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INTRODUCTION 

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est une pathologie fréquente du sujet 

adulte d’âge moyen. Il s’agit d’une pathologie caractérisée par la répétition d’occlusions complètes 

(apnées) ou incomplètes (hypopnées) du pharynx à l’origine d’une déstructuration de la qualité 

du sommeil et de complications cardiovasculaires qui font toute la gravité de cette pathologie (1). 

La répétition de ces évènements respiratoires nocturnes s’accompagne d’une hypoxie et d’une 

hypercapnie, responsables d’une majoration du tonus sympathique et d’une vasoconstriction 

pouvant être impliquées dans une majoration du risque de pathologies cardiovasculaires et 

cérébro-vasculaires (2). 

Dans les pays occidentaux, la prévalence du syndrome d’apnées du sommeil, varie selon les 

études, et serait estimée entre 3 et 28 %(3,4).  D’après l’étude princeps de Young (5) la prévalence 

du SAOS, en population générale, est estimée à 2% chez les femmes et à 4% chez les hommes. 

Celle-ci pourrait même atteindre 10% dans la population des plus de 70 ans (6). 

Un patient sur 25 consultant en cabinet de médecine générale est susceptible d’être atteint d’un 

syndrome d’apnée du sommeil. Autrement dit, un médecin généraliste recevrait en moyenne un 

patient apnéique par jour dans son cabinet. 

Il s’agit d’une pathologie chronique définie par l’association de critères cliniques (symptômes 

diurnes et/ou nocturnes) et de critères paracliniques (index d’apnées hypopnées supérieur ou 

égal à 5/heure à la polygraphie ou à la polysomnographie). Le SAOS est une pathologie encore 

largement sous diagnostiquée. En 1997 encore moins de 10 % des patients porteurs d’un SAOS 

étaient diagnostiqués en tant que tels (7). Ces dernières années, on note une nette amélioration 

de la formation ainsi qu’une sensibilisation des médecins généralistes au dépistage du SAOS, en 

atteste les résultats d’études plus récentes (8,9). 

Le SAOS est donc une pathologie fréquente, dont les nombreuses complications 

(cardiovasculaires, neuropsychiques, …) et les conséquences de la somnolence diurne induite 

(risque d’accidents de la voie publique (10)) représentent un enjeu de santé publique majeur. 

La polysomnographie au laboratoire du sommeil est à ce jour l’examen de référence pour le 

diagnostic du SAOS mais celui-ci est couteux et consommateur de temps (11). Cependant, ces 

dernières années de nombreuses études ont montré qu’il était possible d’établir un diagnostic de 

SAOS en réalisant une polygraphie ventilatoire en conditions non surveillées à domicile chez des 

patients sélectionnés (12–16) Le diagnostic ambulatoire de SAOS ne semble pas avoir d’effet 

défavorable sur l’efficacité et l’observance ultérieure du traitement (grade B). Ainsi un résultat 

positif de polygraphie ventilatoire chez un patient avec une forte présomption clinique permet de 

confirmer le diagnostic de SAOS avec une bonne spécificité. Il est recommandé de compléter cette 

polygraphie par un questionnaire permettant une appréciation subjective du sommeil au cours 

de la période d’enregistrement. En cas de résultat discordant il est alors recommandé la 

réalisation d’une polysomnographie (11,17). D’autres études ont soulevé l’intérêt et la faisabilité 

d’un dépistage par des médecins généralistes formés, en partenariat avec un centre expert (18–

20). 

Le médecin généraliste est donc en première ligne pour le dépistage du SAOS en ambulatoire. Il 

est important que celui-ci soit formé et sensibilisé à cette pathologie afin de repérer les patients 

potentiellement atteints : les patients symptomatiques ou bien les patients présentant un contexte 
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cardiovasculaire suspect comme par exemple, l’hypertension artérielle sévère. Ceci est d’autant 

plus vrai en milieu rural où l’offre de soins est de plus en plus pauvre, toutes spécialités 

confondues. Dans certaines régions il est devenu très difficile de consulter un spécialiste en 

médecine du sommeil. Il est donc essentiel de mettre en place un système simplifié de dépistage 

(à l’usage de médecins généralistes formés) afin d’améliorer l’accessibilité au diagnostic de SAOS. 

Nous avons vu jusqu’ici que le SAOS est une pathologie avec une prévalence importante, encore 

trop sous-diagnostiquée et avec une morbi-mortalité majeure. De plus cette pathologie peut se 

manifester par de nombreux symptômes aspécifiques, fréquemment rencontrés en médecine 

générale. 

Enfin nous avons vu les freins à la réalisation d’une polysomnographie (coût, nombre de places 

limitées). Cet examen semble donc encore plus difficilement réalisable dans le cadre d’un 

dépistage chez un patient paucisymptomatique. 

La polygraphie ventilatoire est un examen intéressant et plus facile à mettre en œuvre, y compris 

à domicile, validé pour le dépistage comme alternative à la polysomnographie. 

L’objectif de ce travail est d’évaluer rétrospectivement l’intérêt de réaliser une polygraphie 

ambulatoire pour le diagnostic et la prise en charge du SAOS dans une cohorte de patients pris en 

charge en médecine ambulatoire. Il s’agit d’identifier les patients dont le SAOS a pu être 

diagnostiqué et traité en médecine ambulatoire, sans avoir recours à la polysomnographie et/ou 

à une consultation spécialisée en médecine du sommeil. 

Notre objectif principal était de déterminer le nombre et les caractéristiques des patients ayant 

pu être diagnostiqués et pris en charge intégralement en ambulatoire, sans avoir recours à la 

polysomnographie et/ou à une consultation spécialisée en médecine du sommeil. 

Ensuite, nous avons cherché quel questionnaire était le plus à même de dépister les patients 

porteurs de SAOS en cabinet de médecine générale. 

Enfin, nous avons souhaité comparer l’observance du traitement par ventilation par pression 

positive continue des patients appareillés dans le cadre d’une prise en charge strictement 

ambulatoire et pluridisciplinaire (médecin généraliste, infirmier de santé publique et prestataire) 

par rapport à un groupe de patients appareillés après un examen diagnostique fait classiquement 

au laboratoire du sommeil du CHRU (Centre Hospitalier Régional et Universitaire) de Dijon. 

 

 

 

 

 

 



14 

RAPPELS ET DEFINITIONS 

A. Définition du SAOS

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est défini par les critères de l’American 

Academy of Sleep Medicine (21), repris dans les recommandations de la Société de Pneumologie 

de langue Française(17), par la présence des critères A ou B et du critère C. 

- A : somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs

- B : deux au moins des critères suivants non expliqués pas d’autres facteurs :

o Ronflements sévères et quotidiens,

o Sensation d’étouffement et de suffocation pendant le sommeil,

o Sommeil non réparateur,

o Fatigue diurne,

o Difficulté de concentration,

o Nycturie (plus d’une miction par nuit),

- C : critère polysomnographique ou polygraphique : au moins 5 apnées + hypopnées par

heure de sommeil. Index d’apnées hypopnées (IAH) ≥ 5/heure.

La sévérité du SAOS prend en compte plusieurs composantes : principalement l’IAH et 

l’importance de la somnolence diurne (apreưs exclusion d’une autre cause de somnolence). On 

parle de SAOS seƴveưre pour un IAH≥30/heure. Cependant il existe eƴgalement des criteưres prenant 

en compte les désaturations, les micro-reveils complexifiant la gradation de la sévérité du SAOS. 

Figure 1 : niveau de sévérité du SAOS selon l'IAH 

B. Physiopathologie

Le syndrome d’apnées du sommeil se caractérise par la survenue d’un nombre anormal 

d’évènements respiratoires caractérisés, chez des individus présentant par ailleurs des signes 

cliniques évocateurs. Deux grands mécanismes peuvent expliquer la survenue de ces 

évènements : des anomalies de la commande des centres respiratoires cérébraux (forme appelée 

« centrale ») et une obstruction des voies aériennes supérieures (forme appelée « obstructive »). 
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Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil se définit par la survenue répétée d’obstructions 

complètes (apnées) ou incomplètes (hypopnées) du pharynx, à l’origine de désaturations 

épisodiques et d’une déstructuration de la qualité du sommeil. 

Le pharynx étant dépourvu de support osseux, il offre une grande susceptibilité à la déformation 

et les muscles dilatateurs du pharynx tiennent un rôle primordial dans le maintien de l’ouverture 

des voies aériennes supérieures (VAS). Une anomalie des VAS ou des muscles respiratoires 

peuvent n’entrainer aucun trouble lors des phases d’éveil grâce à des mécanismes compensateurs. 

Ces mécanismes sont inactifs la nuit ce qui peut engendrer l’apparition d’apnées. 

 Calibre et formes des voies aériennes supérieures.

Lors de la phase d’éveil, la forme des VAS est différente entre les sujets non ronfleurs, les sujets 

ronfleurs non apnéiques et les apnéiques. Toutes les anomalies morphologiques des VAS comme : 

une micrognathie, une rétrognathie, une hypertrophie de la base de la langue…favorisent et sont 

fréquemment associées au SAOS. Par ailleurs l’augmentation de l’épaisseur des parois 

pharyngées, les dépôts graisseux le long des parois pharyngées induisent une compression 

latérale des VAS, favorisant ainsi le collapsus (22). 

 Les muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures.

Pendant la phase d’éveil, lors de l’inspiration, la pression négative induite essentiellement par le 

diaphragme attire l’air dans les poumons. Cette pression négative à tendance à faire collapser les 

VAS mais la majoration du tonus des muscles dilatateurs du pharynx permet le maintien de 

l’ouverture des VAS (réflexe protecteur). Ainsi, toute modification de l’activité tonique des 

muscles dilatateurs du pharynx va modifier la collapsibilité des VAS. Cette activité tonique, 

diminue de façon variable d’un individu à un autre, durant la phase de sommeil.  En plus du 

sommeil, les muscles dilatateurs sont sensibles aux stimuli métaboliques (hypoxie, hypercapnie) 

et mécaniques (pression négative dans les VAS). Enfin il est important de noter l’effet délétère de 

l’alcool et de médicaments comme les benzodiazépines qui dépriment l’activité des muscles 

pharyngés (23–25). 

A) Situation normale, sans obstacle, la respiration se fait librement. B) Obstacle partiel des VAS avec 
ronflement, voire hypopnée. C) Obstacle complet responsable d’une apnée (Badoual et coll. – 2005)

Figure 2 : représentation schématique des phénomènes obstructifs des voies aériennes supérieures 
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C. Les évènements respiratoires

Apnée centrale :  arrêt du débit aérien naso-

buccal pendant au moins 10 secondes avec 

absence d’effort ventilatoire pendant l’apnée. 

Apnée obstructive : arrêt du débit aérien naso-

buccal pendant au moins 10 secondes avec 

persistance d’effort ventilatoire pendant l’apnée. 

Apnée mixte : arrêt du débit aérien naso-buccal 

pendant au moins 10 secondes. L’apnée débute 

comme une apnée centrale puis se termine avec 

des efforts ventilatoires. 

Hypopnée : 

Il n’y a pas de consensus pour la définition d’une hypopnée. Cet événement doit durer au moins 

10 secondes et répondre à une des descriptions suivantes : 

o Diminution d’au moins 50 % d’un signal de débit validé par rapport au niveau de base.

o Diminution inférieure à 50 % ou aspect de plateau inspiratoire associé à une désaturation

transcutanée d’au moins 3 % et/ou à un micro réveil.

Le niveau de base est déterminé par : 

o L’amplitude moyenne de la respiration stable dans les 2 minutes précédant l’évènement.

o L’amplitude moyenne des cycles les plus amples au cours des 2 minutes précédant

l’évènement pour les sujets ne présentant pas une respiration stable.

Figure 3 : représentation graphique des différents types d’apnées 
(illustration respiradom.fr) 

Figure 4 : représentation graphique des différents types d'évènements respiratoires (illustration respiradom.fr)
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D. Prévalence et présentation clinique

Les symptômes du SAOS, hormis la somnolence diurne sont relativement peu spécifiques (4)). Les 

trois symptômes cardinaux du SAOS sont : la somnolence diurne, le ronflement et la pause 

respiratoire. L’association de ces trois symptômes est très évocatrice d’un syndrome d’apnée du 

sommeil et justifie une exploration du sommeil(4). 

La somnolence diurne : 

Elle est la conséquence des nombreux micro-réveils.  Elle peut être évidente à l’interrogatoire 

et parfois plus discrète devant une grande capacité d’adaptation de certains patients. 

Le ronflement : 

C’est un symptôme présent chez la plupart des patients apnéiques. Il est plus volontiers rapporté 

par le conjoint du patient et il s’agit bien souvent du motif de consultation initial. Cependant ce 

symptôme est très peu spécifique, il n’est pas un bon facteur prédictif de SAOS. 

Les pauses respiratoires : 

Il s’agit également d’un symptôme bien souvent rapporté par l’entourage car non ressenti par le 

patient.  Tout comme le ronflement, la pause respiratoire est un symptôme non spécifique du 

SAOS. Celui-ci peut se produire de manière tout à fait physiologique lors des phases 

d’endormissement et des phases de sommeil paradoxal. Il s’agit d’un blocage respiratoire qui dure 

quelques secondes, qui peut être suivi d’une reprise inspiratoire bruyante ainsi que d’un réveil 

avec sensation de suffocation. 

Les autres symptômes : 

Il existe de nombreux autres symptômes souvent associés au SAOS, bien que peu spécifiques. On 

retrouve : les céphalées matinales (26), la nycturie (> 1 épisode par nuit) (27), des troubles de la 

libido(28,29), des troubles de la concentration, des troubles cognitifs chez les sujets âgés (30), des 

sueurs nocturnes, un état dépressif (31,32). 

E. Facteurs de risques

Les facteurs de risques prédisposant au développement d’un syndrome d’apnées du sommeil 

sont les suivants : l’obésité, le sexe masculin, l’âge, l’origine ethnique, la ménopause, la 

consommation d’alcool et de tabac (3). 
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 Obésité  

L’obésité comme facteur favorisant dans l’apparition d’un SAOS n’est plus à démontrer (33,34). 

Dans la Sleep Heart Health Study, pour un IAH entre 5 et 15/heure, 41 % des sujets sont obèses. 

Cette proportion augmente quand le SAOS est plus sévère, avec 61% de sujets obèses lorsque l’IAH 

et supérieur à 30/heure. 

En effet, le SAOS perturbe la sécrétion de certaines hormones impliquées dans la satiété (leptine, 

ghréline) (35), favorisant ainsi la prise alimentaire.  En retour les dépôts graisseux au niveau 

abdominal et pharyngé favorisent le SAOS et ont une incidence sur la sévérité de celui-ci.  Parmi 

les marqueurs de l’obésité, le périmètre cervical apparait donc comme un bon facteur prédictif de 

SAOS (34,36). 

Cependant, la relation SAOS et obésité semble plus complexe que le simple effet des dépôts 

graisseux abdominaux et pharyngés. Parmi les différentes hypothèses en faveur d’un effet propre 

du SAOS sur l’obésité, on peut envisager la qualité du sommeil. Il apparaît en effet que la dette de 

sommeil et/ou un sommeil de mauvaise qualité (comme peuvent avoir les patients atteints de 

SAOS), modifient l’appétit et la régulation de la consommation alimentaire au profit d’une 

alimentation plus riche et plus calorique (37–39). 

Cependant les différentes études réalisées, ne parviennent pas à mettre en évidence une relation 

linéaire en l’IAH et l’excès de poids. Néanmoins l’étude de Orvoën-Frija E. en 2004 (40) montre 

que lorsque l’index de masse corporelle (IMC) est inférieur à 25 , le pourcentage de patients 

présentant un SAOS est de 12 %.  Ce pourcentage est de 32% lorsque l’IMC est supérieur à 31et 

de 42% lorsque l’IMC et supérieur à 40. 

Plusieurs essais contrôlés randomisés ont montré qu’à court terme la perte de poids permet une 

amélioration de l’IAH des patients avec un SAOS modéré à sévère. Cependant cela ne permet 

qu’une amélioration partielle du SAOS et la perte de poids doit être associée à un autre traitement 

(41–43).  

  Sexe 

La fréquence du SAOS est plus élevée chez l’homme (4%) que chez la femme (2%) en population 

générale (5), avec une présentation clinique pouvant présenter quelques différences (44,45). 

Cette différence entre les deux sexes s’estompe au moment de la ménopause (augmentation de la 

prévalence du SAOS chez la femme après la ménopause)(46). 

 Age  

La prévalence du SAOS augmenterait avec l’âge (jusqu'à atteindre un plateau vers les 65 ans), mais 

la sévérité du SAOS serait moins importante (en terme d’index d’apnées hypopnées) (47,48). 

 Origine ethnique 

Quelques études américaines ont pu mettre en évidence que les sujets noirs américains étaient 

plus à risque de développer un SAOS que les caucasiens (49,50). 
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 Alcool

Diverses études ont montré qu’une consommation d’alcool rapprochée du coucher favorisait la 

survenue de troubles respiratoires nocturnes et notamment jouerait un rôle sur la fréquence et la 

durée des apnées et de hypopnées (51–53). 

 Tabac

La consommation de tabac favoriserait la survenue d’évènements respiratoires nocturnes du fait 

d’une inflammation et d’un œdeưme des voies aeƴriennes (54). Le tabac est associe au ronflement, 

qui est un signe pré-clinique du SAOS (55). 

Le tabac et le SAOS ont un effet synergique, et sont responsables de l’augmentation de la morbidité 

cardiovasculaire (56). 

Selon l’étude de Kashyap R , un sujet fumeur aurait 2.5 fois plus de risque de développer un SAOS 

que les anciens fumeurs ou les non-fumeurs (57). 

F. Complications

 Hypertension artérielle (HTA)

Le SAOS est une des causes reconnues d’HTA. En effet après 4 ans d’évolution du SAOS, le risque 

d’HTA est multiplié par 1.42 lorsque l’IAH est entre 0 et 5, par 2.03 lorsque l’IAH est compris entre 

5 et 15, par 2.89 lorsque l’IAH est supérieur à 15 (58,59). Ainsi, en 2005, la HAS recommande le 

dépistage du SAOS chez les patients présentant une HTA réfractaire, qu’ils soient symptomatiques 

ou non. 

Le traitement du SAOS par pression positive continue, contribuerait à un meilleur contrôle de la 

pression artérielle. Toutefois le traitement du SAOS ne se substitue pas au traitement de l’HTA 

(60–63). 

 Pathologies cardiovasculaires et accidents vasculaires cérébraux

Un SAOS non traité peut favoriser la survenue de maladie coronarienne (risque multiplié par 

5)(64), d’une insuffisance cardiaque (65), d’une fibrillation auriculaire (66) et d’accident 

vasculaire cérébral (67).  

 Le SAS peut favoriser ou aggraver une pathologie coronarienne via des mécanismes directs qui 

impliquent le stress oxydatif, l’inflammation systémique ainsi que l’activation plaquettaire (68). 

Les victimes d’accidents vasculaires cérébraux souffrant également de SAOS, ont plus de risques 

de décéder dans les suites de leur attaque (69). Par ailleurs, une prise en charge rapide du SAOS 

après l’AVC améliorerait la récupération (70,71). 
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 Diabète 

Selon les études, 30 à 35% des patients diabétiques de type 2 souffrent également d’un SAOS 

(72,73).  De même, les personnes souffrant d’un SAOS sont plus à risque de développer un diabète 

de type 2. En effet le SAOS serait responsable d’une diminution de la tolérance au glucose et une 

augmentation de l’insulino-résistance (74). 

Une étude réalisée sur les 2139 patients de la cohorte sommeil des Pays de Loire a démontré une 

relation dose-effet indépendante entre la sévérité du SAOS et le risque de présenter un état 

prédiabétique avec HbA1c entre 6 et 6,5 % (75). 

 

 Troubles cognitifs et neuropsychiques 

Le lien entre SAOS et troubles cognitifs n’est pas encore clairement établi. Cependant il semblerait 

que les personnes souffrant de SAOS seraient plus à risque de développer une maladie 

d’Alzheimer. En effet un SAOS non traité avancerait en moyenne de 13 ans l’apparition des 

premiers signes d’altération des fonctions cognitives (30). 

L’ensemble des études récentes à ce sujet semblent s’accorder sur le fait que la mise en route d’un 

traitement du SAOS ralentirait le déclin cognitif des patients souffrant de la maladie d’Alzheimer 

(76–78). 

Par ailleurs, le SAOS présente une forte prévalence chez les patients anxieux et dépressifs. Il est 

donc important de dépister le SAOS chez ces patients, notamment devant un syndrome dépressif 

réfractaire au traitement (79–81). 

 

 Risque accidentel 

L’apnée du sommeil est responsable de symptômes qui diminuent considérablement la vigilance, 

et peuvent être à l’origine d’accidents. Ainsi, sans un traitement adapté, l’apnée du sommeil, 

représente un réel danger dans les situations nécessitant une vigilance accrue. C’est le cas de la 

conduite automobile.  

En effet des études ont constaté que le taux d’accidents de la route est multiplié par 3 chez les 

patients souffrant d’un SAOS non traité (82,83). Ce risque d’accident est ramené à la normale grâce 

au traitement par PPC (84). 

L’enjeu réside alors dans le dépistage des personnes qui prennent la route pour des raisons 

professionnelles. En effet, l’apnée du sommeil toucherait 28 % des chauffeurs routiers, dont 5% 

d’entre eux présenteraient un syndrome sévère. Les chauffeurs routiers dont le SAOS ne serait pas 

traité, auraient un taux d’accident 5 fois plus élevé (85,86). 

L’arrêté du 21 décembre 2005 (et ses modifications ultérieures) liste les affections médicales 

incompatibles avec l’obtention ou le maintien du permis de conduire ou qui peuvent donner lieu 

à une délivrance de permis de conduire de validité limitée.  Le candidat souffrant de somnolence 
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pathologique ou de troubles de la conscience suite au syndrome de narcolepsie/catalepsie ou de 

syndrome d’apnées du sommeil est inapte à la conduite. La reprise de la conduite pourra avoir 

lieu 1 mois après l’évaluation de l’efficacité thérapeutique du traitement approprié (87). 

 

 Qualité de vie 

L’apnée du sommeil entraine une altération de la qualité de vie compte tenu de la lourdeur de 

certains symptômes : somnolence imprévisible, asthénie chronique, troubles de l’humeur et de la 

libido… Il existe donc un retentissement socio-professionnel important. Les études montrent 

également que la qualité de vie du conjoint s’en trouve également altérée (88,89). 

 

G. Dépistage et méthodes diagnostiques 

 

 Dépistage 

Pour le dépistage des patients à risque de SAOS, on peut tout d’abord retenir certains critères 

cliniques tels que : la somnolence diurne, les ronflements, l’indice de masse corporelle et le sexe 

masculin.  Ces critères sont relevés lors de l’interrogatoire et de l’examen clinique, cependant ils 

ne sont pas suffisants. Le praticien peut utiliser différents outils. Parmi les plus utilisés, on retient : 

l’échelle d’Epworth (annexe N°1), le questionnaire de Berlin (annexe N°2) et le questionnaire 

STOP BANG (annexe N°3) (90–94). 

 

L’échelle d’Epworth (Annexe N°1) 

Elle ne fait pas officiellement partie des outils de dépistage mais elle permet d’évaluer la sévérité 

de la somnolence diurne. Elle évalue la somnolence au travers de 8 situations de la vie courante, 

avec une cotation allant de nulle (o) à élevée (3) pour chaque situation. Le score total est donc sur 

24. On considère que la somnolence est pathologique lorsque le score est supérieur à 10.  

 

Le questionnaire de Berlin (AnnexeN°2) 

Il s’agit d’un questionnaire de 10 items, classés en 3 catégories :  

 Les ronflements et les apnées (en 5 questions) ; 

 L’hypertension et l’IMC (en 2 questions) ; 

 La fatigue et la somnolence diurne (en 3 questions) ; 

Un patient est à haut risque de SAOS s’il totalise un score ≥ 2 catégories positives. Ce questionnaire 

dispose d’une bonne sensibilité, selon les études entre 79 et 82%. Sa spécificité se situe entre 32 

et 39% (95). 
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Le questionnaire STOP Bang (Annexe N°3) 

Il s’agit d’un acronyme (en anglais), qui évalue 8 paramètres : le ronflement, la somnolence diurne, 

les apnées, l’hypertension artérielle, l’IMC, l’âge, le tour de cou et le genre. On retient 1 point pour 

chaque item positif. Un score ≥ 3 traduit un haut risque de SAOS. 

Un score ≥ 3 à une sensibilité de 93 % et une spécificité de 38% pour un IAH > 5/heure. Un score 

≥ 6 à une sensibilité de 63 % et une spécificité de 78 % pour un IAH > 15/heure. Plus le score est 

élevé, plus la sensibilité diminue mais la spécificité augmente (96). Initialement cette échelle était 

destinée à évaluer le risque de SAOS chez les patients devant subir une anesthésie générale.  Il 

s’agit d’un outil de dépistage validé pour les patients en clinique du sommeil et en pré-opératoire 

(97). 

Aucun de ces outils n’a été validé sur une population en médecine ambulatoire. 

L’oxymétrie nocturne 

L’oxymétrie nocturne consiste en l’enregistrement nocturne de la saturation transcutanée en 

oxygène (SpO2) du patient au cours de son sommeil. Cet examen est peu couteux et peu invasif. Il 

est plus utilisé comme un examen de dépistage que pour une confirmation du diagnostic. 

 

 Méthodes diagnostiques 

La polysomnographie 

Il s’agit de l’examen de référence pour l’enregistrement du sommeil et le diagnostic des troubles 

du sommeil et notamment les syndromes d’apnées du sommeil. Il est pratiqué dans des 

laboratoires du sommeil, par des techniciens qualifiés et formés spécifiquement. 

Plusieurs mesures sont enregistrées lors de la réalisation d’une polysomnographie :  

- Les signaux neurologiques pour déterminer les différentes phases de sommeil 

(essentiels pour réaliser les différents diagnostics différentiels) : 

l’électroencéphalogramme (EEG) : mesure de l’activité électrique cérébrale. 

- L’électromyogramme (EMG). 

- Les mouvements des yeux par électro-oculographie. 

- Les signaux respiratoires : mouvements respiratoires (sangles abdominales et 

thoraciques). 

- Le flux aérien (capteur naso-buccal). 

- L’électrocardiogramme (ECG). 

- La saturation en oxygène, oxymètre de pouls. 

Le coût d’une polysomnographie dépend du temps d’enregistrement mais à titre informatif, l’acte 

CCAM (AMQP012), correspondant à une polysomnographie de 8 à 12h a été fixé à 214,27 euros 

par l’assurance maladie en 2015 (98). A cela, il faut ajouter le coût d’une nuit d’hospitalisation 

pour « explorations nocturnes et apparentées : séjour de moins de 2 jours » (acte GHM 23K02Z 

fixé à 503,50 euros (99). 
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La polygraphie ventilatoire 

La polygraphie ventilatoire est un examen qui peut être réalisé en ambulatoire. Il s’agit d’un 

examen simplifié qui n’enregistre que les signaux respiratoires (les efforts respiratoires, les flux 

ventilatoires, la saturation en oxygène, les ronflements) et la position du patient. Les 

questionnaires visant à évaluer la qualité du sommeil doivent donc être utilisés en complément. 

La polygraphie ventilatoire est moins précise que la polysomnographie, elle nécessite un sommeil 

relativement continu et elle ne permet pas d’évaluer d’autres causes de somnolence excessive 

(mouvements périodiques des jambes, narcolepsie). 

 

H. Thérapeutiques  

L’objectif de ce travail n’étant pas de discuter les indications, les limites et les avantages des 

différents traitements, ils seront donc simplement cités ci-après. 

 

 Ventilation par Pression Positive Continue (PPC) 

Il s’agit du traitement le plus efficace, il consiste à porter un masque relié à une machine générant 

une pression positive continue dans les voies respiratoires, évitant ainsi l’affaissement et le 

collapsus de celles-ci. Ce traitement permet la normalisation de la respiration nocturne. 

L’observance du traitement par PPC est considérée comme satisfaisante au-delà d’une moyenne 

de 4 heures par nuit (11). Il s’agit d’un traitement contraignant dont l’observance se situe entre 

65% et 85% à 1 an (100,101). 

Bien conduit ce traitement améliore les fonctions neurocognitives, la somnolence, la qualité de 

vie, la stabilisation de l’humeur, le contrôle de la tension artérielle et permet l’abolition du 

ronflement. L’effet de la PPC sur le risque cardio-vasculaire reste très débattu. Selon l’étude de 

Marin, les patients traités par PPC retrouveraient un risque d’évènements cardiovasculaires fatals 

et non fatals identiques aux sujets sains (62). 

 

 Orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) 

Il s’agit d’une orthèse couvrant la denture supérieure et inférieure, permettant l’avancée de la 

mandibule et de la langue. Elle est indiquée en cas de SAOS léger ou modéré, ou bien en cas 

d’intolérance au traitement par PPC. 

L’orthèse a une efficacité démontrée sur l’IAH et sur les symptômes du SAS. Cette efficacité est 

cependant moins complète et moins constante que la ventilation par PPC (102). 

 



24 

 Chirurgie

Il existe plusieurs techniques chirurgicales, mais celles-ci sont destinées à traiter le ronflement et 

non pas l’apnée. Elles visent différentes structures anatomiques : vélo-amygdaliennes, basilingual 

et/ou hypopharyngée. Parmi les plus connues retenons l’uvulopalatopharyngoplastie (UVPP), 

visant à agrandir l’oropharynx.  

L’analyse globale de la littérature concernant la chirurgie dans le traitement du SAOS démontre 

une efficacité moindre de la chirurgie par rapport à l’OAM et à la PPC, à compliance égale. Seule la 

chirurgie d’avancée mandibulaire a une efficacité démontrée chez le sujet jeune présentant un 

SAOS sévère, mais ce traitement reste malgré tout très lourd. 

 Mesures hygiéno-diététiques

Les mesures hygiéno-diététiques visent à diminuer, à supprimer, les facteurs aggravant le SAOS : 

- Le tabac et le reflux gastroœsophagien qui favorisent l’œdème pharyngé.

- L’alcool et les médicaments sédatifs qui ont un effet relaxant sur les muscles pharyngés.

Enfin, la perte de poids est importante dans la prise en charge du SAOS. 

Pour les patients présentant une apnée positionnelle uniquement en décubitus dorsal, il existe 

des harnais de positionnement empêchant le patient de dormir sur le dos. 
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MATERIEL ET METHODES 

 

A. Description de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude descriptive, de type cohorte rétrospective multicentrique. 

Les patients ont été inclus  au sein des deux maisons médicales, situées en milieu rural, disposant 

ainsi d’un infirmier de santé publique du réseau Asalée (Asalée est l’acronyme d’ Action de Santé 

Libérale En Équipe)(103).  

Ces infirmiers travaillent en collaboration avec les médecins et ont pour missions : de développer 

le suivi des pathologies chroniques, l’éducation à la santé et l’éducation thérapeutique ainsi que 

de participer au dépistage individuel ou collectif de cancers, de troubles cognitifs… A ce titre, ils 

disposent par dérogation d’une autorisation de prescription et de réalisation d’actes leur 

permettant de mener à bien leurs missions. Lancé en 2004, le projet Asalée s’est étendu 

progressivement en France, principalement dans les suites de la loi HPST « Hôpital, Patients, 

Santé, Territoires » du 21 juillet 2009. Les différents protocoles de collaboration entre infirmiers 

et médecins sont prévus aux articles L. 4011-2 et L. 4011-3 du code de santé publique et sont sous 

contrôle de la HAS. 

La première maison médicale est située à Seurre en Bourgogne (centre N°1), la seconde à 

Bletterans en Franche-Comté (centre N°2). Les patients sont donc issus d’une zone rurale de la 

région Bourgogne-Franche-Comté. 

Tous les patients pour lesquels le médecin généraliste ou l’infirmier de santé publique de la 

maison médicale ont retenu l’indication à une polygraphie ventilatoire ambulatoire ont été inclus. 

Les données sont issues du recueil standardisé des données lors de la consultation pré-

polygraphie. 

Au sein de chaque structure, le recrutement est assuré soit par un médecin généraliste ayant 

accompli une formation basique en troubles respiratoires du sommeil, soit par l’infirmier de santé 

publique. Chacun détecte au cours de sa consultation, une plainte sommeil ou bien un contexte 

cardio-vasculaire suspect. Une fois l’indication de polygraphie ventilatoire ambulatoire retenue, 

elle est réalisée par l’infirmier du réseau Asalée. La Figure 5 résume la procédure de recrutement 

des patients. 
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Critères d’inclusion : 

 Age supérieur à 18 ans.

 Tous les patients ayant bénéficié d’une polygraphie ventilatoire indiquée par un médecin 

généraliste (formé à la lecture des polygraphies) devant :

o Une symptomatologie faisant évoquer un syndrome d’apnées du sommeil.

o Un contexte cardio-vasculaire suspect. 

Et pour lesquels les données démographiques, anthropométriques, les comorbidités 

cardio-vasculaires ont pu être recueillies et les questionnaires de Berlin, STOP Bang et 

Epworth ont pu être renseignés.  

Critères de non inclusion : 

 Age inférieur à 18 ans.

 Patients ne parlant pas le français.

 Patients n’ayant pas de couverture sociale obligatoire.

 Patients refusant la réalisation d’une polygraphie nocturne.

Figure 5 : schématisation du recrutement des patients selon le protocole de collaboration médecin/infirmier Asalée 
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B. Déroulement de l’étude

Après que l’indication de polygraphie ait été retenue, les patients étaient inclus et lors de la 

consultation pré-polygraphie étaient systématiquement renseignés : 

- Les symptômes évocateurs de SAOS et les comorbidités pouvant être liées au SAOS ;

- Les caractéristiques morphologiques ;

- Les scores de l’échelle d’Epworth, du score de Berlin et du score STOP-Bang.

Les patients prenaient ensuite rendez-vous auprès de l’infirmier de santé publique pour la 

réalisation de l’examen. Lors de cette consultation, l’infirmier explique le fonctionnement de 

l’appareil au patient, et procède à la pose de l’appareil avec le patient qui peut ainsi reproduire 

plus facilement l’installation à son domicile. 

Figure 6 : exemple d'une installation de polygraphe (illustration Resmed®) 

Le patient ramenait le polygraphe le lendemain, juste après la nuit d’enregistrement. Le tracé est 

ensuite analysé par le médecin prescripteur ayant suivi une formation basique à la lecture de la 

polygraphie ventilatoire. Il rédige ensuite un compte rendu d’enregistrement spécifiant le type 

d’enregistrement, les conditions d’enregistrements ainsi que les différents capteurs utilisés pour 

la détection des événements respiratoires anormaux. 

Selon le résultat de la polygraphie ventilatoire et le contexte clinique, la conduite à tenir est la 

suivante : 

- Polygraphie ventilatoire positive, et symptômes en faveur d’un SAOS : proposition

thérapeutique, mise en œuvre du traitement et suivi par le réseau médecin/infirmier de

santé publique.

- Polygraphie ventilatoire avec doute sur le diagnostic : orientation sur une consultation

spécialisée en vue de la réalisation d’une polysomnographie.

- Polygraphie ventilatoire négative sans forte présomption clinique : mise en œuvre de

mesures hygiéno-diététiques, pas de suivi systématique.
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Les données recueillies comprennent :  

- Des données démographiques et anthropométriques : sexe, âge, poids, taille, indice de 

masse corporelle, tour de cou en centimètres, symptomatologie et antécédents médicaux, 

le score de l’échelle de somnolence d’Epworth, le score de Berlin et le score STOP BANG, 

la consommation de tabac ou d’alcool, mesure de la précarité sociale par le score EPICES 

(104,105). 

- La qualité perçue du sommeil la nuit de l’enregistrement (sur déclaration du patient). 

- Les résultats de la polygraphie ventilatoire : les polygraphes utilisés sont le CIDELEC® 

CID – 102L pour le centre N°1 et le RESMED® Nox T3 pour le centre N°2. Ils permettent 

l’enregistrement du flux respiratoire, de la saturation en oxygène, de la fréquence 

cardiaque, des ronflements et renseignent sur la position du corps. Les signaux des sangles 

abdominales et thoraciques sont enregistrés par pléthysmographie d’impédance. 

L’analyse de tous les tracés sera effectuée par un même observateur dans le centre N°1 et 

par deux observateurs différents dans le centre N°2, tous entraînés dans la lecture des 

tracés polygraphiques. Les événements seront scorés en prenant comme base la 

sémiologie polygraphique publiée dans les recommandations du groupe d’experts(17). 

- Les résultats de la polygraphie : l’index d’apnées hypopnées, commentaires de 

l’observateur (qualité de l’enregistrement, présence d’artéfacts…) et attitude 

thérapeutique choisie. 

 

Le recueil des données de dépistage a été réalisé de la manière suivante :  

 Dans le centre N°1, les données concernant les symptômes, les données morphologiques 

et les résultats des différents questionnaires, et le ressenti de la nuit de l’enregistrement 

étaient consignées dans un formulaire papier. 

 Dans le centre N°2, les données se trouvaient consignées dans le dossier patient de la 

base de données de la maison médicale.  

Par ailleurs, pour répondre à nos objectifs secondaires nous avons procédé au recueil des données 

d’observance des patients appareillés dans les suites du dépistage en ambulatoire. Nous avons 

recueilli les données d’observance de la PPC à 3, 6 et 12 mois après appareillage. 

Le recueil des données s’est étalé entre le 1er mars 2015 et le 31 décembre 2016 dans le centre 

N°1 et entre le 1er mars 2016 et le 31 décembre 2016 dans le centre N°2 qui a mis en place le 

protocole de recrutement plus tardivement. Le recueil des données d’observance s’est donc 

prolongé jusqu’au 31 décembre 2017. 
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Analyse statistique : 

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel Stata (Version14). La description des 

variables sera effectuée par la moyenne ± l’écart type en cas de distribution normale ou la médiane 

[intervalles interquartiles] en cas de distribution non normale pour les variables quantitatives. 

Les calculs de moyennes et d’écarts type ont été arrondis au dixième. 

Les variables qualitatives seront décrites par leurs pourcentages. 

Les comparaisons des médianes ont été réalisées à l’aide du test de Kruskal-Wallis. Une régression 

linéaire multiple a été utilisée avec un estimateur robuste de variance. 

La linéarité a été testée à l’aide de polynômes fractionnaires. 

Les comparaisons de pourcentages ont été réalisées à l’aide de la méthode exacte de Fisher et du 

test du Khi2. 

Les comparaisons de moyennes ont été réalisées à l’aide du test de Student. 

Les différences seront considérées comme significatives lorsque p est inférieur à 0,05. 

 

Recherches bibliographiques 

Les recherches bibliographiques ont été réalisées au préalable, mais également de manière 

continue, sur les bases de données Pubmed, Cismef, Science Direct, Sudoc et les sites internet de 

la Haute Autorité de Santé et du gouvernement. Cette recherche a été complétée par les références 

citées dans les articles analysés. Les principaux mots clés utilisés sont : apnées du sommeil (Sleep 

apnea), soins primaires (primary care), médecine générale (general practice). 
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RESULTATS 

 

A. Description de la population d’étude 

Notre population d’étude était composée de 132 femmes (53.4%) et de 115 hommes (46.6%) dont 

48 fumeurs déclarés, soit environ 19,5% des patients. 28 patients (14,9%) ont été considérés 

comme en situation de précarité sociale selon les résultats du score EPICES. L’âge moyen était de 

57,8 ans (57,8 ± 14,5). 

Les principales caractéristiques de notre population d’étude sont présentées dans le tableau 

suivant. 

 

 

Tableau 1 : description de la population d'étude. 
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Concernant les données anthropométriques, le poids moyen était d’environ 86 kilogrammes 

(86,4 ± 17,7), pour une taille moyenne à 1,67 mètre (1,67 ± 0,1), un IMC moyen à 31(31 ± 5,8) et 

un tour de cou moyen à 40,1 centimètres (40,1 ± 3,9).  

La demande de polygraphie est motivée par la présence d’un ronflement dans la majeure partie 

des cas (80,2%). La somnolence diurne n’a été rapportée que dans 56 % des cas et les pauses 

respiratoires dans seulement 28 % des cas. 

Sur la population étudiée, 214 patients (87%) avaient un IAH ≥ 5/h. L’index d’apnées hypopnées 
(IAH) moyen était de 19,7 ± 17,6/h. Parmi eux : 

 91 patients avaient un SAS léger (IAH compris entre 5 et 15/h).

 61 patients avaient un SAS modéré (IAH compris entre 15 et 30/h).

 62 patients avaient un SAS sévère (IAH supérieur à 30/h).

Les scores des différents questionnaires retrouvaient : 

 Un score moyen de 8 (8± 4.8) pour l’échelle de somnolence d’Epworth. Pour rappel, le

score est pathologique si >10 (Annexe N°1).

 Un score moyen de 1.6 (1.6±0.8) pour le questionnaire de Berlin. Pour rappel, à partir d’un

score de 2, le sujet est à haut risque de syndrome d’apnées du sommeil (Annexe N°2).

 Un score moyen de 3,9 (3,9±1,5) pour le questionnaire STOP Bang. Pour rappel, les sujets

ayant un score entre 3 et 4 ont un risque intermédiaire de SAOS. Pour un score entre 5 et

8, le risque est élevé (Annexe N°3).

Les patients ne diffèrent pas significativement d’un centre à l’autre. Ainsi, il n’y avait pas de 

différence significative entre les patients des deux centres en ce qui concerne les scores obtenus 

aux questionnaires (Annexe N°4) : 

 Un score moyen de 7,9 ± 4.7 pour l’échelle de somnolence d’Epworth dans le centre N°1

pour un score moyen de 8,4 ± 5,2, p = 0,431, dans le centre N°2.

 Un score moyen de 1.5 ± 0.9 pour le questionnaire de Berlin dans le centre N°1 pour un

score moyen de 1.6 ± 0.8, p = 0,713, dans le centre N°2.

 Un score moyen de 3,9 ± 1,5 pour le questionnaire STOP Bang dans le centre N°1 pour un

score moyen de 3,9 ± 1,6, p = 0,782, dans le centre N°2.

L’IAH moyen n’était pas significativement différent dans les deux centres avec un IAH moyen à 

18,7 dans le centre N°1 (18,7 ± 15,8), pour un IAH moyen à 23 dans le centre N°2 (23 ± 22,4), (p 

= 0.765). 
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Cependant, l’IMC moyen des patients du centre N°1 était significativement plus élevé avec un IMC 

moyen à 31,5 ± 5,7, pour un IMC moyen à 29,5 ± 6 dans le centre N°2 (p = 0,014).  

Les symptômes motivant la réalisation de la polygraphie, diffèrent également entre les deux 

centres pour : le ronflement (p = 0,003), la somnolence diurne (p < 0,001), les troubles de la libido 

(p = 0,001), les troubles neuropsychologiques (p = 0,007), les céphalées matinales (p = 0,001), le 

syndrome des jambes sans repos (p < 0,001) (Annexe N°4). 
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B. Faisabilité de la polygraphie ventilatoire en ambulatoire 

 

Au cours de cette étude, 247 polygraphies étaient analysables sur les 299 réalisées (83%). 

 

Parmi les 188 patients enregistrés dans le centre N°1, 65 (34,6%) ont déclaré que la réalisation 

de la polygraphie ventilatoire nocturne avait perturbé leur nuit. 

 

32 polygraphies sur les 299 réalisées (11%) n’ont pas pu être interprétables pour des raisons 

diverses : durée insuffisante de l’examen, le matériel a été arraché pendant la nuit ou autre 

problème technique, … 

20 polygraphies n’ont pas été incluses pour manque de données concernant le patient : résultats 

des questionnaires et données anthropométriques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 7 : flowchart de la répartition des différentes orientations pour les patients de la population d’étude. 
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C. Parcours des malades

Les conséquences pratiques des résultats de la polygraphie ventilatoire sont résumées dans la 

Figure 7. 

Parmi les 214 patients (87%) dont la polygraphie s’est avérée pathologique (IAH supérieur ou 

égal à 5) : 81 patients (33%) ont été pris en charge exclusivement en ambulatoire (groupe 1) dont 

64 patients (26%) traités pas ventilation en pression positive continue. Par ailleurs, 73 patients 

ont été orienté vers une consultation spécialisée (groupe 2). Et enfin, 93 patients ont reçu des 

conseils hygiéno-diététiques mais n’ont pas bénéficié d’un suivi systématique (groupe 3). 

Le profil des patients classés en fonction du type de prise en charge est présenté dans le tableau 

suivant. 

Tableau 2 : description de la population d'étude selon l'orientation. 
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Nous avons réalisé une analyse de variance des variables quantitatives en comparant 3 groupes 

de patients : les patients pris en charge en ambulatoire (n=81), les patients adressés en 

consultation spécialisée (n=73) ainsi que les patients qui n’ont pas eu de suivi systématique 

(n=93). Cette analyse met en évidence que :  

 Les patients pris en charge en ambulatoire ont un score au questionnaire STOP Bang

(4,6±1,4) significativement plus élevé que les patients adressés chez le spécialiste (3,9±

1,4) et que le patients non suivis (3,3±1,4), p < 0,001.

 Les patients pris en charge en ambulatoire ont un IMC (32,4±4,8) significativement plus

élevé que les patients adressés chez le spécialiste (29,8±6) et que le patients non suivis

(30,7±6,3), p = 0,012.

 Les patients pris en charge en ambulatoire ont un tour de cou (41,5 ±3,8) significativement

plus élevé que les patients adressés chez le spécialiste (39,5±3,6) et que le patients non

suivis (39,3±3,9), p = 0,002.

 Les patients pris en charge en ambulatoire ont un IAH (34,8±18,2) significativement plus

élevé que les patients adressés chez le spécialiste (18,9±14,5) et que le patients non suivis

(7,3±4,4), p < 0,001.

L’analyse comparative globale sur les symptômes a montré des différences significatives entres 

les 3 groupes. Globalement, les patients pris en charge en ambulatoire ont des comorbidités 

cardio-vasculaires plus fréquentes. A l’opposé, les patients qui n’ont pas eu de suivi spécifique 

signalent moins de symptômes diurnes ou nocturnes. 

Parmi ces variables une analyse entre les groupes a été réalisée : 

 Les patients non suivis systématiquement présentaient :

o significativement moins de pauses respiratoires (17,2%) que les patients pris en

charge en ambulatoire (34,6%, p = 0,014) et que les patients adressés chez le

spécialiste (32,9%, p = 0,028).

o significativement moins de ronflements (69,9%) que les patients pris en charge

en ambulatoire (85,2%, p = 0,019) et que les patients adressés chez le spécialiste

(87,7%, p = 0,008).

o significativement moins de somnolence diurne (43%) que les patients pris en

charge en ambulatoire (61,7%, p = 0,015) et que les patients adressés chez le

spécialiste (67,1%, p = 0,003).
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o significativement moins d’hommes (34,4%) que dans les groupes de patients

pris en charge en ambulatoire (54,3%, p = 0 ,009) et adressés chez le spécialiste

( 53,4%, p = 0,018).

 Les patients pris en charge en ambulatoire présentaient :

o significativement plus de patients hypertendus (60,5%) que les patients non

suivis (36,6%, p = 0,002) et que les patients adressés chez le spécialiste (42,5%,

p = 0,035).

o significativement plus de patients obèses avec un IMC>30 (66,7%) que les

patients non suivis (47,3%, p = 0,014) et que les patients adressés chez le

spécialiste (37%, p = 0,006).

o significativement moins de plaintes à type d’asthénie (48,1%) que les patients

non suivis (72%, p = 0,002) et que les patients adressés chez le spécialiste

(65,8%, p = 0,035).

o significativement moins de plaintes à type de céphalées matinales (12,3%) que

les patients non suivis (30,1%, p = 0,006) et que les patients adressés chez le

spécialiste (35,6%, p = 0,001).

 Les patients adressés au spécialiste rapportaient significativement plus de plaintes à type

de sommeil de mauvaise qualité (78,1%) et d’asthénie (65,8%) que les patients pris en

charge en ambulatoire (respectivement 60,5%, p = 0,023 et 48,1%, p = 0,035).
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D. Pertinence des questionnaires de dépistage clinique du SAOS dans cette

cohorte

Nous avons également évalué la valeur prédictive des symptômes et signes cliniques, des 

questionnaires (Epworth, Berlin et STOP-Bang) pour identifier les patients porteurs d’un SAOS en 

médecine ambulatoire. Les résultats des analyses uni et multivariées sont présentés dans les 

Tableau 3 et 4 respectivement. 

Tableau 3 : analyse univariée sur l'IAH. 

En analyse univariée, le score de Berlin (IC [2,36-7,59], p < 0,001) et le questionnaire STOP Bang 

(IC [3,359-6,576], p < 0,001) sont très fortement corrélés à un IAH supérieur ou égal à 30. L’échelle 

de somnolence d’Epworth n’est pas corrélée significativement (p = 0,875). 

Parmi les symptômes et les comorbidités fortement corrélés à l’IAH, sont ressortis : 

l'IMC (IC [0,271-1,064],p = 0,001), les ronflements (198 patients, p = 0,006), les pauses 

respiratoires (68 patients, p = 0,002), les céphalées matinales (64 patients, p = 0,011), 

l’infarctus du myocarde (9 patients, p = 0,019), l’hypertension artérielle (114 patients, p < 

0.001) et le sexe masculin (115 patients, p = 0,001). 
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Tableau 4 : analyses multivariées sur l'IAH. 

En analyse multivariée, seul le questionnaire STOP-Bang reste très fortement corrélé (IC [-0,33 

- 4,21], p < 0,001, r = 4.593).

Parmi les symptômes et les comorbidités ressortant en analyse multivariée, on retient : l’IMC (IC 

[0,36-1,14], p < 0,001, r = 0,751), les pauses respiratoires (IC [1,61-10,95], p = 0,009, r = 6,280), 

la somnolence diurne (IC [0,68-9,69], p = 0,024, r = 5,184), l’hypertension artérielle (IC [4,54-

13,77], p < 0,001, r = 9,153) et le sexe masculin (IC [2,67-11,10], p = 0,001, r = 6,884). 

Le Tableau 5 présente la sensibilité, la spécificité et les valeurs prédictives positives et négatives 

des questionnaires de Berlin et STOP-Bang pour notre population d’étude.  

 

Pour détecter un IAH supérieur ou égal à 30 au sein de notre population d’étude, le questionnaire 

STOP à une sensibilité de 93,5%, une spécificité de 21,1%, une valeur prédictive positive de 28,4% 

et une valeur prédictive négative de 90,7%. 

Tableau 5 :  sensibilité, spécificité et valeurs prédictives positives et négatives des questionnaires de Berlin et STOP-Bang selon l’IAH. 
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E. Observance des patients appareillés dans les suites d’une prise en charge

ambulatoire

Nous avons comparé l’observance du traitement par ventilation en pression positive continue des 

patients appareillés dans le cadre d’une prise en charge exclusivement ambulatoire et 

l’observance d’un groupe de patients appareillés après un examen diagnostique fait en 

hospitalisation de jour dans le service de Pneumologie et de Soins Intensifs Respiratoires CHU 

Dijon Bourgogne sur la même période (Figure 8). 

Parmi les 73 patients pour lesquels une indication de traitement par PPC a été retenue, 9 patients 

(12%) ont été adressés secondairement en consultation spécialisée pour avis (soit avis 

concernant les réglages de la PPC, soit avis concernant l’attitude thérapeutique chez des patients 

avec un IAH limite). 5 patients (7%) ont refusé l’appareillage. 

Le Tableau 6 présente l’observance au traitement à 3 mois, 6 mois et 12 mois des 64 patients dont 

la mise en place de la PPC a été assurée directement par le médecin généraliste et l’infirmier 

Asalée comparée à une cohorte de 135 patients appareillés sur la même période par un centre 

expert. 

 

Figure 8 : flowchart du suivi des patients avec indiction de traitement par PPC et suivi de l'observance 

Tableau 6 : comparaison de l'observance du traitement par PPC des patients appareillés en ambulatoire et des patients 
appareillés dans un centre expert. 
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L’observance moyenne à 3 mois est de 5,46±1,98 heures en ambulatoire pour 5,74±2,24 heures 

en centre expert (p = 0,440). L’observance moyenne à 6 mois de 5,32±2 heures en ambulatoire 

pour 5,28±2,62 heures en centre expert (p = 0,926). L’observance moyenne à 12 mois de 

5,18±2,58 heures en ambulatoire pour 5,13±2,48 heures en centre expert (p= 0,914). 

Il faut toutefois souligner que 5 patients ont refusé l’appareillage sans suivi ultérieur et que 16 

patients ont abandonné le traitement pendant la première année. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

41 

 

DISCUSSION 

 

Ce travail a permis de confirmer la faisabilité d’un dépistage du SAOS en pratique de médecine 

ambulatoire via la réalisation d’une polygraphie ventilatoire à domicile, un examen simple 

d’utilisation, peu coûteux et peu contraignant. Durant les 21 mois de l’étude, 299 polygraphies ont 

été réalisées chez des patients chez lesquels les médecins généralistes ont suspecté sur la base 

d’éléments cliniques et des questionnaires spécifiques, des troubles respiratoires du sommeil. Par 

les 247polygraphies incluses, 81 SAOS (33%) ont été diagnostiqués, dont 64 (26%) avaient une 

indication formelle et ont été traités par ventilation en pression positive continue, sans avoir 

recours à une consultation spécialisée, simplifiant ainsi considérablement, la prise en charge et 

l’accessibilité aux soins de ces patients. 

Cependant, il convient de ne pas oublier qu’une polygraphie ventilatoire négative n’écarte pas 

formellement le diagnostic de SAOS. Ainsi, dans notre étude ciblant une population ayant une 

suspicion clinique de SAOS, une polysomnographie aurait été nécessaire chez plus de 70% des 

patients afin d’infirmer ou confirmer la présence de la maladie, d’établir sa sévérité, et décider le 

type de thérapeutique appropriée. 

Par ailleurs, en analyse multivariée, lorsqu’on pondère les différents éléments de prédiction 

clinique, le questionnaire STOP-Bang s’est montré très fortement corrélé à un index d’apnées 

hypopnées supérieur ou égal à 30 (IC [-0,334 - 4,208], p = 0,000, r = 4.593). Pour détecter un IAH 

supérieur ou égal à 30 dans notre population d’étude, le questionnaire STOP avait une sensibilité 

de 93,5%, une spécificité de 21,1%, une valeur prédictive positive de 28,4% et une valeur 

prédictive négative de 90,7%. 

Enfin, parmi les patients diagnostiqués en ambulatoire, nous avons souhaité évaluer l’observance 

des patients appareillés pour un SAOS par ventilation en pression positive continue. Celle-ci est 

satisfaisante et ne diffère pas significativement de l’observance d’une cohorte de patients 

appareillés par un centre expert. L’observance moyenne à 3 mois est de 5,46±1,98 heures en 

ambulatoire pour 5,74±2,24 heures en centre expert (p = NS). L’observance moyenne à 6 mois de 

5,32±2 heures en ambulatoire pour 5,28±2,62 heures en centre expert (p = NS). L’observance 

moyenne à 12 mois de 5,18±2,58 heures en ambulatoire pour 5,13±2,48 heures en centre expert 

(p= NS). Il semblerait ainsi que le diagnostic et la prise en charge en ambulatoire du SAOS n’aient 

pas d’impact sur l’observance du traitement. 

 

 

A. Intérêt de la polygraphie ambulatoire 

Les types d’enregistrements utilisés pour le diagnostic du SAOS sont classés de I à IV suivant le 

nombre de capteurs et les conditions d’enregistrement. La polysomnographie en laboratoire du 

sommeil (type I) est l’examen de référence (11). Cependant, il s’agit d’un examen coûteux et 

consommateur de temps.  
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Cet examen ne peut répondre à la demande étant donné la forte prévalence du SAOS. Le SAOS 

concerne entre 5 et 7 % de la population selon des travaux récents (prévalence peu éloignée de 

celle de l’asthme chez l’adulte (106)). La prévalence du SAOS peut même atteindre 10% dans la 

population des plus de 70 ans (6). 

Les performances de la polygraphie ventilatoire (type III), plus simple et moins coûteuse, ont été 

comparées à la polysomnographie. Un résultat positif chez un patient avec une forte présomption 

clinique de SAOS permet avec une bonne spécificité le diagnostic de SAOS (14,107).  

Des travaux ont montré qu’il était possible d’établir le diagnostic de SAOS en réalisant la 

polygraphie ventilatoire en conditions non contrôlées au domicile, sans retentir sur l’efficacité et 

l’observance thérapeutique ultérieure chez des patients sélectionnés (108,109). 

Notre travail a démontré la faisabilité au domicile de la polygraphie ventilatoire dans 

une population de patients tout-venant suivis en médecine ambulatoire en milieu rural. 

Dans cette étude, tous les patients suspects de SAOS ont été inclus sans appliquer de critères de 

sélection supplémentaires. Cela explique large spectre clinique, certains patients inclus ne sont 

par exemple pas somnolents. Toutefois, la prévalence du SAOS reste élevée avec 87% des patients 

porteurs d’un SAOS avec un IAH supérieur à 5/heure. Ce résultat est tout à fait cohérent avec les 

résultats de la littérature (110–116) 

La difficulté concerne les patients pour lesquels la polygraphie ventilatoire ne confirme pas la 

présence d’un SAOS sévère avec indication formelle à un traitement par PPC en première 

intention. En effet, la polygraphie risque de sous-estimer l’IAH car le temps de sommeil n’est pas 

mesuré et les évènements respiratoires éveillants mais non désaturants ne sont pas 

comptabilisés. Si le résultat de la polygraphie ventilatoire est discordant avec l’impression 

clinique, il est recommandé de réaliser une polysomnographie (11). 

Cela aurait dû être le cas dans notre travail. Cette limitation ne nous permet pas de préjuger d’un 

avantage quelconque sur le plan médico-économique du dépistage et de la prise en charge du 

SAOS par le médecin de premier recours. 

Plusieurs études ont démontré que la polygraphie ventilatoire à domicile est une alternative 

moins coûteuse que la polysomnographie pour le diagnostic et la prise de décision thérapeutique 

pour les patients souffrant de SAOS; mais seulement pour les patients avec une forte probabilité 

pré-test (13,117–119). 

B. Rôle du médecin généraliste dans le dépistage et la prise en charge du

SAOS.

Etant donné le vieillissement de la population, l’augmentation de la prévalence du SAOS avec l’âge, 

et surtout la forte incidence de l’obésité dans le monde occidental ; les centres spécialisés en 

médecine du sommeil ne pourront pas à l’avenir assumer toute la demande de diagnostic du SAOS 

comme de sa prise en charge. Il paraît logique, pour répondre à ce besoin croissant, de solliciter 

les réseaux de soins ambulatoires pour le dépistage du SAOS. Avec une formation appropriée et 

des outils simplifiés, les médecins de soins primaires sont idéalement placés et peuvent jouer un 

rôle important dans le diagnostic et le traitement du SAOS.  Des études ont montré que la 
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collaboration entre médecins et infirmiers Asalée permettait une amélioration de la prise en 

charge et du suivi des patients diabétiques avec une augmentation significative de la réalisation 

des examens de suivi recommandés par la HAS (120,121).  

Plusieurs essais contrôlés randomisés ont évalué l’efficacité et l’observance au traitement à l’issue 

d’un dépistage simplifié du SAOS et d’une prise en charge en ambulatoire(108,122,123). Les 

résultats sont en faveur d’une non infériorité du modèle ambulatoire. Dans l’étude de Mulgrew et 

coll. (122), il n’y a pas de différence entre l’IAH résiduel des patients appareillés dans les suites 

d’une prise en charge ambulatoire et l’IAH résiduel des patients appareillés et titrés en laboratoire 

du sommeil. L’observance de la PPC était meilleure dans le groupe de patients appareillés en 

ambulatoire (utilisation médiane de la PPC à 6,0h/nuit dans le groupe ambulatoire contre 

5,4h/nuit dans le groupe laboratoire du sommeil, p = 0,021). 

D’autres essais ont cherché à étudier le rôle de professionnels de santé autre que des médecins 

spécialistes du sommeil dans le dépistage du SAOS en ambulatoire (108,124), notamment les 

infirmiers spécialisés. Dans les deux essais, il n’y avait pas de différence entre les groupes suivis 

en ambulatoire par les professionnels « paramédicaux » et les groupes suivis par des médecins 

spécialistes en laboratoire du sommeil. Cependant, ces études, avaient de petits effectifs, 

probablement insuffisants pour mettre en évidence des différences significatives. D’autres études 

de plus grande ampleur sont nécessaires.  

Notre étude confirme l’intérêt d’intégrer les soins primaires au cœur du dispositif de dépistage du 

SAOS, au moins pour les patients les plus sévères. Cela ne peut toutefois s’envisager qu’après 

validation d’un outil adapté à la médecine de soins primaires pour mieux identifier les patients les 

plus sévères qui pourraient être gérés sans perte de chance, de A à Z par le médecin généraliste. 

Cela permettrait de faciliter l’accessibilité au diagnostic des patients en zone rurale et de libérer 

des places en laboratoire du sommeil pour les cas les plus complexes. Pour assurer la pérennité à 

l’avenir de la prise en charge du SAOS, tant son diagnostic que sa prise en charge et son suivi, il est 

indispensable d’organiser un réseau de soins où un médecin généraliste formé aux pathologies du 

sommeil trouvera un collaborateur spécialisé auquel il pourra adresser les cas complexes et les 

faux négatifs de la polygraphie ventilatoire. 

C. Observance des patients apnéiques appareillés

Au cours de notre étude, le suivi de l’observance des patients appareillés en ambulatoire est 

satisfaisant et ne diffère pas significativement de l’observance d’une cohorte de patients 

appareillés par un centre expert. Il faut toutefois noter que 5 patients ont refusé l’appareillage et 

que sur les 64 patients appareillés en ambulatoire, 16 patients (25%) ont été désappareillés à 

l’issue de la première année de traitement. Ce résultat est cohérent avec les données de la 

littérature avec, selon les études, 25 à 30% de patients désappareillés après 12 mois 

d’appareillage (125–127). 

Le suivi des patients était multidisciplinaire et ambulatoire : par le prestataire au cours de visites 

à domicile ou d’entretiens téléphoniques, par l’infirmier de santé publique du réseau Asalée lors 

de consultations dédiées et par le médecin généraliste formé. 
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Dans un essai clinique d’Andreu et coll. (108), l’observance à la PPC dans 3 groupes était 

comparée : un groupe « A » où les patients étaient dépistés en ambulatoire par polygraphie et 

suivis en ambulatoire , un groupe « B »  où les patients étaient dépistés par polysomnographie et 

suivis à l’hôpital et enfin un groupe « C » où les patients étaient dépistés par polygraphie mais 

suivis à l’hôpital. Les patients du groupe « A » pris en charge exclusivement en ambulatoire avait 

une observance à 6 mois de 5,43±1,42 heures par nuit (p<0,001), significativement plus 

importante celle du groupe « B » de 4,7±1,5 heures (p = 0,006) et celle du groupe « C » de 5,25±1,48 

heures (p<0,005).  

L’observance à 6 mois de notre population ambulatoire est comparable à celle du groupe « A » de 

l’étude d’Andreu et coll. 

Ce résultat semble également en accord avec les travaux de Rosen et coll. (109) où le groupe de 

patients pris en charge en ambulatoire avait une observance moyenne à 4,7±2,1 heures par nuit 

contre une observance de 3,7±2,4 heures par nuit pour le groupe de patient pris en charge en 

laboratoire de sommeil,( p = 0,01). 

 

D. Utilisation du questionnaire STOP Bang pour le dépistage en population 

générale 

Historiquement, le questionnaire STOP Bang était utilisé pour évaluer le risque de SAOS chez les 

patients devant subir une anesthésie générale.  Il s’agit d’un outil de dépistage validé pour les 

patients en pré-opératoire (97).  

La forte corrélation entre le score STOP Bang et un IAH supérieur ou égal à 30/h que l’on met en 

évidence dans notre travail est en accord avec les résultats des travaux de Tan et coll. (2016),  

Borsini et coll. (2015) ,et Doshi et coll. (2015) (128–130), montrant que le questionnaire STOP 

Bang est un bon outil de dépistage du SAOS sévère (IAH ≥ 30) en population générale. 

Dans l’étude de Tan et coll., la sensibilité du STOP Bang ≥3 était de 66,2% pour détecter un 

IAH≥15/heure et de 69,2% pour détecter un IAH≥30/heure. La spécificité était respectivement 

de 74,7% et de 67,1% (128). 

Plusieurs études ainsi que les résultats d’une méta-analyse placent le questionnaire STOP Bang 

comme l’outil d’évaluation ayant la meilleure sensibilité pour le dépistage des SAOS modérées à 

sévères, et suggèrent ainsi l’utilisation de ce questionnaire dans les zones dépourvues de centre 

du sommeil et où la polysomnographie n’est pas accessible (131–133). 

Cependant pour la plupart des études menées sur le STOP Bang, il s’agit d’une population 

sélectionnée en laboratoire du sommeil ou bien d’une population dans un contexte péri-

opératoire. Les études réalisées sur la population générale sont encore insuffisantes et il serait 

intéressant de comparer nos résultats à de futurs travaux réalisés en médecine ambulatoire. 
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E. Les limites

Les populations dans les centre 1 et 2 ne sont pas strictement comparables, notamment en ce qui 

concerne l’IMC (p = 0,014). Cela est probablement lié à la différence d’effectifs entre les deux 

centres, seulement 59 patients inclus dans le centre N°2 contre 188 patients dans le centre N°1.  

On note également des différences significatives entre les patients du centre N°1 et du centre N°2 

en ce qui concerne la symptomatologie faisant indiquer la polygraphie. Ceci est principalement dû 

à la différence de recueil des données entre les deux centres. Dans le centre N°1 le recueil était 

complété sur un formulaire exhaustif rempli par le médecin prescripteur lors de la consultation 

médicale et/ou par l’infirmier lors de la consultation pré polygraphie. Dans centre N°2, les 

données étaient colligées par l’infirmier lors de la consultation pré-polygraphie dans le compte 

rendu de consultation du dossier informatique du patient. Il n’y avait de pas de formulaire 

standardisé. Un biais de classement pourrait donc expliquer ces différences retrouvées lors de 

l’analyse statistique.  

20 polygraphies parmi les 299 réalisées (6.7%) n’ont pas été incluses par manque de données 

concernant les réponses aux questionnaires et les données anthropométriques. Ce chiffre aurait 

pu être minoré si la méthodologie entre les deux centres avait été strictement identique. 

Cependant pour notre étude les données concernant les résultats des questionnaires étaient 

importantes et il a été choisi de ne pas inclure le résultat de ces polygraphies. 

La principale limite de notre travail est que chaque centre travaille de façon indépendante. Les 

polygraphies ventilatoires sont lues dans chaque centre par un médecin généraliste formé. Il n’y 

a eu ni deuxième lecture ni lecture centralisée des examens. Cela peut avoir entrainé un biais de 

mesure. De plus, pour les patients dont la polygraphie était négative, nous n’avons pas réalisé de 

polysomnographie de contrôle, ni d’évaluation par un centre expert qui aurait pu s’inscrire dans 

une démarche de collaboration entre l’équipe de soins ambulatoires et le centre expert. 

Nous n’avons pas réalisé d’étude médico-économique nous permettant de comparer les coûts 

d’une prise en charge ambulatoire versus une prise en charge en centre expert. 

Nous n’avons pas évalué le confort et la satisfaction des patients lors de cette étude. Nous pouvons 

toutefois supposer que faciliter l’accessibilité au diagnostic de SAOS pour les patients vivant en 

zone rurale est compatible avec une amélioration du confort et de la satisfaction de cette 

population. 

F. Les perspectives

Pour pouvoir répondre à la demande croissante de dépistage du SAOS, plusieurs modèles 

expérimentaux ont été testés dans d’autres pays, et il semblerait que le dépistage et la prise en 

charge ambulatoire des SAOS dans ses formes les plus sévères soit efficace et économiquement 

viable (108,117,134). 

La formation des médecins généralistes est indispensable ainsi que l’organisation d’un réseau en 

soins primaires pour faciliter la collaboration avec les centres experts. 
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En attendant la compétence des médecins généralistes, on peut envisager à l’heure de la 

télémédecine, une collaboration des centres experts et des médecins généralistes permettant la 

réalisation de polygraphies à distance avec lecture par le centre expert.  

Compte tenu de la prévalence et des lourdes comorbidités du SAOS, nous pourrions envisager que 

le SAOS dans ses formes les plus sévères devienne une pathologie gérée en ambulatoire par un 

réseau de professionnels formés, au même titre que d’autres pathologies chroniques comme le 

diabète, la bronchopneumopathie chronique obstructive… Le spécialiste en médecine du sommeil 

se consacrerait alors au diagnostic et à la prise en charge des cas les plus complexes. Ainsi nous 

ne pouvons qu’aspirer à des nouvelles recommandations dans le sens d’une prise en charge 

multidisciplinaire et à une collaboration entre les professionnels en soins primaires et les centres 

experts. 
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TITRE DE LA THESE : ETUDE DE COHORTE RETROSPECTIVE EVALUANT UN SYSTEME DE DEPISTAGE 
SIMPLIFIE DU SYNDROME D’APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL EN MEDECINE GENERALE 

AUTEUR : AURELIE CHAMILLARD EPOUSE DENIZOT 

RESUME : 

Introduction : Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil est une pathologie fréquente, sous diagnostiquée et 

grevée d’une forte morbi-mortalité cardiovasculaire. De récentes études ont permis de valider la polygraphie ventilatoire 

comme un outil de dépistage face à la polysomnographie. Il existe plusieurs outils d’évaluation tels que le questionnaire 

de Berlin, le questionnaire STOP Bang et le score d’Epworth, permettant d’affiner le dépistage. La place du médecin 

généraliste dans le dépistage du syndrome d’apnées du sommeil reste encore à définir. La polysomnographie est à ce jour 

l’examen de référence pour le diagnostic du syndrome d’apnées obstructives du sommeil, mais celui-ci est peu accessible, 

coûteux et chronophage. D’autres études ont soulevé l’intérêt et la faisabilité d’un dépistage par des médecins 

généralistes formés, en partenariat avec un centre expert. L’objectif principal de ce travail était d’une part, d’évaluer 

l’efficacité d’un dépistage par polygraphie ventilatoire à domicile et d’autre part, de déterminer le nombre et les 

caractéristiques des patients pouvant être traités en ambulatoire sans avoir recours à un avis spécialisé. Ensuite nous 

avons cherché à déterminer quel questionnaire était le plus à même de dépister les patients porteurs de SAOS en cabinet 

de médecine générale. Enfin, nous avons souhaité comparer l’observance du traitement par ventilation en pression 

positive continue des patients appareillés dans le cadre d’une prise en charge ambulatoire et pluridisciplinaire par 

rapport à un groupe de patients appareillés par un centre expert. 

Matériels et méthodes : ont été inclus tous les patients ayant bénéficié d’une polygraphie ventilatoire indiquée par un 

médecin généraliste formé, devant une symptomatologie faisant évoquer un syndrome d’apnées du sommeil ou bien un 

contexte cardiovasculaire suspect. Les polygraphes utilisés étaient le CIDELEC® CID – 102L pour le centre N°1 et le 

RESMED® Nox T3 pour le centre N°2. Les données anthropométriques, les comorbidités cardiovasculaires, les résultats 

des questionnaires ainsi que les données d’observance à 3, 6 et 12 mois ont été recueillies pour chaque patient. Après 

une lecture manuelle des résultats, si le diagnostic de syndrome d’apnées obstructives du sommeil était retenu, le patient 

était pris en charge par le réseau médecin généraliste/infirmier de santé publique. En cas de doute sur le diagnostic, le 

patient était orienté en consultation spécialisée. En cas de polygraphie normale, le patient n’était pas suivi 

systématiquement. 

Résultats : sur les 299 polygraphies réalisées, 247 polygraphies ont été incluses et interprétables (83%), 214 se sont 

avérées positives (index d’apnées hypopnées supérieur ou égal à 5). Parmi les 247 polygraphies incluses, 81 patients ont 

été pris en charge exclusivement en ambulatoire, dont 64 patients traités par ventilation en pression positive continue. 

En analyse multivariée, le questionnaire STOP-Bang s’est montré très fortement corrélé à un index d’apnées hypopnées 

supérieur ou égal à 30 (IC [-0,334 - 4,208], p < 0,001, r = 4.593). Le suivi de l’observance des patients appareillés est 

satisfaisant et ne diffère pas significativement de l’observance d’une cohorte de patients appareillés par un centre expert. 

L’observance moyenne à 3 mois est de 5,46±1,98 heures en ambulatoire pour 5,74±2,24 heures en centre expert (p = 

NS). L’observance moyenne à 6 mois de 5,32±2 heures en ambulatoire pour 5,28±2,62 heures en centre expert (p = NS). 

L’observance moyenne à 12 mois de 5,18±2,58 heures en ambulatoire pour 5,13±2,48 heures en centre expert (p= NS). 

Conclusion : la prise en charge en ambulatoire du syndrome d’apnées obstructives du sommeil dans ses formes les plus 

sévères, depuis le dépistage jusqu’au traitement, est faisable en pratique de médecine générale courante, par des 

professionnels formés. Simple d’utilisation, peu coûteuse et peu contraignante, la polygraphie ventilatoire permet de 

faciliter l’accessibilité au diagnostic. Durant cette étude, le diagnostic de syndrome d’apnées obstructives du sommeil a 

pu être confirmé chez 64 patients (26%) et le traitement par pression positive continue mis en place, sans avoir recours 

à une consultation spécialisée et sans impact significatif sur l’observance au traitement. Une confirmation diagnostique 

par polysomnographie en collaboration avec un centre expert, aurait été nécessaire chez 74% des patients suspects.  

MOTS-CLES : syndrome d’apnées obstructives du sommeil, soins primaires, médecine générale, réseau de soins, dépistage. 
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