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Résumé

Alors qu’un lien de causalité entre syndrome d’apnée-hypopnée obstructive
du sommeil (SAOS) et hypertension artérielle a été bien établi, le role du
SAOS dans la survenue d’une insulinorésistance, d’une obésité viscérale
et d’une dyslipidémie est plus difficile a démontrer, en partie a cause de
facteurs confondants, mais semble probable. Il y a en effet de plus en plus
d’évidences dans la littérature qui suggérent que le SAOS est indépendam-
ment associé au syndrome métabolique ou a ses composants. Par ailleurs,
I’'amélioration du profil métabolique sous pression positive continue supporte
le role prépondérant joué par ’lhypoxémie intermittente et la fragmentation de
sommeil dans la survenue de ces anomalies. Il est donc licite de rechercher
la présence d’un syndrome d’apnées du sommeil lorsqu’il existe un ou des
facteurs de risque cardiovasculaire et inversement.

Mots-clés
e Syndrome d’apnée obstructive
du sommeil
e Hypoxémie intermittente

Introduction

Bien que les troubles respiratoires surve-
nant au cours du sommeil soient décrits
depuis plus de 30 ans, la communauté
médicale a commencé a s’y intéresser
lorsque I'ampleur de la pathologie en
terme d’incidence, mais surtout quand
la mortalité et les comorbidités cardio-
vasculaires et cérébrovasculaires qui leur
étaient associées, ont été rapportées.

Le syndrome d’apnée-hypopnée
obstructive du sommeil (SAOS) est
caractérisé par des épisodes répétés

* Fragmentation de sommeil
e Activité sympathique

¢ Inflammation

e Leptine
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d’obstruction partielle et/ou compléte des
voies aériennes supérieures, qui s’accom-
pagnent d’efforts respiratoires croissants,
de désaturations artérielles intermittentes
et/ou de micro-réveils. Il est présent lors-
que 'index d’apnée-hypopnée (IAH) est >
5/h et qu’il est associé a de I’hypersomno-

lence diurne. La prévalence du syndrome
d’apnée-hypopnée du sommeil est esti-
mée a 4 % pour les hommes et 2 % pour
les femmes sur une population générale
entre 30 et 60 ans. En considérant uni-
quement la survenue d’événements res-
piratoires (apnées et hypopnées) sans
I’hypersomnolence diurne, celle-ci s’éléve
a24 % pour les hommes et 9 % pour les
femmes [1]. Une étude espagnole portant
sur plus de 2000 sujets agés de 30 a 70
ans retrouve un IAH > 10/h chez 19 %
des hommes et 15 % des femmes [2]. La
prévalence du SAOS dépend de plusieurs
facteurs, tels que I'age, le sexe et le groupe
ethnique et, peut varier dans la littérature
selon la méthode utilisée (polysomnogra-
phie en laboratoire, a domicile ou polygra-
phie ventilatoire) et le seuil diagnostique
(IAH) choisi. L’obésité figure parmi les fac-
teurs de risque principaux et représente le
seul facteur de risque modifiable pour la
survenue du SAOS. Sa prévalence dans
la population apnéique est estimée entre
7 % a40 % selon la définition utilisée pour
le SAOS et I'obésité.

Une association étroite existe entre
le SAOS et la survenue de maladies
cardiovasculaires et cérébrovasculaires.
Cependant, la coexistence d’autres
facteurs de risque cardiovasculaire tels
que I'obésité, la dyslipidémie, le tabagisme
entre autres, se doit d’étre considéré avant
de retenir I'existence d’une relation cau-
sale indépendante. L’hypoxie intermittente
secondaire aux événements respiratoires
et la fragmentation du sommeil seraient les
deux principaux mécanismes responsables
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de la survenue de ces complications par
le biais de réponses hémodynamiques
et neurohumorales directes (élévation
de I'activité sympathique) et indirectes.
Ainsi, 'insulinorésistance et I'élévation
de marqueurs inflammatoires circulants
sont reconnus comme étant des éléments
majeurs dans la survenue de complica-
tions cardiovasculaires chez les patients
porteurs d’un SAOS (figure 1). En effet, les
altérations cycliques de la saturation arté-
rielle en oxygéne (O,) caractérisées par
la survenue d’une désaturation consécu-
tive a I'’événement apnéique, suivie d’'une
resaturation lors de I’hyperventilation
compensatoire, induisent non seulement
un véritable stress oxydatif de I'endothé-
lium vasculaire via la formation de radicaux
libres, mais générent également la produc-
tion de métabolites inflammatoires (TNF-o.
-Tumor Necrosis Factor-a. et Interleukine-6
-IL-6) par la voie NFkB (Nuclear Factor
kappa B) [3]. Ce mécanisme peut rendre
compte de I'augmentation de marqueurs
inflammatoires circulants, notamment
le TNF-a, chez les patients porteurs
de SAOS comparativement aux sujets

controbles, le taux de TNF-a étant corrélé
avec l'index de désaturation et non avec
I'lAH [4]. L'activation de la voie NFkB est
également impliquée dans le développe-
ment de l'insulinorésistance et joue donc
probablement un réle dans la genése des
conséquences métaboliques et du risque
cardiovasculaire du SAOS.

Le SAOS devrait donc plutét étre consi-
déré comme une maladie inflammatoire
systémique et non plus simplement
comme une obstruction intermittente des
voies respiratoires supérieures.

L’objet de cet article est de rassembler
les arguments qui supportent la notion
d’une relation indépendante et possi-
blement causale entre le SAQS et le
syndrome métabolique et chacun de
ses composants.

SAOS et syndrome
métabolique

La présence de troubles respiratoires au
cours du sommeil semble augmenter le
risque de développer un syndrome méta-
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Figure 1 : Mécanismes physiopathologiques entre SAOS et insulinorésistance, obésité vis-
cérale, hypertension artérielle (HTA) et dyslipidémie. Détails dans le texte.

[NFxB : nuclear factor kappa B].
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bolique (figure 1). Selon une étude euro-
péenne récente, ce risque serait 9 fois plus
élevé pour les patients porteurs d’un SAOS
(IC 95 % -intervalle de confiance 95 % :
2,6-31,2) [5]. Une autre étude retrouve un
rapport de cote moindre avec un risque
évalué a5 (IC 95 % : 3,03-9,26) [6]. La dif-
férence s’explique probablement par des
facteurs génétiques et environnementaux,
quoigu’un biais lié au processus de sélec-
tion, effectué chez des individus référés a
un laboratoire de sommeil dans la premiéere
étude et dans la population générale dans
la seconde étude, ne puisse étre écarté.
Dans ces deux études, les patients étaient
obéses, mais la présence d’un SAOS était
un facteur indépendant pour la survenue
d’un syndrome métabolique. Des résultats
similaires sont obtenus chez des sujets
non obéses, indépendamment de I'age,
de l'index de masse corporelle (IMC) et de
la proportion en graisse viscérale mesu-
rée radiologiquement [7]. Par ailleurs, la
fréquence des anomalies respiratoires
est corrélée avec le degré de sévérité du
syndrome métabolique en terme de nom-
bre de facteurs de risque cardiovasculaire
cumulés [8]. L'association entre troubles
respiratoires au cours du sommeil et cer-
tains éléments du syndrome métabolique,
notamment I'élévation de la pression arté-
rielle, du LDL-cholestérol et de I'insuliné-
mie, a également été retrouvée chez les
adolescents, aprés un ajustement pour
I'obésité [9]. Cependant, ces résultats ne
font pas I'unanimité, I'obésité étant par-
fois retenue comme le principal facteur
causal [10].

Nous avons conduit une étude sur 98
hommes obéeses dyslipidémiques, indem-
nes de tout diagnostic préalable d’apnée
du sommeil [11]. La présence de désatura-
tions artérielles récurrentes (index de désa-
turations par heure > 15/h) était présente
dans presque un tiers des cas. De plus,
la profondeur de la désaturation artérielle
nocturne était associée a une aggravation
du profil métabolique (graisse viscérale
et glycémie a jeun). Les autres parame-
tres (cholestérol et triglycérides, insuline
et marqueurs inflammatoires) n’étaient
par contre pas corrélés avec les index
de désaturations. Les taux de leptine et
d’IL-6 étaient significativement plus éle-
vés chez les sujets ayant des désatura-
tions nocturnes que chez ceux exempts
de telles anomalies.



Dossier thématique

Syndrome d’apnées du sommeil

Une seule étude randomisée contrblée a
évalué I'effet de la pression positive conti-
nue (PPC) sur les troubles métaboliques
associés au SAOS [12]. Apres six semai-
nes de traitement, une réduction signifi-
cative de la pression artérielle a pu étre
documentée, mais aucun changement n’a
été relevé sur le profil glycémique et lipi-
dique et aucun sujet n’a pu étre déclassé
par rapport a son syndrome métabolique.
Cependant, cette étude sous-estime pro-
bablement les effets du traitement sur les
perturbations métaboliques associées au
SAOS du fait de la faible observance theé-
rapeutique (temps d’utilisation moyen de
la PPC < 4 heures/nuit).

SAOS et obésité viscérale

Tel que mentionné précédemment, I'obé-
sité représente le principal facteur de ris-
que modifiable pour le développement
d’un SAOS. Un gain pondéral de 10 %
sur quatre ans est associé a une augmen-
tation de 32 % de I'l|AH et multiplie par 6
le risque de développer un SAOS modéré
a sévere [13]. La distribution anatomique
de la masse grasse est un puissant et
important prédicteur de la survenue de
maladies cardiovasculaires. Ainsi, les obée-
ses avec une accumulation viscérale de
leur graisse (obésité viscérale) souffrent
plus de maladies cardiovasculaires que
les obeses avec une distribution sous-
cutanée (obésité générale). Le bénéfice du
régime et de I’exercice sur I'amélioration
du profil métabolique de personnes obe-
ses repose sur la diminution de la graisse
viscérale. Contrairement au tissu adipeux
sous-cutané, la graisse viscérale posséde
une activité métabolique importante, res-
ponsable de la sécrétion d’hormones et
de cytokines pro-inflammatoires, qui sont
a l'origine d’anomalies métaboliques et
notamment de I'insulinorésistance.

La quantité de graisse viscérale est corré-
Iée de fagon significative avec la sévérité
des anomalies respiratoires du sommeil, a
savoir I'lAH et la saturation minimale en O,
[14]. Par ailleurs, I'analyse de la distribution
de lamasse grasse par tomodensitométrie,
révele que les patients obeses porteurs de
SAOS ont plus de graisse viscérale que
les sujets contrdles appariés pour le poids.
L’accumulation de graisse viscérale repré-
sente donc un facteur prédictif quant a la

présence d’'un SAOS chez les patients
obéses. Afin de renforcer la notion de lien
de causalité, il est important de noter que
I'utilisation réguliére de la PPC diminue
la quantité de graisse viscérale chez les
patients indépendamment d’un change-
ment de poids. Ainsi, 'hypoxie intermit-
tente et/ou I'activation du systéme sym-
pathique joueraient donc un réle potentiel
dans I'accumulation de la graisse viscérale
[15] (figure 1).

Le SAOS est deux fois plus fréquent chez les
hommes que chez les femmes d’age moyen
avec une distribution presque identique a
la ménopause. Le role joué par les hormo-
nes est indéniable, puisgue la substitution
hormonale chez la femme post-ménopau-
sée lui confére un risque semblable a celui
de la femme pré-ménopausée. La femme
pré-ménopausique présente une obésité
de type gynoide avec une accumulation
de sa graisse sous-cutanée ; la quantité
de graisse viscérale est moins importante
que chez ’'homme et représente respec-
tivement 6 % contre 20 % de la graisse
totale. En plus de leur action au niveau du
contrdle de la respiration, les hormones
joueraient donc un role protecteur, direct
ou indirect, en influengant la distribution
du tissu graisseux au niveau sous-cutané
chez la femme préménopausée. La perte
d’oestrogénes est associée a une éléva-
tion de I'lL-6, une prise pondérale de type
centrale/androide et au SAOS. Il est donc
possible que I'inflammation systémique,
I'obésité viscérale et le SAOS contribuent
al’augmentation du risque cardiovasculaire
chez les femmes post-ménopausées [14].

Les points essentiels

SAOS et insulinorésistance

Aprés des premieres études controver-
sées sur I'association entre SAOS et insu-
linorésistance en raison d’échantillonnage
faible et de la non-considération des fac-
teurs confondants, deux études prospec-
tives a large cohorte ont démontré que le
SAOS était relié a l'insulinorésistance indé-
pendamment de I'obésité [16, 17]. Ainsi,
la sévérité des anomalies respiratoires
nocturnes (IAH et saturation minimale
d’0,) est corrélée de fagon indépen-
dante avec le degré d’insulinorésistance
et ce, méme chez les patients non obe-
ses [16] et dans les cas de SAOS léger
(AHI > 5/h) [17]. Dans la Sleep Heart Health
Study qui porte sur plus de 2600 sujets,
le risque d’intolérance au glucose est de
1,27 (IC 95% : 0,98-1,64) pour les sujets
avec un SAOS léger (IAH : 5-14,9/h) et
de 1,46 (IC 95% : 1,09-1,97) pour les
patients avec SAOS modéré a sévere
(IAH > 15/h) [18]. L'implication majeure de
cette association est qu’elle représente
probablement un maillon déterminant
entre le SAOS et le risque cardiovascu-
laire. Cependant, I'absence de mesure
spécifique de la répartition de la masse
grasse est un point faible de ces études.
Les mécanismes par lesquels le SAOS dére-
gle 'homéostasie du glucose ne sont pas
clairement élucidés, mais il semblerait qu’au
travers de I'hypoxémie intermittente et de la
fragmentation du sommeil (figure 2) qui sont
les deux mécanismes déclencheurs, plu-
sieurs intermédiaires comme I'élévation de
I’activité sympathique et/ou des altérations

¢ Le syndrome d’apnée-hypopnée obstructive du sommeil (SAOS) est une pathologie
fréquente qui est associée a une comorbidité et une mortalité cardiovasculaire

élevées.

¢ Une relation indépendante et possiblement causale existe entre le SAOS et I'obésité
viscérale, I'insulinorésistance, la dyslipidémie et I'hypertension artérielle. Les méca-
nismes physiopathologiques sont complexes et intriqués, mais I’activation d’une
cascade inflammatoire par le biais de I’hypoxémie intermittente et la fragmentation
de sommeil en est un élément clé, conférant au SAOS le titre de maladie inflamma-

toire systémique.

¢ La correction d’anomalies métaboliques, telles que la diminution de la graisse
viscérale et du taux des marqueurs inflammatoires circulants, la diminution de la
leptine et 'augmentation de I’adiponectine sous pression positive continue, et I'amé-
lioration du profil tensionnel, supportent le réle prépondérant joué par les anomalies
respiratoires obstructives du sommeil dans la survenue de ces événements.
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de I'axe hypothalamo-pituitaire-surrénalien,
conduiraient a un état d’insulinorésistance
via une dégradation du glycogéne et une
augmentation de la néoglucogénese dans
le premier cas et une élévation du corti-
sol dans le second cas. L’hyperactivité
sympathique favorise également un état
d’insulinorésistance par la libération d’aci-
des gras via la stimulation de la lipolyse. Un
autre impact de la fragmentation du som-
meil sur la perturbation du métabolisme
glucidique est son action dépressive sur
I’activité de I'axe somatotrope via la baisse
d’lGF-I (Insulin-Like Growth Factor-I). Les
cytokines inflammatoires, notamment I'lL-6
etle TNF-o, et la leptine, seraient également
impliqués dans le développement d’une
insulinorésistance [19].

Une question reste ouverte : est-ce que le
SAQOS pourrait étre une manifestation d’'un
état d’insulinorésistance ? La haute pré-
valence du SAOS dans le syndrome des

ovaires polykystiques, désordre représenté
primairement par I'insulinorésistance,
serait un argument en soi pour retenir cette
hypothéese [14]. Par ailleurs, le diabéte peut
conduire a une dépression du contrble ven-
tilatoire, la durée de I’hyperglycémie étant
corrélée avec une baisse de la diminution
de la réponse ventilatoire a I’lhypercapnie
et une augmentation de la glycosylation du
diaphragme chez la souris [20]. Il est donc
possible que I'insulinorésistance et I'apnée
du sommeil s’auto-entretiennent via des
boucles de rétroaction positive.

SAOS et hypertension
artérielle

Parmi I'’ensemble des risques cardio-
vasculaires, I'HTA représente celui pour
lequel un lien de causalité avec le SAOS
est le plus évident. La prévalence d’une

@ Obésité centrale === Troubles du sommeil / Respiration

y

Catécholamines

\

/i Axe

Intolerance au glucose
Re3|stence al'insuline
Diabéte de type 2
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intermittente du sommeil
‘ <L /
Systeme Glande
sympathique hypophyse
 / Axe
Leptine hypophyse-surrénale / \
=3 TNF-q.
IL-6

Cortisol somatotrope

/

Figure 2 : Mécanismes physiopathologiques par lesquels se développe 'insulinorésistance
dans le SAOS. Détails dans le texte [Schéma tiré de la réf. 19, imprimé avec 'autorisation

du Journal of Applied Physiology].

TNF-a. : Tumor necrosis factor-a ; IL-6 : Interleukine-6].
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hypertension systémique chez les patients
porteurs de syndrome apnée-hypopnée du
sommeil est estimée étre supérieure 240 %.
En contrepartie, la prévalence du SAOS
serait de 80 % dans I'HTA réfractaire.

Le r6le pathogénique du SAOS dans la sur-
venue de I’'HTA a été clairement démontré
dans des études animales et humaines
(figure 1). Brooks et al. ont montré, sur des
modeéles canins, que la répétition d’événe-
ments apnéiques engendrait le développe-
ment d’'une HTA diurne et nocturne, et qu’il
n’y avait par contre pas d’effet sur la pres-
sion artérielle lorsqu’une fragmentation du
sommeil par des stimuli auditifs était appli-
quée seule [21]. La Wisconsin Sleep Cohort
Study, étude longitudinale menée sur
709 candidats et conduite sur 4 et 8 ans, a
démontré que le risque de développer une
HTA était d’autant plus grand que le SAOS
était sévere. Ainsi, ce risque était de 1,42
(IC 95 % : 1,13-1,78) pour un IAH de 1,0-
4,9/h, de 2,03 (IC 95 % : 1,29-3,17) pour
un IAH de 5,0-14,9/h, et de 2,89 (IC 95 % :
1,46-5,64) pour un |IAH de 15/h et plus [22].
Plusieurs études randomisées contrdlées
ont rapporté une réduction significative,
allant jusqu’a 10 mmHg, de la pression
artérielle moyenne sous traitement. La
réponse au traitement dépendrait de plu-
sieurs facteurs, comme la sévérité des
désaturations nocturnes, I'instauration
préalable d’un traitement antihypertenseur
et la présence d’une hypersomnolence. Ce
dernier point est intéressant puisque le role
pathogénique de la fragmentation de som-
meil dans la survenue d’une HTA n’avait
pas été reconnu dans le modéele animal.
Une élévation de I'activité sympathique
au cours des apnées a été démontrée
chez ’humain par des enregistrements
microneurographiques au niveau des
nerfs sympathiques des muscles
périphériques (figure 3) [23], mais aussi
par des mesures de catécholamines
sanguines et urinaires. Par ailleurs, une
dysrégulation du systéme parasym-
pathique existerait chez les patients
apnéiques, engendrant entre autres une
réduction anormale de la réponse para-
sympathique lors de la manoeuvre de
Valsalva. La levée de cette hyperactivité
sympathique et la correction de 'activité
sympatho-vagale par la PPC confortent
I’hypothese selon laquelle le SAOS en est
le facteur causal. En dehors des modifi-
cations de la réponse baroréflexe, il faut



108

Dossier thématique

Syndrome d’apnées du sommeil

également citer le role de la dysfonction
endothéliale dans la genese de I'HTA par
le biais d’une réponse vasculaire exces-
sive lors de stimulation sympathique.

SAOS et dyslipidémie

De nombreuses perturbations du métabo-
lisme lipidique ont été rapportées chez les
patients porteurs d’'un SAOS, notamment
une élévation du cholestérol total, du LDL-
cholestérol et des triglycérides, une diminu-
tion du HDL-cholestérol, une altération de
la capacité oxydative du HDL-cholestérol
et une peroxidation augmentée des lipides
(figure 1). Le rOle de I'hypoxémie intermit-
tente dans la pathogénése de I'hyperlipidé-
mie et de la péroxidation des lipides a bien
été démontré chez I'animal, indépendam-

ment de I'obésité. A long terme, la peroxida-
tion des lipides dans le foie pourrait entrainer
une fibrose via une réponse inflammatoire et
mener finalement a une stéatohépatite non
alcoolique (NASH) [24]. L'hypothése d’une
relation causale entre le SAOS et la stéa-
tohépatite non alcoolique a été également
soulevée chez I'humain [25].

SAOS et marqueurs
biologiques

Leptine

Cette hormone, produite principalement
par les adipocytes, joue un réle central
dans la régulation de la masse adipeuse,
de I'appétit et de I'énergie homéostatique.
Elle inhibe la synthése du neuropeptide
Y dans I’hypothalamus et limite ainsi

o

e '-'.J'IIJ: .-. I

[

] PSS EE N S B I EEEEEIEE EEEE EEE NN

T Ty -

srmssmmms n mmmes e et

- i Rl A

e e

Ilwll

ESR TR R e e T

—

[ R oo T i — — .
_E_ﬁq“ﬂ.'il:ﬁj‘.b:ﬁ_'ﬂ:w—"'ﬁ-’-' LR

R ST R PR PR L

B et

Figure 3 : Oscillations de P’activité sympathique, de la fréquence cardiaque et de la ten-
sion artérielle au cours d’une apnée obstructive (A) et de la succession apnée-reprise
ventilatoire (B). A noter ’augmentation de I’activité sympathique au cours de I’apnée, et
P’accélération de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle a la fin de I’événe-
ment apnéique [Schéma tiré de la référence 23, imprimé avec I’autorisation du Journal

of Clinical Investigation].

[EKG : électrocardiogramme (fréquence cardiaque) ; SNA : sympathetic nerve activity/activité du
nerf vague ; RESP : respiration ; OSA : obstructive sleep apnea/apnée obstructive du sommeil ;

BP : blood pressure/pression artérielle].

la prise alimentaire. Elle a été identifiee
comme marqueur prédictif indépendant et
puissant d’événements cardiovasculaires
selon I’étude WOSCOPS (West of
Scotland Coronary Prevention Study) en
2001 [26]. Les taux de leptine sont élevés
chez les personnes obéses, ce qui leur
confere un état de résistance a la leptine.
De fagon intéressante, il a été noté que
les patients obéses porteurs d’'un SAOS
ont des taux plus élevés de leptine que les
patients obéses sans SAOS. Par ailleurs,
le traitement par pression positive conti-
nue (PPC) abaisse les taux de leptine,
indépendamment de tout changement de
poids [27]. Il semble donc vraisemblable
que la présence d’anomalies respiratoires
nocturnes favorise la sécrétion de leptine
par le biais de I'hypoxémie intermittente
et/ou de I'augmentation de I'activité
autonomique sympathique.

La leptine serait également impliquée
dans la régulation de 'homéostasie du
glucose. Ainsi, I'hyperleptinémie pourrait
étre un cofacteur dans le développement
de P'insulinorésistance et jouer ainsi un
rOle pivot dans le développement du ris-
que cardiovasculaire.

Adiponectine

Il s’agit d’une hormone sécrétée par les
adipocytes, qui de par ses propriétés anti-
inflammatoires et insulino-sensibilisantes,
protégerait contre le diabéte et I'athéro-
sclérose. Les taux d’adiponectine sont
abaissés chez les sujets obéses et les
patients diabétiques de type 2. De méme,
chez les patients porteurs de SAOS, la
réduction des taux d’adiponectine est
d’autant plus importante que le SAOS
était sévere, et ce, indépendamment de
I'IMC et/ou d’un état d’insulinorésistance
associé. L'élévation significative des taux
d’adiponectine sous PPC supporte un role
indépendant du SAOS dans la régulation
de I'adiponectine, avec les conséquences
cardiovasculaires que cela implique [28].

Marqueurs inflammatoires

L’inflammation systémique joue un
réle clé dans le développement de
I’athérosclérose et de I'insulinoré-
sistance. Plusieurs marqueurs de
I'inflammation tels la CRP (Protéine C
réactive), le TNF-q, I'lL-6 sont recon-
nus comme des facteurs de risque
cardiovasculaire. Une élévation de ces
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médiateurs inflammatoires circulants
a été notée chez les patients apnéi-
ques dans plusieurs études (figure 7).
Cependant, une étude observationnelle
a infirmé la présence d’une association
entre CRP et SAOS [29]. En revan-
che, le traitement par PPC semblerait
entrainer une baisse de ces marqueurs
inflammatoires [4]. L'activation de la voie
NFxB secondaire aux phénomenes de
désaturation-resaturation serait respon-
sable de la libération de ces médiateurs
inflammatoires.

Conclusion

Il semblerait toutefois que ces mar-
queurs inflammatoires soient aussi
impliqgués dans le phénoméne de
somnolence diurne. L’administration
exogene de cytokines (TNF-a et IL-6)
entraine une hypersomnolence et une
fatigue. La privation de sommeil indui-
rait une élévation de ces cytokines. Il
est donc possible que, via la privation
de sommeil qu’elle occasionne, la frag-
mentation de sommeil soit directement
impliquée dans la genése d’un état
inflammatoire systémique.

Il existe de plus en plus d’évidences dans la littérature qui supportent une association
entre le SAOS et I'insulinorésistance, I'obésité viscérale, ’HTA et la dyslipidémie, le tout
favorisant I'athérosclérose et le risque de maladie cardiovasculaire. Il est donc licite de
rechercher la présence d’un syndrome d’apnées du sommeil lorsqu’il existe un ou des
facteurs de risque cardiovasculaire et inversement. Les mécanismes physiopathologi-
ques a l'origine de cette relation ne sont pas complétement élucidés, mais I'activation
de la cascade inflammatoire semble en étre la voie principale par le biais de 'hypoxémie
intermittente et de I'activation du systéeme sympathique. Nous ignorons encore vérita-
blement le poids respectif de chacun de ces éléments, ni de leur interaction, dans la
genése des troubles métaboliques. Cependant, les résultats de la littérature s’accordent
pour attribuer un réle majeur aux désaturations nocturnes intermittentes. Ce concept a
des implications cliniques importantes, puisqu’il pourrait, a terme, aboutir a des recom-
mandations spécifiques quant a la place de I'oxymétrie nocturne dans l'investigation du
risque métabolique lié aux troubles respiratoires nocturnes.
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