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    PARTIE 1

  


  Épidémiologie


  
    Chapitre I.1. Épidémiologie

  


  Chapitre I.1.


  Épidémiologie


  Jérôme Liotier


  
    
      ◆ Épidémiologie : généralités


      • Les différentes études épidémiologiques sont basées sur des populations avec un large échantillon de sujets et un enregistrement par polysomnographie (PSG) (examen gold standard) en laboratoire du sommeil.


      • La plupart des études de prévalence concernent le syndrome d’apnée hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS), qui est un sous-groupe du syndrome d’apnée du sommeil (SAS).


      • Le SAS comprend (figure 1) :


      
        – le SAHOS (appelé auparavant SAOS) : syndrome d’apnée hypopnée obstructive du sommeil. Plus de 90 % des SAS sont des SAHOS ;


        – le SACS : syndrome d’apnée centrale du sommeil (> 10 % des SAS).
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      • La prévalence diffère selon le pays, l’origine ethnique, le sexe, l’âge des sujets et le seuil d’événements respiratoires pathologiques.


      • Le seuil d’événements respiratoires pathologique le plus communément admis est un index d’apnées hypopnées (IAH) > 5/heure.


      • La prévalence du SAHOS aux États-Unis d’après l’étude de Young et al. qui fait référence sur le sujet est de 4 % chez l’homme et 2 % chez la femme, sur un échantillon de 1 490 employés âgés de 30 à 60 ans en 1993, avec un IAH > 5/h et une hypersomnolence sur un questionnaire subjectif [1].


      • La prévalence du SAHOS en Espagne en 2001 dans l’étude de Duran et al. [2] retrouve une prévalence de 3,4 % chez l’homme et 3 % chez la femme avec un IAH > 10/h et une hypersomnolence.


      • En France, les prévalences sont sensiblement identiques à ces deux pays, environ 5 % de la population. On estime aujourd’hui que près d’un million de patients est traité en France pour un SAS par pression positive continue (PPC).


      • À la consultation d’anesthésie, 10 % des patients ont un SAS (SAHOS ou SACS), car la population chirurgicale diffère de la population générale [3].


      
        Effets de l’âge


        • La prévalence augmente avec l’âge avec un effet plateau à partir de 65 ans avec une prévalence maximum de 10 % en population générale [4].


        • L’odds ratio (OR) est 2,2 par décennie.


        • Par ailleurs, il y a une augmentation des événements centraux chez le sujet âgé, 5 % après 65 ans dans la cohorte de Pennsylvanie.

      


      
        Effets du sexe


        Les études initiales de prévalence du SAS montraient un sex ratio de 8 hommes pour une femme. Avant la ménopause, le SAHOS est quatre fois plus fréquent chez l’homme que chez la femme, qui s’explique par un contrôle neurologique des muscles des voies aériennes supérieures (VAS) et ventilatoire, une configuration anatomique des VAS différente dont une répartition plus importante des graisses cervicales chez l’homme. Après la ménopause, la prévalence entre les deux sexes tend à se rapprocher.


        Les études actuelles retrouvent les sex ratio suivants :


        • avant la ménopause : 3 hommes pour une femme ;


        • après la ménopause : 2 hommes pour une femme.

      


      
        Effets de l’origine ethnique


        • La majorité des études a été effectuée dans les pays occidentaux chez des sujets caucasiens.


        • Les études menées chez les sujets afroaméricains sont discordantes avec le plus souvent une prévalence supérieure.


        • Les études chinoises et coréennes retrouvent une prévalence du SAHOS de 4,1 % chez l’homme et 2,1 % chez la femme.


        • En Inde, la prévalence est de 7,5 %.


        • Ceci a laissé suggérer le rôle d’un facteur anatomique maxillofacial spécifique à chaque ethnie.

      


      
        Effets de la grossesse


        • La prise de poids pendant la grossesse entraîne une augmentation du ronflement et de la somnolence.


        • Il y a une augmentation de la prévalence du SAHOS pour deux entités distinctes : chez les patientes obèses avant la conception (indice de masse corporelle [IMC] > 30 kg/m2) et celles qui ont un SAHOS préexistant. Il n’y a pas d’études sur la population générale et à priori pas d’augmentation de la prévalence chez les femmes en bonne santé non obèses.

      

    


    
      ◆ Prévalence du SAHOS dans différentes pathologies


      Il y a trois cas de figure :


      • le SAHOS est un facteur de risque indépendant pour une pathologie ;


      • le SAHOS est une comorbidité ;


      • le SAHOS est à la fois un facteur de risque et une comorbidité.


      Par exemple, le SAHOS combine les deux dans les pathologies cardiovasculaires (coronaropathie, accident vasculaire cérébral [AVC], etc.), dans les pathologies liées à l’obésité avec la chirurgie bariatrique, dans l’acromégalie, etc.


      La figure 2 présente la prévalence du SAS dans différentes pathologies.
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      Un cas à part est la prévalence du SAHOS chez les conducteurs professionnels : il existe une forte prévalence du SAHOS chez les conducteurs de poids lourds et transports en commun, quel que soit le pays (États-Unis 21 %, Suède 21 %, Australie 41 %, Malaisie 44 %).

    


    
      ◆ Facteurs favorisant le SAHOS


      
        Approche clinique


        En dehors du dépistage systématique des patients à risques, c’est la clinique (anamnèse + examen clinique) qui permet le diagnostic positif et de sévérité d’un SAHOS. Ceci permettra ensuite de guider la thérapeutique adaptée.


         


        La définition du SAHOS est l’association de :


        • symptômes cliniques ;


        • événements respiratoires anormaux pendant le sommeil.


        Les recommandations pour la pratique clinique édités par la revue des maladies respiratoires en 2010 [5] définissent le SAHOS à partir des critères de l’American Academy of Sleep Medicine, par la présence des critères A ou B et du critère C :


        • A : somnolence diurne excessive (SDE) non expliquée par d’autres facteurs (on parle de SDE lorsque le score d’Epworth > 10). La SDE est présente chez environ 50 % des patients apnéiques.


        • B : deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs :


        
          – ronflements sévères et quotidiens ;


          – sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil ;


          – sommeil non réparateur ;


          – fatigue diurne ;


          – difficultés de concentration ;


          – nycturie (plus d’une miction/nuit).

        


        • C : critère polysomnographique ou polygraphique : index d’apnées + hypopnées > = 5/heure de sommeil (IAH > = 5/h).


        • Autres symptômes n’entrant pas dans les critères :


        
          – sommeil agité ;


          – pauses constatées par l’entourage ;


          – sueurs nocturnes ;


          – insomnie parfois ;


          – asthénie au réveil ;


          – céphalées matinales ;


          – troubles de l’humeur pouvant conduire à un syndrome dépressif ;


          – perte de libido.

        

      


      
        Ronflement et SAHOS


        • Le ronflement est souvent indicatif de syndrome d’apnée du sommeil dans plus de 70 % des cas. Par ailleurs, plus le ronflement est fort, plus le risque d’apnée est important.


        • Parfois, le ronflement n’est pas pathologique et ne représente pas un facteur de risque périopératoire pour le médecin anesthésiste. Il n’ennuie pas la personne qui ronfle, sauf s’il est accompagné d’apnée du sommeil.

      


      
        Obésité et SAHOS


        L’obésité est le principal facteur de risque du SAS. Sa prévalence augmente parallèlement à l’épidémie d’obésité et aussi avec la sévérité de l’obésité. La prévalence du SAS dans l’obésité est > 10 % si IMC > 30 kg/m2 et > 50 % si obésité morbide i.e. IMC > 40 kg/m2. Inversement, les données de la Sleep Heart Health Study (5 615 sujets) [6] montrent que, parmi les SAS modérés (IAH > 15/h), la moitié sont obèses et parmi les SAS sévères (IAH > 30/h) il y a 61 % d’obèses. Par ailleurs, la mesure du périmètre cervical > 40 cm est évocateur de SAS et entre dans les critères du score prédictif de SAS des médecins anesthésistes : le STOP-BANG. Le score de Mallampati prédictif d’intubation difficile est lui aussi plus élevé chez les obèses et entre en compte dans les critères de STOP-BANG modifié [7]. Une diminution de poids de moins de 8 % ne permet que peu d’amélioration de l’IAH alors que supérieure à 10 %, elle permet de réduire l’IAH de 50 % [8]. D’autres auteurs ont décrit une diminution de l’IAH = la moitié de la perte de l’excédent de poids. Par exemple, un patient qui perdrait 30 kg au cours d’une chirurgie bariatrique peut espérer perdre 15 points d’IAH/h. Enfin, l’obésité dans le SAS est à prédominance viscérale. Un paramètre simple à prendre en considération lors de l’examen clinique est le périmètre abdominal. Il est mesuré grâce à un mètre de couture en position debout et en expiration douce, à mi-distance entre le rebord costal inférieur et la crête iliaque.


         


        La valeur de l’obésité abdominale chez les sujets caucasiens est la suivante :


        • > 80 cm chez la femme ;


        • > 94 cm chez l’homme.

      


      
        Tabagisme et alcoolisme


        • Le tabac augmente l’inflammation du pharynx et favorise la survenue d’apnées.


        • L’alcool diminue le tonus des muscles pharyngés favorisant ainsi la survenue d’apnées pendant le sommeil (comme les médicaments hypnotiques et anxiolytiques).

      


      
        Médicaments


        Tous les médicaments hypnotiques et anxiolytiques diminuent le tonus des muscles pharyngés provoquant la survenue d’apnées au cours du sommeil.

      


      
        Facteurs anatomiques et SAHOS


        Il s’agit des facteurs anatomiques ORL et maxillofaciaux :


        • anomalies ORL évidentes (hypertrophie amygdalienne ou de la luette, langue volumineuse...) ;


        • anomalies maxillofaciales (rétromandibulie, rétromaxillie...).

      


      
        Pathologies associées au SAS


        • Chaque appareil fonctionnel peut s’associer à un SAS qui s’apparente à une maladie de système affectant plusieurs organes. La figure 1 résume les différentes prévalences du SAS par pathologie.


        • Pathologies cardiovasculaires : le SAS est un facteur de risque d’HTA surtout résistante au traitement, AVC, insuffisance coronaire, associés respectivement au SAS dans 80, 60 et 50 % des cas.


        • Pathologies pulmonaires : la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), lorsqu’elle est associée à un SAS, s’appelle un overlap syndrome. L’asthme est également fréquemment associé au SAS.


        • Pathologies endocriniennes et métaboliques : diabète (types 1 et surtout de type 2) ou syndrome métabolique associés dans 30 à 50 % des cas au SAS indépendamment de l’obésité. L’hypothyroïdie et l’acromégalie sont également associées au SAS.


        • Pathologies hépato-gastro-entérologiques : le SAS s’associe volontiers avec les NASH (Non alcooholic stéato hepatitis) ou stéatose hépatique non alcoolique dans plus d’un tiers des cas, le reflux gastro– sophagien (RGO).


        • Pathologies ophtalmologiques : le glaucome chronique à angle ouvert (GCAO), la neuropathie optique ischémique antérieure (NOIA) et l’occlusion de l’artère centrale de la rétine (OACR) sont fréquemment associées au SAS.


        • Pathologies rhumatologiques : l’incidence du SAS est supérieure chez les patients ayant la goutte et/ou un canal carpien.

      

    


    
      ◆ Évolution naturelle du SAHOS


      L’obésité est le principal facteur de risque et d’aggravation du SAHOS. L’évolution naturelle du SAHOS est grevée d’une lourde morbimortalité. En effet, les principales conséquences du SAHOS sont les suivantes :


      • la SDE responsable d’une majoration des accidents de la route x 5 à x 10 dans certaines études. Elle s’associe à des troubles cognitifs ;


      • une hypoxémie intermittente nocturne ayant pour conséquence une vasoréactivité nocturne (alternance vasoconstriction-vasodilatation) conduisant à l’hypertension artérielle et in fine une athérosclérose accrue responsable de pathologies cardiovasculaires (insuffisance coronaire, cardiopathie ischémique, AVC...) ;


      • il y a certains facteurs d’origine génétique ou familiale. Lorsqu’un patient est atteint, les autres membres de la famille (ascendants ou descendants) sont de 1,5 à 2 ;


      • la morphologie craniofaciale qui est un des facteurs prédisposants au SAHOS est en partie déterminée génétiquement.
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  Mathilde Charavel


  
    
      ◆ Définition


      Le sommeil est une perte de conscience physiologique, rapidement réversible et réparatrice. Il est indispensable tout au long de la vie, existe chez toutes les espèces animales et fait partie des grandes fonctions vitales. C’est un comportement actif de repos cérébral.


      Le sommeil n’est pas rigide et nous permet une grande adaptation à notre environnement à nos différentes contraintes.

    


    
      ◆ Fonctions du sommeil


      Le sommeil permet la restauration des ressources cérébrales et physiques dépensées lors de la veille. Il a aussi des rôles immunologiques, psychologique, hormonal, ainsi que dans la croissance et la consolidation de la mémoire et des apprentissages.

    


    
      ◆ Fonction de restauration des ressources neurologiques


      La privation de sommeil est délétère au niveau neurologique, elle entraîne une diminution des capacités de concentration et d’attention, ainsi que l’apparition des troubles de la perception comme les hallucinations (exemple des navigateurs solitaires).

    


    
      ◆ Rôle hormonal


      Le sommeil a un rôle hormonal important et la diminution du temps de sommeil observée dans les sociétés modernes est reconnue pour augmenter la prévalence du diabète et de l’obésité [1].

    


    
      ◆ Obésité


      La privation de sommeil favorise la prise de poids et l’obésité. Ceci est bien démontré chez l’enfant [2], mais moins évident chez l’adulte [3].


      La privation de sommeil entraîne une augmentation de la synthèse de ghréline (hormone de la faim) et une diminution de la synthèse de leptine (hormone de la satiété). Cette relation est moins évidente chez l’adulte, néanmoins l’augmentation de temps de sommeil chez l’obèse semble être une piste de recherche intéressante.

    


    
      ◆ Diabète et insulinorésistance


      La privation de sommeil et la fragmentation du sommeil sont des facteurs de risque d’apparition d’une insulinorésistance et d’un diabète [4].


      Une durée de sommeil inférieure à 6 heures de façon répétitive ou chronique augmente le risque de diabète à long terme, une augmentation du temps de sommeil réduit partiellement ce risque [5].


      La fragmentation du sommeil sans diminution du temps de sommeil perturbe le métabolisme du glucose par diminution de la sensibilité à l’insuline sans augmentation de la sécrétion d’insuline [6].


      Chez la femme enceinte, les troubles du sommeil sont fréquents avec notamment une diminution du sommeil profond et du sommeil paradoxal (rapid eye movement [REM]) au troisième trimestre. Ceci favorise la fragmentation du sommeil et donc l’apparition de troubles du métabolisme du glucose. De plus, la grossesse favorise l’apparition d’un SAS, par la prise de poids, ce qui perturbe aussi le métabolisme du glucose.


      La diminution du temps de sommeil, la fragmentation du sommeil, les ronflements et les SAS sont délétères chez la mère et le f tus avec une augmentation du risque de prééclampsie, hypertension artérielle maternelle et de prématurité [7, 8].

    


    
      ◆ Rôle immunologique


      La privation de sommeil et une dette de sommeil favorisent la survenue de diverses pathologies.


      Le travail de nuit et le travail postés entraînent une dette de sommeil et sont actuellement reconnus comme facteur de risque pour le cancer du sein, selon la Haute autorité de santé. Des études sont en cours concernant le cancer de la prostate et le cancer colorectal.

    


    
      ◆ Rôle dans la croissance et la restauration cellulaire


      L’hormone de croissance (growth hormone [GH]) est sécrétée uniquement pendant le sommeil.

    


    
      ◆ Fonction psychologique


      Un manque de sommeil peut entraîner une irritabilité, une hypersensibilité au stress.


      Sigmund Freud s’est intéressé au sommeil des rêves. Selon lui, les rêves seraient l’expression d’une « libération des pulsions instinctives » et serviraient de « soupape psychologique ». Par ailleurs, les rêves permettraient aussi un contrôle des émotions.

    


    
      ◆ Fonctions du sommeil dans la mémoire et les capacités cognitives


      Le sommeil joue un rôle crucial dans l’apprentissage et sert à consolider la mémoire et les capacités cognitives grâce à une plasticité synaptique et une programmation génétique des comportements.


      Au cours du sommeil, l’activité cérébrale synchrone permet la réactivation de réseaux neuronaux actifs à l’état de veille. L’intensité de ce phénomène de replay est corrélée à l’amélioration des performances [9].


      Le rôle du sommeil dans l’encodage de la mémoire a été décrit en 1960 par l’équipe de Morris qui mettait en évidence qu’une privation de sommeil d’une nuit perturbait la mémoire temporelle.


      Il a été montré plus tard que le sommeil a un rôle important dans la consolidation de la mémoire déclarative et qu’un déficit de sommeil entraîne un déficit de la consolidation mnésique [10].


      Le déficit de sommeil entraîne aussi une altération cognitive et des troubles de l’attention [11].


      Les troubles cognitifs sont dus à la fragmentation du sommeil qui altère les processus de restauration cérébrale et qui entraîne une somnolence diurne excessive et à l’hypoxémie chronique (comme dans le syndrome d’apnée dû au sommeil) qui altère le métabolisme cérébral [12] et entraîne une atteinte structurale [13].

    


    
      ◆ Fonctions du sommeil paradoxal


      Le sommeil paradoxal a un rôle dans la maturation et le développement du cerveau. La grande quantité de sommeil paradoxal chez les êtres immatures à la naissance a pour fonction de stimuler le développement cérébral [14] et permet la mise en place puis l’exercice des comportements innés [15]. Il a donc un rôle de programmation génétique des comportements.


      Le nouveau-né répète à blanc les mimiques qui, plus tard, lui permettront de communiquer avec son entourage. Les six émotions fondamentales (joie, tristesse, peur, dégoût, surprise et colère) sont uniquement observées en sommeil agité [16] bien avant que ces expressions apparaissent comme une réaction à une émotion.


      Le sommeil paradoxal a un rôle de consolidation de la mémoire procédurale (création d’automatismes) par l’activation cholinergique [17].

    


    
      ◆ Description


      
        Classification des stades de sommeil


        Le sommeil comporte plusieurs stades se différenciant par l’activité cérébrale électrophysiologique, le tonus musculaire et les mouvements oculaires.


        Il comporte le sommeil léger (stades 1 et 2), le sommeil lent profond (SLP) (stade 3) et le sommeil paradoxal ou REM.


        Les stades de sommeil se succèdent au cours de la nuit pour former des cycles de sommeil, chaque cycle comportant les différents stades, ayant la même durée, mais la proportion des stades varie en fonction des cycles de sommeil. Le SLP est plus important en début de nuit alors que le REM est plus important en fin de nuit.

      

    


    
      ◆ Stade 1


      C’est le stade par lequel le sommeil commence. C’est le stade du début de l’endormissement.


      L’activité électrophysiologique montre un morcellement de l’activité alpha et prédominance d’une activité thêta (4-7 Hz) puis pointes vertex (figure 1).


      Il y a :


      • des mouvements oculaires pendulaires lents ;


      • le tonus musculaire conservé.


      Il représente 5 % du temps de sommeil total.


       


      Ralentissement du rythme EEG


      Légère diminution du tonus musculaire
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Figure 1. Stade 1 du sommeil
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Figure 1. Répartition du SAHOS et du SACS
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Figure 2. Prévalence du SAS a la consultation d'anesthésie

HTA R: HTA résistante (= 2 traitements antihypertenseurs) ; ACFA : arythmie compléte par fibrillation auriculaire ;
AVC : accident vasculaire cérébral ; IDM : infarctus du myocarde, IRC : insuffisance rénale chronique ; GCAO : glaucome
chronique a angle ouvert ; OACR : occlusion de l'artére centrale de la rétine ; NASH : Non Alcoholic Steatosis Hepatitis
(stéatose hépatique non alcoolique) ; CC: canal carpien.





