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Physiopathologie du ronflement et
des apnées

Définitions des troubles respiratoires
survenant pendant le sommeulil.
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SYNDROME D’APNEES DU SOMMEIL
définition clinique +++

Définition polysomnographique
+ symptomatologie

4 )

2-4% population générale 30-65 ans
8 hommes / 2 femmes

30-50,% dans population porteuse pathologie  cardiovasculaire
\_ J
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Définitions :

Obstruction intermittente complete (apnées) ou part lelle
(hypopnées) des voies aeriennes supérieures, causan  t
des effets mentaux et/ou physiques

Criteria and Treatment of Sleep Apnea Syndrome. Siuntio, 1988.
Obstructive Sleep Apnea Syndrome. Clinical Research and Treatment.

Guilleminault C, Partinen M. Raven Press, 1990
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Définitions des événements respiratoires

Apnées : interruption du flux ventilatoire d’au moins
10 secondes :

o centrale: absence d'effort respiratoire

0 obstructive: presence d 'effort respiratoire

Hypopnées : Diminution du flux aérien (50 %) et
chute de la saturation en oxygene d’au moins 3 %.

SRVAS : syndrome de haute résistance des VAS =
/I effort respiratoire (mesuré par P,,) terminée par
un changement brusque de P, et un p-éveil.
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Définitions :

= Pas de SAS : |IAH<10 / heure

= SAS modéere : 10 > IAH < 20 / heure
= SAS grave 20 > |AH < 30/ heure
= SAS séevere IAH > 30 / heure

IAH = nombre d’apnéees + hypopnées / heure
de sommell (ou temps d’enregistrement)

Polygraphie ou polysomnographie ?
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‘ Définition du ronflement :

Ronflement = bruit par vibration des
structures non rigides du voile du
palais

= Temps de survenue
= Intensité
= Caractéristique acoustiques
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Ronflement = bruit
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‘Présentation clinique

Interrogatoire ... de I'entourage !
ronflements ... forts ? (d’'une piece a
apnees/reprises ventilatoires bruyan &

Interrogatoire du patient
sommeil non reparateur, fragm
nycturie
sueurs nocturnes
céphalées matinales
somnolence diurne (accident route/E52
troubles cognitifs
trouble de la libido

I:Xgman clhiniAaLie
| N— CALITINGOTL ] UIIIIIL/'\.JIU
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En réesume:

Les signes associes les + frequents

(clinique)

o Ronflements

o Apnées

o Nycturie

o Somnolence diurne : # fatigue +++
Echelle de somnolence d’Epworth
Information legislation (cf + loin)

15/11/2012
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\Somnolence . Echelle d’Epworth

Pour répondre utilisez ['échelle suivante en choisissant le chiffre ke plas appro-
préd pour chaque situation: 0 = Jamais ' assoupissement

| = Pen de chance d’assoupissament

2 = Bonne chance d assoupissement

3 = Tres forte chance d'asoupissement

15/11/2012

St mat pon

Chance d"assowpissement

Lecture en position assse.

Regarder la télévision.

Assis inactif dans un lien public (cinéma, théatre,
réunons. .. .

I"assagrer d une woimare (ou d’un transport en
cormmun) roulant plus d'une heure sans interruption.

Allongé dans aprés-midi borsque les circonstances

le permettent.

Etant assis en parlant avec quelqu’un.

Assis au calme aprés un déjeuner sans alcool.

Drans une vorture alors que celle-ci est amétée
depuis quelques minutes.
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Physiopathologie du ronflement
et des apnées

Mecanismes de 'augmentation des
résistances des VAS
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Pas de ronflements ....

15/11/2012

15



15/11/2012

16



Syndrome d’apnées du sommeil
obstructif (SASO)

Limitation de débit Ronflement  Hypopnee

Débit 0. fH“Lﬂr‘t mmﬁmmmi,
L/sec Suuupwuwu»mf‘w;

- 0.
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Représentation schématique des voies aériennes
supérieures : forces contribuant au collapsus.

P musc

P mot pintra lum

Poumon

Equilibre rompu si :

Larynx Pharynx Voies nasales

P intra luminale diminuée
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P externe > P intra luminale
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Equilibre rompu niveau pharyngé si :

P intra luminale diminuée par la baisse de la
pression d'amont (augmentation des résistances
des VAS par modification anatomique),

P externe > P intra luminale si poids des tissus
mous augmenté ou

< Réduction de la force de contraction (ou
compensation) des muscles adducteurs.
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Le diametre du pharynx dépend :

des facteurs anatomiques obstruction nasale,
hypertrophie des amygdales, voile du palais long.

du poids des tissus mous peri-pharynges obésité,
cedeme tissulaire, toute masse...

de l|la coordination des muscles dilatateurs

pharynges états de vigilance, sommeil, alcool,
benzodiazeépines, anesthésiques.

de l'influence des réflexes protecteurs du pharynx
. hypoxie, hypercapnie, pression arterielle, volumes pulmonaires.

de la compliance des VAS : propriétés élastiques des
tissus mous pharyngeés.
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Interventions possibles pour modifier cette

dynamique :

Augmenter la Réduire la force de
pression intra- collapsibilité par :
luminale o Cessation d’alcool et
o Avec une PPC benzo
(ventilation nasale o Perte de poids
nocturne) o Prothese d’avancee

15/11/2012

mandibulaire
Traitements positionnels
Chirurgie maxillo-faciale
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Physiopathologie des troubles de
la vigilance

SAQOS, macro et microstructure du sommell

15/11/2012
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Hypnogramme normal
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Pourcentage et durée des stades de
sommeil

Vellle: <5 %

REM: 20 — 25 %

SAHS =\ \\du Stade 1: 2 - 5%
REM et du SLP Stade 2: 45% - 55%
et \_ -
I
SAHS = 7~7du SLL SLL

Stade 3: 3% — 8%
Stade 4: 10-15%
3+4 =15 -20%
\_ /)

‘ NREM: 75 — 80 %
SLP
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Organisation du sommeil

Fig. 1—Mcchanlsm of upper airway occlusion and it prevention by
CPAP.

When the patient is awake fupper panel) muscle tone prevents coliapse of the
airway during inspiration; during siecp the tongue and soft palare are sucked
sgainst the posterior aropharyngeal wall (middle pancl). CPAP with low
pressure provides a pnenmatic splint and keeps the airway open (lower panel).
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Retentissement 1
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Le SAS multiplie par 7 les risques
d’AVP et de travail !

Sommeil fragmentée
Sommelil léger
Déficit en sommeil profond

Déficit en sommeil paradoxal

Somnolence, fatigue-intellectuelle et physigue




Sommeil Reprise ventilatoire
Hyperventilation
Correction de I'hypoxémie
et de I'nypercapnie

Manque de compensation
musculaire et diminution
de l'activité musculaire
pharyngée

Ouverture des VAS

Collapsus des VA
+

Complications cardio-vasculaires

Apnées Complications c]étaboliques |
hypopnées Aug.m.e,ntatlon de
Morbidité I'activité du tonus
et mortalité musculaire
H i Micro-éveils
ypoxie et

hypercapnies Augmentation de F'effort

1511112012 ventilatoire .



Physiopathologie des troubles
cardiovasculaires

Régulations vegetatives et cardio -
vasculaires au cours du sommeill et du

SAOS

15/11/2012
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Réponses cardio-vasculaires a I’éveil

L’évell bref ou le micro -éveil est
physiologiquement une situation distincte
de I'évell stable.

| es mécanismes liés au micro -évell
conduisent a une :

o Activation sympathique,

0 Suppression tonigue du tonus para  Z cardiaque
(contribuant a 'augmentation de la fc a I'éveil).

o Reliées aux modifications de I'activité
respiratoire.

15/11/2012
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Systeme Nerveux autonome et
hypoxie intermittente

L’hypoxie intermittente entraine une
HTA permanente au bout de 35 jours
d’exposition (rat, souris)

o supprimée par la chémodeénervation

o par la sympathectomie

o activant le systeme renine angiotensine

0 supprimeée par le blocage des récepteurs ATla

Flechner-et-al,-1992 - 2002
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Modifications aigués au cours des
apnées

|
|
@ [
|
|
Activité X ;
microneurographie | ‘ ‘ I Microéveils non
@ /Wspiratoires
L 2 I dus a pic
Débit aérien /\/W @ : de Part.
|
Poesophage
ECG 70 70 40 40 50 50 60 60
sSO?2 97 97 97 96 95 94 90 @85
PAIt — e

15/11/2012 Restauration brutale a1

d’efficacité du VG



SNA, autres anomalies chroniques et
morbidité cardio-vasculaire

Diminution de la sensibilité du baroréflexe

Cercle vicieux :

Plus le SAS est severe, plus la sensibilité du baro  reflexe
est alterée, moins les variations de PA sont amorti  es,
plus grande est l'altération du baroréflexe et ains  ide

suite.

Altération de la fonction endothéliale

Augmentation du fibrinogene plasmatique
(fonction de Sa02)

« De-regulation » des récepteurs alpha et
beta adrénergiques.
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Systeme Nerveux autonome et Syndrome
d’Apnées du Sommeil

Hypoxie et hypercapnie

N __—

chemorecepteurs

o

Apnées obstructives du sommeill

Commande
ventilatoire

21 ¥

Obstruct des
VAS

ronflements

ok ‘\ MecaﬁR l

Eveils | 4= pulmonaires

/ A;pl

Baro Réflexes

15/11/2012

obésité C,

rermension Jeamiil
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Altérations de la fonction
endothéliale chez les apnéiques

Mécanismes :

1. Remodelage vasculaire
Pics nocturnes de PA
Augmentation permanente des catécholamines
Tromboxane A2 et endothéline

Augmentation de l'activité du systeme renine —
angiotensine

> Diminution de l'effet net de la vasodilatation NO
dépendante
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Geénération de radicaux libres
Ang I Hypoxie —
\ \ réoxygénation
ATl

NADPH oxydase
\ Hzoz’ 02_

NO — —  , ONOO

Oxydation et nitration des protéines
Oxydation des LDL et des
prostanoides

Vasoconstriction

Angiopathie
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Autres anomalies participant a
I’augmentation de la Part.

Vasoconstriction O, dépendante
Vasoconstriction due a la sécrétion d’AVP

Augmentation de la sécretion d’ANF (nycturie
et hemoconcentration)

Adaptation de la structure vasculaire
raréfaction de la microcirculation et
hypertrophie du muscle lisse

15/11/2012
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Sommeil Reprise ventilatoire
Hyperventilation
Correction de I'hypoxémie
et de I'nypercapnie

Manque de compensation
musculaire et diminution
de l'activité musculaire
pharyngée

Ouverture des VAS

Collapsus des VA

Apnées Complications c]étaboliques |
hypopnées Aug.m.e,ntatlon de
Morbidité I'activité du tonus
et mortalité musculaire
H i Micro-éveils
ypoxie et

hypercapnies Augmentation de F'effort

1511112012 ventilatoire a7



Retentissement 2

Micro éveil

A LONG TERME :

e Diminution du tonus paraX

e Augmentation du tonus ortho2
(adrénergique)

» Dysfonction endothéliale

e Troubles métaboliques

VASCULAIRE :
e X2 HTA

e X 3 INSUFFISANCE CORONARIE>*
X 4 AVC o




Physiopathologie des troubles
meétaboliques

Résistance a lI'insuline et diabete

15/11/2012
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SAOS et insulino-résistance :
meécanismes ?

= Hypoxie

= Catécholamines (adrenaline)
= Cytokines

= Leptine ?

15/11/2012
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Insulino-résistance et hypoxie
intermittente

60% des patients obeses non diabétiques et
ayant un SAS ont une insulino__-resistance
(concentration de base anormale).

Chez des sujets non diabétigues ayant une
insulinémie de base comparable a celle de la
population generale, celle-ci augmente apres
HGOP avec la séverité du SAS : intolerance au

glucose.

Apres PPC, 'amélioration de l'insulino -
resistance est variable d’'une étude a l'autre
(mais IMC non contro6lé).

Punjabi et al. Respir Physiol and Neurobiol, 2003

Harsch et al. AJRCCM, 2004
15/11/2012



Role de I'activation sympathique

Libération de catécholamines secondaire aux
microéveils et a I'hypoxie intermittente =

Stimulation de la glycogénolyse =

Néoglucogenese provoquant une élévation de
la glycémie =

Elévation de la glycémie induisant un
hyperinsulinisme.

15/11/2012
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Role des cytokines inflammatoires

Inhibent la capture du glucose par le tissu
adipeux et le muscle.

Provoquent ainsi la libération d’hormones
hypoglycémiantes (insuline) et d’acides
gras libres secondaires a la stimulation de
la lipolyse.

15/11/2012
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Génération de radicaux libres
Ang Il Hypoxie —
\’ \ réoxygénation
ATl

l ?
I

NADPH oxydase

i\\\\‘FbOzoi

ONOO-

NO
O, , OH-

Oxydation et nitration des protéines

Oxydation des LDL et des _ _
Au Glucose prostanoides — Anglopathle

\Ioonr\nnohr ctinn

Intolérance

VAOU Viilvliiuilivii

Prolifération cellulaire
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‘Implications de la résistance a l'insuline

Résistance a l'insuline Hypoxie intermittente

|—> Géneration de radicaux libres O

Activation de NF kappa B Dysfonction endothéliale

\ \

Libération de cytokines inflammatoires : TNF alpha, IL-6 6

\

Q- Remodelage vasculaire - Athérosclerose
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[Insulino-résistance et hypoxie
intermittente

Remodelage
vasculaire

Insulino-résistance

NO et stress
oxydatif

—

Réponse
pressive

Hypoxie intermittente
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Role de la leptine

Hormone synthétisée par les cellules du tissu
adipeux : la concentration sanguine dépend de la
taille et du nombre des adipocytes.

Production multifactorielle mais au niveau de
I'adipocyte est directement stimulée par l'insuline
et les glucocorticoides.

Cible majeur : le cerveau, ou elle initie une série
d’événements regulant la prise alimentaire
(augmentation de substance anorexigenes et
diminution de I’hnypocrétine).
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Leptine et SAOS

Augmentation des concentrations de leptine
circulante d'au moins 50 % chez les sujets
apnéigues vs. sujets non apnéiques apparies
pour I'IMC et 'age = résistance a la leptine ?

Chez des sujets modérement obeses, le taux de
recepteurs a la leptine est tres fortement corréelé
al'lAH.

Le traitement par PPC pendant 6 mois diminue
la concentration de leptine.
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‘ Métabolisme lipidique et glucidique

—— Untreated
— Treated




Physiopathologie du ronflement et
des apnées

En résumé

15/11/2012
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Sommell Reprise ventilatoire
Hyperventilation
Correction de I'hypoxémie
et de I'nypercapnie

Manque de compensation
musculaire et diminution
de l'activité musculaire
pharyngée

Ouverture des VAS

Collapsus des VA

Apnées |
hypopnées Augmentation de
I'activité du tonus
musculaire
Hypoxie et Micro-éeveils

hypercapnies Augmentation de F'effort
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Les conséquences cliniques (1)

Comportementales Autres (symptomes

Troubles cognitifs, diurnes)
amnésigues Somnolence
Instabilité excessive

Difficultés de Accidents liés a la
concentration fatigue

Vieillissement cephalees
premature

Dépression
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Les conséquences cliniques (2)

Cardio -vasculaires Meétaboligues
Hypertension Résistances a
systémique I'insuline (diabete
Troubles du rythme type 2)

Accident Syndrome
vasculaire cérébral metabolique

Infarctus du Prise de poids
myocarde Nycturie

Insuffisances Dysfonctionnement
cardiaques sexuel
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LES PATHOLOGIES DU SOMMEIL ET LES

TROUBLES DE LA VIGILANCE ENTRENT DANS

LA LISTE DES PATHOLOGIES NECESSITANT UN

AVIS MEDICAL SUR L'APTITUDE A LA CONDUITE.

ILS SONT DONC A DECLARER PAR LE PATIENT  #
A LA COMMISSION DEPARTEMENTALE DES

A
R
R
=
T
=
D
U
7
M
A
|
1
9
9
7

LUESPRIT DU TEXTE N'EST PAS D'INTERDIRE LA CONDUITE AUX
15/11/2012 PATIENTS MAIS DE S’ASSURER D’UNE BONNE PRISE EN CHA RGE .



