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Ces vingts dernières années, les troubles ven-
tilatoires du sommeil ont fait l’objet d’une
reconnaissance de plus en plus large dans les
milieux médicaux. Nos patients sont également
informés par les médias des risques associés à la
somnolence diurne excessive et au ronflement.

Les troubles ventilatoires se démembrent en
plusieurs entités biens définies, dont la plus
importante est le Syndromes des Apnées et des
Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAHOS).
A côté de cette variété très fréquente, on recon-
naît également le Syndrome de Haute Résistance
de le Voie Aérienne Supérieure (SHRVAS),
l’Hypoventilation alvéolaire nocturne d’origine
pulmonaire (Bronchopneumopathie Chronique
Obstructive) ou neurologique (lésions centrales
et périphériques du système nerveux).

Il nous a paru utile, dans un premier temps, de
faire le point sur le SAHOS. Dans cet article,
nous aborderons les aspects cliniques et paracli-
niques. Dans un prochain article, nous discute-
rons des traitements.

La prévalence du SAHOS est élevée. Elle
concerne 2 % des femmes et 4 % des hommes
(1). En fait, dans notre expérience, les formes
sévères touchent surtout les hommes : neuf
hommes pour une femme, mais après la méno-
pause, les femmes sont souvent affectées égale-
ment.

DÉFINITION DU SAHOS

Le Syndrome d’Apnée et d’Hypopnée Obs-
tructives du Sommeil (SAHOS) caractérise un
trouble où l’on peut mettre en évidence une
majorité d’arrêts ventilatoires à caractère obs-
tructif. L’obstacle aux échanges ventilatoires se
situe dans la voie aérienne supérieure supra-
glottique (2). 

Les interruptions des échanges respiratoires
sont transitoires. Pour être prises en compte,
elles doivent durer plus de dix secondes chez
l’adulte (plus de cinq secondes chez l’enfant en
dessous de douze ans). En général, elles durent
quinze à trente secondes mais on peut relever
des apnées de plus de deux minutes (le record
dans notre centre a été de 148 secondes).

Ces évènements provoquent des fragmenta-
tions du sommeil et une perte du caractère répa-
rateur de celui-ci.

Le retentissement diurne principal est la som-
nolence excessive avec accès invincibles de
sommeil (hypersomnie).

A côté des apnées obstructives, dans le même
syndrome, on rencontre des hypopnées. Les
hypopnées sont des réductions du flux naso-buc-
cal sans arrêt total. L’amplitude des mouvements
respiratoires diminue d’un tiers (3). On ren-
contre également des apnées mixtes qui sont en
fait des apnées obstructives suivies d’une hyper-
ventilation réflexe puis d’une sidération de la sti-
mulation du diaphragme consécutive à
l’hyperventilation. L’arrêt du diaphragme est
transitoire. Il génère une apnée centrale qui va
progressivement évoluer vers une forme obs-
tructive.

(1) Licencié en kinésithérapie, (2) Assistant, (5) Pro-
fesseur, Chef de Service Associé, Centre du Sommeil,
Service de Neurologie, CHU de Liège.
(3) Assistant, Service d’Anesthésie, CHU de Liège.
(4)  Résidente-Spécia l is te,  Serv ice d ’Orthopédie
Dento-Faciale et de Pédodontie, CHU de Liège.

LE SYNDROME DES APNÉES ET HYPOPNÉES
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL

RÉSUMÉ : Depuis une vingtaine d’années, les troubles respira-
toires du sommeil sont plus fréquemment reconnus dans le
milieu médical belge. Le Syndrome d’Apnées  et d’Hypopnées
Obstructives du Sommeil (SAHOS) est le plus connu. Cepen-
dant, la frontière avec d’autres syndromes tels que le Syndrome
de Haute Résistance de la Voie Aérienne Supérieure (SHRVAS),
le Syndrome d’Apnées Centrales du sommeil (SACS) ou Syn-
drome Mixte (associant apnées et hypoventilation alvéolaire),
demeure encore imprécise. Les causes sont plurifactorielles et
de récentes publications attirent l’attention sur les effets à long
terme du SAHOS aux niveaux cardiovasculaire et neuropsy-
chiatrique. Cet article fait le bilan sur les définitions actuelles
du SAHOS, sur les perspectives cliniques et neurophysiolo-
giques, et il discutera des différentes conséquences auxquelles le
patient non traité est exposé.

THE SLEEP APNEA SYNDROME.
SUMMARY : Since two decades, sleep breathing disorders are
more wisely recognized by the Belgian medical community.
Among these, the Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSA) is
the best known but its frontiers with others syndromes such as
the Upper Airway Resistance Syndrome (UARS), the Central
Sleep Apnea Syndrome (CSAS) or the Overlap Syndrome are
still matter of discussion. Its causes are plurifactorial, and
many recent publications draw the attention to its long term
effects in the cardiovascular and neuropsychiatric fields. This
article summarizes the present definitions and features associa-
ted with OSA, from clinical and neurophysiological perspec-
tives, and the different consequences to which untreated or
underdiagnosed patients are exposed.
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PRÉSENTATION CLINIQUE

1. ANAMNÈSE

Les plaintes qui motivent la consultation
remontent souvent à quelques mois, voire à plu-
sieurs années. Elles sont exprimées autant, sinon
plus fréquemment, par le conjoint que par le
patient qui parfois les ignore ou les minimise.
De plus, l’ensemble des symptômes se retrouve
rarement au complet chez un même malade. 

Le tableau I reprend les plaintes les plus fré-
quentes, en relation avec le nycthémère.

La somnolence diurne excessive est la plainte
majeure. Au début, elle ne s’observe que dans
les situations propices à la détente : lecture, télé-
vision, conférence, concert ou encore au volant
d’un véhicule sur des parcours monotones.
Lorsque la somnolence devient extrême, elle
peut se manifester pendant la conversation, au
cours des repas ou en marchant.

On dispose actuellement d’un questionnaire
validé, qui permet d’apprécier son importance.
C’est le questionnaire d’auto-évaluation d’Ep-
worth (4-6) (tableau II). 

Dans le SAHOS, le sommeil se caractérise
par des ronflements sonores et irréguliers. De
brusques mouvements du corps et des manifes-
tations comportementales bruyantes de suffoca-
tion. Ces phénomènes se produisent à la suite
des apnées. Le patient peut s’éveiller briève-
ment. Il peut éprouver une anxiété intense, un
malaise thoracique. Un reflux gastro-oesopha-
gien peut se produire au cours des efforts
accomplis pour rétablir les échanges respira-
toires. 

A l’éveil, outre la somnolence, on observe
très souvent une dépression secondaire, de
l’anxiété, de l’irritabilité, des troubles de
concentration et de remémoration.

La majorité des patients voient leurs symp-
tômes s’aggraver à mesure qu’ils prennent du
poids, mais l’âge constitue également un facteur
péjoratif. Leurs symptômes étaient moins évi-
dents lorsqu’ils étaient plus jeunes, alors même
qu’ils souffraient parfois d’obésité plus pronon-
cée (7).

Le patient décrit souvent une difficulté pour
respirer spontanément par le nez, phénomène
qu’il met en relation avec de la rhinite aller-
gique, une obstruction organique (végétations)
ou une déviation de la cloison nasale. Celle-ci a
pu faire l’objet d’une ou deux interventions chi-
rurgicales, mais sans succès évident.

Chez les enfants, les symptômes sont quelque
peu différents. Le ronflement n’est pas toujours
présent. On relève de multiples réveils agités.
L’enfant dort dans des postures inhabituelles. Il
arrive qu’on le retrouve “à quatre pattes” dans
son lit appuyé sur les mains et sur les genoux.

L’anamnèse peut attirer l’attention sur une
notion de respiration buccale préférentielle,
voire obligatoire. 

L’énurésie nocturne est fréquente. Elle
devrait orienter les examens vers la recherche
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1. Symptômes diurnes:
a) sans horaire - somnolence excessive

- activités automatiques
- altérations intellectuelles
(troubles de l’attention et de la remémoration)
- modifications de la personnalité
(irritabilité, dépression)
-perte de libido

b) matinaux - sécheresse de bouche
- confusion
- sensation d’ivresse
- nausées
- céphalées (rares)

2. Symptômes nocturnes: 
- ronflements bruyants et irréguliers
- sommeil agité
- insomnies
- réveils avec suffocation
- épisodes de réveils confus
- chutes du lit
- nycturie (fréquente)
- énurésie (rare)

TABLEAU I. PLAINTES OU MANIFESTATIONS SYMPTOMATIQUES RELE-
VÉES DANS L’ANAMNÈSE DES PATIENTS SOUFFRANT DE SAHOS.

TABLEAU II. QUESTIONNAIRE D’AUTO-ÉVALUATION D’EPWORTH. DANS
NOTRE CENTRE, ON CONSIDÈRE QU’UN PATIENT PRÉSENTE UN SOMNO-
LENCE DIURNE EXCESSIVE FORMELLE LORSQUE SON SCORE EST ÉGAL

OU SUPÉRIEUR À 12/24.

Vous arrive-t-il de somnoler ou de vous endormir, et non de vous sentir fati-
gué, dans les situations suivantes ?
La question s’adresse à votre vie au cours des derniers mois. 
Même si vous ne vous êtes pas trouvé récemment dans l’une des situations
suivantes, essayez de vous représenter comment elles auraient pu vous
affecter.
Choisissez dans l’échelle suivante le chiffre le plus approprié à chaque
situation 
0 = ne somnolerait jamais
1 = faible chance de s’endormir
2 = chance moyenne de s’endormir
3 = forte chance de s’endormir

S I T U A T I O N C H I F F R E

Assis en train de lire 0  1  2  3  

En train de regarder la télévision 0  1  2  3  

Assis, inactif, dans un endroit public (théâtre, réunion …) 0  1  2  3  

Comme passager dans une voiture roulant sans arrêt
pendant 1 heure. 0  1  2  3  

Allongé l’après-midi pour se reposer quand les 0  1  2  3
circonstances le permettent   

Assis en train de parler à quelqu’un 0  1  2  3  

Assis calmement après un repas sans alcool 0  1  2  3  

Dans une auto immobilisée quelques minutes dans un
encombrement 0  1  2  3  



d’un SAHOS, surtout si elle réapparaît chez un
enfant qui était devenu propre la nuit. Le jour,
l’enfant peut manifester une somnolence accrue
bien que cela ne soit pas aussi net que chez
l’adulte. On relèvera souvent de l’irritabilité,
une activité excessive, des distractions et du
retard scolaire (8).

2. EXAMEN CLINIQUE

Chez l’adulte, l’examen permet de relever une
surcharge pondérale, de type androïde. Elle n’est
pas toujours importante et certaines personnes
ont un poids normal. Souvent cependant, on note
un cou épais et court (fig. 1).

A l’examen de la bouche, la langue, la luette,
le voile, les piliers paraissent augmentés de
volume. Les muqueuses sont congestives. Cer-
taines de ces structures semblent très flasques
(voile, piliers) et la luette anormalement
longue. On peut aussi relever une hypertrophie
des amygdales palatines. Toutes ces anomalies
se combinent à des degrés divers et donnent
l’aspect d’un encombrement de l’isthme du
gosier.

La position du menton est souvent en retrait
par rapport au maxillaire supérieur et, dans un
nombre non négligeable de cas, on peut parler de
rétrognathie, plus exceptionnellement, de micro-
gnathie.

Plus de la moitié des patients souffrent d’une
hypertension artérielle modérée à sévère.

Il est par contre plus rare de relever des
signes d’insuffisance cardio-respiratoire. Ces
manifestations relèvent d’une forme très sévère
de l’affection, où l’on souligne une hypoventila-
tion alvéolaire permanente. On qualifiait autre-
fois, cette forme extrème, de maladie de
Pickwick. 

Chez l’enfant, on doit soupçonner l’existence
d’apnées du sommeil en présence d’anomalies
obstructives de l’oropharynx ou du nasopha-
rynx, et d’un visage “adénoïdien” à l’expression
terne, avec respiration buccale et oedème périor-
bitaire. Des difficultés d’articulation du langage,
de déglutition et la présence d’un thorax en
entonnoir (pectus excavatum) peuvent être pré-
sents (8) (fig. 2).

3. LES EXAMENS PARACLINIQUES

3.1. La polygraphie de sommeil (PGS)

La polygraphie de sommeil nocturne com-
plète, réalisée à l’hopital est l’examen de choix
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Fig. 1. Présentation assez classique d’un patient souffrant de
SAHOS. On note une obésité androïde, un cou épais et court. On
peut aussi remarquer très souvent une rétrognathie.

Fig. 2. L’enfant qui souffre d‘apnées du sommeil est beaucoup moins
souvent obèse que l’adulte. Dans les formes les plus caractéristiques,
il y a une présentation scoliotique avec hyperlordose lombaire et cer-
vicale. Il peut avoir un pectus excavatum et un visage “adénoïdien”.



pour une confirmation du diagnostic et une éva-
luation quantitative de son importance.

Elle consiste à enregistrer, pendant toute la
nuit un ensemble de signaux électrophysiolo-
giques. Certains sont destinés à apprécier la qua-
lité du sommeil : électro-oculographie (EOG),
électromyographie de surface sur la houppe du
menton (EMG), électroencéphalographie
(EEG). D’autres évaluent la sévérité des troubles
ventilatoires ainsi que leur qualité.

Pour identifier les apnées, il faut au minimum
une mesure du flux naso-buccal (basé sur de
thermistances ou des capteurs de pression) et
une mesure des mouvements thoraciques et
abdominaux. Pour apprécier la gravité d’une
apnée, on enregistre en outre la saturation arté-
rielle en oxygène (SaO2) et la pression oesopha-
gienne (Poes) (fig. 3).

On mesure aussi la position (décubitus dorsal
ou latéral) du patient pendant le sommeil.

On a défini un paramètre donnant la fré-
quence moyenne des apnées et des hypopnées
par heure de sommeil. Cet Indice d’Apnées et
d’Hypopnées (IAH) s’obtient selon la formule
[1] :

nAH x 60
IAH =

TST

où nAH représente le nombre total d’apnées
et d’hypopnées au cours du sommeil et TST, le
Temps de Sommeil Total exprimé en minutes. 

En pratique, on parle de SAHOS lorsque l’in-
dice d’apnées et d’hypopnées obstructives est
largement supérieur à 5 par heure, mais ceci n’a
de réelle valeur que si les plaintes du patient et
son examen sont évocateurs.

Le compte rendu d’une polygraphie de som-
meil doit être fourni sous forme d’une synthèse
chiffrée des valeurs quantitatives relevées et de
graphiques qui comprennent l’hypnogramme et
les évènements concomitants anormaux (fig. 4).

Pour le SAHOS, il faut définir les indices
d’efficacité du sommeil, les quantités et propor-
tions de stades observées, les latences d’endor-
missement, et surtout un indice de fragmentation
du sommeil d’origine ventilatoire (IAV).

Il importe également de préciser l’indice
horaire de désaturations artérielles en oxygène
(IDAO). Il s’agit du nombre de chutes de plus de
4 % de SaO2 , par heure de sommeil, le temps
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Fig. 3. Polygraphie de sommeil. De haut en bas : les électro-oculogrammes (EOG1 et 2), l’électromyogramme (EMG) en surface des muscles sous-
mentonniers, l’électroencéphalogramme (EEG) (C4-A1), le flux naso-buccal (basé sur des capteurs de pression), la pression oesophagienne, les
mouvements thoraco-abdominaux, les sons laryngo-trachéaux (micro), la SaO2, l’onde de pouls.



passé sous les 90 % de SaO2 (CT90) et les
valeurs moyennes de SaO2 en fin d’apnées.

L’impact du facteur positionnel sur l’indice
d’apnées doit être également fourni.

3.2. Examens de dépistage

Des techniques beaucoup moins lourdes,
ambulatoires, calquées sur la méthode du Holter,
se développent depuis quelques années. Elles ne
s’intéressent en général qu’aux aspects stricte-
ments respiratoires (flux naso-buccal, oxymé-
trie, modification de la fréquence cardiaque, de
l’onde de pouls,…) sans évaluer les paramètres
neuro-physiologiques du sommeil.

Elles peuvent être très utiles dans une pers-
pective de “triage” pour donner, à l’un ou l’autre
cas, priorité dans l’accès aux moyens de dia-
gnostic définitif et au traitement.

3.3. L’examen ORL

L’examen ORL permet d’apprécier les obs-
tacles anatomiques anormaux dans le nasopha-
rynx et l’oropharynx. Il évalue la surcharge et la
flacidité des tissus mous, ainsi que les positions
de la langue (selon les grades de Mallampati) et
de l’os hyoïde (9, 10)

3.4. La céphalométrie

La céphalométrie est un ensemble de mesures
de distances et d’angles entre des points anthro-
pométriques relevés sur une radiographie de
profil et de face du massif maxillo-facial. Le but
est de déterminer essentiellement la part des tis-
sus osseux dans la genèse du SAHOS.

En effet, on constate bien souvent qu’un tel
syndrome se produit dans un conjoncture struc-
turelle d’excès pondéral, d’obstacles ORL mais
aussi de restriction antéro-postérieure et d’allon-
gement rostro-caudal de l’espace dévolu au pha-
rynx. En d’autre termes, un SAHOS sera
d’autant plus attendu qu’on aura relevé sur la
céphalométrie des signes de rétromaxillie supé-
rieure, inférieure ou mixte et un abaissement de
l’os hyoïde (11) (fig. 5).

Actuellement, dans de bonnes mains, une
céphalométrie peut donner des indices de pré-
diction de la sévérité d’un SAHOS.

3.5. Les épreuves fonctionnelles respiratoires

Bien que l’obstacle fonctionnel dans le
SAHOS se situe au dessus la trachée, les
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Fig.4. Résumé d’une polygraphie de sommeil typique d’un patient apnéique. De haut en bas : l’hypnogramme. V = Veille/éveil; SP = Sommeil para-
doxal/REM; 1 à 4 = Stade 1 à stade 4; TM = Temps de mouvement; N = Non scoré; les micro-éveils (ou réaction d’activation), les apnées exprimées
en secondes et classifiées, le ronflement, l’évolution de la fréquence cardiaque, l’évolution de la SaO2, les chutes de SaO2, la position du corps.



épreuves fonctionnelles respiratoires offrent
trois types de renseignements utiles :

a) L’obstruction intermittente qui se situe dans
la voie aérienne supérieure, peut se traduire sur
la courbe débit expiratoire/volume expiratoire,
par des oscillations caractéristiques en fin d’ex-
piration. Le rapport débit inspiratoire/débit expi-
ratoire à 50 % de volume peut être inférieur à 1.
Les deux signes sont très spécifiques mais aussi
très peu sensibles (12) (fig. 6). 

b) Il importe toujours d’exclure la possibilité
qu’un syndrome obstructif bas s’associe au
SAHOS. Dans ce cas de figure, il faut craindre
le développement d’une hypertension pulmo-
naire rapide. Bien entendu, la PGS nous ren-
seigne aussi à cet égard, en mettant en évidence,
par la courbe d’oxymétrie, une hypoventilation
alvéolaire nocturne en plus des apnées (CT90
supérieure à 15 minutes). Il s’agit là d’un signe
de gravité et d’urgence pour un traitement
approprié.

c) Les épreuves fonctionnelles respiratoires
doivent être associées à une mesure de sensibi-
lité au CO2 (ventilation minute ou P0,1) en cas
d’association à des apnées centrales pour éva-
luer la composante altérée du contrôle ventila-
toire par le système nerveux central (13).

CONSÉQUENCES DU SYNDROME DES

APNÉES ET HYPOPNÉES OBSTRUCTIVES

DU SOMMEIL

Les apnées obstructives du sommeil ont des
effets négatifs directs sur le système nerveux
central et sur l’appareil cardiovasculaire.

1. EFFETS SUR LE SYSTÈME NERVEUX CENTRAL

Les apnées se terminent systématiquement
par des allègements du sommeil appellés “acti-
vations” (arousals) ou des réveils. Les reprises
ventilatoires se manifestent par de la respira-
tion bruyante et de l’agitation. La fragmenta-
tion du sommeil est responsable à son tour de la
somnolence diurne excessive (SDE) - symp-
tôme majeur de l’affection (14). Il en résulte
une augmentation des risques d’accidents trau-
matiques. On estime que le risque d’être vic-
time d’un accident de circulation, pour des
patients souffrant de SAHOS est sept fois plus
élevé que dans une population normale. Celui
d’être responsable de l’accident, est quant à lui,
huit fois plus grand (15). De façon plus géné-
rale enfin, et en tant que facteur médical isolé,
les endormissements au volant sont respon-
sables d’une mortalité plus fréquente que toute
autre circonstance reconnue (16).
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Fig. 6. Courbe débit/volume d’un patient présentant un syndrome
sévère d’apnées et d’hypopnées obstructives du sommeil. On
remarque, d’une part, que le rapport entre le débit expiratoire maxi-
mum à 50 % du volume DEM50, et le débit inspiratoire maximum à
50 % du volume est supérieur à l’unité, ce qui témoigne d’une aug-
mentation de la résistance au débit à l’inspiration, et d’autre part,
qu’il apparaît des “dents de scie” sur la courbe expiratoire. Ces deux
signes sont spécifiques, mais peu sensibles pour témoigner de la pré-
sence d’un SAHOS.

Fig.5. Céphalométrie spécifique pour le SAHOS. En trait plus épais,
l'angle qui quantifie le décalage maxillo-mandibulaire, avec ici, un
recul de la mandibule par rapport au maxillaire.



Les altérations neuropsychologiques objecti-
vables portent surtout sur l’humeur qui tend à
s’effondrer. Elles concernent les variables telles
que la fatigue ou l’inertie que l’on peut mettre en
évidence par l’application de questionnaires
validés tels que la POMS (Profile of Mood
Scale) (17). Les facultés de concentration, de
remémoration et d’orientation spatiale sont aussi
affectées (18).

2. EFFETS SUR LE SYSTEME CARDIOVASCULAIRE

Les premières études sur le comportement du
système cardiovasculaire font état d’élévations
nocturnes des pressions pulmonaires et systé-
miques dans le SAHOS (19-21). Le groupe de
Stanford montre les deux effets opposés des
apnées obstructives sur la fréquence cardiaque:
un réflexe de bradycardie dû à l’effet Muller
(effort inspiratoire intense en présence d’une
voie aérienne supérieure bloquée) et à l’as-
phyxie (22, 23), puis une riposte en tachycardie
lors de la reprise des échanges gazeux. La bra-
dycardie est d’origine vagale (24). Le point de
départ du réflexe se situerait dans des récepteurs
à l’étirement situés dans la voie aérienne supé-
rieure (25, 26).

Des études échocardiographiques ont mis en
évidence un rapport entre l’augmentation de
l’IAH et des dysfonctions à la fois systolique
(27) et diastolique (28). Les méchanismes évo-
qués sont les effets de l’hypoxie (29) ainsi que
les effets des pressions négatives intrathora-
ciques répétitives. La pression intrathoracique
négative augmente la postcharge du ventricule
gauche (30) et entrave également la relaxation
de ce dernier (31). La contractilité cardiaque est
par ailleurs réduite et les volumes ventriculaires
gauches augmentent, tant en fin de systole,
qu’en fin de diastole (32). L’hypoxie elle-même
peut directement porter atteinte aux procesus
dépendant de l’énergie de la contraction et de la
relaxation des myocytes (33).

La stimulation du système nerveux sympa-
thique par l’hypoxie et la réaction d’activation
peut induire de la tachycardie et de la vasocons-
triction périphérique qui vont encore augmenter
la postcharge ventriculaire (34).

L’élévation du volume des cavités du coeur
droit provoque une diurèse accrue au cours du
sommeil (35, 36), ce qui se traduit par de la pol-
lakiurie et de la nycturie. Les à-coups ventila-
toires s’accompagnent également d’une
augmentation de l’activité orthosympathique
nocturne globale(37, 38).

A court terme, des troubles du rythme consti-
tuent le premier facteur de risque des apnées du

sommeil. On relève des arythmies sinusales
prononcées (39, 40). Le caractère cyclique de
l’activité sinusale, alternant sur des périodes
relativement brèves brady- et tachycardies, est
par ailleurs proposé comme moyen de détection
des apnées du sommeil (40). D’autres arythmies
sont présentes: bradycardie sinusale inférieure à
30 battements par minute, des blocs auriculo-
ventriculaires donnant lieu à des pauses asysto-
liques de plus de 9 secondes ou à du flutter
auriculaire (41). De fréquentes extrasystoles
ventriculaires précoces nocturnes, en relation
surtout avec les réactions d’éveil et le degré
d’hypoxémie sont également publiées (42). Ces
différentes arythmies ne constituent cependant
pas le risque majeur chez ces patients (43). L’is-
chémie coronarienne, l’infarctus du myocarde
et l’hypertension, pathologies fréquemment
associées au SAHOS, seraient à cet égard plus
déterminantes.

Plusieurs études épidémiologiques suggèrent
que le ronflement constitue à lui seul un facteur
de risque potentiel pour les maladies cardio-
vasculaires, en particulier l’ischémie myocar-
dique et l’hypertension (44-47). Dans une étude
prospective, où l’on dénombre systématique-
ment les arrêts respiratoires, Hung et al. (48)
relèvent, dans une population de 101 patients
masculins, victimes d’infarctus du myocarde,
un indice moyen d’apnées et d’hypopnées obs-
tructives de 12,7 ± 1,6 ETM par heure. Ils
concluent d’autre part que lorsque l’indice
d’apnée est supérieur à 5/1h, le risque d’infarc-
tus est 23.3 fois plus élevé que dans une situa-
tion normale. Le modèle statistique utilisé
effectue des ajustements pour les autres facteurs
classiques de risque coronarien. Le risque est
ainsi corrigé et évalué pour le seul indice
d’apnée et d’hypopnée. A titre de comparaison,
en présence d’une hypertension artérielle ou
d’un tabagisme, il n’est respectivement que 7,8
et 11,1 fois plus grand pour ces auteurs.

Si l’hypertension artérielle systémique est
habituelle chez les patients atteints de SAHOS
(48, 49), on montre aussi une prévalence élevée
de SAHOS dans la population hypertendue. Elle
se situe entre 20 et 30 % (50, 51). Récemment,
le suivi d’une cohorte d’employés de l’état du
Wisconsin a mis en évidence un lien très impor-
tant entre pression artérielle et apnées du som-
meil (21).

Quant à l’hypertension artérielle pulmonaire
relevée au cours des apnées nocturnes (23), elle
peut se prolonger au cours de la journée, dans 12
à 20 % des cas (52). Cette hypertension s’ob-
serve le plus souvent chez les patients qui ont
une obstruction pulmonaire chronique ou une
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forte obésité. On objective chez eux une hypoxé-
mie diurne et un syndrome obstructif avec une
diminution de la sensibilité au CO2 aux
épreuves fonctionnelles respiratoires (52). Ce
sous-ensemble, malgré tout minoritaire parmi
les patients atteints de SAHOS, évolue préféren-
tiellement vers une insuffisance cardiaque droite
(53, 54).

Un lien puissant ressort entre ronflement et
AVC (55), des études de cas versus contrôle
publiées dans le cadre de l’étude “Nurses Health
Study” l’ont démontré (56, 57). Après un suivi
de 8 ans, on a observé un Risque Relatif (RR)
ajusté pour l’âge de 1,6 pour le ronfleur occa-
sionnel et de 1,88 pour le ronfleur régulier. Les
mécanismes par lesquels le SAHOS peut préci-
piter un AVC comprennent l’hypertension, le
stress mécanique sur l’athérome carotidien pen-
dant la phase de ronflement des apnées
cycliques, une perfusion cérébrale altérée (58,
59), une coagulabilité accrue (59, 60), et/ou l’in-
duction d’une arythmie sinusale avec formation
d’un thrombus conduisant à l’embolie.

La classification des syndromes d’apnées du
sommeil ne repose pas actuellement sur une
conception pathogénique uniciste. On tend à dif-
férencier les situations rencontrées sur base de
critères de sévérité de l’expression clinique. Il
existe des individus pratiquement normaux,
pour lesquels la symptomatologie se réduit à du
ronflement. A côté de ceux-ci, on isole des
patients qui présentent du ronflement et de la
somnolence diurne excessive. L’exploration du
sommeil permet de découvrir chez eux, tantôt
une prédominance de restrictions périodiques du
débit des échanges aériens, tantôt de franches
apnées. Ces manifestations peuvent s’accompa-
gner d’épisodes d’asphyxie et d’une fragmenta-
tion du sommeil plus ou moins prononcés.

Partant de l’observation que les formes les
plus sévères incluent les plus anodines, Lugaresi
et coll. (44) ont proposé un continuum de déve-
loppement d’une affection qui débuterait par un
ronflement modéré et puis évoluerait jusqu’à
l’état de dégradation du rythme de l’éveil et du
sommeil, ainsi que du contrôle ventilatoire au
cours de ce dernier état.

Nous pensons cependant qu’il faut réviser ce
schéma. Il existe en effet deux situations au
moins, où le ronflement n’est pas un élément
déterminant de l’histoire des patients. Ce sont le
SAHOS chez l’enfant et le syndrome de Haute
Résistance de la Voie Aérienne Supérieure
(SHRVAS) chez l’adulte. Cette dernière entité
est fréquente et mieux reconnue depuis la des-
cription qu’en a donné le groupe de Stanford.

Elle se caractérise par de l’hypersomnie, une
fragmentation du sommeil, une fluctuation du
volume courant et une augmentation périodique
de la pression oesophagienne au cours du som-
meil (61).

Ces considérations sur la pathogénie ont leur
importance dans la mesure où les niveaux d’in-
vestissement thérapeutique en dépendent. Ces
derniers peuvent avoir une valeur préventive ou
curative. Ils doivent aussi lever la menace d’ag-
gravations sérieuses que font peser les apnées,
sur des affections intercurrentes et souvent
associées comme l’obésité, le diabète, l’hyper-
tension, l’infarctus du myocarde, l’infarctus
cérébral ou la broncho-pneumopathie chro-
nique obstructive, la dépression, les troubles
cognitifs…
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