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LA VENTILATION NORMALE  
PENDANT LE SOMMEIL 
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Les Syndromes d’Apnées du Sommeil 

S.A.S 

OBSTRUCTIF 
2 à 4 % de la population CENTRAL 

95 % (?) 5 % (?) 

PaCO2  PaCO2   

 
Respiration de 
Cheyne-Stokes 

 
I C (33 % à 40 %) 

HTAP (30 %) 
AVC 

 

Primitif +++ secondaire 

Syndrome Obésité 
 Hypoventilation 

Ronflement  
HTA 

Obèsité 
 

Causes ORL, 
Endocriniennes, 

Génétiques 

Enjeu de Santé Publique  



LE SYNDROME D’APNEES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

Physiopathologie	
  



Physiopathologie : 

nasopharynx  

hypopharynx 

oropharynx 



Exemple de céphalométrie anormale 

L ’espace le  
plus étroit 
semble 
situé 
à la base de 
la langue 



Déterminants de la collapsibilité des VAS 
Schéma d’un tube collabable 

Portion collabable entre deux 
portions non déformables 



•  La pression critique est la pression  
transmurale à laquelle se produira  un   

collapsus des voies aériennes supérieures  
•  Généralement exprimée en cm H2O  

p/r à P atmosphérique ( e.g. - 8 cm H2O) 

NEZ 

LARYNX 

Notion de pression critique (P crit) 



Physiopathologie des VAS 

Collapsibilité pharyngée 
Dépendant : 
 

Taille des VAS 
Forme des VAS 
Propriétés élastiques, 
Tension de surface 
Tissus péripharyngés 
Activité des muscles des 
VAS 
 

 

Nez 

LARYNX 



FACTEURS AUGMENTANT 
LA PROBABILITE DE L’OCCLUSION DES VAS 

•  Facteurs	
  mécaniques	
  :	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  anomalies	
  morphologiques	
  des	
  VAS	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  dimensions	
  des	
  VAS,	
  décubitus	
  dorsal	
  
•  Facteurs	
  fonc3onnels	
  :	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  compliance	
  augmentée	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  retard	
  d’ac6va6on	
  des	
  muscles	
  des	
  VAS	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  défaillance	
  de	
  mécanismes	
  protecteurs	
  
•  Facteurs	
  extrinsèques	
  :	
  	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  alcool,	
  benzodiazépines,	
  deEe	
  de	
  sommeil	
  



LE SYNDROME D’APNEES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

Sémiologie	
  Clinique	
  



Explorations des « SAOS » 

•  ATCD	
  familiaux	
  et	
  personnels	
  

•  Explora6ons	
  biologiques	
  



COMMENT FAIRE LE DIAGNOSTIC DE 
SUSPISCION ?	
  	
  

1	
  La	
  clinique	
  :	
  
	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  sémiologie	
  diurne	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  sémiologie	
  nocturne	
  



 SEMIOLOGIE DIURNE 

•  La	
  somnolence	
  diurne	
  (	
  «	
  absente	
  »	
  à	
  excessive	
  )	
  
•  L’asthénie	
  
•  Troubles	
  thymiques	
  
•  Troubles	
  caractérologiques	
  
•  Troubles	
  mnésiques	
  
•  Troubles	
  de	
  la	
  concentra6on	
  
•  Cas	
  par6culier	
  de	
  l’enfance	
  



 SEMIOLOGIE NOCTURNE 

•  Le	
  ronflement	
  
•  L’agita6on	
  nocturne	
  
•  La	
  transpira6on	
  nocturne	
  
•  La	
  nycturie	
  
•  Ac6vité	
  onirique	
  
•  Amplifica6on	
  de	
  parasomnies	
  
•  Cas	
  par6culier	
  de	
  l’enfance	
  



LE	
  SYNDROME	
  D’APNEES	
  
OBSTRUCTIVES	
  DU	
  SOMMEIL	
  

Explora6on	
  électrophysiologique	
  



Polysomnographie: « étalon-or » pour le diagnostic 



Caractérisation des événements respiratoires  
Quels capteurs ? 

La	
  détec6on	
  et	
  la	
  caractérisa6on	
  des	
  événements	
  
respiratoires	
  anormaux	
  nécessitent	
  le	
  recueil	
  et	
  
l’enregistrement	
  :	
  

•  du	
  débit	
  naso-­‐buccal	
  

	
  	
  -­‐	
  réf:	
  pneumotachographe	
  

•  de	
  l’effort	
  respiratoire	
  

	
  	
  -­‐	
  réf:	
  pression	
  oesophagienne	
  
	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  pas	
  applicable	
  en	
  pra6que	
  



Caractérisation des événements respiratoires    Quels capteurs ? 

Enregistrement	
  valide	
   Débit	
  naso-­‐buccal	
   Effort	
  respiratoire	
  

pneumotachoghraphe	
   réf	
   Pas	
  applicable	
  

Pression	
  oesophagienne	
   Pas	
  applicable	
   réf	
  

Thermistance	
  NB	
   Apnée:	
  oui	
  
Hypopnée	
  :	
  non	
  

Pas	
  applicable	
  

Canule	
  de	
  PN	
   Validée	
  /	
  réf	
   Pas	
  applicable	
  

Pléthysmographie	
  d’inductance	
  
	
  (Σ	
  T+A)	
  

Si	
  deficience	
  PN	
  :	
  hypopnée	
  ±	
   Pas	
  applicable	
  

Thermistance	
  isolée	
   Pas	
  applicable	
   Pas	
  applicable	
  

Mvts	
  T+A	
  	
  isolés	
   Pas	
  applicable	
   Absence	
  totale	
  :	
  central	
  
Décalage	
  de	
  phase:	
  obstruc6f	
  

Pression	
  susternale	
   Pas	
  applicable	
   Aide	
  à	
  la	
  classifica6on	
  

Pression	
  nasale	
  et/ou	
  PTT	
   Pas	
  applicable	
   Plateau	
  inspiratoire	
  et/ou	
  
augmenta6on	
  	
  PTT:	
  obstruc6f	
  	
  



LES DEFINITIONS 

-­‐	
  Les	
  événements	
  respiratoires	
  :	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  apnée	
  	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  hypopnée,	
  débits	
  limitants.	
  

	
  	
  	
  	
  	
  
	
  	
  



Critères polysomnographiques ou polygraphiques 

•  Apnée	
  obstruc6ve	
  :	
  arrêt	
  du	
  débit	
  aérien	
  10	
  sec	
  avec	
  persistance	
  
d’efforts	
  ven6latoires	
  

•  Apnées	
  +	
  Hypopnées	
  	
  :	
  	
  5/heure	
  de	
  sommeil	
  	
  

•  Apnée	
  centrale	
  :	
  arrêt	
  du	
  débit	
  aérien	
  10	
  sec	
  avec	
  absence	
  d’efforts	
  	
  
	
  	
  	
  	
  	
  ven6latoires	
  

•  Apnée	
  mixte	
  :	
  arrêt	
  du	
  débit	
  aérien	
  10	
  sec	
  avec	
  absence	
  d’efforts	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  ven6latoires	
  au	
  début	
  et	
  aspect	
  obstruc6f	
  ensuite	
  

•  Hypopnées	
  :	
  durée	
  10	
  sec	
  avec	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  diminu6on	
  ≥	
  50	
  %	
  du	
  signal	
  de	
  débit	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  aspect	
  de	
  plateau	
  inspiratoire	
  +	
  désatura6on	
  ≥	
  3%	
  ou	
  µéveil	
  
	
  
	
  



Événement obstructif 

Réduction ou arrêt des flux 
respiratoires 

Augmentation ou persistance de l’effort 
respiratoires 

Hypoxie 

Réaction d’éveil 

Réaction cardio-vasculaire 





HYPNOGRAMME D’UN SAOS 
(sujet adulte) 



Résistance des VAS 

Tamisier et al, J. Appl. Physiol. 2000; 89: 120–130 



Mesure	
  de	
  l’effort	
  respiratoire:	
  
un	
  nouvel	
  ou6l,	
  le	
  PTT	
  



LE MICRO-EVEIL 



Caractérisa6on	
  des	
  micro	
  éveils	
  	
  

•  Micro	
  éveils	
  liés	
  à	
  des	
  efforts	
  

respiratoires:	
  

	
  	
  	
  -­‐	
  défini6on	
  normalement	
  basée	
  sur	
  la	
  

mesure	
  con6nue	
  de	
  la	
  pression	
  

oesophagienne	
  	
  

	
  	
  	
  -­‐	
  en	
  absence	
  de	
  PO	
  ,	
  détecté	
  sur	
  la	
  

présence	
  d’un	
  plateau	
  inspiratoire	
  sur	
  

le	
  signal	
  de	
  pression	
  nasale	
  suivi	
  d’un	
  

micro	
  éveil	
  EEG	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  (ASDA	
  1992:	
  	
  critères	
  d’iden6fica6on)	
  

	
  
	
  

•  Réac6ons	
  d’ac6va6on	
  autonomique	
  
accompagnant	
  la	
  réac6on	
  cor6cale:	
  

	
  	
  -­‐	
  réduc6on	
  de	
  l’amplitude	
  du	
  
photopléthysmogramme	
  de	
  l’onde	
  
de	
  pouls	
  

	
  	
  -­‐	
  et/ou	
  accéléra6on	
  fréquence	
  
cardiaque	
  

	
  	
  -­‐	
  et/ou	
  réduc6on	
  du	
  temps	
  de	
  transit	
  de	
  
l’onde	
  de	
  pouls	
  

	
  	
  -­‐	
  ≠	
  µéveil	
  EEG	
  car	
  parfois	
  isolés	
  
	
  

Réf Alternatives 



LE SYNDROME D’APNEES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

Conséquences	
  



Conséquences	
  des	
  désatura6ons	
  

•  Profondes	
  et/ou	
  répétées,	
  sont	
  un	
  déterminant	
  

important	
  de	
  la	
  morbidité	
  cardio-­‐vasculaire	
  associée	
  

au	
  SAOS	
  

•  Cependant,	
  les	
  seuils	
  de	
  désatura6ons	
  ou	
  

d’hypoxémie	
  nocturne	
  ne	
  permeEent	
  pas	
  de	
  

catégoriser	
  la	
  sévérité	
  

Les désaturations en oxygène 



-Résistance à l’insuline

-Intolérance au Glc

-Hyperinsulinisme

Altération du
métabolisme 
glucidiqueSAOS

-Hypoxémie
-Activation sympathique
-Fragmentation sommeil
-Privation de sommeil

⊕

⊕

⊕

Cytokines
pro Inflammatoire

⊕

SAOS ET ALTERATION DU METABOLISME GLUCIDIQUE

Vgontzas et al. J Intern Med 2003

Modèle associant SAOS, SDE, inflammation, résistance à l’insuline
Athérosclérose et affections cardio-vasculaire

Obésité viscérale



LES CONSEQUENCES: MORBIDITE 

�	
  Dans	
  le	
  domaine	
  de	
  l’accidentologie	
  	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Les	
  accidents	
  de	
  la	
  voie	
  publique	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Les	
  accidents	
  du	
  travail	
  
	
  	
  

Majoration du risque  



LES CONSEQUENCES: MORBIDITE 

	
  �	
  Légales	
  et	
  administra6ves	
  :	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Arrêté	
  du	
  7mai	
  1997	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Engagement	
  de	
  la	
  responsabilité	
  médicale	
  en	
  cas	
  de	
  
non	
  informa3on…	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Exper3se	
  de	
  110	
  «	
  accidentés	
  »:	
  34	
  SAOS	
  

	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
  	
  



LES CONSEQUENCES: MORBIDITE 

�	
  Dans	
  le	
  domaine	
  cardio-­‐vasculaire	
  :	
  
	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Hypertension	
  artérielle	
  systémique	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Angor	
  	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Infarctus	
  myocardique	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Accidents	
  vasculaires	
  cérébraux	
  ischémiques	
  

	
  	
   Majoration du risque encore mal connu 



Mesure	
  ambulatoire	
  de	
  la	
  pression	
  artérielle	
  :	
  SAS	
  vs	
  groupe	
  
contrôle	
  apparié	
  pour	
  :	
  âge,	
  IMC,	
  éthylisme,	
  tabagisme,	
  HTA	
  

traitée	
  et	
  maladie	
  coronarienne	
  (Davies,	
  Thorax,	
  2000)	
  	
  



SAS	
  	
  et	
  	
  HTA	
  :	
  rela6on	
  dose-­‐effet	
  
	
  (Lavie,	
  Brit	
  Med	
  J,2000)	
  

0
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LES	
  CONSEQUENCES:	
  MORTALITE	
  

	
  

�	
  Mortalité	
  :	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  groupe	
  non	
  traité	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  
	
  	
  











LE SYNDROME D’APNEES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

et L’IRC 

Dans	
  les	
  MNM	
  





Aspects	
  des	
  désatura6ons	
  dans	
  les	
  MNM	
  

apnées 

hypoventilation 



 1-Incapacité à tousser 
Faiblesse des muscles expiratoires 
Faiblesse musculaire des voies 
aériennes supérieures (glottique) 

3-Risque d’inhalation 

Faiblesse des muscles 
des voies aériennes 
supérieures 

2-Incapacité à ventiler 

Faiblesse des muscles 
inspiratoires 

 

Détresse respiratoire  
neuromusculaire 

4-Troubles 
respiratoires du 
sommeil 

Faiblesse des 
muscles pharyngés 

Physiopathologie de l’HVA 



               

Perturbation de la 
croissance pulmonaire 

Diminution de la 

Compliance pariétale  

Faible réponse 

ventilatoire à     CO2    

Altération de la fonction 
Des muscles respiratoires 

Vol pulm 

 FR 

V/Q 

Ti/Ttot 

VT VD 

Pa O2 

Pa CO2 

TVR avec HVA : Mécanismes généraux conduisant à l’HA 

Rôle du sommeil 



RÔLE	
  DU	
  SOMMEIL	
  

•   Le sommeil et en particulier le SP est 

associé de manière physiologique à 

l’apparition d’une HVA. 

•  En SP, seul le diaphragme assure la 

ventilation alvéolaire. 

•  Impossibilité pour le diaphragme 

d’assurer une ventilation efficace du 

fait de l’atonie intercostale. 



RÔLE	
  DU	
  SOMMEIL 

	
  

•  Déformation thoracique et trouble de la 

statique rachidienne rendent encore plus 

difficile le travail diaphragmatique.  

•  Aggravation des inégalités de rapport V/

Q par encombrement bronchique. 

•  Initialement, l’HVA limitée à certaines 

phases du sommeil, peut devenir 

permanente, fragmentant le sommeil.	
  	
  

	
  



                                                                                                                     ERJ 1997 Schönhofer et al 

RÔLE	
  DU	
  SOMMEIL 



LE SYNDROME D’APNEES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

Traitements	
  



LES TRAITEMENTS 

�	
  Médicaux	
  

�	
  Chirurgicaux	
  	
  

�	
  Ven6latoires	
  

�	
  Approches	
  actuelles	
  supplémentaires	
  	
  



LES TRAITEMENTS 

�	
  Médicaux	
  :	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Règles	
  hygiéno-­‐diété3ques	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  obésité,	
  alcool,	
  deTe	
  de	
  sommeil	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Limita3on	
  des	
  facteurs	
  aggravants	
  moléculaires	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  myorelaxants,	
  an3dépresseurs	
  séda3fs	
  	
  

	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Oxygène	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  



Jokic et al. CHEST 1999;115:771-781

Traitement positionnel : 



Traitement positionnel 



LES TRAITEMENTS 

�	
  Chirurgicaux	
  :	
  

	
  	
  	
  -­‐	
  	
  Chirurgie	
  des	
  par3es	
  molles	
  (uppp)	
  

	
  	
  	
  -­‐	
  	
  Chirurgie	
  «	
  squeleXque	
  »	
  (avancée	
  bimax)	
  

	
  	
  	
  -­‐	
  	
  	
  Trachéotomie	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  

	
  	
  



LES TRAITEMENTS 

�	
  Ven6latoires	
  :	
  

	
  	
  	
  	
  	
  -­‐	
  CPAP	
  

	
  	
  	
  	
  	
  -­‐	
  AIDE	
  INSPIRATOIRE	
  

	
  	
  	
  	
  	
  -­‐	
  RESPIRATEURS	
  VOLUMETRIQUES	
  	
  

	
  	
  



MECANISME	
  :	
  PREVENTION	
  DE	
  L’OCCLUSION	
  

	
  

	
  	
  	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  	
  

	
  



Dimensions longitudinales et transversales des VAS 

La compliance est plus importante dans l ’axe latéral tel qu’en témoigne 
 l’élargissement préférentiel des VAS dans cet axe  

proportionnellement à l ’augmentation du niveau de PPC 

PPC 



MISE EN PLACE DE LA PPC 

	
  

	
  

CPAP 



HYPNOGRAMME NORMALISE	
  	
  



LES TRAITEMENTS 

�	
  Les	
  nouveaux	
  procédés	
  :	
  

	
  	
  	
  	
  	
  -­‐	
  Orthèses	
  de	
  propulsion	
  mandibulaire	
  	
  







 
 


