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RESUMÉ 

 

L’objectif de ce travail de thèse était d’évaluer le bénéfice d’une activité physique régulière sur 
le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). Pour répondre à notre 
objectif, cinq études ont été conduites pendant cette thèse et seront présentées au cours de ce 
manuscrit. Ces études se sont déroulées dans deux contextes de pratique distincts : un contexte 
associatif au sein de la Fédération Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire 
(FFEPGV) et un contexte hospitalier au sein de l’Unité de réhabilitation cardio-respiratoire du 
CHU de Saint-Etienne.  

Notre étude principale, l’étude EXESAS, a évalué le bénéfice d’un programme d’activité 
physique pratiqué au sein de la FFEPGV (programme NeuroGyV™) dans une étude contrôlée 
randomisée incluant 96 patients avec un SAHOS modéré et âgés de 40 à 80 ans. Nous avons 
montré que neuf mois de ce programme, incluant trois heures d’activité physique par semaine, 
permettait de « guérir » 58% des patients du groupe exercice alors que seulement 20% des patients 
du groupe contrôle ayant bénéficié de conseils diététiques et de recommandations de bonne 
pratique en activité physique étaient considérés comme guéris (index d’apnées-hypopnées [IAH] 
< 15 évènements/heure). A l’issue du programme, les patients du groupe exercice amélioraient 
également leur qualité de vie et réduisaient leur somnolence. Au-delà de l’amélioration de l’IAH, 
nous avons mis en évidence une augmentation de la consommation maximale d’oxygène, 
suggérant une réduction du risque cardiovasculaire.  

L’étude EXESAS s’est par ailleurs intéressée à l’effet du programme NeuroGyV™ sur 
l’activité du système nerveux autonome (SNA) mesurée par la variabilité de fréquence cardiaque 
(VFC). Il a été montré que l’activité du SNA était préservée chez les patients SAHOS ayant 
bénéficié du programme d’activité physique. En revanche, le groupe contrôle présentait quant à 
lui une charge hypoxémique plus importante et une variabilité de fréquence cardiaque diminuée, 
suggérant que le SAHOS et le risque cardiovasculaire associé s’aggravaient spontanément en 
l’absence d’une activité physique régulière.   

Le screening de l’étude EXESAS a permis de réaliser un abstract sur le choix du 
questionnaire de dépistage du SAHOS le plus pertinent en population générale. Nous avons alors 
montré que le questionnaire STOP-BANG avait une meilleure sensibilité que le questionnaire de 
Berlin et qu’il devrait être privilégié en dépistage clinique même si sa spécificité reste faible. 

Enfin, nos travaux de recherche en réhabilitation cardiaque ont permis de confirmer le 
bénéfice du réentrainement à l’effort sur la sévérité du SAHOS et le rééquilibrage du SNA chez 
des patients coronariens. Par contre, les résultats préliminaires de l’étude RICAOS ont révélé que 
le renforcement des muscles inspiratoires chez les patients coronariens souffrant d’un SAHOS 
modéré n’apportait pas de bénéfice supplémentaire par rapport à un programme de réhabilitation 
cardiaque classique. 

En conclusion, l’activité physique régulière réduit efficacement la sévérité du SAHOS chez 
des patients avec ou sans antécédents cardiaques. Les résultats des différentes études conduites 
au cours de cette thèse suggèrent que l’activité physique régulière devrait être considérée comme 
une pierre angulaire dans la prévention et dans la prise en charge des formes légères et modérées.  

De futurs études devraient être conduites afin d’explorer plus en détail les mécanismes 
physiologiques sous-jacents et déterminer quels patients doivent bénéficier en priorité de cette 
alternative thérapeutique.  

 

Mots-clés : apnée du sommeil, activité physique, prévention, risque cardiovasculaire, système 
nerveux autonome
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ABSTRACT 

Thesis entitled: “Benefits of physical activity on obstructive sleep apnea” 
 
 

The main purpose of this thesis was to assess the benefit of regular physical activity on 
obstructive sleep apnea (OSA). A total of five studies were conducted during this thesis and 
will be presented during this manuscript. These studies took place in two different practice 
settings: a community setting within the French Federation of Physical Education and 
Voluntary Gymnastics (FFEPGV) and an in-hospital setting into the Cardiopulmonary 
Rehabilitation Unit of the University Hospital of Saint-Etienne. 

Our main study, EXESAS, evaluated the benefit of a community physical activity 
program practiced within the FFEPGV (NeuroGyV™ program) in a randomized controlled trial 
including 96 patients aged from 40 to 80 years with moderate OSA. We demonstrated that nine 
months of NeuroGyV™ program, including three hours of physical activity per week, could 
"cure" (apnea-hypopnea index [IAH] <15 events/hour) 58% of patients in the exercise group 
while only 20% of patients in the control group who received dietary advice and physical 
activity recommendations were considered cured. At the end of the program, patients in the 
exercise group also improved their quality of life and reduced their sleepiness. Beyond the 
improvement of the AHI, we demonstrated an increase in the maximum oxygen consumption 
during exercise test, suggesting a cardiovascular risk reduction. 

The EXESAS study also investigated the effect of the NeuroGyV™ program on 
autonomic nervous system (ANS) activity as measured by heart rate variability (HRV). We 
showed that ANS activity is preserved in OSA patients who benefited from the physical activity 
program. In contrast, patients in the control group had a greater hypoxemic load and decreased 
heart rate variability, suggesting that OSA and the associated cardiovascular risk worsened 
spontaneously in absence of regular physical activity. 

The screening of the EXESAS study led to an abstract on the choice of the most relevant 
OSA screening questionnaire in the general population. We showed that the STOP-BANG 
questionnaire had a better sensitivity than the Berlin and thus STOP-BANG questionnaire 
should be preferred in clinical screening even if its specificity remains low. 

Finally, our trial in cardiac rehabilitation confirmed the benefit of exercise training on 
OSA severity and on the rebalancing of ANS in coronary arterial disease (CAD) patients. Yet, 
preliminary results from the RICAOS study showed that inspiratory muscles training in CAD 
patients with moderate OSA do not provide additional benefits over a standard cardiac 
rehabilitation program. 

In conclusion, regular physical activity effectively reduces the severity of OSA in patients 
with or without a history of heart disease. The results of the five studies conducted during this 
thesis suggest that regular physical activity should be considered as a cornerstone in the 
prevention and management of mild and moderate forms. 

Future studies should be conducted to explore in more detail the underlying physiological 
mechanisms and determine which patients should better benefit from this therapeutic 
alternative as a matter of priority. 

 
 

Keywords: obstructive sleep apnea, physical activity, exercise training, prevention, 
cardiovascular risk, autonomic nervous system.
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AVANT PROPOS 

 

 
 
 
 
 
 

« Un tiers de la vie d’un adulte se passe dans un « état » différent de celui enseigné 

dans les facultés de médecine […]. Police, pompiers, services d’urgence ont appris, de par 

l’expérience, que les infarctus du myocarde et les accidents cérébro-vasculaires survenaient 

en majorité entre 5 et 10 heures du matin. Et il y a des raisons bien précises pour cette éclosion.  

Lorsque l’on connaît le coût d’un de ces accidents, la prévention semble être une approche très 

valable, particulièrement à une époque où les pays occidentaux ont du mal à offrir à leur 

population une couverture de santé qui ne grève pas de trop le produit national brut. Il est donc 

grand temps, une fois encore, que cet aspect important de la santé de l’individu soit envisagé 

au niveau les plus élevés. La production industrielle, la croissance de l’enfant, l’éducation, la 

performance sportive, la qualité de vie des gens âgés, la prévention routière, la prévention de 

l’accident cardiaque ou cérébro-vasculaire sont quelques-unes des rubriques où la médecine 

du sommeil est directement impliquée. »  

 

 

Christian GUILLEMINAULT 

Mars 1994 
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Pourquoi dormons-nous est une question sans cesse reposée.  Intuitivement la réponse 

est simple, nous dormons car nous sommes « fatigués » et cette fatigue diurne disparaît après 

une bonne nuit de sommeil. L’état de sommeil alterne périodiquement avec l’état de veille. 

C’est un besoin vital qui permet, entre autres, à l’organisme de se régénérer. Derrière cette 

apparente simplicité, le sommeil est un phénomène biologique complexe qui occupe une part 

importante de la vie des mammifères. On estime que le tiers de notre temps est passé à dormir. 

A 21 ans, nous avons dormi 7 ans et cela représente 30 ans de sommeil à l’âge de 90 ans.  

Un certain degré de vigilance est nécessaire pour que les équilibres physiologiques 

soient respectés pendant la phase « inconsciente » que représente le sommeil. Toutefois, cette 

vigilance peut être mise en défaut et la ventilation au cours du sommeil peut parfois être prise 

en défaut avec survenue d’apnées et d’hypopnées, définissant un véritable syndrome. 

La première partie de cette thèse présentera le contexte théorique d’étude et s’articulera 

autour de trois chapitres. Au cours du premier chapitre, nous décrirons la physiologie du 

sommeil normal et les processus pouvant conduire au sommeil pathologique. Au cours du 

deuxième chapitre, nous définirons le syndrome d’apnées hypopnées du sommeil et son 

épidémiologie. Nous présenterons ensuite les mécanismes physiopathologiques sous-jacents 

avant d’aborder leurs conséquences et les traitements possibles. Au cours du troisième chapitre, 

nous définirons l’activité physique avant de présenter la relation entre le niveau d’activité 

physique et le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS). Nous 

effectuerons ensuite une revue systématique de la littérature sur le bénéfice du réentrainement 

à l’effort dans le SAHOS avant de présenter les mécanismes physiologiques sous-jacents à cette 

amélioration.  

La deuxième partie de cette thèse présentera les résultats des travaux expérimentaux 

conduit au cours des quatre dernières années. Cette partie comporte cinq études. La première 

étude comparera l’efficacité de deux questionnaires de screening dans le dépistage clinique de 

SAHOS. La deuxième étude évaluera l’effet d’un programme d’activité physique réalisé au 

sein de la Fédération Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire 

(NeuroGyV™, FFEPGV) sur la sévérité du SAHOS. La troisième étude appréciera l’impact de 

ce programme sur la variabilité de fréquence cardiaque (VFC). La quatrième étude explorera le 

SAHOS chez des patients en réhabilitation cardiaque alors que la cinquième étude s’intéressera 

à l’impact du renforcement des muscles inspiratoires sur le SAHOS chez des patients 

coronariens engagés dans un programme de réhabilitation cardiaque.  

Enfin, une discussion générale et une présentation des perspectives de recherche 

concluront ce manuscrit. 
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CHAPITRE 1 

DU SOMMEIL NORMAL AU SOMMEIL PATHOLOGIQUE 
 
 

Le sommeil est indispensable à la récupération physique et psychologique. D’un point 

de vue comportemental, la veille est caractérisée par une interaction du sujet avec son 

environnement, tandis que le sommeil est une suspension partielle, périodique et 

immédiatement réversible sous l’effet d’une stimulation suffisante des rapports sensitivo-

moteurs de l’organisme avec l’environnement Dauvilliers and Billiard (2012).  

Au cours de ce premier chapitre, nous commencerons par décrire la physiologie du 

sommeil normal avant de présenter les processus pouvant conduire au sommeil pathologique. 

1. Physiologie du sommeil normal 

La médecine du sommeil est une discipline relativement récente dans l’histoire de la 

médecine et commence véritablement avec la découverte de l’électroencéphalographie (EEG) 

par Hans Berger en 1929. Ce dernier permit toute une activité de recherche et les premières 

descriptions de modification d’activité EEG au cours du sommeil.  

Dès 1935, Loomis et al. distinguent cinq stades de veille et de sommeil qu’ils désignent 

par les lettres de A (veille) à E (sommeil le plus profond) (Loomis et al., 1935). En 1953, 

Aserinsky et Kleitman décrivent un état de sommeil très différent des autres avec mouvement 

des globes oculaires, alors que les paupières restent closes (Aserinsky & Kleitman, 1953).  

Cette découverte est à la base de la description désormais classique de deux « états » 

lors du sommeil de l’adulte, qui ont été dénommés de façon différente selon les auteurs :  

1) le sommeil à ondes lentes, sommeil sans phase de mouvements oculaires rapides, ou 

non-REM sleep en anglais (Dement & Kleitman, 1957) ;  

2) le « sommeil paradoxal » (Jouvet, 1962), ou sommeil avec mouvements oculaires 

rapides qualifié de « REM-sleep » en anglais. 

1.1. Les différents stades du sommeil  

Partant des modifications EEG observées de l’éveil au sommeil le plus profond, des 

règles de codage définissant différents stades de sommeil furent établies par un groupe 

international de chercheurs dans les années soixante pour aboutir  à la publication d’un manuel 

de référence (Rechtschaffen & Kales, 1968). Cette classification internationale a été 
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réactualisée en 2007 (Iber et al., 2007) puis en 2012 par l’American Academy of Sleep Medicine 

(AASM) (Berry et al., 2012) et se décompose aujourd’hui de la manière suivante (Figure 1) :  

- un stade de veille (W) 

- deux stades de sommeil lent léger (N1 + N2) 

- un stade de sommeil lent profond (N3) 

- un stade de sommeil paradoxal (REM). 

 

 
Figure 1. Exemple de tracés électroencéphalographiques obtenus pendant les différents stades de veille et de 
sommeil 

 

1.2. Composition d’un cycle de sommeil 

Au cours de la nuit, les épisodes de sommeil lent et de sommeil paradoxal se succèdent 

et s’organisent en cycles de sommeil. Chez l’homme, la durée d’un cycle de sommeil est en 

moyenne de 90 minutes et est composée, selon les sujets, de trois à cinq cycles par nuit de 

sommeil (Figure 2). Le sommeil lent représente 75 à 80% de la durée totale de sommeil dont 

55% de sommeil lent léger (5% de N1 et 50% de N2), et 20 à 25% de sommeil lent profond 

(N3). Le sommeil paradoxal représente quant à lui 20 à 25% de la durée totale de sommeil. Ces 
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Au cours du sommeil, le système respiratoire diminue également spontanément son 

activité avec une diminution de l’activité des centres respiratoires supérieurs. Les neurones 

respiratoires bulbaires sont moins stimulés et, par voie de conséquence, le volume courant 

diminue. Or, le système respiratoire est un des systèmes les plus vulnérables au cours du 

sommeil. En effet, les voies aériennes supérieures sont constituées de muscles et de tissus mous, 

éléments essentiels pour la parole et la déglutition pendant l'éveil. Au cours de l’éveil, la mise 

en tension des muscles du pharynx écarte ses parois et permet le passage de l’air. Cependant, 

la présence de tissus mous associée au relâchement musculaire observé au cours du sommeil 

peuvent favoriser un rétrécissement voire un collapsus pharyngé. En outre, les réponses à 

l’hypercapnie et à l’hypoxie sont diminuées et peuvent favoriser l’apnée.  

C’est ce qui se produit lors du syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil. 

Cependant, pourquoi cela ne se produit que chez certains individus n’est encore que 

partiellement compris. Les causes physiopathologiques conduisant à un SAHOS semblent être 

multifactorielles et varier considérablement d’un individu à l’autre. Le deuxième chapitre 

détaillera les mécanismes physiopathologiques du SAHOS et ses conséquences.  
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CHAPITRE 2 

LE SYNDROME D’APNÉES-HYPOPNÉES 
OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

 
 

 
Le SAHOS se caractérise par l’obstruction répétée des voies aériennes supérieures 

pendant le sommeil conduisant à une cessation temporaire de la respiration (Sleep-related 

breathing disorders in adults : American Academy of Sleep Medecine Task Force, 1999).  

Pendant longtemps, le SAHOS a été considéré comme une affection à la fois rare et 

bénigne. En effet, il s’agit d’une affection récente dont les principaux symptômes (la fatigue et 

le ronflement) sont des signes d’une grande banalité dans la population tout-venant et évoquent 

rarement un SAHOS.  

Au cours de ce chapitre, nous rappellerons le contexte historique de l’apnée du sommeil 

puis nous définirons le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil et ses 

caractéristiques essentielles. Nous exposerons ensuite les outils de diagnostic à la disposition 

des cliniciens avant d’aborder l’épidémiologie. La présentation des facteurs de risques associés 

au SAHOS nous amènera à présenter sa pathogénèse et ses répercussions physiopathologiques. 

Nous démontrerons alors que les conséquences de ce syndrome sont systémiques. Enfin, nous 

clôturerons ce chapitre par une présentation des différents traitements du SAHOS proposés 

aujourd’hui.  

1. Terminologie et historique de l’apnée du sommeil 

Étymologiquement, apnée vient du grec ápnoia et signifie « absence d'air ». L’apnée 

obstructive du sommeil, dans le contexte médical, est une pathologie relativement nouvelle, qui 

a vraiment commencée à être étudiée et comprise au cours des cinquante dernières années, 

même si de nombreux indices donnent à croire que cette pathologie était déjà présente dès le 

début du XIXème siècle (Dempsey et al., 2010).  

L’observation d’une respiration périodique a d’abord été décrite par John Cheyne en 

1818 et William Stockes en 1854 dans l’insuffisance cardiaque. Ces derniers observèrent chez 

certains patients une respiration qui « cesserait complètement pendant un quart de minute, 

redeviendrait perceptible, mais de manière très faible, puis progressivement deviendrait 

haletante et rapide, et cesserait graduellement de nouveau ». Cette respiration anormale prendra 
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rythme respiratoire anormal au cours du sommeil. Pour ce faire, Gastaut et al. réalisent des 

enregistrements polygraphiques du sommeil au cours desquels ils observent de multiples pauses 

respiratoires. L’utilisation de jauges de contraintes et de thermistances a permis à Gastaut et al. 

d’enregistrer et de distinguer trois types d’apnées : les apnées obstructives, les apnées centrales 

et les apnées complexes. Gastaut et al. démontrent alors qu’au décours d’un authentique 

syndrome de Pickwick, la symptomatologie liée aux apnées pouvait se limiter à l’obésité et à 

la somnolence diurne, et que l’hypoventilation alvéolaire permanente n’était pas considérée 

comme un élément indispensable pour définir ce syndrome (Gastaut et al., 1966). Leur rapport 

inaugura une nouvelle dimension dans la compréhension du syndrome de Pickwick en 

soulignant notamment les interactions importantes entre respiration et sommeil. Les patients 

ont alors commencé à être considérés pour leurs troubles du sommeil et non plus seulement 

pour leurs problèmes respiratoires. Ces observations caractéristiques sur les dysrythmies 

respiratoires induites par le sommeil ont ensuite été retrouvées chez les patients non-obèses 

dans les années qui suivirent, élargissant l’approche physiopathologique (Duron et al., 1967; 

Lugaresi et al., 1968a; Lugaresi et al., 1968b). 

Ce n’est qu’en 1972 que fut organisée la première conférence internationale avec pour 

thématique principale les troubles respiratoires du sommeil au cours du Symposium de Rimini 

(Italie) sur l’Hypersomnie et la Respiration Périodique. C’est à cette occasion que fut abordé le 

concept nouveau de « syndrome d’apnée induite par le sommeil » (sleep-induced apnea 

syndrome). Les conséquences cardiovasculaires secondaires ont rapidement été reconnues dans 

les suites de ce symposium (Lugaresi, 1975).  

Finalement, la terminologie de « syndrome d’apnée obstructive du sommeil » (sleep 

apnea syndrome) communément employée aujourd’hui a été introduite par Guilleminault et ses 

collaborateurs en 1975 et publiée en 1976 (Guilleminault et al., 1976). 

 

2. Définition et caractéristiques essentielles du SAHOS 

2.1. Définition 

Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil est un syndrome défini par 

la présence de symptômes cliniques (ronflements – somnolence diurne) et de troubles 

respiratoires du sommeil (apnées ou hypopnées), comme illustré par la Figure 5.  
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Les principaux symptômes du SAHOS sont la somnolence diurne (conséquence de la 

déstructuration du sommeil) et le ronflement nocturne. Ces éléments s’accompagnent 

éventuellement des symptômes suivants : sommeil non réparateur, difficultés de concentration, 

nycturie, troubles cognitifs, troubles de la libido...  

2.2. Définition des évènements respiratoires anormaux 

L’AASM définit les évènements respiratoires anormaux comme suit (Berry et al., 2012) :  

• Apnée obstructive : réduction d’au moins 90% du débit d’air par rapport au débit 

d’air pré-événement mesuré par un capteur de pression nasale, pendant au moins 10 secondes, 

avec persistance d’efforts ventilatoires pendant l’apnée. 

• Apnée centrale : réduction d’au moins 90% du débit d’air par rapport au débit 

d’air pré-événement mesuré par un capteur de pression nasale, pendant au moins 10 secondes, 

avec absence d’efforts ventilatoires pendant l’apnée. 

• Apnée mixte : L’apnée débute comme une apnée centrale mais se termine avec 

des efforts ventilatoires comme une apnée obstructive. 

• Hypopnée : réduction d’au moins 30% du débit d’air par rapport au débit d’air 

pré-événement mesuré par un capteur de pression nasale, pendant au moins 10 secondes, et 

accompagnée d’une baisse d’au moins 3% de la saturation artérielle en oxygène (SaO2) ou 

terminée par un micro-éveil. 

L’index d’apnées-hypopnées (IAH) correspond au nombre d’apnées et d’hypopnées par 

heure de sommeil. Il s’agit d’une moyenne sur l’ensemble de la période de sommeil.  

2.3. Évaluation de la somnolence 

La somnolence peut être évaluée de manière objective ou subjective pour en quantifier 

la sévérité (SPLF et al., 2010). Le score d’Epworth, ou Epworth Sleepiness Scale (ESS), est un 

des questionnaires permettant une évaluation subjective de la somnolence. Il s’agit d’un auto-

questionnaire qui évalue de 0 (aucun) à 3 (risque important) le risque de somnoler dans huit 

situations, principalement passives, de la vie quotidienne. Le score s’étend de 0 à 24. Le seuil 

de normalité obtenu chez les sujets sains est fixé comme inférieur ou égal à 10 ou 11, selon les 

pays. Un score supérieur révèle une hypersomnolence.  
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Deux autres tests permettent une évaluation objective de la somnolence : le test itératif 

de latence d’endormissement (TILE) ou le test de maintien d’éveil (TME) : 

- Le TILE évalue la rapidité d’endormissement d’un sujet en le mettant dans cinq 

situations de repos propices à une sieste dans la journée en conditions standardisées. La valeur 

normale est supérieure à 8 min. Le TILE est un complément plus sensible que les questionnaires 

pour évaluer la somnolence au cours du SAHOS. Il n’est pas corrélé à l’index d’apnées 

hypopnées mais s’avère utile en cas d’ESS bas malgré un index d’apnées hypopnées > 30 

(repérage des sujets qui perçoivent mal leur somnolence) et en cas de score d’Epworth élevé 

malgré un IAH < 30 (repérage des somnolences centrales non apnéiques).  

- Le TME mesure la capacité de résistance du sujet à l’endormissement dans des 

conditions passives (4 tests de 40 min). Il explore l’aptitude à rester éveillé et non la somnolence 

diurne. Le TME est normé, avec une normalité supérieure à 19 min (> 26 min pour le risque 

accidentologique). Il s’améliore chez les patients traités par pression positive continue (PPC), 

mais corrèle mal ou peu avec l’altération cognitive ou l’IAH. Le TME est l’examen de choix 

pour mesurer l’évolution de la vigilance des conducteurs professionnels après mise en place du 

traitement par PPC.  

2.4. Diagnostic du SAHOS 

Dans ses recommandations pour le diagnostic clinique du syndrome d’apnées 

hypopnées obstructives du sommeil de l’adulte, la Société de Pneumologie de Langue 

Française (SPLF) définit le SAHOS par la présence des critères A ou B et d’un IAH supérieur 

ou égal à cinq par heure de sommeil (critère C) comme illustré dans le tableau 1 (SPLF et al., 

2010). 

Pour l’American Academy of Sleep Medicine (AASM) et l’American College of 

Physicians (Qaseem et al., 2013), le critère est différent et le diagnostic du SAHOS est confirmé 

si le nombre d’évènements respiratoires (apnées et hypopnées) à l’analyse polysomnographique 

est au moins égal à 15 événements/heure. Ce seuil minimal a été établi à partir de données 

épidémiologiques qui suggèrent des effets sur la santé tels que l'hypertension, la somnolence, 

ou la fréquence des accidents de voiture (Young et al., 1997a; Young et al., 1997b).  
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aujourd’hui utilisée comme un test ambulatoire de diagnostic du SAHOS alternatif à la 

polysomnographie réalisée bien souvent en hospitalisation.  

Les grands avantages de la polygraphie sont le prix, la portabilité et la commodité pour 

le patient (Flemons et al., 2003). Après une évaluation attentive, l’AASM a reconnu que 

certaines méthodes de diagnostic réalisées à domicile ont probablement un rôle dans le 

diagnostic du SAHOS lorsqu’elles sont utilisées par un clinicien expérimenté (Collop et al., 

2007). Plus récemment, une revue systémique de la littérature et une méta-analyse ont conclu 

que la polygraphie ventilatoire était fiable et pratique pour le diagnostic de l'apnée obstructive 

du sommeil chez les patients avec une probabilité pré-test élevée de formes modérées à sévères 

de la maladie, sans comorbidités importantes (El Shayeb et al., 2014). Pour la Haute Autorité 

de Santé (HAS), il est ainsi possible d’utiliser la polygraphie  respiratoire en cas de présomption 

clinique élevée de SAHOS, en  présence d’un sommeil habituellement non fractionné (c’est-à-

dire sans micro-éveil) et en l’absence d’autres troubles du sommeil associés (Haute Autorité de 

Santé, 2012). En cas de résultats discordants, il est recommandé de réaliser une 

polysomnographie.  

Dans une étude contrôlée randomisée très récente, la comparaison de la précision 

diagnostique de la polygraphie comparée à celle de la polysomnographie a révélé une forte 

précision pour l'identification d’un SAHOS modéré à sévère par la polygraphie avec une aire 

sous la courbe ROC de 0,98 (IC à 95% : 0,97 à 1,0) (Chai-Coetzer et al., 2017). Ceci a permis 

aux auteurs de conclure que la polygraphie n’était pas inférieure à la polysomnographie pour la 

détection d’un SAHOS modéré à sévère, supportant ainsi l’utilisation de la polygraphie 

ventilatoire en pratique clinique.    

 

3. Épidémiologie 

3.1. Prévalence 

La prévalence du SAHOS en population générale varie grandement selon les études. Au 

début des années 90, la Wisconsin Sleep Cohort Study (WSCS) est une des premières études 

épidémiologiques sur le sommeil, avec la réalisation d’une polysomnographie chez 602 

employés randomisés afin d’estimer la prévalence des troubles respiratoires du sommeil (TRS) 

non diagnostiqués chez les adultes et de souligner son importance en matière de santé publique 

aux États-Unis. La prévalence des TRS chez l’adulte, dans cette population âgée de 30 à 60 ans, 

était de 24% chez l’homme et 9% chez la femme pour un seuil d’IAH ≥ 5, et de 9% et 4%, 
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respectivement, pour un IAH ≥ 15 (Young et al., 1993). Les mêmes auteurs estimaient que le 

syndrome d’apnées du sommeil (IAH ≥ 5 + somnolence diurne excessive) touchait 2% des 

femmes et 4% des hommes.  

En Europe, les données les plus complètes viennent d’Espagne où 26% des hommes et 

28% des femmes de 30 à 70 ans ont un IAH ≥ 5, et 14% des hommes et 7% des femmes ont un 

IAH ≥ 15 (Duran et al., 2001).  

En France, aucune étude ne traite de la prévalence du SAHOS, les données sont issues 

d’études transversales reposant sur un volet « trouble du sommeil » à partir d’enquêtes de santé 

et de cohortes déjà existantes. Dans la cohorte stéphanoise PROOF, où les sujets recrutés étaient 

d’âge homogène, la prévalence du SAHOS était de 56 % à l’âge de 67 ans, pour un IAH ≥ 15 

(Assoumou et al., 2012). 

 

Chacune de ces études donne néanmoins une estimation biaisée de la prévalence du 

SAHOS en population générale.  

D’une part, un grand nombre d’étude comme la WSCS ou la Sleep Heart Health Study 

(SHHS) repose sur une sélection des patients en deux étapes déterminant un biais de sélection. 

Une première sélection à partir d’un échantillon en population sélectionnée à l’aide d’un 

questionnaire sur le sommeil puis, à partir des résultats du questionnaire, une seconde sélection 

d’un sous-échantillon subissant un examen, le plus souvent sur une seule nuit par 

polysomnographie.  

D’autre part, les différences de caractéristiques des populations étudiées (employés, 

volontaires sains, citadins, assurés sociaux...), les variabilités de définition du SAHOS et des 

méthodes diagnostiques utilisées au cours des trente dernières années expliquent une partie de 

la dispersion des prévalences observées. Ainsi, Heinzer et al. ont récemment montré que sur 

une même population, l’IAH médian était de 10,9 [IC 95 : 4,9 – 22,4] si on suivait les 

recommandations de Chicago AASM 1999, qu’il était abaissé à 4,4 [1,3 – 11,4] en suivant les 

recommandations de l’AASM 2007 alors qu’il remontait à 9,9 [4,2 – 20,1] en suivant les 

dernières recommandations de l’AASM 2012 (Heinzer et al., 2015).  

En outre, de nombreux auteurs estiment que jusqu’à 93% des femmes et 82% des 

hommes ayant un SAHOS modéré à sévère resteraient non diagnostiqués malgré la progression 

des connaissances sur l'apnée du sommeil (Young et al., 1997a; Finkel et al., 2009). Ce faisant, 

les chiffres actuels sur la prévalence du SAHOS ne représenteraient que la « partie immergée » 

de l’iceberg.  
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une polysomnographie à domicile en prenant en compte les derniers critères de cotation des 

évènements respiratoires de l’AASM (Berry et al., 2012). Les auteurs de cette étude ont 

confirmé l’augmentation de la prévalence observée ces dernières années avec une prévalence 

des TRS (IAH ≥ 15) évaluée à 23,4% [IC à 95% : 20,9–26,0] chez les femmes et à 49,7% [46,6–

52,8] chez les hommes (Heinzer et al., 2015).  

Finalement, l’investigation épidémiologique du SAHOS a été freinée par la difficulté 

d’obtenir des données valides dans des échantillons qui sont représentatifs de la population 

générale et dont le diagnostic est basé sur une étude complète du sommeil (polysomnographie). 

Aussi, les différences qui persistent dans la définition du ‘cut-off’ de l’IAH contribuent à la 

variabilité des estimations de prévalence du SAHOS que l’on peut retrouver dans la littérature 

scientifique. 

En tenant compte du vieillissement de la population française et de l’évolution de la 

prévalence de pathologies chroniques comme l’obésité (12,4 % dans la population française 

avec un possible doublement de la prévalence dans les 10 ans à venir), il est à prévoir que le 

nombre de cas de SAHOS tous stades de gravité confondus (IAH≥5 événements par heure) 

devrait augmenter dans les années à venir (Haute Autorité de Santé, 2014).  

3.2. Incidence 

A ce jour, une seule étude sur l’incidence du SAHOS est référencée dans la littérature 

scientifique. Elle provient de la SHHS qui a suivi 3 295 patients ayant eu deux 

polysomnographies à 5 ans d’intervalle. Le taux d’incidence de SAHOS avec un IAH ≥ 15 

événements par heure comparé à un IAH à l’inclusion ≥ 5 événements par heure était de 11,1 

% chez les hommes et de 4,9 % chez les femmes sur la période de suivi (Newman et al., 2005). 

Aucune donnée ne permet de connaître l’incidence du SAHOS tous stades de gravité 

confondus. Cela est d’autant plus difficile à apprécier qu’il y a un sous-diagnostic de la maladie.  

3.3. Facteurs de risques associés 

Lorsque le syndrome d’apnées obstructives du sommeil a été initialement documenté 

comme une condition diagnosticable, les patients étaient décrits collectivement comme 

« Pickwickiens » : obèses morbides, somnolents, d’âge moyen et de sexe masculin. Ce 

stéréotype a indéniablement influencé le dépistage et conduit à une surreprésentation de ces 

caractéristiques dans la population de patients SAHOS. Même si les études de cohortes à grande 

échelle avec dépistage du SAHOS dans la population générale ont montré que le sexe masculin 

ou l’obésité étaient clairement des facteurs de risque de SAHOS, ces études ont également 
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montré que le syndrome d’apnées obstructives du sommeil n’était pas rare chez les femmes ou 

chez les sujets non obèses et plus fréquents chez les sujets âgés que chez les sujets d’âge moyen.  

3.3.1. Sexe 

Le SAHOS est plus fréquent chez l’homme que chez la femme avec un ratio homme-

femme estimé à environ deux à trois pour un dans la population générale (Figure 4) (Young et 

al., 2002; Heinzer et al., 2015). Bien que la différence de prévalence entre les sexes tende à 

diminuer dans les dernières études épidémiologiques (Franklin et al., 2013; Mokhlesi et al., 

2016), il semblerait que les femmes présentant des symptômes de SAHOS soient moins 

susceptibles d’être évaluées et diagnostiquées que les hommes (Young et al., 2004). Selon les 

populations étudiées, les troubles respiratoires pendant le sommeil sont plus fréquents chez les 

femmes post-ménopausées que chez leurs homologues pré-ménopausées avec des estimations 

allant de 4% à 22% dans la sixième ou septième décade (Shahar et al., 2003; Heinzer et al., 

2015). 

3.3.2. Âge 

Il a largement été démontré que la prévalence du SAHOS augmente avec l’âge 

indépendamment d’autres facteurs de risques (Figure 5) (Bixler et al., 1998; Duran et al., 2001; 

Young et al., 2002; Heinzer et al., 2015). On estime ainsi que le SAHOS est deux à trois fois 

plus fréquent chez les personnes de plus de 65 ans que chez les personnes âgées de 30 à 64 ans 

(Young et al., 2004). D’autres auteurs ont rapporté une augmentation de la prévalence du 

SAHOS après 65 ans mais la sévérité clinique associée, mesurée par le nombre d’évènements 

et la saturation minimum en oxygène, diminue avec l’âge (Bixler et al., 1998). D’une manière 

générale, il semblerait qu’il y ait un plateau dans la prévalence du SAHOS chez les personnes 

de plus de 65 ans (Ancoli-Israel et al., 1991; Young et al., 2002). 

Deux études longitudinales avec des mesures répétées d’IAH ont montré une 

progression significative du SAHOS au cours du temps. Dans l’étude de cohorte Wisconsin, 

l’augmentation moyenne de l’IAH sur 8 ans de suivi était plus importante chez les ronfleurs 

habituels que chez les non-ronfleurs, chez ceux qui présentaient un indice de masse corporelle 

(IMC) ≥ 30 versus un IMC < 30 kg/m2, et chez les 45-60 ans versus les 30-45 ans à l’inclusion 

(Young et al., 2002). Dans l’étude sur les familles de Cleveland, les changements médians 

étaient de manière similaire plus élevés chez les sujets âgés de 41 à 54 ans que chez les 11 à 40 

ans ou les plus de 54 ans (Redline et al., 2003). 





Contexte théorique – SAHOS 
 

 51 

Néanmoins, il est important de noter que le SAHOS ne se limite pas qu’aux sujets obèses 

puisqu’environ un tiers des sujets porteurs de SAHOS seraient non-obèses (Franklin et al., 

2013). Ainsi, les symptômes de l’apnée du sommeil ne devraient pas être rejetés simplement 

parce que le patient ne reflète pas le stéréotype de Pickwick.  

3.3.4. Facteurs anatomiques et génétiques 

La morphologie cranio-faciale et la structure des voies aériennes supérieures jouent un 

rôle important dans l’occurrence du SAHOS, en particulier chez les patients asiatiques (Schwab 

et al., 1995; Li et al., 2000; Dempsey et al., 2002). Chez certains patients, des anomalies des 

tissus mous ou squelettiques (par exemple : dysmorphie liée à la taille mandibulaire ou 

maxillaire ; cavités nasales rétrécies ; hypertrophie des amygdales), jouent un rôle important 

dans le développement du SAHOS en contribuant au collapsus pharyngé. La correction 

chirurgicale de ces défauts anatomiques peut réduire l’IAH et les symptômes liés à l’apnée du 

sommeil (Riley et al., 2000). 

En outre, différentes études ont montré une augmentation du risque d’apnées du 

sommeil dans les familles de patients ayant un SAHOS. Bien que cette association puisse 

refléter des facteurs de risques liés à un mode de vie similaire, il semblerait tout de même qu’il 

y ait une prédisposition génétique qui pourrait notamment expliquer certaines différences 

ethniques dans l’épidémiologie du SAHOS (Redline & Tishler, 2000; Buxbaum et al., 2002).  

3.3.5. Drogues 

Le tabagisme est un facteur de risque possible du SAHOS mais peu d’études sur le sujet 

sont présentes dans la littérature (Krishnan et al., 2014). Les mécanismes sous-jacents possibles 

seraient l’inflammation des voies aériennes et l’instabilité du sommeil consécutive au sevrage 

nicotinique pendant la nuit (Wetter & Young, 1994; Wetter et al., 1994). 

La consommation d'alcool diminue l’activité neuronale sensitive au niveau des voies 

aériennes supérieures avec hypotonie des muscles génioglosses (Krol et al., 1984; Eckert et al., 

2010). Dans les études réalisées en laboratoire, l'alcool augmente à la fois le nombre d'apnées 

et de la durée des apnées (Issa & Sullivan, 1982). Cependant, les résultats sont divergents 

concernant la relation entre la consommation d'alcool chronique et le ronflement (Bearpark et 

al., 1995; Peppard et al., 2007). D’un point de vue général, il semblerait néanmoins que 

l’association entre consommation d’alcool et troubles du sommeil soit plus sensible chez les 

hommes que chez les femmes (Peppard et al., 2007). 
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3.3.6. Hypertension 

Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil et l’hypertension sont deux pathologies 

ayant une prévalence élevée dans la population générale et de nombreux individus souffrent 

des deux pathologies à la fois. Plusieurs grandes études transversales communautaires ont 

signalé une association indépendante entre les deux conditions (Fletcher et al., 1985; Nieto et 

al., 2000; Duran et al., 2001). D’autres études ont également montré que le SAHOS est fréquent 

chez les patients souffrant d’hypertension artérielle résistante aux médicaments. Ainsi, dans 

une étude chez des patients souffrant d’hypertension artérielle, un SAHOS non soupçonné a été 

observé chez 83% des personnes souffrant d’hypertension artérielle résistante, définie comme 

une hypertension mal contrôlée malgré l'utilisation d’au moins trois agents antihypertenseurs 

(Logan et al., 2001). 

3.3.7. Maladies cardiovasculaires et cérébrovasculaires 

Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil coexiste fréquemment mais n’est 

habituellement pas diagnostiqué chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires.  

Plusieurs études transversales soutiennent une forte association entre le SAHOS et la 

prévalence de coronaropathies, incluant l’infarctus du myocarde et / ou l’angine de poitrine 

(Franklin et al., 1995; Mooe et al., 1996). Selon les études, la prévalence du SAHOS dans la 

cardiopathie ischémique est évaluée entre 30 et 58% (Peker et al., 1999; Mooe et al., 2001). 

Cependant, la coexistence du SAHOS avec une maladie cardiovasculaire ne prouve pas sa 

causalité. En outre, l'apnée du sommeil a été évaluée après que la maladie coronarienne soit 

établie dans les études citées, et ceci limite ainsi la conclusion d'une relation étiologique. 

Dans les études portant sur des patients avec insuffisance cardiaque, la prévalence du 

SAHOS varie de 12 à 53% (Sin et al., 1999; Ferrier et al., 2005; Javaheri, 2006). Il est 

également important de noter que la prévalence de l'apnée centrale du sommeil chez les patients 

souffrant d'insuffisance cardiaque est évaluée entre 15 et 37% selon les études (Ferrier et al., 

2005; Javaheri, 2006) alors qu’elle est inférieure à 1% dans la population générale (Bixler et 

al., 1998; Bixler et al., 2001). 

Le SAHOS est également plus fréquent chez les patients ayant eu un accident vasculaire 

cérébral (AVC) ou un accident ischémique transitoire (AIT) que dans la population générale 

avec une prévalence qui varie entre 43 et 91% selon les études (Good et al., 1996; Bassetti & 

Aldrich, 1999; Iranzo et al., 2002; Kaneko et al., 2003). En particulier, le SAHOS semble plus 

fréquent chez les patients âgés avec un IMC élevé, les patients diabétiques ou ayant eu un AVC 
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et/ou l’intolérance au glucose coexistent avec le ronflement et l’apnée du sommeil, 

indépendamment de l’obésité et d’autres facteurs confondants (Elmasry et al., 2001; Ip et al., 

2002; Punjabi et al., 2002). Le SAHOS est certainement plus fréquent chez les patients 

présentant un diabète de type II comparé à la population générale avec une prévalence qui varie 

entre 23% et 86% dans ces populations selon les études (West et al., 2006; Foster et al., 2009b). 

Aussi, le diabète de type II est sur-représenté chez les patients avec SAHOS comparé à la 

population générale. Dans l’étude de cohorte Wisconsin, le diabète de type II était présent chez 

1,5% des sujets ayant un IAH < 5 contre 8% des patients ayant un IAH > 15 (Reichmuth et al., 

2005). La même relation était observée dans la SHHS où 8,2% des participants ayant un IAH < 

5 étaient connus comme diabétiques contre 16,8% des participants ayant un IAH > 30  (Gottlieb 

et al., 2010). 

3.4. Impact économique 

Bien que les coûts exacts soient difficiles à mesurer, le syndrome d’apnées-hypopnées 

obstructives du sommeil a un impact économique conséquent sur le système de santé et la 

société. Les coûts de santé liés au SAHOS incluent les coûts directs de diagnostic et de 

traitement et les coûts indirects liés aux comorbidités (obésité, diabète) et aux conséquences du 

SAHOS (maladies cardiovasculaires, dépression) (Garvey et al., 2015). 

3.4.1. Coûts directs du SAHOS 

Les études consacrées au coût direct de l’apnée du sommeil se sont principalement 

concentrées sur le coût de diagnostic (polysomnographie en laboratoire ou à domicile) et le 

rapport coût / bénéfice d’utilisation de la PPC. Dans l’une des études les plus exhaustives à ce 

sujet, Hillman et al. ont évalué le coût des troubles du sommeil (SAHOS, insomnie et syndrome 

de mouvements périodiques des jambes au cours du sommeil principalement) en Australie en 

2004 et ont estimé les coûts directs de diagnostic et de traitement à 146 millions de dollars par 

an (Hillman et al., 2006).  

Le rapport coût-efficacité est généralement évalué par le ratio coût-efficacité 

différentielle (ICER en anglais) et correspond au rapport du coût supplémentaire sur le 

changement incrémental dans le gain d’années de vies ajustées sur la qualité de vie (QALY) 

qui suit l’adoption d’un traitement (dans ce cas, la PPC) ou l’absence de celui-ci. Un seuil 

nominal d’ICER de 20 000  à 30 000 £ / QALY (soit 25 000 à 40 000 € / QALY) a été adopté 

par le National Institute for Health and Care Excellence, bien que cette valeur puisse être plus 

élevée (Appleby et al., 2007). Plusieurs études dans différents pays ont calculé ce rapport coût 
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– efficacité concluant que la PPC est rentable avec un ICER situé entre 3 000 et 15 000 € / 

QALY gagné selon les études (Mar et al., 2003; Ayas et al., 2006; Pietzsch et al., 2011) alors 

qu’il est entre 10 000 et 60 000 € / QALY pour le contrôle de l’HTA (Kapur, 2010). 

3.4.2. Coûts indirects du SAHOS 

Différentes études ont montré que les coûts de santé étaient plus élevés chez les patients 

souffrant de SAHOS que chez des sujets contrôles, et ceci avant-même que le diagnostic de 

SAHOS soit établi. Ainsi, les coûts de santé moyens annuels, pour un âge moyen de 51± 11,3 

ans,  ont été estimés par certains auteurs à 2720 $ avant le diagnostic de SAHOS contre 1384 $ 

chez des sujets sains (Kapur et al., 1999). D’autres auteurs ont montré que le nombre de 

consultations chez le médecin était 3,46 fois plus élevé chez des personnes souffrant de SAHOS 

dans l’année précédant le diagnostic, comparé aux 5 ans précédant le diagnostic, avant de 

baisser à 1,03 dans les 5 ans suivant le diagnostic (Albarrak et al., 2005).  

D’après un modèle de Markov, il a été estimé que, sur 14 ans de suivi, le coût annuel 

pour les services de santé des patients souffrant de SAHOS traités par PPC serait de 9672 £ par 

patient  contre 10 645 £ pour les patients non traités (Guest et al., 2008). Dans ce même modèle, 

pour un coût de traitement inférieur de 973 £, l’utilisation de la PPC permettrait en outre de 

réduire de moitié le risque relatif de survenue d’événements cardiovasculaires et 

cérébrovasculaires sur 14 ans (Tableau 2). 

Aux États-Unis, la modélisation du risque d’accidents de la route en raison du SAHOS 

a permis d’estimer que plus de 800 000 conducteurs ont été impliqués dans des collisions de 

véhicules à moteur liés au SAHOS en l'an 2000, coûtant 15,9 milliards de dollars et 1 400 vies 

(Sassani et al., 2004). Le traitement par PPC permettrait de prévenir 567 000 de ces accidents, 

sauvant approximativement 1 000 vies et induirait une économie globale de 7,9 milliards de 

dollars après déduction des coûts associés au traitement (Sassani et al., 2004). 
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Tableau 2. Conséquences attendues associées avec le SAHOS sévère après 14 ans de traitement ou sans traitement 
d’après Guest et al. (2008) 

Conséquences 

Probabilité après 14 ans de suivi : 

Pas de traitement Traitement par PPC 

Survie 0, 57 (0,49 – 0,65) 0,72 (0,66 – 0,78) 

Évènements cardiovasculaires 0,35 (0,20 – 0,53) 0,19 (0,09 – 0,27) 

AVC 0,39 (0,23 – 0,60) 0,20 (0,08 – 0,31) 

AVP 0,24 (0,21 – 0,28) 0,17 (0,14 – 0,17) 

Survie sans événement 0,30 (0,13 – 0,46) 0,58 (0,47 – 0,70) 

QALYs 7,22 (6,48 – 7,93) 8,09 (7,17 – 8,44) 
 

Les valeurs entre parenthèses correspondent aux intervalles de confiance à 95%. PPC : pression positive continu ; 
AVC : accident vasculaire cérébral ; AVP : accident voie publique ; QALY : années de vie ajustées sur la qualité. 
 
 

4. Pathogénèse du SAHOS 

Nous avons vu précédemment que l’apnée obstructive du sommeil se caractérisait par 

le rétrécissement ou le collapsus répétés du pharynx pendant le sommeil en dépit d’effort 

respiratoire (Guilleminault et al., 1976). Cependant, pourquoi cela ne se produit que chez 

certains individus et pourquoi cela se produit uniquement pendant le sommeil n’est encore que 

partiellement compris. Les causes physiopathologiques conduisant à un SAHOS semblent être 

multifactorielles et varier considérablement d’un individu à l’autre.  

A partir de rappels anatomiques spécifiques aux voies aériennes supérieures, l’objectif 

de cette partie sera donc d’examiner les facteurs physiologiques clés du SAHOS et d’analyser 

leurs interactions.   

4.1. Facteurs anatomiques 

4.1.1. Anatomie des voies aériennes supérieures 

Les VAS forment une structure polyvalente impliquée dans l’exécution de tâches 

fonctionnelles complexes telles que la parole, la déglutition, ou encore le passage de l'air pour 

respirer. Ces VAS sont composées de nombreux muscles et de tissus mous pour permettre 

l’exécution de ces différentes tâches, avec cependant, un manque de soutiens rigides ou osseux 

(Schwab et al., 1995). En particulier, les VAS contiennent une portion déformable qui s’étend 

de la fosse nasale jusqu’au larynx, le pharynx (Figure 11).  

Le pharynx est composé de plus de vingt muscles et divisé en quatre sections qui 

incluent le nasopharynx (du cornet nasal jusqu’au début du palais mou), le vélopharynx (du 
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Troisièmement, de nombreuses études révèlent clairement une influence du volume 

pulmonaire sur la perméabilité pharyngée. Heinzer et al. ont montré qu’une baisse du volume 

pulmonaire de 732 ± 74 ml au cours du sommeil lent conduisait à une augmentation 

relativement importante du niveau de PPC (+5,2 cm H2O)  pour empêcher la limitation de débit 

dans les VAS chez des patients souffrant de SAHOS (Heinzer et al., 2005). Plus récemment, 

Abdeyrim et al. ont montré que les propriétés élastiques du poumon étaient plus marquées chez 

les sujets présentant un SAHOS et pourraient être responsables de la diminution du volume 

pulmonaire et de l’augmentation des résistances des VAS indépendamment de l’IMC 

(Abdeyrim et al., 2015). 

Quatrièmement, plusieurs études récentes se sont intéressées au lien entre la rétention 

de fluides et le SAHOS (Redolfi et al., 2009; Yumino et al., 2010; White & Bradley, 2013). 

Selon cette hypothèse, l’excès de fluide accumulé dans les jambes en raison de la gravité 

pendant le temps passé en position verticale serait redistribué selon un axe caudo-rostral en 

position allongée, tout au long de la nuit. Une partie de ces fluides atteindrait le cou, augmentant 

la pression tissulaire autour des voies aériennes supérieures et prédisposant aux apnées 

obstructives. Ceci serait notamment le cas dans l’insuffisance cardiaque chronique (Yumino et 

al., 2009). 

Enfin, la posture (décubitus dorsal vs. latéral) pourrait également affecter l’anatomie ou 

la taille des voies aériennes, principalement en raison des effets de la gravité sur les tissus des 

voies respiratoires (White, 2005). Ceci s’expliquerait par un déplacement vers l’arrière de la 

langue et des structures palatales en décubitus dorsal, lié aux effets gravitationnels et non 

compensés par d’autres forces, générant ainsi une élévation de la pression sur les tissus 

pharyngés, augmentant la Pcrit (Fouke & Strohl, 1987; Joosten et al., 2014).  

4.2. Facteurs neuromusculaires 

Il convient de noter que les charges mécaniques anatomiquement imposées sur les voies 

aériennes supérieures ne sont pas suffisantes à elles seules pour produire un collapsus pharyngé 

pendant le sommeil. En réalité, il existerait de grandes variations interindividuelles dans la 

réponse à un collapsus pharyngé (Younes, 2003). Par exemple, deux individus peuvent avoir 

une pression critique identique, pourtant, l’un peut présenter un SAHOS sévère alors que l’autre 

ne présente pas ou peu de troubles respiratoires du sommeil (Figure 15) (Wellman et al., 2004; 

White, 2005).  
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l’intérieur du pharynx. Par exemple, il a été montré que l’application d’une anesthésie locale 

au niveau des muqueuses pharyngées atténue la relation entre l'activité EMG du génioglosse et 

la pression du pharynx avec un nombre accru d'apnées obstructives et d’hypopnées pendant le 

sommeil chez des sujets normaux et des ronfleurs, et / ou une augmentation de la durée des 

épisodes apnéiques (McNicholas et al., 1987; Chadwick et al., 1991; Berry et al., 1995). De 

manière intéressante, les patients souffrant de SAHOS compensent la réduction anatomique du 

calibre des VAS par une activation accrue du réflexe de pression négative pendant la période 

d’éveil, ce qui conduit à son tour à l’augmentation de l'activité musculaire du génioglosse 

(Mezzanotte et al., 1992). Au cours du sommeil, la capacité de réponse des muscles dilatateurs 

du pharynx à une pression négative est sensiblement atténuée, que ce soit chez les patients 

apnéiques, mais aussi chez les sujets sains (Mezzanotte et al., 1996). Cette inhibition du réflexe 

de pression négative serait plus prononcée d’une part au cours de sommeil lent et d’autre part 

de manière marquée pendant le sommeil paradoxal par rapport à l’état de veille (Wheatley et 

al., 1993; Eckert et al., 2007).  

Parmi les facteurs explicatifs, la modulation de la sensibilité de systèmes 

neuromédiateurs (cholinergique, adrénergique, sérotoninergique, orexinergique) au cours du 

sommeil pourrait jouer un rôle clef dans l’activation des muscles dilatateurs pharyngés (Sood 

et al., 2005). En effet, la baisse d’activité de ces neuromédiateurs excitateurs au cours du 

sommeil déterminerait une plus faible excitation des motoneurones de l’hypoglosse, ce qui 

diminuerait considérablement la capacité de réponse du génioglosse à une pression négative et 

d'autres stimuli qui activent de manière fiable ces muscles  à l'état d’éveil (Malhotra & White, 

2002).  

4.3. Instabilité du contrôle ventilatoire 

4.3.1. Variation de pression partielle en O2 et CO2 

Chez l’homme, le pattern respiratoire est étroitement lié aux pressions partielles en 

oxygène (PO2) et en dioxyde de carbone (PCO2). De multiples boucles de rétrocontrôle, 

incluant les chémorécepteurs (O2 et CO2), les mécanorécepteurs pulmonaires ou encore les 

afférences des muscles respiratoires, permettent de maintenir le niveau de PO2 et de PCO2 dans 

d’étroites limites. Ainsi, dès qu’une modification de PCO2 est détectée, une série d’évènements 

est enclenchée pour corriger rapidement la déviation et rétablir la PCO2 au niveau désiré. Ceci 

est généralement le cas, aussi bien en période d’éveil qu’au cours du sommeil, bien que pendant 

le sommeil, la sensibilité à une hausse de CO2 et plusieurs autres mécanismes de contrôle de la 
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ventilation soient altérés (Douglas et al., 1982a; Douglas et al., 1982b). Par exemple, la capacité 

d’adaptation ventilatoire en réponse à une augmentation des résistances des voies aériennes est 

sensiblement réduite durant tous les stades de sommeil, tout comme la chémosensibilité au 

cours du sommeil paradoxal (Wiegand et al., 1988).  

Néanmoins, alors qu’en période d’éveil la ventilation peut être modulée par des 

mécanismes comportementaux et métaboliques, la ventilation au cours du sommeil est 

seulement régulée par les mécanismes métaboliques présentés précédemment (Phillipson, 

1978). En particulier, Bulow a observé une baisse significative de la sensibilité au CO2 lors de 

l’endormissement conduisant à des épisodes d’hypopnées ou d’apnées (Bulow, 1963). Aussi, il 

a été démontré qu’une faible baisse de PCO2 au cours du sommeil profond pouvait provoquer 

une cessation de la respiration (Skatrud & Dempsey, 1983). Ceci s’explique certainement par 

une baisse spontanée de l’activité des muscles dilatateurs du pharynx dans cette phase de 

sommeil associée à une réduction d’influx nerveux depuis les centres nerveux respiratoires. 

Cette hypothèse fut confirmée par Warner et al. qui ont montré que la respiration périodique 

induite par l’hypoxie pouvait conduire à une obstruction des VAS au cours du sommeil 

coïncidant avec une baisse de l’activité motrice nerveuse des muscles inspiratoires (Warner et 

al., 1987).  

4.3.2. Gain de boucle 

Afin de déterminer le rôle du contrôle ventilatoire dans la pathogénèse de l’apnée du 

sommeil, Younes et al. ont développé une méthodologie d’analyse dite de « gain de boucle » 

permettant de quantifier la stabilité du contrôle ventilatoire au cours du sommeil (Younes et al., 

2001). Le concept de ‘loop gain’ est un terme d’ingénierie pour qualifier le gain de n’importe 

quel système contrôlé par des boucles de rétroaction. Par définition, un système de gain (ou 

‘loop gain’) élevé répond rapidement et vigoureusement à une perturbation alors qu’un système 

de gain faible répond plus lentement et plus faiblement. Deux variables principales influencent 

le gain de boucle : le ‘controller gain’ et le ‘plant gain’. Lorsqu’on applique ce concept 

d’ingénierie au contrôle respiratoire, on retrouve d’un côté le ‘controller gain’ qui évalue la 

chémosensibilité, c’est-à-dire la réactivité de la réponse ventilatoire (VE) à une hypoxie (ΔVE / 

ΔPaO2) ou une hypercapnie (ΔVE / ΔPaCO2) ; de l’autre côté, le ‘plant gain’ qui reflète 

l’efficacité d’élimination du CO2 pour un niveau de ventilation donné (soit ΔPaCO2 / ΔVE) 

(Khoo, 2000; Dempsey, 2005). Autrement dit, un ‘controller gain’ élevé traduit une vive 

réactivité à l’hypercapnie alors qu’un plant gain élevé se manifeste lorsqu’un petit changement 

de ventilation produit un grand changement de PCO2. Mathématiquement, le gain de boucle 
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Pcrit proche de la pression atmosphérique (-1 < Pcrit < +1), suggérant que, à partir d’un certain 

seuil, les patients sont beaucoup plus sensibles à l’instabilité ventilatoire. En dehors de cette 

plage, le niveau d’instabilité ventilatoire mesuré n’est pas corrélé avec la sévérité de l’apnée, 

indiquant que le contrôle ventilatoire a relativement peu d'influence sur le nombre d'apnées 

chez ces patients.  

Finalement, l’instabilité ventilatoire peut participer au développement du SAHOS chez 

certains patients mais elle ne suffit pas à produire à elle seule une respiration périodique 

(Hudgel et al., 1998; Younes et al., 2001).  

4.4. Seuil d’éveil 

Lors d’une apnée, la saturation en oxygène chute progressivement, la PCO2 augmente 

et l’effort ventilatoire augmente. Ceci conduit à l’une des trois issues suivantes. Dans la plupart 

des cas, le patient présente un micro-éveil cortical et une réaction en chaine se produit avec 

l’activation des muscles dilatateurs des VAS permettant d’ouvrir les voies aériennes, suivi 

d’une hyperventilation transitoire afin de corriger l’hypoxie et l’hypercapnie (Berry & Gleeson, 

1997). Dans 20 à 30% des cas, l’apnée peut aussi se terminer en absence de micro-éveil visible 

au niveau cortical par des mécanismes sous-jacents encore mal compris mais incluant 

probablement une augmentation de l’activité des muscles dilatateurs des VAS et une 

modification du rythme respiratoire (Rees et al., 1995; Berry & Gleeson, 1997; Younes, 2004; 

Jordan et al., 2007). Enfin, le patient peut succomber à l’événement, ce qui est heureusement 

extrêmement rare (White, 2006).  

Pendant longtemps, les micro-éveils corticaux à la fin d’une hypopnée ou d’une apnée 

furent considérés comme un mécanisme protecteur important afin de rouvrir les voies aériennes 

supérieures (Phillipson & Sullivan, 1978; Remmers et al., 1978). Cependant, les travaux de 

Younes ont contesté cette théorie en montrant que les micro-éveils corticaux n’influençaient 

pas le temps d’activation des muscles dilatateurs des VAS comparés aux reprises ventilatoires 

sans micro-éveil (Younes, 2004). D’autre part, le débit de reprise ventilatoire en réponse à une 

apnée était d’autant plus important en présence d’un micro-éveil cortical que lorsqu’il n’y avait 

pas de micro-éveil visible (+267% vs. +180% par rapport au débit initial, respectivement).  

Par la suite, d’autres auteurs ont montré que les évènements avec micro-éveils corticaux 

étaient plus souvent suivis par de nouveaux évènements qu’en l’absence de micro-éveil cortical 

visible (Jordan et al., 2011). Par conséquent, même si les micro-éveils sont importants pour 

rétablir un équilibre métabolique, un seuil de micro-éveil cortical bas peut déstabiliser la 

respiration et favoriser le développement de la pathogénèse du SAHOS. Ceci a été confirmé 



 

 66 

par deux études montrant que l’utilisation d’un traitement sédatif chez les patients présentant 

un seuil de micro-éveil bas permettait d’augmenter le seuil de micro-éveil et de réduire la 

sévérité de l’apnée (Heinzer et al., 2008; Eckert et al., 2011). 

Le niveau de pression pleurale est probablement l’élément déclencheur pour induire un 

micro-éveil lors du sommeil lent profond (Vincken et al., 1987; Gleeson et al., 1990). Parmi 

les facteurs influençant ce seuil de micro-éveil, des différences entre les évènements comme la 

sévérité de la désaturation en oxygène, l’hypercapnie ou la durée de l’événement, prédisposent 

vraisemblablement à des micro-éveils corticaux plus marqués (Dingli et al., 2002). Par ailleurs, 

il semblerait qu’il y ait des variations du seuil de micro-éveil en fonction des stades de sommeil 

avec un seuil de micro-éveil plus bas lors du sommeil paradoxal comparé au sommeil lent 

profond (Berry & Gleeson, 1997; Dingli et al., 2002). Ceci expliquerait notamment pourquoi 

le sommeil paradoxal est associé avec les plus longues apnées obstructives chez les patients 

souffrant de SAHOS (Berry & Gleeson, 1997).  

Malgré des réponses compensatoires similaires aux sujets sains, les patients obèses 

souffrant d’apnées obstructives du sommeil semblent moins capables de rétablir une ventilation 

stable sans micro-éveil cortical pour un même stimulus (Jordan et al., 2007). Aussi, bien qu’il 

y ait une grande variabilité interindividuelle, les patients avec SAHOS tendent à avoir un seuil 

de micro-éveil plus élevé que les sujets sains (Berry et al., 1996). Cependant, la question qui 

demeure est de savoir si le seuil d'excitation élevé observé dans le syndrome d’apnée 

obstructive du sommeil est une cause ou une conséquence de la maladie. Les études portant sur 

l'impact du seuil de micro-éveil chez des patients ayant un SAHOS traité par PPC évoquent une 

certaine amélioration (baisse) du seuil d'éveil par rapport aux patients ayant un SAHOS non 

traité (Berry et al., 1996; Haba-Rubio et al., 2005). Ces données suggèrent que le seuil de micro-

éveil élevé dans le SAHOS peut être au moins en partie responsable de l'acquisition de la 

maladie.  

4.5. Une neuropathie / myopathie pharyngée ? 

De plus en plus de preuves manifestes établissent que l’apnée du sommeil, par la 

répétition d’ouvertures et de fermetures des VAS au cours du temps et par l’hypoxie 

intermittente, peut conduire à des dommages neuronaux et musculaires, et ainsi déclencher un 

cercle vicieux du SAHOS (Petrof et al., 1996; Saboisky et al., 2012a; Saboisky et al., 2012b). 

La voie sensorielle des VAS pourrait notamment être altérée par une incapacité à détecter des 

variations de température au niveau de la muqueuse oropharyngée et un seuil vibratoire perturbé 

chez les patients apnéiques comparés aux sujets sains (Larsson et al., 1992; Kimoff et al., 2001). 
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Cette dysfonction des récepteurs sensoriels pourrait atténuer la réponse des muscles dilatateurs 

des VAS en réponse à des pressions négatives au niveau des voies pharyngées pendant les 

périodes d’obstruction (Patil et al., 2007). Aussi, des anomalies de conduction au niveau du 

nerf hypoglosse ont été trouvé sans que l’on puisse établir si ces anomalies étaient une cause 

ou une conséquence de l’apnée du sommeil (Ramchandren et al., 2010). 

Une autre preuve de la dysfonction sensori-motrice et de la myopathie des voies 

aériennes supérieures est fournie par les modifications histopathologiques et l’altération 

immunochimique au niveau palato-pharyngé chez les patients avec SAHOS, par rapport à des 

ronfleurs asymptomatiques et des sujets normaux (Woodson et al., 1991; Edstrom et al., 1992; 

Lindman & Stal, 2002). Cependant, le rôle effectif de ces mécanismes dans la pathogénèse de 

l’apnée du sommeil reste à définir. 

4.6. Facteurs génétiques 

Différentes études ont montré une augmentation du risque de SAHOS dans les familles 

de patients ayant un SAHOS (Strohl et al., 1978; Mathur & Douglas, 1995). Bien que cette 

association puisse refléter des facteurs de risque liés à un mode de vie similaire, il semblerait 

qu’il y ait une prédisposition génétique qui pourrait notamment expliquer certaines différences 

ethniques dans l’épidémiologie du SAHOS (Redline & Tishler, 2000; Buxbaum et al., 2002). 

En outre, des traits tels que l’obésité, l’anatomie cranio-faciale, la taille des tissus mous des 

VAS, ou des anomalies de contrôle ventilatoire pendant le sommeil peuvent aussi avoir un 

caractère génétique (Redline et al., 1997; Patel, 2005; Riha et al., 2005; Schwab et al., 2006; 

Chi et al., 2014).  

De nombreuses études récentes font état d’une probable association entre le SAHOS et 

différents polymorphismes génétiques (Qin et al., 2014; Ye et al., 2014; Kripke et al., 2015). 

Néanmoins, l’influence du génotype sur le phénotype semble être complexe et un consensus 

n’a pas encore été trouvé à ce jour (Bielicki et al., 2015). Comme pour d’autres études 

génétiques portant sur d’autres pathologies complexes, la plupart des études recensées dans la 

littérature manquent de puissance statistique et sont difficiles à reproduire. L’association la plus 

consistante démontrée est celle entre le SAHOS et l’allèle ε4 du gène de l'Apolipoprotéine E 

(APOE). Cet allèle, déjà connu pour prédisposer à une maladie d’Alzheimer, a également été 

trouvé comme prédisant un IAH plus élevé dans les études de cohorte Wisconsin et 

Framingham (Kadotani et al., 2001; Gottlieb et al., 2004).  Cependant, ces résultats n’ont pas 

été retrouvés dans d’autres cohortes (Foley et al., 2001; Larkin et al., 2006). 
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5. Mécanismes physiologiques sous-jacents aux facteurs de risque 
épidémiologiques 

 

A partir des mécanismes physiopathologiques développés dans la partie précédente, 

nous tenterons d’associer ici les mécanismes physiologiques aux trois principaux facteurs de 

risque épidémiologique que sont l’âge, le sexe et l’obésité.  

5.1. Le sexe 

Les explications possibles d’une prédominance masculine du SAHOS comprennent une 

répartition de la graisse corporelle et une anatomie pharyngée différente en fonction du sexe, 

des effets hormonaux sur les muscles des voies aériennes supérieures et la collapsibilité (Lin et 

al., 2008; Franklin & Lindberg, 2015). Ainsi, des études d’imagerie ont révélé que les hommes 

avaient une masse grasse plus importante au niveau des voies aériennes supérieures et un 

pharynx plus long comparés aux femmes (Whittle et al., 1999; Malhotra et al., 2002). De plus, 

les voies pharyngées sont plus longues chez la femme ménopausée par rapport à la femme pré-

ménopausée (Malhotra et al., 2006). Or, des études de modélisation ont montré l’importance 

de la longueur du pharynx dans la contribution à la collapsibilité des VAS (Huang et al., 2005). 

Par ailleurs, les influences hormonales pourraient jouer un rôle important dans la pathogénèse 

du SAHOS puisqu’il a été montré que les femmes ménopausées sans traitement hormonal 

substitutif présentent une prévalence du SAHOS plus élevée que les femmes ménopausées avec 

traitement de substitution ou les femmes pré-ménopausées (Bixler et al., 2001).  

5.2. L’âge 

Historiquement, l’augmentation de la prévalence de l’apnée du sommeil observée chez 

les personnes âgées était attribuée à une altération du contrôle ventilatoire avec l’âge. 

Cependant, les mesures de contrôle de la stabilité ventilatoire avec la technique de gain de 

boucle ont réfuté cette hypothèse (Wellman et al., 2007). Il semblerait plutôt qu’il y ait une 

susceptibilité anatomique qui s’aggrave avec le vieillissement et se manifeste notamment par 

un dépôt préférentiel de graisse autour du pharynx chez les sujets âgés, indépendant de la 

graisse systémique (Malhotra et al., 2006). De plus, en réponse à une pression négative, 

l’activité neuro-motrice réflexe du muscle génioglosse semble se détériorer avec le 

vieillissement (Malhotra et al., 2006; Saboisky et al., 2014). De fait, ces facteurs anatomiques 

et physiologiques contribuent donc tous les deux à augmenter la collapsibilité des voies 

aériennes supérieures avec l’âge (Eikermann et al., 2007).  
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5.3. Obésité 

Bien qu’il semble évident que l’obésité soit un facteur de risque clé dans le 

développement du SAHOS et qu’une réduction modeste du poids améliore la sévérité du 

SAHOS, les mécanismes physiologiques sous-jacents sont complexes et systémiques (Peppard 

et al., 2000a). L’aire des coussinets adipeux pharyngés est plus importante chez les patients 

obèses et induit un rétrécissement anatomique des voies aériennes supérieures pouvant 

prédisposer au SAHOS (Shelton et al., 1993; Pahkala et al., 2014) alors qu’une perte de poids 

entraine une amélioration non négligeable de la Pcrit (Schwartz et al., 1991). Le dépôt de masse 

grasse autour de l’abdomen conduirait également à une réduction de la capacité résiduelle 

fonctionnelle et du volume pulmonaire, impliquant par la même une plus grande susceptibilité 

au collapsus pharyngé (Ray et al., 1983; Fenger et al., 2014). Par ailleurs, l’obésité est souvent 

liée à une résistance à l’action de la leptine. Or, cette hormone qui régule principalement 

l’appétit, agit également sur la commande centrale de la respiration pour stimuler la ventilation. 

Par conséquent, une résistance à la leptine serait associée à l’hypercapnie favorisant le 

développement du SAHOS (Campo et al., 2007). En outre, l’obésité est associée à une 

déficience fonctionnelle des muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures chez la souris 

et ces résultats semblent se confirmer chez l’homme (Carrera et al., 2004; Polotsky et al., 2012). 

Néanmoins, on suppose aujourd’hui que l’interaction entre SAHOS et obésité n’est pas 

unidirectionnelle, et que le SAHOS peut aussi avoir un impact sur la pathogénèse de l’obésité 

(Ong et al., 2013; Ryan et al., 2014). Ainsi, il est bien reconnu que la prise de poids peut être 

précédée par l’apparition de symptômes de SAHOS (Phillips et al., 1999a), et la somnolence 

diurne présente chez les patients souffrant de SAHOS peut favoriser la prise de poids en raison 

notamment d’une réduction de l’activité physique et de la dépense énergétique associée 

(O'Driscoll et al., 2013).  

Dans le même temps, les patients porteurs d’un SAHOS présentent un apport 

énergétique plus élevé et une préférence pour les aliments riches en calories qui participent au 

déséquilibre de la balance énergétique (Grunstein et al., 1995). Il est donc difficile de savoir si 

cette préférence est due à la fragmentation du sommeil et/ou à une restriction du sommeil, mais 

un certain nombre de publications récentes ont soulevé le rôle d’un sommeil de courte durée 

dans la dérégulation hormonale de la prise alimentaire chez le sujet sain (Spiegel et al., 2004; 

Brondel et al., 2010).  

En particulier, plusieurs études ont démontré un taux de leptine plus élevé chez les 

patients ayant un SAHOS comparés à des sujets contrôles appariés selon le poids et une baisse 
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sympathique et la fréquence cardiaque de repos chez les patients SAHOS en inhibant 

l’activation des chémorécepteurs (Narkiewicz et al., 1998b).   

6.2. Variabilité de fréquence cardiaque réduite 

La fréquence cardiaque (FC) est modulée battement par battement par les effets 

combinés du système nerveux sympathique (SNS) et parasympathique (SNP) sur le nœud 

sinusal. Afin d’évaluer cette régulation autonomique cardiaque, l'analyse des changements de 

FC au cours du temps (variabilité de fréquence cardiaque [VFC]) est une technique non invasive 

largement utilisée (Pagani et al., 1986).  

Dans la population générale, trois études longitudinales soulignent la valeur prédictive 

d'une diminution de la VFC sur le risque de décès, principalement cardiovasculaire, les études 

ARIC, ZUTPHEN et FRAMINGHAM (Tsuji et al., 1996; Dekker et al., 1997; Dekker et al., 

2000). En particulier, une diminution de la variabilité de fréquence cardiaque mesurée sur 24 

heures est considérée comme un indicateur pronostique puissant de risque de survenue 

d’accident vasculaire cérébral, d'infarctus du myocarde, d'insuffisance cardiaque, de décès par 

maladie cérébrovasculaire et cardiovasculaire, et de mortalité toutes causes confondues 

(Kleiger et al., 1987; Heart rate variability: Task Force, 1996; Fei et al., 1996). Un intervalle 

RR court après un infarctus du myocarde est même considéré comme un meilleur prédicteur de 

mortalité cérébrovasculaire et cardiovasculaire et de mortalité toutes causes confondues, qu’une 

baisse de la fraction d’éjection du ventricule gauche (Copie et al., 1996). L’étude Framingham 

a par ailleurs impliqué la baisse de la VFC comme précurseur dans le développement d’une 

future hypertension artérielle (Singh et al., 1998) et l’augmentation de la variabilité de pression 

artérielle (VPA) a été mise en cause dans l’augmentation du risque d’endommagement des 

organes cibles chez les patients souffrant d’HTA (Frattola et al., 1993).  

Les patients souffrant de SAHOS présentent une fréquence cardiaque de repos diurne 

plus élevée que des sujets contrôles, suggérant qu’il y a également une augmentation de 

l’activité sympathique cardiaque diurne. Cette altération de la régulation autonomique 

cardiovasculaire a été confirmée à partir de l’analyse spectrale de la VFC (Narkiewicz et al., 

1998a) et se produit même en absence d’hypertension ou d’antécédents cardiovasculaires. 

L’hyperactivité sympathique observée se manifeste notamment par une augmentation de la 

variabilité des basses fréquences normalisées (LFnu) et un ratio LF/HF de la variabilité RR plus 

élevé (Figure 20). Le degré d’altération de la variabilité cardiovasculaire est proportionnel à la 

sévérité du SAHOS même si cette dysautonomie affecte de manière prédominante les patients 

souffrant de SAHOS modéré à sévère. Il est par ailleurs intéressant de noter que la variabilité 
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La combinaison d’épisodes répétés d’hypoxie et de fragmentation du sommeil chez les 

patients ayant un SAHOS est également associée avec une augmentation du taux de cytokines 

plasmatiques comme IL-8, MCP-1 ou NF-kB (Ohga et al., 2003). De même, les monocytes 

prélevés chez des patients avec SAHOS présentent une capacité augmentée de production de 

CRP ou IL-6 (Yokoe et al., 2003). La sévérité du SAHOS est en outre proportionnelle au taux 

sérique de CRP, indépendamment de l’obésité (Shamsuzzaman et al., 2002; Punjabi & Beamer, 

2007). 

6.4. Stress oxydatif 

Les épisodes d’hypoxie et de réoxygénation répétées qui caractérisent le sommeil des 

patients souffrant de SAHOS peuvent engendrer des mécanismes de stress oxydatif. Certaines 

études chez l’animal suggèrent même que l’hypoxie intermittente stimulerait de manière plus 

puissante le stress oxydatif qu’une hypoxie soutenue et soulignent que les différents patterns 

d’hypoxie ont des effets biologiques profondément différents (Prabhakar, 2001). La principale 

différence entre l'hypoxie intermittente et continue est la réoxygénation épisodique dans le 

premier cas, mais pas dans le second. A cet égard, l'hypoxie intermittente peut être assimilée à 

une ischémie – reperfusion. Plusieurs preuves suggèrent que cette ischémie – reperfusion 

représente un stress oxydatif entraînant une importante augmentation de la production d'espèces 

réactives de l'oxygène (ERO), en particulier des anions superoxydes (O2
-). Par conséquent, les 

modifications cardiorespiratoires évoquées par l'hypoxie intermittente sont probablement dues 

à une augmentation de la production d’O2
- (Prabhakar, 2002).  Plusieurs études ont rapporté une 

augmentation de la production d’ERO chez les patients atteints de SAHOS non traité qui 

diminuait après la mise en place de la PPC (Schulz et al., 2000a; Jelic et al., 2008). Finalement, 

ces résultats suggèrent que l’hypoxie intermittente liée au SAHOS représente une forme de 

stress oxydatif qui pourrait être néfaste à haute concentration (Lavie, 2015).  

6.5. Dysfonction endothéliale 

La dysfonction endothéliale vasculaire fait référence à une perte des fonctions 

homéostatiques normales dans les vaisseaux sanguins. Elle est caractérisée par une 

vasodilatation réduite, des fonctions vasoconstrictrices augmentées et une activité thrombotique 

et inflammatoire chronique. L’inflammation systémique, l’activation sympathique, la 

diminution de l’activité parasympathique, l’augmentation de la pression artérielle et le stress 

oxydatif sont autant de facteurs contribuant au développement de la dysfonction endothéliale 

chez les patients souffrant de SAHOS (Somers et al., 2008). Dans le SAHOS, cette dysfonction 
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endothéliale se caractérise par des altérations dans les structures vasculaires et leurs propriétés 

élastiques, une augmentation de la circulation des microparticules dérivées de cellules, une 

capacité de réparation endothéliale réduite, et une altération de la réactivité vasculaire (Jelic et 

al., 2008; Lurie, 2011). L’hypoxémie cumulée, plus que l’IAH et la fréquence des évènements 

hypoxémiques, serait un des principaux facteurs dans l’apparition de la dysfonction 

endothéliale (Sawatari et al., 2016). L’hypoxémie est en particulier un déclencheur important 

dans la production d’endothéline-1 (ET-1), puissant vasoconstricteur produit par l’endothélium 

(Yamashita et al., 2001). Par conséquent, les patients souffrant de SAHOS non-traité pendant 

plusieurs heures consécutives présentent une augmentation de la concentration d’ET-1 et de la 

pression artérielle qui s’atténue avec le traitement par pression positive continue (Phillips et al., 

1999b; Xu et al., 2015). A l’inverse, les patients souffrant de SAHOS non traité présentent une 

disponibilité réduite d’oxyde nitrique circulant (NO) et ses dérivés (nitrate et nitrite, Nox), des 

molécules vasoprotectrices qui inhibent la synthèse et la libération d’ET-1. Cette disponibilité 

de NO augmente après le traitement par PPC (Schulz et al., 2000b). 

6.6. Changement de pression intra-thoracique 

Chez les patients apnéiques, l’effort inspiratoire brusque et répété contre les voies 

aériennes fermées pendant les évènements apnéiques génère des pressions négatives très 

importantes dans la cavité thoracique, à des niveaux proches de -65 mmHg. Avec l’HTA 

associée, cette pression intra-thoracique négative augmente le gradient de pression transmurale 

sur les oreillettes, les ventricules et l’aorte, et détermine une hypertrophie du ventricule gauche 

particulièrement septale à long terme (Buda et al., 1979; Bradley & Floras, 2003), une dilatation 

thoracique,  une altération autonomique et hémodynamique (Somers et al., 1993b). En outre, 

ces augmentations brusques de la pression intra-thoracique négative, induites par des apnées 

obstructives, peuvent participer au développement de fibrillation auriculaire et d’arythmies 

ventriculaires et déclencher une ischémie myocardique aiguë (Floras & Bradley, 2007). La mise 

en place de la PPC abolit ces oscillations de pression intra-thoracique et réduit la pression 

transmurale aortique et la postcharge du ventricule gauche (Tkacova et al., 1998).  
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7. Conséquences systémiques du SAHOS 

7.1. Conséquences à court terme 

7.1.1. Somnolence diurne excessive 

La somnolence diurne excessive est considérée comme un symptôme cardinal du 

diagnostic du SAHOS. La somnolence se manifeste par des endormissements dans les 

situations calmes, passives et les tâches monotones. Dans la Sleep Heart Health Study, il a été 

montré qu’il y avait une augmentation progressive de la somnolence diurne (mesurée par 

l’échelle de somnolence d’Epworth) avec l’augmentation de l’IAH indépendamment de l’âge, 

du sexe et de l’IMC (Gottlieb et al., 1999). Cependant, l’évidence selon laquelle l’apnée du 

sommeil induit une somnolence diurne est aujourd’hui controversée puisque seulement une 

petite fraction de patients souffrant de SAHOS manifeste une somnolence diurne excessive. 

Certains auteurs ont rapporté que la somnolence diurne était reliée au ronflement, 

indépendamment de l’IAH (Svensson et al., 2008). D’autres auteurs ont également montré que 

l’association entre le SAHOS et la somnolence était moins évidente chez les patients souffrant 

de maladies chroniques. En fait, l’adaptation à la somnolence peut être considérable, d’autant 

qu’elle est d’installation progressive sur des années. Ainsi, les personnes souffrant 

d’insuffisance cardiaque congestive signalent une plus faible somnolence diurne 

indépendamment du fait qu’ils aient un SAHOS ou non (Arzt et al., 2006). 

7.1.2. Impact du SAHOS au travail 

L’apnée du sommeil a un impact direct sur la capacité de travail  avec un plus fort taux 

d’absentéisme (Sjosten et al., 2009) et une productivité plus faible en raison d’une baisse de la 

vigilance liée à la somnolence diurne chez des patients souffrant de SAHOS comparée à sujets 

sains (Mulgrew et al., 2007; Sherman, 2013). Omachi et al. ont montré que les patients 

souffrant d’apnées obstructives du sommeil combinées à une somnolence diurne excessive 

avaient un risque plus élevé d’incapacité de travail à court terme (OR = 13,7 ; IC à 95% = 3,9 

– 48) et de modification des tâches de travail à long terme (OR = 3,6 ; IC à 95% = 1,1 – 12) 

(Omachi et al., 2009). Aussi, les accidents du travail sont plus fréquents chez les patients avec 

SAHOS (Ulfberg et al., 2000; AlGhanim et al., 2008). 

7.1.3. Accidents de la route et SAHOS 

L’impact de l’apnée du sommeil sur les accidents de la route est un enjeu majeur de 

santé publique. Le risque d’accidents causés par la somnolence et associée à l’apnée du sommeil 
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a largement été décrit dans la littérature. Ellen et al. ont recensé plus de 20 études dans une 

méta-analyse concernant l’apnée du sommeil et les accidents de la route et confirmé une 

multiplication du risque par deux ou trois chez les patients apnéiques avec une réduction du 

risque après traitement par PPC (Ellen et al., 2006). Même s’il y a un lien étroit entre 

somnolence et accident de la route, l’évaluation de la somnolence au moyen de questionnaires 

ne semble pas suffisamment pertinente puisque 50% des victimes d’accidents n’étaient pas 

somnolents d’après l’échelle de somnolence d’Epworth (Ellen et al., 2006). La somnolence 

peut aussi être liée à une dette de sommeil due à un travail et des horaires de sommeil irréguliers 

(Howard et al., 2004). En outre, il a été montré que la privation de sommeil et la prise d’alcool 

modérée altèrent beaucoup plus les capacités de conduite chez des sujets apnéiques que chez 

des sujets contrôles (Vakulin et al., 2009). 

7.2. Conséquences métaboliques 

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil a de nombreuses 

caractéristiques communes avec les éléments du syndrome métabolique, dont l'obésité, 

l'hypertriglycéridémie, l'HTA, et la résistance à l'insuline. Le SAHOS est tellement imbriqué 

avec le syndrome métabolique (aussi appelé syndrome X), que l’association du SAHOS et du 

syndrome métabolique a été étiquetée "Syndrome Z" par certains auteurs (Wilcox et al., 1998). 

Par conséquent, la nature causale de la relation entre le SAHOS et les diverses composantes du 

syndrome métabolique, en particulier une résistance à l'insuline, est difficile à démêler.  

Néanmoins il semblerait que le SAHOS ait un impact direct sur la santé métabolique. 

Le SAHOS pourrait notamment contribuer à une altération du métabolisme du glucose via les 

effets de la fragmentation du sommeil, l’excitation sympathique et l’hypoxémie intermittente. 

En particulier, l’hypoxémie intermittente aurait un effet néfaste sur le tissu adipeux et 

l’inflammation (Abboud, 2010; Kent et al., 2015). De même, les données de populations 

cliniques ont suggéré que le SAHOS était indépendamment associé avec le diabète de type II 

et la résistance à l’insuline, et pouvait aussi conduire à un mauvais contrôle glycémique chez 

les patients diabétiques. Par exemple, dans la SHHS, la sévérité de l'hypoxémie nocturne et la 

présence d'un SAHOS modéré à sévère ont toutes les deux été associées à une probabilité accrue 

de résistance à l'insuline et d’intolérance au glucose indépendamment de l’âge, du sexe, de 

l’IMC et du tour de taille (Punjabi et al., 2002). Une autre étude chez plus de 5 000 patients 

non diabétiques de la cohorte Européenne sur l’apnée du sommeil a révélé que le taux 

d'hémoglobine glyquée était corrélé positivement avec l’IAH, quel que soit le degré de l'obésité 

(Kent et al., 2014).  
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puissant de survenue d’hypertension dans la cohorte européenne sur l’apnée du sommeil 

(ESAD) (Tkacova et al., 2014).  

Le traitement du SAHOS par PPC détermine une baisse de la pression artérielle, bien 

que modeste et variable (≈ 2 mmHg) (Bazzano et al., 2007). Néanmoins, les patients avec un 

SAHOS sévère et une hypertension artérielle difficile à contrôler peuvent avoir des effets plus 

substantiels sur la réduction de pression artérielle avec la PPC. L’utilisation d’antihypertenseurs 

réduit la pression artérielle diurne et nocturne mais n’a aucun effet direct sur la sévérité du 

SAHOS suggérant que l’hyperactivation sympathique est un mécanisme important dans le 

développement ou le maintien de l'HTA chez les patients SAHOS (Kraiczi et al., 2000).  

7.3.2. Maladies coronariennes et insuffisance cardiaque 

Différentes preuves attestent que le SAHOS peut contribuer à la progression des 

maladies coronariennes. A court terme, des effets aigus incluant l’hypoxémie intermittente 

sévère, l’augmentation de la pression artérielle et la vasoconstriction sympathique, en 

conjonction avec des changements de pression intrathoracique et transmurale cardiaque, 

peuvent potentiellement être à l’origine d’une rupture de plaque d’athérome déclenchant une 

ischémie cardiaque (Somers et al., 2008). A plus long terme, les mécanismes de la maladie 

cardio-vasculaire décrits précédemment, incluant l’inflammation systémique et la dysfonction 

endothéliale, peuvent favoriser des dommages structurels de l'artère coronaire et contribuer au 

développement de l’athérosclérose dans le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du 

sommeil. Ce faisant, les patients souffrant de SAHOS présentent des signes précoces 

d’athérosclérose même en absence de comorbidités cliniques (Drager et al., 2005) et le volume 

des plaques d’athérome mesuré par imagerie par ultrasons intravasculaires est proportionnel à 

la sévérité du SAHOS (Turmel et al., 2009).  

Le suivi prospectif de cohortes cliniques a montré que le risque d’évènements 

cardiovasculaires fatals et non-fatals était multiplié par plus de trois chez les patients SAHOS 

sévères non traités par rapport à des sujets sains (Marin et al., 2005). Dans cette cohorte, un 

patient sur deux souffrant de SAHOS sévère présentait un événement cardiovasculaire au bout 

de 12 ans de suivi et un tiers de ces évènements étaient fatals (Figure 22).  

 

Il existe une relation entre la sévérité du SAHOS et le risque cardiovasculaire mais le 

traitement du SAHOS par PPC réduit ce risque  (Marin et al., 2005; Peker et al., 2006). Les 

études en population générale ont confirmé cette relation entre apnées et maladie coronarienne. 

En effet, la SHHS, analysant prospectivement pendant 8,7 années en moyenne 1 927 hommes 
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et 2 495 femmes âgés de plus de 40 ans à l’inclusion et sans antécédent cardiovasculaire, a 

montré un RR à 1,10 [IC 95 % : 1,00 à 1,21] par augmentation de 10 points de l’IAH seulement 

chez les hommes de moins de 70 ans (Gottlieb et al., 2010). Cette relation ne se confirmait pas 

chez les hommes plus âgés ni chez les femmes. En conséquence, chez les hommes âgés de 40 

à 70 ans, ceux avec un IAH ≥ 30 étaient 68% plus susceptibles de développer une maladie 

coronarienne et 58% plus susceptibles de développer une insuffisance cardiaque que ceux 

présentant un IAH < 5.  

 

 

Figure 22. Pourcentage cumulé d’individus avec de nouveaux évènements cardiovasculaires fatals (A) et non-
fatals (B) dans chacun des cinq groupes étudiés (Marin et al., 2005). 

 

Très récemment, la WSCS a montré des résultats similaires avec un risque 2,6 fois plus 

important d'avoir une maladie coronarienne ou une insuffisance cardiaque chez les patients 

souffrant de SAHOS sévère (IAH ≥ 30) par rapport à ceux sans troubles respiratoires du 

sommeil (Hla et al., 2015). Enfin, une méta-analyse réalisée à partir de 12 études de cohortes 

prospectives impliquant 25 760 participants a également montré qu’il existait une relation 

positive entre le risque cardiovasculaire et le SAHOS modéré (RR : 1,15 [95% IC: 1,01 à 1,32]; 

p = 0,036) alors que ce risque n’augmentait pas de manière significative chez les patients 

souffrant de SAHOS léger (Wang et al., 2013). 

7.3.3. Accidents vasculaires cérébraux 

Le concept du SAHOS comme facteur de risque d'accident vasculaire cérébral (AVC) 

ischémique primaire est principalement inférentiel et découle de preuves impliquant l'apnée du 

sommeil dans l'HTA et les maladies cardiaques, qui sont toutes les deux des facteurs de risque 

d'AVC.  
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Les mécanismes qui sont impliqués dans l’augmentation du risque d’AVC chez les 

patients souffrant de SAHOS incluent des oscillations de PA, une réduction du débit sanguin 

cérébral, une altération de l’autorégulation cérébrale et de la fonction endothéliale, une 

athérogenèse accélérée ainsi qu’un état prothrombotique et pro-inflammatoire (Somers et al., 

2008). Par exemple, un émoussement du débit cérébral sanguin a été décrit en réponse à 

l’hypoxie chez les patients souffrant de SAHOS et une normalisation a été rapportée après 4 à 

6 semaines de traitement par PPC (Foster et al., 2007). Une étude transversale a également 

révélé la présence d’un infarctus cérébral silencieux chez 25% des patients ayant des apnées du 

sommeil modérées à sévères contre seulement 8% des patients apnéiques légers et 6% des sujets 

contrôles obèses (Minoguchi et al., 2007). Ces résultats suggèrent que le SAHOS peut 

provoquer des dommages cérébrovasculaires précoces et asymptomatiques.  

Dans une étude longitudinale de la SHHS, Redline et al. ont montré que le SAHOS 

modéré à sévère était associé avec un risque d’AVC ischémique multiplié par presque trois chez 

les hommes alors que chez les femmes, le SAHOS n’était pas associé avec l’incidence de 

l’AVC (Redline et al., 2010).  

Plus récemment, d’autres auteurs ont montré que les hommes âgés avec une hypoxémie 

nocturne sévère (plus de 10% de la nuit avec une SpO2 inférieure à 90%) présentaient un risque 

1,8 plus élevé de faire un AVC comparé à ceux sans hypoxémie (Stone et al., 2016). Dans cette 

même étude, l’IAH n’était pas associé avec l’incidence de l’AVC, renforçant ainsi l’implication 

de l’hypoxie comme mécanisme physiopathologique du SAHOS.  

7.3.4. Troubles du rythme cardiaque 

Les troubles du rythme cardiaque sont plus fréquents chez les patients souffrant de 

SAHOS et augmentent avec le nombre d’épisodes apnéiques et la sévérité de l’hypoxémie 

associée (Guilleminault et al., 1983). L’arythmie nocturne toucherait même jusqu’à 50% des 

patients souffrant de SAHOS. La controverse demeure quant à savoir si le SAHOS est un 

facteur étiologique primaire d’arythmie en raison de la forte incidence de comorbidités 

cardiovasculaires chez ces patients. Cependant, les données de la SHHS, comparant 228 sujets 

avec troubles respiratoires du sommeil (TRS) et 338 sujets sans TRS, ont suggéré que les 

personnes ayant de graves TRS avaient un risque 2 à 4 fois plus élevé de développer des 

arythmies nocturnes complexes. Même après ajustement pour l'âge, le sexe, l'IMC et les 

maladies coronariennes, les patients avec TRS avaient un risque de survenue de fibrillation 

auriculaire multiplié par quatre (OR : 4,02 ; IC 95% : 1,03 à 15,74) et un risque de tachycardie 

ventriculaire non soutenue multiplié par trois (OR : 3,40 ; IC à 95% : 1,03 à 11,20) par rapport 
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à des sujets contrôles (Mehra et al., 2006). En outre, le traitement par PPC peut réduire 

l’incidence et la sévérité des arythmies ventriculaires dès la première nuit (Javaheri, 2000).  

Bien que la signification clinique des troubles du rythme liés au SAHOS ne soit pas 

claire, une des préoccupations évidentes concerne leur potentiel contribution aux morts subites 

d’origine cardiaque (Gami et al., 2013). Ceci pourrait expliquer en partie la plus grande 

probabilité de mort subite d’origine cardiaque pendant les heures de sommeil (entre 22h et 6h) 

observée chez les patients souffrant de SAHOS alors qu’elle se situe entre 06h et 11h du matin 

dans la population générale (Gami et al., 2005). 

7.3.5. Hypertension artérielle pulmonaire 

Les épisodes d’apnées et leurs conséquences hypoxémiques peuvent causer des 

élévations aigues et marquées de la pression artérielle pulmonaire. Avec le temps, les structures 

et fonctions de la circulation pulmonaire peuvent s’altérer, ce qui entraîne à terme des élévations 

fixes de la pression. Une augmentation de la prévalence de l’hypertension artérielle pulmonaire 

(HTAP) diurne a été observée chez les patients souffrant de SAHOS, avec des estimations allant 

de 20 à 70% (Dempsey et al., 2010). Après exclusion des patients ayant une pathologie 

cardiaque ou pulmonaire coexistante, la prévalence de l’HTAP dans le SAHOS reste estimée à 

environ 20% (Bady et al., 2000), mais en raison de l’absence d’études longitudinales, 

l’incidence demeure à ce jour inconnue.  

Chez les patients souffrant d’un SAHOS, l’HTAP est corrélée positivement avec le 

pourcentage du temps de sommeil passé avec une SaO2 ≤ 90% et avec la PaCO2 diurne (mais 

pas avec l’IAH). L’HTAP est également corrélée négativement avec les mesures de fonction 

pulmonaire et la PaO2 diurne (Bady et al., 2000). Ces résultats suggèrent que même des 

changements subtils de fonction pulmonaire, en l’absence de maladie pulmonaire avérée, 

peuvent contribuer au développement de l’HTAP chez les patients souffrant de SAHOS. En 

outre, l’hypertrophie du ventricule gauche et la dysfonction systolique, deux pathologies dont 

la prévalence chez les patients SAHOS a été démontrée précédemment, peuvent causer une 

HTAP post-capillaire chez certains patients (Arias et al., 2006). 

Les conséquences à long terme de l’HTAP dans le SAHOS demeurent inconnues à ce 

jour. Néanmoins, chez les patients ayant une maladie pulmonaire chronique, l’hypertension 

pulmonaire est associée à une augmentation de la morbi-mortalité (MacNee, 1994b, a). Le 

traitement efficace par PPC permet de réduire de manière significative la pression artérielle 

systolique pulmonaire (de 28,9 ± 8,6 à 24,0 ± 5,8 mmHg, P < 0,0001) (Arias et al., 2006). Cette 
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Outre une amélioration des fonctions cognitives  et de la somnolence diurne (Engleman 

et al., 1993), de nombreuses études estiment que l’utilisation efficace du traitement par PPC 

abaisserait le risque cardiovasculaire (Marin et al., 2005; Guest et al., 2008) en réduisant 

notamment l’activité nerveuse sympathique et la pression artérielle (Kohler et al., 2008; Marin 

et al., 2012; Jonas et al., 2017). Aussi, le suivi prospectif de cohortes cliniques a montré que le 

risque d’évènements cardiovasculaires fatals et non-fatals était multiplié par trois chez les 

patients SAHOS sévères non traités par rapport à des sujets sains alors qu’il n’y avait pas de 

différence significative entre les sujets sains et les sujets apnéiques traités par PPC (Marin et 

al., 2005). Chez les patients traités par PPC au moins quatre heures par nuit, cette baisse du 

risque cardiovasculaire serait associée à une réduction de la rigidité artérielle, une amélioration 

de la sensitivité baroréflexe et de la dysfonction endothéliale (Jelic et al., 2008).  

Néanmoins, il convient de rester prudent quant aux bénéfices cardiovasculaires de la 

PPC, aucune étude contrôlée randomisée n’ayant confirmé les résultats de ces études 

observationnelles en intention de traiter (Barbe et al., 2012; McEvoy et al., 2016; Parsons et 

al., 2017). La réduction du risque cardiovasculaire était seulement significative dans les 

analyses ajustées selon la compliance (>4h / nuit). 

Dans ses dernières recommandations sur le traitement du SAHOS, l’HAS préconise 

d’utiliser la PPC en première intention lorsque l’IAH est supérieur à 30 ; ou lorsque l’IAH est 

compris entre 15 et 30, en présence d’un sommeil de mauvaise qualité (au moins 10 micro-

éveils par heure de sommeil) ou d’une maladie cardiovasculaire grave associée (HTA résistante, 

antécédent d’AVC, fibrillation auriculaire, insuffisance ventriculaire gauche sévère ou maladie 

coronaire mal contrôlée).  

Malgré une efficacité certaine, l’adhérence au traitement par PPC demeure un problème 

important (McArdle et al., 1999; Sawyer et al., 2011). Dans une étude de 2005 portant sur 667 

patients répondant aux critères d’indication de la PPC, Marin et al. ont rapporté que 36 % des 

patients refusaient la PPC ; 8 % l’utilisaient moins de 4h par nuit et finalement, seuls 56% 

avaient accepté le traitement et l’utilisaient plus de 4h par nuit (Marin et al., 2005). Plus 

récemment, une étude multicentrique française portant sur 1 141 patients a montré que 3,7 % 

des patients refusaient d’emblée la PPC, 14,9 % l’acceptaient mais l’abandonnaient avant trois 

mois et 22,3 % l’avaient acceptée mais avaient une utilisation moyenne inférieure à 4h par nuit 

(Gagnadoux et al., 2011). Au final, 59,1 % des patients ont accepté la PPC et l’ont utilisée plus 

de 4h par nuit dans cette étude.  

Ces difficultés d’observance seraient principalement liées à l'interface du visage, et à la 

pression nécessaire pour empêcher l'effondrement des voies aériennes qui peut être mal tolérées 
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chez certains patients. Aussi, l’observance est plus faible chez les femmes, les patients non-

somnolents ou ne présentant pas d’obésité (Pelletier-Fleury et al., 2001). La plupart des données 

suggèrent qu'une présentation correcte avec une éducation thérapeutique relative au dispositif, 

tant dans le laboratoire du sommeil qu’avec le prestataire, est importante et permet d’améliorer 

cette observance (Sawyer et al., 2011). L'humidification de l'air inspiré, une sélection 

minutieuse du masque approprié, et l'ajout d'une pression de rampe sont autant de solutions 

pouvant être mises à disposition du patient afin d’améliorer l’adhérence au traitement. En outre, 

l'utilisation de machines à double niveaux de pression (‘BiLevels’ : pression plus élevée sur 

l'inspiration que l'expiration) ou avec un réglage automatique et continu des niveaux de pression 

(auto-pilotées) peuvent améliorer l'acceptation par le patient. 

Même si la compliance est bonne, la PPC ne résout pas tous les effets secondaires 

inhérents au SAHOS. Gagnadoux et al. ont notamment montré que, chez des patients avec des 

symptômes dépressifs, la mise en place de la PPC ne résolvait pas leurs symptômes dépressifs 

dans la plupart des cas (Gagnadoux et al., 2014). D’autres études suggèrent même que la PPC 

pourrait favoriser la prise de poids contrairement à ce qui pourrait être attendu (Quan et al., 

2013; Drager et al., 2015). Ceci s’expliquerait notamment par une baisse du métabolisme de 

base associée à la mise en place de la PPC alors que l’apport calorique et l’activité physique ne 

changent pas (Tachikawa et al., 2016). Par conséquent, il paraît essentiel de proposer des 

thérapies complémentaires, comme l’activité physique, même aux patients avec SAHOS traité 

par PPC (Drager et al., 2015).  

8.2. Orthèse d’avancée mandibulaire 

En France, l’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) est prise en charge pour le 

traitement du SAHOS sévère (IAH > 30 ou 5 ≤ IAH ≤ 30 associé à une somnolence diurne 

sévère) en deuxième intention, après refus ou intolérance d'un traitement par PPC (Ramar et 

al., 2015). L’orthèse se présente comme un appareil dentaire, généralement en deux parties 

ajustées l’une sur le maxillaire supérieur, l’autre sur le maxillaire inférieur. Le principe 

mécanique de l’OAM est de prendre appui sur le maxillaire inférieur pour maintenir une 

propulsion forcée de la mandibule inférieure et augmenter ainsi l’aire de section transversale 

des VAS (Figure 26) (Ryan et al., 1999). Il existe deux principaux types d’orthèses : fixes ou 

ajustables. Les dispositifs ajustables permettent une réduction plus importante de l’IAH que les 

dispositifs fixes et sont donc à privilégier afin de garantir un traitement efficace du SAHOS 

(Lettieri et al., 2011). Une analyse polygraphique ou polysomnographique sous prothèse doit 
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non obèses et refusant la PPC ou l’OAM (Franklin et al., 2009). En ce sens, il est recommandé 

d’informer les patients du risque d’échec du traitement vélaire et du risque non-négligeable 

d’effets secondaires, en particulier du risque de fausses routes pour les liquides. Enfin, comme 

tout acte chirurgical, il est important de ne pas négliger les risques de complications 

respiratoires, de saignements et de douleurs post-opératoires inhérents à toute intervention. 

8.3.2. Traitement positionnel 

La position du corps peut avoir un impact non négligeable sur le pattern respiratoire au 

cours du sommeil. En particulier, la sévérité et la fréquence des évènements respiratoires sont 

souvent plus élevées en décubitus dorsal que dans les autres positions (Cartwright, 1984).  Ceci 

s’expliquerait vraisemblablement par des modifications de la forme et de la taille des voies 

pharyngées en fonction de la position du corps (Walsh et al., 2008). En conséquence, de 

nombreuses stratégies de thérapies positionnelles sont disponibles afin d’éviter le décubitus 

dorsal pendant le sommeil. Parmi les dispositifs proposés, on retrouve la balle de tennis cousue 

dans le dos de la chemise de nuit, l’oreiller spécialement conçu, ou encore les alarmes 

positionnelles. Ces traitements positionnels de l’apnée sont généralement proposés aux patients 

comme une option secondaire lorsque les autres propositions de traitement ont échoué (de Vries 

et al., 2015). A court terme, cette méthode simple montre son efficacité avec une réduction 

significative de l’IAH permettant de traiter la plupart des patients souffrant de SAHOS 

positionnel (de Vries et al., 2015). Malheureusement, la compliance à plus long terme est très 

faible et d’autres alternatives de traitement du SAHOS sont nécessaires (Bignold et al., 2009). 

8.3.3. Réduction pondérale 

Nous avons vu précédemment que l’obésité jouait un rôle majeur dans la pathogénèse 

de l’apnée du sommeil (chapitre 6.3). Il a par ailleurs été montré qu’une perte de poids pouvait 

conduire à une diminution des ronflements et de l’IAH, ainsi qu’à une amélioration de 

l’oxygénation et de l’efficacité de sommeil. L’une des études les plus célèbres sur le sujet est 

celle de Peppard et al. qui a montré qu’une baisse de 10% du poids prédisait une baisse de 26% 

(IC 95% : 18-34%) de l’IAH à quatre ans d’intervalle (Peppard et al., 2000a). Les résultats les 

plus spectaculaires ont été rapportés lors d’une perte de poids après chirurgie bariatrique, 

conduisant à l’arrêt de la PPC pour près de 75% des patients opérés (Fritscher et al., 2007).  

Plus récemment, une étude a montré qu’une perte de poids permettait également de 

réduire le taux de CRP, la résistance à l’insuline et le taux de triglycérides sériques alors 

qu’aucun changement n’était observé dans le groupe recevant seulement le traitement par PPC 
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8.3.5. Traitements médicamenteux  

A ce jour, aucun traitement pharmacologique n’a montré son efficacité dans le 

traitement du SAHOS, excepté le traitement de certains facteurs prédisposant comme 

l’hypothyroïdisme ou l’acromégalie qui permet de réduire significativement l’IAH (Veasey et 

al., 2006).  Ceci étant, de nouveaux mécanismes physiopathologiques ont été identifiés ces 

dernières années, notamment au niveau de l’activité des muscles dilatateurs des VAS et des 

neuromédiateurs associés. Ces nouvelles approches devraient vraisemblablement conduire au 

développement de nouvelles cibles thérapeutiques dans un avenir proche (White, 2016).   

8.3.6. Supplémentation en oxygène  

Depuis que l’oxygène a largement été décrit pour ses propriétés de stabilisation 

ventilatoire et sa facilité d’administration, de nombreux investigateurs ont testé son efficacité 

sur les patients souffrant de SAHOS avec des résultats assez variables (Wellman et al., 2008). 

Dans la plupart des études, 20 à 30% des sujets démontrent une importante baisse de l’IAH 

suite à l’administration d’oxygène (Smith et al., 1984). D’après Wellman et al., les différences 

de résultat seraient fonction des différents niveaux d’instabilité ventilatoire (cf. II. 5.3. 

Instabilité du contrôle ventilatoire). En effet, ces auteurs ont montré que chez les patients ayant 

un gain de boucle initial élevé, la supplémentation en oxygène permettait d’abaisser 

substantiellement le gain de boucle (de 0,60 ± 0,18 à 0,34 ± 0,04) et de réduire l’IAH de 53% 

alors que chez les patients ayant un gain de boucle faible, l’oxygène avait peu d’effet sur le gain 

de boucle et l’IAH baissait de seulement 8% (Wellman et al., 2008). En conséquence, la 

supplémentation en oxygène pourrait corriger de manière significative la sévérité du SAHOS 

si les patients phénotypiquement corrects sont sélectionnés pour le traitement (gain de boucle 

élevé).  

8.4. Conclusion  

En dépit d’une reconnaissance précoce de la forte association entre le SAHOS et 

l’obésité ainsi que les problèmes cardiovasculaires associés, l’apnée obstructive du sommeil est 

traitée comme une « anomalie locale » des voies aériennes plutôt que comme une « maladie 

systémique » (Vgontzas, 2008). Le traitement par PPC du SAHOS demeure le traitement de 

référence le plus efficace. Néanmoins, face au problème d’adhérence rencontré avec la PPC, 

nous avons pu constater au cours de notre revue de littérature que de nombreuses alternatives 

sont disponibles pour traiter le SAHOS avec des résultats tout à fait acceptables.  
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La plupart de ces traitements alternatifs sont bien tolérés et les taux d’adhérence sont 

plus élevés que ceux de la PPC elle-même, faisant d’eux une option de traitement plus viable 

pour une utilisation à long terme (Calik, 2016). En conséquence, le traitement du SAHOS 

devrait être individualisé en fonction de la gravité de la maladie, de l'anatomie des voies 

aériennes supérieures et des préférences du patient. La prise de décision clinique pourrait 

devenir plus complexe, mais les soins chroniques des patients atteints de SAHOS seraient 

renforcés par la reconnaissance qu'un traitement ne doit pas nécessairement convenir à tous. 
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CHAPITRE 3 

SAHOS ET ACTIVITÉ PHYSIQUE 
 

Les effets bénéfiques de l’activité physique (AP) et sportive sont connus depuis 

l’Antiquité. Depuis les années 1950 et les premières études épidémiologiques de grande 

envergure, l’inactivité physique et la sédentarité sont devenus des prédicteurs reconnus de 

mortalité cardiovasculaire et de mortalité toute cause (Physical Activity Guidelines Advisory 

Committee, 2008; ANSES, 2016a). Selon une étude publiée en 2016 dans The Lancet, les 

problèmes de santé liés au manque d’activité physique auraient coûté 67,5 milliards de dollars 

(61 milliards d’euros) aux systèmes de santé dans le monde en 2013, en comptant les dépenses 

de santé et la perte de productivité (Ding et al., 2016). Cette étude est la première à chiffrer le 

coût de la « pandémie » d’inactivité physique et fait suite à la première Série sur l’AP publiée 

dans le Lancet 2012. Des preuves solides montrent en effet que l'inactivité physique réduit 

l'espérance de vie et augmente le risque de nombreux problèmes de santé, incluant des maladies 

non transmissibles majeures telles que les maladies coronariennes, le diabète de type 2, les 

cancers du sein et du côlon (Lee et al., 2012). Ces mêmes auteurs estimaient que l’inactivité 

physique était la cause de 9% des mortalités précoces dans le monde en 2008, soit plus de 5,3 

millions de morts. Ils tiraient alors la sonnette d’alarme en soulignant que plus de décès étaient 

imputables à l’inactivité physique que ceux liés au tabagisme. Lee finissait cependant par un 

message d’espoir en estimant que plus de 1,3 millions de décès pourraient être évités chaque 

année si l’inactivité physique était réduite de 25%.  

Bien que souvent confondue avec l’inactivité physique, la sédentarité a également ses 

propres effets sur la santé. La sédentarité est de fait considérée par l’Organisation Mondiale de 

la Santé comme le 4ème facteur de risque de mortalité à l’échelle mondiale (6% des décès), juste 

après l’hypertension (13%), le tabagisme (9%) et un taux élevé de glucose dans le sang (6%), 

et devant la surcharge pondérale et l’obésité (5%) (World Health Organization, 2008). Dans la 

deuxième Série sur l’AP parue dans The Lancet en 2016, une méta-analyse incluant plus d’un 

million d’hommes et de femmes s’est intéressée aux liens entre sédentarité et activité physique 

(Ekelund et al., 2016). Ces auteurs ont montré que les effets de la sédentarité se cumulaient aux 

effets de l’inactivité physique. Cependant, si les temps sédentaires au travail ne peuvent être 

évités, Ekelund et al. concluaient en signalant qu’une heure d’activité physique d’intensité 

modérée semblait éliminer l’augmentation du risque de mortalité associée avec un nombre 

d’heures passées en position assise élevé.  
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La pandémie de l’inactivité physique devrait être une priorité de santé publique (Kohl 

et al., 2012). Des politiques visant à soutenir la vie active dans l'ensemble de la société sont 

nécessaires, en particulier en dehors du secteur des soins de santé (Reis et al., 2016). À cette 

fin, Reis et ses collègues soulignent que, bien que de nombreuses interventions sur l'activité 

physique ont un énorme potentiel pour la prévention des maladies non transmissibles, les 

campagnes de santé publique se sont efforcées jusqu’à lors de mettre en œuvre ces interventions 

à grande échelle. Reis confirme l’efficacité de nombreuses interventions dans des contextes de 

recherche fortement contrôlés tout en insistant sur le besoin d’intégrer ces interventions dans 

plusieurs secteurs d'une communauté pour que les effets sur la santé soient soutenus et pour 

réussir l’expansion.  

La collaboration établie par le biais d’un contrat CIFRE entre le CHU de Saint-Etienne 

et la Fédération Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire (FFEPGV) 

répond à cette demande de promotion de l’activité physique en dehors des secteurs de soin 

identifiés. En effet, nous ne voulions pas d’une étude de laboratoire qui ne serait pas applicable 

au plus grand nombre. Le maillage territorial de la FFEPGV, avec plus 6 900 clubs répartis en 

France, ainsi que la qualité de la formation continue de ses éducateurs sportifs sont des atouts 

indéniables pour un déploiement futur d’un programme d’activité physique à plus large échelle. 

Ce travail s’inscrit également dans le projet Européen Horizon 2020 (H2020) sur les maladies 

chroniques dans une perspective de Prévention, Participation, Médecine Personnalisée, et 

Prédiction (Projets 4P). 

 

Au cours du deuxième chapitre, nous avons vu que la ventilation nasale par pression 

positive continue est considérée comme le traitement de référence du SAHOS avec 837 000 

personnes traitées en France, selon le rapport annuel de la Caisse Nationale d'Assurance 

Maladie (CNAM 2016). Celle-ci estime à 800 millions d'euros le coût de la prise en charge 

publique de la maladie, « et probablement le milliard d'euros en 2016 ». Les chiffres ont 

quadruplé au cours des dix dernières années. Cette explosion ne s'explique pas seulement par 

le vieillissement de la population et le surpoids, qui sont des facteurs de risque associés, le 

SAHOS est surtout mieux diagnostiqué qu'autrefois. En conséquence, le recours en forte 

croissance au traitement par PPC pour le SAHOS constitue à la fois un enjeu de santé publique 

et un enjeu économique (Haute Autorité de Santé, 2014). Dans ce cadre, l’HAS a réexaminé 

favorablement la place des orthèses d’avancée mandibulaire dans la stratégie thérapeutique par 

rapport à la PPC dans son dernier rapport sur la prise en charge du SAHOS. Malgré une 

efficacité certaine, l’observance à ces deux types de traitement sur le long terme demeure un 
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problème important (Sawyer et al., 2011), en particulier chez les personnes non somnolentes et 

dans le SAHOS modéré (Pelletier-Fleury et al., 2001). 

Dans ce contexte, il est devenu urgent de trouver d’autres leviers dans la prévention et 

la prise en charge du SAHOS. C’est pourquoi, au cours de ce 3ème chapitre, nous discuterons de 

la place de l’activité physique dans la stratégie thérapeutique du syndrome d’apnées-hypopnées 

obstructives du sommeil. Nous commencerons par définir la notion d’activité physique puis 

nous examinerons le lien potentiel entre l’activité physique et l’incidence des troubles 

respiratoires du sommeil. Nous rechercherons dans un second temps si les patients souffrant de 

SAHOS présentent une altération de la réponse cardio-respiratoire à l’exercice. Nous 

effectuerons ensuite une revue de littérature sur le bénéfice de l’exercice dans le SAHOS 

lorsqu’il est associé à une autre thérapeutique ou en thérapeutique seule. Pour finir, nous 

présenterons les mécanismes physiologiques sous-jacents au bénéfice de l’exercice.  

 

1. Activité physique : définition et évaluation, bénéfices et recommandations 

1.1. Définitions 

1.1.1. Activité physique et Sport 

« Activité physique » et « Sport » sont des termes qui décrivent des concepts différents. 

Néanmoins, ils sont souvent confondus et parfois utilisés de manière interchangeable.  

Selon l’OMS, le sport est un « sous-ensemble de l’activité physique, spécialisé et 

organisé », c’est une « activité revêtant la forme d’exercices et/ou de compétitions, facilitée par 

les organisations sportives » (WHO, 2010) 

L’activité physique est définie comme « tout mouvement produit par la contraction des 

muscles squelettiques, et dont le résultat est une augmentation substantielle de la dépense 

énergétique par rapport à la dépense de repos » (Caspersen et al., 1985; FAO/WHO/UNU, 

1985). Contrairement aux idées reçues, tout le monde fait de l'AP afin de se maintenir en vie. 

Cependant, la quantité d’AP est en grande partie soumis à un choix personnel et peut varier 

considérablement d'une personne à l'autre ainsi que pour une personne donnée au fil du temps.  

L'activité physique regroupe l’ensemble des activités qui peuvent être pratiquées dans 

différents contextes. Les principaux contextes de pratique d’AP sont le travail, les transports, 

les activités domestiques et les loisirs. Ces derniers incluent l’exercice, le sport et l’AP de loisir 

non structurée (ANSES, 2016a).   
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L’AP est un phénomène complexe qui se caractérise par son type (quelle activité 

physique), sa durée (combien de temps), sa fréquence (quelle régularité et quel fractionnement), 

son intensité (quel investissement physique et quelle dépense énergétique), et son contexte (quel 

environnement) (INSERM, 2008). Le modèle le plus utilisé est le modèle FITT (fréquence, 

intensité, type, temps) (Barisic et al., 2011). 

1.1.2. Inactivité et sédentarité 

L’« inactivité physique » caractérise quant à elle un niveau insuffisant d’AP, c’est à dire 

inférieur au seuil recommandé de 150 minutes d’AP d’intensité modérée à vigoureuse (APMV) 

par semaine (American College of Sports Medicine et al., 2009; ANSES, 2016a).  

Les termes sédentarité et inactivité physique sont eux aussi souvent utilisés de manière 

interchangeable comme s’il n’y avait pas de différence. Pourtant, il s’agit de deux 

comportements différents dont les effets sur la santé se cumulent voir se potentialisent (Pate et 

al., 2008). Au sens strict, la sédentarité ou « comportement sédentaire » est définie comme une 

situation d’éveil caractérisée par une dépense énergétique inférieure ou égale à la dépense 

énergétique de repos en position assise ou allongée (1 – 1,5 MET) (Tremblay & Réseau de 

Recherche sur le Comportement Sédentaire, 2012). Les activités sédentaires comprennent les 

déplacements en véhicule automobile, regarder la télévision, la lecture, le travail de bureau, etc. 

Ainsi, une personne peut être considérée comme très active (quantité élevée d’AP 

professionnelle, domestique ou liée au transport) sans s'engager dans la pratique d’un sport ou 

d’une activité physique de loisir. Parallèlement, une personne peut être active, en s’engageant 

régulièrement dans des AP de loisirs ou sportives, tout en étant très sédentaire. Il est donc 

possible d’être actif et sédentaire ou physiquement inactif mais non sédentaire ; ces profils 

présentant tous deux des bénéfices et des risques sanitaires (ANSES, 2016a). La figure 29 ci-

après reprend les définitions essentielles dans le champ de l’activité physique. 
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1.2. Méthode de mesure de l’AP 

La mesure des activités physiques et des activités sédentaires est essentielle à la 

surveillance de la population et à l’évaluation de l’efficacité des interventions. Les niveaux 

d’activité physique et de sédentarité peuvent être mesurés par des méthodes objectives et des 

méthodes déclaratives. Dans les premières, l’AP est enregistrée par des appareils ou tracées par 

des paramètres biologiques, alors que dans les secondes, le sujet rapporte lui-même ses activités 

à l’aide d’un questionnaire auto-déclaré.  

1.2.1. Méthodes objectives 

Les méthodes de mesure objectives de la dépense énergétique utilisées en laboratoire de 

recherche comme référence incluent essentiellement la calorimétrie directe, la calorimétrie 

indirecte par mesure de la consommation d’oxygène ou l’eau doublement marquée, et 

l’enregistrement de la fréquence cardiaque. Les mesures calorimétriques donnent une dépense 

énergétique globale précise sur une période de temps déterminée mais ne permettent pas de 

connaître la quantité d’énergie dépensée sur des périodes plus brèves à l’intérieur de cette 

période de temps (INSERM, 2008). De plus, peu d’équipements sont disponibles et les coûts 

d’utilisation importants en font des méthodes peu utilisées. L’utilisation de la fréquence 

cardiaque comme outil de mesure de la dépense énergétique est limitée par les variations 

observées en fonction de la capacité cardiaque du sujet, de sa condition physique, ou des 

variations de fréquence cardiaque observées sans relation directe avec l’AP (ANSES, 2016a).   

Les outils objectifs les plus utilisés sont les accéléromètres et les podomètres. Le 

podomètre comptabilise simplement le nombre de pas par jour, sans distinguer la marche de la 

course. De faible coût et facile d’utilisation, il permet une prise de conscience par le sujet de 

son activité à partir d’une AP simple – la marche – accessible au plus grand nombre et 

représentant une part importante de l’activité quotidienne. Cependant, l’AP ne se limite pas à 

la marche, ce qui peut restreindre l’utilisation de cet outil. En outre, des degrés de sensibilité 

variés ont été relevés selon les podomètres (Bassett et al., 1996).  

Les accéléromètres sont des petits appareils qui quantifient les accélérations du corps. 

Selon les modèles, les actimètres sont portés à la taille, au poignet ou à la cheville, et 

enregistrent les mouvements dans un à trois plans de l’espace avec une longue capacité 

d’enregistrement. Des seuils, exprimés en nombre de coups par minute, permettent de définir 

des catégories d’intensité d’AP (légère, modérée, vigoureuse) ainsi que les comportements 

sédentaires.  Une période d’enregistrement de 3 à 5 jours, à raison d’un minimum de 10 h par 
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jour, est nécessaire pour estimer le niveau habituel d’activité physique, 7 jours étant l’idéal 

(Trost et al., 2005). Les principales limites des accéléromètres sont leur coût relativement 

important pour de larges études, le manque de standardisation, ainsi que l’absence de données 

sur le contexte de la pratique (loisir, travail, domestique, transport) (Van Remoortel et al., 

2012). La fiabilité de la dépense énergétique calculée est aussi à prendre en compte en fonction 

de la caractéristique de l’actimètre (uni-, bi- ou triaxial), de sa sensibilité au mouvement, du 

choix de l’équation de prédiction utilisée.  En fonction de l’emplacement de l’accéléromètre 

(hanche, poignet ou cheville), celui-ci peut être imprécis pour des activités avec des 

mouvements statiques du tronc ou des membres supérieurs comme lors de la pratique du vélo 

(Hendelman et al., 2000). Enfin, les capteurs ont tendance à être moins précis pour des vitesses 

de marche lente, ce qui rend difficile l’évaluation de l'activité chez les personnes âgées, ou les 

personnes présentant une limitation fonctionnelle ou une maladie chronique.  

1.2.2. Méthodes déclaratives 

Les outils de mesures déclaratives les plus utilisés sont les questionnaires de rappel 

d’AP et les journaux de relevé d’activité.  

Les journaux consistent en un relevé régulier et précis d’AP par le sujet lui-même sur 

un formulaire préparé à l’avance. Le journal est rarement utilisé comme instrument de mesure 

seul mais plus fréquemment en complément d’une autre méthode (INSERM, 2008). 

Les questionnaires sont souvent utilisés dans les études épidémiologiques pour 

déterminer quel est leur niveau d’activité physique habituel du fait de leur faible coût et de leur 

accessibilité. Ils sont traditionnellement conçus de manière à ce que le sujet reporte le type 

d’activité pratiquée, la fréquence, la durée et l’intensité. Certains questionnaires permettent une 

quantification et une qualification de l’activité physique et des comportements sédentaires non 

pris en compte par d’autres méthodes (Warren et al., 2010). De nombreux questionnaires de 

mesure de l’AP sont disponibles dans la littérature. Le questionnaire POPAQ, élaboré au sein 

du laboratoire de recherche SNA-EPIS, a été utilisé au cours de cette thèse (Garet et al., 2004a; 

Garet et al., 2004b). Les principales limites de ces questionnaires d’AP sont le biais de rappel 

et de désirabilité sociale et de genre. Par ailleurs, certains outils n’ont pas la capacité à détecter 

une variation d’activité au cours d’une période de temps (Haskell, 2012). 

En conclusion, la multiplicité et la diversité des méthodes et outils à la disposition du 

chercheur sont certainement le reflet de l’intérêt et de la complexité de la mesure des AP. Cette 

complexité des comportements d’AP s’explique tant par la variété, les formes et les contextes 

de pratique, que par les contraintes liées aux relations entre activité physique et santé. Il n’existe 









 

 106 

Les plus grands bénéfices sont constatés en passant de l’absence d’activité à un faible 

niveau d’activité, mais une quantité d’AP élevée apporte des bénéfices supplémentaires 

(Woodcock et al., 2011; Wasfy & Baggish, 2016). Ces résultats ont conduit à de nouveaux 

messages de santé publique comme « Même en faire un peu c’est bien » afin d’encourager la 

pratique d’AP chez les personnes les plus inactives (Hupin et al., 2015a) ou « plus c’est mieux » 

chez les personnes déjà actives (Lee, 2007). 

Si la quantité totale d’AP est généralement évoquée, ce sont les effets combinés de la 

durée et de l’intensité de l’AP qui pourraient diminuer la mortalité (ANSES, 2016a). Plus la 

durée de l’AP augmente, plus la mortalité diminue (Arem et al., 2015). De manière similaire, 

les bénéfices de l’AP sont d’autant plus importants que l’intensité de l’AP est élevée (Physical 

Activity Guidelines Advisory Committee, 2008; Gibala et al., 2012; Gillen et al., 2016). 

Enfin, il semblerait que les différents contextes d’activité physique n’aient pas le même 

impact sur la santé. Les résultats sont variables suivant les études mais la méta-analyse de 

Samitz et al. analysant 80 études de cohortes entre 1966 et 2010 et rassemblant 1 338 143 

participants a permis de répondre en partie à la question (Samitz et al., 2011). Leurs résultats 

ont mis en évidence que la réduction de la mortalité par accroissement du temps d'activité 

physique était plus importante pour les exercices vigoureux et les activités de loisirs modérées 

à vigoureuses que pour les activités modérées de la vie quotidienne, telle que l'activité physique 

lors des transports et la marche. L’intensité de l’AP est donc essentielle.  

1.3.2. Effet de la sédentarité sur la santé 

Reconnue comme un comportement distinct du comportement d’activité physique, la 

sédentarité a ses propres effets délétères sur la santé. Comme pour l’activité physique, une 

relation entre sédentarité et mortalité a été rapportée dans plusieurs études (Thorp et al., 2011; 

Biswas & Alter, 2015). La mortalité toutes causes confondues et la mortalité cardiovasculaire 

augmenteraient avec le temps passé dans les comportements sédentaires, indépendamment du 

niveau d’AP et de l’IMC (de Rezende et al., 2014). Cependant, de nombreuses études ne 

prennent en compte que les temps passés devant la télévision ou devant un écran dans les 

comportements sédentaires, ce qui représente une part réduite du temps total de sédentarité. Or, 

de plus en plus de professions nécessitent une position assise prolongée, augmentant 

considérablement les temps de sédentarité.  

Une récente méta-analyse incluant les temps sédentaires assis a renforcé la relation 

significative entre le niveau de sédentarité et la mortalité (Ekelund et al., 2016). Néanmoins, 

l’augmentation du risque de mortalité avec l’augmentation du temps passé assis est atténuée 
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1.4. Recommandations en AP 

Afin de lutter contre les effets de l’inactivité physique et de la sédentarité sur la santé, 

les grandes sociétés savantes médicales internationales ont formulé des recommandations 

universelles en AP (Physical Activity Guidelines Advisory Committee, 2008; American 

College of Sports Medicine et al., 2009; WHO, 2010; ANSES, 2016a).  

 

À l’échelle internationale, l’OMS préconise dans ses « Recommandations mondiales sur 

l’activité physique pour la santé » de pratiquer :  

- au moins 150 minutes par semaine d’AP d’intensité modérée (3 – 6 METs) ; 

- ou au moins 75 minutes d’activité d’endurance d’intensité soutenue (> 6 METs) ;  

- ou une combinaison équivalente d’activité d’intensité modérée et soutenue ; 

- des exercices de renforcement musculaire faisant intervenir les principaux groupes 

musculaires au moins deux jours par semaine. 

 

L’AP d’endurance devrait être pratiquée par périodes d’au moins 10 minutes. Pour 

pouvoir en retirer des bénéfices supplémentaires sur le plan de la santé, l’OMS recommande 

par ailleurs d’augmenter la durée des activités d’endurance d’intensité modérée de façon à 

atteindre 300 minutes par semaine ou pratiquer 150 minutes par semaine d’activité d’intensité 

soutenue, ou une combinaison équivalente d’activité d’intensité modérée et soutenue (WHO, 

2010). 

 

En France, l’Agence Nationale de Sécurité Sanitaire, de l’alimentation, de 

l’environnement et du travail (ANSES, 2016a) a récemment actualisé les repères du Programme 

National Nutrition Santé (PNNS) et recommande : 

- au moins 30 minutes d’AP d’intensité modérée à élevée par jour sollicitant l’aptitude 

cardio-respiratoire tout en renforçant les fonctions musculaires. Ces AP devraient être répétées 

au moins 5 jours par semaine, et si possible tous les jours. Des bénéfices supplémentaires 

peuvent être obtenus avec une pratique de 45 à 60 min par jour. Ce temps total quotidien peut 

être fractionné en périodes de 10 min minimales.  

- de pratiquer des AP de renforcement musculaire contre résistance une à deux fois par 

semaine, en respectant 1 à 2 jours de récupération entre deux séances. Ces séances devraient 

inclure 8 à 10 exercices différents, impliquant les membres supérieurs et inférieurs, répétés 10 

à 15 fois par série ; chaque série pouvant être répétée 2 à 3 fois. 
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2. Relation entre l’activité physique et le sommeil 

La relation entre activité physique et sommeil demeure encore peu étudiée et il est 

encore difficile de comprendre exactement comment l'exercice influence le sommeil et vice 

versa. Néanmoins, la très complète revue de littérature de Chennaoui et al. donne quelques 

éléments de réponse sur cette interrelation entre l’activité physique et le sommeil (Chennaoui 

et al., 2015).  

2.1. Influence de l’activité physique sur le sommeil 

En raison de ses nombreux avantages pour la santé, des coûts minimes, des effets 

secondaires limités, et de son accessibilité, l'AP régulière est une option de traitement non 

pharmacologique attrayante pour le sommeil perturbé. 

L’exercice pratiqué de manière aiguë modifie l’architecture du sommeil comme en 

témoigne l’augmentation du stade de sommeil lent profond associée à une réduction du sommeil 

REM et de la latence d’endormissement (Kubitz et al., 1996). L’exercice aigu a un impact 

positif sur le sommeil lorsqu’il est pratiqué entre 4 et 8h avant l’heure du coucher mais l’impact 

semble négatif lorsque l’exercice est pratiqué moins de 4h avant l’heure du coucher chez 

certaines personnes. L’exercice pratiqué de manière régulière a les mêmes effets que l’exercice 

aigu mais il augmente également le temps total de sommeil chez les « petits » dormeurs et aurait 

un effet bénéfique chez les insomniaques.  

Les bénéfices observés pourraient notamment s’expliquer par une meilleure régulation 

du niveau de mélatonine même si les résultats restent contradictoires d’une étude à l’autre 

(Buxton et al., 1997). Aussi, l’AP régulière pratiquée au moins 4h avant l’heure du coucher 

induirait une diminution plus régulière de la température corporelle, favorisant ainsi le sommeil 

(Murphy & Campbell, 1997). 

Peu d’attention a été portée à la possibilité que différentes composantes de l’AP 

(fréquence, intensité, type, temps) peuvent conduire à un effet différentiel sur le sommeil 

(Kline, 2014). Les études expérimentales proposent généralement des exercices aérobies ou de 

renforcement musculaire d’intensité modérée. D’autres recherches sont encore nécessaires pour 

déterminer l’influence de différentes intensités d’exercice et des différents types d’exercice, 

notamment sur la qualité de sommeil. 

2.2. Influence du sommeil sur l’activité physique 

La relation entre l’activité physique et le sommeil est bilatérale puisque le manque de 

sommeil peut altérer la performance chez les sportifs de haut niveau et est associé à une 
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augmentation du risque de blessures (Luke et al., 2011). En outre, la diminution de la quantité 

de sommeil chez des sujets non-entrainés augmente la fatigue, la somnolence et altère l’humeur.  

Ces modifications comportementales peuvent conduire à une réduction de l’activité physique 

quotidienne comme observée chez des personnes insomniaques (Baron et al., 2013). 

 

3. Relation entre niveau d’activité physique et SAHOS  

Une AP régulière est notamment associée à une réduction de la pression artérielle et ses 

bienfaits sont validés par toutes les sociétés savantes dans la prévention des maladies cardio-

vasculaires, deux des plus sérieuses comorbidités associées au SAHOS. A l’inverse, l’inactivité 

physique et la sédentarité croissantes dans nos sociétés modernes participent activement à la 

pandémie d’obésité et la surcharge pondérale est aujourd’hui considérée comme un facteur de 

risque majeur dans le développement du SAHOS (World Health Organization, 2008; Hargens 

et al., 2013).  

Nous avons vu précédemment que la pratique d’une AP régulière était associée à un 

meilleur sommeil (Vuori et al., 1988; Chennaoui et al., 2015). Cependant, la relation entre AP 

et SAHOS reste largement inexplorée. Des preuves récentes suggèrent que la présence de 

troubles du sommeil pourrait avoir une incidence sur la réponse à l'exercice, que ce soit de 

façon aiguë ou chronique. Ceci pourrait avoir des répercussions sur l'efficacité de l'activité 

physique comme intervention, mais l’évaluation de l’AP peut aussi aider à identifier des 

personnes à risque accru de SAHOS (Hargens et al., 2013). C’est pourquoi, au cours de ce 

chapitre, nous aborderons l’effet du niveau d’AP sur la prévalence du SAHOS.  

Peppard et al. sont les premiers à avoir montré une association dose-réponse  entre le 

nombre d’heures d’activité physique par semaine et la réduction de la sévérité des troubles 

respiratoires du sommeil (Peppard & Young, 2004). Dans leur cohorte WSCS, le manque 

d’activité physique était corrélé à l’augmentation des troubles respiratoires du sommeil, 

indépendamment des mesures anthropométriques. Des résultats similaires ont également été 

retrouvés dans la SHHS où Quan et al. ont montré que trois heures par semaine d’AP d’intensité 

vigoureuse réduisaient la présence de troubles respiratoires (IAH > 15) (OR ajusté : 0,68 ; IC à 

95% : 0,51 – 0,91) (Quan et al., 2007). Une activité physique d’intensité modérée à vigoureuse 

semblait également conférer une certaine protection contre les troubles respiratoires du sommeil 

mais ces associations étaient plus faibles pour une durée équivalente. 

Ces résultats transversaux ont été confirmés quelques années plus tard par une étude 

longitudinale dans la cohorte WSCS qui a montré qu’une activité physique régulière était 
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l’AP au travail semble moduler ce risque. En effet, les femmes occupant une profession active 

mais qui ne pratiquent pas d’AP pendant leurs loisirs ont un risque de SAHOS significativement 

moins élevé que les femmes ayant une profession inactive et pratiquant une AP de loisir 

modérée à vigoureuse.  

Dans une étude parue en 2016, Kline et al. ont quant à eux dissocié le niveau d’AP et 

de sédentarité chez des adultes vivant en milieu communautaire (Kline et al., 2016a). Ils ont 

trouvé que les personnes qui atteignaient les recommandations en activité physique modérée à 

vigoureuse (APMV – 30 min/jour) avaient un IAH inférieur aux personnes inactives. En outre, 

les adultes avec un temps de sédentarité supérieur à la médiane (14 heures / jour) avaient un 

IAH plus élevé comparé à des adultes avec un temps de sédentarité faible. Quand ils étaient 

regroupés dans le même modèle, les adultes inactifs (< 30 min/jour) avec un haut niveau de 

sédentarité (> 14h/jour) présentaient l’IAH le plus élevé et avaient un risque plus élevé de 

souffrir d’un SAHOS au moins léger (IAH >5) comparé à tous les autres groupes.  

En conclusion, une AP modérée à vigoureuse protègerait contre le développement d’un 

SAHOS modéré à sévère alors que l’inactivité physique et la sédentarité pourraient contribuer 

à son apparition quel que soit le contexte de pratique.  

 

4. Caractéristiques de la réponse cardiorespiratoire à l’exercice dans le SAHOS 

Bien que les auteurs ne soient pas toujours unanimes sur la réduction de capacité 

d’exercice dans le SAHOS, tous retrouvent des modifications de réponse cardiorespiratoire au 

cours de l’effort. Ces modifications cardiorespiratoires ont fait l’objet d’une revue de littérature 

très exhaustive sur laquelle nous nous appuierons pour étayer ce chapitre (Aron et al., 2009).  

4.1. V̇O2max 

La mesure de la V̇O2max présente l’avantage de fournir une donnée clinique objective 

qui est largement reconnue comme un index du risque relatif de mortalité toutes causes (Myers 

et al., 2002).  

La littérature existante sur la capacité d’exercice aérobie maximum au cours d’un test 

d’effort chez des sujets apnéiques rapporte des résultats contradictoires. Certaines études ont 

montré une baisse de V̇O2max chez des patients souffrant de SAHOS (Lin et al., 2006; Ucok et 

al., 2009; Mansukhani et al., 2013; Beitler et al., 2014) ; d’autres études ne montrent aucune 

différence significative par rapport à des sujets sains (Alonso-Fernandez et al., 2006; Rizzi et 

al., 2013).  
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de la capacité d’exercice. Nous essayerons de répondre à cette hypothèse au cours d’une méta-

analyse sur données individuelles que nous présenterons dans les perspectives de recherche.  

4.2. Réponse hémodynamique 

Chez les sujets apnéiques, certains auteurs ont rapporté une altération de la réponse de 

fréquence cardiaque au cours de l’effort (Grote et al., 2004; Kaleth et al., 2007; Vanhecke et 

al., 2008; Mansukhani et al., 2013).  

 Au-delà des modifications de fréquence cardiaque à l’effort, différents auteurs 

retrouvent de manière unanime une altération de la fréquence cardiaque de récupération qui est 

associée de manière indépendante à la sévérité de l’apnée. Ceci a été démontré chez des sujets 

jeunes (Hargens et al., 2008) et chez des sujets d’âge moyen (Kline et al., 2013) avec un delta 

de fréquence cardiaque par rapport à la FC max à une, trois et cinq minutes plus faible (Maeder 

et al., 2008). Cette baisse de FC de récupération suggère une diminution de l’activité 

parasympathique du système nerveux autonome chez les patients souffrant de SAHOS.  

Les sujets apnéiques semblent également présenter une élévation de la pression 

artérielle systolique et surtout diastolique au cours de l’effort (Grote et al., 2004; Tryfon et al., 

2004; Vanhecke et al., 2008), bien que certains auteurs ne retrouvent pas de différences 

significatives (Hargens et al., 2008; Rizzi et al., 2010). Comme pour la fréquence cardiaque, 

on retrouve également une réponse systolique et diastolique retardée de manière marquée au 

cours de la récupération (Kaleth et al., 2007; Przybylowski et al., 2007; Vanhecke et al., 2008).  

Enfin, certains auteurs retrouvent une augmentation plus faible du débit cardiaque et du 

volume d’éjection systolique à l’exercice chez des patients apnéiques par rapport à des sujets 

contrôles alors que le traitement par PPC permet d’améliorer ces indices (Alonso-Fernandez et 

al., 2006).  

4.3. Mécanismes physiopathologiques sous-jacents  

La figure 37 présente les différents mécanismes potentiels pouvant expliquer l’altération 

de la réponse cardiovasculaire à l’exercice chez les patients souffrant d’apnée du sommeil 

(Aron et al., 2009).  

On retrouve parmi ces mécanismes l’augmentation de l’effort inspiratoire provoquée 

par l’occlusion des voies aériennes qui crée une pression intrathoracique négative conduisant à 

une augmentation de la post-charge ventriculaire gauche (Bradley & Floras, 2003). En 

conséquence, le volume d’éjection systolique à l’effort et le débit cardiaque diminuent et 

provoquent une baisse de la VO2pic ainsi qu’une incompétence chronotrope.  
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Par ailleurs, la fragmentation du sommeil induirait une hypersomnolence diurne qui 

pourrait altérer l’activité physique quotidienne avec une augmentation des comportements 

sédentaires conduisant à une réduction de la capacité d’exercice.  

En outre, l’hypoxie/hypercapnie favoriserait une augmentation de l’activité 

sympathique qui pourrait avoir plusieurs effets délétères. En premier lieu, l’hyperactivité 

sympathique induirait une désensibilisation des récepteurs cardiaques bêta-adrénergiques 

conduisant à une incompétence chronotrope (Grote et al., 2004). Deuxièmement, 

l’hyperactivité sympathique provoquerait une augmentation de la pression artérielle diurne 

ainsi qu’une élévation de la pression artérielle à l’effort et en récupération. Troisièmement, 

l’activité sympathique chronique pourrait altérer le métabolisme musculaire. Certains auteurs 

ont ainsi montré que la résistance à l’insuline retrouvée généralement chez les patients SAHOS 

pouvait expliquer l’altération du transport du glucose observée au niveau des muscles 

squelettiques à l’effort (Ip et al., 2002). D’autres auteurs ont également mis en évidence des 

modifications histochimiques au niveau des VAS chez le rat avec une baisse du nombre de 

fibres de type I associée à une augmentation du nombre de fibres de type II, plus rapides mais 

plus fatigables et qui pourraient expliquer l’altération du métabolisme oxydatif observée chez 

les patients SAHOS (McGuire et al., 2003; Pae et al., 2005). Plus récemment, Chien et al. ont 

montré que les patients souffrant de SAHOS sévère avait une incapacité à augmenter le 

recrutement des unités motrices des muscles inspiratoires et des extenseurs du genou pendant 

un exercice progressif signant une altération de la commande motrice (Chien et al., 2013). 

Enfin, l’hypoxie intermittente observée dans le SAHOS induirait une dysfonction 

endothéliale qui se manifeste par une diminution de la libération de monoxyde d’azote (NO). 

Cette plus faible disponibilité en NO pourrait perturber la réponse hyperémique à l’exercice, 

résultant en une diminution de la capacité d’exercice (Maxwell et al., 1998).   
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5. Effet d’une activité physique régulière dans le SAHOS 

Nous avons vu précédemment que le niveau d’activité physique avait une influence sur 

la prévalence du SAHOS et que la capacité d’exercice pouvait être modifiée chez les patients 

souffrant de SAHOS. Une étude récente a montré qu’une altération de la capacité fonctionnelle 

était un prédicteur puissant d’augmentation de la mortalité chez les patients souffrant de 

SAHOS (OR : 4,3 ; IC 95% : 1,35 – 13,79) (Nisar et al., 2014). Ceci renforce l’importance de 

l’évaluation de la capacité cardio-respiratoire chez les patients apnéiques et pose la question du 

bénéfice du réentrainement à l’effort dans cette population. 

Au cours de cette partie, nous rechercherons donc le bénéfice de l’exercice dans le 

traitement du SAHOS lorsqu’il est associé à une autre thérapeutique ou en thérapeutique seule.  

5.1. PPC + Exercice 

Plusieurs auteurs ont émis l’hypothèse que la mise en place de la PPC pouvait avoir une 

influence directe sur la performance à l’exercice en atténuant la fatigue et la somnolence. Ainsi, 

certains d’entre eux ont montré que la PPC réduisait la demande cardiorespiratoire pour un 

même exercice avec un abaissement de la fréquence cardiaque de 10 bpm pour une même 

puissance d’exercice (Edward Shifflett et al., 2001). D’autres auteurs ont également retrouvé 

une amélioration significative de tous les indices de la réponse systolique ventriculaire gauche 

au cours de l'exercice après 3 mois de traitement par PPC, alors que ces marqueurs étaient 

inchangés avec l’utilisation d’une PPC-sham (Alonso-Fernandez et al., 2006). Cependant ces 

modifications physiologiques n’étaient pas associées à une augmentation de la capacité aérobie.  

 Au début des années 2000, différentes études ont évalué l’effet d’un programme 

d’exercice sur les symptômes associés au SAHOS (Netzer et al., 1997; Giebelhaus et al., 2000; 

Norman et al., 2000). Toutes ont montré que l’association d’une activité physique régulière en 

complément de la PPC permettait de réduire significativement la fatigue et la somnolence 

diurne et d’améliorer la qualité de vie. Ces études montraient également une diminution de la 

sévérité de l’apnée avec l’entrainement, ouvrant le champ à de nouvelles expérimentations. La 

principale limite de ces études était l'incertitude sur l’utilisation de la PPC chez tous les patients, 

c'est-à-dire que les données étaient analysées ensemble bien que certains patients utilisaient 

régulièrement la PPC pendant la période d'entraînement alors que d’autres ne le faisaient pas. 

Plus récemment, des auteurs ont montré que l’association de 2 mois d’exercice pratiqué 

3 fois par semaine au traitement par PPC était plus efficace que l’utilisation de la PPC seule 

pour réduire la somnolence et améliorer la qualité de vie (Ackel-D'Elia et al., 2012). Cependant, 
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les paramètres objectifs du sommeil mesurés par polysomnographie n’étaient pas améliorés. En 

conséquence, pour Ackel-D’Elia et al., il semblerait raisonnable de considérer l'entraînement 

physique seulement comme une stratégie d'intervention complémentaire dans la prise en charge 

des patients atteints du SAHOS. 

Dans tous les cas et contrairement aux idées reçues, la mise en place de la PPC n’est pas 

associée à une modification spontanée des comportements en activité physique (West et al., 

2009; Batool-Anwar et al., 2014). En outre, plusieurs études démontrent que la PPC n'entraîne 

pas en elle-même une perte de poids et peut même favoriser la prise de poids (Quan et al., 2013; 

Tachikawa et al., 2016). Ceci s’expliquerait notamment par une baisse du métabolisme de base 

associée à la mise en place de la PPC alors que l’apport calorique et l’activité physique ne 

changent pas (Tachikawa et al., 2016).  

Certains auteurs vont même jusqu’à dire que « from couch potatoes to gym junkie – 

CPAP may not be the answer » (de ‘patate de canapé’ à ‘mordu de sport’ – la PPC n’est peut-

être pas la meilleure réponse) (Hoyos et al., 2014).  

5.2. Prise en charge diététique + Exercice 

L’étude de cohorte WSCS a permis d’estimer que 58% des SAHOS modérés à sévères 

chez l’adulte étaient attribuables à l’obésité (Young et al., 2005). Comme l’obésité est un 

facteur de risque réversible de SAHOS (Peppard et al., 2000a), le changement de style de vie 

avec réduction du poids fait partie des recommandations cliniques courantes. Deux études 

contrôlées randomisées ont montré le bénéfice de régimes hypocaloriques sur la réduction de 

l’index d’apnées hypopnées (Johansson et al., 2009; Tuomilehto et al., 2009). Ces 

modifications sont également susceptibles d'améliorer les anomalies cardio-métaboliques qui 

accompagnent souvent le SAHOS, incluant notamment la résistance à l'insuline et le diabète de 

type 2, ainsi que la dyslipidémie et l'hypertension (Araghi et al., 2013). 

 Cependant, l’optimisme est tempéré lorsque l’on considère que la plupart des études 

sur la perte de poids dans le SAHOS ont utilisé des régimes hypocaloriques drastiques (< 800 

Kcal/j) pour induire une perte de poids. En effet, le bénéfice à long terme de ce type 

d’intervention est incertain et discutable, avec des degrés variés de reprise de poids et 

potentiellement la résurgence du SAHOS (Douketis et al., 2005).  

En conséquence, certaines études ont proposé l’association de programmes d’activité 

physique en complément de régimes alimentaires (Barnes et al., 2009; Foster et al., 2009a; 

Dobrosielski et al., 2015). L’exercice est alors perçu comme un moyen d’établir un bilan 

énergétique négatif facilitant la perte de poids (Dobrosielski et al., 2017). Dans la Sleep AHEAD 
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Les principales limites de l’étude de Desplan et al. sont le biais d’attrition, la petite taille 

de l’échantillon ainsi que le design de l’étude avec un programme d’AP à court terme et en 

hospitalisation complète qui limite la validité externe de leurs résultats.  

Bien que l’association de programmes d’exercice avec des régimes alimentaires 

diminue la sévérité du SAHOS, l'importance du changement de capacité cardiorespiratoire par 

rapport au changement de poids n'est pas claire. Dans le suivi de la Sleep AHEAD study sur 4 

ans, les investigateurs ont trouvé que le changement de poids était un prédicteur plus fort de 

réduction de la sévérité du SAHOS que la modification de condition physique (Kline et al., 

2016b). Cependant, l’une des principales limites de cette étude était que la pratique d’une AP 

était encouragée mais n’était pas quantifiée précisément ni encadrée. Aussi, se limiter à une 

réduction pondérale serait oublier que la pratique d’une AP a un impact direct sur la réduction 

du risque cardiovasculaire (Myers et al., 2002; Mora et al., 2007).  

5.3. Thérapie myofonctionnelle 

Parmi les principales causes phénotypiques du SAHOS, Eckert et al. décrivent une 

faiblesse de la réactivité des muscles dilatateurs du pharynx (Eckert et al., 2013). En 

conséquence, différentes études ont exploré le bénéfice d’exercices spécifiques ciblant la cavité 

buccale et les structures oropharyngées afin de traiter le SAHOS (Valbuza et al., 2010).  

Randerath et al. ont ainsi étudié l’effet de l’entrainement des muscles de la langue en 

utilisant la neurostimulation électrique intra-orale dans un essai contrôlé randomisé (Randerath 

et al., 2004). Leurs résultats montrèrent une amélioration significative du ronflement pour le 

groupe neurostimulé. Néanmoins, aucun effet significatif n’a été retrouvé sur l’IAH.  

Puhan et al. ont quant à eux évalué le bénéfice de la pratique quotidienne (25 minutes) 

du didgerido dans le SAHOS modéré (Puhan et al., 2006). Après 4 mois de suivi, les patients 

dans le groupe didgerido ont diminué leur IAH de 6,2 (IC 95% : -12,3 à -0,1 ; p < 0,05). Ils 

amélioraient dans le même temps leur qualité de sommeil et diminuaient significativement leur 

somnolence diurne.  

Guimaraes et al. ont pour leur part mesuré l’impact d’exercices oropharyngés chez des 

patients souffrant de SAHOS modéré (Guimaraes et al., 2009). Les exercices proposés étaient 

dérivés de la pratique orthophonique et ciblaient plus particulièrement le palais mou, la langue, 

ainsi que la paroi pharyngée latérale. Après 3 mois de pratique quotidienne (30 minutes), le 

groupe ayant réalisé les exercices montrait une diminution significative de l’IAH de 22,4 ± 4,8 

à 13,7 ± 8,5. Aussi, ils avaient une diminution significative de la circonférence du cou, de la 

fréquence et de l’intensité du ronflement, ainsi que de la somnolence diurne.   
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Une méta-analyse a récemment montré que la thérapie myofonctionnelle pouvait être 

un traitement alternatif efficace en réduisant l’IAH de près de 50% (de 24,5 ± 14,3 à 12,3 ± 

11,8) (Camacho et al., 2015).  

En 2017, une étude s’est intéressée à l’entrainement en force des muscles expiratoires 

(Kuo et al., 2017). Pour mesurer précisément l’intensité de l’entrainement, Kuo et al. ont utilisé 

un appareil spécifique permettant de contrôler la résistance lors d’une expiration et l’ont calibré 

à 75% de la pression expiratoire maximale (PEmax). Les patients du groupe exercice devaient 

réaliser 25 respirations par jour, 5 fois par semaine, pendant 5 semaines. L’IAH moyen à 

l’inclusion était de 16,5 ± 2,2. A la fin de l’étude, les patients ayant bénéficié de ce 

réentrainement ont observé une baisse de l’IAH de 40% comparée à une hausse de 4% pour le 

groupe contrôle. Les auteurs retrouvaient en outre une corrélation significative entre le 

pourcentage de changement d’IAH et de PEmax (r = -0,443 ; p = 0,013). Cette étude confirme 

donc l’étude de Puhan et al. sur le bénéfice du réentrainement des muscles expiratoires avec le 

didgerido.  

Partant du postulat que l’apnée survenait au moment de l’inspiration, Souza et al. se 

sont quant à eux intéressés à l’effet de l’entrainement en force des muscles inspiratoires dans 

le SAHOS (Souza et al., 2017). Bien qu’aucune différence n’ait été observée au niveau de la 

force des muscles respiratoires et de la fonction pulmonaire, les auteurs retrouvaient une 

amélioration significative de la qualité de sommeil mesurée par le PSQI. Cependant, la sévérité 

de l’apnée n’était pas mesurée de manière objective dans cette étude.  

Au cours de la prochaine partie présentant les travaux de recherche conduits au cours 

de cette thèse, nous présenterons les résultats préliminaires d’une étude que nous conduisons 

sur l’impact du renforcement des muscles inspiratoires sur l’IAH chez des patients coronariens 

souffrant de SAHOS modéré.  

5.4. Exercice seul  

Les premières études qui se sont intéressées aux bénéfices de l’exercice dans l’apnée du 

sommeil proposaient des programmes d’activité physique en complément du traitement de 

référence par PPC (Netzer et al., 1997; Giebelhaus et al., 2000; Norman et al., 2000). L’objectif 

était alors de faciliter la perte de poids chez des patients souffrant d’un SAHOS léger à modéré 

et de réduire les symptômes associés. Les résultats étaient encourageants puisque Norman et 

al. retrouvaient une baisse moyenne de 46% de l’IAH après 6 mois d’un programme d’exercice 

aérobie comportant 3 séances par semaine de 30 à 45 minutes dans une étude non contrôlée 

incluant 9 patients. L’IAH diminuait significativement de 21,7 ± 9,0 à 11,8 ± 6,8. Parmi les 9 
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participants, quatre n’utilisaient pas la PPC et présentaient des résultats similaires aux 5 autres 

participants utilisant la PPC en complément. Il est important de noter que dans cette étude, les 

patients recevaient également des conseils diététiques afin de perdre 0,5 à 1kg par semaine et 

que leur IMC moyen est passé de 31,2 ± 4,6 à 29,6 ± 4,4 (p<0,001). En conséquence, il est 

difficile de déterminer si les résultats observés étaient liés à la perte de poids ou au 

réentrainement à l’effort.  

En 2009, Ueno et al. ont étudié l’effet du réentrainement à l’effort chez des patients 

insuffisants cardiaques chroniques souffrant d’apnée du sommeil (Ueno et al., 2009). Un 

groupe de 25 patients NYHA classe I-III était divisé en trois groupes : SAHOS (n=8) ; apnées 

centrales (n=9) et non apnéiques (n=7). Les patients étaient d’abord suivis 4 mois sans 

entrainement puis ils participaient à un programme d’entrainement de 4 mois incluant 3 séances 

de 60 minutes d’exercice aérobie par semaine. Ueno et al. montrèrent que le réentrainement 

réduisait la sévérité du SAHOS mais n’améliorait pas l'apnée centrale chez les patients souffrant 

d'insuffisance cardiaque et de troubles respiratoires du sommeil. 

Il faudra attendre 2011 pour voir apparaître les premiers essais contrôlés randomisés 

(Kline et al., 2011; Sengul et al., 2011; Servantes et al., 2012).  

Dans une étude incluant 20 hommes d’une cinquantaine d’années souffrant de SAHOS 

léger à modéré, Sengul et al. montrèrent une baisse significative de l’IAH de 15,2 ± 5,4 à 11,0 

± 5,3 après 12 semaines de réentrainement à l’effort. Le programme comportait 3 séances 

d’1h30 d’activité physique par semaine, incluant 30 minutes d’exercices respiratoires ainsi 

qu’une heure d’exercice aérobie. Les auteurs retrouvaient une amélioration de la capacité 

d’exercice, de la qualité de vie et de la qualité de sommeil dans le groupe exercice à l’issue du 

programme d’AP. Fait intéressant dans cette étude, le groupe exercice réduisait la sévérité du 

SAHOS sans qu’il n’y ait de modifications anthropométriques ni de modifications lors de 

l’exploration fonctionnelle respiratoire. Les principales limites de l’étude de Sengul et al. 

étaient la taille réduite de l’échantillon (N = 20) et le fait de n’avoir inclus que des hommes.  

L’étude de Kline et al. est l’une des plus citées dans la littérature sur le bénéfice de 

l’exercice dans le SAHOS (Kline et al., 2011). En effet, il s’agit d’une des études les plus 

robustes scientifiquement sur le sujet avec un essai contrôlé randomisé incluant 43 patients 

souffrant de SAHOS modéré à sévère. Pendant 12 semaines, le groupe exercice réalisait 150 

minutes d’exercice aérobie d’intensité modérée par semaine réparties sur 4 jours suivies 

d’exercices de renforcement musculaire 2 fois par semaine. Les participants du groupe contrôle 

réalisaient une série de 12-15 étirements 2 fois par semaine. A l’issue du programme, l’IAH 

diminuait de 7,6 ± 2,5 dans le groupe exercice alors qu’il augmentait de 4,5 ± 2,4 dans le groupe 
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L’une des principales limites de l’étude de Kline et al. réside dans la méthode de 

randomisation avec une répartition dans le groupe exercice et contrôle selon un rapport de 3:2. 

Les patients du groupe exercice présentaient par ailleurs un IAH plus élevé que les patients du 

groupe contrôle à l’inclusion (32,2 ± 5,6 vs 24,6 ± 4,4).  

Dans une étude ancillaire, Kline et al. montrèrent que les patients souffrant de SAHOS 

présentaient une altération de la fréquence cardiaque de récupération (FCR) à 1, 3 et 5 minutes 

après une épreuve d’effort maximale comparé à des sujets contrôles (Kline et al., 2013). Ces 

résultats suggèrent que les patients souffrant de SAHOS ont une dysfonction autonomique et le 

réentrainement à l’effort permettait dans cette étude d’améliorer la FCR à 5 minutes et la 

V̇O2max et donc d’atténuer le déséquilibre autonomique indépendamment de la réduction de 

l’IAH.  

En 2012, Servantes et al. ont étudié l’effet de 12 semaines de réentrainement à l’effort 

réalisé à domicile chez 50 patients insuffisants cardiaques chroniques (Servantes et al., 2012). 

Les patients étaient répartis en trois groupes : un groupe réalisant 30 à 45 minutes d’exercice 

aérobie 3 à 4 fois par semaine, un groupe réalisant les mêmes exercices aérobies avec en 

complément des exercices de renforcement musculaire 3 fois par semaine et un groupe contrôle 

non-entrainé. Après 3 mois de suivi, les deux groupes réentrainés diminuaient significativement 

leur IAH comparé au groupe contrôle. Le renforcement musculaire n’apportait pas de bénéfice 

supplémentaire sur la sévérité de l’apnée. Cette étude ne souffrait pas de biais méthodologique 

majeur mais la population étudiée était très spécifique.  

En 2014, Cavagnolli et al. montraient que 3 fois 40 minutes d’exercice aérobie par 

semaine pendant 2 mois ne permettaient pas de diminuer l’IAH de manière significative dans 

un groupe de 10 sujets apnéiques modérés âgés de 40,5 ± 10,4 ans (Cavagnolli et al., 2014). Il 

est intéressant de noter que les patients de cette étude étaient non-obèses (25,9 ± 3,4) 

contrairement aux autres études traitant du bénéfice de l’exercice dans le SAHOS. Par ailleurs, 

Cavagnolli et al. suggèrent que 2 mois d’entrainement ne sont peut-être pas suffisants pour 

avoir un impact significatif sur l’IAH puisque les autres études proposaient 3 mois 

d’entrainement. Néanmoins, cette étude souffrait de biais méthodologiques avec notamment un 

biais d’attrition. Ces résultats sont donc à considérer avec prudence.  

L’étude de Mendelson et al. est la dernière étude en date sur le bénéfice du 

réentrainement à l’effort dans le SAHOS (Mendelson et al., 2016). Un total de 34 patients ayant 

eu une coronaropathie étaient randomisés dans un groupe contrôle ou dans un groupe exercice 

réalisant 30 minutes de marche à intensité modérée 5 fois par semaine pendant 4 semaines. A 

l’issue du programme, le groupe exercice observait une baisse significative de l’IAH de 31,1 ± 
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Dans la troisième méta-analyse parue en 2017, Iftikhar et al. ont comparé l’efficacité de 

la PPC à celle de l’OAM, du réentrainement à l’effort et de la perte de poids sur les apnées du 

sommeil (Iftikhar et al., 2017). Leurs résultats montrent, comme on pouvait s’y attendre, que 

la PPC reste le traitement le plus efficace du SAHOS en améliorant tous les paramètres reliés à 

la sévérité de l’apnée (IAH, IDO, SpO2min). Cependant, cette méta-analyse montre de manière 

quelque peu surprenante qu’il n’y a pas de différence significative pour la baisse d’IAH entre 

le réentrainement à l’effort et la PPC [-8,04 (-17,00 à 0,92)] ainsi qu’entre le réentrainement et 

l’OAM [-2,02 (-11,37 à 7,31)], renforçant ainsi la place de l’exercice dans le traitement du 

SAHOS. Pour Iftikhar et al., le réentrainement à l’effort peut intervenir efficacement comme 

un traitement complémentaire à la PPC ou à l’OAM et il devrait être formellement intégré 

comme norme de soin pour le SAHOS.  

La quatrième méta-analyse sur le sujet a été publiée en février 2018 et reprend les 

dernières études publiées à ce jour (Mendelson et al., 2018). Six essais randomisés ont été 

inclus. Les auteurs observaient une baisse moyenne de l’IAH de 8,9 évènements par heure de 

sommeil (IC à 95% : -13,4 à -4,3 ; p < 0,01) et des résultats similaires aux autres méta-analyses 

en termes de baisse de somnolence, d’IMC et de gain de V̇O2max. En outre, cette méta-analyse 

évaluait également le niveau d’activité physique des patients souffrant de SAHOS. Leurs 

résultats, incluant 8 études, confirmaient la baisse marquée du niveau d’AP dans le SAHOS 

observée dans les études de cohortes avec un nombre de pas moyen de 5 388 (IC à 95% : 3 831 

à 6 945 ; p < 0,001). De manière intéressante, Mendelson et al. encourageaient le 

développement de programmes d’AP sur le long terme pour favoriser le maintien d’un niveau 

d’AP suffisant. 

 

Afin de résumer cette partie sur le bénéfice de l’exercice dans le SAHOS, les tableaux 

4 et 5 ci-après reprennent respectivement les caractéristiques principales des études décrites 

ainsi que les programmes d’entrainement utilisés.  
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Tableau 5. Caractéristiques des programmes de réentrainement proposés dans les études relatives à l'effet du 
réentrainement à l'effort dans le SAHOS 

 
Études Description du programme d’activité physique Niveau de supervision 
Kline  
(2011) 

• 150 min / semaine d’exercice aérobie (tapis, vélo 
elliptique, vélo couché) réalisé à 60% de la FC de 
réserve réparti sur 4 jours par semaine pendant 12 
semaines 

• 2 fois par semaine pendant 12 semaines, exercices de 
renforcement musculaire en complément incluant 2 
séries de 10-12 répétitions de 8 exercices différents.  

Toutes les séances étaient 
supervisées par une équipe formée 
en physiologie de l’exercice 

Sengul  
(2011) 

• Exercices de respiration et posturaux pendant 15 min 
3 fois par semaine pendant 12 semaines 

• Exercice aérobie (tapis ou cycloergomètre) réalisé à 
60-70% de la VO2pic pendant 60 min 3 fois par 
semaine pendant 12 semaines 

• 15 min de retour au calme avec marche et étirements  

Toutes les séances étaient 
supervisées par un seul 
kinésithérapeute 

Servantes 
(2012) 

Groupe I : exercice aérobie seulement 
• 10 min d’échauffement suivi de 30-45 min de marche 

à la fréquence cardiaque correspondant au seuil 
anaérobie puis 10 min de retour au calme (3 séances / 
semaine les 2 premiers mois puis 4 séances par 
semaine le 3ème mois). 

Groupe II : exercice aérobie + renforcement musculaire 
• Même séance aérobie que le groupe I + une série de 

12-16 répétitions de 7 exercices de renforcement 
musculaire différents (3 séances / semaine les 2 
premiers mois puis 4 séances par semaine le 3ème 
mois). 

Les 3 premières sessions étaient 
encadrées par un kinésithérapeute 
et un cardiologue puis les 12 
semaines suivantes étaient réalisées 
seul à domicile 

Mendelson 
(2016) 

• 30 min de marche 5 fois par semaine pendant 4 
semaines à une intensité correspondant à 60% de 
VO2pic. 

3 séances / semaine en centre de 
réhabilitation cardiaque et 2 
séances / semaine seul à domicile 

Norman 
(2000) 

• 30 à 45 min d’exercice aérobie (tapis ou ergocycle) 
réalisé à 60-85% de la fréquence cardiaque de réserve 
3 jours par semaine pendant 24 semaines 

• Instruction sur différents exercices de renforcement 
musculaire pouvant être incorporés dans leur 
programme de réentrainement 

Les 3 séances par semaine étaient 
supervisées au centre de remise en 
forme de l’université les 4 premiers 
mois puis une seule séance par 
semaine était supervisée au cours 
des mois 5 et 6.  

Ueno 
(2009) 

• 3 séances de 60 minutes par semaine incluant 5 
minutes d’échauffement articulaire, suivi de 25 min 
d’ergocycle au seuil anaérobie le 1er mois et jusqu’à 
40 min les 3 mois suivants, 10 min de renforcement 
musculaire et 5 min d’étirements. 

Toutes les séances étaient 
supervisées 

Cavagnolli 
(2014) 

• 5 min d'échauffement, suivi de 30 min d’exercice 
aérobie au seuil ventilatoire sur ergocycle, puis 5 min 
de retour au calme 

Non précisé 
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6. Mécanismes physiologiques sous-jacents au bénéfice de l’exercice 

Différentes théories ont été avancées ces vingt dernières années pour expliquer le 

bénéfice de l’exercice. Nous retracerons ici les principaux mécanismes physiologiques sous-

jacents.  

Dans leurs prémices, les programmes de réentrainement mis en place dans le SAHOS 

étaient proposés pour lutter contre l’obésité associée à l’apnée du sommeil. Les auteurs faisaient 

le constat que le SAHOS touchait majoritairement des personnes obèses et que le 

réentrainement à l’effort, associé à un régime alimentaire, favoriseraient la perte de poids 

(Norman et al., 2000; Quan et al., 2007). Cependant, d’après ces mêmes auteurs, la perte de 

poids observée (-5,6%) était trop faible pour expliquer à elle seule la baisse d’IAH (-46%). 

Depuis, cette théorie a quelque peu été rejetée puisque plusieurs études ont montré un bénéfice 

certain du réentrainement sur la sévérité de SAHOS en l’absence de perte de poids (Kline et 

al., 2011; Sengul et al., 2011; Servantes et al., 2012). 

Netzer et al. font partie des premiers chercheurs à étudier l’effet de l’exercice chez les 

patients souffrant de SAHOS (Netzer et al., 1997). Ils émettaient alors l’hypothèse que 

l’exercice permettrait d’améliorer la sensibilité aux chémorécepteurs chez les patients souffrant 

de SAHOS comme ceci avait déjà été démontré chez des athlètes, et que par voie de 

conséquence, la respiration s’améliorerait. N’observant pas de modifications de poids corporel 

significatif avec le réentrainement à l’effort au cours de leur étude, Netzer et al. concluaient 

que la diminution de l'IAH observée résultait vraisemblablement de l'amélioration du tonus 

musculaire des voies aériennes supérieures ou d'une amélioration de la respiration, bien que 

non évaluée au cours de leur expérimentation. Cette théorie s’appuyait sur une étude chez des 

chiens dans les années 80 qui avait révélé une augmentation du tonus du muscle génioglosse 

lorsque le muscle gastrocnémien et le nerf sciatique étaient stimulés (Haxhiu et al., 1984). En 

générant des pressions inspiratoires et expiratoires plus importantes, les épisodes d'apnées et 

d'hypopnées pourraient être diminués par un échange de volumes d'air adéquat, pendant une 

plus longue période, malgré une obstruction partielle des voies respiratoires. Cette hypothèse 

fut confirmée par O’Donnell et al. qui observèrent une augmentation du tonus de la langue suite 

aux pressions inspiratoires et expiratoires suivant l’exercice (O'Donnell et al., 2001).  

Cette même hypothèse était également soutenue par d’autres auteurs qui se sont 

intéressés au bénéfice de différentes thérapies myofonctionnelles (Puhan et al., 2006; 

Guimaraes et al., 2009). Ainsi, Kuo et al. retrouvaient une corrélation significative entre le 

pourcentage de changement d’IAH et de PEmax (r = -0,443 ; p = 0,013) après un réentrainement 
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spécifique en force des muscles expiratoires corroborant cette hypothèse (Kuo et al., 2017). 

Néanmoins, ce mécanisme semble plus discutable avec l’exercice seul. En effet, Sengul et al. 

ne trouvaient aucune amélioration de pression inspiratoire maximale (PImax) et PEmax avec 

l’entrainement (Sengul et al., 2011), alors que Kline et al. observaient une amélioration 

marginale de la force des muscles respiratoires dans le groupe exercice après 3 mois de 

réentrainement qui n’expliquait pas l’amélioration de l’IAH dans leur modèle (Kline et al., 

2011).  

Norman et al. estimaient pour leur part que l’explication la plus fondamentale serait que 

la perméabilité des VAS a été augmentée, et que ceci pourrait s’expliquer par une diminution 

des tissus adipeux autour des VAS. Bien qu’ils n’aient évalué ce paramètre au cours de leur 

expérimentation, Norman et al. retrouvaient une diminution de la circonférence du cou pouvant 

corroborer leur hypothèse. Il a été démontré que l'exercice entraîne une redistribution du tissu 

adipeux sans modification de la masse maigre chez les individus normaux (Schwartz, 1988) et 

sans modification de l'IMC chez les personnes infectées par le virus de l'immunodéficience 

humaine (VIH) (Driscoll et al., 2004). Ainsi, il est possible que l'exercice favorise une 

redistribution de la graisse des régions pharyngées vers d'autres régions. Bien que Kline et al. 

n’ai pas retrouvé pas de corrélation entre les changements de tour de cou et la réduction de 

l’IAH dans l’étude la plus importante menée à ce jour sur le réentrainement dans le SAHOS 

(Kline et al., 2011), il parait nécessaire d’évaluer cette masse grasse pharyngée de manière plus 

précise pour pouvoir répondre à cette hypothèse. 

D’autres auteurs se sont demandés s’il était possible que l’effet bénéfique de l’exercice 

observé puisse être lié aux effets protecteurs induits par l’exercice sur l’architecture du sommeil 

(Iftikhar et al., 2014). Iftikhar et al. appuyaient leur théorie sur le fait que l’exercice augmente 

le sommeil lent profond (Ueno et al., 2009), et que le sommeil lent est associé à une diminution 

de la sévérité du SAHOS (Ratnavadivel et al., 2009). Ceci s’expliquerait par le fait que l’activité 

des unités motrices du muscle génioglosse est augmentée au cours du sommeil lent profond, 

rendant les voies respiratoires plus stables et résistantes à l’effondrement des VAS (McSharry 

et al., 2013). Cependant, Kline et al. ne retrouvaient pas de corrélation significative entre les 

changements d’IAH et les changements de sommeil lent profond (Kline et al., 2011). 

Certains auteurs ont émis l’hypothèse que l’exercice pouvait induire des modifications 

du seuil d’éveil (Awad et al., 2012). Cependant, il existe peu de preuves actuelles pour soutenir 

ces derniers mécanismes potentiels. D'autres travaux sont clairement nécessaires dans ce 

domaine. 
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D’une manière générale, les interventions qui ciblent la rétention d’eau et les 

mouvements de fluides nocturnes induisent des diminutions plus ou moins importantes d’IAH 

et ceci s’explique par le caractère multifactoriel de la pathogénèse du SAHOS (Eckert et al., 

2013). Pour rappel, nous avons pu voir au cours du deuxième chapitre que, chez certains 

patients, le rétrécissement des VAS qui facilite leur collapsus pendant le sommeil est dû à des 

facteurs anatomiques tels que le dépôt de graisse dans les tissus mous péri-pharyngés ou 

l'espace réduit dans l'enveloppe osseuse en raison d'anomalies comme la micrognathie. Chez 

d'autres patients, la réduction de l'activité des muscles dilatateurs pharyngés pendant le sommeil 

joue un rôle primordial dans le collapsus pharyngé pendant le sommeil. Or, aucun de ces 

mécanismes ne serait affecté par les interventions ciblant le déplacement des fluides (White et 

al., 2015a).  

 

En conclusion, nous pouvons affirmer que le bénéfice du réentrainement à l’effort dans 

le SAHOS ne dépend pas seulement de modification de poids. Plusieurs mécanismes 

physiologiques sous-jacents participent à la réduction de l’IAH. On peut citer l’amélioration du 

tonus musculaire des VAS, la redistribution des tissus adipeux au niveau pharyngé, la réduction 

de l’inflammation ainsi que la redistribution des fluides nocturnes. D’autres études sont 

nécessaires pour déterminer l’influence de chacun de ces mécanismes sous-jacents et identifier 

quels patients doivent bénéficier d’une approche thérapeutique par l’activité physique. 
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La première partie de cette thèse nous a permis de présenter le contexte théorique de 

nos travaux de recherche. A la lumière des différentes études présentées, nous avons pu 

constater que le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil était une maladie avec 

une étiologie multifactorielle et des conséquences systémiques. La pression positive continue 

et l’orthèse d’avancée mandibulaire apparaissent comme des traitements de référence en France 

avec une efficacité prouvée. En 2018, on estime que près de 1 million de français sont traités 

par PPC, représentant plus d’un milliard d’euros par an de frais de santé. Malheureusement, au-

delà de l’impact économique, l’acceptation immédiate des traitements de référence ainsi que 

l’adhérence sur le long terme sont des problèmes majeurs. Dans ce contexte, il est devenu urgent 

de trouver d’autres leviers dans la prévention et la prise en charge du SAHOS.  

L’activité physique est actuellement considérée comme l'un des plus puissants 

« médicaments » favorisant la santé. Parmi ses 1001 vertus, l’activité physique est notamment 

associée avec une amélioration subjective et objective du sommeil. Les adultes souffrant de 

SAHOS sont moins susceptibles d'être actifs que les adultes sans apnée du sommeil et les 

données longitudinales et transversales suggèrent une prévalence et une incidence réduites du 

SAHOS chez ceux qui font de l'exercice régulièrement. 

 

L’objectif principal de ce travail de thèse sera donc d’évaluer le bénéfice d’une 

activité physique régulière sur le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil.  

 

Nos travaux de recherche s’articuleront autour de cinq problématiques :  

 
1) Est-ce qu’un programme d’activité physique communautaire peut être envisagé comme 

une alternative thérapeutique efficace du SAHOS modéré ?  

 

2) Quel est le bénéfice cardiovasculaire de ce type de programme ?  

 

3) Quel questionnaire utiliser dans le dépistage du SAHOS ?  

 
4) Est-ce qu’un programme de réhabilitation cardiaque améliore la sévérité du SAHOS et 

le SNA chez des patients post-infarctus ?  

 

5) Est-ce qu’un renforcement musculaire spécifique des muscles inspiratoires apporte un 

bénéfice supplémentaire au réentrainement afin de réduire la sévérité du SAHOS ? 
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Le projet de recherche EXESAS (EXErcice dans le Syndrome d’Apnée du Sommeil), 

élément fondateur de cette thèse, a été co-écrit avec le Professeur J-C Barthélémy, le Professeur 

F. Costes et le Professeur F. Roche au cours du premier semestre 2014.  

L’objectif initial de ce projet était d’élaborer et d’évaluer de nouveaux programmes 

d’entrainement en prévention primaire et en prévention secondaire en collaboration avec la 

Fédération Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire (FFEPGV). Ce 

travail s’inscrivait alors dans les axes du projet Européen Horizon 2020 (H2020) sur les 

maladies chroniques dans une perspective de Prévention, Participation, Médecine 

Personnalisée, et Prédiction (Projets 4P). 

En Septembre 2014, l’écriture de ce projet aboutit à la signature d’une Convention 

Industrielle de Formation par le REcherche (CIFRE) pour une durée de 3 ans entre la Fédération 

Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire (FFEPGV), et le laboratoire de 

recherche Système Nerveux Autonome – Épidémiologie – Physiologie, Ingénierie, Santé 

(SNA-EPIS).  

La première année de ce travail de thèse a consisté à structurer un programme d’activité 

physique adaptée au sein de la FFEPGV et former des éducateurs sportifs à la prise en charge 

des patients souffrant d’apnée du sommeil. Ce programme, labellisé NeuroGyV™, a été 

développé en collaboration avec la Direction Technique Nationale (DTN) de la FFEPGV et 

comporte trois sessions d’une heure d’activités physiques par semaine : de la marche nordique, 

de l’aquagym et de la gym en salle.  

Au cours du premier semestre de l’année 2015, l’étude EXESAS a été soumise au 

Comité de Protection des Personnes Sud-Est 1 par le Centre Hospitalier Universitaire (CHU) 

de Saint-Etienne. L’étude EXESAS étant monocentrique, ce sont les clubs du Comité 

Départemental (CODEP) EPGV de la Loire qui ont participé plus spécifiquement à ce projet.  

Les premières inclusions de l’étude EXESAS ont commencé en juin 2015. Le nombre 

de sujets attendu était de 96 personnes âgées de 40 à 80 ans et souffrant d’un SAHOS d’intensité 

modérée. Pour y parvenir, un important travail de screening a été effectué en amont avec un 

total de 595 personnes évaluées pour éligibilité sur l’année 2015 et l’année 2016. 

L’étude EXESAS s’est clôturée en septembre 2017 et les premiers résultats seront 

présentés au cours de la partie suivante. Le Figure 43 présentée ci-après reprend les principales 

étapes de ce travail de recherche.  
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1. Étude 1 – Bénéfice d’une activité physique communautaire dans le 
traitement du SAHOS modéré (étude EXESAS) 

 
Les résultats préliminaires de cette étude ont fait l’objet d’une communication orale lors 

du congrès de la Société Française de Recherche et Médecine du Sommeil (SFRMS) en 

Novembre 2016 et d’un poster lors du congrès Sleep and Breathing en avril 2017. 

Les résultats finaux de l’étude ont été soumis à l’American Journal of Respiratory and 

Critical Care Medicine en mars 2018 et feront l’objet d’un poster discussion lors du prochain 

congrès de l’American Thoracic Society (ATS) en mai 2018.   

1.1. Résumé   

 
Rationnel : Le syndrome d’apnée hypopnée obstructive du sommeil (SAHOS) est très 

fréquent, avec des conséquences cardiovasculaires sévères. Bien que le traitement par pression 

positive continue soit efficace, l'observance à long terme est faible, ce qui incite à explorer des 

traitements alternatifs. 

Objectif : Évaluer l'efficacité d'un programme d'activité physique de 9 mois comme traitement 

du SAHOS. 

Méthode : Nous avons randomisé 96 patients nouvellement diagnostiqués d’un SAHOS (IAH 

: 21,8 ± 7,0), âgés de 40 à 80 ans, à un groupe exercice ou à un groupe témoin. Le groupe 

exercice participait à trois séances d'activité physique d'une heure par semaine (marche 

nordique, aquagym et gymnastique) pendant neuf mois, tandis que les patients contrôles 

recevait des recommandations diététiques et en activité physique. 

Mesures et principaux résultats : L’objectif principal était de comparer l'efficacité du 

traitement dans chaque groupe défini par un IAH inférieur à 15 évènements par heure de 

sommeil après 9 mois de suivi. Les objectifs secondaires incluaient les modifications des 

paramètres du sommeil, de la performance physique, de la composition corporelle et de la 

qualité de vie. Un total de 88 patients a terminé l'étude. Lors du suivi, une proportion 

significativement plus élevée de patients du groupe exercice (58%, 25 sur 43) ont atteint un 

IAH <15 par rapport au groupe contrôle (20%, 9 sur 45) avec une différence entre les groupes 

de 38% [IC 95% 26-50] (p <0,001). Les patients du groupe exercice ont présenté une diminution 

significative de l'IAH par rapport à ceux du groupe contrôle (-4,1 ± 9,7 vs + 1,3 ± 8,2, p <0,01) 

et une diminution plus marquée de l'échelle de somnolence d'Epworth (-1,8 ± 4,1 vs -0,1 ± 3,2, 

p <0,05). De manière similaire, l'augmentation de la consommation maximale d'oxygène était 
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plus élevée (2,54 ± 3,39 versus 0,37 ± 2,42 ml.min-1.kg-1, p <0,001) et la qualité de vie 

améliorée. Aucune différence significative n'a été observée dans les données 

anthropométriques. Aucun événement indésirable n'est survenu au cours de l’étude.  

Conclusion : L'activité physique supervisée dans la communauté est un traitement efficace en 

cas de SAHOS modéré et devrait être intégrée dans la prise en charge médicale de manière 

standardisée.  

1.2. Article soumis  
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Short running title: Exercise in moderate obstructive sleep apnea 

Subject Category List: 15.8 Sleep Disordered Breathing: Management 

Total word count: 2301 

 

At a Glance Commentary 

Scientific Knowledge on the Subject: Though continuous positive airway pressure (CPAP) 

reduces the cardiovascular risk in patients with obstructive sleep apnea (OSA), long-term 

adherence is a substantial issue. Exercise training has been proposed as an alternative therapy, 

but this remains poorly investigated. Previous studies had several limitations including 

adjunction of CPAP or diet interventions, small sample size, specific populations 

understudied, lack of randomization, and short-term follow-up, while OSA patients need 

long-term management. 

What This Study Adds to the Field: This randomized controlled trial provides the first 

evidence that community physical activity is an effective therapy in moderate OSA. 

Interestingly, we included normal-weighted and overweighted patients, while exercise mainly 

addressed obese patients. In addition, we included older patients in contrast to previous 

studies which included patients under 60 years of age. Lastly, the strength of this trial lay in 

the 9-month real-world supervised community setting compared to other studies that have 

usually been performed in highly controlled settings and on shorter periods. 

This article has an online data supplement, which is accessible from this issue's table of 

content online at www.atsjournals.org 
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ABSTRACT 

 

Rationale: Obstructive sleep apnea (OSA) is highly prevalent, with severe cardiovascular 

consequences. Though continuous positive airway pressure is effective, long-term adherence 

remains poor, prompting research for alternative treatments.  

Objectives: To assess the effectiveness of a 9-month physical activity program as a treatment 

of OSA. 

Methods: We randomly assigned 96 newly diagnosed OSA patients, aged 40-80 years, either 

to an exercise or a control group. Exercise included one-hour exercise sessions three times a 

week (Nordic walking, aquagym and gymnastics) for 9 months. Controls received diet and 

exercise recommendations.  

Measurements and Main Results: The primary outcome was to compare the treatment 

effectiveness in each group as defined by an apnea-hypopnea index (AHI)<15 at 9 months. 

Secondary outcomes included changes in sleep parameters, exercise performance, body 

composition and quality of life. A total of 88 patients completed the study. At follow-up, a 

significantly higher proportion of patients in the exercise group (58%, 25 of 43) reached an 

AHI<15 compared to the control group (20%, 9 of 45; difference between groups 38%, 95% 

CI 26-50; p<0.001). Compared to controls, the exercise group demonstrated a significant 

decrease in AHI (-4.1±9.7 vs. +1.3±8.2, p<0.01) and a sharper decrease in the Epworth 

Sleepiness Scale (-1.8±4.1 vs. -0.1±3.2, p<0.05). Similarly, maximal oxygen uptake increase 

was higher (2.54±3.39 vs. 0.37±2.42 ml.min-1.kg-1, p<0.001) and quality of life improved. No 

significant difference was observed in anthropometric data. No adverse events occurred. 

Conclusion: Supervised community physical activity is an effective treatment in moderate 

OSA and should be integrated into standard medical care. 

 

Keywords: Sleep Apnea Syndromes, Exercise, Therapeutics  

 



 

 150 
 

INTRODUCTION 

Obstructive sleep apnea (OSA) is a chronic disorder characterized by repetitive episodes of 

partial or complete airway obstruction occurring during sleep (Sleep-related breathing disorders 

in adults : American Academy of Sleep Medecine Task Force, 1999).  Considered as a relatively 

rare disorder 25 years ago (Young et al., 1993), recent data suggest that moderate to severe 

OSA is highly prevalent in the middle aged population, affecting up to 50% of men and 25% 

of women (Heinzer et al., 2015). Untreated OSA is associated with various and frequent 

cardiovascular consequences including hypertension, cardiac arrhythmias, coronary artery 

disease, heart failure, stroke and sudden death (Somers et al., 2008; Javaheri et al., 2017). 

Continuous positive airway pressure (CPAP) is the gold standard treatment with proven 

efficacy in reducing cardiovascular morbidity and mortality (Marin et al., 2005; Martinez-

Garcia et al., 2012). However, daily use of CPAP remains cumbersome and immediate 

acceptance as well as long-term adherence are major issues (Sawyer et al., 2011), particularly 

in moderate and in nonsleepiness OSA patients (Pelletier-Fleury et al., 2001), while the 

cardiovascular risk remains high (Marin et al., 2005; Gottlieb et al., 2010). A mandibular 

advancement device is recommended for patients intolerant to CPAP (Ramar et al., 2015), but 

this treatment leads to failure rates similar to CPAP and appears unsuccessful in some patients, 

is more unstable over time and may induce dental side effects (Doff et al., 2013). 

Therefore, search for alternative therapy is needed. Exercise has recently gained attention by 

improving apnea-hypopnea index (AHI), daytime sleepiness, sleep quality and quality of life 

(Kline et al., 2011; Sengul et al., 2011; Servantes et al., 2012; Desplan et al., 2014; Mendelson 

et al., 2016). However, previous studies had several drawbacks including small sample size, 

too specific populations, lack of randomization and short-term follow-up, while OSA patients 

need long-term management.  

In the present randomized trial, we assessed the effectiveness of a 9-month physical activity 

program as a treatment for moderate OSA in a noncompetitive sport community setting, 

compared to a control group receiving only advice on diet and physical activity.  

 

METHODS  

Subjects 

Participants were recruited from the general population and from the Sleep Laboratory of the 

University Hospital of Saint-Etienne, France. Eligible criteria were patients with an AHI from 

15-30 and aged between 40-80 years. Exclusion criteria were the following: being already 

treated for OSA; cardiovascular or respiratory comorbidities and/or Epworth Sleepiness Scale 
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(ESS) score >10 justifying an immediate initiation of CPAP; respiratory or heart disease 

discovered during stress testing contraindicating exercise; and Parkinson’s disease. All 

participants provided written informed consent. Detailed methods are presented in the 

Supplementary Material section. 

Study design and randomization 

This randomized controlled trial was approved by an institutional review board. Eligible 

patients were randomly assigned in a 1:1 allocation to the exercise group or to the control group 

using a secure web application (Harris et al., 2009).   

 

Interventions 

Exercise group. The physical activity program (NeuroGyV™) was performed in clubs of a 

noncompetitive sports federation, the French Federation for Physical Education and Voluntary 

Gymnastics (FFEPGV). This supervised program combined one-hour of exercises three times 

per week (Nordic walking, aquagym and gymnastic) for 9 months. Participants completed an 

exercise diary to assess adherence.  

Control group. Participants attended two early group educational sessions, one about healthy 

diet (ANSES, 2017) and the other about physical activity recommendations (ANSES, 2016b).  

 

Outcome assessments 

The primary outcome, treatment efficacy, was evaluated with a polygraphic recording (Nox-

T3, Nox Medical, Reykjavik, Iceland). All examinations were manually scored (Berry et al., 

2012) by a single scorer (F.R.) blinded to treatment assignment. 

Current medication use was recorded according to medical prescription. Anthropometric 

measures were recorded using standardized procedures as recommended by the World Health 

Organization.  

A cardiopulmonary exercise test was performed on a cycloergometer to assess aerobic capacity 

(American Thoracic & American College of Chest, 2003). An incremental shuttle walking test 

(ISWT) was also performed (Singh et al., 1992). Level of daily physical activity was evaluated 

with the Population Physical Activity Questionnaire (POPAQ) (Garet et al., 2004b). 

Subjective daytime sleepiness was assessed using ESS score (Johns, 1991); subjective sleep 

quality was assessed with the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) (Buysse et al., 1989); 

quality of life was assessed by physical and mental component subscales of the SF-36 (Ware & 

Sherbourne, 1992); and anxiety and depression were evaluated by the Hospital Anxiety and 

Depression Scale (HADS) (Zigmond & Snaith, 1983).  
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Statistical analysis 

The estimated sample size reached 48 participants per group to detect a treatment efficacy of 

30% in the exercise group and 5% in the control group.  

All analyses were conducted with intention-to-treat using IBM SPPS Statistics 24.0 (Armonk, 

N.Y., USA). The primary outcome was compared between groups with chi-square test at 9 

months. A logistic regression was then performed to adjust results for age, sex, baseline body 

mass index (BMI), baseline AHI and moderate to vigorous physical activity (MVPA). 

Longitudinal changes in secondary outcomes between groups were tested with independent t-

tests or Mann-Whitney U test as appropriate. Multivariate ANOVA was then performed to 

adjust results for covariates. Paired t-tests or Wilcoxon signed-rank test were used to examine 

within-group changes from baseline to 9 months as appropriate. Exploratory subgroup analysis 

was done to investigate the effect of age, BMI and gender on change in AHI.  

 

RESULTS 

Baseline characteristics 

Between June 8, 2015 and Sept 4, 2017, a total of 595 participants were screened for eligibility; 

499 were excluded and 96 underwent randomization (Figure 1). Five participants in the exercise 

group and three in the control group were lost during follow-up. As a result, 88 (92%) patients 

completed follow-up visits at 9 months and were included in the intention-to-treat analysis. 

No significant differences between control and exercise groups were observed for any of the 

baseline characteristics (Table 1). Two participants had been previously treated for OSA (one 

with CPAP and the other used an oral appliance) but had since willingly withdrew treatment. 

No significant differences in baseline characteristics were found between patients dropouts and 

those who completed the study, except for an anxiety score which was higher in dropouts (11.7 

± 4.5 vs. 7.3 ± 3.4; p < 0.01). No adverse events in either group were reported.  

 

Attendance 

The average attendance in the 9-month trial was 61 out of the 88 prescribed sessions (median, 

76%; interquartile range, 63-88) for the exercise group. A total of 35 participants in the exercise 

group (73%) attended two-thirds or more of prescribed exercise sessions (≥59 sessions). With 

regard to the control group, 87% of them attended the group educational session about healthy 

diet and 90% attended the group educational session about physical activity recommendations.  
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Primary outcome 

A significantly higher proportion of patients in the exercise group (25 of 43, 58%, 95% CI 43–

74) had an AHI<15 after 9 months of intervention compared to the control group (9 of 45, 20%, 

95% CI 8-32). The mean difference between groups was 38% (95% CI 26-50; p<0.0001; Table 

2 and Figure 2). The significant effect of exercise remained after adjustment for age, sex, 

baseline BMI, AHI and MVPA (p<0.0001).  

 

Sleep parameters 

Compared to controls, the exercise group demonstrated a significant decrease in AHI (-18% vs. 

+6%; p=0.007; Table 2). The percentage change in AHI for each patient in the two groups is 

shown in Figure 3.  The exercise group also had significantly decreased obstructive apnea, 

hypopnea index and oxygen desaturation index; though these differences were not significantly 

different compared to control. In the control group, mean oxygen saturation decreased 

(p=0.003) and the percentage of sleep time spent with oxygen saturation below 90% increased 

(p=0.002). With regard to subjective sleep, the exercise group showed a significant drop in ESS 

and PSQI scores compared to the control group in which sleep quality worsened. No significant 

differences were observed in subgroup analysis according to gender and older age (>65 years) 

for change in AHI. The intervention effect was significantly greater in obese patients compared 

to patients with a BMI below 30, after adjustment for initial AHI (p=0.037; Figure 4). 

 

Exercise response 

The exercise group showed a significant increase in maximal exercise capacity as reflected by 

a higher peak oxygen consumption compared to the control group (+10% vs. -2%, respectively; 

p=0.001) on cardiopulmonary exercise test (CPET) (Table 3). Likewise, oxygen consumption 

at anaerobic threshold, peak minute ventilation and peak oxygen pulse were significantly 

improved in the exercise group compared to control group. Resting systolic and diastolic blood 

pressure fell significantly in both groups. No other between-group differences were observed 

in CPET.  

Regarding ISWT performance, both groups showed a significant improvement at follow-up. 

However, the improvement was significantly higher in the exercise group compared to control 

(+11.9% vs. +5.4%; p=0.017).   

For daily physical activity, both MVPA and total daily energy expenditure increased 

significantly in the exercise group. No other significant differences were observed in sedentary 

lifestyle and light physical activity.  
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Anthropometric measures and quality of life 

Although no significant differences were observed in weight and BMI in both groups, waist 

circumference increased only in the control group (∆: 1.4, SD 3.4; p=0.003) (Table 4). The 

waist-to-hip ratio significantly decreased only in the exercise group (∆: -0.01, SD 0.03; 

p=0.007). Furthermore, neck circumference grew only in the control group (∆: 1.0, SD 1.3; 

p<0.0001).  

The physical activity program improved mood and quality of life as reflected by lower HADS 

anxiety and depression scores and higher SF-36 mental health component at follow-up.  

 

All secondary outcomes remained significant after adjustment for age, sex, baseline BMI, AHI 

and MVPA. 

 

 

DISCUSSION 

This randomized controlled trial demonstrated that a 9-month supervised community physical 

activity program was an effective therapy in patients with moderate OSA, since an AHI <15 

occurred in more than half of patients in the exercise group at follow-up. AHI decreased without 

significant change in BMI, while exercise capacity increased. The absence of adverse events 

underlines the safety of this lifestyle program.  

Clinically, this physical activity program showed significant improvement in subjective sleep 

quality, mood and quality of life, as shown in previous studies (Sengul et al., 2011; Kline et al., 

2012; Desplan et al., 2014). A significant reduction was also reported in daytime sleepiness, as 

was shown in a recent meta-analysis (Iftikhar et al., 2017). Exercise acceptance was high with 

only five dropouts (10%) and adherence to the three sessions per week was hopeful.  

On the one hand, OSA naturally increased in controls, as evidenced by a higher percentage of 

sleep time with oxygen desaturation below 90% and lower mean oxygen saturation after 9 

months of trial, two independent predictors of sudden cardiac death (Gami et al., 2013). On the 

other hand, exercise induced a 4.1 absolute reduction in AHI with an associated decrease in 

oxygen desaturation index. This improvement, albeit modest, was consistent with results from 

previous meta-analyses (Iftikhar et al., 2014; Iftikhar et al., 2017), even if some of the previous 

studies reached a higher decrease in AHI. This may be explained by more severe OSA in other 

trials (Desplan et al., 2014), major obesity, or younger age (Kline et al., 2011); some trials 

included dietary interventions in the exercise groups as well (Tuomilehto et al., 2009), which 

may catalyze the favourable effect of exercise training. Interestingly, we included normal-



Résultats – Étude 1 
 

 155 

weighted and overweighted patients in this trial, while such exercise programs usually address 

obese patients. The strength of our trial lay also in the 9-month management in a community 

setting as compared to other interventional studies usually performed in highly controlled 

settings and designed on shorter periods (Kline et al., 2011; Sengul et al., 2011; Desplan et al., 

2014). It is worth noting that the improvement in maximal oxygen uptake suggests benefits in 

cardiovascular risk reduction (Myers et al., 2002; Mora et al., 2007; Dobrosielski et al., 2017) 

and life expectancy improvement (Myers et al., 2002; Nisar et al., 2014), whereas recent studies 

revealed that CPAP therapy alone does not prevent cardiovascular diseases (McEvoy et al., 

2016). 

Our study has some limitations. First, the choice of ambulatory ventilatory polygraphy instead 

of in-hospital polysomnography may be questioned; however, a recent study supports manually 

scored portable monitoring in clinical practice (Chai-Coetzer et al., 2017). Second, OSA 

severity was assessed on a single night upon inclusion and at follow-up, which may have 

introduced additional variability (Levendowski et al., 2009), even though it remains the gold 

standard. Third, participants were aware of their intervention assignments and some patients 

randomized in the control group may have trained independently which, however, would have 

reduced the magnitude of the effects of the program we observed. 

The mechanisms by which exercise training leads to OSA improvement are poorly understood. 

Some authors advocated a possible increase in upper airway muscles strength through regular 

exercise (Norman et al., 2000), while others did not find any change in both inspiratory and 

expiratory muscle strength (Kline et al., 2011; Sengul et al., 2011). Two recent trials reported 

significant reductions in overnight fluid shift from the leg to the neck in healthy patients as well 

as in patients with coronary artery disease and OSA following a walking program, even though 

these potential effects may be more acute than chronic (Redolfi et al., 2015; Mendelson et al., 

2016). 

Our results confirmed that the beneficial effect of exercise is independent of body weight 

reduction. However, the exploratory analyses showed the exercise effect was greater in obese 

patients (Norman et al., 2000), suggesting a potential role of change in fat mass distribution 

through exercise training which may contribute to reduce OSA severity in obese patients, 

although this was not assessed in the present study.  

Further research should focus on specific underlying mechanisms, including upper airway size 

and collapsibility as well as pharyngeal muscle activity, in order to determine which patients 

would most benefit from this alternative therapy.  



 

 156 
 

In conclusion, a community-based physical activity program appears to be an effective therapy 

in moderate OSA. General information on diet and physical activity are not sufficient. Regular 

physical activity ought to be part of baseline care and long-term management of mild and 

moderate OSA, particularly in obese patients. 
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Figure 2. Proportion of mild, moderate and severe obstructive sleep apnea patients in exercise 
and control groups after 9 months of intervention 

 

 

 

All participants had moderate obstructive sleep apnea (OSA) at baseline. At follow-up, each intervention 
group was divided into 3 groups: mild OSA (apnea hypopnea index (AHI) <15), moderate OSA as a 15 
≤ AHI < 30, and severe OSA as an AHI ≥ 30. A significant difference was observed in the proportion 
of patients with mild OSA after interventions between the exercise and control groups (p<0.0001). This 
significant difference was confirmed after adjustment for age, sex, baseline body-mass index, baseline 
AHI and moderate to vigorous physical activity (MVPA) (p<0.0001).     
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Figure 4. Absolute change in AHI in obese patients compared to non-obese patients 
 

 

 

 
Significant differences were observed in subgroup analysis according to obesity (BMI >30) after 
adjustment for baseline AHI (p=0.037). BMI means body-mass index and AHI means apnea-hypopnea 
index.   
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Table 1. Baseline characteristics 
 

Data are presented as mean ± SD or n (%). No significant differences between treatment arms were 
observed at baseline (P > 0.05).

 Controls (N = 48) Exercise (N = 48) 

Age, yr 63 ± 8 63 ± 6 

Male sex 28 (58) 31 (65) 

Anthropometric data 

Weight, kg 

Body-mass-index, kg.m-2 

Waist circumference, cm 

Waist-to-hip ratio 

Neck circumference, cm 

 

80.6 ± 15.1 

28.2 ± 4.3 

97.9 ± 12.0 

0.94 ± 0.08 

37.7 ± 3.6 

 

83.8 ± 13.1 

28.9 ± 4.1 

101.6 ± 11.5 

0.97 ± 0.08 

38.7 ± 3.4 

Apnea-hypopnea index, events per h 21.1 ± 4.8 21.5 ± 5.2 

Peak VO2, ml/min/kg 22.8 ± 5.6 23.3 ± 5.8 

Cardiovascular history  11 (23) 11 (23) 

Hypertension 34 (71) 34 (71) 

Diabetes mellitus  7 (15) 11 (23) 

Smoking status 

Previous 

Current  

 

28 (58) 

6 (12) 

 

29 (60) 

9 (19) 

Alcohol use 4 (8) 3 (6) 

Current medication  

ß-blocker 

Others antihypertensive agent 

Antithrombotic agent 

Lipid-lowering agent  

Antidiabetic oral medication or insulin 

Psychotropic agent 

Hypothyroidism agent 

Hypouricemic agent 

 

7 (15) 

21 (44) 

12 (25) 

16 (33) 

4 (8) 

8 (17) 

2 (4) 

0 

 

9 (19) 

28 () 

7 (15) 

18 (37) 

7 (15) 

11 (23) 

6 (12) 

2 (4) 
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Table 2. Group comparisons of sleep parameters at baseline and change at nine months. 

 

Definition of abbreviations: AHI = apnea-hypopnea index; ESS = Epworth Sleepiness Scale; ODI = oxygen 
desaturation index; PSQI = Pittsburgh Sleep Quality Index; SpO2 = pulse oxygen saturation. 

Data are mean ± SD. Significant changes from baseline values to 9 months within groups:  *p<0.05; **p<0.01; 
***p<0.001 for paired t-test; †p<0.05; ††p<0.01; ††††p<0.001 for Wilcoxon signed-rank test.  

‡ p value from independent Student’s t test for difference in change from baseline between groups. § p value from 
Mann-Whitney U test for difference in change from baseline between groups. Significant between-group 
differences are highlighted in bold.   

 

  

 

 

Controls (N=45) Exercise (N=43) Between-

group 

difference 

P value 

Baseline 
Change at 

9 months 
Baseline 

Change at 

9 months 

Apnea index, events/h 

AHI 

Obstructive 

Central 

Hypopnea  

Supine AHI 

ODI 

Oxygen saturation, % 

Mean 

Nadir 

Time SpO2<90% 

Sleep Questionnaires 

ESS score 

PSQI score 

 

20.7 ± 6.1 

5.8 ± 4.2 

1.1 ± 1.9 

13.9 ± 5.3 

43.5 ± 22.1 

21.6 ± 7.3 

 

92.4 ± 1.7 

80.0 ± 5.2 

11.6 ± 17.5 

 

7.4 ± 4.3 

7.0 ± 3.3 

 

1.2 ± 8.0 

1.4 ± 5.5 

0.1 ± 1.9 

-0.3 ± 5.5 

1.4 ± 18.7 

0.8 ± 8.2 

 

-0.6 ± 1.2†† 

-1.3 ± 5.1 

4.5 ± 18.4†† 

 

-0.1 ± 3.2 

0.8 ± 2.4* 

 

23.1 ± 8.0 

7.8 ± 6.4 

1.2 ± 2.4 

13.9 ± 4.3 

41.4 ± 18.3 

22.7 ± 8.4 

 

92.1 ± 1.3 

81.1 ± 4.8 

10.5 ± 11.4 

 

8.4 ± 4.4 

7.4 ± 3.7 

 

-4.1 ± 9.7†† 

-1.4 ± 6.4† 

0.2 ± 1.9 

-2.7 ± 6.3** 

-0.6 ± 20.7 

-2.2 ± 9.1† 

 

-0.3 ± 1.2 

0.4 ± 3.9 

1.0 ± 14.5 

 

-1.8 ± 4.1†† 

-0.6 ± 2.8 

 

-5.3 ± 8.8 

-2.8 ± 5.9 

0.1 ± 1.9 

-2.4 ± 5.9 

-2.0 ± 19.7 

-3.0 ± 8.6 

 

0.3 ± 1.2 

1.7 ± 4.5 

-3.5 ± 16.5 

 

-1.7 ± 3.6  

-1.4 ± 2.6 

 

0.007 ‡ 

0.016 § 

0.990 § 

0.064 ‡ 

0.657 ‡ 

0.116 ‡ 

 

0.342 ‡ 

0.088 § 

0.036 § 

 

0.042 ‡ 

0.015 ‡ 
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Table 3. Group comparisons of exercise parameters at baseline and change at nine months. 

 

Definition of abbreviations: CPET = cardiopulmonary exercise test; DEE = daily energy expenditure; DPB = 

diastolic blood pressure; HR = heart rate; ISWT = incremental shuttle walking test; O2 = oxygen; MET = Metabolic 

Equivalent of Task; MVPA = moderate to vigorous physical activity; PA = physical activity; SPB = systolic blood 

pressure; VE = minute ventilation; VO2 = oxygen consumption; VT = ventilatory threshold. 

Data are mean ± SD. Significant changes from baseline values to 9 months within groups:  *p<0.05; **p<0.01; 
***p<0.001 for paired t-test; †p<0.05; ††p<0.01; ††††p<0.001 for Wilcoxon signed-rank test. 

‡ p value from independent Student’s t test for difference in change from baseline between groups. § p value from 

Mann-Whitney U test for difference in change from baseline between groups. Significant between-group 

differences are highlighted in bold.   

 

 

Controls (N=45) Exercise (N=43) Between-

group 

difference 

P value 
Baseline 

Change at 

9 months 
Baseline 

Change at 

9 months 

CPET 

Work rate, W 

Peak VO2, ml/min/kg 

VO2 at VT, ml/min/kg 

Peak HR, bpm 

% Peak HR predicted 

VE peak, l/min 

O2 pulse, ml/bpm 

Resting SBP, mm Hg 

Resting DBP, mm Hg 

Peak SBP, mm Hg 

Peak DBP, mm Hg 

ISWT 

Distance, m 

% distance predicted 

Physical activity level 

Sedentary, min/day 

Light PA, min/day 

MVPA, MET-min/week 

DEE, KJ/24h 

 

140 ± 40 

22.8 ± 5.7 

17.4 ± 4.1 

145 ± 23 

90 ± 15 

72.7 ± 19.9 

12.7 ± 3.1 

134 ± 17 

82 ± 10 

205 ± 29 

89 ± 11 

 

544 ± 147 

81 ± 17 

 

489 ± 168 

261 ± 118 

2898 ± 2087 

11556 ± 1699 

 

147 ± 45 

23.6 ± 6.0 

18.2 ± 5.0 

144 ± 23 

90 ± 14 

75.6 ± 19.9 

13.4 ± 3.3 

133 ± 16 

83 ± 9 

205 ± 27 

92 ± 15 

 

32 ± 73** 

5.4 ± 11.8** 

 

-2 ± 158 

-4 ± 123 

79 (1109) 

-25 ± 846 

 

-7.1 ± 31.3 

0.3 ± 2.4 

-0.4 ± 3.6 

-2.7 ± 15.0 

1.0 ± 9.5 

1.0 ± 13.6 

0.5 ± 1.5 

-8.1 ± 14.7 

-4.3 ± 8.7 

2.5 ± 25.0 

-7.2 ± 13.2 

 

592 ± 155 

86 ± 19 

 

497 ± 220 

238 ± 109 

3295 ± 2326 

11676 ± 2008 

 

6.7 ± 37.2 

2.3 ± 3.1††† 

1.8 ± 4.2** 

1.4 ± 11.6 

2.2 ± 8.5 

11.0 ± 13.9*** 

1.4 ± 1.7††† 

-5.4 ± 13.8† 

-3.3 ± 7.5** 

2.6 ± 22.9 

-4.9 ± 16.9 

 

76 ± 88*** 

11.9 ± 13.4*** 

 

-11 ± 131 

-3 ± 64 

795 ± 1841††† 

273 ± 963†† 

 

13.8 ± 34.2 

2.0 ± 2.7 

2.4 ± 3.9 

4.1 ± 13.3 

1.2 ± 9.0 

10.0 ± 13.7 

0.9 ± 1.6 

2.7 ± 14.3 

1.0 ± 8.1 

0.1 ± 24.0 

2.3 ± 15.0 

 

44 ± 80 

6.5 ± 12.6 

 

-9 ± 145 

1 ± 94 

716 ± 1467 

298 ± 903 

 

0.035 § 

0.001 ‡ 

0.001 ‡ 

0.261 § 

0.265 § 

0.001 ‡ 

0.031 § 

0.337 § 

0.584 § 

0.699 § 

0.364 ‡ 

 

0.012 ‡ 

0.017 ‡ 

 

0.758 ‡ 

0.667 § 

0.002 § 

0.047 § 
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Table 4. Group comparisons of anthropometrics, mood and quality of life at baseline and change at nine 
months. 
 

 

Definition of abbreviations: HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale; SF-36 = Medical Outcome Study 

Short Form-36. 

Data are mean ± SD. Significant changes from baseline values to 9 months within groups:  *p<0.05; **p<0.01; 
***p<0.001 for paired t-test; †p<0.05; ††p<0.01; ††††p<0.001 for Wilcoxon signed-rank test. 

‡ p value from independent Student’s t test for difference in change from baseline between groups. § p value from 

Mann-Whitney U test for difference in change from baseline between groups. Significant between-group 

differences are highlighted in bold.   

 

 

 

Controls (N=45) Exercise (N=43) Between-

group 

difference 

P value 

Baseline Change at 

9 months 

Baseline Change at 

9 months 

Anthropometric measures 

Weight, kg 

Body mass index, kg/m2 

Waist circumference, cm 

Waist to hip ratio 

Neck circumference, cm 

Mood and Quality of life 

Anxiety score HADS 

Depression score HADS 

Mental-Health SF-36 

Physical-Health SF-36 

 

80.7 ± 14.9 

28.3 ± 4.3 

97.9 ± 12.0 

0.94 ± 0.08 

37.7 ± 3.6 

 

7.3 ± 3.5 

4.6 ± 2.9 

44.1 ± 9.2 

47.2 ± 8.6 

 

82.9 ± 13.3 

28.5 ± 4.1 

100.7 ± 12.6 

0.97 ± 0.08 

38.8 ± 3.3 

 

7.4 ± 3.4 

5.6 ± 3.8 

44.9 ± 11.4 

47.3 ± 5.9 

 

0.5 ± 2.7 

0.1 ± 0.9 

1.4 ± 3.1** 

0.001 ± 0.046 

0.8 ± 1.1††† 

 

-0.2 ± 2.6 

-0.1 + 3.7 

2.1 ± 8.6 

-0.8 ± 8.3 

 

-0.4 ± 2.7 

-0.1 ± 0.9 

0.1 ± 2.9 

-0.015 ± 0.034** 

0.3 ± 1.2 

 

-1.4 ± 2.9** 

-1.0 ± 2.9† 

3.6 ± 7.2†† 

-0.4 ± 6.9 

 

0.9 ± 2.7 

0.2 ± 0.9 

-1.3 ± 3.0 

-0.01 ± 0.04 

-0.5 ± 1.1 

 

-1.2 ± 2.8 

-0.9 ± 3.3 

1.5 ± 7.9 

0.4 ± 7.6 

 

0.263 § 

0.422 § 

0.060 § 

0.067 ‡ 

0.028 § 

 

0.040 § 

0.059 § 

 0.392 ‡ 

0.465 § 
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2. Étude 2 –  Amélioration de la variabilité de fréquence cardiaque par l’activité 
physique chez les patients souffrant de SAHOS 

 

La mesure de la variabilité de fréquence cardiaque chez les sujets de l’étude EXESAS a 

permis de réaliser un article sur les modifications de VFC avec l’entrainement chez les sujets 

souffrant de SAHOS.  

Les résultats de cette étude ont été soumis à Medicine & Science in Sports & Exercise 

en mars 2018. Un abstract a également été soumis pour le congrès de l’European Society of 

Cardiology (ESC) 2018.  

2.1. Résumé 

Objectif : Alors que le SAHOS augmente l’activité chémoréflexe, conduisant à un 

dysfonctionnement autonomique sur le long terme, aucune étude n'a encore évalué le bénéfice 

potentiel de l'exercice sur l'activité autonomique cardiaque chez ces patients. Le but de cette 

étude était donc d'évaluer l'amélioration potentielle de la fonction cardiaque autonome à travers 

la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC), après un programme d'activité physique de 9 

mois, chez les patients atteints de SAHOS modéré.  

Méthodes : Quatre-vingt-seize patients souffrant de SAHOS nouvellement diagnostiqués et 

non traités, âgés de 40 à 80 ans ont été assignés au hasard à un groupe d'exercices ou à un 

groupe témoin. Le programme d’activité physique comprenait 3 séances d'une heure par 

semaine (marche nordique, aquagym et gymnastique) pendant 9 mois alors que le groupe 

contrôle recevait des conseils diététiques et des recommandations en AP. Les paramètres de 

VFC linéaires et non linéaires ont été calculés à partir d'un enregistrement d'ECG nocturne 

avant et après les interventions. 

Conclusion : L'activité physique pratiquée dans la communauté a préservé la VFC chez les 

patients avec un SAHOS modéré alors que les contrôles ont montré une diminution marquée 

de l'activité globale de la VFC après neuf mois de suivi. Ainsi, au-delà de l'amélioration de 

l'IAH, l'exercice peut avoir une implication pronostique dans la prise en charge de l'AOS 

modérée, suggérant une protection du risque cardiovasculaire par l'amélioration de la 

consommation d'oxygène et la préservation du VRC. 
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ABSTRACT 

 

Purpose. While obstructive sleep apnea (OSA) increases chemoreflexe, leading to an 

autonomic dysfunction on the long-term, no studies yet assessed the potential benefit of 

exercise on cardiac autonomic activity in these patients. The aim of this study was to evaluate 

potential improvement in cardiac autonomic function through heart rate variability (HRV), after 

a 9-month physical activity program, in patients with moderate OSA.  

Methods. Ninety-six newly diagnosed and untreated OSA patients (AHI: 21.8±7.0), aged 40-

80 years (63.2±7.3) were randomly assigned to an exercise group or a control group. Exercise 

consisted in 3 one-hour sessions a week (nordic walking, aquagym and gymnastics) for 9 

months while controls received diet and exercise advices. Linear and non-linear HRV 

parameters were calculated from a night ECG recording before and after interventions.   

Results. HRV did not change in the exercise group (n=37) after training while controls (n=38) 

decreased global (SDNN, TP, SD2), and sympathetic (LF) indices of HRV (all p<0.05). 

Significant correlations with moderate effect size were found between changes in oxygen 

parameters and changes in TP and moderate to vigorous physical activity (p<0.05).  

Conclusion. Community physical activity preserved HRV in moderate OSA while controls 

presented a marked decrease in global HRV activity after nine months of follow-up. Thus, 

beyond AHI improvement, exercise may have prognosis implication in the management of 

moderate OSA, suggesting a cardiovascular risk protection through both oxygen consumption 

improvement and cardiac autonomic function preservation.  

 

Keywords. obstructive sleep apnea; exercise training; physical activity; randomized controlled 

trial; heart rate variability; autonomic nervous system. 
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INTRODUCTION 

Obstructive sleep apnea (OSA) is a highly prevalent sleep-related breathing disorders 

characterized by repetitive episodes of partial or complete airway obstruction (Sleep-related 

breathing disorders in adults : American Academy of Sleep Medecine Task Force, 1999; 

Heinzer et al., 2015). Untreated OSA is associated with an increase in severe cerebrovascular 

and cardiovascular events, including myocardial infarction, heart failure, stroke and sudden 

cardiac death (Javaheri et al., 2017). Among the potential mechanisms, there is substantial 

evidence that repeated episodes of hypoxemia and fragmented sleep induced by each 

obstruction leads to a deleterious reciprocal dysautonomia on long-term through repeated 

excessive chemoreflex stimulations (Lusina et al., 2006; Abboud, 2010). 

In that view, heart rate variability (HRV) represents one of the most readily available marker 

of this autonomic imbalance and, a reduce HRV is considered as a powerful predictor of 

cerebrovascular and cardiovascular events as well as of overall mortality in clinically disease-

free individuals (Tsuji et al., 1994; Heart rate variability: Task Force, 1996; Dekker et al., 

1997). Several studies have shown that patients with moderate to severe OSA suffered from 

impaired HRV compared to healthy controls due to an excessive chemoreflex stimulation 

(Somers et al., 1995; Narkiewicz et al., 1998a; Narkiewicz et al., 1998b). Continuous positive 

airway pressure (CPAP), which is considered as the reference treatment, reduces both the 

excessive sympathetic tone (Roche et al., 1999) and the cardiovascular risk (Marin et al., 2005) 

when mean duration of use is greater than four hours per night. Unfortunately, CPAP adherence 

is poor, limiting de facto its overall benefits (Sawyer et al., 2011). 

In the last decade, exercise gained some attention in the management of obstructive sleep apnea. 

Several randomized controlled trials demonstrated its benefits in lowering apnea hypopnea 

index (AHI) and daytime sleepiness, and in improving exercise capacity, sleep quality as well 

as quality of life (Kline et al., 2011; Mendelson et al., 2016). Interestingly, regular exercise 

may prevent or even improve the age-related cardiac autonomic decrease in healthy subjects 

(Levy et al., 1998; Pichot et al., 2005; Albinet et al., 2010), and thereby may contribute to 

reduce the cardiovascular risk. However, no studies have yet evaluated the benefit of exercise 

training on HRV parameters in an OSA population. 

Thus, the aim of our study was to assess the effectiveness of a 9-month physical activity 

program on HRV parameters compared to a control group receiving only advices on diet and 

physical activity.  

 

 



Résultats – Étude 2 
 

 173 

METHODS  

Subjects 

This randomized controlled trial was conducted at the University Hospital of Saint-Etienne 

between June 2015 and September 2017. The present study is an ancillary study of the EXESAS 

study (Clinical Trial registration: NCT02463890), whose the main purpose of the EXESAS was 

to assess the effects of exercise on OSA severity. Results of this study have been submitted 

elsewhere.  

An institutional review board (CPP Sud-Est I, France) approved this trial and all participants 

signed written informed consent.  

Eligibility criteria were moderate OSA defined by an AHI from 15 to 30 and an age range from 

40 to 80. Exclusion criteria were patients already treated for sleep apnea or clinical status 

(cardiovascular comorbidities and/or ESS score >10) justifying an immediate initiation of 

CPAP, known respiratory or heart disease (or discovered during stress test) contraindicating 

exercise training, and patients suffering Parkinson’s disease. 

 

Interventions 

Participants in the exercise group attended a community supervised physical activity program 

(NeuroGyV), performed in clubs of a non-competitive Sports Federation, the French Federation 

for Physical Education and Voluntary Gymnastics (FFEPGV). The NeuroGyV program 

combined three different supervised exercise sessions a week during nine consecutive months: 

nordic walking, aquagym and gymnastic sessions. Each session lasted 60 minutes, split into 10 

minutes of warm-up, followed by 40 minutes of aerobic exercises at the dyspnea threshold 

corresponding approximately to the anaerobic threshold, and 10 minutes of cool-down with 

stretching exercises. Each session was supervised by sports instructors. Adherence to the 

program was calculated as the percentage of sessions completed, and reported in a diary, among 

the 88 exercise sessions expected over the 9-month period. 

Participants in the control group attended one early group educational session focused on 

healthful diet follow by a session dealing with physical activity recommendations (American 

College of Sports Medicine et al., 2009).  

 

Randomization 

Eligible patients were randomly assigned in a 1:1 allocation to the exercise group or the control 

group once baseline assessments were completed and eligibility confirmed. An independent 
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statistician performed the randomization list by computer using random permuted blocks to 

reduce bias and achieve balance in the allocation of participants to each treatment arm. 

Clinical assessment 

Based on medical prescription, current medications use was classified as follow: ß-blocker, 

other antihypertensive, anticoagulant, antidiabetic, thyroid treatment as well as psychotropic 

therapy (hypnotic, anxiolytic, or antidepressant). Hypertension was defined as either systolic 

or diastolic blood pressure reaching 140 and 90 mmHg or higher, respectively, or current use 

of antihypertensive drugs.  

 

At-home sleep recording 

Patients underwent a full night sleep recording at baseline and after 9 months of follow-up, 

using a portable monitoring (Nox T3, Nox Medical, Reykjavik, Iceland). Respiratory events 

and desaturation were manually scored according to the 2012 AASM criteria (Berry et al., 

2012) by an expert sleep physician (FR), blinded to treatment assignment. The AHI was 

calculated as the number of apneas and hypopneas events per hour of sleep.  

 

Exercise assessment 

At baseline and at follow-up, a maximal symptom-limited cardiopulmonary exercise test 

(CPET) was performed on a cycloergometer including breath-by-breath respiratory gas 

exchange measurements (Jaeger Vyntus CPX, CareFusion, Hoechberg, Germany) and peak 

oxygen consumption (VO2peak) was defined as the highest 15-s VO2 value measured. 

The POpulation Physical Activity Questionnaire (POPAQ) was used to assess daily physical 

activity (Garet et al., 2004b). A set of 82 items investigated all components of physical activity 

over the previous week and allow to calculate the quantity of moderate to vigorous physical 

activity (MPVA).   

 

Heart rate variability measurement 

Each patient underwent a nocturnal ECG-Holter recording (Vista Novacor, Rueil-Malmaison, 

France) at a sampling rate of 200 Hz. R peaks were detected and labelled from ECG signals in 

Holtersoft Ultima version 2.6.0. Patients with frequent ectopic beats (>0.7%) were excluded 

for the present study as recommended (Kamath & Fallen, 1995). Raw RR series were then 

exported to the HRVanalysis software (Pichot et al., 2016) and an accurate preprocessing was 

performed using a spline cubic interpolation to correct for non-sinusal beats, including ectopic 

beats and artifacts, as suggested in the HRV guidelines (Heart rate variability: Task Force, 
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1996). HRV analysis included standard time-domain, frequency-domain, and Poincaré plot 

measures (Heart rate variability: Task Force, 1996).  

Time-Domain Analysis 

Time-domain analysis was applied on night recording and calculations were performed on 

normal-to-normal (N-N) intervals. Average heart rate and the following time-domain indices 

were reported: R-R (average peak-to-peak R), SDNN (standard deviation of N-Ns), which 

represents the overall cardiac autonomic modulation; rMSSD (root mean square successive 

difference of N-Ns), which quantify high frequency variations arising from parasympathetic 

activity. 

 

Frequency-Domain Analysis 

The power spectral density defined using fast Fourier transform was calculated on 5-min epochs 

according to standard criteria. The total power of the spectrum (TP) indicates the global cardiac 

autonomic status; the very low frequency (VLF) is notably an index of the regulation of the 

renin-angiotensin system, thermoregulation, and parasympathetic activity; the high frequency 

of the spectrum expressed in absolute (HF) and in normalized value [HFnu = 100 × HF/ (TP − 

VLF)] represents the vagal activity; the low frequency expressed in absolute (LF) and in 

normalized value [LFnu = 100 × LF/ (TP − VLF)] contains both sympathetic and 

parasympathetic activities; and the LF/HF is considered as a marker of the 

sympathetic/parasympathetic balance.  

 

Poincaré plot Analysis 

The Poincaré plot analysis is a non-linear method which consists of plotting each R-R interval 

as a function of the previous interval, allowing calculation of changes in heart dynamics with 

trends (Kamen et al., 1996). This method permits immediate recognition of ectopic beats or 

artifacts which may otherwise be unobserved with linear HRV analysis (Myers et al., 1992). 

A quantitative analysis of the Poincaré plot was performed on the R-R interval time series and 

the following parameters were calculated: SD1 (standard deviation of the instantaneous beat-

to-beat variability of the data), an indicator of parasympathetic activity; SD2 (standard 

deviation of the continuous long term R-R intervals), an indicator of global cardiac modulation; 

and SD1/SD2 ratio which represents a marker of autonomic balance (Tulppo et al., 1996). 
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Statistical analysis 

Study data were collected and managed using REDCap (Harris et al., 2009). All analyses were 

conducted in an intention-to-treat. Data are presented as mean ± standard deviation for 

continuous variables and as frequencies for categorical variables. Power spectral indices were 

transformed into logarithm to correct the skewed distribution. Baseline characteristics were 

compared with the use of independent t-tests for continuous variables and chi-square test for 

categorical variables. Longitudinal changes in HRV outcomes between groups were tested with 

the use of independent t-tests. Multivariate ANOVA was then performed to adjust results for 

baseline value. Paired t-tests were used to examine within-group changes from baseline to 9 

months. Pearson’s correlations were used to test the associations among change in apnea 

severity, oxygen saturation, aerobic capacity and HRV parameters. Analyses were performed 

using IBM SPPS Statistics version 24.0 for Macintosh (IMB Corp., Armonk, N.Y., USA). All 

tests were 2-tailed, with an alpha level set at 0.05. 

 

RESULTS 

Ninety-six patients were randomized in the trial and 88 completed the study. Thirteen patients 

were excluded from HRV analysis due to frequent ectopic beats and the final analysis was 

conducted on the remaining 75 patients. No significant differences between control and exercise 

groups were observed for any of the baseline characteristics (Table 1). The average attendance 

to the NeuroGyV program was 68 out of the 88 expected sessions in the 37 patients of the 

exercise group included in the final analysis (median, 81%; interquartile range, 69-93). 

  

Effect of exercise on night-time HRV 

The nocturnal HRV indices at baseline and change from baseline are presented in Table 2. No 

significant difference was observed in baseline values except for mean RR which was lower in 

controls compared to the exercise group (p<0.05). 

In time-domain analysis, the control group demonstrated a significant decrease in SDNN at 

follow-up (from 82.0 ± 22.3 to 73.3 ± 21.2; p < 0.05) while no significant differences were 

observed between groups. The rMSSD value tended to increase in the exercise group (p = 

0.064).  

In frequency-domain analysis, significant differences in changes from baseline to 9 months 

were observed between groups in TP, LF and HF indices. These differences remained 

significant after adjustment for baseline values (p < 0.05). In the control group only, we found 

significantly lower TP, VLF and LH indices at nine months compared to baseline. HF indices 
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tended to decrease (p = 0.07) in the control group while it tended to increase in the exercise 

group (p = 0.09).  

In Poincaré analysis, significant differences in changes from baseline were observed between 

groups for SD1 (∆: +4,7 ± 7.9; p < 0.05) and for the SD1/SD2 ratio (p < 0.05). Only the change 

in SD1 remained significant after adjustment for baseline values. The control group 

demonstrated a significant decrease in SD2 (-10.8%; p <0.01) after nine months of trial (Figure 

2) while the exercise group showed a significant increase in SD1/SD2 ratio increased and a trend 

toward increasing in SD1 (p=0.051). 

Globally, HRV was preserved in the exercise group after nine months of follow-up while global 

(SDNN, TP, SD2) and sympathetic (LF) indices of HRV significantly decreased in the control 

group.  

 

Effect of exercise on apnea severity and Vo2peak.  

Compared to controls, the exercise group demonstrated a significant decrease in AHI associated 

with an increase in VO2peak and MVPA (Table 3). Although change from baseline were not 

different between groups, the control group showed a significant decrease in mean SpO2 and a 

sleep time spent with SpO2<90% increased.   

 

Correlations between changes in exercise marker, HRV indices and OSA severity 

Results presented in the table 4 did not show any significant correlation between change in 

VO2peak and change in nocturnal HRV indices except for LFnu with a small effect size. Whereas 

no significant correlations were found between change in VO2peak and change in OSA severity, 

the increase in MVPA was correlated with two nocturnal oxygen desaturation parameters (mean 

SpO2 and time spent with SpO2<90%) with a medium effect size. In addition, the change in 

mean RR was significantly correlated with all OSA severity indices with a medium effect size 

(p < 0.05).  

At last, we showed a positive correlation between changes in mean SpO2 and TP (r = 0.35; 95% 

CI: 0.14–0.60; p < 0.01) as well as a negative correlation between changes in sleep time spent 

with SpO2<90% and TP (r = -0.34; 95% CI: 0.13–0.58; p < 0.01).  
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DISCUSSION 

The present trial demonstrated that patients with moderate OSA included in a 9-month 

community physical activity program preserved nocturnal HRV compared to patients receiving 

standard health advices in which HRV worsened, as reflected by a drop in global (SDNN, TP, 

SD2) and sympathetic (LF) indices of HRV. This HRV impairment was associated with an 

increase in hypoxemic parameters in the control group while the exercise group showed 

improvement in AHI and VO2peak.  

The present results emphasize an unexpected marked decline in cardiac autonomic activity in 

controls after nine months of follow-up. This may partly be explained by the progressive age-

related cardiac autonomic decline observed in healthy older (Stein et al., 2009). However, 

previous longitudinal cohorts estimated that the mean annual decrease in SDNN reach -0.6 to -

1.3 ms (Schroeder et al., 2003; Jandackova et al., 2016). In the present study, we observed a 

sizable 8.8 ms mean SDNN decrease in controls after nine months of follow-up, suggesting that 

beyond the age-related HRV decline, OSA per se may insidiously accelerate HRV decline. By 

contrast, the exercise group reported a non-significant -2.3 ms mean SDNN decrease, 

suggesting that exercise cannot fully reverse the aging process but may preserve the deleterious 

effect of OSA on HRV (Schroeder et al., 2003; Jandackova et al., 2016).  

This is the first study, to our knowledge, which analyzed the longitudinal effect of exercise 

training on HRV in OSA patients. Contrary to previous studies (Levy et al., 1998; Stein et al., 

1999; Pichot et al., 2005) and meta-analysis (Sandercock et al., 2005) published in healthy 

subjects, parasympathetic tone did not increase in the exercise group after nine months of 

follow-up, despite a trend toward increasing in rMSSD, HF, and SD1. This lower response may 

be explained by the fact that HRV was recorded during the night in the present trial while some 

authors reported that OSA may disturb the power spectrum analysis on nocturnal HRV 

(Yamaguchi et al., 2014). However, others demonstrated that the HF band is not altered during 

the night in OSA patients (Vanninen et al., 1996). Another explanation may be that the physical 

activity intensity was below a threshold from which no improvement in autonomic regulations 

appears (Pardo et al., 2000; Pichot et al., 2005), although still clinically significant. Indeed, 

Pardo et al. found a significant increase in HRV after cardiac rehabilitation particularly in 

patients who achieve a threshold of > 1.5 training METS increase while we found only a 0.7 

rise in the present trial (Pardo et al., 2000). Anyway, the significant difference observed 

between groups in TP, LF, and HF changes suggest that, even if community physical activity 

does not improve HRV in OSA patients, it may still prevent the marked impairment observed 

in controls.    
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Although the increase in exercise capacity did not correlate with OSA severity reduction, the 

enhancement in daily physical activity was correlated with improvement in nocturnal oxygen 

parameters. These results suggest that increasing daily MVPA should be more important than 

enhancing VO2peak to reduce OSA severity. Moreover, significant correlations with medium 

effect sizes were found between changes in oxygen parameters and changes in TP indices, 

suggesting that hypoxemia may play a higher part in the HRV impairment than AHI (Sawatari 

et al., 2016). Lastly, significant correlations were found between changes in all OSA severity 

parameters and mean RR, confirming that OSA puts the cardiovascular system under stress 

(Somers et al., 2008).  

Our study had some limitations. First, we assessed several HRV indices, which increase the 

possibility of chance findings. However, most of our results are consistent within the different 

methods of HRV analysis. Second, we may discuss the nocturnal ECG-Holter recording we 

used to analyze HRV in our trial while other trials usually preferred short-term (5-min) or long-

term (24-hour) recordings. However, previous studies showed that night recordings enhance 

the reliability of the measurements by ensuring independence from environmental factors and 

allows better sensitivity in the changes of autonomic nervous system (Pichot et al., 2000). 

Third, we excluded 13 patients from our final analysis. However, Stein et al. reported that 

sometimes, higher HRV values does not mean better heart rate variability, particularly in 

elderly, due to cardiac erratic rhythm (Stein et al., 2005). This was confirmed in the present 

trial since the excluded patients, with more than 0.7% premature beats (Kamath & Fallen, 

1995), had abnormal HRV indices despite a preprocessing which corrected for non-sinusal 

beats. Furthermore, these exclusions avoided artificially increased HRV. 

In conclusion, the results of this study showed that, community physical activity prevents the 

OSA-related cardiac autonomic decrease observed in patients with moderate OSA. 

Thus, beyond AHI improvement, exercise may have prognosis implication in the management 

of moderate OSA, through a cardiovascular risk protection brought by oxygen consumption 

rise and cardiac autonomic function preservation. Further studies are needed to compare the 

effectiveness of exercise training versus CPAP or MAD on HRV parameters and long-term 

cardiovascular outcomes.  
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Figure 2. Poincaré plot before and after 9 months of follow-up in exercise and control group.  
 

 
 

Each RR interval is plotted as a function of the previous interval, allowing calculation of changes in 

heart dynamics trends. Each plot summarizes the data for: the control group (n=38) at baseline (A) and 

at follow-up (B); the exercise group (n=37) at baseline (C) and at follow-up (D). Higher dispersion 

represents a better cardiac autonomic function which is calculated through SD1 and SD2 indices.  

A. B.

C. D.
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Table 1. Baseline participant characteristics. 

 

Characteristics 

Controls 

(N = 38) 

Exercise 

(N = 37) 

Age, years 62 ± 7 62 ± 6 

Sex – men, % 20 (53%) 26 (70%) 

Body-mass-index, kg.m-2 28.6 ± 4.5 28.9 ± 3.7 

Apnea-hypopnea index 21.0 ± 6.3 23.6 ± 8.3 

VO2max, % predicted 102 ± 18 102 ± 18 

Cardiovascular history, % 9 (24%) 7 (19%) 

Hypertension, % 26 (68%) 27 (73%) 

Diabetes mellitus, % 6 (16%) 9 (24%) 

Current smoker, % 6 (16%) 5 (13%)  

Alcohol use, % 4 (10%) 3 (8%) 

Current medication, % 

ß-blocker 

Other antihypertensive agent 

Antithrombotic agent 

Lipid-lowering agent  

Insulin or Antidiabetic oral medication 

Psychotropic agent 

Hypothyroidism agent 

 

5 (13%) 

17 (45%) 

10 (26%) 

12 (32%) 

3 (8%) 

7 (18%) 

1 (3%) 

 

4 (11%) 

21 (57%) 

4 (11%) 

13 (35%) 

5 (14%) 

8 (22%) 

5 (13%) 

 

Values are means ±SD (continuous variables) or percentage (categorical variables). 

 There were no significant differences between groups for baseline characteristics. 

Alcohol use was defined by more than 2 drinks per day for women and more than 3 drinks for men. 

VO2max: maximal oxygen consumption.  
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Table 2. Nighttime heart rate variability in controls and exercise groups at baseline and follow-up.   
 
 

 

Controls (N=38) Exercise (N=37)  

P value 

Adjusted 

P Value Baseline Change at  

9 months 

Baseline Change at  

9 months 

Time-domain indices 

RR, ms 922 ± 101 11.4 ± 75.9 999 ± 131## 9.0 ± 105.2 0.910 ‡ 0.217 

SDNN, ms 82.1 ± 20.8 -8.8 ± 18.8** 82.3 ± 25.3 -2.5 ± 20.3 0.169 ‡ 0.115 

rMSSD, ms 29.4 ± 13.8 -2.0 ± 10.5 28.0 ± 14.7 2.4 ± 9.9 0.064 ‡ 0.064 

Frequency-domain indices 

TP, ln ms2 7.78 ± 0.69 -0.19 ± 0.44* 7.72 ± 0.72 0.06 ± 0.46 0.023 ‡ 0.026 

VLF, ln ms2 7.28 ± 0.69 -0.16 ± 0.44* 7.31 ± 0.70 0.03 ± 0.51 0.086 ‡ 0.077 

LF, ln ms2 6.07 ± 0.98 -0.20 ± 0.54* 6.20 ± 0.97 0.11 ± 0.50 0.011 ‡ 0.015 

HF, ln ms2 5.08 ± 0.97 -0.21 ± 0.71 4.76 ± 0.98 0.15 ± 0.53 0.013 ‡ 0.020 

LFnu, ln % 4.23 ± 0.23 0.01 ± 0.15 4.29 ± 0.14 -0.02 ± 0.08 0.553 § 0.640 

HFnu, ln % 3.26 ± 0.54 0.02 ± 0.39 3.17 ± 0.44 0.01 ± 0.22 0.938 § 0.783 

LF/HF ratio, ln 1.42 ± 0.79 0 ± 0.49 1.59 ± 0.64 -0.04 ± 0.29 0.711 § 0.894 

Poincaré indices 

SD1, ms 21.2 ± 9.9 -2.7 ± 8.7 19.4 ± 10.4 2.3 ± 7.1 0.011 ‡ 0.014 

SD2, ms 114 ± 28 -12.3 ± 27.5** 113 ± 36 -1.5 ± 32.6 0.131 ‡ 0.109 

SD1/SD2 ratio 0.19 ± 0.08 0 ± 0.08 0.17 ± 0.06 0.02 ± 0.05†† 0.040 § 0.124 

 

Values are presented as mean ± SD and median (IQR). All Power spectral indices were transformed into 

natural logarithm (ln). ## p<0.01 between groups at baseline.  

Significant changes from baseline values to 9 months within groups:  *p<0.05; **p<0.01 for paired t-test; 
††p<0.01 for Wilcoxon signed-rank test.  

‡ P value from independent Student’s t test for difference in change from baseline between groups. § p 

value from Mann-Whitney U test for difference in change from baseline between groups. Significant 

between-group differences are highlighted in bold.   

P value were also adjusted for baseline value. 
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Table 3. Sleep and VO2peak characteristics of the control and the exercise group at baseline and follow-
up.  
 

 

BMI, body mass index; AHI, apnea hypopnea index; ODI, oxygen desaturation index; SpO2, pulse oxygen 

saturation; VO2peak, peak oxygen consumption.  

Data are mean ± SD. Significant changes from baseline values to 9 months within groups:  *p<0.05; **p<0.01; 

***p<0.001 for paired t-test; †p<0.05; ††p<0.01; ††††p<0.001 for Wilcoxon signed-rank test.  

‡ p value from independent Student’s t test for difference in change from baseline between groups. § p value from 

Mann-Whitney U test for difference in change from baseline between groups. Significant between-group 

differences are highlighted in bold.   

  

 

 

Control group (N=38) Exercise group (N=37)  

P value Baseline Change at  

9 months 

Baseline Change at  

9 months 

BMI, kg/m2 

AHI, events / hr 

ODI, events / hr 

Mean SpO2, % 

Min SpO2, % 

SpO2<90%, % 

VO2peak, mL.min-1.kg-1 

MVPA, MET-min/week 

28.6 ± 4.5 

21.0 ± 6.3 

22.0 ± 7.6 

92.4 ± 1.5 

80.4 ± 5.0 

11.5 ± 18.3 

22.7 ± 5.7 

3043 ± 2194 

0.3 ± 1.0 

0.1 ± 7.2 

-0.1 ± 7.8 

-0.6 ± 1.3†† 

-1.4 ± 5.0 

4.3 ± 19.7†† 

0.2 ± 2.5 

202 ± 1115 

28.9 ± 3.7 

23.6 ± 8.3 

23.2 ± 8.6 

92.0 ± 1.3 

81.3 ± 4.8 

11.2 ± 12.0 

23.9 ± 6.3 

3475 ± 2424 

-0.1 ± 0.9 

-3.5 ± 9.6†† 

-1.6 ± 8.6 

-0.3 ± 1.2 

0 ± 3.2 

1.4 ± 15.8 

2.4 ± 2.9*** 

831 ± 1968** 

0.257 § 

0.011 § 

0.170 § 

0.438 § 

0.106 § 

0.078 § 

0.001 ‡ 

0.025 § 
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3. Étude 3 – Questionnaire de BERLIN versus STOP-BANG dans le dépistage 
clinique du syndrome d’apnée obstructive du sommeil (Abstract) 

 
Cette étude a fait l’objet d’une communication affichée lors du congrès de la Société 

Française de Recherche et Médecine du Sommeil (SFRMS) en Novembre 2015.   

Les données de ce travail de recherche ont été acquises au cours de la première année 

d’évaluation pour éligibilité de l’étude EXESAS.  

 

Berger M, Labeix P, Hupin D, Barthélémy J-C, Sforza E, Roche F. Questionnaire de Berlin 
versus STOP-BANG dans le dépistage clinique du syndrome d’apnée obstructive du sommeil. 
Médecine du Sommeil : 41 13(1):46 March 2016. 

 

3.1. Résumé 

Objectif : Le but de cette étude était de déterminer le questionnaire le plus pertinent (Berlin ou 

STOP-BANG) afin de dépister le Syndrome d’Apnée Hypopnée Obstructive du Sommeil 

(SAHOS) dans une population française se plaignant de troubles du sommeil.  

Méthode : Les données ont été collectées auprès de 111 personnes âgées de 40 à 80 ans (âge 

moyen : 62 ± 7 ans) ayant réalisé une polygraphie ventilatoire au sein du CHU de Saint-Etienne 

en 2015. Tous les patients ont complété le questionnaire de Berlin et 54 personnes ont 

également complété le questionnaire STOP-BANG. Le risque estimé par ces deux 

questionnaires a été comparé au diagnostic de SAHOS établi à partir de la polygraphie 

ventilatoire réalisée en ambulatoire. 

Résultats : Au sein de la population étudiée, 99 sujets (86,1%) avaient un index d’apnées 

hypopnées (IAH) ≥ 5, 69 (60,1%) un IAH ≥ 15 et pour 27 d’entre eux (23,5%) l’IAH était ≥ 

30. L’IAH moyen était de 22,1 ± 18,4 avec un index de désaturation en oxygène moyen à 19,3 

± 16,7. Le questionnaire de STOP-BANG présentait une bonne sensibilité (94,4%) mais une 

spécificité très faible (17,6%) pour un IAH ≥ 15. En revanche, le questionnaire de Berlin 

présentait une sensibilité plus faible (71,4%) et une spécificité un peu plus élevée (31,1%). 

Conclusion : Le questionnaire STOP-BANG devrait être privilégié en dépistage clinique par 

rapport au questionnaire de Berlin mais sa spécificité reste très faible. Il paraît important de 

trouver d’autres outils cliniques afin de dépister le SAHOS dans la population générale. 
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4. Étude 4 – Bénéfice de la réhabilitation cardiaque sur le SAHOS et l’activité 
du SNA chez des patients post-infarctus  

 
Cette étude a fait l’objet d’une publication dans Journal of Clinical Sleep Medicine en mars 

2018 (in press).  

4.1. Résumé 

Contexte : Alors que le syndrome d'apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) est 

amélioré par l’activité physique dans la population générale, aucune étude ne l’a démontré chez 

les patients ayant subi un infarctus du myocarde (IDM). 

Objectif : Nous avons cherché à déterminer si la réhabilitation cardiaque peut être bénéfique 

pour les patients ayant subi un IDM en termes de sévérité du SAHOS et d'activité du système 

nerveux autonome (SNA).  

Méthode : Les patients issus du programme ambulatoire de réhabilitation cardiaque du CHU 

de St-Etienne ont été inclus de manière consécutive. L’index d’apnées-hypopnées calculé à 

partir de la respiration dérivée de l’ECG (IAHEDR) a été obtenu à partir d’un enregistrement 

Holter ECG nocturne. À partir de l’IAHEDR, les patients étaient classés comme normal ou 

souffrant d’un SAHOS léger, modéré ou sévère (<5, 5–14, 15–29, ≥ 30, respectivement). Une 

épreuve d’effort cardio-respiratoire et une mesure du baroréflexe spontané (BRS) étaient 

réalisées en début et en fin de réadaptation cardiaque et évaluaient respectivement la V̇O2max et 

le SNA. 	

Résultats : Parmi les 105 patients coronariens et apnéiques inclus (95 hommes, 55 ± 12 ans), 

100 avaient au moins un facteur de risque cardiovasculaire (98%) et 51% présentaient un 

dysfonctionnement du SNA. Étonnamment, 65% de ces patients SAHOS étaient exempts de 

symptômes diurnes classiques généralement associés au SAHOS. En réponse à la réhabilitation 

cardiaque, l'IAHEDR a diminué significativement seulement chez les patients atteints de SAHOS 

sévère (-9,3 ± 9,5 ; p <0,0001). La diminution était encore plus importante lorsque le BRS et la 

V̇O2max augmentait de plus de 20% par rapport aux valeurs basales (-11,6 ± 9,1 ; p <0,001). 

Conclusion : Chez des patients post-IDM, le SAHOS sévère est significativement amélioré 

après deux mois de réhabilitation cardiaque. Raviver l'activité du SNA par l'activité physique 

pourrait être une des clés de réponse à la recherche d’une alternative aux dispositifs 

thérapeutiques actuels du SAHOS. 
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Abstract 
 

Background: While regular physical activity improves obstructive sleep apnea (OSA) 

syndrome in the general population, this was not assessed in post-myocardial infarction (MI) 

patients in a rehabilitation setting (coronary artery disease, CAD). 

Objective: We aimed to determine if cardiac rehabilitation may benefit post-MI patients in 

terms of OSA disease and associated autonomic nervous system (ANS) activity. 

Methods: Consecutive post-MI patients participating in the ambulatory cardiac rehabilitation 

program of St-Etienne University Hospital were included in this study. The apnea-hypopnea 

index calculated from ECG-derived respiration (AHIEDR) was obtained through nocturnal 

Holter ECG recordings. According to AHIEDR, patients were classified as normal, mild, 

moderate or severe OSA (<5, 5-14, 15-29, ≥30, respectively). Physiological performance (peak 

VO2) was established though cardiopulmonary exercise testing. ANS activity was evaluated 

through spontaneous baroreflex sensibility as well as heart rate variability analysis. 

Results: Out of the 105 CAD patients suffering OSA included (95 men, 55.2±12.4 years), 100 

had at least one cardiovascular risk factor (98%) and 51% had an ANS dysfunction. 

Surprisingly, 65% of these OSA patients were free of classical diurnal symptoms usually 

associated with sleep apnea. In response to cardiac rehabilitation, AHIEDR decreased 

significantly (-9.3±9.5, p<0.0001) only in severe OSA patients, and the decrease was even 

greater when peak VO2 and baroreflex sensibility improved beyond 20% compared to basal 

values (-11.6 ±9.1, p<0.001). 

Conclusion: Severe OSA in CAD patients is significantly improved after 2 months of 

cardiopulmonary rehabilitation. Reviving ANS activity through physical activity might be a 

target for complementary therapy of OSA in CAD patients. 

 

Keywords 

Obstructive sleep apnea syndrome; Coronary artery disease; Physical activity; Cardiac 

rehabilitation; Autonomic nervous system  
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1 Introduction  

Almost one in two CAD patients may suffer OSA,1 and more than one million new myocardial 

infarctions occur each year in Europe and USA combined, with a yearly incidence rate of 

approximately 200 cases per 100,000 people.2 

OSA is not an isolated disease. On the contrary, it is associated with as much as 87% of cases 

with metabolic syndrome,3 hypertension, obesity and diabetes. Interestingly, after adjustment 

for the five criteria of metabolic syndrome, OSA appears as the main risk factor (RR=9.1 [IC 

95%: 2.6-31.2]) of cardiac morbidity and mortality.3 

Surprisingly, while noncoronary patients most often display clear OSA symptoms, coronary 

patients do not present such strong clinical evidence. So it should be challenged systematically 

in that population in spite of the lack of clear symptoms such as ronchopathy or diurnal 

drowsiness. This failure to express symptoms is not clearly understood. The lack of symptoms 

does not prevent OSA from being a strong risk factor, but it may limit the ability to convince 

patients to obtain long-term CPAP treatment.1,3,4-6 For those who agree, adherence is poor.7 To 

protect the patient, while presenting some relief for moderate obstructive OSA, mandibular 

advancement devices can be proposed however without full health benefits. Alternative 

therapeutic approaches to CPAP still need to be elaborated. 

Physical activity (PA) appears to be such an alternative.8 It was demonstrated to be efficient in 

a small sample size in the general population with an AHI decreased almost 24% (from 32.2 to 

24.6).9 However, such an approach was never evaluated in post-mycocardial infarction (MI) 

patients. 

Associated benefits may also reflect the positive effect of PA on autonomic nervous system 

(ANS) activity, an established strong predictor of cardiac morbidity and mortality,10,11 

particularly through its parasympathetic side as assessed by heart rate variability (HRV) and 

baroreflex sensitivity (BRS). PA may also help equilibrate ANS activity by an antioxidant 

effect in decreasing reactive oxygen species (ROS).12 In this view, ROS have been 

demonstrated to increase sympathetic outflow from sympathetic ganglia13 as well as through 

an increase in central action of angiotensin at the level of the rostral ventrolateral medulla.14 

Globally, PA acts in fuelling a virtuous circle including clinical and biological substrates, while 

OSA induces a vicious circle by decreasing parasympathetic activity and increasing 

sympathetic nerve activity and associated ROS.15  
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2 Materials and methods 

2.1. Population 

The population consisted of post-MI patients referred between January 2014 and December 

2015 and between 7 to 21 days following the MI event to the cardiac rehabilitation clinic run 

by the Clinical Physiology Exercise Department of the University Hospital.16 The local ethics 

committee (IRBN362016/CHUSTE) and the National Commission for Information Technology 

and Civil Liberties (CNIL1827279) approved the study. All patients gave their informed 

consent to participate in the study. 

 

2.2. Cardiac rehabilitation 

Performance was measured through an initial and final incremental symptom-limited 

cardiopulmonary exercise test (CPET) performed on a cycloergometer to describe the profile 

of physiological variables, including maximal oxygen consumption (peak VO2), and to assess 

the metabolic threshold. The criteria for maximal exercise intensity were a respiratory exchange 

ratio of more than 1.1 and a final blood lactic acid level of more than 8 mmol/l. Between these 

two CPETs, the patients benefited from a two-month multimodal supervised training session, 

three times per week, including physical training, PA teaching, and nutrition counselling.16 

Physical training itself combined endurance and dynamic exercises. Endurance training was 

obtained through a 45-min exercise session on a cycloergometer, preceded by a 5-min warm-

up and followed by a 5-min recovery. If maximal CPET power output was less than 60 W, the 

warm-up was administered carefully without any resistance; otherwise it was set at 30% 

maximal power output. Through the sessions, training intensity was progressively increased, 

adding 10 W every 5 sessions, according to clinical tolerance in order to reach the metabolic 

threshold. If the metabolic threshold was not reached during the initial CPET, maximal training 

intensity was set to 50% of the CPET maximal power output. Dynamic resistance training was 

performed using wrist weights elastic bands and a weight bench, with 10-15 repetitions of 10 

types of movements at low intensity, and at around 40% of maximal strength. Equilibrium, 

flexibility and relaxation were included in the programme. 

 

2.3. OSA measurement using ECG-derived respiration (EDR) 

OSA was measured through EDR computed from the analysis of an ECG Holter recording done 

over the night. This was measured before entering and after leaving the rehabilitation 

programme. EDR allows to assess apnea and hypopnea, identifying variations in ECG 

morphology induced by OSA, mainly the height and width of the QRS wave.17 This did not 
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allow classification between central or obstructive apnoea, but rather it gives a combined 

number of central and obstructive apnea and hypopnea. The methodology was previously 

validated in a cohort of cardiac heart failure (CHF) patients studied with polysomnography.17 

  

2.4. BRS as a measure of cardiac parasympathetic activity 

We measured spontaneous relative variations in blood pressure and R-R interval length to 

assess the response of the parasympathetic arm of the ANS by measuring simultaneously ECG 

and a plethysmographic value of blood pressure.10,15,18 The data were recorded over a 15-min 

period on a subject lying at rest. The slope of each continuous ascending blood pressure lasting 

at least 3 beats against the change in R-R interval length gave the slope change in R-R per mm 

Hg. The slopes were averaged to give a representative slope considered as the spontaneous 

baroreflex measurement.19 The number of sequences, in itself a marker of BRS activity, was 

also calculated. The cut-off point for BRS slope (ms/mmHg) was set to reference values from 

the literature: ≥7 ms/mmHg for healthy adults and ≥3 ms/mmHg for CHF patients.20 

 

2.5. HRV analysis 

HRV indices were measured from 24-h ECG Holter recordings (Vista, Novacor, Rueil-

Malmaison, France) using HRVanalysis free software.21 Each R-R interval was visually 

validated, and isolated artefacts and extrasystoles were interpolated using a spline cubic 

method. Indices extracted were mean R-R, mean heart rate, time and frequency domain indices. 

Time-domain indices were calculated as SDNN (ms, standard deviation of normal R-R 

intervals), SDANN (ms, standard deviation of the mean of all normal R-R intervals for 5-min 

segments), SDNNIDX (ms, mean of the standard deviation of all normal R-R intervals for all 

5-min segments), RMSSD (ms, square root of the mean squared differences of successive R-R 

intervals), and pNN50 (percentage of differences between adjacent normal R-R intervals more 

than 50 ms).22 For Fourier analysis, the R-R signal was previously resampled at 4 Hz Fourier 

indices were calculated as ultra-low frequency (ms2, <0.0033 Hz), very-low frequency  (ms2, 

between 0.0033 and 0.04 Hz), low frequency (LF; ms2, from 0.04 to 0.15 Hz), high frequency 

(HF; ms2, from 0.15 to 0.40 Hz), and total power ( TP; up to 0.40 Hz). 

 

2.6. Statistical analysis 

Descriptive statistics of patients’ characteristics are shown as mean ± standard deviation 

(mean±SD). Chi-square was used for qualitative variables and Students t-test, or Wilcoxon test, 

for quantitative variables as appropriate. Statistics were performed on R (R development Core 
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Team, 2016). Comparison of intragroup data before and after the rehabilitation period were 

analysed using t-test, OSA intergroup analysis was performed using Mann-Whitney test. The 

significance value was set at p<0.05. 

 

3. Results 

3.1. Patients’ characteristics 

A cohort of consecutive 105 post-MI patients, 55.2 (12.4, 29-81) years old and 96 (91%) males, 

were included in the study (Table 1). They suffered from 1-vessel (n=68; 65%), 2-vessels 

(n=24; 23%), or 3-vessels (n=13; 12%) disease. Most, 93 (88%), had benefited from a coronary 

revascularisation through percutaneous transluminal coronary angioplasty and stenting. The 

remaining 12 (12%) patients had coronary artery bypass graft. One hundred (98%) had at least 

one cardiovascular risk factor, and 59 (56%) were overweight (BMI>25 kg/m2). OSA was 

abnormal in all the patients (AHIEDR>5): 16 were mild (15%), 52 were moderate (50%) and 37 

were severe (35%). As many as 68 (65%) of the 105 OSA patients were asymptomatic, not 

complaining about snoring, diurnal drowsiness, nocturia, morning headache, or low libido. 

Weights of the 3 groups were not statistically different between the beginning and the end of 

the cardiac rehabilitation: -0.1 kg in the mild, -0.5 kg in the moderate and -0.1 kg in the severe 

OSA group. Peak VO2 was improved by 15.4% in mild (+3.3 ±6.4 ml/min/kg, p=0.01), 16.8% 

in moderate (+3.4 ±6.4 ml/min/kg, p<0.0001) and 24.9% in severe OSA patients (+5 ±7 

ml/min/kg, p<0.000001) at the end of the training cardiac rehabilitation programme.  

There was no significant difference between groups (p>0.05). 

- Please insert Table 1 - 

 

3.2. Effects of PA on OSA 

Few subjects (23%) were engaged in a regular sport and there was an inverse relationship 

between sport practice and OSA severity. Mild and moderate OSA patients were more likely to 

practice a sport than severe OSA patients. Sport concerned 25%, 17.3% and 2.7% of mild, 

moderate and severe OSA patients, respectively, at the inclusion in the study (Table 1). 

The training rehabilitation programme resulted in a significant reduction in AHIEDR (-9.26±9.5, 

p<0.00001) only for severe OSA patients presenting with an initial AHIEDR ≥ 30 (Table 2 and 

Figure 1). In these 37 patients, the decrease correlated with adherence to the rehabilitation 

programme, with a mean AHIEDR decrease reaching -11.55±9.1 (p<0.001) when they practiced 

20 sessions. There was no significant decrease in AHIEDR for mild (+0.3±5.4, p=0.5) and 

moderate OSA patients (-0.9±6.9, p=0.3). 
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- Please insert Table 2 and Figure 1 - 

 

3.3. Effects of PA on ANS 

BRS was less than 7 ms/mmHg and 3 ms/mmHg in 52 (50%) and 13 (12%) patients, 

respectively, at the inclusion of the study. They were 37 (35%) and 9 (9%) at the end of the 

study. Thirteen (76%) out of 17 CHD patients had an ANS major dysfunction (SBR<3 

ms/mmHg) before cardiac rehabilitation and they were 9 (53%) at the end of the rehabilitation.  

The training rehabilitation programme showed a significant increase in BRS slope (+3.3±7.4, 

p=0.004) only for severe OSA patients presenting with an initial AHIEDR ≥ 30 (Table 2 and 

Figure 2). This increase was still correlated with adherence to the rehabilitation programme, 

with a mean BRS slope increase reaching +3.8±4.9 (p<0.001) when they practiced 20 sessions. 

There was no significant increase of BRS for mild (+0.3±4.6, p=0.5) and moderate (+1±7.5, 

p=0.09) OSA patients. ANS indices (SDNN, RMSSD and LF/HF) did not improve at the end 

of the rehabilitation, even for the severe OSA group (p>0.05).  

 

- Please insert Table 2 and Figure 2 - 

 

4. Discussion 

In post-MI patients, eight weeks of monitored physical training appears to be a powerful tool 

to decrease SRBD severity of severe OSA patients. Improved ANS equilibrium may be the 

cornerstone of the obtained AHI reduction. By improving AHI, physical training may thus be 

appropriate to reduce the impact of SRBD and its subsequent complications in CAD patients. 

 

4.1. Relationship between OSA and ANS 

From the Framingham23,24 and Zutphen25 cohort studies, ANS activity has been established as 

an important predictor of cerebrovascular and cardiovascular risk factors. Low SBR was also a 

predictor or post-MI mortality in a follow-up study.10 OSA is strongly related to ANS 

parasympathetic activity impairment as demonstrated in the PROOF cohort,26,27 with a strong 

association with diurnal spontaneous SBR (OR: 0.94, 95 % CI: 0.90–0.98, p<0.01).28 This 

means that the nocturnal excess of sympathetic activity associated with the apnea-hyponea 

event measured through arterial stiffness29 or HRV disturbances during the event30 is reflected 

in ANS daily values.28,31 Also associated with OSA, spectral analysis of R-R variability showed 

an increase in both LF normalised units and in the ratio of low to high frequency.32 In this way, 
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nocturnal ventilatory alterations may contribute to the increased incidence of cardiovascular 

complications in sleep disorders.  

Thus, ANS rebalancing may be a mighty actor in cerebrovascular and cardiovascular 

improvement in OSA. As a matter of fact, parasympathetic activity is a potent regulator of 

established cardiovascular risk factors, such as hypertension,31,33 dyslipidemia,34 excess 

weight,35 insulin,36 and systemic low grade inflammation.37 The role of exercise38  as well as of 

chronic subclinical inflammation39 on insulin needs to be also reported. The parasympathetic 

increase in response to physical training is well established in sports,40,41 in the general 

population,42 and in animal models43 where it was shown to be a potent protector against sudden 

cardiac death.  

In post-MI myocardial disease, an elevated BRS value, a strong indicator of parasympathetic 

activity and a potent predictor of survival, even compensated for the risk associated with a 

severely decreased left ventricular ejection fraction.12,14 Interestingly, the cardiac rehabilitation 

programme very significantly improved BRS in our post-MI patients and ANS activity 

increases through training is known to improve definitively survival after MI, particularly 

concerning sudden cardiac death.  

 

4.2. Exercise and OSA 

Exercise has a direct effect on OSA. In patients aged 35-70 years old, however free of known 

CAD, a 4-week rehabilitation programme displayed a sharp AHI decrease (p<0.001) from 40.6 

(19.4) to 28.0 (19.3).44 As in our study, there was also an increase in peak VO2, although less 

pronounced, from 21.3 (5.6) to 22.9 (5.6) ml/min/kg (p<0.05). 

Prolonging the cardiac rehabilitation training period may bring further benefits since a 12-week 

training period demonstrated a beneficial AHI decrease even in those suffering only mild to 

moderate OSA (from 15.2 ±5.4 to 11.0±5.3, p=0.02).45 However, while this last study did not 

concern coronary patients, it may address an interest in duration and eventually in the 

externalisation of rehabilitation programmes. 

 

4.3. Perspective: clinical implications of EDR as a screening tool for EDRS in cardiac 

rehabilitation  

The ease of use of EDR reinforces the yield of this study since it may be applicable as a 

screening tool for large CAD populations without the burden of polysomnography. EDR may 

be integrated into an ECG Holter system such that this screening could become part of the 

classical risk factor evaluation in cardiac rehabilitation.  
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4.4. Limitations 

The gold standard for sleep analysis is polysomnography or more commonly polygraphy. EDR 

has not been systematically separately validated in CAD patients,17 while its validation in a 

population of CHF patients makes us confident in its predictive value in our setting. 

While the study was not randomised, all included patients were consecutive and underwent the 

same cardiac rehabilitation programme. We could not exclude a spontaneous decrease in the 

OSA severity following such MI events. Fluctuation of AHI along time has been frequently 

described in CHF patients in response to variations in stroke volume or pulmonary capillary 

pressure.  

EDR introduced several positive mild OSA diagnoses. It is known that some high AHIEDR 

values are not annotated as OSA and consequently result in false positive detections as also 

reflected in the tendency for AHI overestimation. However, previous studies validated these 

methodologies46-48 and they showed that the computed EDRs closely resemble the real 

respiratory signals.49 

It is of note that although the decrease in AHI is highly significant after training in the severe 

OSA group, most of patients of this subgroup suffered still moderate to severe OSA according 

the classical definition and the impact of a complementary CPAP treatment had to be 

questioned (on the ANS equilibrium as well as their peak VO2).  

On the whole, an 8-week endurance training improves ANS activity notably, up to 30%. This 

alleviates deeply the reciprocal dysautonomia associated with OSA and its clinical and 

biological consequences.15 While it should be interesting to explore the continuation of AHIEDR 

benefits beyond the end of the rehabilitation programme, this was not assessed in this study. 
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5. Conclusion  

Severe OSA is significantly improved by cardiac rehabilitation in post-MI patients. PA may 

thus benefit through a direct effect on ANS regulation as well an indirect benefit by decreasing 

OSA severity. Externalisation of programmed PA may be needed in order to reach benefits for 

moderate to light OSA, which needs prolongation of PA usually beyond hospital management 

procedures.  
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6. Abbreviations 

 

AHIEDR: apnea-hypopnea index calculated from ECG-derived respiration  

ANS: autonomic nervous system  

BMI: body mass index 

BRS: baroreflex sensitivity 

CABG: coronary artery bypass graft 

CAD: coronary artery disease 

CHF: cardiac heart failure  

CPAP: continuous positive airway pressure  

CPET: cardiopulmonary exercise test  

EDR: ECG derived respiration 

HR: heart rate 

LF/HF: low frequency/high frequency (=sympathetic/parasympathetic). 

LVEF: left ventricular ejection function 

MI: post-myocardial infarction  

OSA: Obstructive sleep apnea 

PA: physical activity 

PTCA: percutaneous transluminal coronary angioplasty 

RMSSD: square root of the mean squared differences of successive R-R intervals 

ROS: reactive oxygen species  

SDNN: standard deviation of normal R-R intervals 

SRBD: sleep related breathing disorder  
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Table 1. Description of the population (mean and SD) 
 

 

Variables 

OSA severity (AHI) 

Total 
Mild 
(5-14) 

Moderate 
(15-29) 

Severe 
(≥30) 

N=105 
N=16 
(15%) 

N=52 
(50%) 

N=37 (35%) 

Population and risk factors 
Men, n (%) 96 (91) 13(90) 48 (87) 35 (95) 
Age (SD) 55.2 (12.4) 54.4 (11.0) 56.1 (12.6) 54.4 (12.9) 
PTCA, n (%) 92 (87.6) 13 (81.2)) 46 (88.5) 33 (89.2) 
CABG, n (%) 13 (12.4) 3 (18.8) 6 (11.5) 4 (10.8) 
BMI (kg/m2), (SD) 27.3 (4.6) 27.2 (4.7) 27.2 (4.6) 26.7 (4.6) 
BMI (kg/m2), >25, n (%) 59 (56.2) 9 (56.3) 30 (57.7) 20 (54.1) 
Tobacco, n (%) 38 (36.2) 7 (44) 16 (30.8) 14 (37.8) 
Hypertension, n (%) 40 (38.0) 5 (31.2)  16 (30.8) 14 (37.8) 
Dyslipidemia, n (%) 49 (46.7) 6 (37.5)  15 (28.8) 22 (59.5) 
Type 2 diabetes, n (%) 17 (16.2) 3 (18.8) 7 (13.5) 6 (16.2) 
Family history, n (%) 31 (29.5) 8 (56.3) 10 (19.2) 11 (27.7) 

Left ventricular function 
LVEF (%) (SD) 59.3 (11.9) 63 (10.8) 57.1 (10.9) 56.5 (11.0) 
LVEF<50%, n (%) 17 (16.2) 4 (25.0) 4 (7.7) 9 (24.3) 

Daily physical activity before MI 
Sport practice, n (%) 23 (21.9) 4 (25) 9 (17.3)  10 (2.7) 

OSA symptoms 
Drowsiness, n (%) 21 (20.0) 4 (25.0) 8 (15.4) 9 (24.3) 
Ronchopathy, n (%) 27 (25.7) 7 (43.8) 10 (19.2) 10 (27.0) 
Nycturia, n (%) 34 (32.4) 7 (43.8) 11 (21.2) 16 (43.2) 
Morning headache, n (%) 8 (7.6) 1 (6.3) 4 (7.7) 3 (8.1) 
Reduced libido, n (%) 4 (3.8) 1 (6.3) 3 (5.8) 0 (0) 

 
*p<0.05 between groups. 
 
 
OSA: obstructive sleep apnea  

AHI: apnea hypopnea index 

PTCA: percutaneous transluminal coronary angioplasty 

CABG: coronary artery bypass graft 

BMI: body mass index 

LVEF: left ventricular ejection function 

MI: myocardial infarction 
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Table 2. Variables before and after cardiac rehabilitation sessions (mean and SD) 
 

Variable Mild OSA group (n=16) 
p 

 Before After 
AHIEDR, /h 12.0 (4.1) 12.8 (5.4) 0.5 
Weight, kg  78.7 (16.6) 78.6 (16.0) 0.9 
Resting HR, bpm 56 (9.0) 55 (8.0) 0.5 

  Peak VO2, ml/min/kg 21.4 (5.5) 24.7 (7.0) 0.01* 
BRS, ms/mmHg 8.4 (4.8) 8.7 (4.5) 0.6 
SDNN, ms 90.0 (26.2) 92 (24.6) 0.4 
RMSSD, ms 30.3 (14.5) 29.25 (9.3) 0.8 
LF/HF 1.3 (0.6) 3.3 (2.6) 0.7 

 
 

Variable 
Moderate OSA group (n=52) 

p 
Before After 

AHIEDR, /h 22.8 (4.5) 21.9 (7.0) 0.3 
Weight, kg 81.1 (16.9) 81.6 (16.8) 0.07 
Resting HR, bpm 54 (8.0) 52 (8.0) 0.2 
Peak VO2, ml/min/kg 20.2 (5.9) 23.6 (6.6) <0.0001* 
BRS, ms/mmHg 8.7 (8.0) 9.7 (7.3) 0.09 
SDNN, ms 96.6 (34.4) 97.0 (28.7) 0.3 
RMSSD, ms 30.6 (17.3) 34.8 (21.9) 0.2 
LF/HF 3.1 (1.8) 4 (2.9) 0.09 

 
 

Variable 
Severe OSA group (n=37) 

p 
Before After 

AHIEDR, /h 37.7 (7.1) 28.4 (10.0) <0.00001* 
Weight, kg 79.7 (15.0) 79.8 (14.9) 0.6 
Resting HR, bpm 54 (8.0) 51 (7.0) 0.3 
Peak VO2, ml/min/kg 20.1 (6.4) 25.1 (7.0) <0.000001* 
BRS, ms/mmHg 7.7 (4.9) 11.0 (9.1) 0.004* 
SDNN, ms 85.7 (29.0) 97.6 (28.7) 0.1 
RMSSD, ms 27.7 (12.9) 33.5 (16.2) 0.4 
LF/HF  5.3 (4.3) 6 (4.4) 0.4 

 
*p<0.05, Students t-test or Wilcoxon test 

OSA: obstructive sleep apnea 

AHIEDR: apnea hypopnea index - ECG derived respiration 

HR: heart rate 

SDNN: standard deviation of normal R-R intervals 

RMSSD: square root of the mean squared differences of successive R-R intervals 

BRS: baroreflex sensitivity 

LF/HF: low frequency/high frequency (=sympathetic/parasympathetic). 
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Figure 1. Evolution of AHIEDR before and after cardiac rehabilitation, according to the initial 

severity of OSA (mild, moderate or severe). 

 

 

 

 

* p<0.05 

 

OSA: obstructive sleep apnea 

AHIEDR: apnea hypopnea index – ECG-derived respiration 
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Figure 2. Evolution of baroreflex sensitivity, a representative of parasympathetic activity, 

before and after cardiac rehabilitation, according to the initial severity of OSA (mild, moderate 

or severe). 

 

 

 

* p<0.05 

 

BRS: baroreflex sensitivity 

OSA: obstructive sleep apnea 
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5. Étude 5 – Impact du renforcement des muscles inspiratoires du patient 
coronarien sur le SAHOS (Abstract – étude RICAOS) 

 
Les résultats préliminaires de l’étude RICAOS (Identifiant ClinicalTrials.gov : 

NCT02494648) ont été présentés aux Journées Nationales du Groupe Exercice Réadaptation et 

Sport (GERS) en septembre 2017.  

5.1. Résumé 

§ Introduction 

Le SAHOS du patient coronarien se caractérise par une relative pauvreté sémiologique. 

De plus, si l’intérêt du traitement par PPC chez le sujet non coronarien symptomatique 

(somnolence diurne et/ou 2 signes cliniques avec Index d’Apnée Hypopnée (IAH) ≥ 20) paraît 

acquis, le traitement par PPC d’un patient coronarien asymptomatique peut parfois poser 

question. Il n’est alors pas rare que la PPC soit refusée par ce dernier dont l’argument peut être 

l’absence de retentissement clinique. Il parait alors nécessaire de proposer d’autres modalités 

de traitement aux coronariens présentant un SAHOS modéré et/ou peu symptomatiques. 

Parmi les principales causes phénotypiques du SAHOS, Eckert et al. décrivent une 

faiblesse de la réactivité des muscles dilatateurs du pharynx (Eckert et al., 2013). En 

conséquence, différentes études ont exploré le bénéfice d’exercices spécifiques ciblant la cavité 

buccale et les structures oropharyngées afin de traiter le SAHOS (Valbuza et al., 2010). 

Cependant, aucune étude n’a évalué la pertinence d’un renforcement des muscles inspiratoires 

sur la réduction de l’IAH.  

 

§ Objectif  

L’objectif de cette étude est donc d’évaluer le bénéfice d’un renforcement des muscles 

inspiratoires sur l’IAH dans une étude contrôlée randomisée chez des patients coronariens 

souffrant d’un SAHOS modéré (IAH entre 15 et 30) et déjà engagés dans un programme de 

réhabilitation cardiaque après syndrome coronarien aigue.  

 

§ Méthode 

Les patients sont randomisés dans deux groupes : un groupe contrôle bénéficiant d’un 

réentrainement classique (REE) et un groupe réentrainement bénéficiant en plus d’un 

réentrainement spécifique des muscles inspiratoires (REE+IMT).  
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Le réentrainement classique inclut 24 séances de 60 minutes d’exercice, à raison de 3 

séances par semaine pendant 8 semaines. Chaque séance comprend 10 minutes d’échauffement, 

suivies de 45 minutes d’exercice aérobie au seuil ventilatoire et de 5 minutes de récupération.  

Pour le groupe REE+IMT, le dispositif de renforcement des muscles inspiratoires est un 

petit appareil doté d’un embout buccal et d’une valve qui ne laisse passer l’air à l’inspiration 

qu’en réponse à un certain degré de force (POWERbreathe®, Warwickshire, UK). La première 

séance sert d’apprentissage et de calibration de l’appareil. Pour le réglage initial, le patient 

inspire dans l’appareil à une résistance égale à 50% de sa PImax (mesuré lors de l’Exploration 

Fonctionnelle Respiratoire initiale), puis la résistance est augmentée progressivement jusqu'à 

obtenir la résistance maximale (RM) pour laquelle la valve ne s’ouvre plus. Pendant le protocole 

de renforcement, le patient réalise deux séries de 30 inspirations à une résistance égale à 70% 

de RM, 6 jours par semaine, durant toute la durée de sa période de réhabilitation cardiaque, soit 

48 séances d’IMT. Les jours où il est présent en réhabilitation cardiaque, il lui est demandé 

d’effectuer, sous supervision, sa séance de réentraînement respiratoire. Après 3 et 6 semaines, 

une réévaluation de la résistance maximale est effectuée dans les mêmes conditions que la 

première séance afin de prendre en compte le bénéfice du réentraînement et conserver une 

résistance à 70% de RM. Les séances étant en partie réalisées à domicile, il est demandé aux 

patients de tenir un cahier de réentraînement inspiratoire avec indication de la date et de la 

difficulté à réaliser la séance.  

L’IAH était quant à lui calculé à partir d’une polygraphie ventilatoire à l’inclusion et 

reproduite à la fin du protocole.  

 

§ Résultats 

Nous avons inclus à ce jour 18 patients (âge médian : 60 ans [IQR : 49–67], 

IMC moyen : 26,7 ± 2,9 kg/m2) présentant un SAHOS modéré (Table 1). Huit patients ont été 

randomisés dans le groupe REE et 10 autres dans le groupe REE+IMT.  

Après la réhabilitation cardiaque, l’IAH a diminué significativement dans l’ensemble 

de la population (de 21,3 ± 5,1 à 15,2 ± 6,8 ; p = 0,002) (Figure 1). Malgré une hausse de la 

PImax dans le groupe REE+IMT seulement (p<0.05), nous n’avons pas observé de différence 

significative en termes de delta IAH entre les deux groupes (Table 2). L’IAH, l’IDO, l’index 

d’hypopnées et la V̇O2max diminuaient de manière similaire dans les deux groupes. Aucune 

différence significative n'a été observée concernant les données anthropométriques. 
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Table 1. Caractéristiques des patients  

 REE 

(N = 8) 

REE+IMT 

(N = 10) 

Age, ans 58 ± 9 60 ± 10 

Sexe – Homme, % 8 (100%) 8 (80%) 

IMC, kg.m-2 26.9 ± 3.1 26.6 ± 2.8 

Tour de cou, cm 39 ± 4 40 ± 2 

VEMS, % 97 ± 12 107 ± 13 

VEMS/CVF, % 77,6 ± 8,3 78,9 ± 8,4 

Les données sont présentées sous la forme de moyenne et écart-type ou n (%).  
Aucune différence significative n’a été observée à l’inclusion.  

 

 

Table 2. Sleep and exercise characteristics of exercise and controls at baseline and follow-up.  

Différence significative par rapport à l’inclusion : * p < 0,05.  

  

 

 

REE (N=8) REE + IMT (N=10)  

P value Inclusion Changement à  

9 mois 

Inclusion Changement à  

9 mois 

Index d’apnées hypopnées 

Index d’apnées obstructives 

Index d’apnées centrales 

Index d’hypopnées 

Index de désaturation en O2 

SpO2 moyenne, % 

SpO2 min, % 

SpO2<90%, % 

PImax, % théorique 

PEmax, % théorique 

VO2peak, mL.min-1.kg-1 

21,4 ± 5.5 

6,7 ± 3,1 

1,8 ± 3,1 

13,9 ± 6,4 

21,0 ± 7,5 

92,7 ± 1,7 

84,0 ± 2,7 

8,4 ± 9,6 

80,0 ± 18,5 

75,1 ± 13,1 

20,5 ± 3,9 

-6,8 ± 8,6* 

-1,8 ± 2,9 

-1,6 ± 2,8 

-4,8 ± 7,4* 

-6,1 ± 8,0* 

-0,2 ± 1,8 

-2,0 ± 2,7 

-1,6 ± 8,6 

-4,2 ± 8,7 

1,9 ± 16,2  

5,3 ± 5,2* 

21,4 ± 5,0 

4,8 ± 4,2 

3,3 ± 3,7 

13,9 ± 3,1 

24,1 ± 6,5 

93,7 ± 2,1 

85,5 ± 2,5 

6,6 ± 10,5 

100,0 ± 36,6  

95,7 ± 23,8 

22,3 ± 3,0 

-5,6 ± 6,0* 

-1,1 ± 3,1 

-1,7 ± 3,8 

-4,0 ± 5,3* 

-8,0 ± 7,2* 

-0,4 ± 1,9 

1,1 ± 4,6 

-1,1 ± 6,8 

32,8 ± 23,5* 

7,8 ± 11,8 

4,3 ± 4,0* 

0,727  

0,625  

0,929  

0,790  

0,642   

0,799  

0,178  

0,896 

0,012 

0,432 

0,669  
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Figure 1. Évolution de l’index d’apnées hypopnées (IAH) avant et après entrainement pour chaque 
patient inclus dans l’étude RICAOS indépendamment du groupe. 
 
 

§ Conclusion 

Aucun avantage supplémentaire n'a été observé avec l'entraînement des muscles 

inspiratoires par rapport à l'entraînement physique conventionnel lors de l’analyse préliminaire. 

Des recherches futures sont nécessaires pour déterminer quels patients bénéficieraient le plus 

de cette thérapie alternative. 
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Au cours de ce travail de thèse, nous avons cherché à clarifier la place de l’activité 

physique dans la prise en charge du syndrome d’apnée hypopnée obstructive du sommeil. 

 

Le projet initial était d’évaluer l’effet d’un programme d’activité physique proposé au 

sein de la Fédération Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire 

(NeuroGyV™, FFEPGV) sur les apnées du sommeil. Pour ce faire, nous avons réalisé un essai 

contrôlé randomisé incluant 96 volontaires âgées de 40 à 80 ans et présentant un SAHOS 

d’intensité modéré. L’objectif principal de cet essai était de comparer le nombre de personnes 

considérées comme « guéries » (IAH < 15) dans un groupe participant au programme 

NeuroGyV™ pendant neuf mois au sein de la FFEPGV par rapport à un groupe contrôle 

recevant seulement des conseils diététiques et des recommandations de bonnes pratiques en 

activité physique au début de l’étude.  

 

Les inclusions dans cette étude ont commencé en juin 2015 et le screening de l’étude a 

nécessité d’activer plusieurs bases de données de sujets et de patients.  

En premier lieu, nous avons relancé 860 personnes habitants la Loire qui avaient remplis 

des questionnaires de sommeil par le biais de leur Mutuelle de Santé et qui étaient suspectes de 

présenter des apnées du sommeil. De cette population, 5 patients seulement ont intégré l’étude. 

Parallèlement, nous avons relancé les patients qui avaient réalisé un examen du sommeil 

au sein du laboratoire du sommeil du CHU de Saint-Etienne entre 2010 et 2015 et qui 

correspondaient à des formes modérées d’apnées du sommeil non encore traitées. De cette 

population, 80 patients ont été relancés, 30 polygraphies ont été réalisées et 7 personnes ont pu 

être inclus dans l’étude.  

Enfin, nous avons informatisé quatre questionnaires de dépistage des troubles du 

sommeil (Epworth, STOP-BANG, Berlin, Index de sévérité d’insomnie) sur le site Web du 

CHU de Saint-Etienne et nous avons fait un appel à volontaires par le biais des médias locaux. 

Après un premier tri téléphonique, 565 personnes ont rempli les questionnaires du sommeil sur 

la plateforme et 261 personnes présentant une suspicion de SAHOS sur les questionnaires de 

Berlin et STOP-BANG ont acceptées d’effectuer une polygraphie ventilatoire du sommeil. Ceci 

permis d’inclure 85 nouveaux participants dans l’étude EXESAS.  
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Afin de cibler de manière efficace les personnes souffrant potentiellement de SAHOS, 

nous nous sommes demandés :  

1) Quel(s) questionnaire(s) utiliser dans le dépistage du SAHOS ?  

L’exploitation des données de la première année de screening dans la population 

générale a permis de montrer que le questionnaire de STOP-BANG présentait une sensibilité 

supérieure au questionnaire de Berlin pour dépister le SAHOS dans une population française 

se plaignant de troubles du sommeil possiblement d’origine respiratoire, en raison d’une 

sensibilité plus élevée. Cependant sa spécificité était plus faible. Une analyse en sous-groupe 

en fonction du sexe a permis de montrer que l’utilisation d’un score de 4 chez l’homme et de 3 

chez la femme permettait d’augmenter la spécificité du questionnaire STOP-BANG.  

Pour rappel ce questionnaire a initialement été développé pour évaluer le risque de 

SAHOS en pré-anesthésie (Chung et al., 2008; Chung et al., 2012) alors que nos résultats 

démontrent son utilisation potentielle dans un tout autre domaine d’application, la population 

générale. Les résultats de ce travail présentés au congrès SFRMS 2015 ont présenté un vif 

intérêt de la part des cliniciens qui recherchent un outil efficace et rapide pour cibler les 

personnes les plus à risque de SAHOS.  

 
 
La deuxième problématique posée au cours de ce travail de thèse était : 

2) Est-ce qu’un programme d’activité physique communautaire peut être envisagé 

comme une alternative thérapeutique efficace du SAHOS modéré ?  

Les résultats de l’étude EXESAS ont montré qu’un programme d'activité physique 

d’une durée de 9 mois réalisé dans un cadre associatif était un traitement efficace chez les 

patients présentant une SAHOS modérée étant donné qu'un IAH <15 survenait chez plus de la 

moitié des patients du groupe d'exercices après 9 mois de suivi.  

L'absence d'événement indésirable grave au cours de l’étude souligne la sûreté de ce 

programme dans cette population à haut risque cardiovasculaire et l’amélioration de la capacité 

d'exercice suggère une réduction de ce risque cardiovasculaire.  

L’analyse exploratoire a révélé que l’effet de l’exercice sur le SAHOS était plus 

important chez les sujets obèses que chez les personnes normo-pondérées ou en surpoids. En 

outre, bien que le résultat ne soit pas significatif, les femmes semblent être plus sensibles au 

bénéfice de l’activité physique sur le SAHOS modéré que les hommes. De manière similaire, 

les sujets de moins de 65 ans semblent être de meilleurs répondeurs que les sujets de plus de 65 
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ans. Néanmoins, notre étude incluait trop peu de femmes et de personnes de moins de 65 ans 

pour obtenir des résultats significatifs. 

Finalement, cette étude souligne que les conseils sur l'alimentation et l'activité physique 

ne sont pas suffisants pour changer les comportements, même chez des sujets motivés et investis 

dans un protocole de recherche. Face à la prévalence croissante du SAHOS, une activité 

physique régulière devrait faire partie des soins de base et de la prise en charge à long terme du 

SAHOS léger et modéré, en particulier chez les patients obèses. 

Avec l’essor du « Sport sur Ordonnance », des programmes d’activités physiques 

validés comme NeuroGyV pourraient être des relais de choix pour les médecins généralistes qui 

jouent un rôle clé afin de renforcer l’observance de l’activité physique de leurs patients.  

 
 
Alors que la réduction de la sévérité du SAHOS par l’activité physique était attendue,  

3) Quel est le bénéfice cardiovasculaire de ce type de programme ?  

Pour beaucoup, l’activité du système nerveux autonome évaluée par la variabilité de 

fréquence cardiaque est considérée comme l’un des prédicteurs les plus puissants de morbi-

mortalité cardiovasculaire. Cependant, aucune étude n’avait jusqu’à présent mesuré la VFC de 

manière longitudinale chez des patients souffrant de SAHOS jusqu’à présent.  

La mesure de la VFC au cours de l’étude EXESAS a permis de montrer que l’activité 

physique régulière permettait de préserver l’activité autonomique globale alors que le groupe 

contrôle présentait une réduction significative de l’activité autonomique globale sur cette courte 

période. En outre, le groupe exercice tendait à améliorer l’activité parasympathique du SNA 

bien que la différence n’était pas significative. Nos résultats n’ont pas mis en évidence de 

corrélation entre l’amélioration de la V̇O2max et l’amélioration du SAHOS. En revanche, 

l’augmentation de l’activité physique modérée à vigoureuse quotidienne était corrélée avec la 

réduction de la charge hypoxique nocturne, soulignant l’importance d’une pratique régulière.   

L’augmentation de la charge hypoxémique et l’altération de la VFC dans le groupe 

contrôle confirment que le SAHOS s’aggrave spontanément en l’absence de traitement. A 

l’inverse, l'exercice a sans doute un rôle préventif dans la prise en charge du SAHOS modéré, 

au-delà d’une réduction de l’IAH. En effet, l’amélioration de la V̇O2max, associée à la 

préservation de la VFC, suggèrent une réduction du risque cardiovasculaire.  
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Alors que le réentrainement à l’effort améliore le SAHOS chez le sujet sain,  

4) Est-ce que la réhabilitation cardiaque améliorait la sévérité du SAHOS et le SNA 

chez des patients post-infarctus ?  

Les résultats de notre étude ont montré que huit semaines d’entrainement monitoré 

amélioraient le SAHOS sévère et permettaient de rééquilibrer le SNA chez des patients post-

infarctus. En améliorant l’IAHEDR, la réhabilitation cardiaque pourrait être appropriée pour 

réduire l’impact du SAHOS et ses complications ultérieures chez les patients atteints de 

coronaropathie.  

La prolongation d’une activité physique en dehors de la prise en charge hospitalière 

pourrait néanmoins être nécessaire pour maintenir ces effets sur le long terme.  

 

 

La dernière problématique à laquelle nous nous sommes intéressés au cours de cette thèse 

était :  

5) Est-ce qu’un renforcement spécifique des muscles inspiratoires apporte un 

bénéfice supplémentaire au réentrainement à l’effort afin de réduire la sévérité du 

SAHOS ? 

Les résultats préliminaires de l’étude RICAOS ne montrent pas de bénéfice supplémentaire 

apporté par un renforcement spécifique des muscles inspiratoires. Néanmoins, seules 20 

personnes ont été inclues dans l’étude à ce jour alors que le nombre de sujets nécessaires était 

évalué à 22 patients par groupe dans le calcul d’effectif.  

Il parait aujourd’hui nécessaire d’inclure un plus grand nombre de personnes dans 

l’étude afin de pouvoir répondre à l’objectif principal.  
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Le travail de recherche réalisé au cours de cette thèse présente plusieurs forces. 

Premièrement, l’étude EXESAS est, à notre connaissance, l'essai contrôlé randomisé le 

plus important concernant le réentraînement à l’effort chez les patients atteints de SAHOS avec 

un effectif de presque 100 personnes.  

Deuxièmement, le programme d’activité physique développé, NeuroGyV, offre une 

prise en charge sur le long terme dans « la vraie vie » comparé aux autres études généralement 

réalisées sur de plus courtes périodes et en secteur hospitalier. De plus, les patients inclus dans 

l’étude EXESAS ont la possibilité de se réinscrire au programme NeuroGyV à l’issue de l’étude 

et peuvent donc continuer à pratiquer dans le même cadre contrairement aux programmes très 

standardisés qui s’arrêtent brutalement et conduisent bien souvent à l’arrêt progressif de 

l’activité physique. De manière intéressante, 60% des patients randomisés dans le groupe 

contrôle se sont réinscrits spontanément.   

Troisièmement, le choix d’activités physiques ludiques et en groupe crée du lien social 

et favorise le plaisir retiré de l’activité, ingrédients essentiels pour un maintien du 

comportement en activité physique. Cette vision de l’activité physique et sportive en milieu 

associatif diffère sensiblement de celle proposée sur ergocycles dans les programmes de 

rééducations classiques ou au cours des études de laboratoire. Ces programmes présentent 

l’avantage de pouvoir quantifier précisément la charge d’entrainement et de l’optimiser pour 

obtenir de meilleurs résultats. Néanmoins, les résultats de l’étude EXESAS montrent une 

amélioration significative de la capacité d’exercice qui témoigne de l’efficacité de programmes 

moins standardisés. Au-delà de ce bénéfice, ce design original devrait favoriser une meilleure 

adhérence sur le long terme.  

Quatrièmement, la validation de ce programme au niveau départemental offre à la 

FFEPGV la possibilité d’un déploiement national, permettant ainsi de diffuser de cette 

alternative thérapeutique au plus grand nombre. Ceci nous semble être un atout non négligeable 

face à la prévalence en forte croissante du SAHOS ces dernières années. 

Cinquièmement, les traitements actuellement proposés (OAM ou PPC) corrigent les 

apnées lorsque ces dispositifs sont portés mais l’effet est annulé́ lorsqu’ils sont abandonnés. Or 

le rapport CNAM 2016 estime que 35 % des patients cessent de suivre le traitement par PPC. 

A contrario, l’activité́ physique peut être envisagé comme traitement curatif même si les 

mécanismes physiologiques sous-jacents restent à ce jour mal connus. En outre, il n’existe pas 

actuellement de prise en charge thérapeutique pour les formes modérées de SAHOS en France, 

la PPC et l’OAM n’étant remboursées que pour les formes sévères de SAHOS (IAH ≥ 30/h) en 

dehors des patients en prévention secondaire d’un évènement cardiovasculaire ou 
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cérébrovasculaire. Pourtant, l’IAH supérieur à 15 est défini dans de nombreuses études comme 

le seuil d’augmentation du risque cardiovasculaire (Marin et al., 2005; Punjabi et al., 2009; 

Gottlieb et al., 2010; Martinez-Garcia et al., 2012).  

Sixièmement, au-delà du bénéfice direct sur l’apnée du sommeil, la mise en place d’une 

activité physique régulière semble pertinente pour ce public aux multiples comorbidités, 

l’activité physique étant largement reconnu pour son rôle thérapeutique dans l’obésité, le 

diabète et les maladies cardiovasculaires. La préservation de la variabilité de fréquence 

cardiaque chez les personnes ayant bénéficié du programme d’entrainement dans l’étude 

EXESAS ainsi que l’augmentation de la V̇O2max vont dans le sens d’une réduction du risque 

cardiovasculaire. 

Septièmement, plusieurs études longitudinales ave mesures répétées d’IAH ont montré 

une progression significative du SAHOS au cours du temps en l’absence de traitement 

(Pendlebury et al., 1997; Monneret et al., 2017). Dans l’étude EXESAS, nous n’avons pas 

observé de différence significative d’IAH après 9 mois de suivi pour le groupe contrôle mais la 

charge hypoxémique était plus élevée sur ce court intervalle de temps, suggérant que le SAHOS 

s’aggravait spontanément. De même, l’activité globale du SNA mesurée par la VFC diminuait 

significativement dans ce même groupe, suggérant que le risque cardiovasculaire était plus 

important.  

Enfin, il y a un véritable enjeu économique à proposer d’autres alternatives de traitement 

à la PPC. En effet, on estime qu’un million de personnes sont traités par PPC en France en 

2017, soit quatre fois plus qu’en 2006. Le recours en forte croissance aux traitements par PPC 

pour le SAHOS constitue un enjeu économique et sanitaire croissant pour l’Assurance maladie 

estimé à un milliard d'euros en 2016. Après un premier rejet de l'arrêté qui rendait obligatoire 

le télésuivi de l'observance thérapeutique de la PPC début 2013, celui-ci a été réintroduit fin 

2017. L’objectif de cette réforme est bien évidemment de réaliser des économies pour 

l’Assurance Maladie poussant au retrait la PPC chez les personnes non observantes. A l’heure 

du sport sur ordonnance, l’activité physique peut donc tenir une place essentielle dans les 

alternatives au traitement du SAHOS avec un coût annuel faible.  
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A l’issue de ce travail de thèse, des questions restent encore en suspens et pourront 

alimenter de futures pistes de recherche.  

Alors que le bénéfice de l’exercice sur la sévérité du SAHOS semble aujourd’hui 

indéniable, les mécanismes physiologiques sous-jacents restent mal-compris. Pourtant, la 

compréhension de ces mécanismes est essentielle afin de déterminer quels patients devraient 

bénéficier de cette alternative thérapeutique en priorité. 

Nous avions initialement émis l’hypothèse que la reprise d’une activité physique 

régulière allait permettre d’améliorer l’activité du système nerveux autonome et que par voie 

de conséquence, la fréquence des apnées et hypopnées obstructives du sommeil diminueraient. 

Les travaux réalisés au cours de cette thèse ont montré de faibles corrélations entre 

l’amélioration de la capacité d’exercice et des marqueurs de VFC. Néanmoins, aucun marqueur 

de VFC n’était corrélé avec l’amélioration de l’IAH. Nous avons seulement retrouvé de faibles 

corrélations entre l’amélioration la VFC et la réduction de la charge hypoxémique, expliquant 

au maximum 7% de la variance observée. 

L’analyse en sous-groupe réalisée dans l’étude EXESAS a par contre montré que l’effet 

de l’exercice était plus important chez les sujets obèses alors qu’aucune modification de poids 

n’a été observée. Ceci suggère une potentielle de l’infiltration graisseuse et de la charge 

hydrique interstitielle pharyngée au décours de l’entrainement, bien que nous ne l’ayons pas 

évaluée. Par conséquent, il serait intéressant que de futurs projets de recherche évaluent de 

manière précise la distribution hydrique et adipeuse au niveau pharyngé, avant et après 

réentrainement. En complément, il serait intéressant d’évaluer l’impact du réentrainement à 

l’effort sur la collapsibilité des VAS par une mesure de la Pcrit pendant le sommeil (Gleadhill 

et al., 1991).   

Certains auteurs ont également émis l’hypothèse que l’exercice pouvait augmenter la 

réactivité musculaire des VAS. En conséquence, il serait intéressant que de futurs projets de 

recherche reproduisent le design de l’étude d’Eckert et al. afin d’évaluer l’impact de 

l’entrainement sur la capacité de réponse du muscle génioglosse à une pression négative de 

l'épiglotte au cours du sommeil (Eckert et al., 2007).  

Pour être complet, il serait intéressant d’analyser dans le même temps l’impact du 

réentrainement à l’effort sur le seuil d’éveil, sur le gain de boucle (Eckert et al., 2013) ainsi que 

sur la redistribution des fluides (Redolfi et al., 2015; Mendelson et al., 2016). L’analyse 

simultanée de ces différents facteurs physiopathologiques au cours d’une nuit avant et après un 

programme de réentrainement à l’effort permettra à l’avenir d’identifier le phénotype des 

patients SAHOS les plus à même de répondre à l’exercice.  

L’évaluation clinique pourrait devenir plus complexe, mais la prise en charge du 

SAHOS sur le long terme serait renforcée par la reconnaissance qu'un traitement ne doit pas 

nécessairement convenir à tous. 
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1. Analyses complémentaires de l’étude EXESAS 

Différentes mesures ont été recueillies au cours de l’étude EXESAS et n’ont pas encore 

été analysées à ce jour. Ces données feront l’objet de nouvelles publications dans les prochains 

mois.  

Un amendement a notamment été réalisé à l’issue de la première année de l’étude 

EXESAS afin de compléter notre batterie d’examens sur les trente derniers patients inclus. 

Nous avions alors introduit la polysomnographie en complément de la polygraphie ventilatoire. 

Cet examen nous donnera également des informations complémentaires concernant la macro et 

la microarchitecture du sommeil. En complément, nous avons ajouté une mesure objective de 

l’activité physique quotidienne par actimétrie. Nous avons enfin complété l’analyse de 

régulation autonomique par une mesure du baroréflexe spontanée (BRS).  

 

A partir de ces informations complémentaires, nous souhaitons :  

- Évaluer l’impact du réentrainement à l’effort sur l’activité autonomique en fonction 

des stades de sommeil ;  

- Mesurer l’impact du réentrainement sur l’activité autonomique autour de l’évènement 

apnéique ou hypopnéique ; 

- Mesurer l’impact du réentrainement sur la fragmentation du sommeil ; 

- Comparer les changements de puissance delta enregistrée sur l’EEG au cours de la 

polysomnographie en concordance avec les changements de régulation autonomique ;  

- Comparer les modifications de régulation autonomique à court terme (BRS) avec 

l’amélioration de l’IAH et de la V̇O2max ;  

- Comparer les modifications de régulation autonomique diurnes (BRS) aux 

modifications issues de la mesure de la VFC ;  

- Comparer l’évolution de l’activité physique quotidienne avec l’évolution de la sévérité 

du SAHOS.  
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2. Étude Follow-EXESAS 

Compte tenu des premiers résultats de l’étude EXESAS et afin de renforcer la pertinence 

de cette nouvelle stratégie de traitement du SAHOS par l’exercice, il nous est apparu nécessaire 

de proposer une étude prospective longitudinale non-contrôlée afin :  

- d’évaluer le bénéfice de l’exercice sur les apnées du sommeil pour les patients qui 

étaient initialement dans le groupe contrôle dans l’étude EXESAS ;  

- de déterminer, dans le groupe ayant bénéficié du programme NeuroGyV lors de l’étude 

EXESAS, quelles sont les variations de l’IAH après un an supplémentaire de suivi, en 

fonction du niveau d’activité physique sur cette période, sans intervention 

supplémentaire de notre part ; 

- de quantifier l’observance du programme sur le long terme (un an supplémentaire). 

 

Cette étude ancillaire, dénommée Follow-EXESAS (Identifiant ClinicalTrials.gov : 

NCT02920723 ; Figure 44), a débuté en septembre 2016 et 70 participants des 96 inclus (73%) 

dans l’étude EXESAS ont accepté d’y participer. Un total de 28 patients est encore suivi dans 

cette étude interventionnelle qui devrait se clôturer en Juillet 2018. 

Le suivi sur 21 mois de ces 70 patients inclus offrira une vision à long terme de 

l’observance à l’activité physique dans une population souffrant de SAHOS modéré.  

 
Figure 44. Diagramme de l’étude Follow-EXESAS  
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3. Méta-analyse sur données individuelles – capacité d’exercice dans le SAHOS 

§ Introduction 

En dépit de nombreuses preuves de l’augmentation du risque cardiovasculaire chez les 

patients ayant un SAHOS, peu de choses sont connues sur la réponse cardiorespiratoire à 

l’exercice de ces patients et la littérature existante montre des résultats contradictoires (cf. 

Contexte théorique : Chapitre 3 – 4. Caractéristique de la réponse cardiorespiratoire à l’exercice 

dans le SAHOS). 

De nombreuses études ont avancé que le SAHOS compromettrait la capacité d'exercice, 

comme en témoigne la diminution de la V̇O2max (Vanuxem et al., 1997; Lin et al., 2006; 

Vanhecke et al., 2008; Wahlin Larsson et al., 2008; Ucok et al., 2009; Nanas et al., 2010; Chien 

et al., 2012; Mansukhani et al., 2013; Beitler et al., 2014), tandis que d'autres suggèrent que la 

capacité d'exercice est préservée (Tryfon et al., 2004; Ozturk et al., 2005; Alonso-Fernandez et 

al., 2006; Kaleth et al., 2007; Hargens et al., 2008; Maeder et al., 2008; Rizzi et al., 2010; 

Cintra et al., 2011; Innocenti Bruni et al., 2012; Kline et al., 2013; Rizzi et al., 2013; Cepeda 

et al., 2015). En outre, certains auteurs ont noté une réponse hémodynamique altérée dans le 

SAHOS avec une pression artérielle diastolique plus élevée (Vanuxem et al., 1997; Tryfon et 

al., 2004; Kaleth et al., 2007; Rizzi et al., 2013), un pouls d'oxygène plus faible (Lin et al., 

2006; Rizzi et al., 2013), et un delta de fréquence cardiaque à une minute de récupération 

émoussée (Hargens et al., 2008; Maeder et al., 2008; Vanhecke et al., 2008; Nanas et al., 2010; 

Rizzi et al., 2010; Chien et al., 2012; Kline et al., 2013). A l’inverse, d’autres auteurs n'ont 

trouvé aucune modification hémodynamique par rapport à des sujets sains (Hargens et al., 2008; 

Maeder et al., 2008; Rizzi et al., 2010; Cintra et al., 2011; Kline et al., 2013; Beitler et al., 

2014). 

Parmi ces études, plusieurs souffrent de limites méthodologiques, incluant une 

répartition inégale entre les groupes contrôles et apnéiques, de faibles effectifs, une absence 

d’évaluation polygraphique ou polysomnographique pour le groupe contrôle, et une mesure 

indirecte de la capacité d’exercice. De plus, la comparaison entre les essais est difficile puisque 

le seuil d'IAH varie de 5 à 40 selon l'étude.  

Ainsi, en l’état actuelle des connaissances, déterminer si les patients souffrant de 

SAHOS présentent une capacité d'exercice altérée et une réponse hémodynamique spécifique 

à l'exercice reste peu évident. A notre connaissance, une seule revue de littérature a été effectuée 

(Aron et al., 2009) et aucune méta-analyse n’a été réalisée.  
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Dans ce contexte, nous avons initié une revue systématique et une méta-analyse basée 

sur les données individuelles des sujets inclus dans les études (patients SAHOS et contrôles) 

pour valider, et ré-analyser les données des essais retenus. L’intérêt de ce type de méta-analyse 

est d’augmenter la puissance statistique et de standardiser le seuil d'IAH dans notre cas 

particulier. 

L'objectif principal de cette méta-analyse est donc de déterminer si la capacité d'exercice 

est modifiée chez les patients SAHOS. L'objectif secondaire est d'évaluer si les patients atteints 

d'AOS ont une réponse hémodynamique distinctive à l'exercice. 

 

§ Méthode 

- Critères d’inclusion 

Les études ont été identifiées en mars 2017 à partir de PubMed, EMBASE et Web of 

Science en utilisant les mots clefs suivants : "Sleep Apnea, Obstructive"[Mesh] OR "Sleep 

Apnea Syndromes"[Mesh]) AND "Exercise test" [Mesh]. Seuls les articles rédigés en anglais 

ont été retenus. Les références bibliographiques des études retenues ont également été 

examinées pour identifier d’éventuels essais passés au travers de la recherche électronique. 

Deux chercheurs (MB et JCB) ont sélectionné les études de manière indépendante et tout 

désaccord a été résolu par consensus.  

Les critères d’inclusion comprenaient : 1) les participants adultes (âge > 18 ans) ; 2) 

polysomnographie ou polygraphie effectuée chez les patients SAHOS ainsi que chez les 

contrôles ; 3) la capacité d'effort mesurée par une épreuve d'effort métabolique (V̇O2max) ; 4) 

une qualité méthodologique suffisante selon les listes de vérification du Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network (SIGN) et du Centre for Evidence Based Medicine (CEBM).    

Les articles ont été exclus : 1) si les sujets ont reçu un diagnostic d'insuffisance 

cardiaque, de fibrillation auriculaire, de troubles neuromusculaires, de maladie pulmonaire 

chronique, d'abus d'alcool, d'autres drogues ou de grossesse pour les femmes ; 2) si les patients 

ont déjà été traités pour un SAHOS par PPC, dispositif d’avancée mandibulaire ou chirurgie 

des voies aériennes supérieures ; 3) si les patients présentaient des troubles du sommeil autres 

que le SAHOS, incluant une apnée centrale du sommeil, un trouble du rythme circadien, des 

mouvements périodiques des membres inférieurs, une insomnie et une hypersomnie centrale 

(narcolepsie avec ou sans cataplexie) ; 4) si les patients étaient traités avec des ß-bloquants; 5) 

si aucun groupe témoin n'a été établi pour la comparaison; 6) si la consommation maximale 

d'oxygène a été mesurée indirectement; 7) si un délai de plus d'un mois s'est écoulé entre 

l'enregistrement du sommeil et le test d’effort.  
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- Collecte des données 

Les données suivantes ont été recueillies à partir d'études pertinentes : nom du premier 

auteur, année de publication, journal, nombre de participants, pourcentage d'hommes, âge 

moyen, IMC, IAH, score d’Epworth, type d'enregistrement du sommeil (PSG ou PG), seuil 

d’IAH défini, type de test d’effort (vélo ou tapis) et protocole, V̇O2max (exprimée en ml/kg/min) 

ainsi que les paramètres hémodynamiques pour les patients SAHOS et pour les contrôles. 

 

- Correspondance avec les auteurs 

Pour chaque essai retenu, nous avons ensuite envoyé un email à l’auteur correspondant 

afin de lui présenter le projet de méta-analyse. Nous leur avons également demandé s’ils 

acceptaient de partager leurs données définies préalablement.  

 
- Risque de biais  

Nous avons effectué des contrôles de cohérence sur toutes les données individuelles des 

patients inclus dans la présente méta-analyse.  

Les caractéristiques de base, la méthode d'analyse et les résultats ont été comparés aux 

informations publiées. Toutes les divergences, les données manquantes, les erreurs évidentes et 

les incohérences entre les variables ou les valeurs aberrantes ont été interrogées et rectifiées au 

besoin avec la contribution des auteurs originaux. 

 
§ Avancée du projet 

Quelques difficultés liées à la spécificité de l’analyse statistique d’une méta-analyse sur 

données individuelles ont freiné l’avancée de cette étude. Les premiers résultats devraient 

néanmoins pouvoir être présentés lors de la soutenance de cette thèse.  
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4. Étude FireSleep 

L’étude FireSleep a pour objectif d’évaluer la qualité de sommeil et les troubles du 

sommeil chez les sapeurs-pompiers professionnels (SPP) et volontaires (SPV) du Service 

Départemental d’Incendie et de Secours de la Loire (SDIS 42).  

 

§ Contexte 

Les processus de sommeil peuvent être impactés par des rythmes professionnels décalés 

comme ceux des sapeurs-pompiers (SP) (Billings & Focht, 2016). Cette activité est responsable 

d’une qualité de sommeil altérée qui pourrait induire une plus faible efficacité de réponse  en 

situation d’urgence. L’altération des processus de sommeil liée au rythme de travail des SP 

semble augmenter le risque professionnel (Barger et al., 2015). En effet, les départs en 

intervention de nuit interrompent les cycles de sommeil normaux et réduisent la durée de 

sommeil. Ceci augmente le stress, contribue à la fatigue et affecte les fonctions physiologiques 

sur le long terme. Les accidents de voiture représentent la deuxième cause de décès en service 

chez les SP volontaires (SPV) et la troisième cause chez les SP professionnels (SPP) aux Etats-

Unis (Centers for Disease Control and Prevention, 2006). L’altération de la qualité du sommeil 

semble en outre responsable d’une moins bonne santé déclarée par les SP (Lim et al., 2014; 

Lusa et al., 2015).  

Malheureusement, les troubles du sommeil restent sous-diagnostiqués chez ces 

professionnels du secours d’urgence : plus de 80 % des SP suspectés pour un trouble du 

sommeil étaient non diagnostiqués ou non traités dans une étude de 2015 aux Etats-Unis 

(Barger et al., 2015). Ils sont pourtant responsables d’une moins bonne santé chez les SP (Jay 

et al., 2016), d’une augmentation du risque de maladie cardiovasculaire (OR 2,37) et de diabète 

(OR 1,91) (Barger et al., 2015). Aux Etat-Unis, 39 % des décès survenant chez les SP en service 

sont consécutifs à un infarctus du myocarde contre 15% pour l’ensemble des autres actifs (Kales 

et al., 2007). Parmi les prédicteurs de survenue d’évènement cardiovasculaire en intervention, 

on retrouve des antécédents de maladie coronaire (OR 4,09), être fumeur (OR 3,68) et 

l’hypertension artérielle (OR : 4,15) (Geibe et al., 2008). Le risque cardiovasculaire induit par 

les troubles du sommeil s’ajoute donc au sur-risque cardiovasculaire déjà établi dans cette 

population de SP. 

L’étude de Barger et al. concernait des SP américains travaillant par tranche de 24 

heures ou plus et 20 % par tranche de 48 heures. Billings et al. ont quant à eux montré que la 

sévérité des dérèglements circadiens était étroitement liée au rythme de travail et que le rythme 
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de travail en 48h avec 96 heures de repos avait les conséquences les plus néfastes (Billings & 

Focht, 2016).  

En France, un SPP fait désormais des gardes de 24 heures ou de 12 heures, mais les 

conséquences de ce rythme de travail sur le sommeil et plus globalement sur la santé en général 

n’ont jamais été étudiées à ce jour. Aucune étude, à notre connaissance, n’a recherché la 

prévalence des troubles du sommeil dans une population de SP français. 

 
§ Hypothèse 

Nous faisons l’hypothèse que le corps des sapeurs-pompiers est une population avec 

une prévalence importante de troubles du sommeil. Dans ce contexte, l’objectif de cette étude 

épidémiologique observationnelle transversale est d’évaluer la qualité du sommeil chez les SPP 

et les SPV de la Loire et de comparer les troubles du sommeil entre SPP et SPV, ainsi que selon 

les caractéristiques des SP (statut professionnel, ancienneté, nombre d’interventions, rythme de 

travail…)  

 

§ Inclusions 

Nous inclurons les sapeurs-pompiers professionnels et volontaires du département de la 

Loire (42) en activité ainsi que le personnel médical et paramédical du SDIS 42.  

 

§ Avancée du projet 

Le protocole a été envoyé au CPP en Mars 2018. Un informaticien travaille actuellement 

sur la mise en ligne du questionnaire. Ce projet est piloté par le Dr Angélique Savall (Assistante 

Département de Médecine Générale, Faculté de Médecine J Lisfranc, Saint Etienne) et moi-

même. Pierre Marcoux, interne en médecine générale au CHU de Saint-Etienne, réalisera sa 

thèse d’exercice sur le sujet. 
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6. Perspectives personnelles 

Au cours de mon cursus de thèse, et plus particulièrement au cours de l’année scolaire 

2017-2018, j’ai eu l’opportunité de donner des cours à la faculté de STAPS de Saint-Etienne. 

Cette expérience m’a confirmé dans mon souhait de passer les concours de Maitre de 

Conférences qui me permettrait d’associer une activité d’enseignement et de recherche.  

Après ma thèse, je souhaite donc effectuer un post-doctorat à l’étranger, toujours dans 

le domaine de l’exercice et du sommeil. J’aimerais faire un peu d’épidémiologie et poursuivre 

mes travaux de recherche sur les mécanismes physiologiques sous-jacents au bénéfice de 

l’exercice dans le SAHOS. J’aimerais également profiter de ce post-doctorat pour améliorer 

mon anglais et poursuivre mon acquisition de connaissances en statistiques.  
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Au cours de ce travail de thèse, nous avons cherché à clarifier la place de l’activité 

physique dans la prise en charge thérapeutique du SAHOS d’intensité modérée.  

La revue de littérature rappelle que le SAHOS non traité augmente très nettement le 

risque de survenue d’évènements cérébrovasculaires et cardiovasculaires. Nous avons 

également mis en évidence que le SAHOS est une pathologie avec une étiologie multifactorielle 

pourtant traitée comme une anomalie locale de perméabilité des voies aériennes supérieures. 

Bien que la PPC et l’OAM apparaissent comme des traitements de référence avec une efficacité 

prouvée, leur acceptation immédiate ainsi que leur adhérence sur le long terme sont des 

problèmes majeurs. Dans ce contexte, il devient impératif de trouver des alternatives 

thérapeutiques acceptables dans la prévention et la prise en charge du SAHOS. 

Pour répondre à cette problématique, nous avons réalisé l’étude EXESAS, une étude 

contrôlée randomisée incluant 96 patients avec un SAHOS modéré et âgés de 40 à 80 ans. 

L’étude EXESAS a démontré que neuf mois d’activité physique pratiquée au sein de la 

Fédération Française d’Éducation Physique et de Gymnastique Volontaire (Programme 

NeuroGyV™, FFEPGV) réduisait significativement la sévérité du SAHOS avec plus de la 

moitié des sujets guéris. Au-delà de l’amélioration de l’IAH, nous avons mis en évidence une 

augmentation de la consommation maximale d’oxygène et une préservation de la variabilité de 

fréquence cardiaque, suggérant une réduction du risque cardiovasculaire. A l’inverse, le groupe 

contrôle évoluait vers une charge hypoxémique plus importante et une activité du système 

nerveux autonome diminuée, confirmant que le SAHOS s’aggrave spontanément en l’absence 

de traitement. 

En outre, le screening de l’étude EXESAS a permis de réaliser un abstract sur le choix 

du meilleur questionnaire de dépistage du SAHOS en population générale. Nous avons alors 

montré que le questionnaire STOP-BANG devrait être privilégié en dépistage clinique par 

rapport au questionnaire de Berlin même si sa spécificité reste très faible. 

Nos travaux en réhabilitation cardiaque ont permis de confirmer le bénéfice du 

réentrainement à l’effort sur la sévérité du SAHOS et le rééquilibrage du SNA chez des patients 

coronariens. Enfin, les résultats préliminaires de l’étude RICAOS n’ont pas révélé de bénéfice 

supplémentaire du renforcement des muscles inspiratoires chez des patients coronariens 

souffrant d’un SAHOS modéré et déjà engagés dans un programme de réhabilitation cardiaque. 

En conclusion, l’activité physique régulière réduit significativement la sévérité du 

SAHOS chez des patients avec ou sans antécédents cardiaques. L’activité physique devrait être 

considérée comme une pierre angulaire dans la prévention et dans la prise en charge des formes 

légères et modérées. De futurs études devraient explorer les mécanismes physiologiques sous-

jacents afin de déterminer quels patients doivent bénéficier en première ligne de cette 

alternative thérapeutique. 
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« La vraie victoire dans le sport, 

C’est d’abord d’en faire » 
 

 
Ministère de la Jeunesse, des Sports et de la Vie associative (2006) 

 

 

 

 
 


