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Abstract: Role of ENT in the Management of Obstructive Sleep Apnea Syndrome and
Its Impact on comorbidities

INTRODUCTION :

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a common disorder caused by repeated
pharyngeal obstructions during sleep. The main cause of these obstructions is anatomical and
located at the pharyngeal level, hence the importance of an ENT examination in any patient
presenting with OSAS, in order to identify obstruction sites and associated pathologies.

OBJECTIVE :
To determine the role of ENT in the diagnosis and management of OSAS and its
comorbidities.

MATERIALS AND METHODS :

Our study included 290 patients who consulted the ENT department of the University
Hospital of Tizi-Ouzou, Algeria, over a 36-month period (September 20, 2021 — September
20, 2024). All patients underwent a thorough interview, a complete ENT examination,
nasofibroscopy, and ventilatory polygraphy.

RESULTS :

The objective of our study was to highlight the importance of ENT assessment in patients
with OSAS. The results showed that over 50% of patients had nasal abnormalities (nasal
septal deviation, inferior turbinate hypertrophy, adenoidal remnants, etc.), 29% had
oropharyngeal and dental anomalies (tonsillar hypertrophy, short or long soft palate,
macroglossia, etc.), 9% had hypertrophy of the tongue base, and 12% had no ENT
abnormalities.

CONCLUSION :

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is an underdiagnosed condition with serious
cardiovascular and metabolic consequences, as well as a significant impact on daytime
alertness and quality of life. Early screening in patients with risk factors and suggestive
symptoms of OSAS should include a comprehensive ENT examination and ventilatory
polygraphy in order to ensure early and appropriate management, and above all, to prevent
associated comorbidities

Keywords: OSAS, ENT Examination, ENT Surgery, CPAP, Comorbidities.



Abstract : place de L’ORL dans la prise en charge du syndrome d’apnées obstructives
du sommeil et son impact sur les comorbidités

INTRODUCTION

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une maladie fréquente, di a des
obstructions pharyngées répétées pendant le sommeil. La cause principale de ces obstructions
est anatomique et siege au niveau pharyngée d’ou I’'intérét d’un examen ORL devant tout
patient qui présente un SAOS a la recherche de site obstructive et pathologie associe.

OBJECTIF :

La place de I’ORL dans le diagnostic et la prise en charge du SAOS et les comorbidités.

MATERIELS ET METHODES :

Notre étude se porte sur 290 patients, ayant consulté¢ au niveau de service ORL de CHU de
Tizi-Ouzou Algérie sur la période allant de 36 mois (20 sept 2021- 20 sept 2024). Tous les
patients ont bénéficié d'un interrogatoire, d'examen ORL complet, d’'une nasofibroscopie, et
d'une polygraphie ventilatoire.

RESULTAS :

Notre étude avait comme objectif de mettre en évidence I’importance de I’examen ORL chez
un patient qui présente un SAOS, dont les résultats ont retrouvé plus de la 50 % patients
avaient une anomalie nasale (Déviation de la cloison nasale, hypertrophie des cornets
inferieurs, reliquats de végétation..), 29 % patients présentaient une anomalie bucco-dentaire-
pharyngée (hypertrophie amygdalienne, voile court, voilelong,macroglossie...),9% des patient
avait une hypertrophie de la base de langue et 12% un examen ORL sans anomalie .

CONCLUSION :

Le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une pathologie largement sous-
diagnostiquée, aux conséquences cardiovasculaires et métaboliques graves, impactant
également sur la vigilance diurne et la qualité de vie des patients.

Un dépistage précoces chez les sujets présentant les facteurs de risques et les symptomes
évocateurs d’un SOAS doivent bénéficier d’un examen ORL complet et d’une polygraphie
ventilatoire a fin d’assurer une prise charge précoce, adéquate et surtout prévenir les
comorbidités associes.
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Introduction :

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil et ronflement ont été
largement décrits depuis I’antiquité a travers des arts et des lettres mais 1l faut
attendre la deuxieme moitié du vingtieéme siecle pour identifier une description
princeps de I’apnée obstructive périphérique avec son retentissement sur le
sommeil.

En 1965, GASTAUT constate que les apnées, la somnolence et le
ronflement sont associés et permet griace a 1’enregistrement polysomnographie
de mettre en évidence un syndrome et non une maladie que Christian
Guilleminault en 1975 nommera le syndrome d’apnée de sommeil. Il en donnera
alors ses lettres de noblesse et permettra de décrire une maladie « sé€rieuse ».

Le début des années 80 verra les premieres utilisations des trois grands
principes thérapeutiques a savoir ventilation a pression positive continue (PPC),
orthe¢ses d'avancée mandibulaire (OAM) et chirurgical (1’uvulo-palato-
pharyngoplastie et I’ostéotomie bi maxillaire d’avancée.

Ces dernieres années avec I’avénement de I’endoscopie de sommeil sous
anesthésie générale et la chirurgie par radiofréquence de la base de langue, du
voile, amygdale palatine et linguale et chirurgie nasale par voie endoscopique,
ainsi que la voie robotique et I’apparition des neurostimulations €lectriques du
nerf grand hypoglosse, ouvre des nouvelles approches diagnostiques et
thérapeutique dans la prise en charge du syndrome d’apnée obstructive de
sommeil.
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1. Définitions et Généralités :

Le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) se manifeste par
des interruptions répétées de la respiration (apnées) ou par une diminution
significative du flux respiratoire (hypopnées) pendant le sommeil. Ces troubles
sont causés par un effondrement récurrent des voies aériennes supérieures. Les
apnées et hypopnées induisent une baisse du taux d'oxygeéne dans le sang
(hypoxémie) ainsi que des micro-€veils perturbants le sommeil (1).

Il faut dans un premier temps retracer 1’historique du terme apnée et
hypopnée puis distinguer et définir les différents termes du syndrome d’apnées
obstructives du sommeil.

1. Origine du mot apnée du sommeil :
e Emergence du mot apnée du sommeil :

L'origine du terme est relativement récente. En 1965, le médecin spécialiste
de I'épilepsie Henri Gastaut observe chez des patients atteints du « Syndrome de
Pickwick » des interruptions répétées de la respiration pendant leur sommeil.
C'est a ce moment que le terme « apnée » est utilis€ pour la premiere fois.

e Etymologie du mot apnée du sommeil
Le genre du mot apnée : nom féminin.

- Apnée : C'est lorsque vous arrétez de respirer pendant votre sommeil ou
que vous n'avez presque plus de flux d'air.

Ce mot combine les racines grecques « a », qui signifie « ne pas » et « pnea »,
qui fait référence a la respiration. Ensemble, cela signifie « a bout de souffle ».

Le terme composé du grec : -a : privatif et du verbe grec.
-Pnea : signifiant « souffler, respirer ».
- Hypopnée : Ce mot combine les racines grecques « hypo » et « pnea ».
2. Définitions :
1-1. Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) :

Le SAOS est défini, a partir des criteres de 1’ American Academy of Sleep
Medicine (1), par la présence et 1’association des critéres A ou B et du critere C
suivants :

A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs ;
B. Deux au moins des criteres suivants non expliqués par d’autres facteurs :
- Ronflements séveres et quotidiens,
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- Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil,

- Sommeil non réparateur,

- Fatigue diurne,

- Difficultés de concentration,

- Nycturie (plus d’une miction par nuit).

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

Le niveau de sévérité¢ du SAOS est défini par la composante la plus sévere [AH :

v" Leger : entre 5 et 15 éveénements par heure ;
v Modére : entre 15 a 30 événements par heure ;
v' Sévere : 30 et plus événements par heure.

1-2.  Les événements respiratoires anormaux nocturnes (ERAN) :

Les ERAN sont constitués d’apnées, d " hypopnées et/ou de micro-éveils li€s
aux efforts respiratoires (figure 1).

Ventilation Apnée  Hypopnée| ERIM

Normale > 90% > 30% < 30%
Débits WWW A—A Anmaa, WYV
Centrale Centrale
Efforts - VYWWY Vv YWy VY

Respiratoires Obstructive |Obstructive

< VYV J\f VWY J‘\f

Mixte

~
V

NN\ WNAANANS
VY Al | VVVV \

]

jesaturatior

Figure 1 : Les événements événements respiratoires anormaux nocturnes
(Update of the 2007 AASM Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events)

1.2.1. Apnées :

e Apnée centrale : arrét du débit aérien nasobuccal pendant au moins 10
secondes avec absence d'effort ventilatoire pendant I'apnée.

e Apnée obstructive : arrét du débit aérien nasobuccal pendant au moins
10 secondes avec persistance d'effort ventilatoire pendant 1'apnée.



e Apnée mixte : arrét du débit aérien nasobuccal pendant au moins 10
secondes. L'apnée débute comme une apnée centrale puis se termine avec
des efforts ventilatoires.

2.2.2. Hypopnées :

Il n'y a pas de consensus pour la définition d'une hypopnée. Cet événement
doit durer au moins 10 secondes et répondre a une des descriptions suivantes :
e Diminution d'au moins 50 % d'un signal de débit validé par rapport
au niveau de base.
e Diminution inférieure a 50 % ou aspect de plateau inspiratoire
associ¢ a une désaturation transcutanée d'au moins 3 % et/ou a un
micro-réveil.

Le niveau de base est déterminé par :
e ['amplitude moyenne de la respiration stable dans les 2 minutes
précédant 1'évenement.
e ['amplitude moyenne des cycles les plus amples au cours des 2
minutes précédant I'évenement pour les sujets ne présentant pas une
respiration stable.

2.2.3. Les micro-éveils :

Les micro-€veils cérébraux li€s aux efforts respiratoires sont évalués en
mesurant en continu la pression cesophagienne. En I'absence de ce signal, ces
événements peuvent €tre identifiés grace a un plateau inspiratoire sur le signal
de pression nasale, suivi d'un micro-éveil détecté a 1'électroencéphalogramme
(EEG). Lors de l'analyse de la polysomnographie, ils peuvent €tre pris en
compte des hypopnées

2.2.4Index d’apnée / hypopnée

La fréquence des apnées et hypopnées survenant pendant le sommeil est
quantifiée a l'aide de I'index d'apnée/hypopnée (IAH). Cet indice correspond au
nombre total d'apnées et/ou d'hypopnées survenant par heure de sommeil et se
calcule a I'aide de la formule suivante :

TAH = [(nombre d’apnée + hypopnée) / durée du sommeil (min)] x 60

IAH = [(nombre d’apnée + hypopnée) / durée du sommeil en heure




I1. Historique De syndrome d’apnée de sommeil :

Des le XVIlle siecle, certains €crits médicaux francais mentionnent un
syndrome identifi€ sous le nom de « tombée de la luette », caractéris€é par une
inflammation de la luette, des troubles du sommeil et une altération de 1'état
général. Plusieurs figures historiques de renom, dont Dionysos d'Héracles,
Winston Churchill et Napoléon Ier, auraient pu en étre atteintes. Napoléon, en
particulier, connu pour son sommeil écourté et ses réveils nocturnes fréquents
pour travailler, pourrait en réalit¢ avoir souffert du syndrome d'apnées du
sommeil. Divers éléments soutiennent cette hypothese, notamment une
somnolence diurne importante, une diminution de ses capacités intellectuelles et
une prise de poids notable au cours de ces dernieres années de la vie.

Resté longtemps méconnu, le syndrome d'apnées du sommeil (SAS) a été
décrit pour la premiere fois en 1956 sous le nom de « syndrome de Pickwick ».
Un groupe de médecins américains avait alors constaté que certains de leurs
patients obeses présentaient une fatigue intense et des épisodes
d'endormissement involontaire. Ce nom a ¢€t€é choisi en référence a un
personnage du roman de Charles Dickens, célebre pour s'assoupir en position
debout. A I'époque, les médecins ont attribué cette somnolence excessive, a tort,
a l'association du surpoids et d'un taux anormalement €levé de dioxyde de
carbone.

En 1965, le médecin spécialiste de 1'épilepsie Henri Gastaut observe chez
des patients atteints du « syndrome de Pickwick » des arréts respiratoires répétés
pendant leur sommeil. C'est a cette occasion que le terme « apnée » est introduit,
issue du grec a- (privatif)pnein(souffler, respirer) privé des respirations.

En 1972, le Dr Christian Guilleminault définit le syndrome d’apnée
obstructive du sommeil (SAOS). Il se caractérise par la présence de plus de 5
apnées par heure de sommeil chez le patient. Que celui-ci souffre, ou non, en
plus, d’une hypoventilation alvéolaire ou de 1’obésité.

Dans les années 1970, le Dr Colin Sullivan, un chercheur australien,
s€¢journe plusieurs années a 1'Université de Toronto pour €tudier les rythmes
respiratoires des chiens pendant leurs sommeils. Les chiens molossoides sont, en
dehors des humains, les seuls animaux susceptibles de souffrir d'apnée du
sommeil. De retour a Sydney, 1l rejoint le service des maladies respiratoires du
Royal Prince Alfred Hospital, ou 1l prend en charge les patients atteints de divers
troubles respiratoires. Toutefois, la principale plainte de ces patients reste le
méme. Contrairement a de nombreux confreres, le Dr Sullivan comprend que le
ronflement est souvent le signe d'une pathologie récemment identifiée : 'apnée
du sommeil.



Les années passées a €tudier la respiration des chiens ont inspiré¢ au Dr
Colin Sullivan une idée novatrice : 1l congoit un masque spécialement adapté a
leurs musées. En 1980, le Dr Sullivan décide de tester son invention sur un
patient souffrant d'un syndrome d'apnées du sommeil (SAS) extrémement
sévere. A 1'époque, I'un des seuls traitements reconnus était la trachéotomie, que
le médecin envisageait immédiatement. Cependant, le patient refuse cette
intervention et accepte d'étre volontaire pour expérimenter le dispositif du Dr
Sullivan. Ce dernier improvise un modele expérimental en récupérant le moteur
d'un aspirateur, auquel il fixe des tubes en plastique et un masque de plongée,
dont les bords sont enduits de silicone pour éviter les fuites d’air.

Depuis 1981, la ventilation par pression positive continue s'imposer comme le
premier traitement véritablement efficace contre I’apnée du sommeil.

Les principaux avantages de la CPAP incluent une meilleure qualité de sommeil,
une réduction ou une disparition des ronflements et une amélioration de la
somnolence  diurne. De plus, certaines €tudes suggerent qu'elle pourrait
contribuer a réduire la mortalité, le risque d'accidents cardiovasculaires ainsi que
le nombre d'accidents de la route.

Ces dernieres années avec 1’avenement de I’endoscopie de sommeil sous
anesthésie générale et la chirurgie par radiofréquence de la base de langue, du
voile, amygdale palatine et linguale, chirurgie nasale par voie endoscopique,
ainsi que la chirurgie robotique et I’apparition des neurostimulations €lectriques
du nerf grand hypoglosse, ouvre des nouvelles approches diagnostiques et
thérapeutique dans la prise en charge du syndrome d’apnée obstructive du
sommeil.

III. Epidémiologie du syndrome d’apnées obstructives du sommeil de
I’adulte, prévalence et facteurs de risque :

1. Prévalence de SAOS :

Les ¢études épidémiologiques sur le SAOS estiment que la prévalence est de
2 % chez les femmes et 4 % chez les hommes dans la population adulte (2-3).
Les ¢études évaluatives de la survenue d’ERAN, indépendamment des
symptomes, montrent une prévalence plus €levée de 6 a 24 % parmi les adultes
(4).

Diverses €tudes ont cherché a évaluer la prévalence de 'apnée du sommeil
dans la population générale, mais les résultats varient en raison des difficultés
liées a la réalisation et a 1'analyse d'é¢tudes épidémiologiques a grande €chelle.
Seuls 10% des Syndromes d'Apnées du Sommeil sont diagnostiqués et traités.



En France, on compte quelques 160 000 personnes qui bénéficient d'une
assistance ventilatoire nocturne, dite ventilation par pression positive continue
(PPC) (5).

1-1. Sexe:

Le SAOS est plus fréquent chez les hommes (4 %) que chez les femmes (2
%) en population générale (6). Cependant, des différences cliniques entre les
sexes sont enregistrées (7.8). Bien que ce syndrome soit majoritairement
masculin, la proportion des femmes concernées augmente apres la ménopause
(9). Chez les femmes, notamment avant la ménopause, la présence d'un SAOS
impose une recherche approfondie des facteurs favorisants, qu'elles soient
morphologiques ou métaboliques (10).

1-2. Age:
La prévalence du SAOS et I'IAH tend a augmenter avec 1'4ge, avec une
fréquence maximale de diagnostic observée vers 50 ans (11). Toutefois, 1l est

important de ne pas négliger la possibilit¢ de syndrome d'apnées du sommeil
(SAOS) chez I'enfant.

1-3. Role de I’origine ethnique

Certaines études américaines suggerent que les Afro-Américains présentent
un risque accru de développer un syndrome d'apnées-hyperpnées obstructives du
sommeil (SAHOS) par rapport aux Caucasiens (12). Cette disparité pourrait étre
attribuée aux différences anatomiques craniofaciales. Chez les Asiatiques, la
prévalence du SAHOS est similaire a celle des populations nord-américaines et
européennes, mais la sévérité de la maladie semble élevée probablement a cause
des particularités anatomiques surtout craniofaciales (13).

2. L’évolution :

L'évolution naturelle du SAOS est influencée par plusieurs facteurs,
notamment I'4ge, l'indice de masse corporelle (IMC), les comorbidités et le
mode de vie. En l'absence de traitement, la maladie a tendance a s'aggraver avec
le temps. Les €pisodes récurrents d'apnée entrainent une hypoxie intermittente,
un stress oxydatif et des micro-éveils, altérant ainsi la qualit¢ du sommeil et
exercant une pression importante sur les systémes cardiovasculaires et
neurologiques. Cette progression peut €tre associée a des complications graves
telles qu'une hypertension artérielle résistante, des troubles du rythme cardiaque
des accidents vasculaires cérébraux, infarctus de myocarde et une insuffisance
cardiaque. Sur le plan neurologique et psychologique, le SAOS est également
associ¢ une altération de la mémoire et a des troubles cognitifs et un risque accru



de dépression. Cependant, une prise en charge adaptée et rapide peut ralentir
cette évolution.

3. La mortalité :

L'analyse d'un échantillon provenant de la Sleep Heart Health Study a
révélé un lien significatif entre le syndrome d’apnées obstructives du sommeil
(SAOS) et une augmentation de la mortalit¢ toutes causes confondues,
particuliecrement chez les hommes présentant une forme sévére de ce syndrome
d’apnée du sommeil (14).

Les résultats de cette ¢tude montrent une corrélation marquée entre la
gravité du SAOS et le risque accumulé de déces prématuré, soulignant ainsi les
conséquences potentielles de cette pathologie sur la santé globale. Toutefois, il
est intéressant de noter que cet exces de mortalité a tendance a s'atténuer avec
I'age. Au-dela de 70 ans, aucune augmentation significative des déces liée au
SAOS n’a été trouvé (15).

Ces conclusions mettent en lumiere la nécessité d'un dépistage précoce et
d'une prise en charge adaptée, en particulier chez les personnes plus jeunes et
celles présentant une forme sévere d’apnée du sommeil.

4. Facteurs de risque :

4-1. Surcharge pondérale ou obésité :

Le surpoids et 'obésité constituent des facteurs de risque majeurs dans
I'apparition du syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) (16).
L'accumulation de tissu adipeux autour du pharynx entraine un rétrécissement
des voies aériennes supérieures (VAS), favorisant ainsi I'apparition du SAOS.

Plus de 60 % des personnes atteintes d'un syndrome métabolique, défini par
une obésité¢ abdominale et des troubles métaboliques, ou d'un diabéte de type,
présente un SAOS (17).

Selon les études de la Sleep Heart Health Study, 41 % des personnes
atteintes d'un SAOS léger (indice d'apnées-hypopnées [IAH] comprenant entre 5
et 15 épisodes par heure) sont obeses. Cette proportion augmente avec la
sévérité du SAOS : chez les patients présentant un IAH supérieur a 30 épisodes
par heure, 61 % sont en situation d'obésité (18-19).

4-2.1.’alcool :

Plusieurs €tudes ont démontré que la consommation d'alcool peut favoriser
'apparition du SAOS ou en aggraver les symptomes (20) :
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e Relachement musculaire : L'alcool induit une relaxation musculaire
généralis€ée, y compris au niveau des muscles de la gorge. Chez les
personnes atteintes de SAOS, cette libération peut entrainer une obstruction
plus marquée des voies respiratoires, un effet d'autant plus prononcé lorsque
l'alcool est consommé avant le coucher.

e Aggravation du SAOS déja présent.

4-3. Tabac :

Il est identifi¢ comme un facteur de risque de 1’apnée obstructive du
sommeil. En effet, différentes études épidémiologiques ont démontré que les
fumeurs sont trois fois plus susceptibles de développer cette pathologie que les
non-fumeurs. Ce risque est particulicrement marqué chez les hommes et
augmente avec la durée et ’intensité du tabagisme (21-22).

Selon 1'étude de Kashyap R, un sujet fumeur aurait 2.5 fois plus de risque
de développer un SAOS que les anciens fumeurs ou les non-fumeurs (23).

4-4. Obstruction nasale :

Le nombre d'apnées tend a augmenter en présence d'une résistance nasale
accumulée. Cette obstruction peut étre provoquée par divers facteurs, tels qu'une
rhinite allergique chronique, une déviation de la cloison nasale, une hypertrophie
marquée des cornets inférieurs ou autres pathologies.

L’ obstruction nasale est associée a une augmentation des résistances
nasopharyngées qui aurait comme résultat une respiration naso—buccale et une
perturbation de sommeil ainsi I’aggravation des résistances respiratoires(24).

IV. Rappel anatomique et physiologique sur la respiration et le sommeil :
1. Anatomie des voies respiratoires supérieures :
1.1. Les fosses nasales :

Les fosses nasales sont deux conduits horizontaux situé¢s dans la partie
supérieure du massif facial (figure 2).
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Figure 2 : Coupe sagittale passant par la cloison montrant la situation des fosses
nasales. (Medical Subject Headings)

Elles constituent le premier segment des voies aériennes supérieures et
remplissent plusieurs fonctions : la respiration (filtration et réchauffement de
I'air), 'olfaction, la phonation et un réle immunitaire.

¢ Les parois des fosses nasales : Elles présentent quatre parois :

» La paroi supérieure comprend d’arri¢re en avant : La face antéro-inférieure
de I’ethmoide. Lame criblée de 1’ethmoide, Epine nasale de ’os frontale. La
face postérieure de 1’os propre du nez.

» La paroi inférieure : présente : L apophyse palatine en antérieurs, La lame
horizontale de 1’os palatin dans le postérieur.

» La paroi médiane : forme la cloison nasale ou septum qui sépare les deux
cavités nasales, elle est ostéo-cartilagineuse, constituée : En haut et en avant
par la lame perpendiculaire de 1’ethmoide en antéro-supérieur, En bas et en
avant par le cartilage septal en inféro —antérieur et par le vomer en postérieur.

» La paroi latérale : c’est la paroi la plus importante, elle est partagée en trois
parties :

= La partie préturbinale : constitu¢ par la face interne de la branche
montante du maxillaire. Elle se situe en avant de la téte des cornets
inferieure.

= La partie turbinale : situ¢ a la partie centrale de la paroi latérale ;
constitué¢ par les cornets, la masse latérale de 1’éthmoide la partie
postérieure de la lame criblée. Les cornets : au nombre de trois (supérieur,
moyen et inférieur) qui délimitent avec la paroi latérale les méats :
supérieur, moyen et inférieur tapissées par une muqueuse.

= La partie rétro-turbinale : située a la partiec postérieure de la paroi
latérale derricre les cornets, elle est constituée par 1’aile médiale de
I’apophyse ptérygoide et par la lame verticale de 1’os palatin.

s Les méats : les cavités pneumatiques voisines (sinus) communiquent avec

les fosses nasales par les méats :
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- Le méat supérieur : la ou s’ouvre les cellules ethmoidales postérieures et
le sinus sphénoidal.

- Le méat moyen : 1a ou s’ouvre les cellules ethmoidales antérieures, le
sinus frontal et le sinus maxillaire.

- Le méat inferieur : 1a ou s’ouvre le canal lacrymo-nasal.

Chaque fosse nasale communique en arriere avec le rhinopharynx via un orifice
postérieur appelé choane, et s’ouvre en avant par I’orifice piriforme.

+¢ La vascularisation et innervation des fosses nasales est assurée par les deux
systemes carotidiens :

v" L’artere sphéno-palatine : provient de 1’artére maxillaire qui est la branche
terminale de la carotide externe. Elle assure la vascularisation de la
majeure partie des fosses nasales, la paroi postéro-inférieure des fosses
nasales.

v' L’artére ethmoidale antérieure et postéricure : deux branches de 1’artére
ophtalmique qui est une collatérale de la carotide interne. Elles
vascularisent la paroi supérieure et antérieure des fosses nasales.

L’ anastomose du réseau artériel au niveau de la partie antéro-inférieur de la
cloison nasale donne une zone fragile qui peut étre a 1’origine d épistaxis, ¢’est
la tache vasculaire.

L’ innervation sensitive des fosses nasale est assurée par le nerf facial tandis
que I’innervation sensorielle est assurée par le nerf olfactif.

1.2. Le pharynx :

C’est le carrefour aéro-digestif, il est situé¢ en avant de la colonne vertébrale,
sous la base du crane. Il participe a 1’olfaction, 1a respiration, déglutition, et la
phonation a la suite de sa connexion aux fosses nasales, la cavité buccale, les
vois respiratoires inférieures et I’ cesophage.

Le pharynx est formé de 3 étages (figure3) :
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Figure 3 : Vue postérieure du pharynx
d’aprés P. Kamina. Précis d’ Anatomie Clinique. Maloine, 2¢me éd, 2004,

v" Le rhinopharynx ou épipharynx ou cavum : situ¢ entre la base du crane en
haut et le voile du palais en bas, en arriere des fosses nasales avec lesquelles il
communique via les choanes.

Le cavum présente 6 parois :

e La paroi supérieure : correspond au corps du sphénoide et le processus
basilaire de 1’0os occipital. Au sein de la muqueuse de cette paroi siege la
tonsille pharyngienne.

e La paroi antérieure : Répond aux choanes des fosses nasales.

e La paroi postérieure : Répond a 1’arc antérieur de I’atlas.

e Les 2 parois latérales : sont limitées par un bourrelet : le torus tubaire et elles
présentent 1’ostium pharyngien de la trompe auditive.

e La paroi inférieure : Répond a la paro1 supérieure du voile du palais.

v L’oropharynx : s’¢étend du voile du palais en haut au bord supérieur de

1’épiglotte, et communique avec la cavité buccale par 1’isthme du gosier.

Il présente :

e Une paroi antérieure : Répond a la cavité buccale et la base de la langue.

e Une paroi postérieure : Répond aux corps vertébraux de C2 et C3.

e Deux parois latérales : Répondent aux piliers antérieurs et postérieurs du voile
du palais qui délimitent la fosse tonsillaire, contenant la tonsille palatine.

v" Le laryngo-pharynx ou I’hypo pharynx : situé¢ entre le bord supérieur de
1’épiglotte en haut et la bouche cesophagienne en bas.il présente 4 faces et une
extrémite
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Face antérieure : Répond a la face postérieure du larynx.

Face postérieure : Répond aux corps vertébraux de C4 a Cé.

2 Faces latérales : Limitent en dehors les sinus piriformes.

Extrémité inférieure : Se continue par 1’cesophage au niveau de la bouche
cesophagienne de Killian.

v Les muscles du pharynx : il y a 6 muscles qui peuvent étre classés en 2
groupes :
- Les muscles constricteurs du pharynx : supérieur, moyen et I’inférieur.
- Les muscles longitudinaux : le palatopharyngien, salpingopharyngien et
le stylo-pharyngien.

Tous ces muscles aident a pousser le bol alimentaire vers 1’cesophage lors de la
déglutition et une partie de ces muscles participe dans la phonation. Le pharynx
est une région qui présente un grand nombre d’anastomoses, rendant cette
structure anatomique richement vascularisée.

Quatre arteres principales sont responsables de 1’apport sanguin et elles trouvent
toutes leur origine dans 1’artére carotide externe :

v' Artére pharyngienne ascendante.

v' Artére faciale (surtout les branches palatine et tonsillaire).
v' Artére linguale.

v’ Artére maxillaire

Le drainage veineux de cette région est assuré par la veine palatine externe qui
draine dans le plexus pharyngien.

Le plexus nerveux pharyngien qui est composé de trois grands nerfs craniens : le
nerf vague (X), le nerf glossopharyngien (IX) et le nerf maxillaire (V2), assure
I’innervation du pharynx.

1.3. Le larynx :

Le larynx est le segment initial des voies aériennes inférieures, situ€¢ au
niveau de la partie antéro-médiane du cou en avant de 1’hypopharynx a hauteur
des vertebres cervicales C4, C5 et C6. Il est en continuité avec 1’oropharynx et
repose juste au-dessus de la trachée.

Le larynx est composé¢ de cartilages reli€s entre eux par des ligaments et des
muscles.

+¢ Les cartilages (figure4)

14



Hyoid bone -
- greater cormu

Hyoid bone -

lesser comu
\—\;‘[

Hyoid bone - P

_Triticeal cartilage

= —
\J Thyroid cartilage -
Thyrohyoid superior cormnu
membrane
Epiglottis Cuneiform cartilage

Thryoid lamina Corniculate cartilage
Thyroepiglottic Arytenoid cartilage
ligament

—— Vocal ligament

——— Cricoid cartilage -
posterior lamina

Conus elasticus

Cricoid cartilage - arch

Figure 4 : Différents cartilages du larynx
( Otolaryngologic Clinics of North America 2012 )

Le cartilage épiglottique : situ¢ dans la concavité de los hyoide et
permet la fermeture et I’ouverture du larynx.

Le cartilage thyroide : c’est le cartilage le plus volumineux

Le cartilage cricoide : situ¢ entre le cartilage thyroide en haut et la
trachée en bas.

Les 2 cartilages aryténoides : situés en arriere du cartilage thyroide, a
son niveau se¢ trouve une apophyse vocale antérieure qui donne
sertion aux cordes vocales.

Les2 cartilages cornicules : reposent sur le sommet des aryténoides.
Les2 cartilages cunéiformes: situés en avant des cartilages
cornicules.

Systéme membrano-ligamentaire :

1-extrinséque : Il unit le larynx aux structures de voisinage :

D=

Membrane thyro-hyoidienne.

Membrane crico-trachéale.

Membrane hyo-épiglottique.

Les ligaments pharyngo-épiglottique
Intrinséque : Il relie les cartilages laryngés :

e [Les ligaments thyroaryténoidiens supérieurs ou ligaments vestibulaires : 1l

s’ins¢re dans I’angle rentrant de 1a thyroide et se terminent sur le cartilage
aryténoide.
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e Les ligaments thyroaryténoidiens inférieurs ou ligaments vocaux : il
s’étend de 1’apophyse vocale du cartilage aryténoide a 1’angle rentrant du
cartilage thyroide.

e Le ligament thyro-épiglottique : tendu de 1’extrémité inférieure de
I’épiglotte au cartilage thyroide.

e Les ligaments aryténo-€épiglottiques : tendus de la face antéro-externe du
cartilage aryténoide au bord latéral du cartilage €piglottique.

e [Le ligament crico-cornicul€ ou jugal : 1l s’étend des du bord supérieur du
chaton cricoidien et se termine en bifurquant sur les cartilages corniculés.

e Le ligament crico-thyroidien : 1l unit le bord supérieur du cricoide au bord
inférieur du thyroide.

e [a membrane €lastique du larynx : de siege sous muqueux, elle comprend
deux parties : le cOne vestibulaire et le cone €lastique.

¢ Les muscles :
1- Les muscles extrinséques :

e Les muscles élévateurs : ils sont pairs, en nombre de six : Le
mylohyoidien, Le digastrique, Le stylo-hyoidien, Le thyro-
hyoidien, Le stylo-pharyngien et Le palatopharyngien.

e Les muscles abaisseurs : Ils sont pairs, situés dans la région sous-
hyoidienne et au nombre de trois : Le sterno-thyroidien, Le
sterno-cléido- hyoidien et I’omo-hyoidien.

2- Muscles intrinséques : unissent les différents cartilages du larynx. Ils
agissent sur les cordes vocales et la glotte.
e [es muscles tenseurs : les muscles cricothyroidiens.
e Les muscles dilatateurs ou abducteurs : les muscles
cricoaryténoidiens postérieur.
e Les constricteurs ou adducteurs : les muscles cricoaryténoidiens
latéraux, les muscles thyroaryténoidiens inférieurs et supérieurs et
les muscles interaryténoidien.

Le larynx assure 3 fonctions principales :

e [.arespiration.

e [a phonation grace aux muscles du larynx qui rapprochent les cordes
vocales.

e La déglutition grace a 1’ascension laryngée et la fermeture de la glotte
pour éviter le passage du bol alimentaire dans les voies respiratoires.
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Les arteres et les veines laryngées supérieures et inférieures assurent la
vascularisation du larynx.et | innervation est assurée par les branches du nerf
vague.

2. La physiologie de la respiration :

La respiration assure les échanges gazeux entre l'air et les tissus, sous le
controle du systéme nerveux, afin de s'adapter aux besoins de 1'organisme. Le
sommeil, indispensable a la récupération, alterne entre les phases de sommeil
lent (NREM) et paradoxal (REM). Il induit divers effets physiologiques,
notamment une diminution du métabolisme et du tonus musculaire. Ces effets
peuvent perturber la respiration et provoquer des troubles tels que l'apnée
obstructive du sommeil (SAOS), caractérisée par des pauses respiratoires et une
baisse de 1'oxygénation, touchant ainsi la qualité¢ de sommeil (25).

La respiration est donc un processus essentiel qui assure les échanges entre
I'extérieure (air) et 1’organisme (tissu). Elle repose sur l'action coordonnée des
muscles respiratoires, du systeme nerveux central et périphérique, ainsi que de
divers mécanismes de régulation, garantissant une oxygénation optimale du sang
et I'élimination du CO.. Ce processus se décompose en deux phases : la
ventilation, qui permet la circulation de 1'air dans les poumons, et les échanges
gazeux, ou les gaz traversent les membranes alvéolaires.

» Muscles respiratoires
e Diaphragme :

C'est le principal muscle de l'inspiration, permettant l'alternance entre
l'inspiration et l'expiration de manic€re inconsciente. Il fonctionne de fagon
autonome, a l'image du muscle cardiaque (figure 5). Il est composé de deux
hémi-coupoles : une coupole diaphragmatique droite et une gauche, toutes deux
convexes vers le haut. La coupole droite est 1égerement plus haute que la gauche
en raison de la présence du foie en dessous, qui exerce une pression.
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Figure 5 : Le diaphragme et ces mouvements.
( ressources.unisciel fr/physiologie 2021)

Ce muscle stri€¢ est sous un double controle : automatique et volontaire. 11 se
contracte spontanément a une fréquence de 12 a 14 cycles par minute (fréquence
respiratoire). Cependant, 11 peut également étre activé volontairement pour
augmenter la ventilation en accélérant le rythme respiratoire.

Lorsque le diaphragme se contracte et s'abaisse, 1l entraine une expansion de la
cage thoracique, entrainant une diminution de la pression intrapulmonaire. Cette
différence de pression favorise l'entrée de 1'air dans les poumons. A l'inverse,
lorsque le diaphragme se relache et remonte, 1'élasticité des poumons et de la
paroi thoracique facilite I'expulsion de I'air vers I'extérieur.

e Muscles intercostaux :

Les muscles intercostaux externes facilitent I'inspiration en soulevant les cotes,
ce qui augmente le volume de la cage thoracique. En revanche, les muscles
intercostaux internes participent principalement a I'expiration forcée en
comprimant la cage thoracique, favorisant ainsi I'expulsion de I'air des poumons
(figure 6).

e Muscles accessoires :

Lors d'une respiration forcée ou en cas de difficulté respiratoire, les muscles
accessoires, tels que les scalénes et les sternocléidomastoidiens, participent a
I'élévation de la cage thoracique rendant I’ inspiration facile (figue 6).
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Figure 6 : Muscles impliqués dans la mécanique respiratoire
( ressources.unisciel fr/physiologie 2021)

Au repos, I'expiration est un processus passif, rendu possible par 1'élasticité des
poumons et de la cage thoracique, qui permet 1'expulsion de I'air sans effort. En
revanche, lors d'une activité physique intense, la contraction des muscles
abdominaux augmente la pression abdominale, rendant 1'acte d'expiration active.

» Mécanismes de la respiration :
e Ventilation pulmonaire :

La ventilation est un processus cyclique alternant inspirations et expirations,
assurant ainsi l'entrée et la sortie de 1'air des poumons. Elle est régulée par les
variations de pression : l'air circule toujours d'une zone de haute pression vers
une zone de basse pression, conformément a la relation inverse entre volume et
pression.

+¢ Inspiration : L’ inspiration est un processus actif qui entraine I'expansion
du volume thoracique et une diminution de la pression pulmonaire,
favorisant ainsi l'entrée de 1'air. Ce phénomene est rendu possible par la
contraction des muscles inspiratoires, notamment le diaphragme, qui
dilate la cage thoracique et génere un gradient de pression facilitant la
pénétration de 1’air.

» Expiration : L'expiration est généralement un processus passif qui
survient lorsque les muscles inspiratoires se relachent. Cependant, en cas
d'effort physique, elle devient active et mobilise les muscles expiratoires,
notamment les intercostaux internes et les abdominaux. Leur contraction
comprime la cavit¢ abdominale et pousse le diaphragme vers le haut,
facilitant ainsi I'expulsion de I’air.

>

D)

D)
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- Régulation de la ventilation minute :

La ventilation minute (VE) correspond au volume d'air inspiré et expiré par
minute, avec un volume courant moyen de 500 millilitres par respiration régulé
en fonction des niveaux de CO: et O.. En cas d’hypercapnie ou d’hypoxie, la
ventilation augmente pour rétablir 1'équilibre. Lors d'un effort physique, la
fréquence respiratoire et le volume courant augmentent pour répondre aux
besoins accrus en oxygene et €liminer le CO (26).

e Echanges gazeux a travers la membrane alvéolocapillaire :

Les échanges gazeux se déroulent au niveau des alvéoles a travers une
membrane alvéolocapillaire, extrémement fine et étendue (environ 80 m?). Cette
membrane permet la diffusion des gaz : 1'oxygene passe des alvéoles vers le
sang, tandis que le dioxyde de carbone dans le sens inverse. Le sang veineux,
pauvre en oxygene et chargé en dioxyde de carbone, est acheminé depuis le
cceur droit par les arteres pulmonaires. Ces derni€res se ramifient en un réseau
dense de capillaires entourant les alvéoles. Aprés avoir €té oxygéné et
débarrassé du dioxyde de carbone, le sang repart vers le cceur gauche par les
veines pulmonaires, prét a €tre distribué aux tissus.

La circulation sanguine constitue le lien essentiel entre I'atmosphere, source
d'oxygene, et les cellules de 1'organisme qui en ont besoin pour fonctionner.
L'acheminement de 1'oxygene vers les cellules musculaires repose a la fois sur
l'efficacité des poumons a I'absorber, sur la capacité¢ du sang ale transporter et
sur la performance du systéme circulatoire a le distribuer aux muscles. De plus,
une partie du sang pompé par le cceur alimente les voies respiratoires via les
arteres bronchiques, assurant ainsi leur irrigation.

> Régulation de la respiration :

- Régulation nerveuse par le tronc cérébral :

Les principaux centres de régulation de la respiration sont situés dans le tronc
cérébral, plus précisément au niveau du bulbe rachidien et du pont. Ils regoivent
et traitent les informations issues des récepteurs périphériques et centraux, puis
ajustent les signaux envoyés aux muscles respiratoires afin de moduler la
ventilation en fonction des besoins de I”organisme

Le bulbe rachidien contrdle la respiration de fagon autonome via le centre
médullaire. Le centre inspiratoire envoie des signaux pour déclencher
l'inspiration, suivi d'une expiration passive. En cas d'expiration forcée, le centre
expiratoire actif les muscles accessoires, tels que les abdominaux. Ce rythme
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respiratoire est modulé par des facteurs internes, comme la concentration des
gaz sanguins, ainsi que par des influences externes, telles que 1'exercice.

Le centre pontin, composé€ des centres apneustique et pneumotaxique, module la
respiration en prolongeant l'inspiration ou en accélérant l'expiration selon les
besoins de l'organisme, en réponse a des facteurs tels que le stress, 1'effort ou la
relaxation.

Les trois centres respiratoires — bulbaire, apneustique et pneumotaxique —
travaillent en synergie pour ajuster la fréquence, I'amplitude et la régularité de la
respiration. Leur dépend de la régulation des niveaux de CO., d'O:, du pH
sanguin ainsi que des informations transmissent par les récepteurs périphériques
et centraux.

e Mécanismes de régulation chimique :

Le contrdle de la respiration est influencé par les concentrations de CO-, O: et le
pH sanguin, détectées par des chimiorécepteurs.

- Chimiorécepteurs centraux : Situés dans le bulbe rachidien, ils réagissent a
I'augmentation du CO: sanguin, ce qui diminue le pH (acidose). Ils stimulent
le centre respiratoire pour augmenter la ventilation et éliminer I'excédent de
CO2, maintenant ainsi I'équilibre acido-basique du sang.

- Chimiorécepteurs périphériques : Localis€s dans les corps carotidiens et
aortiques, ces récepteurs détectent principalement la baisse d'O: sanguin
(hypoxie) et l'augmentation du COs.. Ils sont cruciaux en cas de faible taux
d'O2, comme en altitude ou en insuffisance respiratoire, et envoient des
signaux pour augmenter la ventilation afin d'améliorer 1'oxygénation du sang.

e Le controle volontaire et réflexe de la respiration

La respiration peut étre contrdlée volontairement par le cortex cérébral, mais
cette régulation reste limitée par les besoins en oxygene. Lorsque la
concentration de CO: dans le sang atteint un seuil critique, le besoin de respirer
devient irrépressible.

Des réflexes respiratoires assurent la protection des voies aériennes : la toux
permet d'éliminer les corps étrangers et les sécrétions, tandis que 'apnée réflexe
empéche l'entrée d'eau dans les poumons lors de I'immersion. Par ailleurs, des
réflexes posturaux et liés a I'effort adaptant la respiration en fonction de l'activité
physique et des changements de posture, garantissant ainsi une ventilation
optimale selon le besoin des tissus.
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3. Physiologie du sommeil :

3.1. Définition du sommeil :

Le sommeil est une fonction physiologique et comportementale fondamentale
pour la santé physique et mentale. Il joue un role essentiel dans le maintien de
I'homéostasie de I'organisme, favorisant un bon équilibre des fonctions
physiologiques, comportementales et cognitives durant I'éveil.

En psychiatrie, le sommeil représente un domaine d'étude majeur. Son analyse
repose sur deux concepts clés, revétant une importance particuliere en médecine
(27).

3.2. Structure du sommeil :
3.2.1. Les différents stades du sommeil :

Le sommeil se compose de deux phases principales : le sommeil NREM (Non-
Rapid Eye Movement) et le sommeill REM (Rapid Eye Movement), qui se
succedent par cycles d'environ 90 minutes (Figure 7). Chacune de ces phases
possede des caractéristiques électrophysiologiques distinctes, jouant un role
essentiel dans les processus de régénération.

Cycle
du sommeil

>
N A‘\
L,\

OO, ©, @
Sommeil Sommeil Sommeil Sommeil Phase Micro-
Calme trés léger profond  trés de réveil
léger profond  réves
) . Sommeil Sommeil
Eveil Sommeil lent paradoxal intermédiaire
€ 90 minutes >

Figure 7 : Schéma explicatif des principaux parametres déterminés par un
hypnogramme normal
(Ressources.unisciel . fr/physiologie 2021)

Ces ¢états de conscience sont définis par trois parametres neurophysiologiques :
I'¢lectroencéphalogramme (EEG) pour [l'activité  cérébrale, 1'électro-
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oculogramme (EOG) pour les mouvements oculaires et I'électromyogramme
(EMG) des muscles posturaux.

3.2.1.1Eveil :

L'éveil est un état de conscience englobant tous les moments ou le corps et le
cerveau sont en activité, de jour comme de nuit. Il se caractérise par la présence
de deux types d'ondes cérébrales distinctes sur 1'électroencéphalogramme
(EEG), un tonus musculaire €levé.

L'éveil se divise en deux états : 1'éveil actif, marqué par une forte stimulation
cognitive et motrice, et 1'éveil calme.

« Eveil actif : Les yeux sont largement ouverts et bougent fréquemment. Le
cerveau est en alerte avec des ondes cérébrales rapides et de faible
amplitude, appelées ondes Béta (13 a 30 Hz).

« Eveil calme : Les mouvements oculaires sont plus lents, et si les yeux se
ferment, le cerveau géncre des ondes de plus grande amplitude mais de
fréquence plus faible, appelées ondes Alpha (8 4 12 Hz).

Eveil

LOC-A1

ROC-A2 R R ‘« AT ety i A AT TP it

4 L o dedes " .
EMG Pt L il

C3-A2

02-A1 a1 s A, ‘, g, st il

ECG

3.2.1.2 Sommeil : se divise en Sommeil lent (NREM) et Le sommeil paradoxal
(REM)

1. Sommeil lent (NREM) :
Stade N1 :

Le stade N1 (Stade 1) constitue la phase initiale de transition entre 1'éveil et le
sommeil. D'une durée de quelques minutes, 1l représente environ 4 a 5 %.
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Sur 1'électroencéphalogramme (EEG), cette phase se caractérise par l'apparition
d'ondes de faible amplitude et de fréquence mixte, accompagnées de rythmes
Théta (4 a 8 Hz), signatures typiques de 1'endormissement(36).

Stade 1
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02-A1

ECG

Stade N2 :

Le stade N2 (Stade 2) est une phase essentielle du sommeil lent Iéger,
représentant environ 50 % du temps total de sommeil.

Sur I'¢électroencéphalogramme (EEG), on observe la persistance du rythme Théta
ainsi que l'apparition de deux marqueurs spécifiques : les complexes K et les
fuseaux de sommeil. Les complexes K sont des ondes de grande amplitude et
basse fréquence, caractéris€es par une dépolarisation rapide suivie d'une
repolarisation immédiate. Les fuseaux de sommeil, quant a eux, sont des ondes
de fréquence entre 10 et 16 Hz, apparaissant en groupe de 0,5 a 2 secondes,

Au cours de cette phase, la température corporelle, le rythme cardiaque et la
fréquence respiratoire diminuent progressivement, tandis que les mouvements
oculaires disparaissent, préparant ainsi la transition vers le stade suivant ; le
stade3.

Stade 2
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EMG

C3-A2

02-A1

ECG
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Stade N3 :

Le stade N3, ou sommeil lent profond, représente entre 16 et 25 % du temps
total de sommeil. Il se distingue par l'apparition d'ondes Delta sur
I'¢lectroencéphalogramme (EEG), caractérisées par une grande amplitude et une
faible fréquence (0,5 a 4 Hz). Durant cette phase, la fréquence cardiaque et
respiratoire  ralentit de maniere régulicre, les mouvements oculaires
disparaissent, et le dormeur devient particuliecrement difficile a réveiller. Ce
stade est essentiel a la récupération physique et a la consolidation de la mémoire

Le tonus musculaire diminue partiellement, tandis que la consommation
d'oxygeéne cérébral diminue, entrainant un ralentissement du métabolisme
cérébral. Cette phase est essentielle pour la consolidation de la mémoire et la
récupération du sommeil, en particulier grace a la libération. De plus, les
neurones corticaux synchronisés diminuent leur consommation de glucose et
d'oxygéene d'environ 40 %.

Le stade N3 est particulicrement dominant durant les premiers cycles du
sommeil et tend a diminuer au fil de la nuit, au profit des phases de sommeil N2
et du sommeil paradoxal (SP). En cas de privation ou de mauvaise qualit¢ de
sommeil la nuit précédente, le corps compense en permettant la durée du N3 lors
de la nuit suivante.

Stade 3
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ROC-A2

EMG p— e

C3-A2
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2. Le sommeil paradoxal (REM) :

Le sommeil paradoxal, ainsi nommé en raison des mouvements oculaires
rapides sous les paupieres fermées, se distingue par une activité cérébrale
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semblable a celle de I'éveil, tandis que le tonus musculaire est presque
totalement aboli, a l'exception de quelques mouvements sporadiques des
membres. Cette phase dure environ 15 a 20 minutes par cycle. Elle est marquée
par d'importantes fluctuations hormonales, notamment de la mélatonine, ainsi
que par des variations des neurotransmetteurs tels que la sérotonine,
l'acétylcholine et 1a noradrénaline. 1l se décrit ainsi :

-L'activit¢ musculaire (EMG) pendant le sommeil paradoxal se
caractérise par une atonie compléte des muscles squelettiques,
accompagnée d'une vasoconstriction généralisée des vaisseaux sanguins
musculaires. Cependant, on observe également des érections
physiologiques et de bréves secondes musculaires involontaires,
principalement les extrémités et le visage.

- L'activité oculaire (EOG) pendant le sommeil paradoxal se manifeste
par des mouvements oculaires rapides sous les paupicres se ferment.
Quant a l'activité cérébrale (EEG), elle présente un rythme similaire a
celui de I'éveil, indiquant une forte activité neuronale malgré 1'atonie
musculaire généralisée.

- L'activité¢ cardio-respiratoire devient irréguliere pendant le sommeil
paradoxal, avec des fluctuations soudaines du rythme cardiaque, de la
fréquence respiratoire.

Sommeil paradoxal

LOC-A1

ROC-A2

EMG

C3-A2 AP0 St e
02-A1

ECG R O T

3.2.2L'Hypnogramme :

L'enregistrement €lectrophysiologique des cycles de sommeil est représenté sous
forme d'hypnogramme, un graphique illustrant la répartition et I'évolution des
différents stades de sommeil au cours de la nuit. Cet outil permet d'analyser
l'organisation temporelle du sommeil, d'évaluer la proportion de chaque phase et
de détecter d'éventuelles anomalies. L'hypnogramme permet €galement de
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mesurer la latence d'endormissement, soit le temps €coulé entre 1'extinction des
lumieres et 1'apparition du premier stade de sommeil.

4 & 5 Cycles
Cyche = 8D & 120min

1+ Cycle 2ims Cycle == Cycle dims Cycle

— — _— __,-—‘_——'--

rd N S T T
=
REM 20%
Sommeil lent profond
M3 25% - -
1é= partie de la nuit N3 > REM 2eme partie de |la nuit augmentation du REM

T T | T 1 T T
1h 2h 3h 4h Sh 6h 7h

Temps de sommeil

Figure 8 : Hypnogramme. (Structures et molécules du sommeil 2017)

Apres l'endormissement, le sommeil s'approfondit progressivement jusqu'a
l'apparition du sommeil paradoxal, en moyenne 90 minutes plus tard, marquant
la fin du premier cycle. Chez I'adulte, le sommeil nocturne est structuré¢ en
plusieurs cycles successifs, chacun comprenant une phase de sommeil lent
suivie d'un épisode de sommeil paradoxal. En général, 3 a 5 cycles se déroulent
au cours de la nuit, avec une durée variante entre 90 et 120 minutes par cycle
(28).

3.3. Rythme Circadien et Régulation du Sommeil :

Le rythme circadien, d'une durée proche de 24 heures, orchestre l'alternance
entre I'éveil et le sommeil. 1l est régulé par une horloge biologique interne
localisée dans le noyau suprachiasmatique (NSC) de I'hypothalamus. Ce rythme
est influencé par des signaux externes, notamment 1'exposition a la lumiere, qui
joue un role clé dans son ajustement.

L'éveil est régulé par un ensemble de réseaux neuronaux activés par des stimuli
internes et externes. L'alternance entre veille et sommeil est modulée par
I'homéostasie du sommeil et le rythme circadien. Chez 1'adulte, cette régulation
concernant un sommeil nocturne monophasique, dont les horaires varient en
fonction du chronotype individuel.
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1. Le noyau supra chiasmatique (NSC) : régule I'alternance sommeil-éveil en
orchestrant l'activité des cellules cérébrales impliquées dans ces processus. Il
recoit des signaux lumineux via le nerf optique, ajustant ainsi le rythme
circadien en fonction des variations de lumiere. Son action influence la
sécrétion de la mélatonine, favorisant le sommeil, et celle du cortisol, qui
régule ’éveil.

2. La mélatonine : Surnommée « 1'hormone du sommeil », la mélatonine est
produite par la glande pinéale en réponse a l'obscurité. Libérée en début de
nuit, elle facilite I'endormissement, tandis que la lumicre pergue par la rétine
inhibe sa synthése. Avec 1'dge, sa production diminue, contribuant aux troubles
du sommeil fréquents chez le sujet agé (29).

3. Le cortisol : Contrairement a la mélatonine, le cortisol suit un cycle opposé.
Sécrété¢ par les glandes surrénales, 1l atteint son niveau maximal le matin,
favorisant 1'éveil et préparant 1'organisme aux activités quotidiennes. Il joue un
rOle essentiel dans la régulation du métabolisme, du systtme de défense
(immunité) et la réaction au stress.

3.4. Fonctions Physiologiques et Psychologiques du Sommeil

La fonction exacte du sommeil reste encore a ¢lucider. Toutefois, le controle
distinct du sommeil lent et du sommeil paradoxal suggere que chaque état joue
un role spécifique dans divers processus physiologiques et cognitifs, donnant
lieu a plusieurs hypotheses sur leurs fonctions respectives.

1. Récupération physique : Le sommeil profond (N3) joue un role essentiel
dans la régénération de l'organisme. Il favorise la réparation cellulaire,
stimule la sécrétion de I'hormone de croissance et participe a la restauration
des tissus. De plus, il renforce le systtme immunitaire en améliorant la
production de cytokines, essentielles a la réponse inflammatoire et a la
défense.

2. Consolidation de la mémoire : Le sommeil paradoxal joue un rdle
essentiel dans la consolidation de la mémoire, notamment la mémoire
déclarative et procédurale. Il permet au cerveau de trier et organiser les
informations apprises, renforgant les connexions synaptiques et facilitant
I'apprentissage. La privation de sommeil paradoxal altere la mémorisation
de nouvelles informations (30 ,31).

Le sommeil paradoxal est crucial pour la consolidation de la mémoire, en
particulier la mémoire déclarative et procédurale. Durant cette phase, le
cerveau trie et organise les informations acquises, renforgant les connexions
synaptiques et optimisant 1'apprentissage.

Une privation de sommeil paradoxale peut ainsi nuire a la mémorisation des
informations nouvelle (30 ,31).
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3. Régulation émotionnelle et psychologique : Le sommeil joue un role
essentiel dans la régulation des émotions et la gestion du stress. Durant le
sommeil paradoxal, les circuits neuronaux du systeéme limbique, impliqués
dans le traitement des €motions, sont activés. Ce processus favorise
I'absorption des émotions négatives et contribue a une meilleure résilience
face au stress, améliorant ainsi 1'équilibre émotionnel.

4. Interactions entre sommeil et respiration

Le sommeil et la respiration entretiennent une relation étroite : les rythmes
respiratoires varient en fonction des stades du sommeil, tandis que la qualité¢ du
sommeil influence la fonction respiratoire. Cette interaction est modulée par des
circuits neuronaux qui ajustent en fonction de stade de sommeil 1a ventilation et
I'ouverture des voies respiratoires.

A. Modifications de la Respiration pendant le Sommeil

Au cours du sommeil, la respiration s'adapte a la baisse du tonus musculaire et a
la diminution de la vigilance cérébrale. Ces modifications physiologiques
assurent le maintien des échanges gazeux tout en favorisant les processus de
récupération et de régénération des tissus de I’organisme.

» Ventilation et Mécanismes Respiratoires pendant le Sommeil :

Au cours de l'endormissement et des stades N1 et N2, la respiration devient
périodique en raison de la transition entre les systemes de régulation. En
sommeil profond (N3), elle se stabilise et est principalement contrdlée par des
mécanismes automatiques, entrainant une diminution de la ventilation. En
sommeil paradoxal (REM), la respiration devient a nouveau irréguliere, souvent
en lien avec les mouvements oculaires rapides. L'activité du diaphragme est plus
marquée, tandis que le risque d'effondrement des voies respiratoires augmente.
Un décalage entre la respiration thoracique et abdominale. (32)

» Réponses a I'Hypoxie et a I'Hypercapnie :

Pendant le sommeil, la sensibilité¢ ventilatoire a 'hypoxie (baisse d'oxygene) et a
I'hypercapnie (exces de CO:) diminue, particulierement en sommeil paradoxal.
Cette atténuation de la réponse respiratoire entraine une légere baisse de la
pression partielle en oxygene (PaO:) et une €lévation modérée de la pression
partielle en dioxyde de carbone (PaCO2)(32).

» Impact de la Position Allongée :

En position allongée, la dynamique respiratoire se modifie : 1a respiration repose
davantage sur la composante abdominale, alors qu'en position debout, la
contribution thoracique est plus marquée. Par ailleurs, la posture du cou
influence la perméabilité¢ des voies aériennes : une flexion cervicale réduit
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l'espace pharyngé, augmentant la résistance des voies respiratoires, tandis qu'une
extension peut les dégager et améliorer la respiration (33).

» Les réponses d’éveil :

- L’ hypoxie isocapnique (avec une PaCO: normale) constitue un stimulus
faible ; la plupart des individus ne se réveillent que lorsque la SaO-
descend en dessous de 70 % (PaO: de 50 a 55 mm Hg). Il n’existe pas de
différence de seuil d’éveil entre le sommeil lent et le sommeil paradoxal.

- A TP’inverse, I’hypercapnie est un stimulus plus puissant, déclenchant
1’éveil lorsque la PaCO: expirée dépasse de 15 mm Hg la valeur observée
a I’état d’éveil. Ces deux stimuli se renforcent mutuellement, augmentant
ainsi la sensibilité au réveil.

- L’ajout d’une résistance ou d’une occlusion inspiratoire provoque un
éveil, quel que soit le stade du sommeil, avec une réaction plus rapide en
sommeil paradoxal qu’en sommeil lent profond.

B. Role des Mécanismes Neurophysiologiques dans la Régulation de la
Respiration au Cours du Sommeil :

La respiration durant le sommeil est régulée par un ensemble complexe de
structures cérébrales responsables du contrdle autonome des fonctions
respiratoires. Ce r1éseau ajuste la ventilation en fonction des besoins
métaboliques et des concentrations de gaz sanguins, notamment 1’oxygene et le
dioxyde de carbone.

Cortex <..........4,,..........,............4........2

Y

PaCO;, PoOs, pH — i
é ....................... » Tronc cerebral ‘........“..4..............A.A...A..E

v

Muscles respiratoires

|

dilatateurs

“pompe”. ] i
T » 2
mécanorécepteurs

chémorécepteurs «---{Ventilation

Figure 9 : Des Mécanismes Neurophysiologiques dans la Régulation de la Respiration

Au Cours du Sommeil.
(Structures et molécules du sommeil 2017)
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Les centres respiratoires du tronc cérébral :

Les centres respiratoires situ€s dans le bulbe rachidien et le pont ajustent la
respiration en fonction des concentrations de CO: et d'O.. Durant le sommeil
NREM, la sensibilité au CO: diminue, entrainant une réduction de la ventilation.
En sommeil paradoxal, cette réponse est encore moins efficace, rendant la
respiration plus irréguliere.

1. L'hypothalamus et la régulation du sommeil :

L'hypothalamus joue un role clé dans la régulation des cycles circadiens et la
sécrétion de mélatonine, influencant la respiration en modulant I'état de
vigilance. Durant le sommeil paradoxal, il intervient partiellement dans les
variations du tonus musculaire, limitant la capacit¢ a répondre aux signaux
respiratoires critiques.

2. Le controle de la respiration pendant le sommeil paradoxal (REM) :

Le sommeil paradoxal se caractérise par une atonie musculaire généralisée,
épargnant uniquement le diaphragme et les voies respiratoires. Cette atonie,
combinée a une activité cérébrale similaire a celle de I’éveil, peut entrainer une
respiration irrégulicre et favoriser 1’apparition d’événements anormaux, tels que
les apnées, en particulier en présence d’une obstruction des voies aériennes
supérieures (34).

V -La physiopathologie de syndrome de I’apnée obstructive de sommeil :

Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAOS) se
caractérise par une succession d’apnées et d’hypopnées durant le sommeil,
causée par un collapsus partiel ou total des voies aériennes supérieures (VAS).
Les mécanismes responsables de ce collapsus sont complexes et résultent de
multiples facteurs (figue 10).
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Figure 10 : La physiopathologie de syndrome de 1’apnée obstructive de sommeil.

Différents facteurs caractérisent le calibre et la stabilit¢ des voies aériennes
supérieures (VAS) pendant le sommeil, notamment des anomalies anatomiques
des tissus mous et du squelette maxillo-facial, une infiltration graisseuse
associée a l'obésité, ainsi que des déplacements de liquides corporels au cours de
la nuit (fluid shift).

Le sommeil s’accompagne également d’une augmentation des résistances des
VAS et d’une plus grande tendance au collapsus pharyngé, due a une réduction
de I’activité musculaire des VAS et a une altération du réflexe protecteur du
pharynx.

Le SAHOS est une affection multifactorielle dont 1a présentation clinique (35) et
physiopathologique(36) est hétérogene. Les mécanismes qui interviennent  dans
le collapsus pharyngé varient selon les phénotypes de patients.

Trois composantes principales sont a 1’origine de ce collapsus :

1. Le rétrécissement anatomique des voies aériennes supérieures (VAS) :

Des anomalies des tissus mous, du squelette maxillo-facial, une infiltration
graisseuse liée a 1’obésité, ainsi que des déplacements de liquides pendant le
sommeil, associées a la qualit¢ du tissu de soutien et a des altérations
neuromusculaires, favorisent [’apparition d’obstructions pharyngées. Ces
obstructions surviennent lorsque ’activité et 1’efficacité mécanique des muscles
dilatateurs du pharynx diminuent au cours du sommeil.
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e Des anomalies anatomiques des tissus mous, du squelette osseux
du massif maxillo-facial :

L'anatomie des voies aériennes supérieures (VAS) est souvent modifiée chez les
patients atteints de SAOS.

On observe des anomalies des tissus mous, comme un voile du palais long et
épais, une hypertrophi¢ avec un bombement dans sa partie postéro-inférieur,
ainsi qu'un espace entre des piliers postérieurs réduits.

Du c6té du squelette maxillo-facial, des changements incluent la verticalisation
de la mandibule, 1'abaissement de 1'os hyoide et le recul du point du menton. Ces
anomalies entrainent un rétrécissement de l'espace rétrovélaire et pharyngé
postérieur, réduisant ainsi la taille des VAS, notamment dans leurs dimensions
transversales (37).L’efficacit¢ des muscles dilatateurs du pharynx est
compromise par cette mauvaise conformation anatomique, ce qui entraine un
écrasement paradoxal des VAS lors de leurs contractions.

e La rétention hydrique et obésité :

La rétention hydrique est de plus en plus étudiée parmi les facteurs contribuant a
I'obstruction du pharynx. Le SAHOS est particulierement fréquent chez les
patients souffrant de pathologies associ€es a un €tat de rétention hydrique, telles
que l'insuffisance cardiaque, l'insuffisance rénale chronique et 1'hypertension
artérielle résistante. Cela suggere un lien entre 'accumulation de liquides dans
les espaces vasculaires et interstitiels et l'obstruction des voies aériennes
supérieures (38).

L’ obésité exerce son effet par 1’infiltration graisseuse locale autour du pharynx,
réduisant ainsi le calibre des VAS. Elle diminue également le volume
pulmonaire, ce qui contribue a la réduction de la taille du pharynx. Le décubitus
dorsal, en particulier dans les cas de SAOS purement ou préférentiellement
positionnels, est également une situation physiologique qui diminue a la fois le
volume pulmonaire et le calibre pharyngé (39).

2. Le controle neuromusculaire de la perméabilité du pharynx :

En raison du calibre pharyngé réduit chez ces patients, on observe, a 1’éveil, une
augmentation de [Dactivit¢ des muscles dilatateurs (compensation
neuromusculaire). Lors de I’endormissement, une diminution de 1’activation des
muscles des VAS se produit naturellement, ce qui favorise le risque de collapsus

pharyngé.
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Cela entraine une augmentation des résistances des VAS lors de 1’inspiration et
de I’expiration, ainsi qu'une plus grande flexibilité pharyngée. (39,40).

Une altération du réflexe protecteur des VAS, qui stimule les muscles dilatateurs
en réponse a une augmentation de la résistance pharyngée, peut survenir en
raison d’une neuropathie pharyngée. Cette neuropathie peut €tre li€e a une
pathologie neuromusculaire ou résulter de 1€sions de dénervation causées par
I"hypoxie intermittente et les vibrations associées au ronflement (41, 42,43).

3. Le controle ventilatoire (chémosensibilité) :

Le controle ventilatoire est propre a chaque personne et varie en fonction des
états de vigilance. Les apnées et hypopnées se terminent généralement par la
survenue d’un micro-éveil. Une réponse ventilatoire excessive suite a ces micro-
éveils peut modifier la boucle de contrble respiratoire, entrainant des variations
cycliques de la commande respiratoire et de 1’activation des muscles pharyngés
(Figure 13). Ce phénoméne peut €tre plus marqué chez certains patients, méme
en 1’absence de probléme anatomique majeur. Certains sédatifs non
myorelaxants pourraient ainsi avoir un effet stabilisant sur cette boucle de
controle respiratoire (44).

La compréhension de ces mécanismes chez un patient donn€ a des implications
thérapeutiques 1mportantes, permettant d’envisager, une autre approche en
dehors de la pression positive continue, comme un traitement du SAOS
personnalisé (45,46).

VI Génétique et SAOS :
1. SAOS et familles :

Des études révelent qu’avoir un proche souffrant d’apnée obstructive du
sommeil augmente significativement le risque de développer cette affection.
Selon les experts, la génétique explique environ 40 % de la variation de l'indice
d’apnée-hypopnée (IAH), qui mesure les interruptions de la respiration pendant
le sommeil, tandis que les 60 % restants sont influencés par le mode de vie et les
facteurs environnementaux. (47)

2. Les études génétiques humaines :

I1 est évident que des facteurs environnementaux tels que 1'activité physique et
les habitudes alimentaires jouent un rdle important. Cependant, les études
génétiques n'ont pas encore identifié¢ de géne ou de groupe de genes
responsables de I'héritabilit¢ du SAOS. Bien que des recherches confirment
I'existence d'un lien génétique avec cette pathologie, les genes spécifiques
impliqués n'ont toujours pas été identifiés. Apres plus de 20 ans de recherche,
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les scientifiques poursuivent l'exploration des facteurs génétiques li€s aux
troubles respiratoires du sommeil. Les résultats actuels suggerent que plusieurs
genes pourraient €tre impliqués dans 1'hypoxie intermittente ou le SAOS (47) :

Gene de ’angiopoiétine-2 (ANGPT?2)

Polymorphisme -308G/A du facteur de nécrose tumorale-o (TNFa)
Récepteur de la prostaglandine E2 de sous-type EP3 (PTGER3)
Récepteur de I’acide lysophosphatidique 1 (LPAR1)

Gene du récepteur de 1a protéine G (GPRS83)

Géene de la B-arrestin 1 (ARRBI1)

Gene codant pour le récepteur de la dopamine D1 (DRD1)

Gene codant pour le récepteur de la sérotonine (HTR2A)

3. La morphologie cranio-faciale :

La morphologie cranio-faciale joue un role crucial dans la prédisposition a ce
syndrome, notamment en raison d'anomalies structurelles qui favorisent le
collapsus pharyngé¢ (48, 49).

3.1. Structures osseuses :

» Rétrognathie mandibulaire : Mandibule en retrait, réduisant I’espace rétro-
lingual.

* Rétrognathie maxillaire : Réduction du volume naso-pharyngé et des voies
aériennes.

* Micrognathie : Taille réduite de la mandibule, diminuant 1’espace pharyngg.

* Visage long et étroit : Souvent li¢ a un palais ogival et a une obstruction
nasale.

3.2. Structures des tissus mous

» Macroglossie : Langue de grande taille, favorisant I’ obstruction rétro-linguale.

» Hypertrophie des amygdales et végétations adénoides : Réduction du
calibre du pharynx.

» Hyperplasie des tissus adipeux cervico-faciaux : Accumulation de graisse
dans la région pharyngée, fréquente chez les patients obéses.

3.3. Facteurs génétiques et morphologie cranio-faciale

La génétique joue un 16le dans la croissance cranio-faciale, et certaines
variations génétiques sont liées a des anomalies qui favorisent le SAOS. (49) :

e Syndrome de Pierre Robin : Micrognathie et glossoptose.
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e Trisomie 21 : Hypoplasie maxillaire, macroglossie.
e Genes impliqués dans le développement osseux et musculaire : Influence
sur la croissance mandibulaire et la tonicité pharyngée.

VII. Conséquences médicales et socio-économiques :
1. Conséquences immédiates des apnées :
1.1. Hypoxémie et hypercapnie :

e Les apnées entrainent une hypoxémie, une hypercapnie et une diminution
de la capacité respiratoire fonctionnelle (CRF).

e [’intensité de la désaturation (SaO2) dépend de la durée et de nombre des
événements (apnées, hypopnées) (50).

1.2. Conséquences circulatoires :

Les apnées s’accompagnent d’une bradycardie, généralement due a un réflexe
vagal, suivie d’une tachycardie lors de la reprise de la ventilation. La pression
artérielle systémique augmente progressivement au cours des apnées
obstructives, atteignant son pic peu aprés la reprise ventilatoire. En
conséquence, la diminution physiologique de la pression artérielle observée
durant le sommeil chez les sujets sains disparait en présence de SAOS. Les
fluctuations hypertensives pourraient ainsi favoriser 1’installation d’une
hypertension artérielle (HTA) permanente. Quant a la pression artérielle
pulmonaire (PAP), elle augmente de mani€re inversement proportionnelle a la
baisse de la SaO2, sans provoquer de pics hypertensifs pulmonaires séveres au
moment des apnées (50).

1.3. Conséquences endocriniennes :

La diminution de la sécrétion de 1’hormone de croissance est le résultat de la
suppression ou méme une réduction du sommeil lent profond. De plus, une
majorit€ des patients atteints de SAOS présentent une augmentation de la
production du peptide natriurétique auriculaire (ANP). (50).

1.4. Fragmentation du sommeil :

Les événements respiratoires (apnées et hypopnées) surviennent pendant
I’endormissement et le sommeil. La reprise de la ventilation s’accompagne
fréquemment d’un éveil ou d’un micro-éveil, qui est de courte durée et non
percu par le sujet, mais détectable a I’électroencéphalogramme. Elle peut
également entrainer une modification du stade de sommeil, en 1’allégeant. Le
sommeil devient alors profondément déstructuré en raison de la répétition des
éveils, micro-éveils et changements de stade qui marquent la fin des apnées ,
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cette désorganisation du sommeil constitue 1’une des principales conséquences
des apnées obstructives(50).

2. Conséquences a long terme du SAHOS :
2.1 Conséquences cardiovasculaires :

Le SAOS sévere est li€ a une augmentation du risque d'événements
cardiovasculaires, qu'ills soient Iétaux (infarctus du myocarde, accident
vasculaire cérébral) ou non létaux (hypertension artérielle, pontage aorto-
coronarien, angioplastie coronarienne).

1. Hypertension artérielle systémique :

L’apnée entraine une activation sympathique périphérique et centrale via les
barorécepteurs et chémorécepteurs. L asphyxie est évitée par un micro-réveil,
qui accentue encore 1’activation du systeme sympathique tout en réduisant le
tonus vagal.

Cela se traduit par une tachycardie (€lévation de la fréquence cardiaque) et une

HTA (€élévation de la pression artérielle), avec des pics pouvant atteindre
240/130 mm Hg. L’HTA associée au SAOS présente plusieurs particularités :
une prévalence élevée, une prédominance nocturne et diastolique, ainsi quune
diminution de la pression artérielle systolique ou diastolique inférieure a 10 %
durant la nuit (« profil non-dipper »). (51 ,52).

Le SAOS est étroitement i€ a I’hypertension artérielle (HTA), avec une
prévalence de 30 % chez les patients hypertendus et de 50 a 60 % chez ceux
atteints de SAOS.

Cette association est encore plus marquée dans I’HTA résistante, présente chez
64 % des patients concernés (L’HTA résistante se définit par une pression
artérielle supérieure a 140/90 mm Hg malgré I’adoption de mesures hygiéno-
diététiques et une trithérapie anti hypertensive optimisée, incluant un diurétique)
et le SAOS en constitue la principale cause (53).

2. Insuffisance cardiaque :

L'apnée du sommeil peut entrainer une insuffisance cardiaque, notamment en
favorisant les événements ischémiques, en altérant la contractilité du myocarde
ou en contribuant au développement d une cardiopathie hypertensive et au stress
oxydatif. Quelle qu’en soit I’origine, en dehors des €pisodes de décompensation,
plus de 50 % des patients insuffisants cardiaques présentent une apnée du
sommeil (51).
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3. Coronaropathies :

L apnée et I’hypoxémie associées au SAOS créent un déséquilibre entre les
besoins et les apports en oxygéne du myocarde. A court terme, cela peut
provoquer une ischémie myocardique et déclencher des arythmies. Sur le long
terme, I’ischémie devient multifactorielle, aggravée par les é€pisodes répétés
d’hypoxémie, I’hypertension artérielle, la vasoconstriction sympathique,
I’augmentation de la pression transmurale, ainsi que par I’inflammation
systétmique et la dysfonction endothéliale, pouvant conduire a des Iésions
coronaires (51 ,52).

4. Arythmies cardiaques :

Le SAOS favorise les troubles du rythme et de la conduction, augmentant ainsi
le risque de mort subite nocturne. La prévalence de ces anomalies est d’environ
30 % chez les patients atteints de SAOS, en lien avec I’élévation de la pression
artérielle, la dilatation de 1’oreillette gauche, 1"hypertonie vagale induite par les
efforts ventilatoires contre la résistance des voies aériennes supérieures, ainsi
que I’hypoxémie nocturne, qui altere la contractilité myocardique. De plus, un
SAHOS non trait¢ réduit D’efficacit¢ des traitements antiarythmiques et
augmente le risque de récidive de la fibrillation auriculaire apres ablation
(55,56).

5. Accidents vasculaires cérébraux :

L'hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque bien établi des accidents
vasculaires cérébraux (AVC). En plus des changements de la pression artérielle
systémique, surtout la nuit, le SAOS entraine des variations de la pression
intracranienne et du débit sanguin cérébral.

Parmi les perturbations biologiques associ€es, une élévation du fibrinogene
plasmatique a ét€¢ corrélée a la gravité du SAOS chez les patients victimes
d’AVC. Par ailleurs, des troubles du rythme cardiaque nocturnes, tels que des
pauses sinusales, des blocs auriculoventriculaires de second degré ou des
tachycardies ventriculaires, sont observés dans pres de la moiti€é des AVC
récents. Enfin, 1a présence d’un SAOS apres un AVC pourrait compromettre la
récupération, tout en augmentant le risque de récidive et de mortalité (57).

Le SAHOS est un facteur de risque d'AVC ischémique, y compris les AVC
silencieux. Dans la Wisconsin Sleep Cohorte, le risque relatif (RR) d’AVC chez
les patients apnéiques €tait de 4,33 (IC 95 % : 1,32-14,24 ; p = 0,02). Chez les
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femmes, bien que la survenue d’un AVC ne soit pas significativement corrélée
aux quartiles de I’IAH, le risque augmentait pour un IAH supérieur a 25/h. De
plus, la présence d’un SAHOS est associée a un pronostic fonctionnel plus
défavorable apres un AVC.

2.2 Conséquences métaboliques :
2.2.1. Le SAOS et ’obésité :

L’obésité constitue un facteur de risque majeur du syndrome d’apnées
obstructives du sommeil (SAOS), avec une prévalence particulierement €levée
chez les personnes souffrant d’obésité massive ou androide. Bien que les
mécanismes précis des apnées obstructives chez les patients obeses ne soient pas
enticrement €lucidés, 1’augmentation de la compliance des parois pharyngées
semble jouer un r6le déterminant. L obésité est définie par I’indice de masse
corporelle (IMC), calculé en rapportant le poids au carré de la taille. Il est avéré
que I’obésité est un facteur prédictif majeur du SAOS. Selon 1’étude de T.
Young, la prévalence du SAOS passe de 12 % chez les individus ayant un IMC
inférieur a 25 a 32 % pour ceux dont ’IMC dépasse 30.

L’interaction entre le SAOS et 1’obésité semble bien plus complexe qu’un
simple effet des dépodts graisseux abdominaux et pharyngés. Parmi les
hypotheses suggérant un impact direct du SAOS sur I’obésité, la qualité du
sommeil joue un rdle clé. En effet, un sommeil insuffisant ou de mauvaise
qualité, fréquent chez les patients atteints de SAOS, altere la régulation de
I’appétit et de la prise alimentaire, favorisant une consommation accrue
d’aliments riches en calories (60).

2.2.1 Coagulation et athérosclérose précoce :

Le SAOS est associ¢ a une hyper-agrégation plaquettaire, en partie liée a
I'¢lévation nocturne du taux de catécholamines. Par ailleurs, 1'augmentation de
I'hématocrite, des niveaux de fibrinogéne, ainsi que de la viscosité sanguine, tant
nocturnes que diurnes, favorisent le développement de thromboses et
d'athérosclérose. Le SAOS induit une athérosclérose précoce, mise en évidence
par une augmentation de 1’épaisseur intima-média et la présence de plaques
athérosclérotiques au niveau des arteres carotidiennes, y compris chez les
patients ne présentant aucun autre facteur de risque cardiovasculaire (61).

2.2.3. SAOS et Insulinorésistance, diabéte :

De nombreuses €tudes épidémiologiques ont montré que la prévalence du
diabete est significativement plus €élevée chez les patients atteints de SAOS par
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rapport aux sujets non apnéiques. La sévérité du SAOS est corrélée a un risque
accru de diabete, 1’obésité constituant un facteur de risque commun aux deux
pathologies. La prévalence du SAOS chez les patients diabétiques de type 2 est
particulierement ¢levée, variant selon les populations étudiées entre 58 et 86 %
pour un IAH > 5événements/h, et entre 18 et 53,1 % pour les formes modérées a
séveres. De plus, les patients présentant un diabe¢te associ€¢ a un SAOS sévére
ont un risque accru de mauvais controle glycémique (HbAlc > 7 %) par rapport
a ceux sans SAOS (63).

2.2.4. SAOS et stéatose hépatique :

La stéatose hépatique non alcoolique est une affection courante qui peut aller de
l'infiltration graisseuse simple a la cirrhose. Elle est favorisée par des facteurs
tels que la résistance a Il'insuline et a l'hyperlipidémie, qui induisent
I'accumulation d'acides gras dans le foie. Le syndrome d'apnées obstructives du
sommeil (SAOS), qui aggrave la résistance a l'insuline et la dyslipidémie,
pourrait ainsi jouer un role dans le développement de cette hépatopathie non
alcoolique. De plus, le SAOS est fortement associ¢ a 1'obésité, un autre facteur
de risque majeur pour l'apparition de la stéatose de foie en dehors de
’alcoolisme. (60).

2.3. Conséquences endocriniennes :
3.1. SAOS et acromégalie :

L'acromégalie est une maladie rare provoquée par une production excessive
d'hormone de croissance, entrainant des complications cardiovasculaires,
respiratoires, meétaboliques, articulaires, osseuses et néoplasiques, dont le
syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS). Ce dernier est la
complication la plus fréquemment rencontrée, avec une prévalence estimée entre
45 et 79 %. Bien que des apnées centrales aient ¢également ¢té rapportées, elles
sont beaucoup moins courantes. Le SAOS est particulicrement fréquent chez les
patients acromégaliques, et il est davantage associ¢ a 1'épaississement des tissus
mous pharyngés (en raison des dépots de glycosaminoglycannes, de la
production accumulée de cartilage et de l'cedeme) qu'aux modifications
squelettiques. Le surpoids, fréquent chez ces patients, est ¢galement un facteur
contribuant au développement du syndrome. Par ailleurs, 1'hypothyroidie,
parfois présente en lien avec I'acromégalie ou une thérapeutique. (64).
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3.2. Hypothyroidie :

Le dysfonctionnement thyroidien n'est pas considéré comme 1'une des causes
principales de I'apnée obstructive du sommeil (AOS), mais des €tudes ont
montré qu'il existe une certaine corrélation. Dans le cas de I'hypothyroidie, le
métabolisme est souvent ralenti, ce qui peut provoquer un relachement des
muscles de la gorge et de la langue, augmentant ainsi le risque de ronflement. En
outre, I'hypothyroidie peut entrainer une prise de poids, I'obésité étant un facteur
de risque majeur pour le ronflement. Dans les formes séveres d'hypothyroidie
non traitées, une apnée du sommeil peut se développer. Cela survient lorsque la
respiration s'interrompt périodiquement pendant le sommeil, en raison de la
relaxation excessive des muscles pharyngée (65).
3. Autres conséquences de SAOS :

3.1. L’état dépressif :

Le SAOS et les troubles dépressifs partagent plusicurs mécanismes
physiopathologiques communs, tels que l'activation accumulée de 1'axe
hypothalamo-hypophyso-surrenalien, I'inflammation chronique de bas grade et
le stress oxydatif. Ces deux conditions peuvent ainsi interagir €t s'aggraver
mutuellement, améliorant la sévérité des deux troubles et améliorant le risque de
maladies cardiovasculaires et métaboliques, tout en complétant le traitement. Le
SAHOS et la dépression sont souvent cliniquement associ€s.

Le SAOS peut provoquer de la dépression en raison de la fatigue, de la
somnolence, de la baisse de performance et de la dégradation de la qualité de
vie. De plus, la prise de poids liée a la dépression ou les effets sédatifs des
traitements peuvent favoriser le développement du SAOS. Etant donné que pres
d'un patient sur cinq souffre également de l'autre trouble, il est essentiel de
dépister le SAOS chez les patients présentant un syndrome dépressif résistant
aux différentes thérapeutiques (65).

3.2. Troubles cognitifs :

Le SAHOS entraine des troubles neurocognitifs, affectant principalement
l'attention, les fonctions exécutives et la mémoire. Plusieurs facteurs contribuent
a ces déficits, avec I'hypoxie et la fragmentation du sommeil étant les deux
principaux ¢€léments responsables. Des études de neuro-imagerie indiquent que
le SAHOS pourrait causer des 1€sions cérébrales, notamment dans les régions
hippocampiques ¢t le lobe frontal. Le déclin cognitif survient généralement plus
tot chez les patients souffrant de SAHOS. Ces patients présentent ¢galement un
risque accru de développer la maladie d'Alzheimer (68).
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3.3. SAOS et troubles urinaires :

L'incontinence urinaire et la miction nocturne fréquente sont des problémes
courants chez les patients souffrant de SAOS. Parmi les troubles urinaires, la
nycturie est 1'un des symptomes les plus perturbants, car elle est étroitement liée
aux troubles du sommeil. Selon I'International Continence Society (ICS), la
nycturie est définie comme (le fait de se lever au moins une fois par nuit pour
uriner) (69).

3.4. SAOS et troubles de la libido :

Le SAOS est fréquemment associée aux troubles de 1'érection. Des niveaux
faibles de testostérone, associés a la fatigue chronique, peuvent aggraver les
problemes d'érection. Les hommes souffrant d'apnée du sommeil présentent un
risque considérablement plus élevé de dysfonction érectile par rapport a ceux
qui n'en souffrent pas (70), ce qui a un impact important sur leur qualité de vie.
Les femmes atteintes d'apnée du sommeil peuvent également €prouver une
baisse de la libido. Une étude publi¢e dans The Journal of Sexual Medicine a
montré que les femmes atteintes d’apnée du sommeil avaient une sexualité
impactée, notamment une diminution du désir sexuel (71)

4. Conséquences sociale et économiques :

4.1. Accidents de la route :

La somnolence diurne excessive joue un réle majeur dans les accidents de la
route en entrainant des endormissements au volant, une baisse de 1'attention, un
ralentissement du temps de réaction et des erreurs de jugement. Une corrélation
forte a été établie entre le Syndrome d'Apnées-Hypopnées Obstructives du
Sommeil (SAHOS) et les accidents de la route, méme en tenant compte des
facteurs perturbateurs. Les capacités de conduite sont nettement altérées chez les
conducteurs souffrant d'apnées du sommeil non traitées (72, 73).

e [es accidents de la route sont multiplié€s par 36.
e La distance de freinage augmente de pres de 9 metres a 40 km/h7.
e e nombre de collisions est multiplié par 26.

4.2. Accident de travail :

Le syndrome d'apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) a un
impact significatif sur la santé et la performance au travail. Les patients atteints
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peuvent présenter des troubles de la concentration, des difficultés a accomplir
des taches routinieres et un risque accumulé de somnolence sur le licu de travail.
Les études montrent que le SAHOS non traité entraine (74,75 ,76) :

1. 2 fois plus d'accidents du travail
2. 2,5 fois plus d'absentéisme
3. 2 fois plus d'arréts maladie de longue durée

Ces chiffres soulignent I'importance du dépistage et du traitement

4.3. Conséquences économiques :

D'un point de vue économique, une prise en charge précoce du SAHOS permet
de réaliser des €conomies substantielles en particulier le nombre de déces,
d'hospitalisations et la consommation des médicaments en relation avec ces
complications.

VIII. Clinique:
1. Interrogatoire :

L'anamnese constitue une €tape essentielle dans le dépistage du SAHOS. Un
questionnaire médical approfondi permet d'identifier les signes cliniques d'alerte
du SAHOS ainsi que l'historique médical du patient, notamment sur le plan
ORL.

1.1. Symptomes diurnes :
1.1.1 Somnolence diurne excessive (SDE) :

I1 est essentiel de rechercher des €épisodes de fatigue inhabituels au cours de la
journée, en accord avec une attention particuliere a la somnolence diurne. Celle-
ci est utilis€ée a l'aide de différents questionnaires, dont le plus couramment
utilis€ est celui d’Epworth. Son utilisation généralisée présente un avantage
majeur : il constitue un outil de référence commun pour la plupart des €quipes
médicales. Au cours de la journée, la personne peut s'endormir dés que son
activité diminue, a tout moment, et plus particulicrement apres les repas. Cette
somnolence peut étre légére, avec un impact modéré sur les activités
quotidiennes, ou plus sévere, entrainant des endormissements involontaires.

1.1.2Dépression :

Il existe une association fréquente entre la dépression et le Syndrome d'Apnées-
Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAOS) ; de nombreux patients souffrant
d'apnées ont déja consulté un psychiatre pour des problémes de dépression (77).
La somnolence diurne excessive (SDE) est plus étroitement liée a la dépression
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chez les adultes (78). En chiffres, environ 26 % des personnes souffrant d'apnées
déclarent étre déprimées (77).

1.1.3 Troubles cognitifs et qualité de vie :

Il n'est pas recommandé de réaliser systématiquement un bilan cognitif lors du
diagnostic du SAHOS. A ce jour, aucun test neuropsychologique spécifique et
suffisamment sensible n'est disponible pour un dépistage en pratique clinique
courante. L'identification de ces troubles nécessiterait une combinaison de tests
d'une durée totale d'environ 3 heures (selon 1'avis d'experts). Cependant, si des
troubles cognitifs persistent malgré un traitement bien conduit du SAHOS, un
bilan neuropsychologique est alors justifié. Les symptdmes a prendre en compte
incluent notamment 1'irritabilité et les troubles de la mémoire, a condition qu'ils
ne puissent €tre attribués a une autre pathologie.

1.1.4. Autres manifestations :

« Sensation de sommeil non réparateur.

« Réveil matinal avec une impression de fatigue persistante.

« Céphalées frontales au réveil, accompagnées de soif et d'une gorge séche.

« Prolongation du temps de sommeil et besoin accru de siestes (+++).

« Troubles de la libido ou impuissance.

« VoIxX rauque ou enrou€e.

o Pyrosis ou reflux gastro-cesophagien (RGO), pouvant entrainer des
rhinites récurrentes et un cedeme aggravant I'obstruction oropharyngg.

o Endormissement : La qualité de 1'endormissement peut révéler un signe
fréquent chez les personnes apnéiques, a savoir un endormissement
extrémement rapide ("je m'endors comme une masse"). A l'inverse, les
sujets présentant une résistance respiratoire peuvent se décrire comme
ayant des tendances insomniaques, du moins lors de I'endormissement.

1.2. Symptomes nocturnes :
1.2.1 Ronflements :

C'est le symptome qui traduit 1'événement physiopathologique (79) c'est-a-dire
la vibration le plus souvent inspiratoire des tissus pharyngés. Il est dans la
définition du SAHOS (ronflement sévere et quotidien). C'est lut qui est le plus
souvent amene le patient a consulter et a fortiori chez 'ORL.

Sa prévalence augmente avec age ainsi plus de 30% des hommes de 50 ans

ronflent. Entre 41 et 65 ans 60% des hommes et 40%des femmes en sont atteints
selon Lugaresi. La ménopause chez la femme est un facteur aggravant.
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Il est possible de le quantifier tant en intensité qu'en fréquence (semaine -
occasionnel /habituel) ce qui est tres important lorsqu'il s'agit de rapprocher le
risque relatif entre ronflement et présence d'un SAHOS.

Il est aggravé par la position dorsale, l'alcool, les hypnotiques, I'intoxication
tabagique, 1'inflammation rhino-pharyngée, le surpoids et la grossesse.

Le fait méme de faire « chambre a part » est un argument d'intensité, de
désagrément (Blumen et al). Il est peut-étre responsable de véritable fracture
dans le couple, a différencier du faux argument de mésentente !

I1 est souvent associ¢ a la SDE. Les valeurs prédictives positives et négatives de
l'association ronflement /SAHOS sont VPP(PPV) = 0,63 .VPN (NPV)=0,56.

Le risque d'avoir un SAHOS de plus de 15 apnées heure est plus élevé chez
I'homme ronfleur habituel (34 7 nuits/semaine).

Le ronflement est le symptome qui reflete 1'événement physiopathologique (79),
c'est-a-dire la vibration, le plus souvent inspiratoire, des tissus pharyngés. 1l fait
partie intégrante de la définition du SAHOS (ronflement sévere et quotidien).
C'est également ce symptome qui pousse le plus souvent les patients a consulter,
notamment chez un ORL. Sa prévalence augmente avec 1'age : ainsi, plus de 30
% des hommes de 50 ans ronflent. Selon Lugaresi, entre 41 et 65 ans,60 % des
hommes et 40 % des femmes sont concernés. La ménopause constitue un facteur
aggravant chez la femme. Le ronflement peut étre quantifi€é, tant en intensité
qu’en fréquence (occasionnel/habituel), ce qui est crucial pour évaluer le risque
relatif entre ronflement et présence d'un SAHOS. 1l est aggravé par plusieurs
facteurs, tels que laposition dorsale, la consommation d'alcool, la prise
d'hypnotiques, le tabagisme, les inflammations rhino-pharyngées, le surpoids et
la grossesse.

Le fait de dormir dans une chambre séparée est un indicateur de I'intensité et du
désagrément caus¢ par le ronflement (Blumen et al.). Ce symptome peut méme
étre a l'origine de véritables tensions au sein du couple, a distinguer des simples
désaccords relationnels.

Le ronflement est fréquemment associ¢ a la somnolence diurne excessive
(SDE). Les valeurs prédictives positives (VPP/PPV) et négatives (VPN/NPV) de
l'association entre ronflement et SAHOS sont respectivement de 0,63 et 0,56. Le
risque de présenter un SAHOS avec un index d'apnées-hypopnées (IAH)
supérieur a 15 par heure est particulierement €levé chez les hommes ronfleurs
habituels (3 a 7 nuits par semaing).

1.2.2Apnées constatées :

Les arréts respiratoires pendant le sommeil sont souvent observés par
I'entourage. Des ¢épisodes de respiration haletante ou irréguliere peuvent
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¢galement étre remarqués durant la nuit. Ces signes, généralement rapportés par
le conjoint ou les proches, sont des indicateurs importants de troubles
respiratoires li€s au sommeil, tels que le SAHOS (Syndrome d’Apnées-
Hypopnées Obstructives du Sommeil (10-15 %).

1.2.3Nycturie :

Constitue un des symptdmes les plus génants, c’est le fait de se lever au moins
une fois par nuit pour uriner (> 2/nuit)

1.2.4Sommeil agité :

La personne présente un sommeil agit¢, marqué par des micro-¢veils répétes.
Ces réveils soudains s'accompagnent souvent d'une sensation d'asphyxie ou
d'é¢touffement. L'agitation nocturne peut également se manifester par
des mouvements incontrdlés ou des mouvements périodiques des membres
inférieurs, ainsi que par dessueurs nocturnes. Des cauchemars récurrents,
centrés sur des thémes d'asphyxie, de chute ou de mort imminente, sont
fréquents, et des épisodes d'insomnie peuvent également survenir.

En conséquence, le sommelil est pergu comme non réparateur, contribuant a une
fatigue persistante au réveil.

1.2.5Sueurs nocturnes :
1.3. Les autres éléments de ’interrogatoire :

1.3.1Recherche d'antécédents familiaux de SAOS :

L'apport des antécédents familiaux (80) constitue un €lément clé pour orienter le
diagnostic, le pronostic et la prise en charge thérapeutique. En effet, si un
membre de la fratrie est atteint de SAOS, le risque pour un autre membre de la
famille est significativement accru : 1l est de 40,49 % pour une sceur et de 33,64
% pour un frere (81).

Les travaux de Strohl et al. (1978) et de Guilleminault (1995) ont mis en
évidence des prédispositions familiales chez les patients apnéiques. Strohl a
identifi¢ des familles d’apnéiques, tandis que Guilleminault a décrit
des anomalies morphologiques communes (approche génétique et craniofaciale)
responsables de résistances respiratoires nocturnes. Parmi ces anomalies, on
retrouve :

« Un angle SNR plus petit,
« Un MPH plus grand,

46



o Un MPS-PAS plus petit,
« Un palais ogival (OR = 10,7 pour la premiere génération).

Ces caractéristiques anatomiques et génétiques contribuent a expliquer la
prédisposition familiale au SAHOS et soulignent 1'importance d'une évaluation
approfondie des antécédents familiaux dans la prise en charge de cette
pathologie.

1.3.2 Age et sexe :

Il existe une corrélation établie entre age et le SAOS tout en sachant qu’il
s'aggrave dans le temps expliquant I'histoire naturelle allant du ronflement
simple au syndrome d'apnées avére.

1.3.3 Signes évocateurs d'autres troubles du sommeil (diagnostics
différentiels ou diagnostics associés) :

o Horaires et durée de sommeil (agenda de sommeil) : Une mauvaise
hygiene du sommeil est fréquemment observée chez les patients atteints
de SAHOS, avec une association estimée a 14,5 % (82).

o Médicaments : Certains traitements peuvent induire une somnolence
diurne, ce qui aggrave les symptomes du SAHOS.

o Syndrome de mouvements périodiques du sommeil (MPS): Présent
dans 80 % des cas en association avec le syndrome des jambes sans
repos (impossibilit¢  de rester 1mmobile, paresthésies, crampes).
L'association entre SAHOS et MPS est estimée a 8,1 % (82).

« Signes évocateurs de narcolepsie :

o Attaques de sommeil irrépressibles et rafraichissantes,
o Cataplexies déclenchées par des €motions positives (comme le
rire),
o Hallucinations hypnagogiques,
o Paralysie du sommeil.
« Autres hypersomnies : Hypersomnie idiopathique, privation chronique de
sommeil.
o Insomnies : Présentes dans 50 % des cas de SAHOS (83), souvent
accompagnées des parasomnies telles que le somnambulisme, les terreurs
nocturnes ou les cauchemars.

Ces €léments doivent €tre pris en compte pour une €valuation compléte et une
prise en charge adaptée des patients suspectés de SAHOS ou présentant des
troubles du sommeil associ€s.
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1.4. Les valeurs des auto-questionnaires D’Epworth et Berlin :

1.4.1Echelle d’Epworth :

Pour évaluer la somnolence diurne et poser un diagnostic, le médecin peut
s'appuyer sur plusieurs outils, dont I'Echelle de somnolence d'Epworth. Cette
échelle est particulicrement utile en cas de suspicion d'apnée du sommeil .Le
questionnaire consiste a évaluer la probabilité de s'endormir dans huit situations
quotidiennes différentes (par exemple, en lisant, en regardant la télévision ou en
étant passager dans une voiture). Le patient attribue une note de 0 a 3 pour
chaque situation :

0 : Jamais d'endormissement,

1 : Risque faible d'endormissement,
2 : Risque modéré d'endormissement,
3 : Risque élevé d'endormissement.

Le score total, qui peut varier de 0 a 24, permet de quantifier la sévérité de la
somnolence diurne. Un score supérieur a 10 est généralement considéré comme
anormal et peut indiquer une somnolence excessive, nécessitant une
investigation plus approfondie pour des troubles du sommeil comme le SAHOS.

Questionnaire de Berlin :

Le Questionnaire de Berlin est un outil de dépistage du syndrome d'apnées-
hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). I permet d’identifier les
personnes a risque en fonction de leurs symptomes et facteurs de risque.

Structure du questionnaire :

Il comporte trois catégories de questions :

1. Ronflement :

Ronflez-vous ?

Votre ronflement est-il fort ?

Votre ronflement dérange-t-il votre entourage ?

Vous a-t-on dé¢ja dit que vous faisiez des pauses respiratoires en dormant ?

2. Somnolence diurne excessive :

e Vous sentez-vous fatigué(e) ou somnolent(e) pendant la journée ?
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e Vous étes-vous déja endormi(e) en conduisant ou dans des situations
calmes ?

3. Facteurs de risque :

e Souffrez-vous d hypertension ?
e Votre IMC est-1l > 30 kg/m? ?

» Interprétation des résultats : un patient est considéré a haut risque de
SAHOS s'il répond positivement & au moins deux catégories. Dans ce cas,
une polysomnographie ou un enregistrement polygraphique nocturne est
recommandé pour confirmer le diagnostic.

2. Examen clinique :
Il est recommandé de réaliser un examen clinique complet incluant :

o La mesure du poids, de la taille et du périmetre abdominal,

« Une auscultation cardiaque et des gros axes vasculaires,

« Une mesure de 1a pression artérielle aux deux bras, en position allongée
ou semi-assise, apres 5 minutes de repos (84).

Cet examen doit €tre particulicrement orienté vers la sphére ORL, avec

un examen des voies aériennes supérieures obligatoire en cas de suspicion de
syndrome d'apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). Cet examen
permet de mettre en évidence :

. FEléments de forte évidence :

o Obésité (85),

o Sexe masculin,

o Age adulte,

o Anomalies craniofaciales (86, 87).
« FEléments de faible évidence :

o Me¢énopause,

o Prédisposition génétique,

o Tabagisme,

o Congestion nasale nocturne.

L'importance de l'examen clinique (88) réside également dans la mise en
évidence de liens étroits entre la morphologie faciale et le SAHOS. Par
exemple, Mathur et Douglas (1995) ont observé que les patients apnéiques non
obe¢ses présentent souvent des caractéristiques morphologiques spécifiques,
telles qu'une mandibule plus petite, une rétromaxillie, un voile du palais plus
long et une luette é€paissie. Ces ¢€léments renforcent 1'importance d'une

49



évaluation clinique approfondie pour orienter le diagnostic et la prise en charge
du SAHOS.

2.1. L’index de masse corporelle :

Mesure du poids et de la taille pour calcul de I’index de masse corporelle (IMC)
(IMC = Poids/taille?)

- Obésité si plus de 30 kg/m?.
- SilPIMCest:

Entre 25,0 et 29,9 kg/m?, 1l existe un surpoids ;

Entre 30,0 et 34,9 kg/m?, 1l s’agit d’obésité modérée ;
Entre 35,0 et 39,9 kg/m?, 1l s’agit d’une obésité sévere ;
Plus de 40 kg/m?, on parle d’obésité massive.

L'obésité accroit le risque de SAOS et ’association SAHOS et surpoids a été
tres étudiée : 2/3 de SAOS sont obeses (89) et 30% des obeses sont apnéiques.

La relation prise de poids et perte est tres inégale puisque grossir augmente
I'TAH alors méme que la perte est beaucoup moins efficace sur I’'TAH (90) :

» Un point d'IMC est associ¢ a 4 points d'IAH

* 40% des patients en perte de poids ont un [AH >

* 'augmentation d'un écart type IMC triple le risque de SAHOS

Le role de la perte moyenne du poids sur I'amélioration du SAOS n'est pas clair
« I'élément déperdition majeur étant le sexe male ».

Le jeune est plus exposé a un risque de SAHOS avec in indice >15 lorsque
I'IMC augmente de5,3 kg/m?

Les patients diabétiques de type 2 avec ou sans obésité apparaissent comme des
« haut risque »de SAOS.

2.2. Tour de taille :

La mesure du tour de taille (Mesure du périmetre abdominal) est réalisée dans
des conditions précises :

e Sans vétements, directement sur la peau.

e Debout les pieds joints, avec les bras relachés de chaque c6té du
COrpS.

e A la fin d’une expiration normale
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e En plagant un metre ruban horizontalement, a mi-distance entre la
partie inférieure de la derniere cOte et la partie la plus haute de 1’os
du bassin.

Le tour de taille est €levé s’1l est supérieur a :

- 80 cm chez la femme
- 94 cm chez ’homme.

2.3. Tour du cou :

Un exces de tissu adipeux dans la région cervicale peut comprimer les voies
aériennes supérieures et favoriser leur collapsus pendant le sommeil.

Un tour de cou > 40 cm chez les femmes et > 43 cm chez les hommes augmente
le risque de SAOS. (90).

2.4. L’articulé dentaire et la classe d’ Angle :

L’articulé dentaire et la classe d’Angle jouent un role important dans le
syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS), car certaines
malocclusions peuvent favoriser I’obstruction des voies aériennes supérieures

(91).

Classification d'AngIe 11899)
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Figure 10 :La classification d’ Angle

La classification d’Angle décrit la relation entre les molaires supérieures et
inférieures :

e (lasse I : Relation normale entre les molaires, bon €quilibre occlusal.

e C(lasse II (rétrognathie mandibulaire) : La mandibule est en retrait, ce qui
réduit I’espace pharyngg.

e C(lasse III (prognathie mandibulaire): La mandibule est avancée par
rapport au maxillaire, ce qui peut ameéliorer 1’ouverture des voies
aériennes.
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Avec un examen dentaire et maxillo-facial :

On recherche des anomalies de position des bases osseuses pouvant induire un
rétrécissement des voies aériennes (facteur de risque d’un SAOS) :

* Rétromaxillie

» Rétrognathie

* Face courte (hypodivergence ou brachyfacial)

* Face longue ( hyperdivergence ou dolichofacial)
 Effacement de 1’angle cervico mentonnier

On recherche et analyse les malocclusions :
1. Dans le sens antéropostérieur : Classe d’Angle: IILIII
2. Sens vertical : Supraclusion (overbite), Infraclusion (openbite)
3. Sens transversal : Endomaxillie, Palais ogival.
2.5 Examen ORL :
Rechercher un obstacle ou une réduction de 1a taille des VAS

NEZ ET RHINOPHARYNX : a la recherche de toutes les anomalies pouvant
engendrer une obstruction nasale et favorisante la respiration buccale comme
une hypertrophie des cornets, déviation de cloison nasale, polypes,
végétations... (92 ,93).

OROPHARYNX

e Hypertrophie du palais mou et de ses piliers avec hypertrophie de la luette
e Taille des amygdales des amygdales palatines
e Anomalies vélaires et linguales : (le score de Mallampati)

Score de BRODSKY :

C’est un score qui permet de juger le volume des amygdales(94).

Volume amygdalien (0-4) : ...

Grade1O Grade20O Grade 30 Grade4 0

Figurell : score de Brodsky

La classification de Mallampati : elle décrit 1a taille de la langue par rapport a
la taille de I'oropharynx (partie de la gorge située au fond de la bouche, derricre
la cavité orale). La classification varie de Classe 1 a Classe 4 :
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Score de Mallampati :

Grade1d Grade20O Grade 30 Grade 4 0
Score Friedman (I- 1ll) :

Figure 12 : La classification de Mallampati
Classe I : Le palais mou, les amygdales et la luette du patient sont tous visibles.
Classe 11 : Les palais dur et mou, les amygdales et la luette sont visibles.
Classe I1I : Les palais dur et mou sont visibles, mais la luette est cachée.

Classe IV : Seul le palais dur peut étre vu.

Stades de Friedman (I- IV) :

« I: Mallampati 1 ou 2, Volume amygdalien 3 ou 4

o II: Mallampati 1 ou 2, Volume amygdalien 0,1 ou 2
« Mallampati 3 ou 4, Volume amygdalien 3 ou 4

o [II: Mallampati 3 ou 4, Volume amygdalien 0,1 ou 2
o IV :siIMC > 40 kg/m>

Les études permettent de mettre en relation ces €léments anatomiques d'avec le
SAHOS (95,96) :

- Il existe une corrélation entre le score de Mallampati et 1'index d'apnées-
hypopnées obstructives (r=0,34, p<0,001).
- Une étude comparant les sujets apnéiques des non-apnéiques montre que les
apnéiques sont plus souvent Mallampati 3 et 4 (78,8% vs 46%, p<0,001).
- De l'association des 2 scores suscités on peut classer le risque en fonction des
stades de Friedman plus le stade de Friedman est €levé plus le risque de
SAHOS augmente.

2.6 Nasofibroscopie :

Cet examen est tres important pour connaitre 1’anatomie des fosses nasales et de
la région postérieure. Il se réalise avec ou sans anesthésie locale, au cabinet, au
cours de la consultation.
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C’est un examen indolore, 1l peut cependant €tre génant si les conditions
anatomiques sont difficiles.

On recherche essentiellement :

» Amygdales linguales hypertrophiques.

» Hypertrophie du pdle inférieur des amygdales palatines.
* Rétrécissement rétro vélaire (<1 cm).

* Rétrécissement rétro bas lingual.

* Dorsalisation linguale.

La nasofibroscopie constitue un examen essentiel pour évaluer le syndrome
d'apnées obstructives du sommeil (SAOS). Elle permet d'examiner les voies
aériennes supérieures afin d'identifier les zones ou se produisent des collapsus
ou des obstructions, qui sont a I'origine des apnées.

Elle permet d’analyser plusieurs structures susceptibles de provoquer une
obstruction :

Fosses nasales : Déviation septale, hypertrophie des cornets, polypes.
Voile du palais et luette : Hyper laxité, allongement (syndrome de Fujita
type I).

Amygdales et oropharynx : Hypertrophie amygdalienne (surtout chez les
enfants et jeunes adultes).

Base de la langue : Macroglossie ou obstruction postérieure de la langue
(Fujita type II).

Larynx et hypopharynx : Chutes de 1’épiglotte, collapsus du pharynx.

Indications de la nasofibroscopie dans le SAOS :

Suspicion de SAOS avec signe €vocateurs (ronflements, SDE, fatigue...).
Evaluation anatomique des structures ORL (voile du palais, base de la
langue, amygdales, pharynx...).

Planification thérapeutique, notamment avant une chirurgie ORL ou
l'utilisation d’une orthése d’avancée mandibulaire (OAM).

Examen complémentaire en cas de SAOS résistant au traitement par PPC
(pression positive continue).

IX. Les examens complémentaires :

1. Les Techniques D’enregistrement Du Sommeil :
Plusieurs types selon (ASDA) :
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« Type I : Polysomnographie (PSG) réalisée en laboratoire, sous
surveillance par du personnel qualifié, avec au moins 7 signaux
enregistrés . EEG, EOG, EMG mentonnier, débits aériens nasobuccaux,
efforts respiratoires, ECG, oxymétrie. D'autres parametres peuvent étre
ajoutés, comme I'EMG jambier, la position du corps ou le ronflement.

o Type II : Polysomnographie (PSG) réalis€ée sans surveillance, mais
comprenant au moins 7 signaux.

o Type III : Polygraphie ventilatoire (PGV) comportant au moins 4 signaux
: débits aériens nasobuccaux, un ou deux signaux de mouvements
respiratoires, oxymétrie et fréquence cardiaque ou ECG.

« Type IV . Enregistrement de un ou deux signaux respiratoires,
généralement I”oxymétrie et/ou les débits aériens.

1.1. Polygraphie Ventilatoire :

L'examen de Type III selon la classification de 1’ASDA correspond a la
polygraphie ventilatoire (PGV). Il s’agit probablement de I’examen le plus
couramment utilis€¢ en pratique quotidienne pour 1’évaluation des troubles du
sommeil (97).

Réalisée en ambulatoire, la polygraphie permet 1’enregistrement simultané de
plusieurs parametres respiratoires afin d’analyser la respiration au cours des
différentes phases du sommeil. Elle constitue une alternative a la
polysomnographie, avec un nombre réduit de signaux enregistrés.

Capteur de flux d’air

Polygraphie

Capteurs cardiaque
(ECG)

Capteurs de positions
et de mouvements
abdominaux et
thoraciques

Boitier
d’enregistrement

| .
- )

Figure 13 : Appareillage de la Polygraphie Ventilatoire
(VA 2025 médicales Polygraphie & Polysomnographic)

Oxymeétrie
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Appareillage de la Polygraphie Ventilatoire

L’examen repose sur 1’utilisation de plusieurs dispositifs permettant
d’enregistrer les parameétres respiratoires durant le sommeil :

1. Ceintures thoracique et abdominale : Enregistrent les mouvements
respiratoires.

Micro : Détecte les sons respiratoires et le ronflement.

Oxymétrie : Mesure la saturation nocturne en oxygene (O2).

Lunette nasale : Capte le flux d’air respiratoire.

Boitier d’enregistrement : Collecte I’ensemble des données mesurées.

Al

Dans certains cas, des capteurs cardiaques peuvent étre ajoutés pour réaliser
une polygraphie cardiaque.

De plus, le patient doit noter :

« Les heures de coucher et de lever.
« Tout débranchement accidentel des capteurs.
« Toute géne ressentie durant la nuit.

Interprétation des résultats :

La polygraphie ventilatoire mesure principalement deux parametres :

« Le nombre d’apnées : Arréts complets de la respiration d’au moins 10
secondes.

« Le nombre d’hypopnées : Réductions significatives du flux respiratoire
d’au moins 10 secondes.

Ces données permettent de calculer I’index d’apnée/hypopnée (IAH), exprimé
en nombre d’événements par heure de sommeil, et de classifier la sévérité du
syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) :

IAH < 5/h : Absence de SAOS.

TAH entre 5 et 15/h : SAOS léger.
IAH entre 15 et 30/h : SAOS modéré.
IAH > 30/h : SAOS sévere.

L’objectif de la polygraphie ventilatoire :

oElle donne la possibilit¢ de poser rapidement de diagnostic du syndrome
d’apnées obstructives du sommeil chez des patients dont la probabilité clinique
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du SAOS est importante a condition que les symptomes constatés chez le patient
n’évoquent pas une pathologie non respiratoire du sommeil.

oElle permet aussi d’exclure le SAOS lorsque 1’hypothese clinique est en faveur
d’une Ronchopathie isolée (Terme définissant les bruits respiratoires émis par le
dormeur pendant le sommeil) (97).

Objectif et Limites de la Polygraphie Ventilatoire

v Objectif :

Permet un diagnostic rapide du syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS) chez les patients présentant une forte probabilité
clinique, a condition qu’aucune autre pathologie du sommeil non
respiratoire ne soit suspectée.

Aide a exclure le SAOS lorsque les symptomes du patient sont en faveur
d’une Ronchopathie isolée (ronflements sans anomalies respiratoires
associées).

Limite :

Peut-étre insuffisante pour confirmer un diagnostic certain de SAOS,
notamment en cas de sommeil trés fragmenté.

Une ¢tude rétrospective menée au CHU Ibn Roched de Casablanca sur
21 patients entre 2009 et 2015 a montré qu’une polygraphie ventilatoire
normale n’exclut pas totalement un SAOS. Dans ce cas, un examen
complémentaire par polysomnographie est nécessaire (97).

1.2 La Polysomnographie :

La polysomnographie (PSG) est considérée comme le "Gold Standard' pour
I’exploration des troubles du sommeil, permettant d’établir un diagnostic de
certitude du syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS).
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Electroencéphalogramme ( EEG )

Capteurs des mouvements
Oculaires (EOG )

Polysomnographie

Capteur de flux d’air

Capteur du tonus
mentonnier (EMG )
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ronflements
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mouvements de
jambes

Oxymeétrie

Figure 14 : Appareillage de la polysomnographie.
(VA 2025 médicales Polygraphie & Polysomnographie)

Cependant, comparée a la polygraphie ventilatoire, elle présente certaines
contraintes :

« Plus exigeante en raison du nombre €levé de capteurs nécessaires.

« Moins bien tolérée par les patients.

« Bien qu’elle puisse étre réalisée en ambulatoire, elle est souvent pergue
comme plus contraignante.

Appareillage et Paramétres Mesurés

La polysomnographie permet d’enregistrer diverses variables physiologiques
durant le sommeil afin d’identifier d’éventuels troubles du sommeil, notamment

1. Activité Cérébrale :

Elle est évaluée a 1’aide d’un électroencéphalogramme (EEG) (Figure 22).
Pour ce faire, plusieurs €lectrodes sont placées sur le crane afin d’enregistrer
I’activité électrique cérébrale, se traduisant par des ondes de différentes
amplitudes.

L’ analyse des signaux de cet EEG permet la détection des micros-éveils (97).

2. Activité oculaire :

Des électrodes sont positionnées a proximité des yeux afin d’enregistrer
I’électrooculogramme (EOG). En conditions normales, les mouvements
oculaires rapides ralentissent progressivement lors de I’endormissement.
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3. Activité musculaire :

Il s’agit de mesurer I’activité musculaire pendant le sommeill a [aide
d’¢lectrodes placées sur les bras, les jambes et le menton. Cet enregistrement
permet d’obtenir un tracé électromyographique (EMG) et d’analyser les
mouvements réalisé€s par le patient durant son sommeil.

4. Rythme Cardiaque :

Des €lectrodes d’électrocardiogramme (ECG), placées sur le thorax du patient,
enregistrent le rythme cardiaque durant le sommeil. Ces données permettent
d’identifier d’éventuels troubles du rythme cardiaque.

S. L'analyse de la respiration :

Un capteur de débit respiratoire permet d’identifier des anomalies telles que
I’apnée et le ronflement, tandis que des sangles positionnées sur le thorax et
I’abdomen enregistrent les mouvements respiratoires au cours du sommeil.

6. L’analyse du pouls :

Une oxymétrie de pouls, placé sur I’index du patient, permet de mesurer la
fréquence cardiaque ainsi que la saturation en oxygéne.

L ensemble des capteurs est reli€ par des fils a un boitier d’enregistrement, qui
stocke les données. Ces informations sont ensuite sauvegardées en mémoire puis
transférées sur un ordinateur le lendemain. Le médecin analyse les signaux
enregistrés et établit un compte-rendu de I’examen.

Les indications :

v La polysomnographie est recommandée pour les patients chez qui une
discordance est observée entre les symptomes cliniques et les résultats de
la polygraphie ventilatoire.

v" Elle est également indiquée en cas de suspicion de troubles du sommeil
non respiratoires, tels que le syndrome des jambes sans repos, la
narcolepsiec ou 1’insomnie, qui peuvent constituer un diagnostic
différentiel ou étre associés au SAOS (Figure 14).
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Les objectifs de la polysomnographie :

v" Confirmer le diagnostic du SAOS et évaluer son degré de sévérité.

v" Analyser I’impact du SAOS sur la qualité du sommeil, notamment la
réduction du sommeil lent profond et du sommeil paradoxal, ainsi que
la présence de micro-éveils.

Les Limites :

v Examen complexe et coiiteux.
v" Nécessite un équipement spécialisé.
v" Analyse des données longues, entrainant un délai d’attente important.

2. Imagerie :

Aucun examen d’imagerie n’est systématiquement requis pour le diagnostic
topographique du SAOS.

Ils ne sont prescrits que si une prise en charge chirurgicale ou 1’utilisation d”une
orth¢se d’avancée mandibulaire est envisagée, en raison de leur colt €levé et du
caractere ionisant de certains examens.

2.1. La téléradiographie de profil et la céphalométrie :

v" La téléradiographie de profil : est une radiographie du crane qui
présente une particularité basée sur la standardisation et la reproductibilité
des clichés (100).

v' La céphalométrie : Est une spécialiste qui s’intéresse a étudier les
mensurations du visage sur des clichés radiographiques qui vont nous
permettre d’étudier les différentes proportions du visage(100).

L’association de ces deux examens permet une analyse du squelette
craniofaciales et cervical de profil.et offre 1a possibilité de mesurer les espaces
aériens des voies respiratoires supérieures ainsi que la longueur du voile du
palais.

Cependant, lorsqu’ils sont réalisés chez un patient €veillé et en position assise,
les dimensions des espaces aériens supérieurs different de celles observées en
position allongée.

Contrairement a ce que 1’on pourrait penser, le SAOS n’est généralement pas

caus¢ par des anomalies anatomiques du squelette craniofaciales ou des voies
aériennes supérieures, mais plutot par des troubles fonctionnels.
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Plusieurs études ont démontré que certains parametres céphalométriques sont
corrélés au risque de SAOS et a sa sévérité, et peuvent également aider a prédire
les résultats d’une intervention chirurgicale.

Parmi la conformation a risque :(101)

e Un maxillaire de petite taille.

e Une mandibule de petite taille et positionnée en arri€re.

e Un plan mandibulaire et occlusal oblique.

e Une rétroalvéolie des incisives supérieures.

e Une proalvéolie des incisives inférieures.

e Une langue allongée.

e Un palais mou, épais et allongg¢.

e Un rétrécissement antéropostérieur et un allongement vertical des VAS.
e Un os hyoide abaissé et avancé.

Ainsi, la céphalométrie, réalisée a partir d’un cliché de téléradiographie de
profil, constitue une étape essenticlle avant d’envisager toute intervention
chirurgicale impliquant les bases osseuses.

2.2 La Tomodensitométrie (TDM) :

La tomodensitométrie (TDM), aussi appelée scanner, est une technique
d’imagerie médicale qui utilise les rayons X pour obtenir des images en coupes
fines des organes, vaisseaux, os et articulations.

Elle est surtout demandée dans le cadre d’un traumatisme complexe cranio-
facial touchant plusieurs structures au niveau du tiers moyen de la face
permettant de réalisé le bilan 1€sionnel.

Objectifs :

La tomodensitométrie sagittale ou transversale des sites rétro-alvéolaire et rétro-
lingual a pour but :

eD¢terminer les sites obstructifs en décubitus.

eD¢finir I”épaisseur de 1a langue et des muscles pharyngés (102).

Une ciné-TDM a aussi €té€ proposé, permettant d’avoir des images dynamiques.

Les Limites :

oCout €levé.

e C’est un examen ionisant du fait de 1’exposition aux rayons X.

o [ntérét limité dans I’analyse du squelette cranio-facial par rapport a la
céphalométrie.
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ePerformance moindres dans 1’étude des tissus mous par rapport a I’imagerie
par résonance magnétique (IRM).
Donc ¢’est un examen peu intéressant dans le bilan pré-thérapeutique du SAOS.

2.3 I’imagerie par résonance magnétique (IRM) :

L’ imagerie par résonance magnétique (IRM) est une technique d’imagerie
médicale, qui utilise les propriétés magnétiques des protons d’hydrogenes (H+),
permettant ainsi d’obtenir des vues en deux ou trois dimensions de la partie du
corps €tudiée.

L’IRM est I'imagerie de choix pour 1’étude des parties molles des voies aérienne
supérieures.

L utilisation de I'IRM en trois dimensions (3D) semble apporter une définition
plus précise et indiquer que I’épaississement des parois pharyngées latérales et
I’augmentation de volume de la langue constitueraient un risque indépendant de
SAHOS.

L’IRM dynamique, quant a elle, a permis d’évaluer les VAS pendant le
sommeil, montrant alors une obstruction significative et des rétrécissements
étagés des VAS chez les patients avec SAHOS par rapport aux sujets controlés.

Indication de ’IRM :

* La pratique de ’'IRM, qui reste un examen coliteux, ne doit étre envisagée
quen cas de traitement chirurgical ou par OAM, avec une interprétation
prudente.

*Elle a aussi un intérét dans le suivi des pathologies tumoral qui peuvent étre
I’une des étiologies du syndrome d’apnée obstructif du sommeil (SAOS) comme
par exemple : Le cancer du cavum, cancer des fosses nasales a point de départ
sinusien(102).

2.4 Panoramique dentaire :

La radiographie panoramique €galement appelée « orthopantomogramme » est
un cliché radiologique bidimensionnel (2D) du complexe dento-maxillo-facial,
qui permet d’obtenir une vue d’ensemble des arcades dentaires supérieure et
inférieure, de I’os maxillaire et de 1’os mandibulaire, ainsi que des structures
avoisinantes a savoir les sinus maxillaires et les articulations temporo-
mandibulaires (103).

Anis Gouy, Radio-anatomie dentaire en imagerie 2D et 3D : supports
pédagogiques pour I’enseignement d’imagerie médicale en PCEO2, Diplome
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d’état de docteur en chirurgie dentaire, Université de LILE, faculté de chirurgie
dentaire, 1 septembre 2020.

La radiographie panoramique dentaire est un examen principalement prescrit par
les chirurgiens-dentistes. Elle permet aux praticiens de détecter des signes
évocateurs du SAOS et d’orienter les patients vers des services spécialises.

C’est un examen utile pour dépister une déviation de la cloison nasale voir une
hypertrophie des cornets nasaux entrainant une diminution du calibre des voies
aériennes supérieures (94).

3 L’Endoscopie Du Sommeil :

L'endoscopie sous induction du sommeil, développée en 1991 par Croft et
Pringle, a connu un regain d'intérét important apres les années 2000. Cet examen
est essentiel dans 1'évaluation des patients suspectés de souffrir d'un syndrome
d'apnées obstruées.

Procédure de I'examen

D'une durée de 10 a 15 minutes, cet examen est réalis€ sous anesthésie générale
au bloc opératoire chez des patients présentant un profil de risque anesthésique
jugé acceptable.

Son objectif est de reproduire les caractéristiques physiologiques des stades de
sommeil NREM1, NREM2 ou paradoxal, correspondant respectivement au
sommeil lent léger et au sommeil paradoxal. Cependant, aucun protocole
anesthésique actuel ne permet de reproduire fidelement le sommeil paradoxal.
Par conséquent, cet examen n'est pas pertinent pour les cas de SAOS
prédominants pendant cette phase du sommeil (104).

Choix de la molécule anesthésiante :

Parmi les agents anesthésiants, le propofol se distingue par sa courte demi-vie,
favorisant un réveil rapide du patient. De plus, il présente un risque moindre
d'effets indésirables comme les nausées et vomissements, ce qui améliore le
postopératoire.

Avantage :

e ['endoscopie du sommeil serait ainsi une avancée dans le domaine, car elle
permet de visualiser les sites obstructifs des voies aériennes supérieures lors d'un
sommeil artificiellement induit.

ecct examen est un élément primordial dans le choix thérapeutique.
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Limites :
e Au cours de L'endoscopie sous sommeil induit, une hypotonie secondaire a
l'anesthésie peut conduire a une surévaluation du nombre des sites obstructifs.

Classification :

Il existe deux classifications : VOTE, et NOHL, mais la plus utilisée
actuellement est la classification de VOTE(105) décrite par Kezirian et Al en
2011, et qui permet I'analyse de quatre (4) sites obstructifs a savoir :

1- Voile du palais
2-Oropharynx
3-Tongue = Langue
4-Epiglotte

Permettant de définir le degré de collapsus pharyngée et son si¢ge.

Les Contres Indications de I'endoscopie sous sommeil induit :

e Un score ASA (American Society Of Anesthesiologists) a 4 ; patient atteint
d'une maladie systémique sévere mettant en jeu le pronostic vital.

eUne grossesse en cours.

e Allergies aux produits de sédation. (105)

X. Diagnostique différentiel du SAOS :

1. Syndrome d’apnée du sommeil d’origine centrale :

Contrairement au SAOS, Le SAHCS est Li¢ a une diminution ou interruption
répétée des deébits naso-buccaux a la suite d’une diminution ou abolition
temporaire de la commande centrale de la ventilation (106). Ces épisodes
surviennent souvent chez des patients normo voire hypo apnéiques a 1’éveil
(107). Le SAHCS est particuliecrement fréquent chez les patients souffrant
d’insuffisances cardiaques ou de fibrillation atriale (108). Il est courant de faire
un lien entre le syndrome d’apnée centrale du sommeil et les maladies
neurologiques. Des lésions du tronc cérébral comme celles causées par le
syndrome d’Arnold Chiari ou les accidents vasculaires cérébraux sont souvent
incriminées (107). Cependant, il n'existe pas de lien établi entre les maladies
neurodégénératives telles que la maladie de Parkinson et le SAHCS (92).
Certains médicaments tels que les opiacés (110) et le baclofene (110) sont
connus pour augmenter le risque de développer ce trouble du sommeil.
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2. Les pathologies du sommeil avec privation et fragmentation du sommeil :

Ce sont les situations du sommeil insuffisant - peut-€tre di & un sommeil
fragmenté (qualit¢ du sommeil) ou a un manque de sommeil (quantité de
sommeil), on cite a titre d’exemple le syndrome de jambes sans repos.

Le syndrome des jambes sans repos (SISR)(112), aussi appelé de maladie de
WILLIS-EKBOM, est un trouble neurologique caractéris¢ par un besoin
irrésistible de bouger les jambes. Ce besoin est souvent accompagné de
sensations désagréables telles que des picotements, des fourmillements ou des
démangeaisons. Ces symptdmes apparaissent principalement au repos,
notamment le soir et la nuit, et sont soulagés par le mouvement. Le SISR peut
perturber le sommeil et affecter la qualité de vie des personnes qui en souffrent.

3. Les causes médicamenteuses de la somnolence diurne :

la prise de certains médicaments peut perturber les mécanismes du sommeil et
induire une somnolence diurne, on cite parmi ces derniers: les sédatifs
hypnotiques, les neuroleptiques, les antidépresseurs, les anxiolytiques, certains
antithistaminiques, certains antiépileptiques, les agonistes dopaminergiques
utilisés dans le traitement de la maladie de Parkinson, certains antalgiques,
certains médicaments utilis€s contre 1’hypertension artérielle, les corticoides, la
théophylline, les opiacé€s, les amphétamines et stimulants apparentés(113).

4. Le syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures :

Le syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures (SHRVAS) est
une pathologie respiratoire du sommeil similaire au syndrome d'apnées du
sommeil. Il peut se manifester par les mémes symptomes, tels que la fatigue
matinale, la somnolence diurne excessive et un sommeil instable avec des
réveils multiples. Cependant, les ronflements sont moins fréquents chez les
patients atteints de SHRVAS. Son traitement fait recours aussi a la CPAP(114).

5. les hypersomnies d’origine psychiatrique

Les hypersomnies d’origine psychiatrique sont des hypersomnies non dues a une
substance ou a une condition physiologique connue, elles s’associent a une
maladie psychiatrique, et font avec les troubles de I'humeur, du comportement et
de personnalité... le tableau clinique de cette derniere. (115).

6. Les hypersomnies d’origine centrale :

L hypersomnie d’origine centrale appelée €galement primaire est une
hypersomnie dont I'étiologie est inconnue. Il existe trois types d”hypersomnies
centrales(116).
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6. 1 La narcolepsie : Est un trouble neurologique chronique qui affecte la
capacité¢ du cerveau a réguler les cycles de sommeil et de veille. Les personnes
atteintes de narcolepsie peuvent éprouver une somnolence diurne excessive et
des épisodes soudains de sommeil incontrdlable, méme en plein milieu
d'activités quotidiennes. Ce trouble peut également étre accompagné de
cataplexie, qui est une perte soudaine de tonus musculaire déclenchée par des
émotions fortes, ainsi que de paralysie du sommeil et d'hallucinations
hypnagogiques (lors de 1'endormissement) ou hypnopompiques (au réveil). La
narcolepsie peut avoir un impact significatif sur la qualité de vie, la performance
au travail ou a I'école, et les relations sociales. Bien qu'il n'existe pas de
traitement spécifique, des traitements et des stratégies de gestion peuvent aider a
atténuer les symptomes et a améliorer la vie quotidienne des personnes atteintes
de ce trouble (117).

6.2 L’hypersomnie récurrente ou syndrome de Kleine-Levin:

Le syndrome de Kleine-Levin est une pathologie neurologique trés rare : 1 a 5
personnes par million d'habitants. Elle se traduit par des épisodes d'hypersomnie
s'¢talant sur plusieurs jours accompagnés de troubles cognitivo-
comportementaux (confusion, apathie, sensation de déréalisation). Les crises
surviennent a quelques semaines d'intervalle. Entre deux crises, 1a vie du patient
est normale. Chez certains patients, le syndrome de Kleine-Levin peut se guérir
spontanément (118).

6.3 L’hypersomnie idiopathique :

L hypersomnie idiopathique est caractérisée par une hypovigilance continue et
des acces du sommeil prolongé, de jour comme de nuit, se différenciant ainsi de
la narcolepsie. Ce syndrome débute principalement a I’adolescence ou chez les
jeunes adultes, avec une nette prédominance féminine et une physiopathologie
encore non €lucidée. Les symptomes incluent une somnolence diurne excessive,
des siestes peu reposantes, un sommeil nocturne prolongé et non réparateur et
des réveils difficiles avec une inertie et une sensation de brouillard mental. Les
symptdmes peuvent rester stables, évoluer ou méme s’améliorer avec le temps
(119).
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XI-LE TRAITEMENT

1. Le but de traitement :

Le but principal du traitement du SAOS (Syndrome d'Apnées Obstructives du
Sommeil) est de rétablir une respiration normale pendant le sommeil. En

empéchant les obstructions des voies aériennes supérieures, le traitement permet
de :

* Améliorer la qualité du sommeil et réduire la fatigue diurne.

* Diminuer les risques cardiovasculaires associés au SAOS, tels que
I'hypertension artérielle, les accidents vasculaires cérébraux et les arythmies
cardiaques.

* Augmenter la concentration et la vigilance pendant la journée.
* Améliorer la qualité de vie en générale

Le traitement du SAOS a pour objectif principal d'assurer une perméabilité
continue des voies aériennes supérieures. Différentes options thérapeutiques
sont envisageables, nécessitant une collaboration étroite entre le patient et le
médecin afin d'adapter les interventions a la sévérité de la pathologie et aux
attentes du patient en termes de résultats.

2. Les moyens thérapeutiques

2.1 La ventilation en pression positive continue :

La ventilation en pression positive continue est le traitement le plus fréquent et
le plus communément utilis€¢ chez la plupart des patients présentant une apnée
obstructive du sommeil et une somnolence diurne subjective (120).

La CPAP (en anglais : Continuous positive Airway Pressive) PPC (PRESSION
POSITIVE CONTINUE en frangais) est un dispositif de ventilation composé
d’un compresseur d’air et d’'un masque (nasal, narinaire, ou naso-buccal). Il
délivre une pression positive continue €quivalente a la pression critique de
fermeture des voies aérienne au début de 1’inspiration (121).

Cet appareil induit une augmentation de la pression continue prévient le
collapsus en réalisant une attelle pneumatique en créant une pression
transmurale positive au niveau du pharynx(122).
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Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

Figure 15 : Appareillage de La CPAP.
(Sommeil sur GOV.UK 2023)

Tolérance et effets secondaires :

La CPAP inventé au début des années 1980 a bénéficié d'important progres
techniques qui 1'on rendu plus silencieux plus petit et plus perfectionné, malgré
ces progres le CPAP n'est pas toléré par tous les patients ses effets indésirables
restent en effet non négligeables et comportent entre autres : des irritations en
regard du masque et des phénoménes inflammatoires ORL avec rhinorrhée et
obstruction nasale et une sécheresse de la muqueuse naso-buccale. Ces effets
sont facilement réversibles par I'ajustement du masque et la mise en place d'un
humidificateur, s'ils ne sont pas pris en charge correctement des 1'instauration du
traitement ces effets peuvent diminuer 1I’observance thérapeutique.

L’observance thérapeutique et I’efficacité de PPC :

Il est démontré que la ventilation par PPC améliore du moins certaines des
conséquences du SAOS.

- A court terme, le score de somnolence diurne d’Epworth et le risque
d’accident de la route sont réduits, I’indice d’apnée-hypopnées est
diminuée.

- A long terme, selon des données limitées, la morbi-mortalité cardio-
vasculaire est abaissée.
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Cependant, I’effet bénéfique de la PPC est considéré comme satisfaisant au-
dela d’une moyenne de 04 heures par nuit. Il s’agit d’un traitement
contraignant dont I’observance se situe entre 65% et 85% a 01 an. (123)

Le succes du traitement repose notamment sur I’éducation thérapeutique et
I’instruction suffisante pour comprendre le fonctionnement de 1’appareil et
savoir 1’utiliser et surtout la prise en charge des effets secondaire de la CPAP
pour assurer une bonne observance thérapeutique.

Les indications et les contre-indications de la CPAP :
La PPC est indiquée pour (124,125):
e[ cs patients avec un [AH supérieur ou égal a 30/h.

o[ cs patients avec IAH inférieur a 30/h, sans somnolence diurne excessive
mais une comorbidité cardio-vasculaire récidivante grave (HTA réfractaire,
fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévere
ou maladie coronaire mal contrdlée ou AVC).

o[ cs patients avec IAH inférieur a 30/h avec une SDE sans autres €tiologies
que SAOS.

Il ne faut pas tenir compte de 1’4ge pour proposer un traitement par PPC. »

Il n’existe pas de contre-indication absolue au traitement par CPAP <2>, le plus
souvent sont temporaires: Pneumothorax non drainé, chirurgie trans-
sphénoidale récente, hypotension artérielle non controlée (choc) et fistule nasale
de liquide céphalo-rachidien.

Notons que la grossesse n’est pas une contre-indication.

Conditions de prescription :

Avant la prescription d’un traitement par PPC une polysomnographie ou une
polygraphie doivent étre réalis€s par des médecins formés a la prise en charge
des troubles du sommeil.

-La prescription initiale ne peut étre faite que par un médecin ayant des
connaissances spécifiques dans la prise en charge des troubles du sommeil.

-Le renouvellement peut €tre fait par un médecin généraliste, mais uniquement
pour les patients observant a leur traitement.

-La prescription initiale doit informer le patient qu’un suivi ultérieur est
indispensable.
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Suivi :

Le patient devrait étre revu a la fin du moins d’essai ou au maximum dans les 03
mois par le médecin prescripteur du traitement afin de s’assurer d’une réponse
clinique satisfaisante et d’optimiser 1’utilisation de la CPAP.

2.2- L'orthése d'avancée mandibulaire (OAM) :

C'est une alternative a la PPC en cas de refus ou d'intolérance a celle-ci, elle est
¢galement utilisée pour traiter les ronflements ou les formes 1égeres d'apnée du
sommeil(126).

Elle consiste a avancer la mandibule par le biais d'une orthese cet appareil est
constitu¢ de deux empreintes dentaires reliés entre elle par un systeme de
traction.

L’OAM améliore la perméabilit€ des VAS pendant le sommeil en augmentant
leur dimensions et en diminuant leur collapsibilité par un renforcement du tonus
musculaire.

Figure 16 : L orthese d'avancée mandibulaire (OAM)
(Sommeil sur GOV.UK 2023)

L’ OAM peut étre soit préfabriquée et adoptée par thermoformage par le patient
lui-méme ou fabriquée sur mesure. Cette derniere nécessite la réalisation
d’empreintes dentaires qui sont adressées a un fabricant de prothéses et ensuite
ajustée par le spécialiste : dentiste ou stomatologue (127).

On distingue également les OAM selon qu’elles sont monobloc ou en deux
parties articulées. Ces deux dernicres permettent une titration (consiste a
déterminer le degré d’avancement mandibulaire maximal apportant une
amélioration clinique du SAOS tout en conservant une bonne tolérance.) ¢’est-a-
dire un réglage progressif de 1’avancée mandibulaire.
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Les indications :

L’OAM est indiquée si le SAOS est modéré c’est-a-dire : IAH < 30/h et sans
retentissement majeur ni troubles cardiovasculaires.

Tolérance et efficacité :

oPPC et OAM bien adaptée ont les mémes résultats sur le SDE (score de
somnolence diurne). Par contre la ventilation par PPC est plus efficace que les
OAM sur I’amélioration de I’'TAH.

e[ .a prescription d’une OAM nécessite une collaboration entre un spécialiste
sommeil et un docteur ayant une expertise dans le domaine du sommeil sur
I’apparell manducateur (examen dentaire, prise d’empreinte, ajustement et
réglage).

Cette prescription sera précédée d’une analyse polysomnographique et/ou
polygraphique et d’un examen dentaire pour éliminer toute contre-indication
dentaire ou articulaire (5).

Les contre-indications :

Elles sont nombreuses et surviennent dans plus de 35% des cas, il est important
de les rechercher par un examen clinique et radiologique rigoureux(4):

eEndentement ne permettant pas une bonne stabilité¢ de L’OAM

e Troubles de I’articulé dentaire avéré

e Troubles des gencives (parodentopathies).

eDouleurs aux ATM

eReflexes nauséeux prononces

e Croissance non terminée.

e Allergie a 1I’un des constituants de 1’orthese

o¢pilepsie

Les effets secondaires :

L’OAM comporte également quelques effets indésirables comme :

- L’hypersialie

- Douleurs dentaires et des irritations gingivales et céphalées et s€cheresse
buccale

- Modification des axes dentaires

- Augmentation de la dimension verticale du visage
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- Aplatissement de la courbe de spee
- Troubles de I’ATM et parodentopathies

Ces effets dentaires peuvent un retentissement esthétiques et pourraient dans
certains cas aggraver I’apnée sur le long terme d’ou la nécessité d’un suivi.

Le suivi :

Tout traitement par OAM devrait faire objet d’un contréle dentaire au moins
annuel. L’efficacité de I"orthése doit étre testée dans un délai maximum de 03
mois par une analyse polygraphique ou polysomnographique au suivi rigoureux
au long court par un spécialiste du sommeil ainsi qu’une surveillance de
I’appareil manducateur tous les 06 mois sont nécessaires.

2.3 Chirurgie de SAOS:

L'apnée du sommeil se traite généralement sans chirurgie. On a recours a la
chirurgie uniquement si les traitements habituels ne fonctionnent pas, surtout en
cas de problémes anatomiques au niveau de la bouche ou du nez. Les opérations
visent & réduire le ronflement et peuvent améliorer 1'apnée dans certains cas.
Bien que leur efficacité a long terme soit encore discutée, elles peuvent Etre
utiles en complément d'autres traitements.

Une prise en charge chirurgicale peut étre proposée pour apporter une solution
radicale au SAOS en proposant de lever définitivement 1’obstacle isole au
niveau des VAS a I’origine des troubles respiratoires nocturnes. Les principales
options chirurgicales sont les suivantes :

2.3.1 La chirurgie vélaire :

L'uvulo-palato-pharyngoplastie est une intervention chirurgicale qui ouvre les
voies respiratoires en retirant ou en remodelant les tissus de pharynx comprenant
une réduction volumique du voile du palais, une amygdalectomie et une remise
en tension des parois latérales du pharynx (Figure 17).
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Techniques sur le voile du palais
UPPP/AA Résection bord libre voile
1981 Elargissement latéral

Puis rigidificatio

AG

Laser Uvulectomie + 2 tranchées
1990 puis rigidification

AL -1 a2 séances
Radiofréquence
1997 ‘ | Réduction de volume

Rétraction luette

puis rigidification

AL 143 séances

Figure 17 : les différentes techniques de chirurgie de voile

En général, environ la moiti€¢ des personnes qui subissent une opération de PPU
voient leur respiration considérablement améliorée pendant leur sommeil apres
I'opération. Ainsi une diminution de renflement nocturne et de la somnolence
diurne.

L’ UPPP présente des risques non négligeables : Compte-tenu des instruments
utilis€s pour réaliser 1’intervention, on peut observer des petites 1€sions de la
langue, de la 1évre ou des dents. Ces 1€sions sont bénignes. On peut observer
quelques crachats hémorragiques en post-opératoire. Les douleurs sont
habituelles et majorent la géne a la déglutition ; elles peuvent nécessiter un
traitement antalgique majeur. Des troubles de la déglutition avec reflux des
liquides par le nez peuvent s’observer de fagon transitoire. Une surinfection peut
survenir et sera prise en charge par votre chirurgien.
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Risques secondaires Modification de 1a voix par fuite d’air, nécessitant parfois
une prise en charge orthophonique. Persistance des fausses routes nasales aux
liquides, pouvant nécessiter une rééducation de la déglutition, ainsi que des
paresthésies pharyngées parfois durables (géne pharyngée). Une intervention,
méme bien conduite, ne met pas a I’abri d’un échec fonctionnel partiel. En plus
de ces désavantages sans taux de réussite pour le traitement reste <40 %.

L’UPPP est moins au moins pratiqué de nos jours et remplacé par des
techniques moins invasives comme 1’uvulo-palato plastie assistée par laser
(LAUP) ou par radiofréquence. Leur principe consiste a obtenir une destruction
controlée des tissus mous en exces, tout en préservant les muqueuses. Les effets
indésirables sont rares avec ces derniers.

2.3.2 La chirurgie d’avancée maxillomandibulaire :

C’est une chirurgie lourde, nécessite une sé€lection rigoureuse des patients, mais
dont I’efficacit¢ importante a court et a long termes sur la régression des
troubles respiratoires nocturnes en fait une alternative a la PPC (127 ,128).

L'ostéotomie d'avancée maxillomandibulaire (AvMM) est une intervention
chirurgicale qui consiste en une protraction délibérée de la mandibule, suivie
d'une avancée du maxillaire, dans le but d'accroitre le volume des voies
aériennes supérieures. Cette procédure induit une relocalisation antérieure du
massif lingual et une €lévation de l'os hyoide, entrainant un étirement des
musculatures pharyngées et une réduction de leur collapsibilité inspiratoire. Les
déplacements osseux, généralement compris entre 5 et 10 mm pour le maxillaire
et 10 et 12 mm pour la mandibule, sont guid€s par des criteres céphalométriques
rigoureux.

L’AvMM est indiquée dans le traitement des syndromes d'apnée obstructive du
sommeil (SAOS) séveres chez des patients jeunes, normo pondéraux et dénués
de comorbidités cardiovasculaires, présentant une rétrusion dentoalvéolaire et
une hypoplasie mandibulaire.

Bien que cette chirurgie offre des résultats fonctionnels et esthétiques
remarquables en corrigeant les rétrusion mandibulaires et en améliorant le profil
facial, elle n'est pas dénuée de risques, notamment des troubles sensitifs, des
altérations de la fonction masticatoire et des séquelles esthétiques iatrogenes. La
perte de sensibilité labio mentonniere est la complication la plus fréquente.

Néanmoins, I'AvMM demeure la référence chirurgicale pour le traitement des
SAOS réfractaires ou mal tolérés, avec des taux de succes rapportés de 80 a
90%.
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2.3.3 La chirurgie nasale :

A type de turbinectomie (cautérisation des cornets) ou de septoplastie nasale
(consiste a repositionner une déviation de la cloison nasale).

Cette chirurgie nasale améliore la respiration. Malgré qu’elle n’apparait pas
comme un traitement efficace du SAOS, en revanche, en cas d’obstruction
nasale i1mportante elle peut Etre considérée comme un premier geste
thérapeutique avant la mise en route de la PPC, afin d’améliorer la perméabilité
nasale qui améliore 1’observance de la PPC (128).

2.3.4 La Glossectomie :

La Glossectomie est une intervention chirurgicale qui consiste a réduire le
volume de la langue pour traiter les apnées du sommeil obstructives (SAOS).
Cette procédure est envisagée lorsque les autres parties des voies aériennes
supérieures (voile du palais, amygdales) ne sont pas obstruées et que
l'obstruction se situe principalement au niveau de la base de la langue.

Les réductions de volume de la base de la langue peuvent se faire par deux
voies endobuccale rarement par voie cervicale.

La voie endobuccale a longtemps présenté des difficultés per opératoire ou post
opératoire (exposition limitée, risque de saignement préopératoire et différe,
appréciation difficile de la quantit¢ de parenchyme a réséquer, absence de
standardisation des gestes, impossibilit¢ de suturer correctement la base de
langue réduite, avec réalisation d’une trachéotomie, et mise en place d’une
sonde naso-gastrique, avec une hospitalisation long durée , la douleur post-
opératoire, et des résultats parfois décavant ont limité cette technique (Figure
18).

Figure 18 : La radiofréquence de la base de langue.
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Plus récemment, deux nouvelles techniques ont donné vie a cette réduction de
cette hypertrophie de la base de la langue par voie endobuccale : 1’application
des radiofréquences et la coblation a la base de langue et la chirurgie robotisée.
(I’utilisation du robot Da Vinci ; selon Vicini et al, promoteur de 1a méthode, les
résultats seraient comparables a ceux des basiglossectomie par voie cervicale).

L’ hospitalisation est de 1’ordre d’une dizaine de jours. technique réservée aux
SAOS en échec de traitement ventilatoire, ayant une grosse base de langue sans
rétrusion maxillo-mandibulaire ; les taux de succes pour cette population tres
sélectionnée atteignent 80%, y compris pour les SAOS séveres (129 ,130).

Avantages et inconvénient :

e Avantages : Amélioration significative des parametres respiratoires
Taux de succes €leveé pour les patients bien sélectionnés

Moins invasive que les anciennes techniques.

enconvénients :

Risque d'infection.

Douleur postopératoire.

Hospitalisation plus longue pour les techniques traditionnelles.

Indications :

* SAHOS modérés a séveres.

* Obstruction principalement au niveau de la base de 1a langue.

* Echec des autres traitements.
2.3.5 Trachéotomie :
Seule solution avant la mise en place de la CPAP, la trachéotomie reste un
traitement des formes treés sévere avec €chec de toutes les thérapeutiques
existantes. Cette technique chirurgicale permet au flux respiratoire de passer
directement dans la trachée en évitant le collapsus tres efficace et permet
d’obtenir une guérison du SAOS de ’ordre de 100% mais ces chirurgies sont
aujourd’hui exceptionnelles vu I’arsenal thérapeutique disponible.

Leurs indications doivent étre réservées au SAOS sévere, seulement en cas
d’échec, refus ou impossibilité de tous les autres traitements, et seulement si le
patient les accepte.

2.3.6 Adéno-amygdalectomie :

La chirurgie des amygdales, ou amygdalectomie, est une intervention
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chirurgicale consistant a Oter les amygdales. L’opération est réalisée sous
anesthésie générale par un chirurgien ORL, et nécessite généralement une
hospitalisation d’un jour parfois plusieurs en cas de fortes douleurs

L'hypertrophie amygdalienne et adénoidienne constitue fréquemment un
obstacle mécanique au niveau du pharynx, engendrant des épisodes d'apnée du
sommeil chez les jeunes patients. L'adénoidectomie et I'amygdalectomie
demeurent les interventions de référence pour élargir les voies aériennes
supérieures et représentent le traitement de choix du syndrome d'apnée
obstructive du sommeil de I’enfant. Ces tissus lymphoides, palatins et
pharyngiens, sont le plus souvent ciblés par la chirurgie.

Des techniques moins invasives, telles que la radiofréquence, ont émerge,
proposant une réduction tissulaire par induction d'une fibrose, tout en préservant
les amygdales."

2.3.7 Chirurgie robotique :

La chirurgie robotique transorale (TORS) consiste a utiliser le robot chirurgical
pour traiter des cancers situés profondément dans le pharynx, le larynx ou
I’hypo pharynx. A I’aide d’un ouvre-bouche spécialisé permettant de créer un
acces large transorale, le chirurgien peut dorénavant opérer sur la console
chirurgicale avec I’endoscope 3D et 2 bras robotiques placés dans la bouche du
patient. Avec les deux bras robotisé€s articulés, le chirurgien peut effectuer des
résections complexes et précises de structures profondes de la gorge. Un second
chirurgien assiste a la t€te du patient pour améliorer 1’exposition et pratiquer
I”hémostase si nécessaire.

Les interventions robotiques pour le SAOS ciblent principalement :

La base de la langue : Une réduction de son volume peut aider & maintenir les
voies aériennes ouvertes.

Le voile du palais : Une modification de sa tension peut prévenir son collapsus
pendant le sommeil.

Les amygdales : Leur ablation peut élargir le pharynx. Les avantages pour les
patients(129,130).

La limitation principale de la CRTO réside dans la difficulté d’acces, une
exposition parfois impossible en raison d’un trismus, d’un rétrognathisme ou
d’une dentition proéminente, d’une rigidit¢ nucale ou de fibrose des tissus
notamment apres radiothérapie. De plus, le temps d’installations du robot, qui
varie de 60 min pour les premiers cas a 10 min avec 1’expérience. La taille du
robot et des instruments utilisés rend son application en chirurgie transorale et
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otologique encore impossible. Mais son plus gros désavantage reste son
cout(130)

la chirurgie robotique révolutionne le domaine médical en offrant de nombreux
avantages. Grace a une vision 3D haute définition et une maniabilité accrue des
instruments, les chirurgiens bénéficient d'une précision inégalée, permettant
d'accéder a des zones difficiles d'acceés avec des incisions minimales. Ces
caractéristiques réduisent significativement les séquelles esthétiques et
accélerent la récupération postopératoire. De plus, la dissection fine et les outils
de coagulation perfectionnés assurent une sécurité optimale pour le patient(129)

3.3.8 Neurostimulation du nerf hypoglosse :

La stimulation des voies aériennes supérieures (UAS) est une thérapie
implantable et dynamique qui délivre une stimulation de faible intensité au nerf
hypoglosse, en synchronisation la respiration par un dispositif implantable.
(Figure19).
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Figure 19 : Neurostimulation du nerf hypoglosse. (EMC 2021).

Le nerf hypoglosse, exclusivement moteur, commande les muscles et les
mouvements de 1a langue. Une stimulation 1égere de ce nerf permet de restaurer
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le tonus musculaire des voies aériennes supérieures, contribuant ainsi a prévenir
l'affaissement de la base de la langue et des tissus du palais mou, responsable de
I’apnée.
C’est un traitement alternatif en cas d’échec a la CPAP.
Les candidats a I’implantation du neurostimulateur doivent avoir ces criteres
suivants :

e Index d’apnées/hypopnées (IAH) entre 15 et 65/heure

e un IMC inférieur a 35 kg/m et un collapsus non concentrique du vélo-

pharynx.
e [e bilan avant la pose du neurostimulateur comprend une
polysomnographie,

e un examen clinique et une endoscopie du sommeil(131).

2.4 Autres traitements :
e Chirurgie bariatrique :

L'obésité est 1'un des principaux facteurs de l'apnée obstructive du sommeil
(AOS). En fait, plus de la moiti€ des adultes souffrant d'obésité risquent de
développer une AOS. Le surpoids des personnes obeses peut augmenter
I'épaisseur des tissus autour de la gorge, ce qui peut entrainer une obstruction
des voies respiratoires et donc un SAOS. La chirurgie bariatrique est considérée
comme l'un des traitements les plus efficaces de I'apnée obstructive du sommeil,
entrainant des améliorations significatives dans de nombreux cas. Selon une
méta-analyse récente, l'effet a court terme de la chirurgie bariatrique sur le
SAOS a été associ€¢ a un taux de rémission global de 65 %. Cette amélioration
est largement due a la perte de poids considérable consécutive a 1'opération, qui
s'¢tale généralement sur une période de 18 a 24 mois.

Au fur et a mesure que les patients perdent leurs kilos superflus, le tissu adipeux
autour de leurs voies respiratoires supé€rieures diminue, ce qui réduit, voire
¢limine, l'affaissement des voies respiratoires a l'origine de 1'AOS. Pour de
nombreuses personnes, cela se traduit par une réduction des symptomes du
SAOS ou une résolution complete de la maladie. Les patients qui avaient
auparavant besoin d'un appareil de PPC pour les aider a respirer pendant leur
sommeil peuvent constater une réduction notable de ce besoin.

2.5 Le traitement positionnel :

Les apnées obstructives s'intensifient en position dorsale pendant le sommeil,
sous l'effet de la gravité qui entraine un recul de la langue en arriere et favorise
l'affaissement pharyngé. Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil
(SAOS) peut se présenter uniquement en position dorsale (SAOS positionnel
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exclusif). Ces patients peuvent bénéficier d’une thérapie positionnelle (TP)
visant & empécher le sommeil en position dorsale.

La thérapie positionnelle a pour objectif d’empécher le patient de dormir sur le
dos pour cela 1l existe différentes techniques :

e [a premicre catégorie comprend des dispositifs congus pour dissuader le
patient de dormir en position dorsale en le rendant inconfortable, voire
douloureux. Certains sont fabriqués de maniere artisanale, comme la
technique de la balle de tennis, tandis que d'autres sont disponibles dans le
commerce sous forme de gilets ou de harnais équipés d'une piece en
plastique rigide exergant une pression sur les omoplates.

e [a deuxieme catégorie de dispositifs repose sur un effet de volume pour
empécher le patient de dormir sur le dos. Ces dispositifs, tels que des
coussins avec bretelles, créent une barriere physique rendant la position
dorsale inconfortable sans provoquer de dorsalgie.

Les douleurs liées aux dispositifs de premicre catégorie et I’encombrement 1ié
aux coussins dorsaux de la deuxieéme catégorie rendent leurs utilisations
limitées.

e Une troisieme catégorie de traitement a récemment €té développée pour
pallier ce probléme. 1l s'agit d'un dispositif de vibration qui s'active dés
qu'il détecte la position dorsale. Plus discret, il se présente sous la forme
d'une ceinture réglable autour du cou ou de la cage thoracique. Lorsqu'une
position sur le dos est repérée, une vibration progressive alerte le patient
et I'encourage a changer de posture. Ce dispositif €lectronique offre
plusieurs avantages, notamment la possibilité de réglages personnalisés et
I'acces a des données enregistrées, telles que le temps passé en position
dorsale et la fréquence d’utilisation du dispositif.

Le traitement par position (TP) pour le syndrome d'apnées du sommeil obstructif
positionnel (SAOS positionnel) est efficace a court terme mais souffre d'un
manque d'observance a long terme. Plusieurs études ont montré que les patients
adherent bien au traitement pendant les premiers mois, avec une amélioration
significative des symptomes. Cependant, sur le long terme, le taux d'utilisation
de la TP diminue considérablement. Les raisons de cette baisse d'observance
pourraient €tre liées au confort. Ces résultats soulignent la nécessit€¢ de
développer des stratégies pour améliorer I'observance a long terme de la TP et
ainsi optimiser les bénéfices pour les patients.

Son efficacité reste néanmoins inférieure a la CPAP qui demeure le traitement
de la premiere ligne (132).
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2.6 La réduction pondérale :

Tous les patients ayant un SAOS quel que soit la sévérité doivent respecter les
regles hygiéno-diététiques et contrdler les factures de risques tels que
I'hypertension artérielle, la consommation d'alcool de tabac et concernant
I'obésité : une perte de poids modeste (>15%) peut entrainer une amélioration
cliniquement significative mais non curative de 1'apnée du sommeil ainsi qu’une
amélioration de la somnolence diurne et de la qualité de vie.

Plusieurs approches peuvent étre envisagées pour favoriser la perte de poids
chez les patients atteints de SAOS. Les modifications du mode de vie, telles
qu'une alimentation €quilibrée et la pratique réguliere d'une activité¢ physique,
sont essentielles. Dans certains cas, un suivi diététique ou un programme
d'exercices supervis€s peut €tre bénéfique. Pour les personnes souffrant d'obésité
sévere ou lorsque les mesures précédentes sont insuffisantes, la chirurgie
bariatrique peut étre envisagee.

2.7 Le traitement pharmacologique de SAOS :

Durant ces dernieéres années, des traitements médicamenteux ont fait leurs
apparitions dans la prise en charge du SAOS.

Un traitement par ATOMOXETINE (noradrénergique) et d’OXYBUTYNINE
(anti-muscarinique) (Ato-Oxy) a montré une diminution significative de la
sévérité du SAOS (réduction de 63% des éveénements respiratoires nocturnes
avec un IAH passant de 28,5/h a 7,5/h). la réponse au traitement semble
hétérogéne puisque seulement 50% des patients étaient répondeurs(132).
Plusieurs médicaments peuvent étre prescrits dans le traitement du SAOS.

Les méthyl xanthines, les agents progestatifs, les inhibiteurs sélectifs du
recaptage de la sérotonine et les antagonistes mixtes des récepteurs de la
sérotonine ont chacun ¢€té €tudiés en ce qui concerne le SAOS. Bien qu'il existe
des ¢études positives, dans l'ensemble, les données probantes ne fournissent
aucun résultat substantiel et cohérent justifiant 1'utilisation de ces classes de
médicaments pour le traitement de routine de le SAOS (133).

2.8 Suppression des substances aggravant le SAOS :

L’¢élimination des substances susceptibles d’exacerber le syndrome d’apnées
obstructives du sommeil (SAOS) constitue une démarche primordiale pour
améliorer la qualit¢ du sommeil et atténuer les symptomes. Certains
médicaments sont formellement déconseillés chez les patients souffrant
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d’apnées du sommeil, en particulier chez ceux non traités ou dont 1’observance
thérapeutique est insuffisante.

Ces médicaments, principalement des dépresseurs respiratoires, exercent une
action dose-dépendante a deux niveaux : Sur la musculature des voies aériennes
supérieures : ils induisent une hypotonie musculaire, exacerbant ainsi les
troubles respiratoires nocturnes. Sur le contréle central de la respiration : ils
alterent la commande ventilatoire en réduisant la capacité¢ réflexe de reprise
respiratoire en réponse a un stimulus tel que 1’hypoxie nocturne. Parmi les
substances a proscrire figurent : les benzodiazépines, les myorelaxants, les
morphiniques, les boissons alcoolisées excessive le soir(134).

2.9 Rééducation myolinguale :

La rééducation dysfonctionnelle orofaciale(135).La prise en charge de SAOS
doit étre traitée par une équipe multidisciplinaire comprenant un spécialiste du
sommeil. Dans cette équipe, le spécialiste en thérapie oro-myoftonctionnelle
peut aider en prescrivant et faisant effectuer des exercices spécifiques pour
renforcer les muscles de la bouche et de la gorge, et des exercices qui peuvent
aider, le cas échéant, a améliorer la posture de repos.

La rééducation linguale est une branche spécialisée de la kinésithérapie qui se
concentre sur les troubles de la langue, connus sous le nom de dyspraxies
linguales. Ces troubles peuvent avoir un impact significatif sur plusieurs
fonctions essentielles, notamment la position des dents et le développement de la
machoire, la mastication des aliments, la production de sons, la posture et la
déglutition. La rééducation linguale vise a corriger ces problémes en aidant les
patients & améliorer la position et la fonction de leur langue.

L’objectif est de redonner a la langue son bon tonus et son bon fonctionnement
la journée afin de garder ces acquis la nuit (période au cours de laquelle on n’a
pas d’action consciente de correction). Cela va permettre de libérer le passage de
1’air pendant le sommeil et ainsi d’améliorer les symptomes.
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3. Les indications thérapeutiques :

3.1 SAOS sévere :

3
4

La PPC est le traitement recommandé en premier intention.

L’OAM est recommandé¢ en 2eme intention en cas de refus ou
d’intolérance a la PPC.

La chirurgie vélo-amygdalienne n’est recommandée qu’en cas
d’hypertrophie amygdalienne majeure, en 1’absence d’obésité et de
comorbidités sévere.

La chirurgie d’avancée des maxillaires est recommandée chez les patients
refusant ou ne tolérant pas la PPC ou I’OAM, en 1’absence d’obésité et de
comorbidités sévere.

3.2 SAOS léger a modéré :

7

Un traitement par PPC ou OAM est proposé en 1 intention. Le traitement
par PPC sera néanmoins privilégi¢ en présence d’une Co-morbidité CV
grave.

Un traitement positionnel peut étre propos€ en cas de SAOS positionnel.
La chirurgie vélo-amygdalienne n’est recommandée qu’en cas
d’hypertrophie amygdalienne majeure, en 1’absence d’obésité et de
comorbidités séveres.
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DEUXIEME PARTIE

Etude
pratique



I. PROBLEMATIQUE :

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) fait I’objet de
nombreuses €tudes cliniques depuis plusieurs années, ayant permis de mieux en
définir la prévalence et les conséquences. Il est désormais reconnu comme un
probléme de santé publique, en raison de sa fréquence et des complications qui
lui sont associées, notamment une morbidité cardiovasculaire élevée, une
mortalité significative, ainsi qu’une augmentation des dépenses de santé.

Le SAOS pose un double probleme de diagnostic et de sa prise en charge, Pour
le diagnostic de SOAS différentes méthodes sont pratiquées de nos jours ; la
polygraphie ventilatoire reste I’examen le plus couramment utilisé pour poser le
diagnostic. Dans certains cas douteux ou pour poser le diagnostic différentiel
avec les autres troubles de sommeil.

Le traitement chirurgical est une des alternatives thérapeutiques indiqué en
premier intention ou en association avec les autres thérapeutiques.

L’ORL joue un tdle clé a chaque étape du diagnostic du SAOS. Le
ronflement, symptome principal de cette pathologie, positionne cette spécialité
en premiére ligne du dépistage. Celui-ci repose sur un examen des voies
aériennes supérieures visant a identifier les causes du collapsus pharyngé,
notamment grace a une nasofibroscopie associée a une polygraphie ou une
polysomnographie.

Ces examens, a la fois anatomiques, morphologiques et fonctionnels,
permettent non seulement de confirmer le diagnostic et d’en déterminer la
cause, mais aussi d’orienter vers une prise en charge thérapeutique adaptée

Par ailleurs, la prise en charge des cas complexes requiert une collaboration
multidisciplinaire impliquant plusieurs spécialités telles que la pneumologie,
la cardiologie, la chirurgie dentaire et la neurologie. Une coordination
efficace entre ces équipes est essentielle pour optimiser le traitement et
améliorer la qualité de vie des patients.

En Algérie, le SAOS est une pathologie courante qui représente un véritable
enjeu de santé publique. Son impact se traduit notamment par une
augmentation des accidents de la route et des accidents professionnels, ainsi
que par les nombreuses comorbidités qu’il entraine.

De plus, le diagnostic du SAOS est souvent méconnu, obligeant les patients a
consulter différentes spécialités en quéte d’une solution, ce qui entraine des
colits élevés liés aux. Consultations et aux examens médicaux.
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Ce travail de recherche s’inscrit donc dans une démarche visant a mettre en
lumicre les étapes diagnostiques et thérapeutiques imposées par cette
pathologie. L’objectif est de sensibiliser les autorités de santé publique en
Algérie afin d’instaurer des mesures de prévention et de prendre les
dispositions nécessaires pour réduire ’incidence des complications du SAOS
griace a un diagnostic précoce ct un traitement adapté.

II. OBJECTIFS DE TRAVAIL :

1. Objectif principal :
Définir la place de I’ORL dans le diagnostic et la prise en charge du syndrome
d’apnées obstructives du sommeil (SAOS).

2. Objectifs secondaires :

1. Déterminer les caractéristiques sociodémographiques des patients atteints de
SAOS.

2. Identifier les sites et les anomalies anatomiques responsables de ’apnée
obstructive du sommeil ainsi que les pathologies sous-jacentes.

3. Rechercher les principaux facteurs prédictifs de développement du SAOS
chez les patients atteints.

4. Rechercher les comorbidités.

5. Définir le choix thérapeutique en fonction des résultats des examens
complémentaires.

6. Evaluer I’Impact fonctionnel du geste chirurgical indiqué seul ou associé a
d’autres moyens thérapeutiques par la réalisation d’une polygraphie ventilatoire
avant et apres chirurgie.
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I11. Matériel et Méthode
1. TYPE D’ETUDE :

e [’¢étude proposée dans ce travail est une étude prospective de type
descriptive portant sur les patients atteints d’un SOAS au niveau de
service Oto-rhino-laryngologie.

2. Population :

Elle est constituée par les patients atteints d’un SOAS et se présentant a la
consultation d’ORL du CHU de Tizi-Ouzou.

2.1 Echantillon :

La taille de 1’échantillon est calculée sur la base de la prévalence du SOAS
rapportée dans un travail de thése d’Alger (Bahbouh,2020) et qui est de
13,3%.

N = & (pxq)/i*

N : Taille minimalede 1I”échantillon.

€ : 1,96 valeur de I’écart correspondant au risque d’erreur de 5%
p : prévalence du SOAS = 13,3%

q=1-p=1-0,133=0,867

1. précision voulue, fixée a 4%

N=4x0.133x0.867 =0,461244/0,0004 = 288,27, soit 290 patients

0,0016

2.2 : Critére d’inclusion : Sont inclus dans 1’étude tous les patients souffrent
d’un syndrome d’apnée obstructive du sommeil 4gés de 18 ans et plus.

2.3Critéres d’exclusion : Sont exclue de notre étude tous les patients qui
présentent un syndrome d’apnée de sommeil d’origine centrale ou autres
troubles de sommeil.

3. DUREE DE L’ETUDE : L’étude s’est déroulée de 2021 a 2024 sur une
durée minimale de trois ans.
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4. MOYENS :

4.1 Personnel :

4.1.1 Equipe médicale :

e Me¢édecin ORL formé dans la PEC de 1’apnée du sommeil
e Résidents en ORL.

e M¢édecins et résidents en anesthésie réanimation

e Pneumologue, cardiologue, endocrinologue, neurologue.
e Epidémiologiste

4.1.2Equipe paramédicale du service ORL :

Infirmiers
Personnel de bloc opératoire

4.2 Matériel.

Le matériel d’endoscopie (nasofibroscopie)

Un polygraphe ventilatoire (Polypro H2 Référence : Série Polypro
H2 - Numéro de mode¢le : H2/H2 Plus/H2 Elite/H2 Pro. Marque :
BMC Caractéristiques  principales : Apparence portable,
configurations multiples, normes AASM, surveillance en temps
réel, logiciel d'analyse professionnel, titrage CPAP en temps réel).
Le miroir de Clar.

Un bloc opératoire.

Un ordinateur portable avec imprimante couleur.

Documentation nationale et étrangere.

Des abonnements aux sites de recherches et aux revues
scientifiques internationaux.

Une formation médicale avec oxygene médical sur 1’utilisation de
la polygraphie et interprétation des résultats.

4.3 Elaboration d’un questionnaire :
Le questionnaire (ou Fiche de recueil des donnes) utilisé lors de 1’étude a été
¢laboré en fonctions des objectifs de 1’étude a partir de :

v" Questionnaire ronflement et qualit¢ de sommeil (Groupe Sommeil
SFORL )(Annexe 1).
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v" Plusieurs questionnaires

- Echelle d’Epworth (Annexe 2).

- Questionnaire de Berlin (Annexe 3).

- Score de Brodsky (Annexe 4).

- Score de MALLAMPATI (Annexe 5).

- Score de Friedman (Annexe 6)

- Classe d’angle (Annexe 7).

- Criteres diagnostique du SAOS selon ASAM (Annexe 8).

- Interprétation des résultats de la polygraphie ventilatoire (Annexe 9).

Le questionnaire (annexe 10) est composé de quatre volets ; a €té tenté chez dix
patients au niveau de la consultation, a I’issue de ce test, on a apporté certaines
corrections.

1) Identification :
- Nom, Prénom
- Age.
- Sexe.
- Profession
- Situation familiale.

2) Interrogatoire et examen clinque :

v" -Le motif principal de consultation :(Ronflement, Troubles du sommeil,
Autres).

v Habitudes de sommeil, consommation d’alcool et de tabac.

v" L’évaluation de somnolence diurne excessive (SDE) avec utilisation de
I’Echelle de sommnolence d’Epworth (ESS): Avec un item de 8
questions :

-Assis en train de lire

-En regardant la télévision

-Assis, nactif, dans un endroit public (au théatre, en réunion)

-Comme passager dans une voiture roulant sans arrét pendant une heure
-Allongé 1’aprés-midi pour se reposer si les circonstances le permettent
-En parlant avec quelqu’un

-Assis, au calme, apres un repas sans alcool
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-Dans une auto immobilisée quelques minutes dans un encombrement

Interprétation des résultats de ’ESS

1 - 6 points: Sommeil normal

7 - 8 points: Somnolence moyenne

9 - 24 points: Somnolence anormale (éventuellement pathologique)

v Antécédents ORL : (des amygdales, des végétations, du voile du palais,
d’une déviation de cloison nasale, d’une cautérisation de cornets, des
sinus ou autres).

v Autres antécédents : ( une hypertension artériclle , un angor ou un
infarctus du myocarde , des troubles du rythme cardiaque , un accident
vasculaire cérébral , un asthme , une bronchite chronique , un épisode de
dépression , un diabéte ,une hypercholestérolémie , une hypothyroidie , un
reflux gastro-cesophagien , un ulcere gastrique , un traitement pour
redresser les dents , avec extraction dentaire des douleurs au niveau des
machoires , une luxation de la machoire , des gouttieres pour des
grincements de dents ou autres , dépression , troubles de libido et accident
de travail ou accident de circulation ).

v Examen clinique :

- Calcule de I’IMC, poids et la taille.

- Examen rhino-sinusien (inspection, rhinoscopie antérieure, fibroscopie).
- Examen pharyngé (ouverture buccale spontanée sans abaisse-langue) :

*Volume amygdalien :

»Score de Mallampati : Les 4 classes de Mallampati sont :

« Classe 1 : toute la luette et les loges amygdaliennes sont visibles
o Classe 2 : la luette est particllement visible

o Classe 3 : le palais membraneux est visible

o Classe 4 : seul le palais osseux est visible

* Score Friedman: Le score de Friedman (score de Friedman) a
été développé pour décrire et classer la morphologie de I'oropharynx, la langue
étant en position naturelle détendue. Un score de Friedman plus €levé prédit une
gravité plus ¢élevée du SAOS. Stades de Friedman (I- IV) :

o I: Mallampati 1 ou 2, Volume amygdalien 3 ou 4.
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o II: Mallampati 1 ou 2, Volume amygdalien 0,1 ou 2.
o  Mallampati 3 ou 4, Volume amygdalien 3 ou 4.

o III: Mallampati 3 ou 4, Volume amygdalien 0,1 ou 2.
o IV :siIMC>40kg/m

- Bilan dentaire : Classe d’Angle : L occlusion dentaire normale a été
définie depuis la fin du 19¢ siecle par Edward Angle qui a posé les bases de
I’orthodontie et donné son nom a la classification actuelle des différentes
occlusions dentaires. Cette classification décrit les rapports inter-arcades dans le
sens sagittal (antéro-postérieur) quand le patient a les dents serrées. Elle est
basée sur les rapports €tablis entre la premicre molaire maxillaire et la premicre
molaire mandibulaire et 1a position des incisives. Il existe trois classes d’Angle.

- Examen endoscopique « nasofibroscopie » :

3) Examen paraclinique

A. Imageries :
-T¢léradiographie de crane de profil avec céphalométrie.
-Le scanner « base de crane jusqu'a niveau de C6 ».
-Imagerie par résonance magnétique (IRM).

B. Polygraphie ventilatoire: Elle permet le calcul de I'TAH (Index
apnée /hypopnée) selon les criteres de I’ American Academy of Sleep Medicine :

» TAH < 5/h : Absence de SAOS.

» IAH entre 5 et 15/h : SAOS léger.

» IAH entre 15 et 30/h : SAOS modéré.
» TAH > 30/h : SAOS sévere.

4) Choix thérapeutique
1-Pression positive continue.
2-Ortheése d’avancement mandibulaire.
3-Chirurgie.
4-Autres traitements :
-Traitement positionnel.
-Réduction pondérale.
- Traitement pharmacologique.
-Autres traitements.
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5. Les limites de ’étude :

-Les réunions de concertation pluridisciplinaire (RCP) pas encore mise en place.
-Difficultés de réaléser quelques examens comme 1’endoscopie de sommeil sous
anesthésie.

-Indisponibilité des laboratoires de sommeil régional et national référant.
-Absences des recommandations nationales et la prise en charge des patients par
la sécurité sociale surtout pour les CPAP.

6. DEROULEMENT :

Une fois en consultations, le patient est accueilli par la secrétaire médicale qui se
chargera de recueillir toutes les informations sociodémographiques, les
coordonnées et veillera a la prise des parametres anthropométriques (poids,
taille, et périmetre cervical).

Apres avoir mis en confiance le patient, le médecin ORL procedera d’abord a un
interrogatoire minutieux qui permettra une orientation du diagnostic, puis a
I’examen clinique (cavité buccale, fosses nasales, morphologie maxillo-faciale
et cervical). Cet examen est complét€é par un examen endoscopique (naso-
fibroscope) qui permet d’approfondir 1I’examen clinique.

Une fois I’hypothese d’un SAOS retenue, le médecin procedera a un
enregistrement polygraphique en ambulatoire ou a 1’hopital, en fonction de la
coopération du patient.

D’autres examens paracliniques peuvent étre demandés en fonction des résultats
de I’examen clinique. Dans certaine situation, 1’examen endoscopique peut
révéler des pathologies sous-jacentes qui nécessitent un geste chirurgical (kyste
de I’épiglotte).

Dans certaines situations ou des anomalies morphologiques sont détectées, un
bilan dentaire est systématiquement demand¢. Parfois, le chirurgien dentaire
peut intervenir dans la prise en charge thérapeutique.

Les examens paracliniques demandés sont :

- La tomodensitométrie ou scanner de la base du crane jusqu’au niveau du C6,
pour I’étude des structure osseuses.
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- Imagerie par résonance magnétique : pour 1’exploration des tissus mous ou
lorsque le scanner est contre-indiqué ou non concluant.

- La téléradiogradiograhie du crane en cas d’anomalies morphologiques de la
face.

- Endoscopie du sommeil : est indiqué en cas d’échec thérapeutique.

A la lumiere des examens clinique et paraclinique, le diagnostic est posé et la
conduite thérapeutique est éclairée.

7. Dépouillement et analyse des résultats :

La saisie et le dépouillement des données recueillies se feront sur un logiciel
statistique (spss V21).

Les variables suivantes seront étudiées en fonction des différents paramétres
observés : age, sexe, profession, situation familiale, etc.

- Analyse statistique : Les tests suivants seront utilisés.

- Comparaison de pourcentages % (Ecart réduit)

- Comparaison de deux moyennes observées (test de student)

- Comparaison de plusieurs moyennes (analyse de la variance)

- Comparaison d’effectifs (Test Khi 2)

- Des Odds ratio peuvent étre €tudiés dans la recherche des facteurs
associes.
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RESULTATS



II. RESULTATS :
1 .LES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1.1 AGE :

TABLEAU I : Répartition des patients atteints de SAOS selon 1’4ge lors de la

consultation :

CATEGORIE D’AGE | FREQUENCE | POURCENTAGE | POURCENTAGE
%o cumulée%o

18-25 14 4.82% 4.82%

26-35 50 17.24% 22.04%

36-45 88 30.04% 52.08%

46-55 71 24.84% 76.92%

56-65 48 16.55% 93.47%

66-75 16 5.51% 08.98%

76-85 3 1.02% 100%

Total 290 100% 100%

-L’4ge moyen de nos patients était de 48.25 avec des extrémes d’age allant de
18 ans a 85 ans.

- La tranche d'age de 36 a 45 ans constitue la catégorie la plus touchée par le
SAOS, avec une fréquence de 88 cas (30.04%)

- La tranche d’4ge de 46 a 55 ans, qui présente une fréquence de 71cas
(24,84%).

-Les sujets jeunes moins de 26 ans et les sujets agés plus de 66 ans représente un
taux tres faible (inferieure a 10% cumulé).

-Le pic chez les hommes se situe a 40 et 55 et les femmes a partir de 50 ans.
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1.2 SEXE :

TABLEAU II : Répartition des patients atteints du SAOS selon le sexe.

SEXE FREQUENCE  POURCENTAGE
Homme 157 54.13%

Femme 133 45.87%

Total 290 100%

- Prédominance de sexe masculin avec fréquence 157 cas (54,13 %).
- Chez le sexe féminin est la fréquence est de 133 cas (45 ,87%).

- Ce qui correspond a une sex-ratio de 1,18.

1.3 SITUATION FAMILIALE :

Tableau III: Répartition des patients atteints du SAOS selon la situation
familiale.

SITUATION FAMILIALE | FREQUENCE | POURCENTAGE
En couple 205 70.64%
Célibataire 85 29.36%

Total 290 100%

- La majorité des patients sont en couple avec une fréquence de n=205
(70.64%).
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2. ANTECEDENTS :

2.1. ANTECEDENT FAMILIAUX :

TABLEAU 1V : Répartition des patients selon leurs antécédents familiaux du
SAOS.

ANTECEDENT FAMILIAUX FREQUENCE POURCENTAGE

DE SAOS

Absent 207 71.37%
Présent 83 28.62%
Total 290 100%

-La majorité des patients atteints du SAOS ne présentent pas d'antécédents
familiaux, avec une fréquence de n=207 (71,37 %).
2.2. ANTECEDENTS ORL:

TABLEAU V: Répartition des patients atteints du SAOS selon leurs
antécédents ORL.

ANTECEDENTS ORL FREQUENCE POURCENTAGE
Pathologies amygdaliennes 7 6.54
Végétations 7 6.54
Pathologies du voile du palais | 2 1.86
DCN 8 7.47
Cautérisation des cornets 3 2.80
Sinusite 4 3.73

Autres 16 14.95
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-Les antécédents de végétations et amygdales représentent n=14 (13%).

-La fréquence la plus faible concerne les antécédents chirurgicaux du voile du
palais, observés chez n= 2 (1,86 %) des patients.

2.3. Comorbidités :

TABLEAU VI : Répartition des patients atteints du SAOS selon leurs
comorbidités (antécédents pathologiques).

AUTRES ANTECEDENTS FREQUENCE POURCENTAGE

HTA 108 37,38%
IDM 8 2.80%
Troubles du rythme 32 11.21%
AVC 8 2.80%
Asthme 30 10.28%
Bronchite 22 7.47%
Dépression 78 25.23%
Diabete 41 14.01%
Hypercholestérolémie 68 23.36%
Hypothyroidie 43 14.95%
RGO 143 49.53%
Ulcere 27 9.34%

- Le reflux gastro-cesophagien (RGO) représente n=143(49,53 %),
-L’hypertension artérielle (HTA) représente n=108 (37,38 %).

- Les pathologies les moins fréquentes sont I’infarctus du myocarde (IDM) N=8
(2.80%) et I’accident vasculaire cérébral (AVC) N=8 (2.80%) des patients.
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3-MOTIF DE CONSULTATION :

TABLEAU VII : répartition des patients selon leurs motifs de consultation

MOTIF DE CONSULTATION FREQUENCE POURCENTAGE

Troubles du sommeil 168 57.93%
Ronflement 220 75.86%
Autres 96 33.10%

- Le ronflement nocturne est le principal motif de consultation chez les
patients atteints de SAOS avec n=220 (75,86 %).

- L altération de la qualité du sommeil, observée chez n=168 (57,93 %) des
patients.

4. LES HABITUDES ET LA QUALITE DU SOMMEIL :
4.1 HEURS DE COUCHER :

TABLEAU VIII: Répartition des patients atteints du SAOS selon leurs
horaires de coucher en période d’activités et en période du repos.

Heure de
coucher ACTIVITE ACTIVITE REPOS REPOS
FREQUENCE | POURCENTAGE | FREQUENCE | POURCENTAGE

21h-22h 42 14.48% 23 8.26%
22h-23h 90 31.2% 90 31.2%
23h-00h 84 29.35% 77 26.61%
00h-O1h 44 15.6% 61 21.1%
01h-02h 13 4.58% 18 6.43%
02h-03h 11 3.7% 15 5.5%
Apres 03h 6 0.9% 5 0.9%

Total 290 100% 290 100%
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- La majonté des patients conservent des horaires de coucher similaires,
généralement compris entre 22h et minuit, qu’ils soient en période d’activité ou
de repos n=174 (60,55%).

- Seuls n= 42 (14,67 %) des patients se couchent entre 21h et 22h en période
d’activité, et n=23 (8,26%) lors du repos.

4.2 HEURES DE LEVER :

TABLEAU IX : Répartition des patients selon leur période de lever durant les
journées d’activités et du repos.

HEURES DE
LEVER ACTIVITE ACTIVITE REPOS REPOS

FREQUENCE | POURCENTAG | FREQUENCE | POURCENTAGE

E
Avant 6h 50 17.44% 37 12.8%
6h-7h 98 33.95% 55 19.3%
7h-8h 82 28.43% 55 19.3%
Aprés 08h 60 20.18% 146 48.6%
Total 290 100% 143 100%

Pendant la période d'activité :

-6h-7h, concernée par n= 98 (33,95 %) des patients.
-7h-8h avec n=82 (28,43 %)).

Durant la période de repos,

-une tendance marquée a un réveil plus tardif, avec n=146 (48,6 %) des
patients se levant aprés 8h.
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4.3 DIFFICULTES D’ ENDORMISSEMENT :

TABLEAU X : Répartition des patients selon les difficultés d’endormissement.

DIFFICULTES FREQUENCE | POURCENTAGE
D’ENDORMISSEMENT

Jamais 81 27.93%

Rare 76 26.20%

Souvent 89 30.68%

Toujours 44 15.19%

Total 290 100%

-Les patients qui €prouvent souvent des difficultés a s'endormir n=89 (30,68 %).
-Les patients ne signalent aucune difficulté¢ d’endormissement n=81(27,93) %.
4.4 RONFLEMENT NOCTURNE :

TABLEAU XI : Répartition des patients selon leur présentation des ronflements

nocturnes.

RONFLEMENT NOCTURNE FREQUENCE POURCENTAGE
Jamais 14 4.82%

Rare 16 5.51%

Souvent 79 27.24%

Toujours 184 62.43%

Total 290 100%

- Les patients qui souffrent de ronflement nocturne n=276 (95,18%)
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- Seuls n=14 (4,82 %) des patients ne présentent aucun ronflement.

4.5 LA SURVENUE DES PAUSES RESPIRATOIRES AU COURS DU
SOMMEIL :

TABLEAU XII : Répartition des patients selon la survenue des pauses
respiratoires au cours de leur sommeil.

PAUSES RESPIRATOIRES  FREQUENCE POURCENTAGE

Jamais 62 21.37%
Rare 89 30.86%

Souvent 100 34.38%

Toujours 39 13.44%

Total 290 100%

- La majorité des patients rapportent des pauses respiratoires fréquentes :

o N=100 (34,38 %) déclarent qu'elles surviennent souvent.
o N=289 (30,84 %) les observent rarement.
o N=39 (13,44 %) affirment en avoir constamment.
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4.6 REVEIL NOCTURNE :

TABLEAU XIII: Répartition des patients selon la survenue des réveils
nocturnes.

REVEIL NOCTURNE FREQUENCE POURCENTAGE

Jamais 27 9.32%
Rarement 60 20.68%
Souvent 130 44.82%
Toutes les nuits 73 25.18%
Total 290 100%

La majorité des patients atteints du SAOS présente des réveils nocturnes :

o N=130 (44,82 %) en font souvent.
o N=73 (25,18 %) en font chaque nuit.
« N=60 (20,68 %) en font rarement.

4.7 NYCTURIE :

TABLEAU XIV : Répartition des patients atteints du SAOS selon la fréquence
des nycturies.

NYCTURIE FREQUENCE POURCENTAGE
Jamais 49 16.89%

Une fois 70 24.13%
Deux fois 101 34.50%
Trois fois ou plus 71 24.48%

Total 290 100%
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- La moiti€ des patients se réveillent au moins deux fois par nuit pour uriner :
« N=101 (34,50 %) se levent en moyenne deux fois par nuit.
o N=70 (24,13 %) se levent une fois par nuit.
o N=71 (24,48 %) se levent trois fois ou plus par nuit.
S-RETENTISSEMENT DU SAOS SUR LA QUALITE DE VIE :

S5.1-MAUX DE TETE AU REVEIL (CEPHALEE MATINALE) :

TABLEAU XV : Répartition des patients atteint du SAOS selon la survenue des
maux de téte matinaux chez eux.

CEPHALEE MATINALE FREQUENCE POURCENTAGE

Jamais 65 22.41%
Rarement 89 30.86%
Souvent 92 31.72%
Toujours 24 15. 05%
Total 290 100%

Les céphalées matinales sont un symptome fréquent chez les patients atteints
du SAOS dans notre étude :

o N=92 (31,72 %) souffrent souvent de maux de téte au réveil.

« N=98 (30,86 %) en ressentent rarement.
o N=24 (15,05 %) en souffrent constamment.
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5.2 SOMMEIL NON REPARATEUR :

TABLEAU XVI: Répartition des patients atteints de SAOS selon leurs
impressions d’avoir un sommeil non-récupérateur.

SOMMEIL NON REPARATEUR FREQUENCE POURCENTAGE

Jamais 51 17.58%
Rarement 38 13.10%
Souvent 111 38.27%
Toujours 90 31.05%
Total 290 100%

Le sommeil non réparateur est un symptome fréquent parmi les patients :

o N=101 (38,27 %) déclarent en souffrir souvent.
o N=90 (31,05 %) affirment avoir toujours un sommeil non réparateur.
o N=51(17.58%) des patients n’en souffre jamais

5.3 ECHELLE D EPWORTH :

TABLEAU XVII : Répartition des patients atteints de SAOS selon leur score
Epworth.

ECHELLE D’EPWORTH FREQUENCE POURCENTAGE

0-5 76 26.20%

5-10 76 26.20%
10-15 62 21.37%
15-20 43 14.82%
20-25 33 12.15%
Total 290 100%
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Une fréquence de 26,20 % a été enregistrée pour les scores compris entre 0-5 et
5-10, tandis que 21,37 % des patients affichent un score entre 10-15.

Il est également a noter que plus de 46 % des patients présentent un score
supérieur a 10.

5.4 TROUBLE DE LA MEMOIRE ET DE L’ATTENTION :

TABLEAU XVIII : Répartition des patients atteints de SAOS selon des
troubles de I’attention et de la mémoire.

TROUBLE DE LA MEMOIRE FREQUENCE POURCENTAGE
ET DE L’ATTENTION

Jamais 100 34.58%
Rarement 70 24.30%
Souvent 92 31.78%
Toujours 28 9.34%
Total 290 100

- Les troubles de la mémoire et de I’attention sont présents chez plus de 65.42 %
des patients
- A ’inverse, 34,58 % des patients ne rapportent aucun trouble de 1’ attention.

5.5 DEPRESSION :

TABLEAU XIX : Répartition des patients atteints de SAOS selon LA
fréquence de la dépression chez les patients atteints de SAOS.

DEPRESSION |  FREQUENCE POURCENTAGE

Jamais 146 50.34%
Rarement 76 26.20%
Souvent 40 13.79%
Toujours 28 9.67%
Total 290 100%
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- les patients n’ayant signal¢ aucun signe dépressif représentent n = 146 (50,34
%) n’ont signalé€ aucun signe dépressif,

-Ainsi, Presque la moiti€ des patients présentent des signes de dépression n=144
(49,66).

5.6. BAISSE DE LA LIBIDO :

TABLEAU XX : Répartition patients suivi pour le SAOS selon la survenue
d’une diminution de la libido

BAISSE DE LA LIBIDO FREQUENCE POURCENTAGE

NON 70 24.29%
OUI 220 75.86%
Total 290 100%

-Une diminution de la libido a été rapportée par n=220 (75,86 %) des patients,
tandis que n=70 (24,29 %) n’ont signalé¢ aucun impact sur leur vie sexuelle.

5.7 LES ACCIDENT DE VOITURE LIES A L’ENDORMISSEMENT :

TABLEAU XXI : Répartition des patients suivis pour SAOS selon la survenue
d’un accident de voiture li€¢ a I’endormissement.

ACCIDENT DE VOITURE FREQUENCE POURCENTAGE

Oui 65 22.43%
Non 225 77.57%
Total 290 100%

- Environ n=65 cas (22,43 %) des patients ont été impliqués dans un accident
de voiture en raison de la somnolence diurne.
- Tandis que n=225 cas (77,57 %) n’en ont pas €té affectés.
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6. HABITUDES TOXIQUES ET PRISE MEDICAMENTS :
6.1. TABAC :

TABLEAU XXII : Répartition des patients atteints de SAOS selon la
consommation ou non du tabac.

CONSOMMATION FREQUENCE POURCENTAGE
DE TABAC

Oui 84 28.97%
Non 206 71.03%
Total 290 100%

- Les patients présentant un SAOS et fumeurs représentent n=84 cas (28,97%).
- Les patients non-fumeurs représentent 1a majorité¢ n=206(71.03%).
6.1. ALCOOL :

TABLEAU XXIII : Répartition des patients atteints de SAOS selon la
consommation ou non de 1’alcool.

CONSOMMATION FREQUENCE POURCENTAGE
D’ALCOOL

Oui 60 20.56%
Non 230 79.44%
Total 290 100%

-La consommation d’alcool concerne n=60 (20,56 %) des patients.
-Tandis que n=230 (79,44 %) déclarent ne pas en consommer.
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6.3. PRISE DE SOMNIFERES :

TABLEAU XXIV : Répartition des patients atteints de SAOS selon la prise ou
non des médicaments somniferes.

PRISE DE SOMNIFERES  FREQUENCE POURCENTAGE

Jamais 250 86.20%
Rarement 22 7.48%
Souvent 8 2.80%
Toujours 10 4.70%
Total 290 100%

- La consommation de somnifeéres chez les patients atteints du SAOS de notre
étude représente n=40(13,79%).

- Cependant n=250 (85,45 %) des participants ne prennent jamais de
somniferes.

6.4AUTRES MEDICAMENTS :

TABLEAU XXV : Répartition des patients atteints de SAOS selon 1a prise ou
non des médicaments hors somniferes.

AUTRES FREQUENCE A POURCENTAGE

MEDICAMENTS

Jamais 184 63.55%
Rarement 16 5.60%
Souvent 16 5.60%
Toujours 74 25.25%
Total 290 100%
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- la fréquence de consommation de médicaments autres que les somniferes chez
les patients diagnostiqués avec un SAOS montrent que n= 184 (63,55 %) des
patients ne prennent jamais d’autres mé¢dicaments.

7. AUTRES SIGNES RETROUVES A I’ INTERROGATOIRES :
7.1. Fourmillement des jambes la nuit :

TABLEAU XXVI : Répartition des patients atteints de SAOS selon la présence
ou non de fourmillements dans les jambes.

FOURMILLEMENT FREQUENCE POURCENTAGE
DES JAMBES LA NUIT

Oui 144 49.66%

Non 146 50.34%

Total 290 100%

- La sensation de fourmillements dans les jambes est retrouvée chez
n=144(49.66 %) des participants.

-Tandis que n=146(50.34%) ne ressentent aucune géne

7.2. COUPS DE PIED :

TABLEAU XXVII : Répartition des patients suivis pour SAOS selon qu’ils
donnent ou non des coups de pied a leur conjoint dans le lit.

COUP DE PIED FREQUENCE POURCENTAGE
oui 29 14.15%

Non 179 85,85 %

Total 205 100%

En couple

-La grande majorité des patients mariés n=179(85,85 %) ont répondu non.
-Tandis que n=29 (14,15 %) ont répondu oui.
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7.3. Grincement des dents :

TABLEAU XXVIII : Répartition des patients selon la présence ou non de
grincement des dents la nuit ou des douleurs aux machoires au réveil.

GRINCEMENT DES DENTS FREQUENCE POURCENTAGE

Oui 90 30.84%
Non 200 69.16%
Total 290 100%

- La majorité des patients n=200(69,19 %) n’ont pas signal¢ de grincement des
dents nocturne ni de douleurs aux machoires au réveil.
- Tandis que n=90(30,84 %) en ont fait état.

7.4. SENSATIONS LORS D’UNE EMOTION, D’UN RIRE OU D’UNE
SURPRISE

TABLEAU XXIX : Répartition des patients selon leurs sensations lors d’une
émotion, d’un rire ou d’une surprise.

LES SENSATIONS OUI OUI NON NON

FREQUENCE POURCENTAGE | FREQUENCE | POURCENTAGE

Jambes se dérober 26 24.30% 81 75.70%
Tete tomber 13 12.15% 94 87.85%
Machoire tombé 10 9.35% 97 90.65%
Faiblesse d’une partie | 29 27.10% 78 72.90%
du corps

-L'émotion la plus fréquemment rapportée est la sensation de faiblesse d'une
partie du corps, avec une fréquence n=29 (27,10 %).

-Suivie par la sensation de jambes se dérobant, observée chez n= 26(24,30 %)
des patients.
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7.5. PARALYSIE D’UNE PARTIE DU CORPS :

TABLEAU XXX : Répartition des patients suivis pour SAOS selon leur
impression d’étre totalement paralysé avant de s’endormir ou au réveil.

PARALYSIE D’UNE FREQUENCE POURCENTAGE
PARTIE DU CORPS

Oui 75 26.17%
Non 215 73.83%
Total 290 100%

- La paralysie touche n=75(26,17 %) des patients de cette population, soit preés
d'un patient sur trois.

8. EXAMEN PHYSIQUE :
8.1. INDICE DE MASSE CORPORAL (IMC) :

TABLEAU XXXI : Répartition des patients suivis pour SAOS selon leur IMC

IMC FREQUENCE  POURCENTAGE
<18.5 0 0

18.5-25 24 8.41%

25-30 94 32.71%

30-35 103 35.52%

35-40 41 14.02%

>40 28 9.34%

Total 290 100%

La majorité des patients suivis pour SAOS n=268(91.59%) présentent un IMC
supérieur a la normale (> 25).

-Le pic de fréquence est observé chez les patients ayant un IMC entre 30 et 35
n= 103 cas (35,52 %).

-Ceux avec un IMC entre 25 et 30, n=94 cas (32,7 %).

-Seuls n= 24 (8,41 %) des patients ont un IMC normal.
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8.2. OBSTRUCTION NASALES :

TABLEAU XXXII : Répartition des patients suivis pour SAOS selon la
survenue d’obstruction nasale chez eux.

OBSTRUCTION NASALE FREQUENCE POURCENTAGE

Oui 209 72.06%
Non 81 27.94%
Total 290 100%

-La plupart des patients atteints de SAOS présentent une obstruction nasale,
avec une fréquence de n= 209 (72,06 %).

8.3. EXAMEN RHINO-SINUSIEN :

TABLEAU XXXIII : Répartition des patients suivis pour SAOS selon Les
résultats de 1’examen rhino-sinusien.

EXAMEN FREQUENCE POURCENTAGE
RHINOSINUSIEN

Déviation septale 50 17.24%
Rhinite associe a une HCI 57 19.56%
PAC 4 1.37%
Polypose et masses nasales 15 5.17%
Imperforation choanale unilatérale | 4 1.37%
Masses de cavum 15 5.17%
Examen nasosinusien normale 145 50%

TOTAL 290 100%

- Les patients atteints de SAOS présentant une déviation septale n=50(17,24 %).
-la rhinite associée a une HCI (19,56 %).
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8.4. VOLUME AMYGDALIEN :

TABLEAU XXXIV : Répartition des patients suivis pour SAOS selon le
volume amygdalien

VOLUME FREQUENCE POURCENTAGE
AMYGDALIEN

G1 168 58.18%

G2 53 18.18%

G3 58 20.00%

G4 11 3.64%

Total 290 100%

-Le grade 1 est le plus fréquent, représentant 58,18 %(n=53) des cas.

-Tandis que le grade 4, avec une fréquence de 3,54 % (n=11), constitue
I’anomalie la moins fréquente dans cette catégorie.

8.5. SCORE DE MALLAMPATI :

TABLEAU XXXV : Répartition des patients suivis pour SAOS selon le score
de Mallampati.

SCORE DE MALLAMPATI FREQUENCE POURCENTAGE

G1 110 38.18%
G2 142 49.1%
G3 21 7.27%
G4 17 5.54%
Total 290 100%

-Le score de Mallampati est class¢ au grade 2 avec une fréquence n= 142
(49.1%), tandis que 38,18 % sont au grade 1.

-En revanche, les scores de grade 3 et 4 ne concernent n= 38 (12.83%) de
patients.
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8.6. SCORE DE FRIEDMAN :

TABLEAU XXXVI : Répartition des patients suivis pour SAOS selon le score
de Friedman.

SCORE DE FRIEDMAN FREQUENCE POURCENTAGE

Stade 1 58 20.00%
Stade 2 195 67.27%
Stade 3 37 12.73%
Total 290 100%

-Le stade 2 est observé avec une fréquence n=195 (67.27%).

- En revanche, les stades 1 et 3 sont moins représentés (stade 1, n=58) ou
défavorables (stade 3, n=37).

9. RESULTATS DE POLYGRAPHIE VENTILATOIRE :

TABLEAU XXXVII : Répartition des patients suivis pour SAOS selon le
résultat de la polygraphie ventilatoire.

RESULTATS DE PV | FREQUENCE  POURCENTAGE

IAH 5-15 91 31.37%
SAOS Léger

IAH15-30 154 53.10%
SAOS Modéré

IAH >30 54 15 .53%
SAOS sévere

Total 290 100%

La répartition est faite selon 1’indice apnée /hypopnée :
-Le stade modére de SAOS représente n=154(53,10 %).
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-Le SAOS léger est retrouve chez n= 91 (31.37%).
-Les SAOS sévere est retrouve chez n=54(15.53 %).

10. AUTRES EXAMEN COMPLEMENTAIRE :

TABLEAU XXXVIII : Répartition des patients suivis pour SAOS selon le
résultat des autres examens complémentaires a but étiologique (autres que
I’endoscopie et la polygraphie ventilatoire).

AUTRES EXAMENS FREQUENCE | POURCENTAGE

TDM 20 6.89%
IRM 30 10.34%
PSG 15 5.17%
ECHOGRAPHIE 2 7.93%
CERVICALE

AUCUNS 223 42.41%
EXAMENS

Total 290 100%

-I’IRM est I’examen le plus demandé Chez n=30.

-La polysomnographie est demandé¢ pour les cas douteux n=15(5.17%)
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11. ATTITUDES THERAPEUTIQUES :
11.1L’INDICATION THERAPEUTIQUE.

TABLEAUX XXXIX : Répartition des patients suivis pour SAOS selon
I’indication thérapeutique.

TRAITEMENT FREQUENCE  POURCENTAGE
Chirurgie 98 33.79%

CPAP 30 10.34%

OAM 5 1.72%
Rééducation Myoftonctionnelle 23 7 .93%
Traitement positionnel 49 16.89%
Abstinence thérapeutique 44 15.17%
Traitement Médicamenteux 174 60%

Ce tableau présente la répartition des différents traitements proposé au patient :
-La chirurgie a ¢t¢ indiqué chez n=98cas soit (33.79%)

- La CPAP été prescrite chez n=30cas qui représente (10.34%).

-Abstention thérapeutique pour les formes 1€geres n=44 (15.17).

- Traitement médicamenteux surtout pour le RGO et les thinites représentent
n=174 cas (60%).
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11.2 CHIRURGIE :

TABLEAU XXXX : Répartition des différentes techniques chirurgicale.

TYPES DE CHIRURGIE FREQUENCE POURCENTAGE
Amygdalectomie 31 31.63%
Amygdale linguale 5 5.10%
V]

Glossotomie par radiofréquence | 9 18

. 13.26%
Chirurgie voile et de 1a luette 13
Adénoidectomie 5 5.10%
Chirurgie nasale 34 35.71%
Total de patient opéré 98 100%

- La chirurgie nasale prédomine avec n=34 patients opérés (35.71%).
- La chirurgie amygdalienne avec n= 31 patients (31.63%).

- La chirurgie de voile et de la luette n=13 (13.26).
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11.3 RESULTATS DE POLYGRAPHIE VENTILATOIRE APRES
CHIRURGIE :

TABLEAU XXXXI : Répartition des patients suivis pour SAOS selon le
résultat de la polygraphie ventilatoire apres chirurgie.

RESULTATS DE PV FREQUENCE POURCENTAGE
AVANT APRES AVANT APRES

IAH <5 00 10 00.00% 9.8%

IAH 5-15 15 48 15.30% 45.89%

SAOS Léger

IAH15-30 67 32 68.36% 32 .65%

SAOS Modéré

IAH >30 16 8 16.32% 8.16%

SAOS sévere

Total 08 98 100% 100%

-Le stade modéré : Avant la chirurgie n=67 (68.36%) et aprés chirurgien= 32
(32,65%)

-Le stade Iéger Avant la chirurgie n=15(32%) aprés chirurgie n=48 (45.89%).

-Le stade sévere Avant la  chirurgie n=32(16.32%) aprés
chirurgien=8(8.16%).

- Pour la guérison on note un nombre de n=10(9.8%) patient ayant un retrouvé
un index apnée hypopnée normale.
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V. DISCUSSION :
1. LES DONNEES DEMOGRAPHIQUES :

Le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une pathologie
largement  sous-diagnostiquée, aux conséquences cardiovasculaires et
métaboliques graves, impactant également la vigilance diurne et la qualité de vie
des patients.

Notre étude « place de I’ORL dans la prise en charge du syndrome d’apnées
obstructives du sommeil et son impact sur les comorbidités » s’est portée sur
290 patients atteints du ce syndrome.

1.1L’AGE :

Dans notre étude, nous avons observé que le SAOS touche principalement les
personnes agées de 36 a 65 ans, avec une fréquence maximale entre 36 et 45
ans, représentant 30,27 % des cas avec une corrélation positive modérée (r =
0.32) et p< 0.01 donc plus on vieillit, plus I'TAH augmente. Ces résultats
concordent avec les résultats d’autres €tudes que mentionne la prévalence du qui
SAOS augmenterait avec 1'dge (jusqu'a atteindre un plateau vers les 65 ans),
mais la sévérité du SAOS serait moins importante en terme d'index d'apnées
hypopnées (136,137).Cette convergence suggere une tendance générale a une
augmentation de la prévalence du SAOS avec I'dge, constatée dans diverses
populations.

Chez les sujets adultes, on estime que syndrome apnée du sommeil touche 7,9 %
des personnes agées de 20 a 44 ans et 19,7 % de celles entre 45 et 64 ans. Le
risque de développer un SAHOS augmenté avec 1'dge, puisqu'il concernerait
entre 20 % et 48 % des individus de plus de 60 ans (138).

Des valeurs €levées dTHA ont €té retrouvées chez les sujets agés dans les €tudes
de cohorte a base populationnelle. Cependant, un débat existe quant a la
signification clinique de ce phénomene.

Au sein de la Pennsylvanie cohorte (139) la prévalence d'un IAH>10 (23,9 6) est
deux fois plus grande dans la tranche d'age 65-100 ans que celle observée entre
45 et 64 ans (11,8). En Europe, au sein de la cohorte Vitoria, la prévalence d'un
IAH> 10 est de 7,6%pour les hommes et 1,7 % pour les femmes avant 40 ans
alors qu’elle atteint respectivement 32,2 % et 25,6 % apres 60 ans(140).

Au sein de la Pennsylvanie cohorte la fréquence croissante des événements
respiratoires anormaux centraux rend compte de la plus grande part de
I'augmentation de 1AH (139) chez les sujets 4gés.
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Par ailleurs, au sein de cette cohorte, la sévérité du SAOS, définie non seulement
par I'TAH, mais également en tenant compte de la profondeur des désaturation
oxyhémoglobines, diminue avec 1'age.

La relation entre SAOS et 1'dge est donc complexe et reste a ce jour
incomplétement €lucidée.

1.2LE SEXE :

Les résultats de notre étude montrent que le syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS) est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes. En
effet, 54,13 % des cas concernent des hommes, contre 45,87 % des femmes. Ces
résultats sont en concordance avec les données de la littérature qui montre Dans
les pays occidentaux, la prévalence du syndrome d'apnées du sommeil, varie
selon les études, et serait estimée entre 3 et 28 % (4,5%).D'apres 1'étude princeps
de Young (1993) (141), la prévalence du SAOS en population générale, est
estimée a 2% chez les femmes et 4 4% chez les hommes. Celle-ci pourrait méme
atteindre 10% dans la population des plus de 70 ans (142).

Cependant, des différences cliniques entre les sexes sont enregistrées. Bien que
ce syndrome soit majoritairement masculin, la proportion de femmes concernées
augmente apres la ménopause. Chez les femmes, notamment avant la
ménopause, la présence d'un SAOS impose une recherche approfondie des
facteurs favorisants, qu'elles soient morphologiques ou métaboliques. (142). Une
é¢tude de E. Shahar et coll. de 2003 (Hormone replacement therapy and sleep-
disordered breathing) sur 2852 femmes ménopausées a montré qu’un traitement
hormonal de substitution diminuait fortement la fréquence des apnées du
sommeil.

Cette différence pourrait €tre liée a des facteurs anatomiques, hormonaux et
métaboliques influengant la prévalence du SAOS selon le sexe. Toutefois, il est
important de souligner que le SAOS chez la femme est parfois sous-
diagnostiqué en raison de manifestations cliniques moins typiques que chez
I’homme.

Il en était de méme chez les obeses. Influence du sexe sur la prévalence du
SAOS.

La prévalence du SAOS chez I ‘homme est en regle retrouvée deux a trois fois
supérieure a sa prévalence chez la femme. Il n'y a pas d'élément anatomique
expliquant clairement cette disparité.

L hypothese d'une influencé hormonale est donc le plus souvent
avancée. Une influence de la ménopause sur la prévalence du SAOS pourrait
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I'étayer. Les résultats de la Southern Pennsylvanie Cohorte vont dans ce sens. La
prévalence du SAOS est une fois encore plus €levée que chez I” homme (3,9 %)
que chez la femme (1,2 %) mais surtout elle est différente selon le statut
hormonal de la femme. La prévalence est basse chez les femmes non
ménopausées (0,6 %) ou recevant un traitement hormonal substitutif (0,5 %)
alors qu'elle est retrouvée a 2,7 % chez les femmes ménopausées ne prenant pas
de traitement hormonal. (144,145).

La fréquence du SAOS est plus €levée chez 'homme (4%) que chez la femme
(2%) en population générale (146), avec une présentation clinique pouvant
présenter quelques différences (147 ; 148). Cette différence entre les deux sexes
s'estompe au moment de la ménopause avec une augmentation de la prévalence
du SAOS chez la femme apres la ménopause (149).

2. ANTECEDENTS :
2.1. Antécédents personnels :
2.2.2. Hypertension artérielle :

Parmi les affections cardiovasculaires, 1”hypertension artérielle (HTA) a été
retrouvée chez 37,38 % des patients atteints de SAOS dans notre étude avec
présence d’une HTA en rapport avec la sévérité¢ SAOS (IAH €levé) surtout chez
SAOS modéré/sévere avec P<0.02Corrélation significative, conforme a la
littérature.

Ce taux est proximal a celui rapporté dans une €tude qui indique une prévalence
de 29,36%. En ce qui concerne les troubles du rythme cardiaque, notre €étude a
révélé une prévalence de 11,21 % chez les patients atteints de SAOS (124).

Le lien entre le SAOS et I'hypertension artérielle (HTA) est solidement établi.
De nombreuses €tudes ont mis en €évidence une incidence une prévalence de
I'HTA plus élevées chez les patients qui présentent un SAOS, et ceci
indépendamment de facteurs de risque anatomique ou autres. Cette relation est
surtout vraie avant 60 ans. Le SAOS est reconnu comme une cause dHTA et est
a évoquer chez tous les sujets dont la pression artérielle (PA) est €levée, en
particulier en cas dHTA résistante (ESH 2007). Environ la moiti€¢ des patients
avec SAOS sont hypertendus mais cette prévalence dépend de plusieurs
éléments, dont la méthode utilisée pour mesurer la PA.

L'HTA associée au SAOS a plusieurs caractéristiques. Elle est souvient surtout
nocturne, avec un profil (chute nocturne de la PA inférieure a 10 %), et
I'¢lévation tensionnelle intéresse surtout la PA diastolique. De plus, un SAOS est
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retrouveé chez pres de 80 % des patients porteurs d'une HTA résistante (150).

Le SAOS est une des causes reconnues de I'HTA. En effet apres 4 ans
d'évolution du SAOS, le risque d'HTA est multipli¢ par 1,42 lorsque I'TAH est
entre O et 5, par 2,03 lorsque I'AH est compris entre 5 et 15 et par 2,89 lorsque
I'TAH est supérieur a 15 (151).

Ainsi, en 2005, la Haute Autorit¢ de Sant¢ (HAS) frangaise recommande le
dépistage du SAOS chez les patients présentant une HTA réfractaire, qu'ils
solent symptomatiques ou non.

2.2.2 Dépression :

Par ailleurs, le SAOS est fortement prévalent chez les patients anxieux et
dépressifs17, 6% des patients atteints de SAOS présentaient des signes séveres
de dépression et qu’inversement 18% des dépressifs présentaient un SAOS)
(152). En comparaison, notre étude révele une prévalence comprise entre 9,34 %
et 31,78% avec p<0.01 et surtout associ€¢ a une Somnolence diurne importante
qui liée a 1’état psychique.

Il est donc important de dépister le SAOS chez ces patients, notamment devant
un syndrome dépressif réfractaire au traitement (153).

Ces chiffres considérables peuvent étres expliqué par le fait que le SAOS et les
troubles dépressifs partagent plusieurs mécanismes physiopathologiques
communs, tels que 1’hyper-activation de [’axe hypothalamo-hypophyso-
surrenalien, 1’inflammation chronique de bas grade et le stress oxydatif. Ces
interactions favorisent une influence réciproque, pouvant entrainer une
exacerbation mutuelle et une aggravation de la gravité des deux affections (154).

De nombreuses études ont montré que le SAOS était associée a des symptomes
dépressifs, bien que ce ne soit pas une constatation universelle. La plupart des
¢tudes ont €té transversales et ont porté sur des échantillons sélectionnés et, par
conséquent, biaisés de patients pour €tablir cette association. Kales et al.ont
observé une dépression chez 56 % des 50 patients atteints de SAOS.

2.2.3 Accident vasculaire cérébral et pathologies coronariennes :

De plus, nous avons observé un taux d'AVC de 2,80 % non significative dans
notre €tude probablement du nos patients sont beaucoup plus jeunes que les
autres €tudes mais souligne l'association possible entre le SAOS et les
complications cardiovasculaires. Quelques €tudes menées en Asie démontrent
que les taux de prévalence rapportés chez les patients atteints de maladie
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coronarienne, d'accident vasculaire cérébral, d'insuffisance cardiaque (IC) et de
trouble du rythme atteignent respectivement 65 %, 75 %, 55 % et 50 %.(155).

Il a ét¢ montré lors de l'analyse de 1la Wisconsin Sleep Cohort 1’existence d'un
RR a 4,33 (IC 95 1,32-14,24 ; p = 0,02) et un RR presque identique dans la
partie prospective de cette étude (RR = 4,31, IC 95 1,31-14,15, p = 0,02)
démontrant que le SAOS pourrait précéder I'AVC et contribuer a sa genése (10).
L'analyse de la Sleep Heart and Health Study trés récemment publiée a inclus
5422 participants sans antécédent d'AVC et non traités pour un SAOS, qui ont
été suivis en moyenne 87 années. Une association positive entre AVC
ischémique et [AH obstructif a ét€ observée chez les hommes (p = 0,016). (156)

Un SAOS non traité peut favoriser la survenue de maladie coronarienne, dont le
risque est multipli€é par (157), d’une insuffisance cardiaque (158), d’une
fibrillation auriculaire (159) et d'accident vasculaire cérébral (155).

Le SOAS peut favoriser ou aggraver une pathologie coronarienne via des
mécanismes directs qui impliquent le stress oxydatif, I'inflammation systémique
ainsi que l'activation plaquettaire (160).

-Les victimes d'accidents vasculaires cérébraux souffrant également de SAOS,
ont plus de risques de décéder dans les suites de leur attaque (161). Par ailleurs,
une prise en charge rapide du SAOS apres 'AVC améliorerait la récupération
(162).

2.2.4 Diabeéte :

Concernant les comorbidités endocriniennes, nous avons observé un diabéte
chez 14,01 % des patients atteints de SAOS et I’'TAH 1égerement plus élevée si
diabete présent avec p<0.08Tendance non significative, mais cohérente. En
comparaison, une €tude publiée dans le quotidien du médecin rapporte une
prévalence proche de 30 %. Cette différence pourrait s’expliquer par 1’hygiéne
de vie ainsi que par I’amélioration des stratégies de prise en charge de cette
pathologie chronique en France (163).

Selon certaines €tudes, 30 a 35% des patients diabétiques de type 2 souffrent
d'un SAOS (163,164). De méme que les personnes souffrant d'un SAOS sont
plus a risque de développer un diabete de type 2. En effet, le SAOS serait
responsable d'une diminution de la tolérance au glucose et une augmentation de
I'insulino-résistance (165). Une étude réalisée sur les 2139 patients de la cohorte
sommeil des Pays de Loire a démontré une relation dose-effet indépendante
entre la sévérité du SAOS et le risque de présenter un état pré diabétique avec
une HbAlc entre 6 et 6,5 % (166).
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2.2.5 Hypothyroidie :

Le SAOS et I'hypothyroidie ont de nombreux symptdmes en commun. Le risque
principal est de méconnaitre cette hypothyroidie dont le seul traitement permet
la disparition du SAOS « secondaire ».

Dans notre étude I'TAH est 1égerement plus €levé chez les diabétiques avec
p=0.07 qui montre un lien possible, mais non significatif

Mais, la prévalence de 1'hypothyroidie chez des patients porteurs d'un SAOS
reste tres faible. Un seul patient sur les 101 avait un taux de TSH éleve.

Selon des €tudes plus récentes, la prévalence serait entre 1,41 a 2,4 %. Cette
faible prévalence justifie le fait de ne pas réaliser en routine le dosage des
hormones thyroidiennes, en accord avec I'étude de Winckelmann.

En revanche, ils sont indiqués au moindre doute clinique et en cas de groupe a
risque, notamment les femmes de plus de 60 ans (167).

2.2.6 Reflux gastro-cesophagien et syndrome d’apnées du sommeil :

Une association fréquente entre SAS et RGO est suggérée par plusieurs €tudes
de la littérature.

La physiopathologie de 1’association syndromique n’étant pas clairement
¢lucidée, notre ¢tude s’intéresse a [’hypothese suivante. Reflux gastro-
cesophagien (RGO) et syndrome d’apnées du sommeil (SAS) : les mécanismes
physiopathologiques de 1’association syndromique ;

L’effort respiratoire est augmenté au cours du SAS. Alors que chez le sujet
normal la dépression inspiratoire intra-thoracique est de 1’ordre de - 5 cmH20,
elle peut atteindre - 60 cmH20 au cours du syndrome d’apnées du sommeil. On
peut comprendre que le liquide gastrique soit alors quasiment « aspiré » par
cette dépression intra-thoracique majeure. Ceci conduirait & un RGO mais aussi
a une aggravation de la symptomatologie du SAS avec plus de réveils nocturnes
sous forme de suffocations liées a des inhalations de liquide gastrique et chez
certains patients a une symptomatologie de toux chronique (168).

Par ailleurs, le reflux gastro-cesophagien (RGO) est I’antécédent le plus fréquent
dans notre étude, avec une prévalence de 49,53 % surtout chez patients ronfleurs
et somnolents p=0.04 qui suggerent une association modérée Ce taux est
nettement supérieur a celui rapporté dans une €tude marocaine menée en 2017,
qui €tait de 29,20 %, soulignant ainsi la fréquence élevée du RGO chez les
patients atteints de SAOS. (169).
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3. Le motif de consultation et symptomatologie de SAOS :

Notre étude révele que le motif le plus fréquent de consultation est le ronflement
nocturne, observé chez 69,72 % des patients, contre 57,8 % pour des troubles
du sommeil. Par ailleurs, le ronflement nocturne intense et quotidien est présent
chez 89,72 % des patients de notre €tude (tableau 10). Ce symptOme est
fréquemment rapporté soit par les patients eux-mémes, soit par leur entourage,
mettant en évidence son r0le central dans le dépistage du SAOS. Ainsi, le
ronflement nocturne constitue un signe prépondérant dans la consultation pour
cette pathologie (170).

Une étude a montré que le ronflement nocturne est retrouvé dans 47,9 % des
cas. Ce chiffre est similaire a nos résultats, ou le ronflement nocturne est
é¢galement un symptome prédominant. Cette similitude renforce 1'importance du
ronflement comme premier signe clinique dans 1’identification du SAOS, et
souligne la nécessité¢ d'un dépistage efficace pour un diagnostic précoce et une
prise en charge adaptée (170).

3.1 Habitude et qualité de sommeil

Ce qui est str et bien démontré c’est qu un adulte qui dort tous les jours moins
de 6 h par nuit (sans compenser la dette en fin de semaine) va augmenter le
risque de mortalité et/ou de développer certaines maladies (171,172).

3.1.1 Difficulté d’endormissement :

Dans notre €tude, on note que la majorité des patients a une difficulté
d’endormissement avec une fréquence variable mais qui est présente chez 70%
de nos patients qui est proche de 56 % présentent des difficultés
d’endormissement retrouvé dans la littérature (172).

Qui suggere que la difficulté d’endormissement peut €tre liée au syndrome
d’apnée de sommeil.26 % rapportent la survenue de pause respiratoire au cours
du sommeil.

3.1.2 Ronflement nocturne :

Dans notre étude on a trouvé plus 95% des patients sont des ronfleurs, parmi eux
plus de 60% ronfle toujours et le ronflement plus fréquent chez les hommes avec
p< 0.001 et suggerent une corrélation forte ce qui tres proche des données de la
littérature. Une €tude a trouvé une prévalence du ronflement a la consultation
ORL de 56 % au cours du sommeil(Etude clinique et épidémiologiques du
sommeil et ces troubles dans la population d’une commune d’Alger S. Bahbouh
EHS Al Ait Idir Alger.2020) et une autre série de 200 patients. (173,174).
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On peut déduire que le ronflement est le motif de consultation le plus constant et
le plus présent dans la symptomatologie de SAOS.

3.1.3Pauses respiratoires :

Les pauses respiratoires sont fréquentes dans notre é€tude, avec 34,58 % des
participants les présentant régulierement et 14,08 % de maniere constante (voir
tableau) avec les patients associant pauses et SAOS plus sévere P< 0.001 qui
montre une tres bonne corrélation.

Ces résultats ont ¢t¢ comparés a ceux d’une €tude menée en mars 2020 sur 84
patients atteints de SAOS confirmé par polygraphie ventilatoire (IAH > 5), qui
avait rapporté une prévalence des pauses respiratoires nocturnes (PRN) de 79,76
%. (175), et une autre €tude 26 % rapportent la survenue de pause respiratoire au
cours du sommeil (172).

Ainsi, on peut en déduire que les pauses respiratoires sont fréquentes dans le
syndrome d’apnée du sommeil. Elles résultent de multiples facteurs, notamment
le collapsus intermittent des voies aériennes supérieures durant le sommeil, ainsi
que des prédispositions anatomiques telles que la macroglossie, 1’hypertrophie
amygdalienne, [’obésité et les anomalies maxillo-faciales comme les
macrognathies.

3.1.4 Réveil nocturne :

La majorité¢ des patients atteints du SAOS présente réveils nocturnes dans
notre €tude avec 25,18 chaque nuit et qui est similaire aux données de de la
littérature qui montre que Les réveils nocturnes sont fréquentes dans les études
avec dans 27 %.(169).

Ce symptdme qui est présent presque sur un tiers des malades atteint de SAOS
doit alerter le patient a consulté.

3.1.5 Nycturie :

La nycturie est définie par un ou plusieurs levers nocturnes pour uriner la
nycturie (> 1 épisode par nuit) (176). C'est un symptome fréquent, avec un pic
de prévalence de 34,58 % documenté dans notre étude, comparé a une
prévalence de 47.8 % rapportée dans une ¢tude de janvier 2015. Ces résultats
sont cohérents et confirment la fréquence de 1a nycturie dans le SAOS(169).

4. Retentissement de SAOS sur la qualité de vie :

L'apnée du sommeil entraine une altération de la qualité de vie compte tenu de la
lourdeur de certains symptdmes : somnolence imprévisible, asthénie chronique,
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troubles de 1'humeur et de la libido. Il existe donc un retentissement
socioprofessionnel important. Les études montrent également que la qualité de
vie du conjoint s'en trouve également altérée (177,178).

4.1 Céphalée :

Les céphalées matinales sont un symptome retrouvé chez une grande partie des
patients atteints du SAOS de notre série : 31.72% présentent souvent des
céphalées le matin, 15.05% présentent toujours des céphalées le matin et
seulement 22.41% des patients ne présentent jamais ce symptome, et surtout
chez patients dépressifs p <0.01 avec une perturbation du sommeil liée a la
souffrance mentale. Ces données sont proches de la littérature qui retrouve
46 %.les céphalées matinales (179). Donc on peut considérer les céphalées
comme un signe d’alerte a la présence de SAOS.

4.2 Sommeil non réparateur :

Le sommeil non réparateur est retrouvé chez 38.27% des patients et 31.05%
réclament avoir toujours un sommeil non réparateur, les patients concernés
(69,32%) ont un IAH plus élevé avec p< 0.02 qui suggerent une association
significative. Nos résultats sont proches aux autres €tudes qui retrouvent une
fatigabilit¢ dans 54 % (144). La plainte de patient d’une fatigabilité peut étre
associe a un SAOS.

4.3 Somnolence diurne excessive Somnolence diurne : Echelle d’Epworth

Dans notre étude, nous avons observé que le SAOS altere significativement la
qualit¢ du sommeil des patients. En effet, 70,1 % des patients souffrent de
réveils nocturnes répétés, dont 25,2 % se réveillent quotidiennement. Par
ailleurs, 46,72 % des patients rapportent des céphalées matinales, tandis que
69,15 % décrivent un sommeil non réparateur. Ces résultats soulignent 1'impact
considérable du SAOS sur la structure et la qualité du sommeil.

La SDE touche de 3 a 5% de la population générale (169). Elle affecterait
2,5millions de sujets et constitue une des causes conséquentes de morbi-
mortalité routiére, du travail et méme domestique 169.

L’évaluation de 1a somnolence diurne excessive (SDE) dans notre étude a été
réalisée a I’aide de 1’échelle d’Epworth, permettant une quantification objective
de ce symptome. Les résultats montrent que 26,17 %des patients présentent un
score compris entre S et 10, correspondant a une somnolence 1égere. De plus,
21,50 % des patients ont un score entre 10 et 15, indiquant une hypersomnie
modérée, tandis que 14,95 % présentent un score entre 15 et 20, traduisant une
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hypersomnie sévere. Enfin, 11,21 % des patients affichent un score compris
entre 20 et 25, caractérisant une hypersomnie trés sévere avec un score
d’Epworth corrélé au SAOS plus sévere p< 0.001 ce qui suggerent une tres
bonne corrélation.

Dans la littérature, plusieurs études ont rapport¢ une somnolence diurne
excessive (SDE) élevée chez les patients atteints de SAOS, avec un taux
atteignant jusqu'a 98 % des cas, comme 1'a démontré une étude antérieure faite
au Maroc (174). Ce chiffre est presque identique a nos résultats, ou nous avons
observé une prévalence significative de la SDE, bien que nos taux spécifiques
soient légerement plus faibles. Cette similarit€é suggere que la somnolence
diurne excessive est un symptome quasiment constant chez les patients souffrant
de SAOS, ce qu souligne I'importance d'évaluer systématiquement ce
symptome dans la gestion de la pathologie. Les différences observées entre nos
résultats et ceux de 1’étude mentionnée pourraient découler de variations dans
les échantillons €étudiés ou des criteres diagnostiques utilis€s, mais dans tous les
cas, cela met en évidence le réle central de la somnolence dans le SAOS.

Ces données mettent en évidence I’impact significatif du SAOS sur la vigilance
diurne, soulignant la nécessité d’une prise en charge adaptée afin de limiter ses
répercussions, notamment en matiere de sécurité et de qualité de vie.

4.4 Trouble de la mémoire, concentration et les troubles cognitifs (De
I’attention et de mémoire) :

L’académie américaine de Neurologie a réalis€ une ¢tude en 2024, sur un
nombre de patients dont 1079 ont signalés des symptomes d’apnée du sommeil,
375 d’entre eux soit 33% ont souligné des problemes de mémoires et de
I’attention. Un chiffre presque identique a celui retrouvé au cours de notre étude
soit 37.78%avec SAOS plus sévere (P< 0.001) et une tres bonne corrélation.

Donc on peut conclure que le SAOS semble affecter les fonctions cognitives,
principalement celles citées dans notre €tude ; la mémoire et 1”attention.

Des multiples facteurs interviennent : I’hypoxie qui provoque une baisse de
I’apport en oxygene au cerveau, et la fragmentation du sommeil ou bien les
micro-éveils a répétition qui empéchent un sommeil réparateur ; réduisant ainsi
la durée du sommeil profond et paradoxal (crucial pour la consolidation de la
mémoire et de 1’apprentissage) et enfin on peut citer le stress oxydatif qui peut
résulter du syndrome d’apnée obstructive du sommeil et ses conséquences sur
les neurones de cerveaux.

Le lien entre SAOS et troubles cognitifs n'est pas encore clairement établi.
Cependant 1l semblerait que les personnes souffrant de SAOS seraient plus a
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risque de développer une maladie d'Alzheimer. En effet un SAOS non traité
avancerait en moyenne de 13 ans l'apparition des premiers signes d'altération des
fonctions cognitives (180). L’ensemble des études récentes a ce sujet semblent
s'accorder sur le fait que la mise en route d'un traitement du SAOS ralentirait le
déclin cognitif des patients souffrant de la maladie d'Alzheimer (181 ,182,183).

4.5 La Baisse de libido :

Une étude a €t¢ menée en 2024 sur un €chantillon de patients dont le SAOS a été
confirmé par polygraphie ventilatoire ou par polysomnographie.

Les résultats de cette €tude sont revenus en faveur d’un impact important de ce
syndrome sur la vie sexuelle des patients, en effet 81% des patients ont présentés
une baisse de la libido (21).

Ces résultats sont nettement supérieurs a la fréquence de ce symptome obtenue
dans notre €tude qui €tait de 24.29% et corrélé a 1’age (corrélation modérée, r =
0.25) et le Symptome plus fréquent chez patients plus agés p>0.04donc Impact
possible de 1’age ou de la fatigue chronique.

Cela peut s’expliquer par le fait que presque la moiti€ des patients de notre
étude sont célibataires (184,185).

4.6 Accident liée ’endormissement :

Les accidents de la route constituent une conséquence majeure du SAOS et cela
est dii a la somnolence diurne associée aux troubles de concentration et de
’attention qui en résultent. Pour analyser ce point, une étude épidémiologique a
été¢ menée au Burkina Faso en 2021 qui a révélé une fréquence d’accident de
circulation de 18,2 % et dont les conducteurs se plaignaient de somnolence
diurne liée au SAOS(20).

Un pourcentage qui se rapproche de celui obtenu dans notre étude qui est 22%
avec un score d’Epworth plus €élevé chez les patients accidentés p<0.005 qui
suggere un risque fonctionnel lié a la somnolence diurne.

La somnolence diurne excessive est responsable d”Accidents de la Voie
Publique (AVP) avec des endormissements au volant, une inattention, une
augmentation du temps de réaction et des erreurs de jugement. Il existe une forte
association entre SAHOS et AVP indépendamment de facteurs confondants. Les
capacités de conduite sont fortement altérées chez les conducteurs souffrant
d’Apnées du sommeil non traitées (72 ,73) :

. Les accidents de la route sont multipliés par 36
. La distance de freinage augmente de pres de 9 metres a 40 km/h7

131



. Le nombre de collisions est multipli€¢ par 26

L'apnée du sommeil est responsable de symptomes qui diminuent
considérablement la vigilance, et peuvent étre a I'origine d'accidents de 1a route.
Ainsi, sans un traitement adapté, I'apnée du sommeil représente un réel danger
dans les situations nécessitant une vigilance accrue. C'est le cas de la conduite
automobile. En effet des études ont constaté que le taux d'accidents de la route
est multipli€¢ par 3 chez les patients souffrant d'un SAOS non traités (186,187).
Ce risque est ramené a la normale grice au traitement (188).

L'enjeu réside alors dans le dépistage des personnes qui prennent la route pour
des raisons professionnelles. En effet, 'apnée du sommeil toucherait 28 % des
chauffeurs routiers, dont 5% d'entre eux présenteraient un syndrome sévere. Les
chauffeurs routiers dont le SAOS ne serait pas trait¢, auraient un taux d'accident
5 fois plus élevé (189,190).

5. Habitudes toxiques médicamenteuses :
5.1 Tabac :

Dans une étude Dans notre €étude sur le SAOS, le tabagisme a €t€ retrouvé dans
29 % et 12 % sont €oliques occasionnels(191), nous avons trouvé un taux de
28,97 % de tabagisme actif avec les fumeurs ont un IAH moyen plus élevé
p=0.04 qui suggerent une association modérée mais significative. Ces chiffres
sont proches, indiquant une stabilité¢ de la prévalence du tabagisme au sein de la
population. Le tabac favorise le SAOS en augmentant 1’inflammation des voies
respiratoires et en relaxant les muscles de la gorge, ce qui contribue a
I’obstruction des voies respiratoires pendant le sommeil. Cela contribue a une
obstruction plus fréquente et plus sévere des voies respiratoires pendant le
sommeil, aggravant ainsi les apnées.

La consommation de tabac favoriserait la survenue d'évenements respiratoires
nocturnes du fait d'une inflammation et d'un cedéme des voies aériennes (192).
Le tabac est associ¢ au ronflement, qui est un signe préclinique du SAOS. Le
tabac et le SAOS ont un effet synergique, et sont responsables de 1'augmentation
de la morbidité cardiovasculaire (193). Selon I'étude de Kashyap R(2001), un
sujet fumeur aurait 2,5 fois plus de risque de développer un SAOS que les
anciens fumeurs ou les non-fumeurs (194).

5.2 Alcool :

Les résultats de notre étude confirment une association entre la consommation
d’alcool et le risque de syndrome d’apnée-hypopnée obstructive du sommeil. En
effet, nous avons observé une augmentation de 20,56% avec du risque chez les
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individus consommant de 1’alcool, ce qui rejoint les conclusions d’études
antérieures. L’¢tude de Taveira KVM et al. (2018), qui a trouvé une
augmentation de 33 % du risque chez les consommateurs.

Diverses €tudes ont montré qu'une consommation d'alcool rapprochée du
coucher favorisait la survenue de troubles respiratoires nocturnes et notamment
jouerait un role sur la fréquence et la durée des apnées et des hypopnées [195,
196,197).

L alcool est souvent considéré comme un « faux-ami » du sommeil, qui altere a
la fois sa qualité et 1’architecture de ses cycles. 1l réduit notamment le sommeil
paradoxal et le sommeil réparateur. L’alcool comme dépresseur du systéme
central. Il contribue au relachement musculaire, avec une perte de controle des
nerfs périphériques sur la tonicité du pharynx.

6. Examen physique

Dans notre ¢étude, plusieurs parametres oto-rhino-laryngologiques ont été
évalués. Le score de Mallampati, qui permet d’estimer la longueur du voile du
palais ainsi que le volume et la dorsalisation de la langue, a montré un score
satisfaisant (score 1 et 2) dans 87,3 % des cas, tandis que 7,27 % des patients
ont obtenu un score 3 et 5,54 % un score 4 (tableau).L.’évaluation de la taille des
amygdales a révélé un aspect normal dans 58,18 % des cas, tandis que 23,64 %
des patients ont présent¢ une hypertrophie amygdalienne de stade 3 et 4
(tableau).Une recherche d’obstruction nasale a également ¢été effectuée,
identifiant une obstruction dans 71,96 % des cas (tableau).

En outre, la déviation septale a €té retrouvée chez 38,18 % des patients, et une
hypertrophie turbinale chez 9,09 % (tableau). Ces résultats sont compatibles
avec une €tude faite a Oran entre le ler janvier 2015 et le 31 décembre 2017 a
porté sur 129 patients ayant bénéfici¢ d’une polygraphie ventilatoire, mettant en
évidence un score de Mallampati satisfaisant (score 1 et score 2) dans 94.5%
ainst qu’'un aspect normal des amygdales 4 une fréquence de 86,8% contre
13,2% pour I’hypertrophie amygdalienne.

Cette étude a €galement mentionné une obstruction nasale de 17,2% ce qui est
inférieur a la fréquence retrouvée dans notre étude. (9).

6.10Dbésité et IMC :

L’association entre IMC élevé et sévérité du SAOS retrouvée dans notre étude
p< 0.001) et Corrélation forte (r =0.58) qui suggérent un IMC élevé égale
un TAH élevé (corrélation directe) est parfaitement concordante avec les
travaux de Peppard et al. (2000), qui ont démontré que chaque augmentation de
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1 point d’IMC augmente le risque de SAOS de 14 %. D’autres auteurs, comme
Young et al. (2002), ont également souligné que 1’obésité est le facteur de risque
modulable le plus important.

Il est indéniable que 1'épidémie d'obésité influence notre maniere de prendre en
charge les patients porteurs d'un SAOS puisque dans 54 % des cas 1l existe une
obésité (IMC > 30 kg/m2) associée. Inversement dans une population de patients
obeses séveres (IMC > 35 kg/m2) dépistés dans un contexte de pré chirurgie
bariatrique, la prévalence du SAOS est de 50 % (198). L'obésité va aggraver le
tableau du SAOS de par I'augmentation du nombre d'évenements respiratoires
mais aussi de leur sévérité. En effet, en diminuant le calibre des voies aériennes
supérieures, l'infiltration graisseuse va favoriser le collapsus des VAS et ainsi
augmenter le nombre d'évenements respiratoires. Par ailleurs, 1a réduction du
volume fonctionnel pulmonaire et la diminution de la compliance
thoracopulmonaire vaamplifier la désaturation en oxygene provoquée par
'occlusion des voies aériennes supérieures (199).

L’ obésité comme facteur favorisant dans l'apparition d'un SAOS n'est plus a
démontrer (200,201). Dans la 5/eep Heart Hea/th Study, pour un IAH entre 5 et
15/heure, 41 % des sujets sont obeses. Cette proportion augmente quand le
SAOS est plus sévere, avec 61% de sujets obeses lorsque I'TAH et supérieur a
30/heure.

6.2 Obstruction nasale :

Une évaluation systématique du squelette facial, de la bouche, de la gorge et du
nez, entre des volontaires présentant un syndrome de résistance des voies
aériennes supérieures et des volontaires sans troubles respiratoires li€s au
sommeil, a montré que la présence d'un syndrome de résistance des voies
aériennes supérieures est principalement associée a des altérations nasales et a
une sécheresse oropharyngé, en en plus du risque dhypertension,
indépendamment du sexe et de 1’obésité (202).

Une obstruction nasale lorsqu’elle est associée peuvent induire une dépression
pharyngée qui aggrave un SOAS par augmentation des résistances des voies
respiratoires.

6.3 Examen rhino sinusien :

Lors de 1'évaluation de la déviation septale nasale, lors de I'examen physique, il
a ¢€té¢ observé que les personnes atteintes d'UARS présentaient une fréquence
accrue de certains types de déviation septale par rapport au groupe témoin. Lors
de I'évaluation de I'hypertrophie turbinée, une tendance (p= 0,08) a une
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fréquence d'occurrence plus €levée dans le groupe UARS a été observée par
rapport au groupe témoin. Il est connu que les déviations septales ne sont pas la
seule cause d'obstruction nasale, mais plutdt 1'une d'une série d'altérations, telles
que l'hypertrophie des cornets inférieurs, les troubles des valves nasales et
autres. Pour cette raison, une variable pour englober ces deux variables
ensemble a €té créée, appelée « nez altéréy (203).

La variable « nez altéré », qui a ¢été utilisée dans d'autres €tudes, évalue de
maniere concomitante les trois degrés possibles de déviation septale et son
association avec les cornets inférieurs, hypertrophiques ou non, afin de
déterminer si le nez présente une obstruction du flux d'air. Cette variable a été
créée pour différencier un nez "normal" d'un nez présentant des altérations
importantes du débit d'air nasal lors d'une €valuation type réalisée par un oto-
rhino-laryngologiste lors d'une consultation. La principale critique de cette
variable est que cette classification est une évaluation subjective de la
perméabilit¢ nasale et peut varier d'un médecin a l'autre. La rhinometrie
acoustique, cependant, fournit une évaluation objective de la perméabilité
nasale, mais ce n'est pas une méthode couramment utilisée dans la pratique
clinique. Lors de 1'évaluation de routine (204),

6 .4 Volume des amygdales, le Score de Mallampati et le Stade de
Friedman :

Pour Le tableau présent la répartition de 290 patients selon le score de Friedman,
qui évalue généralement des criteres anatomiques liés a des troubles
respiratoires du sommeil, tels que le SAOS. Cette distribution montre une nette
prédominance du stade 2, suggérant que la plupart des patients présentent des
caractéristiques intermédiaires selon le score de Friedman. La faible proportion
des patients aux stades 1 et 3 reflete une distribution centrée, avec une minorité
de cas présentant des criteres tres favorables (stade 1) ou défavorables (stade 3)
Stade avancé orientent chirurgie p<0.01 et surtout Score utile dans la sélection
des candidats opératoires.

Et pour le score de Mallampati. Il montre que 49,1 % des patients sont classés
au grade 2, suivis par le grade 1 avec une fréquence de 38,18 %. En revanche,
seule une minorité des patients présentent des scores de grade 3 et 4 avec une
corrélation positive modérée (r = 0.28) et p<0.02 qui consonne avec [ atteinte
anatomique.

Les études permettent de mettre en relation ces €léments anatomiques d'avec le
SAHOS(95,96).11 existe une corrélation entre le score de Mallampati et I'index
d'apnées-hypopnées obstructives (r=0,34, p<0,001).Une €étude comparant les
sujets apnéiques des non-apnéiques montre que les apnéiques sont plus souvent
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Mallampati 3 et 4 (78,8% vs 46%, p<0,001).De l'association des 2 scores
suscités on peut classer le risque en fonction des stades de Friedman Plus le
stade de Friedman est élevé plus le risque de SAHOS augmente.

La classification de Friedman est directement corrélée a la gravité du SOAS et
doit étre évaluée dans la planification du traitement chirurgical et / ou clinique.

7. Résultat de polygraphie :

Une étude sur la prévalence de la gravité du syndrome d’apnées obstructives du
sommeil chez un les patients présentant un SAOS retrouve un index d’apnées-
hypopnées (IAH) > 5 chez 57 sujets (8,5 %) et chez 35 personnes pour un
IAH > 15 (5,2 % des cas) (205). La répartition de 290 patients selon les résultats
de la polygraphie ventilatoire, le troubles respiratoires du sommeil
principalement SAOS. Cette distribution montre une nette prédominance du
stade modere avec plus de la moiti€ des patients testés.

Ainsi un résultat positif de polygraphie ventilatoire chez un patient avec une
forte présomption clinique permet de confirmer le diagnostic de SAOS avec une
bonne spécificité (205).

8 Indication thérapeutique

8.1 La chirurgie :

8.1La chirurgie nasale : c’est la seule chirurgie non curative. Cependant elle
améliore la tolérance nasale a la PPC en présence d’un obstacle anatomique
nasal et elle diminue également le ronflement. Plusieurs études ont montré une
réduction significative de I’'TAH (206 ; 207 ; 208).

8.2 La chirurgie des tissus mous (vélo-amygdalienne) : ¢galement nommée
uvulo-palato-pharyngoplastie ou UPPP, mise en place par Fujita en 1981. Elle
peut étre réalisée par voie traditionnelle, c’est-a-dire chirurgicale et est
recommandée pour les IAH<30 en [’absence de comorbidités séveres et
d’obésité. L’indication pour le syndrome sévere existe s’il y a hypertrophie
amygdalienne majeure (209 ; 210 ; 211 ; 212).

Il existe d’autres techniques telles que : la chirurgie de I’os hyoide (213) la
trachéotomie, la radiofréquence de la base de la langue (214) et de
I’amygdale linguale (215) de voile mou, les implants palatins (216) la chirurgie
correctrice du collapsus rétro-basilingual et enfin les chirurgies tissulaires
linguales surtout indiquées chez les apnéiques 1égers a modérés en 1’absence
d’obésité ayant seulement un obstacle lingual.
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Les indications chirurgicales sont relativement restreintes dans le SAHOS de
'adulte. La chirurgie vélo-amygdalienne n'est indiquée qu'en cas d'hypertrophie
importante des amygdales. En dehors de cette situation relativement rare chez
l'adulte, 1a diminution moyenne de I'lAH apres chirurgie vélaire est treés modeste
(30 /o). Seule la chirurgie d'avancée des maxillaires est suffisamment efficace
(baisse moyenne de 1'AH 87 %) (217) pour pouvoir €tre proposée dans le
SAHOS sévere chez des sujets de moins de 6S ans sans obésité ni comorbidités
séveres, apres refus ou intolérance de la PPC et de 'OAM. Le recours a la
chirurgie peut €tre €galement indiqué pour corriger une obstruction nasale
sévere compromettant la tolérance et ou l'efficacité de 1a PPC ou de 'OAM.

8.2 Traitement par CPAP :

Dans notre série on a trait€ par une ventilation continue 30 patients sur 290 Avec
une fréquence de 10.34% apres sélection et suivant les indications les
Recommandations pour la pratique clinique du syndrome d'apnées hypopnée
obstructives  du sommeil de 1'adulte. Chez les patients qui ont un IAH sup a 30
ou IAH compris entre 15 et 30 avec une comorbidité associe.

8.3Traitement posturales :

Dans notre série 48.25 patient présente un SOAS positionnel 1sole ou associe en
comparaison aux données d’autre études retrouve une similitude de fait que plus
de 50% des SAHOS sont caractéris€és par des évenements survenant
préférentiellement, voire exclusivement en décubitus dorsal (218).

Le recours a un dispositif « anti-décubitus dorsal » peut étre propos€ dans les
cas de SAHOS légers a modérés franchement positionnels (219). L'utilisation de
ce type de dispositif pourrait également €tre intéressante chez des patients
présentant des évenements résiduels en décubitus dorsal sous traitement par
OAM (220).

Des données récentes démontrent que les déplacements de fluides des membres
inférieurs vers la partie supérieure du corps au cours de la nuit contribuent au
collapsus pharyngé (221). Chez les patients porteurs d'un SAHOS et d'une
insuffisance veineuse, le port de bas de contention et joue l'activité physique
durant la journée diminue la sévérit€é des troubles respiratoires au cours du
sommeil en s'opposant a la stase veineuse et en limitant les déplacements de
fluides vers le cou durant la nuit (222,223).

8.40rthéses d'avancées mandibulaires

Les ortheses d'avancée mandibulaire (OAM) représentent actuellement la
principale alternative thérapeutique validée dans le SAHOS modéré a sévere de
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I'adulte. Deux gouttieres moulées sur les arcades dentaires et reliées l'une a
l'autre permettent de générer une avancée mandibulaire d'amplitude variable
pour augmenter le calibre du pharynx et en limiter la collabsibilité¢ durant le
sommeil. La wvariabilit¢ inter individuelle des modifications anatomiques
engendrées par I'OAM contribue a I'hétérogénéité de réponse clinique d'un
patient a l'autre. 11 existe de nombreux modeles d'OAM selon le type de
matériau utilis€ (souple ou rigide), le caractere monobloc ou bi-bloc et le mode
de fabrication (industrielle a partir d'un moulage des arcades dentaires, ou
thermoformable). Bien que des différences d'efficacité aient pu étre objectivées,
celles-ci sont insuffisantes pour recommander le choix d'un modéle particulier
d'OAM (224). Les ortheses personnalisées de fabrication industrielle semblent
toutefois préférables du moins sur le long terme (225).

9. Résultats de la chirurgie :

La réduction significative de I’IAH post-opératoire observée dans notre cohorte
est conforme aux publications de Verse et al. (2002), qui rapportent une
amélioration moyenne de 40 a 60 % de I’IAH chez les patients bien sélectionnés
par les scores ORL :

- Amygdalien : G3-G4 plus opérés p<0.001qui suggerent une forte
association avec 1’indication opératoire.

- Mallampati . G3-G4 opérés plus fréquemment avec p<0.01 donc plus
Mallampati €levé€ il faut chercher une obstruction ORL.

- Friedman : Stade 2-3 = amélioration IAH post-op qui suggerent des
résultats post-op meilleurs si stade €levé préopératoire avec p<0.04donc
le Score Friedman est prédictif de la réponse chirurgicale.

Les différents scores utilis€s dans nos €tudes sont significativement associés a
I’indication de chirurgie chez les patients SAOS. Nos résultats soulignent donc
la nécessité d’un bilan ORL personnalis¢ pour optimiser les indications
opératoires.

Dans notre série des patients opérés on note une amélioration significative de
I’IAH avec I’amélioration des symptdmes. Les patients avec une obstruction
anatomique plus marquée ont un IAH plus €levé, sont plus souvent opérés, et
répondent mieux a la chirurgie ce qui concorde littérature. La plupart des études
de la littérature montrent que le taux d'amélioration de I'HAI est compris entre
45 et 90% avec l'uvulopalatoplastie ou la pharyngoplastie comme décrit par
Hicklin et al. 10. Jones et al. Ont décrit un taux d'amélioration initial d'environ
34% et environ 24% d'échec chirurgical immédiat (237).
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Il est important de noter qu'il n'y a que quelques études dans la littérature
utilisant un seul type de chirurgie. Dans 1'étude réalisée par Jones etal. [l y a 151
cas rapportés, cependant avec trois types de procédures chirurgicales, sans
mentionner un protocole spécifique pour dépister les patients pour la
chirurgie (238)

Cette ¢étude rétrospective concerne 43 patients opérés de la filicre
nasopharyngien et ayant bénéficié d’une polygraphie (226) nocturne pré- et
postopératoire. Ce travail avait pour but de connaitre 1’évolution clinique et
polygraphique des patients opérés et décrire les complications chirurgicales.
Cette chirurgie pratiquée ici, entre 1997 a 2004 apporte une efficacité modeste
sur le ronflement, les apnées nocturnes et la somnolence diurne. Elle permet une
baisse de I’AH de 30 a 23/h (p = 0,02), du nombre de ronflements de 1700 a
1150 (p =0,01) et du score d’Epworth de 11,6 a 8,6 (p = 0,001).

Bien que statistiquement significatifs, des résultats cliniques favorables ne sont
obtenus que dans 53 % des cas. Sur un plan polygraphique, I’amélioration se
limite & 37 % pour un IAH diminué¢ de moiti€. 34 % des patients majorent leur
IAH apres chirurgie. Le conjoint est satisfait dans 49 % des cas. 60 % des
patients se disent moins somnolents apres chirurgie. Bien que 72 % des patients
ne regrettent pas ’intervention, 42 % ne la referaient plus. Trois patients sur 43
(6 %) ont €té secondairement mis sous PPC. La chirurgie a permis une guérison
compléte et le retrait de la PPC chez deux patients (5 %). En ce qui concerne les
suites opératoires, 25 % des patients ne formulent aucune plainte. 35 % ont été
trés marqués par la douleur pharyngée. Un patient a présenté des complications
hémorragiques. Cette €¢tude permet de conclure en une efficacité inconstante de
la chirurgie ORL en matiere de ronflement et/ou SAOS. Elle comporte un faible
taux de complications et une mortalité nulle dans notre population. La sélection
des patients pour la chirurgie ORL dépend souvent des habitudes personnelles
des chirurgiens pratiquant celle-ci dans 1’1le.

Toutes les études avec intervention chirurgicale ont diminué la résistance
nasale, la plupart d'entre elles entrainant une réduction du ronflement et une
somnolence diurne excessive, bien qu'elles n'aient pas réduit I'TAH. Deux études
ont montré une réduction significative de 1'lAH. Sufioglu et al. Ont démontré
I'augmentation du pourcentage de sommeil a ondes lentes. Deux essais ont
montré une augmentation du temps de sommeil total et du pourcentage de
sommeil paradoxal. Dans certaines €tudes, 'architecture du sommeil n'a pas été
signalée, ce qui indique la nécessité d'une meilleure étude de cet aspect avec des
effets comportementaux et neurologiques significatifs. Aucune intervention
chirurgicale n'a évalué¢ ni montré de changement dans l'indice d'excitation. Une
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augmentation de cet indice suggere une limitation du débit d'air qui provoque
des micro-éveils, avec une fragmentation du sommeil qui en résulte et parfois
une hypoxie intermittente. Cela entrainerait non seulement des troubles
métaboliques, mais aussi de 1'irritabilité, de 1'anxiété, des difficultés a consolider
la mémoire et une concentration et une attention réduites, ce qui pourrait nuire a
la productivité de 1'individu (227 ; 240).
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CONCLUSION :

Le syndrome d'apnée obstructive du sommeil (SAOS) est une affection
complexe ayant un impact majeur sur la santé et la qualité de vie des patients.

Il se manifeste par des symptomes tels que la somnolence diurne excessive, les
ronflements nocturnes et des complications pouvant étre cardiovasculaires ou
neurocognitives, soulignant ainsi I'importance d'un diagnostic et d'une prise en
charge précoces.

L'examen clinique ORL est essentiel pour détecter d'éventuelles anomalies
anatomiques ou malformations craniofaciales. Dans le cadre de la prise en
charge chirurgicale, il peut avoir un impact direct sur le SAOS et contribuer a
une meilleure tolérance ainsi qu'a une meilleure observance des autres
thérapeutiques.

Les examens paracliniques, comme la polygraphie ventilatoire voir la
polysomnographie, jouent un r6le clé dans I'évaluation de la gravité du SAOS.

Une compréhension approfondie de cette pathologie et de ses multiples
manifestations est essentielle pour optimiser sa prise en charge. Les récents
progrés en matiere de traitements, notamment la pression positive continue
(PPC) et certaines interventions chirurgicales (neurostimulantes, chirurgie laser
chirurgie robotiques) ouvrent de nouvelles perspectives pour améliorer la qualité
de vie des patients.

Le syndrome d'apnée du sommeil est une pathologie d'origine multifactorielle
nécessitant une prise en charge multidisciplinaire. Celle-ci implique plusieurs
spécialités médicales, notamment I'ORL, la neurologie, la pneumologie, la
cardiologie, I'endocrinologie, 1'anesthésie-réanimation, la médecine interne,
la rééducation fonctionnelle, la psychiatrie, la chirurgie dentaire, la
pédiatrie et la radiologie, afin d'assurer une prise en charge efficient globale.

Il est donc impératif de sensibiliser les professionnels de la santé ainsi que le
grand public afin de promouvoir un dépistage précoce et une prise en charge
adaptée.
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VI. RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES :

Il est recommandé de réaliser un examen ORL des voies aérodigestives
supérieures avec une nasofibroscopie pour évaluer les fosses nasales, le
rhinopharynx, 1’oropharynx et le pharyngolarynx chez tout patient atteint d’un
SAOS.

Il est recommandé¢ de réaliser une polygraphie ventilatoire devant tout patient
qui présentant des symptomes cliniques de SAOS.

Chez tout patient nouvellement déterminé avec un SAOS, 1l est recommandé de
recueillir avec précision les données familiales et personnelles, en accordant
avec une attention particuliecre aux comorbidités cardiovasculaires et
métaboliques associés.

En cas d’indication a un traitement par PPC, il est recommandé d'évaluer la
présence de symptdmes d'obstruction nasale. Si une obstruction est détectée, un
examen des voies aériennes supérieures par un spécialiste ORL est préconise.
Toutefois, cela ne doit pas retarder I'initiation du traitement par PPC.

Lors de lI'examen ORL d'un patient atteint de SAOS, 1l est recommandé de
réaliser une évaluation complete et systématique des voies aériennes
supérieures. Celle-c1 doit porter une attention particuliere au tour de cou, a la
présence d'une Rétrognathie, a la taille des amygdales, au volume et a la position
de la langue, a la longueur du voile du palais, ainsi quau rétrécissement
antéropostérieur et transversal des espaces rétrovélaire.

Il est recommandé de quantifier la taille des amygdales a 1'aide du score de
Friedman et ses variantes, ainsi que d'évaluer les anomalies vélaires et linguales
a l'aide du score de Mallampati et ses variantes lors du bilan clinique des voies
aériennes supérieures réalisé par le spécialiste ORL chez un patient.

Les traitements vélo-amygdaliens ne sont pas recommandés pour le traitement
du SAOS sévere (IAH > 30/h), sauf en présence d'une hypertrophie
amygdalienne majeure. En revanche, ils sont indiqués chez les patients atteints
de SAOS léger a modéré, a condition qu'ils ne présentent ni comorbidités
cardiovasculaires, ni obésit¢ (IMC > 30 kg/m?), ni obstacle mixte vélo-
amygdalien et rétro-bas lingual cliniquement ou radiologiquement évident.

Le SAOS accroit le risque d'accidents automobiles de 2 a 3. 1l est reccommandé
de réaliser systématiquement une polygraphie ventilatoire chez les
professionnels de la route, notamment les transporteurs, compte tenu du nombre
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¢levé d'accidents en Algérie. De plus, la création d'une cellule de travail
nationale dédiée a cette problématique permettra d'approfondir 1'analyse et de
mettre en place des mesures adaptées pour améliorer la sé€curité routicre.

Les troubles cognitifs associ€s au SAOS possedent les fonctions intellectuelles
globales, la mémoire a court terme ainsi que la mémoire a long terme, qu'elle
soit procédurale ou déclarative (sémantique ou épisodique). Ils impactent
¢galement les fonctions exécutives et motrices. Fréquents, ces troubles sont
généralement modérés, non spécifiques et parfois difficiles a détecter,
nécessitant la réalisation de plusieurs tests pour étre identifiés. Leur origine est
complexe et repos sur de multiples facteurs, notamment I'l[AH, I'hypoxémie, la
fragmentation du sommeil, la somnolence diurne excessive.

Il est recommandé de ne pas consommer 1’alcool et le tabac méme a faible dose
car ¢’est facteur de risque non négligeable dans le SAOS.

Il est recommandé d’éviter les médicaments et substances qui peuvent aggraver
le SAOS La prise de benzodiazépines, d'opioides, qu'ils soient utilisés de fagon
aigu¢ ou chronique, ainsi que du sildénafil, peut aggraver le SAHOS. En
revanche, les « nouveaux » hypnotiques et les substances apparentées aux
benzodiazépines ne semblent pas avoir d'impact négatif.

Il est recommandé un dépistage systématique de SAOS chez les personnes
atteintes d’une hypertension résistante, d’une Insulinorésistance, des troubles
coronaires, un syndrome dépressif sans cause €vidente ou en présence des
facteurs de risque de SAOS (age, sexe, obésité, facteurs anatomiques
craniofaciales).

L'induction anesthésique doit étre réalisée en présence de deux membres de
I'équipe anesthésique, et l'extubation doit également avoir lieu en salle
d'opération sous la supervision de deux membres de cette méme €quipe.

Apres une intervention oro-pharyngée supérieure (concernant le voile ou les
amygdales), 1l est recommandé de maintenir le patient en salle de surveillance
postopératoire pendant 2 a4 3 heures, avec un retour en chambre uniquement
apres validation de I'opérateur et de 1'anesthésiste.

En cas d'association avec un geste nasal, un geste rétro-basi-lingual ou
I'administration de fortes doses de morphine, il est préférable de prolonger la
surveillance pendant la premi¢re nuit post-opératoire en salle de surveillance
post-opératoire, en unité de surveillance continue ou en réanimation, en fonction
des ressources disponibles au sein de 1'établissement.
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Il est conseillé d'informer les patients du risque d'échec du traitement vélo-
amygdalien et de l'importance de réaliser une polygraphie de contrle afin
d'évaluer son efficacité.

Le traitement positionnel, qui consiste a éviter le décubitus dorsal pendant le
sommeil, est recommandé dans les SAOS positionnels légers ou modérés en
I’absence d’obésit¢ i1mportante et a condition d’en vérifier 1’efficacité
cliniquement et par un enregistrement.

Chez tout patient porteur d’un SAQOS, 1l est recommandé de donner des conseils
alimentaires pour obtenir une réduction pondérale, de donner une information
sur les médicaments et substances a éviter, de dépister et traiter les comorbidités
et de traiter une obstruction nasale.

Pour une prise en charge optimale des patients présentant un syndrome d’apnée
de sommeil ainsi que d’autres troubles de sommeil, le lancement d’un
laboratoire du sommeil a vocation multidisciplinaire permettant ainsi d’affiner
les diagnostics.

Grace aux avancées technologiques a I’exemple des neurostimulateur, la
chirurgie robotique et I’intelligence artificielle, le diagnostic et le traitement du
syndrome d’apnée hypopnées du sommeil ont connu un €énorme progres
notamment I’individualisation de la prise en charge des malades, concept
fondamental du nouveau paradigme de la médecine de précision.

A I’an des avancées de prise en charge actualisée, bon nombre de pathologies a
I’instar des pathologies de sommeil (syndrome d’apnée de sommeil, narcolepsie
hypersomnie...) demeure le pauvre pere de la sécurité social qu’il justifierait de
sensibiliser pour ces pathologies sociales faisant appel a des thérapies et a des
dispositifs tres couteux malheureusement pas toujours la portée des patients.

En raison de caractere complexe de la sémiologie du syndrome d’apnée
hypopnée du sommeil et de ses comorbidités préexistantes, 1’instauration d’une
réunion de concertation pluridisciplinaire nous semble utile a plus d’un titre et
ce, afin d’optimiser les soins et de réduire 1’errance diagnostic mais surtout de
proposer des algorithmes harmonisés entre les différents acteurs impliqués dans
la prise en charge de la pathologie, objet de notre travail.
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ANNEXES



Annexe 1 : Questionnaire ronflement et qualité de sommeil (Groupe
Sommeil SFORL)

Date du questionnaire: / /

I 0 ), O S———————

Prénom : .......ccoeiviiiiiiiiinnnnn.

Date de naissance : /] BT & e s v
Sexe : [ ] Masculin [ ] Féminin

Situation de famille: [ | seul [ ]en couple

Avez-vous un membre de votre famille présentant un syndrome d'apnées
du sommeil?

Oui[ | [ INon  quiZeeevereeieeniriiieieieeeeeennennne

Quel est le motif principal de consultation ?

Ronflement|[ | Troubles du sommeil | | Autre:

A- Habitudes de sommeil
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Les questions suivantes concernent vos habitudes de sommeil. Répondez,
s’il vous plait, selon vos observations des trois derniers mois.

1. Quels sont vos horaires habituels de sommeil ?

Heure de coucher Heure de lever
En période d’activité RN | TR | ) i} eeeeses Neveeee. MmN
En période de repos ceseeee Neeeeeeo mn ceeeeee Nueeeee. M

2. Quelles sont vos horaires de travail ?

eeeeeee Nueeeeee MN eeeeeee Nuveeeee MN

3. Avez-vous des difficultés d’endormissement ?

Jamais [ ] rarement [ |  souvent[ ] tous les soirs [ ]

4. Ronflez-vous ?

Jamais [ ] rarement [ |  souvent[ ] tous les soirs [ ]

A quel age vous a-t-on signalé pour la premiére fois ce ronflement ?  ........
Ans

Ce ronflement est-il génant pour votre entourage ? Oui[ | non| |

Ce ronflement est-il influencé par votre position ? Oui [ | non

[]

5. Avez-vous souvent le nez bouché ? oui| | non | |
Si oui, en permanence [] uniquement la nuit [] d’uncoté[ ] de
chaque coté [ |
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6. Avez-vous des épisodes d’écoulement nasal ?

En permanence | | uniquement de facon saisonniére [ |

7. Vous a-t-on signalé la survenue de pauses de la respiration pendant
votre sommeil ?

[ ]Jamais [ | rarement [_]souvent [_] toujours

8. Vous réveillez-vous au cours de la nuit ?

[ ] Jamais [ | rarement [ ] souvent [ | toutes les nuits

9. Vous levez-vous la nuit pour uriner ?

[ ]Jamais [ ]1fois [ ]2fois [ |3 fois ou plus

10.Vous arrive-t-il de vous réveiller le matin en ayant mal a la téte ?

[ ] Jamais [ ] rarement [ ]souvent [ ] toujours

11.Avez-vous I’impression d’avoir un sommeil non récupérateur ?

[ ]Jamais [ | rarement [_]souvent [_] toujours

B- Qualité de vie pendant la journée

12. Au cours de la journée, vous arrive-t-il de somnoler ou de vous
endormir ?

Pour chacune des situations suivantes, indiquez le chiffre qui correspond a
la fréquence de cette somnolence.

0 = ne somnole jamais
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1 = faible chance de s’endormir
2 = chance moyenne de s’endormir

3 = forte chance de s’endormir

Situations : Chiffre
0 1 2 3
Assis entrainde lire [ | | ||
En regardant la télévision [ | [ ][ ]

Assis, inactif, dans un endroit public (au théatre, en réunion) [ |[ ][ |

[]

Comme passager dans une voiture roulant sans arrét pendant une heure

LI

Allongé ’aprés-midi pour se reposer si les circonstances le permettent | |

L]

En parlant avec quelqu’un [ [ [ ][]
Assis, au calme, aprés un repas sans alcool HEBE RN

Dans une auto immobilisée quelques minutes dans un encombrement | |

IO I0 Jtotar:

13.Avez-vous I’impression d’avoir une meilleure qualité de sommeil le web
end ou en vacances ?

[ Jjamais [ | rarement [ ] souvent [ ] toujours

14.Avez-vous des troubles de l1a mémoire ou de ’attention ?

[ ljamais [ ] rarement [_]souvent [ |toujours

15.Vous sentez-vous dépressif ?

[ ljamais [ ] rarement [ ] souvent [ ] toujours
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16.Avez-vous des fourmillements dans les jambes qui vous obligent a
bouger? Joui[ ] non

17.Donnez-vous des coups de pied a votre conjoint dans lelit? [ | oui[ |
non

18.Grincez-vous des dents la nuit, ou avez-vous des douleurs aux machoires
auréveil? [ ]oui [ ] non

19.Avant de vous endormir ou au réveil, avez-vous des hallucinations ? [ ]
oui|[ | non

20.Avant de vous endormir ou au réveil avez-vous 'impression d’étre
totalement

paralysé ? oui | non [ ]

21.Lors d’une émotion, d’un rire, d’une surprise, sentez-vous :

- vos jambes se dérober 2 oui[ | non [ ]

- votre téte tomber ? ouil | non [ ]
- la machoire tomber ? ouil | non [ ]
- une faiblesse d’une partie de votre corps oui [ | non [ ]

22.Avez-vous déja eu ou évité un accident de voiture lié a I’endormissement

?[ ]oui[ ] non

23.Pensez vous avoir une diminution de la libido [ ] oui [ ] non

C- Etat général
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24.Quel est votre poids actuel ?

25.Quel était votre poids ?

A l’age de 20 ans .......... kg
Ilya2ans ... kg
Maximum .......... kg

26.Quelle est votre taille ?

27.Fumez-vous ou avez-vous déja fumé ? oui [ | non [ ]

Combien fumez-vous ou avez-vous fumez en moyenne :

cigarettes/jour

Depuis combien d’années :

28.Prenez-vous des médicaments pour dormir (tranquillisants ou

somniféres) ?

Précisez pour chacun de ces traitements la quantité (nombre de comprimés)

et la fréquence :

[_ljamais[_| rarement [_| souvent [ | toujours

29.Prenez-vous des médicaments autres que des tranquillisants ou des

somniféres ?

Si oui, veuillez préciser le nom et la quantité :

172



Précisez pour chacun de ces traitements la quantité (nombre de comprimés)
et la fréquence :

[ Jjamais[ | rarement [ | souvent [ | toujours

30.Quelle quantité de boissons alcoolisées (vin, bi¢re, etc...) buvez-vous en
moyenne parjour ?

D- Précisez vos antécédents

Antécédents ORL :

Avez-vous été opéré :

e des amygdales [ Joui [ |non

o des végétations [ Joui[ non

e du voile du palais [ Joui[ |non

e d’une déviation de cloison nasale[ Joui[ |non
e d’une cautérisation de cornets [ Joui[ |non
e des sinus [ Joui[ non

L N ) 1 = T

173



Autres antécédents :

Présentez-vous ou avez-vous présenté ou eu :

une hypertension artérielle |oui [ Jnon
un angor ou un infarctus du myocarde [_Joui[ |non

des troubles du rythme cardiaque [ loui[_non

un accident vasculaire cérébral [ Joui [ Jnon
un asthme [ Joui[ |non
une bronchite chronique [ Joui [ Inon

un épisode de dépression [ Joui[ |non

un diabéte [ Joui[ non

une hypercholestérolémie | Joui[ |non

une hypothyroidie [ Joui[ |non

un reflux gastro-oesophagien [ loui[ |non
un ulcére gastrique [ Joui[ |non

un traitement pour redresser les dents

avec extraction dentaire [ Joui[ Jnon

des douleurs au niveau des des machoires | Joui[ |non
une luxation de la machoire [ Joui[ non
des gouttiéres pour des grincements de dents| Joui[ |non

autres [ Joui[ |non

E- Autres précisions
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Annexe 2 : Echelle d’Epworth

QUESTIONNAIRE D’EPWORTH

Consignes :

Afin de pouvoir mesurer chez vous une éventuelle somnolence dans la journée, voici
quelques situations relativement usuelles, ot nous vous demandons d'évaluer le risque
de vous assoupir. Aussi, si vous n'avez pas été récemment dans l'une de ces situations,
essayez d'imaginer comment cette situation pourrait vous affecter.

Pour répondre, utilisez I'échelle suivante en entourant le chiffre le plus approprié
pour chaque situation :

0 = aucune chance de somnoler ou de s'endormir

1 = faible chance de s'endormir

2 =chance moyenne de s’endormir

3 = forte chance de s’endormir

Assis en train de lire 0 R I )
En train de regarder la télévision Q" E 2 s
Assis, inactif dans un lieu public (cinéma, théatre, réunion) | 0 | 1 2 =S
Comme passager d'une voiture (ou transport en commun) 0ol 1 2|3
roulant sans arrét pendant une heure
Allongé I'apres-midi lorsque les circonstances le 0 N 2|3
permettent
Etant assis en parlant avec quelqu'un 0|1[|2)|3
Assis au calme aprés un déjeuner sans alcool QOB 2 1 ES
Dans une voiture immobilisée depuis quelques minutes 0 1 218
TOTAL : /24
NOM:S o iansssapseesssrs PRENOM 3 .asiomissssroess DALE 3 svssxsansrersrisson

Echelle d’Epworth
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Annexe 3 :Questionnaire de Berlin

QUESTIONNAIRE DE BERLIN

Votre taille : Votre poids :

Votre sexe : Votre IMC :
Calcul de votre IMC : poids / (taille x taille) | exemple : 60 /7 (1,60x1,60) = 23

1. Est-ce que vous ronflez ? 2. Votre ronflement est-Il 2

Cui Legerement plus bruyant que votre resplration
Non . Aussi bruyant que voire voix lorsque vous parlez
i Je ne sals pas Plus bruyant que voire voix lorsque vous parlez
=78 (sinon, possez & la catégorie 2) Trés bruyant on vous entend dans les chambres voisines
% 3. Votre ronflement a1l déja 4. Combien de fols ronflez-vous 7
3 dérangé quelqu’un d'autre ? Presque toutes les nuits 1 & 2 nuils par semaine
LLJ Cui Non 3 & 4 nuits par semaine 1 & 2 nuits par mois
=1l 5. A i-on déja remarqué que vous cesslez de respirer durant votre sommell 7
6 Presque toutes les nuits 1 & 2 nuits par mois
3 & 4 nuits par semaine Jamais ou presque aucune nuit

1 & 2 nuits par semaine

6. Combien de fols vous arrive t-llde vous sentlir 7. Vous sentez-vous fatigué, las ou peu
fatigué ou las aprés voire nuit de sommel| 7 en forme durant votre période d'éveill ?

o~ Presque tous les matins Presque tous les jours
3 & 4 matins par semaine 3 & 4 jours par semaine
== ! 1 & 2 matins par semaine 1 & 2 jours par semaine
o 1 & 2 matins par mols 1 & 2 jours par mois
8 Jamais ou presque jomais Jamais ou presque jamais
NWEN 8. Vous arrive 1l de vous assoupir ou devous endormir au volant de votre véhicule 7
2 Qui Non
U St oul, & quelle fréquence cela vous arrive 14| ?

Presque tous les jours 1 & 2 jous par mois lamais ou presque jamais
3 & 4 jours par semaine 1 & 2 jours par semaine

CATEGORIE 3 9. &Ug:z-vow dhypertention ariérielle ?

Non

Vous avez un risque d'apnée du sommeil si vous avez :
Catégorie 1 : au moins 2 coches bleues

Catégore 2 : cu molns 2 coches bleues ‘ =
Catégorie 3 : 1 coche bleue et/ou IMC de 30 ou plus

Questionnaire de Berlin

176



Annexe 4 :Score de Brodsky

Surgically removed tonsils Tonsils hidden within Tonsils extending to the
tonsil pillars pillars

Tonsils are beyond the Tonsils extend to midline
pillars
Score de Brodsky
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xe 5 : Score de MALLAMPATI

The Mallampati Score

Class 3 Class 4



Annexe 6 : Score de Friedman

Stage Tongue position®*  Tonsil size® BMI kg-m™
| 1or2 3, 4 <40
1l 1or2 0,12 <40
3or4 3,4 <40
] 3 0,12 <40
4 § R |EL <40
v 1,2, 3, 4 0,1,2 3,4 =40

All patients with craniofacial or other anatomical deformities

Data modified from [32]. BMI: body mass index. *: increasing values indicate
higher tongue positions and larger tonsil sizes, respectively.
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Annexe 7 : classe d’angle

Classification d'Angle (1899)
Classe | Classe | avec malocclusion

0o 05

Classe Il Classe Il 5

1
-
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Annexe 8 : Critéres diagnostique du SAOS selon ASAM

Criteres diagnostiques du SAQS

Signes Cliniques
A. Les parents ont remarqué:

* unronflement;
* et/ou une respiration laborieuse ou des efforts
respiratoires pendant le sommeil de leur enfant

et/ou

B. Les parents ont observé au moins I'un des signes suivants:

*  des mouvements paradoxaux de la cage thoracique a
'inspiration;

*  des mouvements avec réactions d'éveil;

*  une transpiration anormale;

*  une hyperextension du cou pendant le sommeil;

* une somnolence diurne excessive, une hyperactivité ou
un comportement agressif;

* une croissance insuffisante;

*  des céphalées matinales;

*  une énurésie secondaire.

AASM 2007; ICSD2 2005
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Parametres PSG/PG

C.1AHO>1
et/ou

D. Présence de I'un des deux ensembles de signes :
1. soit :
a. de fréquentes réactions d'éveil associées a une
augmentation de I'effort respiratoire,
b. soit des désaturations en oxygene associées aux
épisodes apnéiques,
¢. une hypercapnie pendant le sommeil,
d. des variations marquées de la pression intra-
oesophagienne;

2, soit des périodes d’hypercapnie et/ou de
désaturations en 02 durant le sommeil associées a un
ronflement, une respiration paradoxale durant
I'inspiration, avec au moins I'un des deux signes suivants

a. de fréquents éveils nocturnes,
b. des variations marquées de la pression intra-
oesophagienne.

E. Les signes cliniques ne sont pas expliqués par un autre
trouble du sommeil, par une autre affection médicale ou
neurologique, par I'utilisation d'un médicament ou

oY




Annexe 9 : Interprétation des résultats de la polygraphie ventilatoire

Définition du SAQOS

* Apnée: arrét respiratoire > 10 secondes

* Hypopnée: diminution du flux respiratoire de

plus de 50%, > 10s, avec désaturation de la Sp0O2
> 3%

* SAOS si index d’apnées-hypopnées 2 5/heure
SAOS léger=1AHde 6 a 15/ h
SAOS modéré = IAH de 16 a 30/ h
SAOS sévere =1AH >30/ h
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Annexel0 : LE QUESTIONNAIRE

Le questionnaire est composé de quatre volets :

Date du questionnaire : / /

Prénom : ...

Date de naissance : T Age:........
Sexe : [ ] Masculin [ ] Féminin

Situation de famille: [ ] seul ] en couple

Avez-vous un membre de votre famille présentant un syndrome d'apnées du sommeil?

Oui [] [ ] Non QUI 2.

Quel est le motif principal de consultation ?

Ronflement[ ] Troubles du sommeil [ ] Autre :

A- Habitudes de sommeil

Les questions suivantes concernent vos habitudes de sommeil. Répondez, s’il vous plait,
selon vos observations des trois derniers mois.
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31. Quels sont vos horaires habituels de sommeil ?

Heure de coucher Heure de lever
En période d’activitée @~ ... h....... mn . h....... mn
En périodederepos ... h.... mn . h..... mn

32. Quelles sont vos horaires de travail ?

33. Avez-vous des difficultés d’endormissement ?
Jamais [_] rarement [_] souvent [_] tous les soirs [_]

34. Ronflez-vous ?
Jamais [_] rarement [_] souvent [_] tous les soirs [_]

A quel &ge vous a-t-on signalé pour la premiére fois ce ronflement ? ........ Ans
Ce ronflement est-il génant pour votre entourage ?  Oui [_] non []

Ce ronflement est-il influencé par votre position ? Oui [] non []

35. Avez-vous souvent le nez bouché ? oui [ ] non [_]

Si oui, en permanence [ ] uniquement lanuit[ ] duncoté[ ] de chaque coté []

36. Avez-vous des épisodes d’écoulement nasal ?
En permanence [ ] uniquement de fagon saisonniére [ ]

37. Vous a-t-on signalé la survenue de pauses de la respiration pendant votre sommeil
?

[ ] Jamais [ ] rarement [ ] souvent [] toujours

38. Vous réveillez-vous au cours de la nuit ?
[ ] Jamais [ ] rarement [ ] souvent [ ] toutes les nuits

39. Vous levez-vous la nuit pour uriner ?
[ ] Jamais [ ] 1 fois [ ]2 fois [ ] 3 fois ou plus
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40. Vous arrive-t-il de vous réveiller le matin en ayant mal a la téte ?
[ ] Jamais [ ] rarement [ ] souvent [] toujours

41. Avez-vous l'impression d’avoir un sommeil non récupérateur ?
[ ] Jamais [ ] rarement [ ] souvent [] toujours

B- Qualité de vie pendant la journée

42. Au cours de la journée, vous arrive-t-il de somnoler ou de vous endormir ?
Pour chacune des situations suivantes, indiquez le chiffre qui correspond a la fréquence de
cette somnolence.

0 = ne somnole jamais
1 = faible chance de s’endormir
2 = chance moyenne de s’endormir

3 = forte chance de s’endormir

Situations : Chiffre

0123
Assis en train de lire IO
En regardant la télévision IO
Assis, inactif, dans un endroit public (au théatre, en réunion) IO
Comme passager dans une voiture roulant sans arrét pendant une heure IO
Allongé l'aprés-midi pour se reposer si les circonstances le permettent NN
En parlant avec quelgu’un IO
Assis, au calme, aprés un repas sans alcool L1000
E)?nls une auto immobilisée quelques minutes dans un encombrement OO
otal :

43. Avez-vous I'impression d’avoir une meilleure qualité de sommeil le web end ou en
vacances ?
[ ljamais [ ] rarement [] souvent [] toujours

44. Avez-vous des troubles de la mémoire ou de I’attention ?
[ ljamais [ ] rarement [] souvent [ ltoujours
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45. Vous sentez-vous dépressif ?
[ ljamais [ ] rarement [] souvent [] toujours

46. Avez-vous des fourmillements dans les jambes qui vous obligent a bouger?[ Joui

[ ] non
47. Donnez-vous des coups de pied a votre conjoint dans le lit ? [ oui ] non

48. Grincez-vous des dents la nuit, ou avez-vous des douleurs aux machoires au réveil

? [Joui []non
49. Avant de vous endormir ou au réveil, avez-vous des hallucinations ? [_] oui [_| non

50. Avant de vous endormir ou au réveil avez-vous I'impression d’étre totalement
paralysé ? ouil ] non []

51. Lors d’une émotion, d’un rire, d’une surprise, sentez-vous :

- vos jambes se dérober ? ouil_] non []
- votre téte tomber ? ouil_] non []
- la machoire tomber ? ouil_] non []
- une faiblesse d’une partie de votre corps oui [] non []

52. Avez-vous déja eu ou évité un accident de voiture lié a 'endormissement ? [] oui

[ ] non

53. Pensez vous avoir une diminution de la libido [ ]oui []non

C- Etat général
54. Quel est votre poids actuel ? .......... kg

55. Quel était votre poids ?

Alagede20ans . kg

lya2ans ... kg

Maximum kg
56. Quelle est votre taille?  ......... cm
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57. Fumez-vous ou avez-vous déja fumé ? oui [ ] non []
Combien fumez-vous ou avez-vous fumez en moyenne : cigarettes/jour

Depuis combien d’années :

58. Prenez-vous des médicaments pour dormir (tranquillisants ou somniféres) ?
Précisez pour chacun de ces traitements la quantité (nombre de comprimés) et la
fréquence :

[ljamais[_] rarement [_] souvent [] toujours

59. Prenez-vous des médicaments autres que des tranquillisants ou des somniféres ?
Si oui, veuillez préciser le nom et la quantité :

Précisez pour chacun de ces traitements la quantité (nombre de comprimés) et la
fréquence :

[ ljamais[_] rarement [_] souvent [] toujours

60. Quelle quantité de boissons alcoolisées (vin, biére, etc...) buvez-vous en moyenne
parjour ?

D- Précisez vos antécédents

Antécédents ORL :

Avez-vous été opéré :

e des amygdales [ Joui [ ]non
e des végeétations [ Joui [ Jnon
e du voile du palais[_]oui [ Jnon
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d’une déviation de cloison nasale
d’une cautérisation de cornets
des sinus

AU S o e

Autres antécédents :

Présentez-vous ou avez-vous présenté ou eu :

une hypertension artérielle

un angor ou un infarctus du myocarde
des troubles du rythme cardiaque

un accident vasculaire cérébral

un asthme

une bronchite chronique

un épisode de dépression

un diabéte

une hypercholestérolémie

une hypothyroidie

un reflux gastro-oesophagien

un ulcére gastrique

un traitement pour redresser les dents

avec extraction dentaire

des douleurs au niveau des des machoires
une luxation de la machoire

des gouttiéres pour des grincements de dents
autres

E- Autres précisions

Examen clinique

Poids : ........ Taille : IMC :

1. Examen rhino-sinusien (inspection, rhinoscopie antérieure, fibroscopie)

coté droit O

Déviation septale obstructive 0 bilatérale O

gauche O
Rhinite O Rhinorrhée O

Polypose avec obstruction nasale [
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[ Joui
[ Joui
[ Joui

[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui

[ Joui

[ Joui
[ Joui
[ Joui
[ Joui

[ ]non
[ ]non
[ Jnon

[ Jnon
[ ]non
[ ]non
[ Jnon
[ Jnon
[ Jnon
[ ]non
[ ]non
[ Jnon
[ Jnon
[ ]non
[ ]non

[ Jnon

[ ]non
[ ]non
[ Inon
[ Inon

Périmétre cervical :

coté



Hypertrophie turbinale [

Anomalie valvaire obstructive

2. Examen pharyngé (ouverture buccale spontanée sans abaisse-langue)

Volume amygdalien (0-4) : e

elelole

Grade 1 0O Grade 201 Grade 30 Grade 4 O

Score de Mallampati :

Grade1 0O Grade 201 Grade 30 Grade 4O

Score Friedman (I- lll) :

Oi: Mallampati 1 ou 2, Volume amygdalien 3 ou 4
Oi: Mallampati 1 ou 2, Volume amygdalien 0, 1 ou 2

Oi: Mallampati 3 ou 4, Volume amygdalien 0, 1 ou 2 ou si IMC > 40 kg/m?
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Voile court O Voile long O Velum muqueux O

Luette longue O Luette courte O

Macroglossie :

Langue crénelée O
Langue débordant le plan d’occlusion mandibulaire O
Dorsalisation linguale O

3. Bases osseuses cliniques (inspection cervico céphalique de face et de profil)

Rétromaxillie O Rétrognathie [1
Face courte O Face longue 0O
4. ATM

Craquements 0 claquements OO0 luxation O

Propulsion mandibulaire active :........... mm (mesurer en inter incisif
de la position de repos a la propulsion mandibulaire maximale)

5. Bilan dentaire :

Evaluation sur la position des 6émes molaires
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classe | classe Il d1 classe Il d2 classe lll

Classe d’Angle : (O nia n2 O g

6 .Examen endoscopique « nasofibroscopie » :

-Fosses nasales et rhinopharynx :
Fossesnasales :.......................
Rhinopharynx @..........................
-Espaces rétrovélaire :
Amygdales linguales hypertrophiques O
Rétrécissement rétrovélaire (<1 cm) O
-Espace rétro basilingual ou espace phayngé posterieur
Epiglotte :.........................
LarynX .........oooiiiiiiii

Rétrécissement rétro basilingual O

- Manceuvre de Muller (Valsalva inversé, occlusion buccale en
inspiration, nez pincé sur le fibroscope)
en position assise [ en position couchée [
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site obstructif : vélo amygdalien O rétro basilingual O mixte]
rétrécissement antéro post. Otransversald concentrique O
Propulsion mandibulaire
en position assise [ en position couchée [
ouverture de I’espace rétro basilingual oui O non
O
Propulsion linguale
en position assisel] en position couchée []
ouverture de I’espace rétro basilingual oui O non
O
Autre ..................

Examen paraclinique

A. Imageries :
-Téléradiographie de crane de profil avec céphalométrie.
-Le scanner « base de crane jusqu'a niveau de C6 ».

-Imagerie par résonance magnétique (IRM).

B. Endoscopie de sommeil :
Site obstructive.............

C. Polygraphie ventilatoire :
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Choix thérapeutique

1-Pression positive continue O
2-Orthése d’avancement mandibulaire O
3-Chirurgie O
Type de chirurgie
4-Autres traitements :
Traitement positionnel O
Réduction pondérale
Traitement pharmacologique O

Autre traitement ..........cooveiinnnnn O

Evolution

Clinique :
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Abstract : place de L’ORL dans la prise en charge du syndrome d’apnées obstructives
du sommeil et son impact sur les comorbidités

INTRODUCTION

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une maladie fréquente, di a des
obstructions pharyngées répétées pendant le sommeil. La cause principale de ces obstructions
est anatomique et siége au niveau pharyngé d’ou I’'intérét d’un examen ORL devant tout
patient qui présente un SAOS a la recherche de site obstructive et pathologie associe.

OBJECTIF :

La place de I’ORL dans le diagnostic et la prise en charge de SAOS et les comorbidités.

MATERIELS ET METHODES :

Notre étude se porte sur 290 patients, ayant consulté au niveau de service ORL de CHU de
Tizi-Ouzou Algérie sur la période allant de 36 mois (20sept 2021- 20 sept 2024). Tous les
patients ont bénéficié d'un interrogatoire, d'examen ORL complet, d’une nasofibroscopie, et
d'une polygraphie ventilatoire.

RESULTATS :

Notre étude avait comme objectif de mettre en évidence I’importance de I’examen ORL chez
un patient qui présente un SAOS, dont les résultats ont retrouvé plus de la 50 % patients
avaient une anomalie nasale (Déviation de la cloison nasale, hypertrophie des cornets
inferieurs, reliquats de végétation..), 29 % patients présentaient une anomalie bucco-dentaire-
pharyngée (hypertrophie amygdalienne, voile court, voilelong,macroglossie...),9% des patient
avait une hypertrophie de la base de langue et 12% un examen ORL sans anomalie .

CONCLUSION :

Le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une pathologie largement sous-
diagnostiquée, aux conséquences cardiovasculaires et métaboliques graves, impactant
également sur la vigilance diurne et la qualité de vie des patients.

Un dépistage précoce chez les sujets présentant les facteurs de risques et les symptomes
évocateurs d’un SOAS doivent bénéficier d’'un examen ORL complet et d’'une polygraphie
ventilatoire afin d’assurer une prise charge précoce, adéquate et surtout prévenir les
comorbidités associes.
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Titre : Role de PORL dans la prise en charge du syndrome d’apnées obstructives du sommeil et
son impact sur les comorbidités

Résumé :

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une pathologie fréquente et largement sous-diagnostiquée,
caractérisée par des obstructions pharyngées répétées durant le sommeil, principalement liées a des anomalies anatomiques.
Etant donné 1origine pharyngée de la plupart des obstructions, un examen ORL complet est indispensable chez tout patient
suspect de SAOS, afin d’identifier les sites obstructifs et les pathologies associées. Cette étude a pour objectif de mettre en
évidence le role du spécialiste ORL dans le diagnostic et la prise en charge du SAOS, ainsi que son impact sur les
comorbidités associées.

11 s’agit d’une étude prospective menée auprés de 290 patients ayant consulté le service ORL du CHU de Tizi-Ouzou
(Algérie) sur une période de 36 mois (du 20 septembre 2021 au 20 septembre 2024). Tous les patients ont bénéficié d’un
interrogatoire  détaillé, d’'un examen ORL complet, d'une nasofibroscopie et d’une polygraphie ventilatoire.
Les résultats montrent que plus de 50 % des patients présentaient des anomalies nasales (déviation de la cloison nasale,
hypertrophie des comets inférieurs, reliquats adénoidiens, etc.). Par ailleurs, 29 % avaient des anomalies bucco-dento-
pharyngées (hypertrophie amygdalienne, voile court ou long, macroglossie), 9 % une hypertrophie de la base de langue, et 12
% un examen ORL sans anomalie décelable.

Le SAOS a des conséquences majeures, notamment cardiovasculaires et métaboliques, et altére considérablement la vigilance
diurne ainsi que la qualité de vie. Un dépistage précoce, incluant un examen ORL et une polygraphie ventilatoire chez les
patients a risque ou symptomatiques, permet une prise en charge adaptée et efficace, contribuant ainsi & la prévention des
comorbidités.

Mots-clés : Syndrome d’apnées obstructives du sommeil, Examen ORL, Chirurgie ORL, PPC, Comorbidités.

Title: Role of ENT in the Management of Obstructive Sleep Apnea Syndrome and Its Impact on
Comorbidities

Abstract:

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a common and often underdiagnosed disorder characterized by
recurrent pharyngeal obstructions during sleep, primarily due to anatomical abnormalities. Given the pharyngeal
origin of most obstructions, a comprehensive ENT (Ear, Nose, and Throat) evaluation is crucial in all patients
suspected of having OSAS to identify potential obstructive sites and associated pathologics.
This study aimed to evaluate the role of the ENT specialist in the diagnosis and management of OSAS and to
assess the impact of this approach on associated comorbidities. We conducted a prospective study involving 290
patients who consulted at the ENT department of the University Hospital of Tizi-Ouzou, Algeria, over a 36-
month period (September 20, 2021 — September 20, 2024). All patients underwent a detailed clinical history,
complete ENT examination, nasofibroscopy, and ventilatory polygraphy.

Results showed that more than 50% of patients had nasal abnormalities (including septal deviation, inferior
turbinate hypertrophy, or adenoid remnants). Additionally, 29% presented with oropharyngeal and dentofacial
anomalies (tonsillar hypertrophy, short or elongated soft palate, macroglossia), 9% had tongue base hypertrophy,
and 12% had no detectable ENT abnormalities.

OSAS has significant cardiovascular and metabolic implications and adversely affects daytime alertness and
quality of life. Early identification through ENT evaluation and sleep studies is essential, especially in patients
with risk factors or suggestive symptoms. Prompt and tailored management can significantly reduce the burden
of comorbidities and improve patient outcomes.

Keywords: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, ENT Examination, ENT Surgery, CPAP, Comorbidities.



