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Introduction

Les maladies metaboliques et le syndrome
d’'apnée hypopnees obstructif du sommeil SAHOS

ont :
-Une éepidémiologie croisée
- Le méme risque cardio-vasculaire

- Probablement un lien causal

- LATS 2006 SPLF 2008 ; Recommandations sur
les complications CVx et métaboliques du SAHOS



Prévalence du SAOS
dans d’autres pathologies
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Liens physiologiques entre SAOS, obésité abdominale,
insulinorésistance et diabete de type 2

Obésité abdominale APNEE DU SOMMEIL
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Réactivité vasculaire:
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SAHOS et troubles métaboliques :

*Relation indépendante entre le SAHOS et les
anomalies du métabolisme glucidique

Les désaturations nocturnes eétaient significativement
associées avec une insulinoresistance

*Apres Trt par PPC chez I'obése : Amélioration des chiffres
tensionels et pas de variation des parametres metaboliques

Risque SAHOS X9encasde S M

L.Kessler ,R.Kessler Médecine des maladies métaboliques 2008



Les mécanismes les plus importants sont :
La stimulation sympathique

L'inflammation systémique

* Dysfonctionnement endothéliale et une

Réactivité vasculaire importante



Protocole d’étude :

Etude transversale descriptive
Population: 100 sujets du genre masculin
Patients adresseés pour exploration polysomnographiques
Criteres d’'inclusion: IMC > 30, non fumeurs
Criteres de non inclusion: SOH, Maladies du systeme et
rhumatismales
Protocoles:
- Mesure anthropometriques
- EFR (ATS/ERS)
-Polysomnographie
- Mesure hémodynamique : Fc et PA (Pression artérielle)
- Dosage Biologique: - Glycémie, HBA1C, Bilan lipidique et
- inflammatoire CRP, il6, Tnfa)
- DosageVMA dans les urines
- Binding natriuretique peptide BNP
- Refaire le méme protocole apres traitement par PPC



Résultats Partiels et
discussion



Caractéristiques anthropomeétriques « Moyennes et Ecart-types »

Age Poids Taille IMC Tour de
taille TT

Moy 59 93,7 146,9 36,9 115,5

ET = +13,2 ¥30,3  £3,7 19,6

Population Obese avec un TT > aux normes



Variables biologiques exprimés en moyenne et ET

TG CHOL HDL LDL HBAIC Gly

(g/l) TOT (gl (/) % (g/l)
(9/)
Moy 6,55 0,47 1,63 5,8 0,96
2,77
ET + +0,37 + + +1,2 + 0,25
22,8 0,13 0,53

Dyslipidéemie



Parametres hémodynamiques:

Pression artérielle

PAS M

PAD M

Normotendu
68 %
110+ 15 mmhg

75 £ 05 mmhg

HTA

32 %

160 £ 30

100 + 10



Parametres hémodynamiques durant le sommeil

Fc R1 Fc R2 Fc SII 1 Fc SII 2
Moyenne 71.61 66.11 71.15 66.15
Ecart Type 13.33 12.17 14.02 11.44
P NS NS NS NS

FcR1: Fc REM Début de nuit, FcR2 : Fin de nuit
FC Sl 1 : Sommeil profond début de nuit, FcSII2 : Fin de nuit




Classification sévérité du SAS

Léeger Modéré Seévere

15 % 50 % 35%



IMC

Scatterplot: IAH  vs. IMC (Casewise MD deletion)
IMC = 32177 + 06321 * |IAH
Correlation: r = 29647
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SAHOS et obesite

Newman, Arch Inter Med 2005; 165:2408-2413

e Etude longitudinale (Sleep Heart Health
Study); 2968 sujets évalués a 5 ans d’intervalle

* Confirme que |I’7 poids s'accompagne d’'une 7
de I'l|AH et inversement

* Les effets de la prise de poids sur |I'lAH sont
plus importants que la diminution de poids
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SAHOS et Obeésité

Young T. et al ; Arch Int Med 2002 ; 162 : 893-900
*Population totale: 18% de SAS
IMC<25: 12% vs IMC>31 :32%

1403 18-25 25-30 >30
|AH <5 5-14 > 15
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LAM .J.C et all Resp Med 2006
La prévalence du SM et de I'obésite abdominale
augmentent avec la séveérité du SA S

*PUNJABI et Col Am J resp Crit care med 2009
150 sujets IMC > 30 etun TT > 108 non diabétiques
67% SAS

Corrélation positive entre I'lMC et I'|AH



Profils ventilatoires

Conservé Déficit
ventilatoire
obstructif

*75,3 % *2%

Déficit
ventilatoire
restrictif

*22,7%



Profil ventilatoire et Sévérité du SAHOS

Sevérité du SAS (lAH) / Profil ventilatoire
0= Conservé, 1= Obstructif. 2= Restrictif
1AH

| IAH T

Values
N I (%]
o o o

0 L
-20
40
-60 . * *
0 1 2
Profil ventilatoire —$— 1AH

0: Profil ventilatoire conservé
1: Obstructif
2: Restrictif



CV

T

Values

5.5

50+

45 ¢

40

35¢

30+

2.5

20 ¢

15

1.0

EVOLUTION DE LA CVF/ SEVERITE DU SAS
CVF (L)

1 2 3
SAS STADE

=% CVF (L)



Peu d'étude du profil ventilatoire

Déficit ventilatoire restrictif
*Obéses présentant un
SAS et un SOH

CPT, CRF et CVL <LIN
Sanders MH , Am J Respir Crit Care Med 2013

- Chaouat Am j Respir Crit Care Med
256 patients fumeurs 11% VEMS./ CV <0,7 BD
BPCO et un SAS OVERLAP SYNDROME

EFR recommandée chez les fumeurs et obéses en
consultation du sommeil



La pression artérielle :

Bien que les patients sont hypertendus

SAHOS Sévere

Pas de corrélation avec Les chiffres tensionels



Parametres métaboliques biologiques:
Glycémie:
Corrélation de I'lAH avec la gly a juin

- Insulino résistance
- 'hypoxemie intermittente



Parametres biologiques :

Pas de corrélation
Séveérité du SAHOS, lipides et HbA1c

De méme Borgel J ERJ 2006
LDL et HDL ne sont pas corrélés avec la sévérité du SAS

*Cuhadarogli C et al Lung 2009
Pas de corrélation avec l'insulinoresistance

LI Jetal AApplied Physiol 2006
Augmentation des TG et une augmentation de peroxydases
hépatiques dans I'association SAS et SM

- Les marqueurs de I'inflammation, leptine et le pro BNP



CONCLUSION

le SAHOS , bien qu’il est 'associé a I'obésité et au
SM, il est souvent sous-diagnostique et sous-traite.
C’est pourquoi ce diagnostic devrait étre évoque en
cas:
- D’obésité
- Diabete
- SM
-surtout en presence des caracteristiques
retrouvées dans cette etude et devant I’ existence
d’eéléments anamnestiques

tels que, ronflements, céphalées

matinales et somnolence diurne.






