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RESUME 

Au cours du traitement du syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) par pression 

positive continue (PPC), les fuites non-intentionnelles sont un des effets indésirables les plus 

fréquents mais leur étiologie est mal comprise. Les objectifs de cette thèse étaient d’identifier 

les facteurs déterminants des fuites non-intentionnelles au cours du traitement du SAOS par 

PPC et de proposer des stratégies pour le choix du masque et la gestion des fuites.  

Dans notre revue de la littérature, nous avons arbitrairement classifié les déterminants 

potentiels à l’origine de fuites non-intentionnelles en deux catégories. 1) les déterminants non 

évolutifs au cours de la nuit : l’obstruction nasale, l’âge, un indice de masse corporel élevé, une 

distribution centrale des masses adipeuses et le genre masculin étaient des déterminants 

potentiels des fuites non-intentionnelles. Le masque naso-buccal était également associé à des 

fuites non-intentionnelles plus élevées que le masque nasal ; et 2) les déterminants évolutifs au 

cours du sommeil tels que les stades de sommeil, la position, l’ouverture buccale. Nous avons 

étudié ces déterminants évolutifs dans une population de 74 patients SAOS traités par PPC auto-

pilotée : l’ouverture buccale, le niveau de pression de la PPC, la position du sujet et le sommeil 

paradoxal contribuaient au risque de fuite non-intentionnelle. Nous avons également mis en 

évidence que le masque naso-buccal réduisait le risque de fuite non-intentionnelle en cas 

d’ouverture buccale et au cours du sommeil paradoxal. Puisque le niveau de pression est un 

déterminant des fuites non-intentionnelles, nous avons évalué par une analyse ancillaire d’un 

essai randomisé contrôlé, si le mode de PPC (fixe versus autopiloté) pouvait contribuer aux 

fuites : nous n’avons pas montré d’association entre le mode et le niveau de fuites après 4 mois 

de traitement. Le mode PPC n’influençait pas le type de masque utilisé par les patients. Enfin, 

au cours d’une étude prospective incluant de 214 patients, nous avons évalué l’intérêt du 

questionnaire Nasal Obstruction Syndrom Evaluation (NOSE) comme outil pour guider le 

choix du masque. Un score NOSE > 50/100 à l’initiation de la PPC était indépendamment 

associé à l’utilisation d’un masque naso-buccal après 4 mois de traitement. Ce score est un outil 

simple pour évaluer objectivement les symptômes d’obstruction nasale et faciliter le choix de 

l’interface la plus appropriée. En conclusion, au cours de cette thèse nous avons développé une 

méthode innovante d’analyse des déterminants des fuites non-intentionnelles dont l’application 

clinique pourrait permettre la mise en place de stratégies de corrections individualisées des 

fuites. Cela devra faire l’objet d’une évaluation prospective, tout comme l’intérêt clinique de 

l’utilisation en routine du score NOSE pour guider le choix du masque. 
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ABSTRACT 

Continuous Positive Airway Pressure (CPAP) is the first-line treatment for moderate to 

severe Obstructive Sleep Apnea (OSA) syndrome. Unintentional leaks and their annoying 

consequences are the most frequently reported adverse effects. However, the causes of 

unintentional leaks are poorly understood. The aim of this work was to identify the determining 

factors of unintentional leaks during CPAP treatment for OSA and to develop innovative 

strategies to aid the appropriate selection of masks as well as leak management. 

We carried out a systematic review in which we arbitrarily split the potential determining 

factors of leaks into two categories: factors that change overnight and factors that are stable. 

With regard to stable factors, nasal obstruction, age, high body mass index, central fat 

distribution and male sex were potential contributing factors to unintentional leak. Oronasal 

masks were associated with higher levels of unintentional leak than nasal masks.  With regard 

to factors that change overnight, sleep stages, body position, mouth opening and CPAP level 

may also contribute to unintentional leakage. We then evaluated the impact of these factors on 

leak in 74 patients with OSA treated with auto-adjusting CPAP. The results showed mouth 

opening, CPAP level, body position and REM sleep were independently associated with an 

increased risk of unintentional leak. We also demonstrated that oronasal masks reduced the risk 

of unintentional leak in cases of mouth opening and REM sleep. Since CPAP level is a 

determining factor of leak, we carried out an ancillary analysis of a randomised controlled trial 

to determine whether the type of CPAP (fixed versus auto-adjusting) could contribute to leak. 

The analysis showed there was no effect of type of CPAP on the level of leak or the type of 

interface used after 4 months of treatment. Finally, we carried out a prospective evaluation of 

the relevance of the Nasal Obstruction Syndrome Evaluation (NOSE) score as a simple 

decision-making tool to guide the choice of mask during CPAP initiation. Two-hundred and 

fourteen patients were included and we showed that a NOSE score > 50/100 at CPAP initiation 

was independently associated with the use of an oronasal mask at 4 months. This score could 

be a simple tool for the objective assessment of nasal obstruction related to symptoms, and to 

facilitate the choice of an appropriate interface. In conclusion, this work led to the development 

of  a novel methodology to characterise and analyse the overnight determinants of unintentional 

leakage. This has important clinical applications, since the methodology will aid the setting-up 

of individualised measures to reduce leaks. Further studies are needed to prospectively validate 

this model, as well as the clinical relevance of the NOSE score to guide the choice of mask in 

daily practice.  
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INTRODUCTION GENERALE  

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est caractérisé par la fermeture 

répétée complète ou partielle des voies aériennes supérieures (VAS) pendant le sommeil; il est 

hautement prévalent dans la population générale (1). Le SAOS est associé à un excès de 

mortalité (2,3) et de morbidité (4).  

La pression positive continue (PPC) est le traitement de première ligne des formes modérées 

et sévères du SAOS (5). Ce traitement consiste en l’application au cours du sommeil d’une 

pression positive, délivrée par un générateur externe, dans les voies aériennes supérieures du 

patient par l’intermédiaire d’un masque appliqué sur le nez (masque nasal) et ou le nez et la 

bouche (masque naso-buccal) du patient. En France, plusieurs centaines de milliers de patients 

sont traités par ce type de dispositif (6). 

Le traitement par PPC est contraignant et près d’un quart des patients l’abandonnent au long 

cours (7), alors que l’adhérence au traitement est cruciale pour obtenir une amélioration des 

symptômes (8) et pour diminuer certaines conséquences cardio-vasculaires (9). Des facteurs de 

différentes natures influencent l’adhérence au traitement par PPC, tels que i) la sévérité de la 

maladie et de ses symptômes (10,11), ii) les facteurs psycho-sociaux (statut marital, 

professionnel) (7), iii) les effets indésirables associés au traitement (12,13).  

Plus de 50% des patients traités par PPC font face à des effets indésirables (12). Les fuites 

non-intentionnelles, c’est-à-dire un défaut d’étanchéité entre le générateur de pression et les 

voies aériennes supérieures du patient font partie des plus fréquents (14). Ces fuites non-

intentionnelles, en particulier celles qui se produisent par la bouche, lorsque le patient porte un 

masque nasal, participent à la survenue d’autres effets indésirables comme la congestion nasale 

ou la sécheresse des voies aériennes et réduisent l’adhérence au traitement (15).  
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 Cependant, les mécanismes qui induisent l’incidence des fuites non intentionnelles 

restent méconnus, si bien que les stratégies pour les éviter ou les réduire sont très limitées et 

partiellement efficaces. Habituellement, ces stratégies se résument à changer le type ou la taille 

du masque ou/et à réduire la pression efficace de traitement (16,17). Il est nécessaire de mieux 

comprendre ces mécanismes afin d’envisager des stratégies rationnelles et personnalisées de 

choix des masques et d’éviter (ou réduire) les fuites non intentionnelles pour améliorer 

l’efficacité et la tolérance du traitement par PPC. Au-delà de l’efficacité clinique, une meilleure 

compréhension des phénomènes de fuites ainsi que le développement de nouvelles stratégies 

de correction pourraient être cout-efficace pour les prestataires médico-techniques qui sont en 

charge de la mise en place et du suivi technique des patients traités par PPC. 

 

Organisation générale de la thèse 
Cette thèse, intitulée « Etude des déterminants des fuites non-intentionnelles au cours du 

traitement des troubles respiratoires du sommeil par pression positive et développement de 

stratégies innovantes pour le choix des masques et la gestion des fuites » a pour but d’identifier 

les facteurs déterminants des fuites non-intentionnelles au cours du traitement du SAOS par 

PPC et de proposer des stratégies personnalisées et standardisées pour le choix du masque et la 

gestion des fuites.  

Après une présentation générale du SAOS, de ses conséquences et de son traitement, la 

thèse s’articule en trois chapitres. Le premier chapitre a pour objectif d’identifier et de décrire 

les déterminants des fuites non-intentionnelles chez les patients porteurs d’un SAOS et traités 

par PPC. Le deuxième chapitre concerne la stratégie de choix du masque de PPC chez ces 

patients. Le troisième chapitre s’intéresse aux persectives de développement de l’analyse des 

déterminants des fuites développée dans le premier chapitre.  
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LE SYNDROME D’APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

ET SON TRAITEMENT PAR PRESSION POSITIVE 

CONTINUE 

 

Le SAOS est une des quatre catégories de pathologies respiratoires du sommeil définies 

par la classification internationale des troubles du sommeil (International Classification of 

Sleep Disorders- ICSD 3) (18). Il est caractérisé par des épisodes répétitifs d’obstruction 

partielle (hypopnée) ou totale (apnée) des voies aériennes supérieures. Les modifications des 

échanges gazeux et la fragmentation du sommeil qui en résultent entrainent des conséquences 

cardiovasculaires associées et diminuent la qualité de vie (somnolence et fatigue). La sévérité 

du SAOS (léger, modéré à sévère) s’apprécie par i) l’importance des symptômes qu’il engendre, 

en particulier la somnolence, mais également grâce à ii) l’index d’évènements respiratoires 

(nombre d’apnées-hypopnées par heure de sommeil). En 1981, Sullivan publiait l’article 

« proof-of-concept » du traitement du SAOS par Pression Positive Continue (19). Depuis lors, 

des évolutions technologiques majeures ont été apportées aux machines de PPC pour améliorer 

leur confort et leur efficacité (20). Cependant, la prise en charge par PPC reste une stratégie 

thérapeutique palliative, et son efficacité est entièrement conditionnée par l’observance du 

patient à son traitement.  

Epidémiologie 
La prévalence du SAOS varie en fonction de l’âge, du sexe, de l’ethnie ou des 

comorbidités (3,21). Les études retrouvent des différences importantes de prévalence selon 

qu’elles prennent en compte ou non la présence de symptômes tels que la somnolence diurne 

(22). Dans une étude Européenne récente (1), 5 à 7% de la population générale avait un SAOS. 

Les hommes sont deux à trois fois plus atteints que les femmes (23). L’âge (21), la ménopause 

(23), ou la présence de comorbidités cardio-vasculaires (4) ou métaboliques (24) sont également 
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associés à un risque plus élevé d’avoir un SAOS. Les facteurs génétiques jouent également un 

rôle important dans l’apparition de cette maladie (25).  

Mécanismes à l’origine du SAOS  
La physiopathologie du SAOS est complexe et multifactorielle (26).  

Obésité : chez les patients porteurs d’un SAOS la prévalence de l’obésité est estimée à 

45% (27) et la prévalence du SAOS est presque deux fois supérieure chez les sujets obèses par 

rapport à la population normale (28). Chez le patient obèse, l’accumulation de graisse dans les 

tissus pharyngés entraine une diminution du calibre des voies aériennes supérieures  (29). Un 

excès de graisse peut aussi être observé sous la mandibule et sous forme d’infiltrats graisseux 

dans la langue (30). Enfin, une distribution centralisée des masses adipeuses (cou, thorax et 

abdomen), pour un Indice de Masse Corporel (IMC) équivalent, est aussi un facteur 

prédisposant (31).  

Contrôle neuromusculaire : à l’état de veille, le tonus musculaire pharyngé est 

suffisant pour conserver la perméabilité du pharynx. Pendant le sommeil, ce tonus d’éveil chute 

ce qui réduit le calibre pharyngé et favorise sa fermeture partielle (hypopnée) ou complète 

(apnée) empêchant le passage de l’air (Figure 1). L’existence d’une réponse neuro-musculaire 

inadéquate aux stimuli est un facteur qui concourt à la pathogénèse du SAOS (32). La 

neuropathie pharyngée contribue au collapsus des voies aériennes supérieures en réduisant 

l’efficacité du reflexe pharyngé (33). Cette atteinte de la sensibilité est supposément causée par 

un remodelage structural des branches du nerf hypoglosse, induite par i) la ronchopathie 

(vibrations répétées) (34), ii) la neuropathie d’origine diabétique (35) ou iii) l’hypoxémie 

intermittente (36) retrouvée dans le SAOS.  
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Figure 1. Diminution du calibre pharyngé : l’obstruction pharyngée correspondante est 

représentée sur les clichés endoscopiques. Image de gauche : perméabilité normale du 

pharynx ; image de droite : fermeture totale (apnée).  
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Obstruction nasale et des facteurs morphologiques: la perméabilité nasale est 

également un facteur important de la physiotpathologie du SAOS. En effet, les résistances 

nasale représentent 50% des résistances totales des voies aériennes supérieures (37). Dans le 

modèle de Starling (38), les voies aériennes supérieures peuvent être représentées par un tube 

creux avec une partie souple et collabable en aval (l’oropharynx) et une partie partiellement 

obstruée en amont (le nez). Lorsque les résistances d’amont augmentent (c’est-à-dire au niveau 

du nez), la pression intraluminale diminue ce qui réduit le calibre de l’oropharynx par un 

phénomène de suscion. Une limite de ce modèle est qu’il ne prend pas en compte la respiration 

buccale qui permet de shunter la voie nasale lorsque les résistances y sont trop élevées. 

Cependant, le passage en respiration buccale est responsable d’une augmentation des 

résistances dans les voies aériennes supérieures par rapport à la respiration nasale (39), ce qui 

favorise les évènements apnéiques-hypopnéiques obstructifs (40,41). D’autres facteurs 

intéressants les récepteurs de la muqueuse nasale joueraient également un rôle dans la 

régulation du tonus pharyngé (42). Certaines particularités de l’anatomie buccopharyngée telles 

que  la présence d’un rétrognathisme, d’un os maxillaire court (43), une l’hypertrophie linguale, 

la longueur du voile du palais et la taille du pharynx (44) sont des facteurs associés aux troubles 

respiratoires du sommeil.  

Théorie du mouvement des fluides : les fluides accumulés dans les territoires en 

déclive au cours de la journée (membres inférieurs) pourraient se redistribuer dans les zones 

centrales en position couchée au cours du sommeil (45). L’accumulation au niveau du cou et 

dans les tissus péri-pharyngés pourraient participer à l’augmentation des résistances pharyngée 

(46).  
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Conséquence du SAOS  
Les évènements respiratoires obstructifs sont à l’origine de facteurs de stress qui participent 

à la progression des pathologies cardiaques, vasculaires ou métaboliques (47). Les pressions 

négatives intra-thoraciques induites par les efforts respiratoires exercent des forces mécaniques 

sur le myocarde et les gros vaisseaux intra-thoraciques (aorte et veines caves). Parallèlement, 

au cours de ces évènements respiratoires, les désaturations en oxygène et les micro-éveils 

entrainent une activation du système nerveux sympathique avec une accélération de la 

fréquence cardiaque et une augmentation de la pression artérielle (48). Au long cours, 

l’augmentation du tonus sympathique favorise l’hypertension artérielle (49). De plus, le stress 

oxydatif engendré par l’hypoxie intermittente, contribue à la dysfonction endothéliale et aux 

troubles métaboliques comme l’insulinorésistance et la dyslipidémie (26,50). Ainsi, le SAOS 

modéré à sévère est actuellement considéré comme un facteur de risque cardio-vasculaire, 

augmentant notamment le risque d’hypertension artérielle (HTA), de fibrillation auriculaire, 

d’insuffisance cardiaque et coronaire, d’accident vasculaire cérébral et le risque de décès (51).  

Le SAOS entraine une dégradation de la qualité du sommeil en le fractionnant (52), ce qui 

perturbe l’organisation des cycles pendant la nuit et participe à l’émergence de symptômes 

particulièrement handicapants pour le patient. Parmi eux, la somnolence diurne excessive est le 

plus fréquent et le plus gênant (53,54). La détérioration des performances cognitives et la 

somnolence diurne ont un impact direct au quotidien en augmentant le risque d’accident de la 

route (55), d’accidents de travail, et en diminuant les capacités d’apprentissage ou la réalisation 

de nouvelles tâches (56). Tous ces symptômes ont une forte répercussion psycho-sociale (57) 

et sont liés à la diminution de la qualité de vie des patients atteints de SAOS (58). Cependant, 

le SAOS peut être pauci-symptomatique chez certains sujets (59) et n’avoir donc aucun impact 

direct sur leur qualité de vie (60). 
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Définition et diagnostic du SAOS 
Le diagnostic du SAOS est souvent évoqué dans un contexte de somnolence diurne 

excessive ou de ronflements importants rapportés par le conjoint. Il n’existe pas de symptômes 

pathognomoniques du SAOS, et bien que de nombreux questionnaires de dépistages aient été 

développés, le diagnostic repose sur la réalisation d’un enregistrement du sommeil qui peut être 

réalisé grâce à une polysomnographie (PSG) ou une polygraphie ventilatoire (PG). Le SAOS 

est défini par la présence d’un critère polysomnographique (sévérité légère, IAH≥ 5 ; modérée, 

15 ≤ IAH < 30 ; sevère IAH ≥ 30) associé à  1) une somnolence excessive non expliquée par 

d’autres facteurs ou 2) au moins deux des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs : 

ronflement, sensation d’étouffement pendant le sommeil, fatigue diurne, difficulté à se 

concentrer et nycturie (61). 

L’Index d’Apnée Hypopnée correspond à la moyenne d’évènements respiratoires par 

heure. Parmi ces évènements respiratoires, on compte les apnées et les hypopnées. 

Pression Positive Continue  
La Pression Positive Continue (PPC) est actuellement le traitement de référence du SAOS 

modéré à sévère (5,61). Il s’agit d’un dispositif qui propulse de l’air ambiant sous pression dans 

les voies aériennes supérieures du patient, par l’intermédiaire d’un masque (ou interface) placé 

sur le nez (masque nasal ou narinaire), ou sur le nez et la bouche du patient (masque naso-

buccal). Le niveau de pression nécessaire est variable d’un patient à l’autre et permet de 

prévenir les évènements obstructifs, en jouant le rôle d’une véritable « attelle pneumatique » 

(19). Une PPC peut être délivrée selon deux modes :  

i) En mode autopiloté, les algorithmes de la machine détectent les événements 

respiratoires (apnées, hypopnées et limitations de débit) et agissent de manière 

prophylactique en modulant la pression de traitement selon les évènements 
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rencontrés. Au cours de la nuit, la pression évolue entre deux limites prédéterminées 

par le clinicien : la pression minimale et la pression maximale.  

ii) En mode fixe, la pression efficace de traitement est identique tout au long de la nuit. 

Usuellement, la pression efficace de traitement est titrée par le clinicien à partir des 

90 ou 95 percentiles de pression délivrée en mode autopiloté et après analyse 

attentive des données enregistrées par les logiciels de PPC. En fonction des 

pratiques, la pression efficace de traitement peut également être titrée sous 

polysomnographie, pas à pas (62).  

Le choix du mode de traitement dépend des habitudes des cliniciens. Il n’existe pas de 

différence d’efficacité entre les modes en terme d’amélioration de la somnolence diurne (63) et 

de corrections des évènements respiratoires, bien qu’il y ait un gain marginal d’observance en 

faveur du mode autopiloté (64). 

Cependant le mode autopiloté n’est pas indiqué en cas d’insuffisance cardiaque, de 

pathologie broncho-pulmonaire, d’hypoventilation alvéolaire ou d’apnées centrales (65). 

Bien que l’efficacité de la PPC en prévention des risques cardio-vasculaires et de la 

mortalité demeure controversée (66), son intérêt est bien démontré sur l’amélioration de la 

symptomatologie, et notamment de la somnolence diurne excessive (5). La PPC améliore 

également la qualité de vie des patients et leurs fonctions cognitives. Enfin, ce traitement 

diminue la pression artérielle chez les patients hypertendus (67,68). L’efficacité de la PPC sur 

les critères cliniques (somnolence, fatigue, vigilance, HTA, risque cardio-vasculaire, etc.) est 

corrélée à l’observance au traitement (5,68). En revanche, le seuil minium d’efficacité n’est pas 

précisément défini ; l’observance minimale recommandée est de 4 heures par nuit (59,61). 

Néanmoins, compte tenu de la variabilité du temps de sommeil entre les individus (69), on peut 



 
27 

 

poser un regard critique sur ce seuil d’utilisation, qui ne prend pas en compte le ratio temps de 

traitement/temps de sommeil.  

 

L’interface de Pression Positive Continue 

Trois principaux types de masques sont disponibles sur le marché : i) nasale, ii) naso-

buccale et iii) narinaire (Figure 2). L’interface nasale est recommandée en première intention 

(61) ; en France elle reste majoritairement utilisée par environ 65% des patients ; 25% sont 

traités avec un masque naso-buccal (16) ; les 10% restant utilisent les interfaces narinaires ; les 

interfaces orales sont très rarement utilisées (16).  

 

 

 

 

Figure 2. Les trois principaux types de masque. De gauche à droite : masque nasal, masque 

naso-buccal et masque narinaire. 
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 D’après une analyse de la cohorte de l’Observatoire sommeil de la Fédération 

Française de Pneumologie (OSFP) qui incluait plus de deux mille patients, le masque naso-

buccal était indépendamment associé à une diminution de l’observance par rapport au masque 

nasal (5.1 (2.3) vs 5.7 (2.2) heure/nuit, p < 0.0001) (16). Le masque naso-buccal est également 

associé à pression efficace de traitement en moyenne supérieure d’ 1,5 cmH2O par rapport au 

masque nasal (70). Ceci peut s’expliquer par deux phénomènes : i) l’augmentation des 

résistances pharyngées (71) provoquée par la tension des sangles de fixation qui pousse la 

mandibule vers l’arrière et diminue le calibre de l’oropharynx avec un masque naso-buccal 

(Figure 3) (72) et ii) le fait que le masque naso-buccal pressurise à la fois le nasopharynx et 

l’oropharynx sans générer de gradient de pression entre ces deux compartiments (à l’inverse du 

masque nasal), ce qui favorise la bascule de la base de la langue et du voile du palais vers 

l’arrière et amplifie l’obstruction des voies aériennes supérieures (73). Les pressions de 

traitement élevées avec un masque naso-buccal peuvent contribuer à majorer les fuites alors 

que cette interface est couramment installée lorsque des fuites buccales sont suspectées : face 

aux fuites, le patient a tendance à resserrer le masque ce qui augmente d’avantage les résistances 

pharyngées et le besoin de pression. Peut s’engager alors un cercle vicieux qui diminue le 

confort et l’observance au traitement. 
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Figure 3. Image du haut, pression efficace de 

traitement par PPC en fonction du masque 

nasal ou naso-buccal illustré dans un cas 

clinique. AC : apnées centrales ; AO : apnées 

obstructives ; ME : microéveils ; Hypo : 

hypopnées. D’après Schorr et al., 2012. Image du 

bas, recule mandibulaire provoqué par le 

masque naso-buccal à l’origine de la diminution 

du calibre de l’oro-pharynx et de 

l’augmentation des résistances et des pressions 

de traitement. 
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Observance à la Pression Pression Positive Continue  

L’observance rapportée dans les études diffère selon les pays où les données ont été 

receuillies. Pour exemple, dans la cohorte de l’OSFP l’observance moyenne était de 5.39±1.92 

avec plus de 78% de patients observants au seuil de 4h/nuit. En comparaison, le plus gros essai 

randomisé contrôlé qui évaluait l’effet de la PPC dans SAOS au long cours (N = 2717) 

rapportait une moyenne d’observance bien moindre 3.3 ± 2.3 heures. Dans cet essai, 63% des 

sujets inclus étaient Chinois et aucun centre Français n’était représenté (74). Cette différence 

d’observance entre pays suggère une hétérogénéité dans les pratiques des systèmes de santé des 

différents pays. En France les patients bénéficient d’un accompagnement rapproché et 

personnalisé de la part des prestataires de santé à domicile dans le but d’optimiser l’utilisation 

de la PPC et de l’interface, contrairement aux états unis par exemple où le suivi est plus limité. 

Or, La mise en place d’un suivi motivationel dès l’installation permet d’améliorer la compliance 

au traitement du patient de façon substantielle (75,76). Ceci peut expliquer les différences 

d’observances rapportées dans ces études.  

Ceci étant, les facteurs qui déterminent l’observance à la PPC sont nombreux et mal 

identifiés (77). L’amélioration de la qualité de sommeil du partenaire et son acceptation du 

traitement est une variable positivement corrélée à l’observance du sujet (78), de même que la 

perception du bénéfice du traitement par le patient via la diminution de ses symptomes (79,80). 

Ainsi, la somnolence diurne à l’installation (score d’Epworth supérieure à 10) est un predicteur 

indépendant de d’observance à long terme tout comme la sévérité du SAOS (IAH > 15) (81). 

Enfin, l’observance dans les première semaines de traitement est positivement corrélée à 

l’observance au long terme (82,83), d’où la nécessité d’identifier et de traiter précocement les 

effets indésirables rencontrés par le patient dès les premiers jours de traitement. La 

claustrophobie, la sécheresse bucco-nasale, ou l’aerophagie sont des effets indésirables 

fréquents sous PPC et sont particulièrement prévalents chez les sujets non observants au 



 
31 

 

traitement (16). Certains effets indésirables comme les fuites buccales ou les résitances nasales 

peuvent apparaître précocement et impacter l’observance (15). Il a été démontré que les 

resistances nasales étaient positivement corrélées au risque de refus de la PPC à l’installation 

(OR 1.48 ; 95%IC 1,15-1,89 pour une augmentation des résistances de 0.1 Pa/cm3 /s mesurée 

par rhinomanométrie) (84). D’ailleurs, l’acceptation du traitement peut etre significativement 

améliorée après chirurgie chez certains sujets, ce qui suggère que les résistances nasales doivent 

être systématiquement évaluées à l’initiation du traitement (85). Ces resistances peuvent être 

causées par des anormalités structurales (déviation de septum nasal ou hypertrophie des cornets) 

une inflammation de la muqueuse (rhinite et sinusite chronique et tabac) (86), mais elles 

peuvent aussi être la conséquence de fuites buccales. Deux études sur sujet sain (87,88) ont 

montré le rôle des fuites buccales dans la génèse de l’obstruction nasale sous PPC nasale causée 

par le flux d’air rétrograde généré par l’ouverture buccale. Tout comme l’obstruction nasale 

(89), les fuites non-intentionnelles sous PPC sont indépendamment associées à la diminution 

de l’observance au traitement (90). Valentin et al. montraient, qu’après ajustement pour la 

pression de traitement, les fuites étaient significativement plus élevées chez les patients SAOS 

non observants au seuil de 4 heures à une semaine de traitement. Dans cette étude, pour prédire 

l’inobservance à la PPC les auteurs porposaient un seuil de fuite non intentionnelle de 

4.9L/min/cmH2O. Cependant, les sensibilités et spécificités de ce seuil pour discriminer les 

patients observants des autres étaient peu satisfaisantes (Se 62% et Sp 65%). Ceci suggère qu’il 

existe d’autres facteurs explicatifs indépendament des fuites, qui contribuent à diminuer 

l’observance. 

 Au cours des trois dernières décennies, des avancées technologiques majeures visant à 

améliorer le confort du patient ont vu le jour : diminution du bruit et miniaturisation des 

machines (turbines), nouvelles modalités de traitement (algorithmes d’autopilotage et modes 

de confort), amélioration des interfaces (matériaux, harnais et taille), développement 
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d’adjuvants à la PPC (humidificateur et circuit chauffant, mentonnière) et émergence d’outils 

de télésuivis. Cependant, comme le montre la figure 4, il n’existe pas de lien évident entre ces 

améliorations technologiques et l’amélioration de l’observance au traitement par PPC. Cette 

figure est tirée d’une revue systématique qui étudiait la tendance de l’observance dans les essais 

randomisés controlés et les études de cohortes entre 1996 et 2011 (91). De façon similaire 

l’inconfort lié aux fuites sous PPC a suivi la même tendance au fil du temps et demeure une 

plainte persistante. En effet, en 1990, une étude retrospective (N = 96) montrait que plus de 

50% des patients se plaignaient d’inconfort lié au masque, principalement provoqué par les 

fuites (92). En 1995 Pépin et al. faisaient le même constat (12). De nos jours, cette proportion 

est comparable : Bachour et al rapportaient qu’environ 65% des patients atteints d’un SAOS 

traités par PPC étaient fréquemment gênés par la présence de fuite au cours de leur traitement 

(93). Ainsi, malgré les nombreuses améliorations technologiques développées par les 

constructeurs, les fuites restent un effet indésirable majeur que doivent solutionner les 

prestataires médico-techniques en charge de la mise en place et du suivi technique des patients. 
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Figure 4. Pourcentage de patients non-observants au cours des deux dernières décennies. 

D’après Rotenberg et al. 2016. 
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CHAPITRE 1 : FACTEURS DETERMINANTS DES FUITES 

NON-INTENTIONNELLES AU COURS DU TRAITEMENT DU 

SYNDROME D’APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 

PAR PRESSION POSITIVE CONTINUE 
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Prérequis sur les fuites au cours du traitement par Pression Positive Continue 
La fuite globale sous PPC est rapportée en litre par minute (ou seconde) et se subdivise 

en deux catégories : la fuite intentionnelle et la fuite non-intentionnelle. 

 La fuite intentionnelle est une caractéristique normale du fonctionnement du 

dispostif de PPC ; elle se produit à travers les orifices percés dans le masque ou 

au niveau du tube si elle est déportée. Cette fuite est calibrée et permet le lavage 

du CO2 pour empêcher sa ré-inhalation, ainsi que de l’H2O (94,95). La fuite 

intentionnelle peut être estimée grâce à la courbe pression/débit qui caractérise 

chaque calibre de fuite. Plus la pression de traitement augmente plus la fuite 

intentionnelle augmente.  

 A l’inverse, les fuites non intentionnelles constituent un effet indésirable majeur 

du traitement par PPC (12,14). Elles peuvent apparaître par la bouche (avec un 

masque nasal) ou autour du masque et participent à l’émergence d’autre effets 

indésirables qui diminuent l’observance au traitement : sécheresse bucco-nasale, 

congestion nasale, irritation oculaire et bruit (12–14). Elles sont aussi à l’origine 

d’une fragmentation du sommeil (96,97) et peuvent ainsi diminuer l’efficacité 

du traitement. 

Au cours du traitement par PPC, la persistance d’une ouverture buccale augmente le 

risque de fuites ; ceci avait été mis en évidence chez des patients traités avec deux niveaux de 

pression. (97). Même si le traitement par PPC-nasale permet en partie de réduire le temps de 

sommeil total en respiration buccale, et donc de diminuer le risque de fuites, la respiration 

buccale persiste chez certains sujets. Dans l’étude de Bachour et al environ 15% des patients 

traités par PPC-nasale passait plus de 30% de leur temps de sommeil en respiration buccale 

(15). En pratique clinique, deux stratégies sont couramment utilisées lorsque des fuites buccales 



 
37 

 

sont suspectées sous PPC-nasale : l’installation d’une mentonnière ou d’une masque naso-

buccal.  

1. La mentonnière peut être un recours aux fuites buccales. Néanmoins, les fuites 

buccales et les micro éveils restent élevés avec l’usage d’une mentonnière et la 

proportion de ronflement peut être augmentée (98).  

2. Le masque naso-buccal autorise une respiration buccale mais nécessite des niveaux 

de pression plus élevés pour être efficace car il augmente les résistances pharyngées 

(70,73). De plus, nous avions précédemment mis en évidence que ce masque était 

associé à une ouverture buccale plus importante alors qu’il est paradoxalement 

installé pour pallier les problèmes de fuites buccales (Figure 5) (99). Enfin, Bachour 

et al. montraient que le changement de masque en réponse aux problèmes de fuites 

n’améliorait la situation des patients que dans 50% des cas, ce qui suggère que la 

stratégie qui consiste à changer de masque en réponse aux fuites n’est que très 

partiellement efficace (93).  
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Figure 5. Ouverture buccale en millimètre chez les patients traités par masque nasal 

versus ceux traités par masque naso-buccal. D’après Lebret et al., 2015. 
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Les mécanismes qui induisent l’incidence des fuites non intentionnelles sont méconnus, 

c’est pourquoi les stratégies de corrections des fuites utilisées en cliniques sont limitées et que 

le problème des fuites sous PPC a persité dans le temps. Dans une étude antérieure, nous avions 

mis en évidence que les résistances nasales et le genre masculin étaient deux facteurs 

indépendamment associés au risque de persistance d’ouverture buccale (99). Or, il semblerait 

que l’ouverture de la bouche au cours du sommeil puisse aussi être modulée par d’autres 

facteurs comme la position du sujet, la persistance d’effort respiratoire, les stades de sommeil, 

ou encore, le niveau de pression de la PPC (100–102). En outre, même si l’ouverture buccale 

peut-être à l’origine de fuites, celles-ci peuvent également apparaître autour du masque en cas 

de déplacement ou de serrage non adapté du harnais de maintien.  

Pour identifier les déterminants potentiels des fuites, nous avons réalisé une revue 

systématique de la littérature.  
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PUBLICATION N°1 : FACTEURS CONTRIBUANT AUX FUITES NON-

INTENTIONNELLES AU COURS DU TRAITEMENT PAR PRESSION POSITIVE 

CONTINUE, UNE REVUE SYSTEMATIQUE DE LA LITTERATURE. 
Factors contributing to unintentional leak during CPAP treatment: a systematic review 

M Lebret, JB Martinot, N Arnol, D Zerillo, R Tamisier, JL Pepin and JC Borel 

Chest 2017 ; 151(3) :707-719 

 

Introduction : les fuites non-intentionnelles sont un des effets indésirables les plus 

fréquents rencontrés au cours du traitement par PPC. Jusqu’à maintenant les solutions 

technologiques apportées par les constructeurs et les stratégies de correction pour régler ce 

problème sont limitées. C’est pourquoi il est nécessaire de mieux comprendre les facteurs 

associés aux fuites non-intentionnelles sous PPC.  

Objectifs : le premier objectif de cette revue était d’évaluer l’impact des dispositifs 

technologiques sur les fuites non-intentionnelles. Le deuxième objectif était d’évaluer si 

certaines caractéristiques spécifiques aux patients étaient rapportées dans la littérature comme 

des facteurs potentiels associés aux fuites non-intentionnelles. 

Méthodes : les bases de données MEDLINE et Cochrane Library ont été interrogées 

indépendamment par deux des auteurs. Les études randomisées contrôlées rapportant des fuites 

chez des patients atteints d’un SAOS et traités par PPC ont été sélectionnées. Sur les cent treize 

études identifiées et après lecture des résumés, vingt et une études ont été finalement incluses. 

Des études de cohortes non randomisées contrôlées ont aussi été retenues pour fournir des 

informations contextuelles jugées cliniquement importantes par les auteurs et lorsqu’aucune 

étude randomisées contrôlées n’était retrouvée.  

Résultats : il n’était pas observé de différence entre les modes de PPC (modes de traitement 

et mode de confort) sur les fuites. Le masque naso-buccal était associé à des fuites non-
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intentionnelles plus élevées que le masque nasal. L’obstruction nasale, l’âge, un indice de masse 

corporel élevé, une distribution centrale des masses adipeuses et le genre masculin pourrait être 

des facteurs associés à une augmentation de l’incidence des fuites non-intentionnelles.  

Conclusions discussion : les fuites sous PPC persistent malgré les solutions technologiques 

développées jusqu’alors. L’utilisation du masque naso-buccal, installé pour diminuer les fuites 

buccales semble être lié à des fuites plus elevées que le masque nasal. 

 Les facteurs non-technologiques, qui caractérisent le patient tels que l’obésité, le genre, 

les particularités anatomiques des voies aériennes, la sensibilité pharyngée et les résistances 

nasales ne sont pas évaluées directement au regard des fuites dans la littérature alors qu’ils 

pourraient jouer un rôle significatif dans leur genèse. D’autres facteurs potentiels, évolutifs au 

cours de la nuit, tels que les stades de sommeil, la pression de traitement, le comportement de 

la mandibule, l’effort respiratoire ou la position pourraient également être associées à 

l’apparition de fuites sous PPC. Pour améliorer la compréhension des mécanismes de fuite, ces 

facteurs doivent être investigués. 
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PUBLICATION N°2 : DETERMINANTS DES FUITES NON-INTENTIONNELLES AU 

COURS DU TRAITEMENT DU SYNDROME D’APNEES OBSTRUCTIVES DU 

SOMMEIL PAR PRESSION POSITIVE CONTINUE. 
 

Prérequis : dans la revue systématique de la littérature présentée précédemment (103) nous 

avons identifié les facteurs potentiellement à l’origine de fuites non-intentionnelles sous PPC 

(Figure 6) et les avons organisé arbitrairement en deux catégories :  

1) les facteurs non évolutifs qui caractérisent le patient, comme l’anatomie faciale ou 

pharyngée (104), l’obstruction nasale (87,88), l’âge (105,106), l’IMC (107,107), le genre (99) 

ou certaines comorbidités comme la Bronchopneumopathie Chronique Osbtructive (108).  

2) les facteurs évolutifs au cours de la nuit (Figure 6), comme le niveau de pression de la 

machine, le comportement mandibulaire, la position ou le stade de sommeil. En effet, la perte 

d’activité tonique des masséters (109,110) peut contribuer à l’ouverture buccale à mesure que 

le sommeil s’approfondi, ou lors du sommeil paradoxal, et favoriser les fuites buccales. La 

position du sujet pendant le sommeil pourrait également affecter l’ouverture de la bouche 

(100,111). Dans l’étude qui suit nous nous sommes intéressés à l’étude des facteurs évolutifs 

au cours de la nuit.   
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Figure 6. Potentiels facteurs contributifs associés aux fuites non-intentionnelles, dont les 

facteurs évolutifs au cours de la nuit représentés dans l’encadré en bas à gauche de la 

figure. Flèche pointant vers le haut : le facteur est associé à une augmentation des fuites non-

intentionnelles. Flèche horizontale : pas de différences de fuites observées entre les modes sur 

les fuites non-intentionnelles. Flèche pointant vers le bas, la mentonnière est associée à une 

diminution des fuites non-intentionnelles mais reste peu documentée dans la littérature. APAP : 

PPC autopilotée. D’après Lebret et al. 2017. 
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Point méthodologique concernant la mesure du comportement mandibulaire  

Dans la deuxième étude présentée dans cette thèse le comportement mandibulaire des 

sujets a été enregistré grâce à un dispositif d’électromagnétométrie composé de deux sondes 

placées sur la ligne médiane du visage du patient (Brizzy® NOMICS) (Figure 7).  

Fonctionnement du Brizzy et historique de développement du dispositif 

Les sondes du Brizzy sont constituées d’une bobine d’inductance et d’un condensateur 

enfermés à l’intérieur d’une structure cylindrique de 7 mm de diamètre et de 25 mm de 

longueur. Une sonde emet un champ magnétique (émetteur), la seconde reçoit ce champ 

magnétique (récepteur). Les deux circuits ont une fréquence de résonance très proche, (environ 

8Khz), idéalement identique. Le champ magnétique est capté par la bobine puis, après différents 

filtrages numériques, est converti en une distance sous forme digitale. Le champ magnétique 

reçu par la sonde réceptrice est inversement proportionnel au cube de la distance qui les sépare. 

Une mesure de la distance est calculée 10 fois par seconde (10 Hz)(112). Le degré d’ouverture 

buccale (ou abaissement mandibulaire) est ainsi représenté en fonction du temps avec une 

précision de l’ordre de 0.1 mm.  

Ce dispositif est un outil initialement développé pour le dépistage et le diagnostic des 

troubles respiratoires du sommeil. Il est basé sur le principe qu’au cours du sommeil, grâce à 

l’abolition des interférences du comportement volontaire, il existe une correspondance entre le 

comportement de la mandibule et certaines anomalies ventilatoires.  

L’interpolation linéaire des pics inspiratoires et expiratoires permet de construire deux 

enveloppes mathématiques : une inspiratoire et une expiratoire. La différence entre ces deux 

signaux définit l’amplitude de l’oscillation de la mandibule. L’ouverture buccale (ou 

abaissement mandibulaire) correspond à la moyenne des amplitudes des enveloppes pic à pic 

(Figure 8). 

  



 
58 

 

 

Figure 7. Placement des sondes de mesure du comportement mandibulaire sur le visage 

du patient. Deux sondes étaient fixées sur la ligne médiane du visage du patient à l’aide d’un 

ruban adhésif. Une sur le front, l’autre en dessous de la lèvre inférieure. D’après Lebret et al. 

2015. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8. Représentation et traitement du signal mandibulaire produit par le capteur.  

 

  



 
59 

 

Les  personnes atteintes de troubles ventilatoires obstructifs présentent un 

comportement mandibulaire stéréotypé : l’abaissement mandibulaire important et les 

mouvements d’ouverture et de fermeture sont révélateurs de la nature de l’événement 

ventilatoire. Chez les patients porteurs d’un SAOS, l’abaissement mandibulaire est 

proportionnel au degré d’effort (113,114). De plus, on observe des oscillations mandibulaires 

cycliques qui découlent d’efforts anormaux développés au niveau thoracique (102). Martinot et 

al ont montré que l’amplitude d’oscillation mandibulaire était un marqueur d’effort respiratoire, 

validé par rapport à l’électromyographie osesphagienne trans-diaphragmatique. Même s’il 

n’existe pas de seuil d’amplitude d’oscillation clairement défini pour distinguer l’effort 

respiratoire, un seuil d’oscillation supérieur à 0.3 mm semble caractériser l’apparition 

d’évènements respiratoires obstructifs (114) (Figure 9). Ce résultat est supporté par d’autres 

travaux qui rapportent une oscillation similaire pour discrimer l’effort respiratoire, située autour 

de 0.3 - 0.4 mm (115,116). La technologie du Brizzy permet également de quantifier la 

fragmentation du sommeil. Au terme des évènements respiratoires, lors des reprises 

ventilatoires, se produit une activation du système nerveux central et une hyperventilation 

transitoire. Dans ces conditions, on voit apparaître une rupture de régularité cyclique de 

l’oscillation, sous forme de mouvements amples et rapides de la mandibule (102,117).   
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Figure 9. EMG trans-diaphragmatique (EMG-d) et oscillation mandibulaire (MM 

amplitude) selon différents troubles respiratoires du sommeil et le sommeil normal. 

D’après Martinot et al. 2017. 

La ligne rouge définit un seuil d’oscillation (0,3 mm) lié à l’apparition des évènements 

respiratoires obstructifs. 
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Au cours des travaux de master 2, nous avions utilisé le Brizzy, non pas comme outil de 

diagnostic, mais comme un outil expérimental d’étude des mécanismes d’ouverture buccale 

sous Pression Positive Continue (99). Dans cet essai qui incluait 34 patients traités par PPC 

autopilotée, le Brizzy nous fournissait une mesure continue de l’oscillation et de l’abaissement 

mandibulaire. A l’occasion d’une analyse secondaire de cette population nous avons couplé 

manuellement (horodatage/fréquence) les données du Brizzy (i.e. ouverture et oscillation 

mandibulaire) avec les données des machines de PPC autopilotées (i.e. fuites, pression et débit) 

(Figure 10). Dans ce travail qui a fait l’objet d’une communication au congrès du sommeil 

(118), notre objectif principal était d’identifier les déterminants de la survenue des fuites non-

intentionnelles sous PPC. Pour ce faire nous avions moyenné et analysé les signaux pour chaque 

intervalle de 10 secondes d’enregistrement. La variable « présence de fuite oui vs non » à 

l’intervalle (t) était modélisée en fonction des variables explicatives à l’intervalle (t-1) 

(pression, ouverture buccale, position, oscillation mandibulaire, micro-éveil apprécié par un 

mouvement mandibulaire brutal). Nous mettions en évidence que le risque de fuite était associé 

à l’ouverture buccale indépendamment du type de masque utilisé. Cependant, le travail de 

couplage manuel était laborieux et la synchronisation temporelle parfois inexacte. De plus, cette 

analyse manquait de puissance et l’enregistrement du sommeil des patients était une simple 

polygraphie de type 4. Suite à cette analyse (preuve de concept), en partenariat avec l’équipe 

du Dr Martinot, nous avons procéder à l’enregistrement de 74 patients en suivant la même 

méthodologie. Cependant, cette fois les signaux du brizzy (ouverture et oscillation 

mandibulaire), ceux de la machine de PPC autopilotée (pression, débit et fuites non-

intentionnelles) et ceux de la polysomnographie étaient automatiquement synchronisés entre 

eux au fur et à mesure de l’enregistrement. Un seul fichier par patient, contenant toutes les 

données de l’enregistrement était disponible à l’issue de la nuit. C’est l’objet de l’étude 

suivante.  
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Figure 10. Exemple d’une séquence d’un enregistrement où sont couplés et synchronysés 

manuellement les fuites, la pression, le débit (données machines) et le comportement 

mandibulaire (Brizzy). 

Emergence de la fuite (flèche rouge) « en miroir » à mesure que la bouche s’ouvre (flèche 

bleue). Ici plus l’abaissement est négatif, plus la bouche est ouverte. Cet évènement coîncide 

avec l’effort respiratoire caractérisé ici par l’importante amplitude de l’oscillation mandibulaire 

(flèches jaunes). La refermeture buccale met fin à la fuite (flèche verte). 
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DETERMINANTS OF UNINTENTIONAL LEAKS DURING CPAP TREATMENT 

IN OSA 

M Lebret, N Arnol, JB Martinot, L Lambert, R Tamisier, JL Pépin et JB Borel 

Chest 2018 ; 153(4) :834-842 

 Online supplement (Annexe 6) 

 Editorial associé : Genta and Lorenzi-Filho. Chest 2018 (Annexe 7) 

 

Introduction : les fuites intentionnelles qui apparaissent autour du masque ou par la bouche 

peuvent diminuer l’observance à la PPC voir mener à son abandon. Les facteurs à l’origine de 

l’apparition de ces fuites au cours du sommeil sont peu ou mal identifiés, et notamment les 

facteurs évolutifs au cours de la nuit. 

Objectifs : le premier objectif était d’identifier les facteurs déterminants des fuites non 

intentionnelles au cours d’une nuit de sommeil, dans une population de patients atteints d’un 

SAOS et traité par PPC. Le second objectif consistait à déterminer l’impact du type de masque 

sur les fuites non-intentionnelles. 

Méthodes : Soixante-quatorze polysomnographies (PSG) de patient SAOS traités par PPC 

autopilotée ont été analysées. (23 femmes ; 56±13 ans ; IMC 32,9 kg/m2 (range, 29.0-38,0 

kg/m2)). La pression de traitement, le débit respiratoire du patient et les fuites étaient 

enregistrées et extraits de la PPC. Le comportement mandibulaire (ouverture buccale et 

oscillation mandibulaire) était mesuré grâce à un capteur électromagnétique. Le sommeil était 

lu et les évènements respiratoires côtés, puis chaque enregistrement était découpé en intervalles 

successifs de 10 secondes. Les variables continues étaient moyennées pour chaque intervalle 

de 10 secondes dans le but d’obtenir une seule valeur par intervalle. Les variables catégorielles 

(position et stade de sommeil) et les variables dichotomiques (présence d’un évènement 

respiratoire, d’une fuite et/ou d’un micro-éveil) étaient également rapportées pour chaque 

intervalle. Des modèles de régressions conditionnels univariés et mutlivariés permettaient de 
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modéliser le risque de fuite non-intentionnelle (variable indépendante) à l’intervalle « T », basé 

sur les variables présentes à l’intervalle « T-1 » (variables dépendantes). Une analyse de 

sensibilité en fonction du type de masque utilisé a ensuite été réalisée.  

Résultats : en analyses univariées, l’ouverture buccale (supérieure à la médiane de la 

nuit par patient), le niveau de pression de la PPC (supérieure à la médiane de la nuit par patient), 

la position du sujet (autre que sur le dos) et le sommeil paradoxal étaient associés à une 

augmentation du risque de fuite non-intentionnelle. Le micro-éveil diminuait ce risque. En 

analyse multivariée, les mêmes variables étaient indépendamment associées à l’augmentation 

du risque de fuites non-intentionnelles. L’analyse de sensibilité par masque montrait que le 

masque naso-buccal réduisait le risque de fuite non-intentionnelle en cas d’ouverture buccale 

(plus importante que la médiane de la nuit par patient) et de sommeil paradoxal.  

Conclusion : une ouverture buccale élevée (supérieure à la médiane de la nuit), un 

niveau de pression continue important (supérieur à la médiane de la nuit), la position du sujet 

pendant son sommeil (autre que sur le dos) et le sommeil paradoxal étaient des facteurs qui 

contribuaient indépendamment à l’émergence de fuites non-intentionnelles. Le masque naso-

buccal réduisait les fuites non-intentionnelles en cas d’ouverture buccale importante ou pendant 

le sommeil paradoxal.   
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PUBLICATION N°3 : LE MODE DE PRESSION POSITIVE CONTINUE (AUTOPILOTE 

ET FIXE) IMPACTE-T-IL LE NIVEAU DE FUITES CHEZ LES PATIENTS ATTEINTS 

D’UN SAOS ? 
 

Prérequis : dans notre revue systématique, parmi les six études randomisées et 

contrôlées qui comparaient la PPC autopilotée (PPC-auto) à la PPC fixe (PPC-fixe) et qui 

rapportaient les fuites (119–124), quatre ne montraient aucune influence significative du mode 

sur les fuites (120,121,123,124) et un seul essai rapportait des fuites moins élevées avec la PPC-

auto (122). Cependant, ces études n’étaient pas conçus pour répondre spécifiquement à cette 

question et la terminologie et la méthode de mesure des fuites utilisées étaient hétérogènes 

(Tableau 1). 

Dernièrement, dans une étude randomisée contrôlée, Pépin et al. ont comparé l’impact 

de la PPC-auto vs PPC-fixe sur la pression artérielle à quatre mois. Ils montraient que le mode 

autopiloté était moins efficace pour réduire la pression artérielle diastolique des 24h que le 

mode fixe (différence inter-groupes : -1,4 mmHg (95% CI-2,7 - -0,01) ; p = 0,048) (125). Les 

variations de pression qui caractérisent la PPC-auto peuvent engendrer des micro éveils (126), 

une diminution de la qualité du sommeil (127) et une activation autonomique (128). Les fuites 

non-intentionnelles sont aussi à l’origine d’une diminution de la qualité de sommeil et d’une 

augmentation des micro-éveils (96,97). Par conséquent, les fuites pouvaient être un facteur 

explicatif de la moins bonne correction de la pression artérielle observée dans le groupe PPC-

auto de cette étude. Pour répondre à cette question, nous avons réalisé une analyse ancillaire de 

l’étude de Pépin et al.  
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Tableau 1. Tableau issu de la revue systématique montrant les essais randomisés 

contrôlés qui rapportent les fuites non-intentionnelles selon le mode de Pression Positive 

Continue (autopiloté ou fixe). Les fuites sont rapportées de façon différente entre ces 

études. D’après Lebret et al., 2017 
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COMPARISON OF AUTO- AND FIXED- CONTINUOUS POSITIVE AIRWAY 

PRESSURE ON AIR-LEAK IN PATIENTS WITH OBSTRUCTIVE SLEEP APNOEA: 

DATA FROM A RANDOMIZED CONTROLLED TRIAL. 

M Lebret, M Rotty, C Argento, J-L Pépin, R Tamisier, F Arbib, D Jaffuel, N Molinari, et J-C 

Borel 

Soumis à Journal fo Clinical Sleep Medicine 

 

Indroduction : au cours de l’étude de Pépin et al. la PPC-auto semblait moins efficace 

que la PPC fixe pour réduire la pression artérielle diastolique des 24h. Les variations de 

pression en PPC-auto pourraient être responsables d’un taux de fuites plus élevé et donc d’une 

dégradation de la qualité du sommeil. 

Objectifs : le premier objectif était de comparer l’impact du mode de PPC (PPC-auto 

vs PPC-fixe) sur les fuites après 4 mois de traitement. Comme le masque est étroitement lié à 

la problématique des fuites sous PPC, le second objectif consistait à comparer le type de masque 

utilisé (naso-buccal ou nasal) selon le mode après 4 mois de traitement.  

Méthode : cette analyse ancillaire a été réalisée à partir de la base de donnée de l’étude 

AGIR SAS A DOM (125). Cette étude randomisée et contrôlée en parallèle et double aveugle 

avait pour objectif principal d’évaluer l’impact du mode de PPC sur la pression artérielle 

systolique mesurée au cabinet par sphygmomanometre, chez des patients porteurs d’un SAOS 

sévère, après 4 mois de traitement. Le niveau de fuite étaient extrait des rapports machines. Le 

masque et la présence d’un humidificateur ou d’une mentonnière étaient extraits des rapports 

des visites à quatre mois. Les fuites étaient rapportées de manières différentes dans la 

population car trois marques différentes de PPC étaient utilisées dans chacun des bras de 

l’étude. Cela empêchait toute comparaison directe des fuites entre les patients qui utilisaient 

des machines différentes. Pour homogénéiser cette variable et la rendre comparable quelle que 

soit la machine, les sujets ont été classés en deux groupes : «fuites importantes» si les fuites 
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rapportées par la PPC étaient supérieures à la médiane calculée pour la marque de PPC utilisée, 

ou à l’inverse «fuites faibles».  

Résultats : Sur les 322 patients inclus dans l’étude de Pépin et al., les données à 4 mois 

de 269 patients étaient disponibles et ont été analysées. En analyses univariées, le tabagisme 

actif, la pression et le masque naso-buccal étaient associés à des « fuites importantes », 

cependant il n’a pas été mis en évidence d’association avec le mode de PPC. En analyse 

multivariée, seuls la pression de traitement et le masque naso-buccal restaient indépendamment 

associés aux « fuites importantes ». Aucune différence n’était observée sur le type de masque 

utilisé selon le mode.  

Conclusion : d’après la méthode d’homogénéisation de la fuite que nous avons utilisée 

pour la rendre comparable, le mode de PPC (auto vs fixe) n’influençait ni le risque de fuites, ni 

le type de masque. Les fuites étaient associées au niveau de pression de la PPC et au masque 

naso-buccal. La mesure et le rapport des fuites doivent être standardisés entre les constructeurs 

pour faciliter leur compréhension par les cliniciens et leur évaluation dans les essais cliniques.   
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Abstract (243 words): 

Study objectives: auto-CPAP may cause sleep fragmentation due to variations in 

pressure and unintentional leaks. The aim of this study was to compare air-leak between fixed-

CPAP and auto-CPAP after 4 months of CPAP treatment.  

Methods: ancillary analysis of a randomized, double-blind, parallel, controlled trial 

over 4 months, designed to compare the effectiveness of fixed- and auto-CPAP in reducing 

blood pressure in newly diagnosed patients with OSA. The following data were extracted from 

the CPAP devices: mean and 90th percentile pressure, residual apnea-hypopnea index, mean 

CPAP use and amount of leak. Within each arm, patients were also randomly allocated to use 

one of the three different brands of devices. Since leak was reported differently for each device, 

median leak value was determined for each brand and leaks were classified as ‘large’ (≥ median) 

or ‘small’ (< median).  

Results: Data from 269 patients were analyzed. The univariate analysis showed tobacco 

consumption, CPAP level and oro-nasal masks were associated with large leaks but not type of 

CPAP. The multivariate analysis showed only CPAP level and oro-nasal masks were associated 

with large leaks. There were no differences in the types of mask used between fixed- and auto-

CPAP.  

Conclusion: There was no effect of type of CPAP on leak or the type of interface used. 

We used a method based on the median value to standardize measurements across brands, 

however manufacturers must make efforts to standardize reporting of leaks across devices to 

aid clinicians as well as researchers. 

 

Key words (3-10): Sleep Apnea, Leaks, Leakage, Automatic CPAP, Auto-adjusting CPAP, 

fixed CPAP, CPAP modality, Masks, interfaces. 



 
81 

 

Brief summary  

Current knowledge/study Rationale:  

Auto-CPAP may cause fragmented sleep because of the variations in therapeutic 

pressures. Furthermore, owing to these variations in therapeutic pressure unintentional leaks 

might be higher with auto- than fixed-CPAP. Leak is a major issue that manufacturers and 

home care providers strive to resolve. This study was undertaken to compare leaks between 

auto- and fixed-CPAP using an original method of data analysis to compare leak between 

different brands of devices. 

Study impact:  

Risk of leak was not different between auto- and fixed-CPAP. Whatever the type of 

CPAP, leak seems mainly related to use of oro-nasal masks and levels of pressure. 

Manufacturers should standardize the measurement and reporting of leak to facilitate 

assessment and comparison of leak level to aid clinicians and researchers.  
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INTRODUCTION 

CPAP is the first-line treatment for moderate to severe Obstructive Sleep Apnea (OSA) 

Syndrome1,2. The most frequently reported side effect of CPAP is leaks3,4 that cause annoyances 

such as mouth dryness and nose congestion5,6. The etiology of leaks is multifactorial7 and over 

the past decades, manufacturers have striven to improve interfaces and CPAP-algorithms in 

order to attenuate leaks and reduce mean pressures during sleep. Auto-adjusting CPAP is an 

important technological advancement that adapts the positive pressure applied according to 

residual obstructive respiratory events (flow limitation or hypopnea/apnea) that are constantly 

detected by the device. This has the advantage of maintaining upper airway patency whatever 

the body position or sleep stage8. Auto-CPAP was initially used for pressure titration9 but is 

now largely deployed for long-term CPAP treatment10. Auto-CPAP has a similar level of 

effectiveness as fixed-CPAP in terms of normalization of the Apnea Hypopnea Index (AHI), 

with a significantly lower mean pressure applied during the night and a slightly higher rate of 

compliance11. 

Disadvantages of auto-CPAP in relation to fixed-CPAP are that the variations in 

therapeutic pressures during sleep12,13 and unintentional leaks14,15 may cause micro-arousals. In 

a previous systematic review7, we investigated the impact of CPAP mode (auto- versus fixed-

CPAP) on leak. We found six randomized controlled trials (RCT) that reported data about the 

amount of leak from both auto-CPAP and fixed-CPAP, five of which found no difference 

between these modes10,16–19. However, although they reported that data, the studies were not 

specifically designed to address that issue and the sample sizes were small (from 10 to 80 

patients).  

 The primary objective of the present study was therefore to compare the level of leak 

between fixed-CPAP and auto-CPAP after 4 months of CPAP treatment. Given the importance 
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of the type of mask on air-leak20,21, and since the influence of the type of CPAP on the type of 

mask used has never been assessed, the secondary objective was to compare the proportions of 

nasal and oro-nasal masks used in each group. For this purpose we carried out an ancillary 

analysis of the AgirSASadom study, a large RTC (n=322) which compared the impact of auto-

adjusting CPAP versus fixed CPAP on blood pressure (BP) in OSA22.   

 

METHODS  

Data source 

The database from the AgirSASadom study was used and approval was granted by the 

ethics committee, Comité de Protection des Personnes Sud-Est V, Grenoble, France (REC No: 

09-AGIR-2) and registered on clinicaltrials.com (NCT01090297). All participants provided 

signed informed consent for their participation. The AgirSASadom study was a single-centre, 

randomized, double-blind, parallel, controlled trial carried out over 4 months and designed to 

compare the effectiveness of fixed- and auto-CPAP in reducing BP in newly diagnosed patients 

with OSA. An extensive description of this study can be found elsewhere22. 

Participants 

Patients with OSA aged 18-80 years for whom CPAP therapy was indicated were 

eligible. Patients were recruited from June 2010 and follow-up was completed by October 2012. 

Randomization and intervention 

Patients who met the eligibility criteria were randomized to receive either fixed- or auto- 

CPAP. Within each arm, patients were also randomly allocated to be provided with one of the 

three brands of CPAP devices (PHILIPS, WEINMANN and RESMED). All patients were 
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initiated to CPAP by experienced nurses who followed the same protocol: all, patients were 

systematically fitted with a nasal mask on initiation to CPAP, however an oro-nasal mask could 

be provided in case of major difficulty breathing with the nasal mask during a diurnal trial or 

during the follow-up. Optimal therapeutic pressure was titrated by one expert researcher based 

on the 90th percentile pressure. In the auto-CPAP group, the minimum width of the window of 

pressure variation was 5 cmH20. At the 4-month visit, the type of interface (nasal or oro-nasal), 

use of a heated humidifier and use of a chin-strap were documented. The following data were 

also extracted from the CPAP devices: mean pressure (cmH2O), 90th percentile pressure 

(cmH2O), residual apnea-hypopnea index (events/h), mean CPAP use (hours/night) and leak. 

The different measurements of leak provided by the built-in software of each device are 

presented in Table 1. 

Data collection and processing  

This study involved three different brands of CPAP devices. We were thus faced with 

the issue of different definitions and methods of reporting leak between brands (Table 1). In 

order to be able to compare levels of leak23, the median leak value was determined for each 

brand and leaks were classified accordingly as ‘large’ (≥ median) or ‘small’ (< median) 

regardless of CPAP mode. 

Figure 1 shows the distribution of levels of leak for each brand, with the median values.  

Further details regarding these methods are provided in the supplemental file (Table e-1).  

 

Statistical analysis 
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The data did not follow a Gaussian distribution therefore continuous data are expressed 

as medians and interquartile ranges (IQR). Qualitative parameters (characteristics and type of 

interface) were expressed as counts and percentages.  

To achieve the first objective: univariate logistic regression models were used to 

estimate the association between large leaks and the following variables: age, Body Mass Index, 

initial AHI, active smoking, hypertension, diabetes, residual AHI (estimated by CPAP built-in 

software), Epworth Sleepiness Scale (ESS), type of mask, chin strap, heated humidifier, CPAP 

use, CPAP level and type (fixed vs auto). Then, using a stepwise selection, covariates with a p-

value <0.15 in the univariate analysis were fed into a multivariate model. The OR and 95% CI 

were calculated according to Woolf's method, with an alpha risk of 0.05. The goodness of fit of 

this model was assessed using the Hosmer-Lemeshow test.  

To achieve the second objective: a Chi-square test was used compare to proportion of 

nasal and oro-nasal masks used according to CPAP mode.  

Other differences in patient characteristics between fixed- and auto-CPAP were tested 

using a Chi-squared test for categorical data and a Mann-Whitney-Wilcoxon test for continuous 

data. All statistical analyses were performed with SAS enterprise guide (V.7.1). 

 

Results 

Of the 276 patients included in the per-protocol analysis of the AgirSASadom study, 

leak data were missing for 7 and thus they were excluded from the analysis (n=4 in the auto-

CPAP group); data from 269 patients were therefore included in the analysis (Fig. 2). Data 

regarding anthropometric characteristics, comorbidities, treatment parameters and sleep apnea 

severity at diagnosis are presented in Table 2.  



 
86 

 

Determining factors associated with large leaks 

In the univariate analysis, active smoking, mean pressure level and use of an oro-nasal 

mask were positively associated with the risk of large leaks in the whole population (Table 3). 

Type of CPAP was not associated with a risk of large leaks (primary objective). In the 

multivariate analysis, use of an oro-nasal mask and mean pressure level remained independently 

associated with an increased risk of large leaks.  

Use of nasal versus oro-nasal masks according to type of CPAP 

Table 4 shows the comparison of CPAP and interface-related parameters between 

patients with auto- and fixed-CPAP after 4 months of treatment. There was no significant 

difference in the type of mask, use of a chin strap or heating humidifier between groups. Mean 

pressure level was significantly higher in the fixed-CPAP group.  

 

Discussion 

This is one of the largest studies to compare type of CPAP (fixed vs auto) on leaks. The 

results showed there was no association between the type of CPAP and the risk of large leaks. 

Leak was mainly dependent on the type of interface and mean pressure, irrespective of the type 

of CPAP.  

To our knowledge this is the first study to evaluate the impact of type of CPAP on leak 

across different brands of devices. We thus had to overcome the issues relating to the different 

methods of defining and reporting of leak between manufacturers, which prevented direct 

comparison of data. Moreover, this is confusing in routine clinical practice23. The “acceptable” 

leak-thresholds proposed by manufacturers are arbitrary and are not related to clinical 

outcomes. Moreover, the amount of leak required to affect the effectiveness of CPAP therapy 
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and patient compliance remain unknown23. We thus proposed a method to compare leak data 

from different brands of CPAP devices, using the median leak-value as a threshold to determine 

large and small leaks for each brand. Another solution might have been to analyze the extreme 

values, which may also have been more clinically meaningful. However this would have meant 

using only the data from patients with extreme leak values, and would have reduced the size of 

the sample analyzed.    

The fact that auto-CPAP was not associated with larger leaks confirms the results of 

other studies that involved smaller samples7. Although those studies were not specifically 

designed to address the issue of leak, no differences in leak were found between fixed- and 

auto-CPAP, despite lower median pressures delivered by auto-CPAP (7). The present analysis 

also showed that the type of CPAP did not influence mask selection. Therefore, neither leaks 

nor interfaces contributed to the difference in 24h diastolic blood pressure between auto-

adjusting and fixed CPAP found in the study by Pépin et al.22.  

This study highlighted some factors related to leak. First, the level of pressure was 

positively associated with a risk of large leaks. This is well known by clinicians and concordant 

with our previous results that identified high levels of CPAP as an independent factor relating 

to unintentional leak24; this reinforces the validity of the method used in the present study to 

analyze leak. Second, the oro-nasal mask was also an independent contributor to leak. The 

ability of oro-nasal masks to control unintentional leaks remains controversial7,24 despite the 

fact several previous studies comparing oro-nasal versus nasal interfaces showed larger leaks 

with oro-nasal masks16,20,25,26. Although in clinical practice they are commonly fitted to 

overcome suspected mouth-leakage, our results highlighted that oro-nasal masks may not be an 

effective strategy to reduce leak in the overall population.  
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Finally, active smoking was significantly linked to leak rate in the univariate analyses. 

This interesting result is likely due to the higher level of nasal resistance caused by the increase 

in inflammatory response with tobacco consumption27,28. This is a key factor in the persistence 

of mouth opening and mouth breathing under CPAP29,30, favoring mouth leak. It could be 

hypothesized that smokers were therefore more likely to be fitted with an oro-nasal mask, which 

may explain why this variable was no longer significant in the multivariate analysis 

(confounding factor).  

In conclusion, the present analysis showed that the type of CPAP did not affect the 

amount of leak, using an original method to standardize the definition of large leaks across 

different brands of devices. In addition, the type of interface used by patients was not influenced 

by the type of CPAP. The measurement and reporting of leaks remain confusing, both for 

clinicians and in clinical trials. Manufacturers must make an effort to standardize the reporting 

of leaks, as recommended in the American Thoracic Society statement23. Further studies are 

needed to determine if there is a threshold leak level above which there is a negative impact on 

the effectiveness of CPAP treatment.   
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Abbreviation list: 

AHI: Apnea Hypopnea Index 

aOR: adjusted Odds Ratio 

Auto-CPAP: auto-adjusting Continuous Positive Airway Pressure 

BMI: Body Mass Index 

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure 

ESS: Epworth Sleepiness Scale  

Fixed-CPAP: fixed Continuous Positive Airway Pressure 

IQR: Interquartile Range 

OR: Odds Ratio 

OSA: Obstructive Sleep Apnea 

RCT: Randomized Controlled Trial 
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Figure 1 – classification of patients according to leakage reported by machines 

Median leak value was determined for each brand and leaks were classified as 

‘large’  (≥  median) or ‘small’ (< median). 
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Figure 2 -  Study flow chart: patients included in the analysis 
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Tables 

 

TABLE 1] Method of reporting for each device brand and CPAP mode 
 

Fixed -CPAP Auto-CPAP 

 WEINMANN - time spent with large leaks expressed in % 0,4 [0; 2,4] 1,45 [0,2; 

4,3]  RESMED  - median  of non-intentional leaks expressed in 

L/min 

1,2 [0; 2,4] 1,2 [0; 3,6] 

 PHILIPS - mean of global leaks expressed in L/min 40 [35; 41,5] 36 [33,6; 

40] Data expressed as medians (25th; 75th).  Device names: Somnosmart 2 for Weinmann, S8 Spirit 2 for 

Resmed and Remstar Auto for Philips. 
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TABLE 2] Patient characteristics (n= 269) 

Anthropometric data and comorbidities   

      Age, years 58 [50; 64] 

      Sex, female, No.(%) 76 (28.3) 

      BMI, kg/m² 30.1 [27.0 34.8] 

      Current smoker, No.(%) 55 (19.9) 

      Hypertension, No.(%) 180 (66.9) 

      Diabetes, No.(%) 49 (18.2) 

Treatment parameters 
 

       Residual AHI, events/h 3.7 [2.2; 6.9] 

       CPAP use, hours 5.5 [3.9; 6.7] 

       CPAP level, cmH2O 8.5 [7; 10] 

       Oronasal maska, No.(%) 99 (37.9) 

       Nasal mask, Nasal Pillows, No.(%) 162 (62.1) 

       Chin strap, No.(%)b 5 (1.9) 

       Heated humidifier, No.(%)c 130 (48.7) 

Sleep apnea severity at diagnosis 
 

       AHI, events/h 39.4 [29.6; 56.9] 

       Epworth Sleepiness Scale, 1-24 9 [6; 13] 

BMI : body mass index, AHI : Apnoea-hypopnoea index, CPAP: continuous 

positive airway pressure, data are expressed as % or median [IQR]. a mask 

type from 8 patients was missing. b chin strap  use from 6 patients was 

missing. c heated humidifier use from 5 patients was missing. Data are 

reported  as medians and quartiles or numbers and percentages, as 

appropriate 
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TABLE 3] Logistic regression analysis with “Large Leaks” as the dependent variable 

 
Univariate analysis Multivariate analysis 

  OR 95% [CI] P-value aOR 95% [CI] P-value 

      Age, (year) 1.01  [0.99; 1.03] 0.37 
   

      Sex, female 0.78 [0.46; 1.32] 0.35 
   

      BMI (kg/m²) 1.02 [0.98; 1.05] 0.41 
   

      Initial AHI (event/h) 1.01 [0.99; 1.02] 0.36 
   

      Current smoker 2.10 [1.12; 3.93] 0.02 
   

      Hypertension 0.98 [0.59; 1.63] 0.93 
   

      Diabetes 1.42 [0.76; 2.64] 0.27 
   

      Residual AHI (event/h) 1.05 [0.99; 1.11] 0.10 
   

      CPAP use, (hours) 0.95 [0.84; 1.07] 0.38 
   

      Fixed CPAP 1.17 [0.73; 1.89] 0.52 
   

      CPAP level (cmH2O) 1.25 [1.11; 1.41] .0003 1.19 [1.05; 1.35] .0084 

      Oro-nasal mask 2.75 [1.64; 4.61] .0001 2.23 [1.30; 3.83] .0037 

      Chin strap 0.71 [0.12; 4.35] 0.71 
   

      Heated humidifier 1.18 [0.73; 1.90] 0.51 
   

BMI : body mass index, AHI : Apnoea-hypopnoea index, CPAP: continuous positive airway 

pressure, OR : Odds Ratio, aOR : adjusted Odds Ratio, Data are reported  as medians and 

quartiles or numbers and percentages, as appropriate 
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TABLE 4] Comparison between  fixed- and auto-CPAP  

  Fixed-CPAP 

N = 133 

Auto-CPAP 

N = 143 

P-value 

Device 
   

       Current AHI (event/h) 3.7 [2.2; 8.0] 3.6 [2.1; 6.5] 0.38 

       CPAP use (h/night) 5.7 [3.9; 6.7] 5.3 [3.8; 6.7] 0.35 

       CPAP level (cmH2O) 9.0 [8.0; 11.0] 7.5 [6.5; 9.4] <.0001 

Interface 
   

       Oronasala 52 (41,6) 49 (35,3) 0.29 

       Chin strapb 0 (0) 6 (4.23) NA 

       Heated  humidifierc  64 (49.6) 67 (47.2) 0.69 

AHI : Apnoea-hypopnoea index, CPAP: continuous positive airway pressure, data are expressed as % or 

median [IQR] ; a mask type from 8 patients was missing; . b chin strap  use from 6 patients was missing. c 

heated humidifier use from 5 patients was missing 
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CHAPITRE 2 : STRATEGIE DE CHOIX DU MASQUE DE 

PRESSION POSITIVE CONTINUE BASEE SUR 

L’EVALUATION DE L’OBSTRUCTION NASALE 
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Prérequis : nous avons mis en évidence dans la deuxième étude présentée dans cette 

thèse (129), que lors d’une ouverture buccale importante ou pendant le sommeil paradoxal le 

masque naso-buccal réduisait le risque de fuite par rapport au masque nasal. Dans ces 

conditions le masque naso-buccal peut être une stratégie efficace et cohérente pour réduire les 

fuites. Néanmoins, cette interface nécessite des pressions de traitement plus élevées (70) et peut 

provoquer des fuites plus importantes (103). Elle est de plus associée à une diminution de 

l’observance à la PPC bien que cela soit uniquement basé sur les résultats d’études 

observationnelles (70).  

Par conséquent, il est essentiel que le clinicien soit en mesure d’argumenter et de 

justifier l’installation d’un masque naso-buccal i.) soit en remplacement d’un masque nasal, ii.) 

soit directement à l’initiation de la PPC. Or, aucun outil standardisé ne permet de justifier 

objectivement l’installation d’un masque naso-buccal. Habituellement, le type de masque à 

l’initiation est empiriquement déterminé à la suite d’un rapide essai. Pourtant la sélection de 

l’interface la plus appropriée pour le patient, dés l’initiation de la PPC, est un facteur 

déterminant de l’observance au long court. En effet, dans une étude prospective 

observationnelle, le risque d’abandon de la PPC à 1 an était 7.2 fois supérieure [OR, 7.2 ; 

IC95%, 47-11.1 ; p=0.001] chez les patients qui nécessitaient un changement de masque par 

rapport à ceux qui conservaient leur interface initiale (93).  

Dans notre revue systématique de la littérature (103) nous avions identifié les facteurs 

potentiels à l’origine de fuites non-intentionnelles sous PPC et les avions organisés 

arbitrairement en deux catégories : 1) les facteurs évolutifs au cours de la nuit, et 2) les 

facteurs non évolutifs. Cette deuxième catégorie était constituée du genre (99), de l’âge 

(105,106), de l’IMC (107,107), de certaines comorbidités comme la Bronchopneumopathie 

Chronique Osbtructive (108), de l’anatomie faciale ou pharyngée (104) et enfin de l’obstruction 
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nasale (87,88). L’obstruction nasale peut entrainer une respiration et des fuites buccales sous 

PPC nasale et ainsi en limiter le confort et l’efficacité (99,130,131) Le questionnaire NOSE est 

un auto-questionnaire simple et rapide d’utilisation qui mesure la gêne causée par l’obstruction 

nasale dans le mois qui précéde. Il est validé en Anglais (132) et en Français (133). Ce 

questionnaire était initialement utilisé en consultation d’oto-rhino-laryngologie (ORL) 

(132,134), mais pourrait constituer un outil standardisé et objectif pour choisir le masque le 

plus approprié (nasal ou naso-buccal) dès l’initiation de la PPC (Tableau 2). Dans l’étude qui 

suit nous avons évalué l’intérêt du questionnaire NOSE pour guider le choix du masque de PPC 

à l’installation chez le patient SAOS.  

 

Durant le dernier mois, dans quelle mesure les circonstances suivantes ont été un problème 

pour vous ? 

 

Tableau 2. Questionnaire Nasal Obstruction Symptom Evaluation (NOSE) 

Le score NOSE mesure la gêne occasionnée par l’obstruction nasale ressentie par le patient. 

Plus le score est élevé, plus l’obstruction ressentie est importante. Il comporte 5 items sur une 

échelle de likert de 5 points. Le score totale représente la somme des réponses aux 5 items et 

est rapporté de 0 à 100 (132). Classification de l’obstruction nasale: légère 5-25 ; modéré 30-

50 ; sevère 55-75 et extreme 80-100 (classification d’après Lipan et al. (135))  

QUESTIONNAIRE NOSE Pas de 
problème 

Problème 
très modéré 

Problème 
modéré 

Problème 
peu sévère 

Problème 
sévère 

1. Problème occasionné par la sensation de nez plein 0 1 2 3 4 
2. Problème occasionné par la sensation de nez 
bouché ou bloqué 

0 1 2 3 4 

3. Problème occasionné par la sensation d’avoir des 
difficultés à respirer par le nez 

0 1 2 3 4 

4. Problème occasionné par la sensation d’avoir des 
difficultés à dormir 

0 1 2 3 4 

5. Problème occasionné par la sensation que votre 
nez ne vous permet pas de respirer suffisamment 
pendant l’exercice physique 

0 1 2 3 4 
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PUBLICATION N°4 : UTILISATION DU SCORE D’EVALUATION DES SYMPTOMES 

D’OBSTRUCTION NASALE (NOSE) POUR GUIDER LE CHOIX DU MASQUE CHEZ DES 

PATIENTS ATTEINTS D’UN SAOS ET TRAITES PAR PPC. 
NASAL OBSTRUCTION SYMPTOM EVALUATION SCORE TO GUIDE MASK 

SELECTION IN CPAP TREATED OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA 

M Lebret, N Arnol, JB Martinot, R Tamisier, C Deschaux, JL Pepin and JC Borel 

Otolaryngol Head Neck Surg 2018 ; 159(3) :590-592 

 

Objectifs : évaluer l’association entre le score du questionnaire NOSE à l’initiation de 

la PPC et le type de masque utilisé après quatre mois de traitement.  

Méthode : des patients porteurs d’un SAOS modéré à sévère ont complété le 

questionnaire NOSE à l’initiation de la PPC. Ce questionnaire est auto-administré et comporte 

5 items allant de 0 à 4 sur une échelle de likert de 5 points. Le score total représentait la somme 

des réponses aux 5 items et était rapporté de 0 à 100. L’age le genre, les caractéristiques 

anthropométriques, le score d’Epworth et la sévérité du SAOS étaient documentés. Les patients 

étaient initiés avec une PPC autopilotée, par un technicien à l’aveugle du résultat du score 

NOSE. Tous les patients se voyaient proposer un masque nasal, sauf s’ils éprouvaient des 

difficultés majeures pour respirer avec cette interface, auquel cas un masque naso-buccal 

pouvait être installé d’emblée. Quinze jours plus tard le patient était vu en consultation et le 

traitement ajusté si nécessaire : ajout d’un humidificateur, changement de taille ou de modèle 

de masque. Le masque final utilisé (nasal ou naso-buccal) était rapporté à quatre mois de 

traitement.   

Résultats : 214 patients ont complété le questionnaire NOSE à l’initiation. 7,5% des 

patients avaient abandonné le traitement après quatre mois. 198 patients ont été inclus dans 

l’analyse. Le score NOSE > 50/100 à l’initiation était significativement associé à l’utilisation 

d’un masque naso-buccal à 4 mois en analyse multivariée (OR, 3.74 ; IC95%, 1.64-8.56). La 

sensibilité du score au seuil de 50/100 pour prédire l’utilisation d’un masque naso-buccal à 4 
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mois était de 34.8%, sa spécificité de 87.5%, sa valeur prédictive positive de 45.7% et sa valeur 

prédictive négative de 81.6%. 

Conclusion : un score NOSE > 50/100 à l’initiation de la PPC était indépendamment 

associé à l’utilisation d’un masque naso-buccal après 4 mois de traitement. Ce score pourrait 

être un outil simple pour évaluer objectivement les symptomes d’obstruction nasale à l’initation 

de la PPC et pour faciliter le choix de l’interface la plus appropriée. 
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Amélioration de la performance du score NOSE comme outil de prédiction 

clinique pour le choix du masque de PPC 
. Dans cette étude nous souhaitions évaluer les performances du score NOSE pour 

estimer la probabilité d’utiliser un masque naso-bucal à 4 mois de traitement (136).  

Les tests cliniques possèdent des caractéristiques intrinsèques, la sensibilité (Se) et 

spécificité (Sp) ; ainsi que des caractéristiques extrinséques, la Valeur Prédictive Positive (VPP) 

et la Valeur Prédictive Négative (VPN) qui dépendent de la prévalence du trouble dans la 

population évaluée. Le score NOSE au seuil de 50/100 avait les caractéristiques suivantes : 

Sensibilité 34.8%, Spécificité 87.5%, VPP 45.7% et VPN 81.6%. D’après nos résultats, si le 

NOSE était utilisé lors de l’installation de la PPC en routine, il engendrerait les erreurs 

suivantes :  

1) La faible sensibilité augmenterait le risque de ne pas proposer un masque naso-

buccal à des patients qui en auraient besoin ;  

2) Et la faible VPP entrainerait l’installation d’un masque naso-buccal chez des patients 

qui n’en ont pas besoin. 

 

Un moyen d’améliorer la performance du NOSE consisterait à améliorer la probabilité 

pre-test d’avoir besoin d’un masque naso-buccal. En effet, la prévalence d’une maladie 

n’affecte pas la Se et la Sp qui sont des caractéristiques intrinsèques du test, mais elle affecte 

les VPP et VPN. En clinique, les VPP et VPN sont des valeurs particulièrement informatives 

pour aider à la décision thérapeutique puisqu’elles informent le clinicien sur la probabilité post-

test de détecter un malade lorsque le test est positif (VPP) ou la probabilité post-test de détecter 

un non-malade lorsque le test est négatif (VPN) (137). Or, plus la prévalence de patients 

malades augmente dans la population chez qui on administre le test, plus la probablité de 
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détecter un malade lorsque le test est positif est importante (augmentation de la VPP). Ceci est 

illutré ci-dessous grâce au théoreme de Bayes (138)  : 

VPP = P(M+/T+) =  
VP

(VP+FP)
 

P(VP) = P(T+ et M+) = P(M+).P(T+/M+) = p.Se                    VPP = 
p.Se

p.Se+(1−p)(1−Sp)
 

P(FP) = P(T- et M-) = P(M-).P(T+/M-) = (1-p).(1-Sp) 

Lien entre la prévalence et la VPP (théoreme de Bayes).  p = prévalence ; VP = vrai positif ; 

FP = faux positif ; T+ = test positif ; T- = test négatif ; M+ = malade, M- = non-malade ; Se 

=  sensibilité ; Sp = spécificité.  

In fine, l’objectif du score NOSE, s’il est utilisé en routine au moment de l’initiation de 

la PPC, est d’être en mesure de « détecter » le plus convenablement possible les patients 

susceptibles d’utiliser un masque naso-buccal en cas de score supérieur à 50/100. Ainsi, pour 

améliorer la VPP du NOSE il est nécessaire d’augmenter la prévalence « a priori » de patients 

qui nécessiteront un masque naso-buccal dans l’échantillon avant d’administrer le score, c’est-

à-dire d’augmenter la probabilité pré-test.  

D’après les données relatives à la cohorte de l’OSFP (16), on estime à environ 25% la 

prévalence du masque naso-buccal dans la population générale. Ceci concorde avec la 

prévalence observée dans notre échantillon (136). Elever cette proportion potentielle à priori à 

50% par exemple, permettrait de gagner en performance diagnostique en augmentant la VPP 

du NOSE de 45.7% à 73.6%. 

Plusieurs moyens peuvent être envisagés pour augmenter cette probabilité pré-

test, comme administrer le NOSE aux patients ne parvenant pas à maintenir une respiration 

nasale exclusive avec le masque nasal lors de l’essai diurne à l’installation par exemple. Les 

patients fumeurs (99), avec une commorbidité respiratoire obstructive (99,108), ou à IMC élevé 
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(129,139) sont peut-être des sous-populations plus susceptibles d’avoir recours au masque 

naso-buccal à long terme.  

La compréhension des déterminants liés à l’utilisation d’un masque naso-buccal, au-

delà de l’obstruction nasale, devront faire l’objet de futurs travaux pour améliorer la sélection 

des patients et la probabliité pré-test du score NOSE, et donc sa Valeur Predictive Positive.  
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CHAPITRE 3 : DEVELOPPEMENT ET PERSPECTIVES 
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Vers une analyse individualisée des déterminants des fuites : résultats 

préliminaires d’une étude retrospective chez des sujets SAOS traités par PPC. 
Prérequis : Suite à l’étude exploiratoire (129) dans laquelle nous proposions une 

méthode d’analyse originale de l’étiologie des déterminants des fuites non-intentionnelles, la 

société NOMICS a développé le polygraphe Brizzy en y associant un pneumotachographe. Cela 

permettait de mesurer le débit respiratoire et les fuites du patient sans besoin d’extraire les 

données de la machine de PPC (Figure 11). Parallèlement, notre analyse des déterminants des 

fuites (129) a été intégrée au sein du logiciel ad-hoc, APIOS. Ainsi, suite à un enregistrement 

nocturne réalisé avec le polygraphe Brizzy, APIOS fournissait au clinicien une analyse 

automatique personnalisée des déterminants des fuites non-intentionnelles du patient exploré. 

Le masque utilisé (type et modèle) ainsi que le seuil de détection de la fuite intentionnelle 

souhaité pouvaient être renseigné préalablement dans le logiciel APIOS. Cette analyse est 

présentée dans le rapport automatique du logiciel sous forme de forest plots qui illustrent les 

odds ratio (OR) et intervalles de confiance (IC) des déterminants des fuites suivant : i. ouverture 

buccale, ii. effort ventilatoire, iii. pression de traitement et iv. position du sujet (Figure 12).  

Cette analyse embarquée à APIOS est une preuve de concept qui nécessitait une 

validation externe dans une population de patients SAOS traité par PPC. De plus, il n’existe 

aucune donnée descriptive de la distribution des déterminants des fuites dans cette population. 

Dans cette optique nous avons analysé retrospectivement les déterminants des fuites de patients 

atteints d’un SAOS et traités par PPC.   
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Figure 11. Polygraphe Brizzy développé par NOMICS. 

Image du haut : (A) Capteurs de magnétométrie pour la mesure du comportement mandibulaire, 

(B) oxymètre de pouls, (C) pneumotachographe (D) boitier équipé d’un capteur positionnel. 

Image du bas : le pneumotachographe se place entre le circuit et le masque du patient ; cela 

permet de calculer les débits et les volumes respiratoires ainsi que la fuite globale, 

indépendamment de la machine de PPC utilisé par le patient.  
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Figure 12. Exemple d’un compte rendu d’analyse automatique des déterminants des fuites 

fourni par le logiciel APIOS. Dans cet exemple, le seuil de détection des fuites non-

intentionnelles est déterminé préalablement à l’analyse, ici 5 l/min (encadré vert). Le type de 

masque et son modèle sont aussi déterminé préalablement pour un calcule précis de la fuite 

intentionnelle (encadré orange). Ici, l’analyse automatique au seuil de détection des fuites de 5 

l/min indique que l’ouverture buccale (> médiane de la nuit) et l’effort ventilatoire caractérisé 

par l’oscillation mandibulaire (>0,3mm) sont des facteurs associés à l’augmentation du risque 

des fuites non-intentionnelles ; à l’inverse, une pression haute (> médiane de la nuit) et la 

position non dorsale sont des facteurs associés à une diminution du risque de fuites (encadré 

bleu). 

  

Eson 

Nasal 
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Objectifs : 1) identifier et décrire les déterminants des fuites dans une population de 

patients SAOS traités par PPC ; 2) Identifier et décrire ces déterminants de façon individuelle.  

Méthodes :  

Données sources :  

Analyse rétrospective d’enregistrements réalisés en soins courants avec la nouvelle 

version du Brizzy provenant de trois centres (CHU de Montpellier, CHU de Grenoble, 

Polyclinique Saint Privat, Bonjan sur Libron), entre le 1er juin et le 31 décembre 2017, chez des 

patients SAOS traités par auto-PPC avec un masque nasal.  

Récupération et traitement des données :  

Les caractéristiques anthropométriques, la sévérité du SAOS (au diagnostic et lors de la 

polygraphie), les antécédents, le modèle de masque, l’utilisation d’une mentonnière ou d’un 

humidificateur/circuit chauffant étaient extraient des dossiers des patients. 

Les enregistrements polygraphiques bruts réalisés en soins courants avec le Brizzy 

étaient ré-analysés avec la nouvelle version du logiciel APIOS qui intégre l’analyse 

automatique des déterminants des fuites. Pour chaque patient, les odds ratio et Intervalles de 

confiance des quatres déterminants des fuites suivant étaient collectés (Figure 12) :  

i. Ouverture buccale (>médiane de la nuit),  

ii. Pression de la PPC (>médiane de la nuit),  

iii. Position (autre que sur le dos)  

iv. Oscillation mandibulaire (>0,3mm)  
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Comme il n’existe aucun seuil de fuites non-intentionnelles défini à partir duquel des 

mesures de correction des fuites doivent être envisagées (20), l’analyse a été effectuée pour 

trois seuils arbitraires de détection des fuites non-intentionnelles : 5 l/min, 10 l/min et 20 l/min.. 

Cette étude à reçu un avis favorable du Comité Local d’Ethique Recherche du CHU de 

Montpellier (2017_CLER-MTP_12-03) et est enregistrée sur www.clinicaltrial.com 

(NCT03381508). L’ensemble des données receuillies ont été dé-indentifées et recodées par un 

numéro d’ordre. Tous les patients ont été informés des objectifs de l’étude et aucun ne s’est 

opposé à l’utilisation de ses données. 

Analyse du logiciel APIOS : Le logiciel APIOS appliquait le modèle d’analyse 

statistique développé dans l’étude numéro 2 (129). Cependant, il y avait des conditions pour 

lesquelles l’odds ratio d’un déterminant était non calculable (NC) :  

- Si dans l’enregistrement, il y avait moins de 10% ou plus de 90% d’intervalles de 10 

secondes avec une fuite > au seuil de fuite préalablement sélectionné ; 

- Si dans l’enregistrement il y avait moins de 10% ou plus de 90% des intervalles de 10 

secondes passés dans la même position (dos ou autre que sur le dos) ;  

- Si dans l’enregistrement il y avait moins de 10% ou plus de 90% des intervalles de 10 

secondes passés avec une oscillation mandibulaire > 0,3mm ou <0,3mm. 

Pour le comptage des intervalles de 10 secondes, étaient exclues ceux pour lesquels :  

- La pression était en dehors de l’intervalle [1, 200] cmH2O 

- La pression était inférieure à 4 cmH2O 

- La fuite était en dehors de l’intervalle [0, 200] l/min 

- Le signal d’abaissement ou d’oscillation mandibulaire est supérieur à 45 mm  
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Calcul d’effectif : compte tenu du caractère exploratoire de cette analyse, aucune 

donnée ne permettait de calculer un effectif a priori. Ainsi, nous avons arbitrairement recueilli 

et analysé l’ensemble des enregistrements réalisés entre le 1er juin et le 31 décembre 2017 sur 

les trois centres. 

Statistiques : les caractéristiques des patients étaient décrites par leurs effectifs et 

pourcentages pour les variables catégorielles, et leurs médianes et quartiles pour les variables 

continues.  

1) Les déterminants des fuites pour l’ensemble des patients inclus, aux seuils de 5, 10 

et 20 l/min, ont été présentés dans un forest plot des odd ratios poolés grâce aux 

moyennes pondérées par l’inverse de la variance des odds ratio de chaque patient.  

2) Les déterminants des fuites d’un point de vue individuel ont été décrits dans un heat 

map.  
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Caractéristiques démographiques 
 

        Age, années 65 [57; 75] 

        Genre, féminin, Nb.(%) 16 (32) 

        IMC, kg/m² 31.1 [27.4; 35.3] 

        IAH initial, événements/h 37.1 [31.0; 46.7] 

        Fumeurs actifs, Nb.(%) 5 (10.6) 

        Score de somnolence d’Epworth, 1-24 11 [9; 15] 

Comorbidités* 
 

         Insuffisance cardiaque chronique, Nb.(%) 15 (30.6) 

         Insuffisance respiratoire chronique, Nb.(%) 6 (12.2) 

         Hypertension artérielle, Nb.(%) 24 (50) 

         Diabète type 1, Nb.(%) 0 (0) 

         Diabète type 2, Nb.(%) 7 (14.3) 

Matériel 
 

         Humidificateur chauffant, Nb.(%) 17 (34) 

         Circuit chauffant, Nb.(%) 2 (4) 

         Mentonnière, Nb.(%) † 1 (2.2) 

Les données sont rapportées en médianes et quartiles ou effectifs et 

pourcentages. *données manquantes pour 3 patients; †données manquantes 

chez 5 patients  

 

Tableau 3. Caractéristiques de la population (n= 50) 
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Résultats : 

50 patients on été inclus à l’analyse. Les caractéristiques sont résumées dans le tableau 

3. 

Pour répondre à nos objectifs, nous avons choisi de représenter les résultats sous deux 

formes : une représentation populationnelle (Figure 13) et une représentation individuelle 

(Figure 14). 

La figure 13 présente les forest plots des odds ratio poolés des déterminants des fuites 

dans la population. L’ouverture buccale augmentait systématiquement le risque de fuite, 

indépendamment du seuil sélectionné. La pression de la PPC (>médiane de la nuit/patient) était 

associée à une diminution globale du risque de fuite au-delà du seuil de 20 l/min.  

La figure 14 illutre la variabilité individuelle du risque de fuite en fonction du 

déterminant et du seuil de fuite considéré. Chez certains sujets comme le numéro (n°23) aucun 

odds ratio n’était calculable, quelques soit le déterminant ou le seuil de fuite. Chez d’autre à 

l’inverse, tous leurs odds ratio étaient calculables. On observe également des sujets qui, pour 

un même déterminant, réagissent de façon opposée : e.g. chez le sujet numéro (n°20) la position 

« autre que sur le dos » à 5 l/min était facteur de risque de fuites (odds ratio >10), alors que 

pour le sujet numéro (n°26) la position « autre que sur le dos » réduisait le risque de fuite 

« position protectrice » (odds ratio proche de 0).  
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Figure 13. Forest plots des odds ratio poolés des déterminants des fuites dans la population 

Le rond bleu correspond à la moyenne pondérée par l’inverse de la variance des odds ratio au 

seuil de 5l/min, le carré rouge au seuil de 10 l/min et le losange vert au seuil de 20 l/min. 
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Discussion des résultats   

Dans cette analyse nous avons mis en évidence que l’ouverture buccale était un 

déterminant systématiquement associé à une augmentation du risque de fuite, et ce quelque soit 

le seuil sélectionné. La pression était un facteur protecteur en cas de fuites non-intentionnelles 

élevées (> 20 l/min). Le message principal de l’analyse poolée est que l’ouverture buccale était 

un déterminant certain et quasiment constant de la fuite non-intentionnelle dans la population. 

Cependant, le caractère non significtaif et hétérogène selon les seuils des autres déterminants 

rend l’analyse individuelle plus pertinente. De plus, l’analyse d’APIOS à pour vocation d’être 

individualisée dans le but de mettre en place un traitement personnalisé. Le Heat map présenté 

dans la figure 4 répond à cette problèmatique puisqu’il exprime le caractère individuel de 

l’analyse d’APIOS et illustre la nécessité d’une démarche clinique sur mesure. Pour exemple, 

le sujet 37 présente une augmentation considérable du risque de fuite associée à l’ouverture 

buccale et à la position « autre que sur le dos ». En pratique, si ce patient se plaignait de fuites 

il pourrait lui être proposé, i. une mentonnière ou un masque naso-buccal (129) et ii. un 

traitement positionnel l’astreignant à la position dorsale. Le numéro 25 présente une 

augmentation du risque de fuite quand la pression de la PPC est superieure à la médiane ; par 

contre, l’oscillation mandibulaire (effort respiratoire) n’est pas associée au risque de fuites : 

dans ces conditions, une diminution de la pression médiane pourrait être envisagée 

parallèlement à un monitorage de l’efficacité du traitement.  

 Ce travail présente plusieurs limitations : 

- La gêne occasionnée par les fuites n’était pas documentée dans la population. De futurs 

travaux devront être entrepris pour évaluer la pertinence de l’analyse dans une sous-population 

de patients qui rapportent effectivement cette gêne. En effet, il n’existe aucune donnée qui 

définit un seuil de fuite non-intentionnelle tolérable au-delà duquel des mesures de correction 
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des fuites doivent être entreprises (20). Aussi, il est probable qu’il n’existe aucun seuil 

générique et que ce seuil doive être individualisé pour chaque patient.  

- Deuxièmement, cette analyse tient compte de la position du sujet mais ne prend pas en 

compte les transitions (changements) de position. En effet, ces transitions pourraient influencer 

de façon plus importante le risque de fuite que la position per se (sur le dos, ou autre).  

- Le seuil d’oscillation mandibulaire défini à 0.3 mm, même si basée sur des données 

publiées (114–116), reste discutable et probablement variable selon les individus. L’effort 

respiratoire mesuré via l’oscillation pourrait avoir été surestimé ou sous-estimé en fonction des 

sujets.  

- Seuls les patients qui utilisaient un masque nasal ont été analysés, c’est la raison pour 

laquelle nos résultats ne sont pas généralisables aux autres interfaces. Nous savons que le type 

de masque influence les déterminants des fuites (129). Dans cette analyse, nous ne souhaitions 

pas introduire ce facteur de confusion en prenant en compte les masques naso-buccaux et 

narinaires qui sont des interfaces installées en deuxième intention. 

Conclusion : Ce travail exploratoire cherchait à décrire les déterminants des fuites non 

intentionelles. Pour certains patients, l’analyse individualisée permettrait en thérorie de 

proposer une stratégie adaptée à l’étiologie de la fuite. Une validation clinique prospective des 

stratégies de correction des fuites, basée sur les résultats individualisés de l’analyse d’APIOS, 

devra être envisagée pour permettre d’évaluer son intérêt clinique en comparaison à une prise 

en charge standard.  
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La rééduction des voies aériennes supérieures, une piste pour corriger les fuites 

et améliorer l’observance à la PPC  
Les muscles oropharyngés jouent un rôle primordial dans le maintien de la perméabilité 

des voies aériennes supérieures pendant le sommeil, notamment le muscle génioglosse qui est 

le principal dilatateur du pharynx (140). Plusieurs équipes se sont intéressées à l’entrainement 

des muscles des voies aériennes supérieures dans le SAOS. Cette thématique de recherche a 

débuté en 2006 via l’évaluation de l’impact de la pratique du Didgeridoo sur le SAOS modéré. 

La pratique intensive de cet instrument réduisait la somnolence diurne et la sévérité du SAOS 

(N = 25) (141). Tout comme pour d’autres instruments à vent, jouer du Didgeridoo requière la 

maitrise de la respiration circulaire. Cette technique permet au musicien de respirer par le nez 

exclusivement tout en maintenant un débit d’air par la bouche et donc un son continu. Cette 

technique stimule et renforce les muscles des voies aériennes supérieures car elle implique le 

maintien de l’occlusion velo-linguale, interdisant le passage de langue par la bouche.  

Par la suite, l'impact de programmes d’entrainement ciblant spécifiquement la 

musculature oropharyngée, appelée également « thérapie myofonctionnelle », a été évaluée 

(142,143). L’étude de Guimaraes et al. (n = 31) montrait une réduction significative des 

marqueurs de la sévérité du SAOS (IAH et SpO2) chez les patients qui suivaient un programme 

d’exercices oropharyngés inspirés d’exercices d’orthophonie versus une thérapie placebo. Ce 

programme consistait à demander aux sujets d’effectuer des contractions isométriques et 

isotoniques des muscles de la langue, du palais mou et des murs latéraux du pharynx 

quotidiennement. D’après la méta-analyse sur le sujet, les exercices oropharyngés dans le 

SAOS modéré entrainent une réduction moyenne de 50% de l’IAH (144).  

L’amélioration constatée à l’issue de l’entrainement des muscles des voies aériennes 

supérieures peut s’expliquer de plusieurs manières :  
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i.) Un remaniement histologique des muscles des voies aériennes 

supérieures permettrait de rétablir la proportion de fibre de type 1 (fibre 

lente) dans la composition des muscles dilatateurs du pharynx (32) ; 

ii.) Un remaniement anatomique des voies aériennes par diminution de la 

circonférence de cou, potentiellement liée à une diminution de l’infiltration 

graisseuse (142) ; 

iii.) Une amélioration du contrôle neuro-musculaire en réponse aux stimuli lors 

des dépressions créées par les évènements respiratoires (145) ; 

Au-delà de l’amélioration de l’IAH, ces techniques pourraient réduire la pression 

efficace de traitement et améliorer la tolérance à la PPC chez certains patients. De plus, la 

tonification et l’amélioration du contrôle neuro-musclaire (145,146) des muscles des voies 

aériennes supérieures pourraient optimiser l’occlusion vélo-linguale pendant le traitement par 

PPC et diminuer le risque de fuites buccales. 

A notre connaissance, une seule étude (147) a évalué l’impact de la rééducation sur 

l’adhérence à la PPC : un gain d’observance était rapporté dans le groupe traité par PPC associé 

à la rééducation des voies aériennes supérieures par rapport à la PPC seule. Cependant, aucune 

diminution de la pression de traitement n’était observée chez les patients bénéficiant du 

programme de rééducation. Dans cette étude, l’amélioration de l’observance peut être imputée 

à la motivation à participer au programme de rééducation, ainsi qu’aux trois appels 

téléphoniques hebdomandaires de suivi que recevait le groupe PPC. Cela a pu introduire un 

biais non négligeable et motiver les sujets à utiliser leur PPC. 

Des études de meilleures qualités et de plus grande envergure devront être menées pour 

évaluer l’efficacité de cette thérapie sur la tolérance à la PPC et sur les fuites buccales avec un 

masque nasal. Les mécanismes explicatifs devront également être identifiés.  
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CONCLUSION GENERALE  

Ce travail de thèse a permis d’élaborer une méthode originale d’analyse des 

déterminants évolutifs des fuites au cours de la nuit (ouverture buccale, position, pression, stade 

de sommeil) (129). Bien que la pression soit un déterminant des fuites non-intentionnelles, nous 

n’avons pas montré que le mode de PPC (auto-piloté et fixe) contribuait au risque de fuites. 

Cependant, nous avons été confrontés à l’hétérogénéité de mesure et de rapport des fuites entre 

les constructeurs, ce qui suppose que la mesure des fuites entre les machines devrait etre 

homogénéisée pour faciliter leurs comparaisons. Aussi, des études propsectives sont 

nécessaires pour évaluer si notre méthode d’analyse des déterminants des fuites au cours du 

sommeil permet de mettre en place des stratégies individualisées de gestion des fuites pour 

optimiser le traitement par PPC.  

Dans les études retrouvées dans la littérature (103), les fuites non-intentionnelles était 

systématiquement plus élevées avec un masque naso-buccal qu’avec un masque nasal. Or, nous 

avons montré que dans certaines conditions, comme l’ouverture buccale ou le sommeil 

paradoxal, le masque naso-buccal était une stratégie pertinente pour réduire les fuites non-

intentionnelles (129). La revue systématique a également permis d’identifier certaines 

caractéristiques phénotypiques propres à chaque patient et pouvant contribuer au risque de fuite, 

comme l’obstruction nasale, l’obésité, la répartition centrale des masses adipeuses, l’âge, les 

comorbidités, et le statut tabagique (103). D’autres caractéristiques telles que la sensibilité ou 

l’anatomie pharyngée, l’édentation ou certains traitements médicamenteux n’ont jamais été 

investiguées et pourraient aussi contribuer au risque de fuites. Une meilleure compréhension de 

ces caractéristiques permettrait d’identifier des phénotypes de patients à risque et d’appliquer 

des stratégies spécifiques de gestion des fuites ou de choix des masques.  
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C’est le travail que nous avons débuté dans la deuxième partie de cette thèse en montrant 

que le score NOSE, qui apprecie la gêne causée par l’obstruction nasale, était associé au choix 

du masque après 4 mois de traitement par PPC. L’utilisation du score NOSE pourrait permettre 

au clinicien d’orienter son choix pour sélectionner l’interface la plus appropriée dès l’initiation 

de la PPC. Cependant, des études supplémentaires sont nécessaires pour améliorer sa précision 

diagnostique dans certaines sous population de patients.  

.   
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Figure 1: Study flow chart 

 

 

 

 

  

584 patients screened 

90 patients with 

difficulties or non-

compliant with ONM 

were contacted 

15 patients included 

Reason for non-inclusion: 

- unreachable (n=6) 

- did not meet inclusion criteria 

(n=30) 

- became adherent to CPAP (n=17) 

- stopped treatment (n=2) 

- refused to participate (n=20) 

14 patients 

randomized 

1 patient wrongly included (adherent 

to CPAP) 
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Figure 2: Adherence, efficacy and tolerance of combined therapy with a nasal 

mask and mandibular advancement device compared to an oronasal mask 

(A) Mean CPAP adherence collected using CPAP built-in software (Rescan 5.5.0) during a one-month period. (B) Mean residual AHI 

estimated by CPAP built-in software for each one-month treatment modality. (C) Median delivered pressure for each one-month treatment 

modality. (D) Mean pressure related comfort (visual analogue scale). NM+MAD, Nasal mask combined with mandibular advancement 

device; ONM: oronasal mask. 
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METHODS 

Ineligibility criteria 

- severe or unstable concomitant cardio-metabolic comorbidity  

- uvulo-palato-pharyngoplasty or marked upper airway anatomic abnormalities 

- contraindication to mandibular advancement device according to dentist advice (author A.V) 

(i.e.: not enough teeth, periodontally compromised teeth or mobile teeth).  

- Significant nasal resistance (ie, unable to breathe through the nose comfortably at rest with 

the mouth closed).  

- Participating in or willing to participate in weight loss and/or smoking cessation programs 

during the study period 

Mandibular advancement device 

Two types of monobloc MAD were used. MAD were confectioned and fitted by one qualified 

experienced senior dentist (A.V) during the week preceding inclusion. The first type was a pre-

formed thermoplastic MAD (Blue-Pro®; BluSom, ORVAULT, France) (https://www.bluepro.pro/). In 

case of inability to fit the Blue-pro®, a custom-made (individualized) MAD was confectioned. MAD 

were adjusted to 50% or less of subject maximal voluntary protrusion in order to improve comfort. 

Out of 15 patients, 6 patients were issued with a pre-formed MAD, and 9 with a custom-made MAD. 

There was no specific titration or acclimatization period for the MAD. In case of intolerance, or any 

kind of problem with the MAD, patients could contact the dentist for adjustment of the MAD. Both 

custom-made and pre-formed MAD were of the monobloc type meaning that the mandible and 

maxillary bones could not be moved independently from each other. Bite opening was thus limited 

to the thickness of the material between lower and upper teeth (See Figure E1). 

 

Nose questionnaire 

https://www.bluepro.pro/
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At inclusion, patients completed the validated French version of the NOSE questionnaire.[1]  This self-

administered questionnaire measures nasal obstruction perceived by the patient in the last month 

using five items, each rated from 0 to 20 on a 5-point Likert scale. The total score represents the sum 

of the responses to the five items and ranges from 0 to 100. Higher scores indicate more severe 

symptoms.[2] 

 

The Quebec Sleep Questionnaire (QSQ) 

The QSQ is a validated measure of health-related quality of life in patients with OSA and is sensitive 

to treatment induced changes.[3] The QSQ assess sleep quality and its impact on activities of daily 

living, emotions and social interactions. The QSQ was completed at baseline and after each one-

month treatment period. 

 

Interface comfort questionnaire 

 A Visual Analog Scale (VAS) was used to rate several aspects relating to the comfort of the 

interfaces. For each question 0 was the worst score and 10 the best: (i) Is the interface easy to set up 

and adjust? (ii) Is the interface comfortable? (iii) How much are you bothered by leaks around the 

mask? (iv) How much does mouth leaks bothers you? (v) How much does nasal and / or oral dryness 

bothers you? (vi) How much are you bothered by runny nose in the morning? (vii) How comfortable 

is the pressure? (viii) Are you satisfied with your treatment? 

 

Epworth sleepiness scale 

The Epworth Sleepiness Scale (ESS) is a validated measure of sleepiness commonly used in patients 

with obstructive sleep apnea (OSA). In a sleep clinic population, the French version of the ESS 

performed similarly to the English version.[4] The ESS was self-administered at baseline and after 

each one-month treatment period. 
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Sample size estimation and Statistical Analysis 

The sample size was based on an increase of 1.5 (SD ± 2) hours/night in CPAP adherence with the 

mandibular advancement device associated with a nasal mask compared to the oronasal mask. 

Considering the cross-over design, a total 35 patients were required to detect this difference with a 

power of 0.8 and alpha risk at 5%. 
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Table E1: Baseline demographic features of treated OSA patients with self-

reported mouth leaks or oronasal CPAP management 

Variable Median IQ 

Male sex, n (%) 15 (100)  

Age (years) 61 [44; 68] 

BMI (Kg/m²) 30.6 [26.6; 34.3] 

Neck circumference (cm) 42 [40; 44] 

Mallampati score 3.5 [3; 4] 

Nose score (/20) 9.5 [5; 13] 

AHI at diagnosis (event/h) 47.5 [32.5; 55.7] 

CPAP pressure at baseline (cmH2O) 7.0 [6.3; 8.2] 

Mean adherence at baseline* (hour) 1.53 [0; 2.33] 

Epworth at baseline 7.5 [4; 11] 

QSQ at baseline 168.5 [140; 195] 

AHI, Apnea hypopnea index; BMI, Body mass index; CPAP, Continuous positive airway 

pressure; QSQ, Quebec sleep questionnaire 

*Mean adherence was extracted from the CPAP built-in software among the last 7 

days period. 
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Figure E1: The two types of monobloc mandibular advancement devices used 

in combination with a nasal mask. 

 

A. Pre-formed thermoplastic MAD (Blue-Pro®; BluSom, ORVAULT, France) 

(https://www.bluepro.pro/). (n=6) 

B. Custom made individualized MAD. If the Blue-pro® could not be fitted, a custom-

made (individualized) MAD was confectioned. (n=9) 

  

https://www.bluepro.pro/
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Résumé : 

 

Le Syndrome d’Apnées Obstructives du Sommeil (SAHOS) est un problème de santé publique 

d’envergure dont la prévalence est d’environ 6% en Europe. Il est caractérisé par des épisodes 

transitoires et répétitifs d’obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) responsable d’une 

hypoxémie intermittente, d’une fragmentation du sommeil et d’une activation du tonus 

sympathique. Il entraine une augmentation de la morbi-mortalité cardio-vasculaire et 

métabolique et une somnolence diurne excessive. La Pression Positive Continue (PPC) est le 

traitement de référence des formes modérées à sévère de SAHOS. Il s’agit d’un dispositif qui 

pressurise les VAS par l’intermédiaire d’un masque placé sur le nez, ou sur le nez et la bouche 

du patient. La pression ainsi délivrée prévient les évènements obstructifs, en jouant le rôle d’ 

« attelle pneumatique ». Cependant, certains patients tolèrent mal ce traitement ce qui 

compromet leur observance. Ainsi, chez ces patients l’activité physique et la rééducation des 

muscles des VAS pourrait constituer une alternative thérapeutique intéressante. Cependant, ces 

différentes techniques reposent sur des preuves scientifiques encore limitées. La réalisation 

d’études complémentaires devra permettre d’homogénéiser les programmes proposés et de les 

évaluer de façon isolée ou adjuvante à la PPC.  

 

 

 

 

Mots clés : syndrome d’apnée du sommeil, thérapie myofonctionnelle, rééducation 

oropharyngée, voies aériennes supérieures, activité physique, pression positive continue, 

obésité, rééducation, kinésithérapie.  
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1. Introduction 

Le Syndrome d’Apnées Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAHOS) est une des 

quatre catégories de pathologies respiratoires du sommeil définies par la dernière classification 

internationale des troubles du sommeil (International Classification of Sleep Disorders- ICSD 

3) [1]. Ce syndrome est maintenant considéré comme un problème de santé publique 

d’envergure qui affecte entre 5 et  7% de la population générale selon le seuil de sévérité 

considéré d’après une étude Européenne récente [2] . Le SAHOS est caractérisé par des 

épisodes transitoires et répétitifs d’obstruction partielle (hypopnée) ou totale (apnée) des voies 

aériennes supérieures (VAS). La réduction de calibre survient au niveau du pharynx, seul 

segment collabable des VAS. Les modifications des échanges gazeux et la fragmentation du 

sommeil qui en résultent sont responsables des conséquences cardiovasculaires associées et 

diminuent la qualité de vie (somnolence et fatigue). La sévérité du SAHOS (léger, modéré à 

sévère) s’apprécie par i) l’importance des symptômes qu’il engendre, en particulier la 

somnolence, mais également grâce à ii) l’index d’évènements respiratoires (nombre d’apnées-

hypopnées par heure de sommeil). En 1981, Collin Sullivan publiait l’article « proof-of-

concept » du traitement du SAHOS par Pression Positive Continue (PPC) [3]. Depuis lors, des 

évolutions technologiques majeures ont été apportées aux machines de PPC pour améliorer leur 

confort et leur efficacité [4]. Cependant, la prise en charge par PPC reste une stratégie 

thérapeutique palliative, et son efficacité est entièrement conditionnée par l’observance du 

patient à son traitement. Actuellement, le kinésithérapeute est de plus en plus impliqué dans la 

prise en charge de ces malades. En effet, la prévalence du SAHOS chez les patients adressés au 

kinésithérapeute est élevée dans la mesure où le SAHOS est fréquemment retrouvé dans 

l’insuffisance respiratoire ou cardiaque ou chez les sujets présentant un handicap neurologique. 

De plus les conséquences du SAHOS peuvent avoir des effets néfastes sur le déroulement de la 

rééducation et donc en diminuer l’efficacité. Pour toutes ces raisons, le kinésithérapeute joue 
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un rôle important dans le dépistage, l’évaluation et la prise en charge de ces malades. Enfin, les 

problématiques d’observance et de tolérance au traitement par PPC imposent de développer de 

nouveaux axes thérapeutiques. La rééducation par l’intermédiaire de programmes d’activité 

physique et de la rééducation oropharyngée pourrait bénéficier à ces patients. 

Cette revue composée en trois parties abordera les aspects épidémiologiques, 

physiopathologiques et diagnostiques du SAHOS chez l’adulte ; ensuite, les techniques 

actuelles de traitement seront décrites ; enfin le rôle du kinésithérapeute dans la prise en charge 

de ce syndrome et les moyens qu’il peut mettre en place seront discutés. 

 

2. Epidémiologie 

Le SAHOS est l’une des pathologies respiratoires chroniques les plus fréquentes [5] 

dont la prévalence varie en fonction de l’âge, du sexe, de l’ethnie ou des comorbidités [6, 7]. 

Les études publiées peuvent retrouver des différences importantes de prévalence selon qu’elles 

prennent en compte ou non la présence de symptômes tels que la somnolence diurne. En 1993, 

dans la cohorte Wisconsin, Young et collaborateurs montraient qu’environ 5% des hommes et 

4% des femmes présentaient un SAHOS modéré à sévère [6]. Au cours des deux dernières 

décennies la prévalence de l’obésité, principal facteur de risque associé au SAHOS, a 

considérablement augmenté. Basées sur les données de cette même cohorte nord-américaine 

[6], une récente étude estimait la prévalence du SAHOS modéré à sévère à environ 10% (IC95% 

[8 ;11]) à la fin des années 2000. Selon les sous-groupes, les auteurs concluaient à une 

augmentation de la prévalence comprise entre 14 et 55% en 20 ans [8]. Au cours des dernières 

décennies, la prévalence du SAHOS a donc probablement évolué en parallèle de celle de 

l’obésité et du vieillissement de la population dans les pays industrialisés [9].  
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Bien que certains facteurs de risques soient largement identifiés, l’étiologie du SAHOS 

est multifactorielle. Dans la population générale, les hommes sont deux à trois fois plus atteints 

que les femmes [10]. L’âge [5], la ménopause [10], ou la présence de comorbidités cardio-

vasculaires [11] ou métaboliques [12] sont également associés à un risque plus élevé de 

développer un SAHOS. Les facteurs génétiques jouent aussi un rôle important dans l’apparition 

de cette maladie [13], et cela indépendamment de l’indice de masse corporel (IMC) [10].  

 

3. Physiopathologie et mécanismes 

La physiopathologie du SAHOS est complexe et multifactorielle [14].  

A l’état de veille, le tonus musculaire pharyngé est suffisant pour conserver la 

perméabilité du pharynx. Pendant le sommeil, ce tonus d’éveil chute ce qui réduit le calibre 

pharyngé et favorise sa fermeture partielle (hypopnée) ou complète (apnée) empêchant le 

passage de l’air (figure 1). Bien que ces phénomènes obstructifs soient présents chez tous les 

sujets en faible proportion, ils sont largement amplifiés par certaines conditions chez les sujets 

atteints d’un SAHOS14. La diminution de débit ventilatoire résultant d’obstructions pharyngées 

répétitives entraine une hypoxémie intermittente, une fragmentation du sommeil et une 

activation du tonus sympathique. Ces facteurs jouent un rôle prépondérant dans la pathogénèse 

des comorbidités cardiovasculaires [11], et dans l’augmentation du risque d’évènements cardio-

vasculaires ou de décès [15].  

 

a. Obésité  
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Le rôle de l’obésité dans le développement du SAHOS n’est plus à démontrer [16]. La 

prévalence de l’obésité est estimée à 45% chez les patients porteurs d’un SAHOS [16] et la 

prévalence du SAHOS est presque deux fois supérieure chez les sujets obèses par rapport à la 

population normale [17]. Chez le patient obèse, l’accumulation de graisse dans les tissus 

pharyngés entraine une diminution du calibre des VAS et des modifications anatomiques 

cranio-faciales [18]. Un excès de graisse peut aussi être observé sous la mandibule et sous forme 

d’infiltrats graisseux dans la langue [19]. Enfin, une distribution centralisée des masses 

adipeuses (cou, thorax et abdomen), pour un Indice de Masse Corporel (IMC) équivalent, est 

aussi un facteur prédisposant au SAHOS : l’accumulation de graisse au niveau thoracique et 

abdominal réduit la compliance pulmonaire et le volume pulmonaire ce qui  favorise 

l’instabilité des VAS et augmente la demande en oxygène [20]. 

 

b. Contrôle neuromusculaire 

L’existence d’une réponse neuro-musculaire inadéquate aux stimuli est un facteur qui 

concourt à la pathogénèse du SAHOS [21]. Lors d’un évènement (apnée-hypopnée) obstructif, 

l’activité musculaire augmente à mesure que la pression intra-luminale diminue [22] via la 

stimulation des baro-récepteurs pharyngés. Le recrutement des fibres musculaires 

oropharyngées permet normalement de contrebalancer la chute de pression intra-luminale et de 

maintenir les VAS ouvertes [23]. Lorsque cet effort respiratoire dépasse le seuil d’éveil 

respiratoire, il est responsable de micro-éveils corticaux1 qui entrainent le rétablissement de la 

perméabilité des voies aériennes par contraction tonique de ces muscles [24]. Les micro-éveils 

pourraient être considérés comme des mécanismes de défense en réponse aux évènements 

                                                           
1 Phase d’éveil brève non consciente principalement provoquée par l’effort respiratoire et systématiquement 
responsable d’une augmentation de la fréquence cardiaque. « Le micro éveil interrompt le sommeil c’est une 
fausse note dans la musique du sommeil. » 
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respiratoires obstructifs non compensés par l’activité des muscles du pharynx [25]. Cependant, 

le seuil d’éveil respiratoire, c’est-à-dire le niveau d’effort respiratoire nécessaire pour entrainer 

un micro-éveil cortical [24] est variable d’un individu à l’autre. Ce seuil d’éveil respiratoire, 

peut être retardé par certaines conditions, comme la consommation d’alcool, la prise certains 

médicaments [24], ou s’il existe une atteinte de la sensibilité pharyngée [26].  

La neuropathie pharyngée contribue au collapsus des VAS en réduisant l’efficacité du 

reflexe pharyngée [27]. Cette atteinte de la sensibilité est supposément causée par un 

remodelage structural des branches du nerf hypoglosse, induite par i) la ronchopathie 

(vibrations répétées) [28], ii) la neuropathie d’origine diabétique[26] ou iii) l’hypoxémie 

intermittente [29] retrouvée dans le SAHOS.  

 

c. Rôle des facteurs morpho-métriques et de l’obstruction nasale 

Les résistances nasales mais aussi l’anatomie maxillo-faciale sont des facteurs 

favorisant l’apparition de troubles respiratoires du sommeil.  

Les résistances nasales sont d’origine multifactorielle et peuvent résulter d’une 

anomalie anatomique comme une déviation de la cloison ou des polypes nasaux. La 

consommation de tabac entraine également une augmentation des résistances à l’écoulement de 

l’air due à l’inflammation subséquente des muqueuses [30]. Enfin, certains patients souffrent 

de sinusites ou de rhinites chroniques [6, 31], ce qui entraine une obstruction nasale. Toute 

augmentation des résistances nasales est susceptible d’entraîner une respiration à prédominance 

buccale [32] et favoriser les ronflements [33] ; l’ouverture de la bouche, et plus précisément 

l’abaissement mandibulaire qui en résulte, provoque une augmentation des résistances des VAS 
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par rétrécissement du calibre pharyngé [34] et favorise les évènements apnéiques-hypopnéiques 

obstructifs [31].  

Enfin, l’anatomie buccopharyngée du sujet contribuent également à l’étiologie du 

SAHOS : la présence d’un rétrognathisme ou d’un os maxillaire plus court sont des facteurs 

associés aux troubles respiratoires du sommeil [35], tout comme l’hypertrophie linguale, la 

longueur du voile du palais et le rétrécissement du calibre pharyngé retrouvés chez certains 

individus [36].  

 

d. Théorie des mouvements de fluides 

Parmi les causes qui favorisent l’obstruction des VAS, la théorie du mouvement des 

fluides fait l’objet d’une attention croissante. En effet, au cours de plusieurs pathologies 

chroniques, telles que l’insuffisance cardiaque, l’insuffisance veineuse, l’insuffisance rénale ou 

encore l’hypertension artérielle résistante, les patients peuvent présenter des œdèmes. Les 

fluides accumulés dans les territoires en déclive au cours de la journée (dans les membres 

inférieurs) seraient redistribués dans les zones centrales lors du sommeil. L’accumulation au 

niveau du cou et dans les tissus péri-pharyngé serait un facteur participant à l’augmentation des 

résistances pharyngée [37].  

En résumé, les connaissances actuelles convergent vers un rôle conjoint des mécanismes 

anatomiques, neurophysiologiques et comportementaux (alcool, drogue et tabac) dans la 

régulation et le maintien de la perméabilité des VAS au cours du sommeil. Les contributions 

relatives de ces différents facteurs varient considérablement d’un individu à l’autre, ce qui rend 

sa prise en charge complexe et témoigne de la nécessité de développer des traitements 

personnalisés. 
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4. Conséquence du SAHOS  

Le SAHOS s’accompagne d’une augmentation de la morbi-mortalité cardio-vasculaire 

et métabolique et d’un retentissement sur la cognition et la vigilance. La somnolence diurne 

excessive, principal symptôme du SAHOS peut avoir un retentissement majeur sur le 

fonctionnement diurne et la qualité de vie. Enfin, les conséquences des troubles respiratoires du 

sommeil en rééducation sont trop souvent ignorées alors qu’elles pourraient impacter 

négativement la prise en charge.  

 

a. Comorbidités cardio-vasculaire, métaboliques et mortalité 

Dans le SAHOS les évènements respiratoires obstructifs sont à l’origine de facteurs de 

stress qui participent à la progression des pathologies cardiaques, vasculaires ou métaboliques 

[38]. Les pressions négatives intra-thoraciques induites par les efforts respiratoires exercent des 

forces mécaniques sur le myocarde et les gros vaisseaux intra-thoraciques (aorte et veines 

caves). Parallèlement, au cours de ces évènements respiratoires, les désaturations en oxygène 

et les micro-éveils entrainent une activation du système nerveux sympathique avec une 

accélération de la fréquence cardiaque et une augmentation de la pression artérielle [39]. Au 

long cours, l’augmentation du tonus sympathique favorise l’hypertension artérielle [40]. De 

plus, le stress oxydatif engendré par l’hypoxie intermittente, contribue à la dysfonction 

endothéliale et aux troubles métaboliques comme l’insulinorésistance et la dyslipidémie [14, 

41]. Ainsi, le SAHOS modéré à sévère est actuellement considéré comme un facteur de risque 

cardio-vasculaire, augmentant notamment le risque d’hypertension artérielle (HTA), de 



 
188 

 

fibrillation auriculaire, d’insuffisance cardiaque et coronaire, d’accident vasculaire cérébral 

(AVC) et a fortiori le risque de décès [42] .  

 

b. Impact neurocognitif  

Le SAHOS entraine une dégradation de la qualité du sommeil en le fractionnant, ce qui 

perturbe l’organisation des cycles pendant la nuit [42]. Bien que l’architecture du sommeil soit 

sujette à d’importantes variabilités entre les individus [43], le sommeil est organisé selon des 

cycles d’environ 90 minutes durant lesquels se succèdent i) la phase d’endormissement (Stade 

1), ii) le sommeil lent léger (Stade 2), iii) le sommeil lent profond (Stade 3) et iv) le sommeil 

paradoxal, également appelé  REM Sleep pour Rapid Eye Movement Sleep [44].Au cours de la 

nuit, la proportion de sommeil lent profond diminue au profit du sommeil paradoxal qui devient 

plus important en fin de nuit. Le sommeil lent profond est primordial car il est associé à des 

processus de récupération [45]. Le sommeil paradoxal s’accompagne d’une atonie des muscles 

squelettiques épargnant le diaphragme. Il serait associé à certains processus de consolidation 

mnésique, et interviendrait dans les mécanismes de plasticité cérébrale. Chez les sujets 

apnéiques, on observe une désorganisation de la structure du sommeil, avec un nombre élevé 

de changement de stades entrecoupés d’éveils. En outre, chez les sujets les plus sévères le 

sommeil lent profond et la proportion de sommeil paradoxal tendent à diminuer au profit du 

sommeil lent léger qui devient prépondérant [46].  

La fragmentation du sommeil et les micro-éveils corticaux qui caractérisent le SAHOS 

[47] sont à l’origine de plusieurs symptômes particulièrement handicapants au quotidien pour 

le patient. Parmi eux, la somnolence diurne excessive est le plus fréquent et le plus gênant [48, 

49]. En l’absence de marqueurs biologique formels, la somnolence ne peut être évaluée 

qu’indirectement. Pour l’évaluer de façon objective, on peut utiliser le Test de Maintien d’Eveil 
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(TME)[50]. En France, le TME est un test médico-légal qui autorise les conducteurs 

professionnels traités pour somnolence diurne excessive à la reprise de la conduite. Il mesure 

la capacité à rester éveillé dans des conditions de laboratoire propices à l’endormissement (sujet 

½ assis dans un lit avec oreiller au laboratoire du sommeil, dans une ambiance calme et 

confortable). Il est demandé au sujet de « lutter contre le sommeil » en pleine journée et de 

façon répétée pendant 4 périodes de 40 minutes. On considère une latence moyenne 

d’endormissement inférieure à 8 minutes comme anormale. D’un point de vue médico-légal, 

un conducteur somnolent est jugé inapte à la conduite automobile si sa latence est inférieure à 

19 minutes [51]. Même si les TME sont plus objectifs pour évaluer la somnolence, l’évaluation 

subjective à l’aide d’échelles est plus couramment utilisée en routine, car elle est plus simple à 

mettre en place et moins onéreuse. Plusieurs Echelles d’évaluation de la somnolence diurne 

existent comme l’échelle de Stanford [52], qui permet d’évaluer la somnolence au moment du 

remplissage du questionnaire. L’Echelle de somnolence d’Epworth a l’avantage de refléter la 

somnolence d’un sujet sur le mois qui précède le remplissage du questionnaire [49] (Tableau 

1). La somnolence diurne excessive est habituellement admise si le score d’Epworth est 

strictement supérieur à 10/24 [53]. La somnolence diurne n’est que partiellement déterminée 

par la sévérité du SAHOS. D’autres facteurs comme, les comorbidités psychiatriques, 

métaboliques, ou respiratoires participent également à la somnolence diurne excessive [54].  

L’altération des performances cognitives (mémoire, concentration, réflexion et 

vigilance) est une des conséquences du SAHOS [55]. Bien que la diminution des capacités 

cognitives soit probablement en partie secondaire à la somnolence excessive [47], d’autres 

facteurs étiologiques comme l’hypoxie intermittente [56] ou l’inflammation [57] sont envisagés 

pour expliquer l’origine de cette altération. La détérioration des performances cognitives et la 

somnolence diurne ont un impact direct sur le quotidien des patients. Pour exemple, elles 

augmentent de façon importante le risque d’accident de la voie routière [58] et d’accidents de 
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travail, et diminuent les capacités d’apprentissage ou la réalisation de nouvelles tâches [59]. Il 

n’existe pas de consensus actuellement établi sur les moyens d’évaluation de l’altération de ces 

performances cognitives chez les patients atteints de SAHOS.  

Tous ces symptômes ont une forte répercussion psycho-sociale [60] et sont 

intrinsèquement liés à la diminution de la qualité de vie des patients atteints de SAHOS[61]. 

Plusieurs auteurs ont développés et validés des questionnaires spécifiquement destinés à évaluer 

la qualité de vie de ces patients [62, 63]. Cependant, le SAHOS peut être pauci-symptomatique 

chez certains sujets [64] et donc n’avoir aucun impact direct sur leur qualité de vie [65]. 

 

c. Conséquences des troubles du sommeil en rééducation 

Les troubles du sommeil devraient occuper une place importante au cours du suivi en médecine 

physique et de réadaptation ainsi qu’en kinésithérapie pour les raisons suivantes : 

i. La prévalence élevée des troubles respiratoires du sommeil dans le champ du 

handicap neurologique (maladie de Parkinson, maladie neuromusculaire, AVC…) 

et de la population de patients adressés en service de réhabilitation cardiaque. 

ii. La relation entre la sédentarité (position assise prolongée, diminution d’autonomie 

à la marche…) et la survenue d’un SAHOS. 

iii. L’impact du SAHOS sur les capacités cognitives, les troubles de l’humeur, la 

douleur et leurs implications sur la performance et la participation en séance de 

rééducation. 

iv. La polymédication, et notamment la prescription fréquente de médicament 

pourvoyeur d’apnées [66], de mouvements périodiques des jambes au cours du 



 
191 

 

sommeil (ATD) ou responsable de modification substantielle de l’architecture et de 

la qualité du sommeil. 

 Le SAHOS participe à l’apparition de troubles du fonctionnement neurocognitif, 

particulièrement de l’attention, de la mémoire et des fonctions exécutives [67], ce qui peut  

notamment diminuer l’efficacité de la rééducation (participation, motivation, performance et 

apprentissage des exercices). En parallèle du retentissement neurocognitif du SAHOS, 

l’émergence récente de preuves d’une association entre SAHOS sévère et altérations du 

contrôle de la marche a conduit certaines équipes à évaluer l’efficacité de la PPC sur ce 

paramètre [68]. Après 8 semaines de prise en charge par PPC, Bailleul et al. observaient une 

disparition de la différence initiale entre patients et témoins au regard de la variabilité de foulées 

(biomarqueur de la qualité du contrôle de la marche), ainsi qu’une amélioration des 

performances en double tache (marche et tache cognitive associée) [68]. 

Enfin, l’altération de la qualité du sommeil semble jouer un rôle dans les processus 

nociceptifs avec une corrélation entre intensité de la douleur et sévérité du trouble du sommeil 

associé [69]. Bien que la relation bilatérale entre sommeil et douleurs repose sur des interactions 

complexes encore imparfaitement comprises, la douleur chronique pourrait être un facteur 

limitant la participation à la rééducation [70, 71]. De façon similaire l’existence d’un lien étroit 

entre troubles du sommeil et dépression pourrait participer à réduire l’adhésion des patients à 

différents programmes de rééducation [72]. 

Ainsi le dépistage systématique des troubles respiratoires du sommeil et l’évaluation 

de leurs répercussions semble être un élément indispensable du suivi et de la prise en charge 

rééducative des patients [51] 

Les facteurs de risques, les mécanismes et les conséquences du SAHOS sont 

schématisées dans la figure 2. 
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5. Définition, diagnostic et traitements de référence 

Il n’existe pas de symptômes pathognomoniques de SAHOS, et bien que de nombreux 

questionnaires de dépistages aient été développés, le diagnostic de certitude repose sur la 

réalisation d’un enregistrement du sommeil. L’enregistrement du sommeil peut être réalisé, 

grâce à une polysomnographie (PSG) ou une polygraphie ventilatoire (PG). Le SAHOS est 

défini à partir des critères de l’American Academy of Sleep Medicine, par la présence des 

critères A ou B et du critère C [51] : 

A. Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs ; 

B. Deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs ; 

 Ronflements sévères et quotidiens 

 Sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil 

 Fatigue diurne, 

 Difficultés de concentration,  

 Nycturie (plus d’une miction par nuit). 

C. Critère polysomnographique ou polygraphique : apnées + hypopnées 5 par heure de sommeil 

(index d’apnées hypopnées ≥ 5). 

La sévérité du SAHOS est définie comme suit : 

 Léger : entre 5 et 15 événements par heure ; 

 Modéré : entre 15 et 30 évènements par heure ; 

 Sévère : 30 et plus évènements par heure86. 
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L’Index d’Apnée Hypopnée (IAH) correspond à la moyenne d’évènements respiratoires par 

heure. Parmi ces évènements respiratoires, on compte les apnées et les hypopnées. 

Le diagnostic du SAHOS est souvent évoqué dans un contexte de somnolence diurne 

excessive ou de ronflements importants rapportés par le conjoint. Si les ronflements sont un 

signe constant chez le patient porteur d’un SAHOS ils sont aussi très présents dans la population 

générale [51], tout comme la somnolence diurne qui peut relever d’habitudes de sommeil 

(privation) ou d’autres pathologies [73]. L’obésité, le sexe masculin [6], la ménopause [10], 

une configuration particulière des VAS [14], ou la présence de comorbidités associées [6], sont 

autant de critères augmentant la probabilité pré-test de détecter un SAHOS. Dans la mesure où 

le diagnostic final repose sur un enregistrement des paramètres cardio-respiratoires pendant le 

sommeil, l’objectif de l’évaluation clinique est de permettre de sélectionner les candidats 

prioritaires à un enregistrement nocturne [51].  

 

a. Traitement du SAHOS pas Pression Positive Continue 

La Pression Positive Continue (PPC) est actuellement le traitement de référence du 

SAHOS modéré à sévère [51, 74]. Il s’agit d’un dispositif qui propulse de l’air ambiant sous 

pression dans les VAS du patient, par l’intermédiaire d’un masque (ou interface) placé sur le 

nez, ou sur le nez et la bouche du patient. Le niveau de pression nécessaire est variable d’un 

patient à l’autre et permet de prévenir les évènements obstructifs, en jouant le rôle d’une 

véritable « attelle pneumatique » (Figure 3) [3]. Bien que l’efficacité de la PPC en prévention 

des risques cardio-vasculaires et de la mortalité demeure controversée [75], son intérêt est 

validée sur l’amélioration de la symptomatologie, et notamment de la somnolence diurne [74]. 

La PPC améliore également la qualité de vie des patients et leurs fonctions cognitives. Enfin, 

la PPC diminue la pression artérielle chez les patients hypertendus [76], même si son efficacité 
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est plus largement observée sur la pression artérielle diastolique et chez les patients atteint 

d’hypertension résistante [77]. 

L’efficacité de la PPC sur les critères cliniques (somnolence, fatigue, vigilance, HTA, 

risque cardio-vasculaire, etc.) est corrélée à l’observance au traitement [74]. En revanche, le 

seuil minium d’efficacité n’est pas précisément défini ;  l’observance minimale recommandée 

est de 4 heures par nuit [51]. Néanmoins, compte tenu de la variabilité du temps de sommeil 

dans la population générale, il convient de poser un regard critique sur ce seuil d’utilisation, qui 

ne prend aucunement en compte le ratio temps de traitement/temps de sommeil.  

 

b. Traitement du SAHOS par orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) 

L’OAM est un dispositif orthodontique permettant de propulser la mandibule vers 

l’avant en prenant appui sur les structures maxillaires, ce qui permet de dégager le carrefour 

aéro-pharyngé (figure 4). Le maintien de cette protrusion mandibulaire engendre des contraintes 

sur la dentition, c’est pourquoi les patients doivent avoir un état bucco-dentaire adéquat  avec 

au moins huit dents par arcade pour être éligibles au traitement par OAM [51]. L’OAM réduit 

significativement la somnolence diurne et améliore les différents paramètres 

polysomnographiques [78]. Cependant, son efficacité est très variable selon les patients et est 

moins importante que pour la PPC [79] . En France, la société française de recherche et 

médecine du sommeil (SFRMS) et la société de pneumologie de langue française (SPLF) 

recommandent la PPC en première intention si l’IAH est supérieur à 30 évènements par heure, 

ou si l’IAH est compris entre 15 et 30 mais associé à un sommeil de mauvaise qualité (minimum 

10 micro-éveils par heure) ou d’une maladie cardiovasculaire grave ; si le patient refuse la PPC, 

l’OAM peut lui être proposée, ce qui en fait  un traitement alternatif dans cette situation bien 

précise. En revanche, lorsque l’IAH est compris entre 15 et 30 évènements par heure et en 
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l’absence de maladie cardio-vasculaires graves associées, l’OAM est recommandée en première 

intention [51]. 

6. De l’importance du choix du masque de Pression Positive 

Continue 

L’adhérence au traitement est un prérequis indispensable à son efficacité, c’est pourquoi 

le clinicien doit porter attention au confort d’utilisation de la machine. La sensation de 

claustrophobie sous le masque [80], la congestion nasale [30], la respiration ou les fuites 

buccales [81], sont des effets indésirables pouvant favoriser l’inobservance à la PPC, il convient 

donc d’optimiser au mieux le choix de l’interface. Lors de l’installation d’un dispositif de PPC, 

le kinésithérapeute peut être amené à intervenir, il lui revient alors la responsabilité de 

sélectionner le masque le plus adapté au patient. Il existe 3 principaux types d’interfaces 

disponibles sur le marché : i) nasale, ii) naso-buccale et iii) narinaire (figure 5). L’interface 

nasale est recommandée en première intention [51] ; en France elle reste majoritairement 

utilisée  par environ 65%  des patients ; 25% sont ventilés avec un masque naso-buccal [80] ; 

les 10% restant utilisent les interfaces narinaires ; les interfaces orales sont très rarement 

utilisées [82].  

 

a. Quel masque choisir : nasal ou naso-buccal ? 

Lors du traitement du SAHOS par PPC, les fuites font partie des principaux effets 

indésirables que peuvent rapporter les patients. En pratique clinique, l’installation du masque 

naso-buccal reste une stratégie usuelle en cas de respiration ou de fuites buccales sous PPC 
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nasale. Or, le niveau de fuites non-intentionnelles2 peut être plus important avec l’utilisation du 

masque naso-buccal qu’avec le masque nasal [83]. Ceci suggère que l’installation d’un masque 

naso-buccal, dans le but de réduire les fuites non-intentionnelles, ne soit pas une solution pour 

résoudre ce problème. Indépendamment du type de masque utilisé, l’obstruction nasale [30], le 

stade de sommeil, la position du sujet, ou le niveau de pression de la PPC, sont autant de facteurs 

qui peuvent moduler l’apparition de fuites non-intentionnelles [84]. L’étiologie des fuites non-

intentionnelles est multifactorielle et complexe, ce qui peut expliquer l’inefficacité du masque 

naso-buccal pour les corriger chez certains patients. 

Le type de masque a un impact sur l’observance du patient à son traitement. En effet, 

dans une analyse de la cohorte de l’OSFP (Observatoire sommeil de la Fédération Française de 

Pneumologie), incluant plus de deux mille patients, le masque nasal était associé à un niveau 

d’observance plus élevé (5.7 (2.2) vs 5.1 (2.3) heure/nuit, p < 0.0001) et le masque naso-buccal 

était indépendamment associé à un risque plus important de non-observance [80]. Ces résultats 

ont été confirmés dans une méta-analyse récente [85].  

Le niveau de pression efficace3 est un point important à prendre en considération lors 

du choix de l’interface. En effet, la pression efficace moyenne est supérieure d’ 1,5 cmH2O 

(95% CI, –2.24 to –0.93) avec un masque naso-buccal par rapport à celle obtenue  avec un 

masque nasal [85] ; ceci peut être expliqué par l’augmentation des résistances pharyngées 

avec le masque naso-buccal [86], provoquée par la tension des sangles de fixation qui pousse 

la mandibule vers l’arrière et diminue le calibre de l’oropharynx (figure 6) [87]. De plus, le 

masque naso-buccal pressurise à la fois le nasopharynx et l’oropharynx sans générer de 

                                                           
2 Les fuites non intentionnelles sont à distinguer des fuites intentionnelles : les premières apparaissent soit autour du 

masque, si le masque est mal ajusté par exemple, ou par la bouche ; les deuxièmes sont des fuites normales utiles au lavage 
du CO2 à l’intérieur du masque. 
3 Niveau de pression de traitement minimum pour obtenir une correction satisfaisante des évènements respiratoires 

obstructifs  
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gradient de pression entre ces deux compartiments (à l’inverse du masque nasal), ce qui 

pourrait également entrainer la base de la langue et le voile du palais vers l’arrière et majorer 

l’obstruction des VAS [88].  

Le problème est qu’une pression plus importante peut contribuer à majorer les fuites ; 

le patient face à ces fuites a tendance à resserrer le masque ce qui augmente d’avantage les 

résistances pharyngées et le besoin de pression….S’engage alors un cercle vicieux qui 

diminue le confort et l’observance au traitement.  

 

b. Le rôle de l’obstruction nasale dans le choix du masque 

La réduction des résistances nasales est primordiale pour améliorer la ventilation nasale. 

Les facteurs potentiellement responsables d’une augmentation des résistances nasales doivent 

être évalués et si possible corrigés préalablement à la mise en place du traitement par PPC. Il 

est donc recommandé de pratiquer un examen oto-rhino-laryngologique chez les patients avec 

SAHOS qui présentent des résistances nasales cliniques importantes [51]. Le choix du masque 

sera d’autant plus pertinent que le clinicien évaluera les résistances nasales du patient dès 

l’installation. Usuellement, lorsque le patient se plaint d’obstruction nasale, un masque naso-

buccal lui est proposé sans évaluation standardisée et objective de l’obstruction. L’utilisation 

du questionnaire d’évaluation de l’obstruction nasale comme le Nasal Obstruction Symptom 

Evaluation (NOSE) (tableau 2) constitue un outil simple et rapide d’utilisation pour guider le 

clinicien dans le choix du masque de PPC le plus approprié. Un score NOSE supérieur à 50/100 

lors de l’installation est significativement associé au risque d’utiliser un masque naso-buccal 

après 4 mois de traitement [89].  

 

c. Les embouts narinaires, une alternative au masque nasal 
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Il s’agit d’une interface nasale exclusive moins encombrante que le masque nasal, qui 

est principalement installée en seconde intention pour optimiser le confort des patients. Les 

études qui s’intéressaient aux embouts narinaires n’ont pas mis en évidence de différence en 

termes d’efficacité, de tolérance et d’effets indésirables par rapport au masque nasal [90]. 

Cependant, elles montraient que le choix des patients se portait  préférentiellement vers les 

embouts narinaires plutôt que vers le masque nasal, probablement en raison d’un encombrement 

moins important [90] 

 

d. Les adjuvants à la PPC : mentonnière et humidificateur chauffant 

La mentonnière est un dispositif utilisé pour maintenir la mandibule en position occluse 

si des fuites buccales sont constatées ou si le patient s’en plaint ; elle est principalement installée 

avec un masque nasal. En plus du confort du patient, le maintien de l’occlusion pendant le 

sommeil est important, car l’ouverture buccale favorise l’augmentation des résistances dans 

l’oropharynx et le collapsus des VAS [34]. La mentonnière peut être proposée avant d’envisager 

le passage au masque naso-buccal, lorsque le clinicien observe des fuites par la bouche [91]. 

Une grande variété de forme de mentonnières existe dans le commerce et peut être essayée. La 

tolérance au long cours reste souvent difficile  

Au cours du traitement par PPC, si le patient se plaint de sécheresses naso-buccale ou 

de résistances nasales, un humidificateur chauffant (HC) peut être proposé et ajouté à son 

dispositif de PPC [92]. Bien qu’à l’heure actuelle il n’existe pas de preuve de l’efficacité de 

l’HC sur l’amélioration de l’observance à la PPC [93], son utilisation peut réduire 

l’inflammation des muqueuse nasale et améliorer le confort du patient [92].  

En résumé,  
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 Préalablement à la mise en place du traitement par PPC, les anomalies 

anatomiques et les facteurs responsables d’une augmentation des résistances 

nasales doivent être identifiées et si possible traitées.  

 En l’absence d’obstruction nasale avérée il convient de proposer un masque 

nasal en première intention [51]. Les embouts narinaires peuvent être proposés 

aux patients qui se plaignent de l’encombrement du masque nasal ou qui 

présentent des manifestations cutanées secondaires à l’appui du masque.  

 Si des résistances ou une sécheresse nasale persistent, l’ajout d’un 

humidificateur chauffant peut optimiser la respiration par voie nasale. Des 

traitements locaux peuvent également avoir un effet bénéfique [51]. La toilette 

nasale à l’aide d’une solution de sérum physiologique peut être conseillée au 

patient souffrant d’obstruction nasale transitoire. Si l’obstruction nasale n’est 

pas impliquée, l’ajout d’une mentonnière peut être bénéfique chez certains 

patients souffrants de fuites buccales.  

 En cas d’obstruction nasale récalcitrante ou de fuites buccales mal supportées, 

un masque naso-buccal doit être installé. Dans ce cas, une re-titration de la 

pression thérapeutique est requise et un suivi rapproché doit être mis en place 

compte tenu des risques d’inobservances potentiels.  

 Enfin, informer le patient sur sa pathologie, l’éduquer à installer et à entretenir 

son masque sont des éléments nécessaires pour optimiser l’observance [51]. En 

outre, dans les champs de la rééducation neurologique, il convient d’intégrer la 

PPC dans l’environnement du patient et dévaluer ses capacités au retrait et à la 

mise en place de l’interface. Le kinésithérapeute s’inscrit pleinement dans ces 

démarches d’éducation et d’évaluation fonctionnelle.  
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7. Prise en charge rééducative dans le SAHOS : le rôle du 

Kinésithérapeute 

Bien que l’application d’une PPC soit le traitement de références du SAHOS, et malgré 

les progrès constants du matériel, les problématiques de tolérance et les contraintes associées à 

ce type de traitement peuvent en compromettre l’observance. Dans ce contexte le 

développement de nouvelles stratégies de prise en charge représente le prochain challenge du 

clinicien comme du chercheur. La prise en charge rééducative (exercice physique et programme 

d’entrainement des muscles de la sphère oropharyngée et des muscles respiratoires) pourrait 

s’ajouter à l’arsenal thérapeutique déjà disponible. 

 

a. Activité physique  

Les patients porteurs d’un SAHOS présentent une capacité maximale aérobie inférieure 

à celle des sujets contrôles (-2.7 mL·kg-1·min-1de VO2max; 95% IC: -4.0 to -1.4; n=850)[94]. 

De même, l’activité physique de ces patients mesurée objectivement par le nombre de pas 

quotidien effectué est nettement en dessous des 10 000 pas recommandés [95]. Les programmes 

d’exercices physiques chez le patient apnéique quelque soient les modalités diminuent les 

évènements respiratoires au cours du sommeil (IAH) améliorent la somnolence diurne (score 

d’Epworth) [96].  Il n’existe pas de recommandations en faveur d’un programme d’activité 

physique en particulier ; en effet au cours des études déjà publiées, les durées de prise en charge 

étaient variables (2 à 6 mois), de même que la fréquence (2 à 7j par semaine) et les types de 

protocoles étudiés (exercice aérobie, marche, course, escaliers, vélo, entrainement en 

résistance…).  



 
201 

 

La physiopathologie du lien entre exercice physique et SAHOS n’est pas entièrement 

comprise et repose sur des arguments directs et indirects :  

o Le rôle de l’exercice physique est démontré dans la réduction de la sévérité de 

nombreuses pathologies associées au SAHOS (e.g. pathologies cardio-

vasculaires et diabètes par exemple) [97]. 

o La perte de poids secondaire à la pratique régulière d’activités physiques joue 

probablement un rôle significatif. D’ailleurs, une prise en charge diététique 

associée doit toujours être envisagée. Cependant certains auteurs suggèrent que 

la réduction de l’IMC ne suffit pas à expliquer l’amélioration observée [98].  

o Il existerait une adaptation physiologique à l’exercice avec augmentation de 

tonus des muscles dilatateurs des VAS, et réduction de la réponse inflammatoire 

systémique [99]  

o L’activité physique favoriserait la résorption des fluides dans les membres 

inférieurs ce qui pourrait diminuer la migration de liquide vers les tissus péri-

pharyngés  en décubitus (théorie du mouvement de fluides).  

o Enfin, l’exercice physique est associé à une augmentation de la proportion de 

temps de sommeil profond. Or, ces phases de sommeil sont plus stables sur le 

plan respiratoire. L’exercice physique permettrait ainsi indirectement 

d’améliorer l’IAH des patients [99]. 

 

Intérêt de la rééducation des muscles oropharyngés  

Les muscles oropharyngés jouent un rôle primordial dans le maintien de la perméabilité 

des VAS pendant le sommeil, et notamment le muscle génioglosse qui est le principal dilatateur 

du pharynx [100]. Pour cette raison, plusieurs équipes se sont intéressées à l’entrainement des 
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muscles des VAS dans le SAHOS. Cette thématique de recherche a débuté en 2006 lorsqu’une 

équipe Suisse a étudié l’intérêt de la pratique du Didgeridoo sur le SAHOS. Dans cette étude 

randomisée contrôlée incluant 25 patients porteurs d’un SAHOS modéré, la pratique intensive 

de cet instrument à vent Aborigène Australien réduisait la somnolence diurne et la sévérité du 

SAHOS chez les patients [101]. Comme pour les autres instruments à vents, la pratique du 

Didgeridoo requière la maitrise de la respiration circulaire qui permet au musicien de respirer 

par le nez tout en maintenant un débit d’air par la bouche et donc un son continu. Cette technique 

stimule et renforce les muscles des VAS de façon globale.  

Par la suite, l'impact de programmes d’entrainement de la musculature oropharyngée, 

appelée également « thérapie myofonctionnelle », a été évalué par d’autres équipes [102, 103]. 

Le terme anglais qui qui s’y rapport est « myofunctional therapy » et est défini comme suit dans 

le thésaurus MESH: « Training or retraining of the buccal, facial, labial, and lingual 

musculature ». Dans l’étude de Guimaraes et al. [102] (n = 31) un groupe recevait une thérapie 

placebo et l’autre suivait un programme d’exercices oropharyngés inspirés d’exercices 

d’orthophonie. Ce programme consistait à demander aux patients d’effectuer des contractions 

isométriques et isotoniques des muscles de la langue, du palais mou et des murs latéraux du 

pharynx (les exercices sont décrits dans cette vidéo). Deux mois d’exercices permettaient de 

réduire significativement la sévérité du SAHOS (IAH et SpO2). A ce jour, la seule méta-analyse 

étudiant l’intérêt des exercices oropharayngés dans le SAHOS modéré montrait une réduction 

moyenne de 50% de l’IAH [104]. Cependant, sur les 9 études inclues, représentant 120 patients 

au total, seules deux sont randomisées et contrôlées. Au-delà de l’amélioration de l’IAH, 

l’association entre rééducation fonctionnelle et traitement par PPC pourrait potentialiser 

l’efficacité de la PPC et améliorer l’observance [105] ; ceci est une voie de recherche et une 

opportunité importante pour les kinésithérapeutes.  

https://www.atsjournals.org/doi/suppl/10.1164/rccm.200806-981OC
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L’amélioration constatée à l’issue de l’entrainement des muscles des VAS, que ce soit 

par un abord purement rééducationnel (exercices oropharyngés), ou à travers la pratique d’un 

instrument à vent (stimulation globale), peut s’expliquer de plusieurs manières :  

iv.) Un remaniement histologique des muscles des VAS permettrait de rétablir la 

proportion de fibre de type 1 (fibre lente) dans la composition des muscles 

dilatateurs du pharynx [21] ; 

v.) Un remaniement anatomique des voies aériennes par diminution de la 

circonférence de cou, potentiellement liée à une diminution de l’infiltration 

graisseuse [102] ; 

vi.) Une amélioration de la plasticité corticale optimisant la réponse cortico-

motrice aux stimuli lors des dépressions créées par les évènements 

respiratoires [106] ; 

vii.) Un rétablissement de la respiration naso-nasale suite à la rééducation pourrait 

participer à la réduction du nombre d’évènements respiratoires [107]. 

Actuellement les études qui évaluent l’intérêt la rééducation oropharyngée dans le 

SAHOS montrent uniformément les effets bénéfiques de ces programmes dans les formes 

légères à modérées. Cette thérapie pourrait avoir un intérêt majeur chez les patients en échec de 

traitement ou ceux éprouvant des difficultés avec la PPC, comme les fuites buccales par 

exemple. En revanche, l’observance à la rééducation pourrait, comme pour la PPC, être une 

limite importante de cette prise en charge puisque les exercices doivent être réalisés de manière 

assidue et certainement au long cours. Des études de plus grandes envergures devront être 

menées pour évaluer la faisabilité et l’efficacité au long cours de ces programmes, 

particulièrement chez les sujets en échec de traitement conventionnel.  
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Box – Les points essentiels  

 La physiopathologie du SAHOS est complexe et multifactorielle  

 Le SAHOS est associé à une augmentation du risque de mortalité 

 Le diagnostic du SAHOS est basé sur des critères polygraphiques et la présence de 

symptômes associés  

 La Pression Positive Continue est le traitement de référence du SAHOS  

 Le masque nasal est le masque de première intention   

 L’activité physique et la rééducation oropharyngée peuvent bénéficier aux patients 

en difficulté ou en échec de traitement conventionnel 

 

Conclusion et perspectives 

L’augmentation de la prévalence du SAHOS au cours des dernières décennies, ainsi que 

ses conséquences sont des problématiques de santé publique importantes.  Le SAHOS est 

particulièrement prévalent dans les sous populations de patients suivi en rééducation et ses 

conséquences peuvent compromettre la prise en charge fonctionnelle. Ainsi, l’ensemble des 

intervenants impliqués dans le suivi au long cours de ces patients, et notamment le 

kinésithérapeute, doivent être sensibilisés à cette pathologie. 

 En dépit de progrès industriels constant (masque et dispositifs de PPC) les 

problématiques de tolérance et d’observance à la PPC en limitent l’efficacité et l’acceptabilité. 

Ces difficultés soulignent l’importance du choix de l’interface et du développement de thérapies 

alternatives ou adjuvantes. La mise en place de programmes d’activité physique ainsi que 

l’émergence de programmes de rééducation oropharyngée s’inscrit dans cette dynamique et 

renforce le rôle du kinésithérapeute dans le champ du SAHOS. Les mécanismes en faveur de 

l’efficacité de l’activité physique dans le SAHOS sont probablement multiples et 
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imparfaitement élucidés. Ils pourraient reposer au moins en partie sur la diminution des 

comorbidités associés, la perte de poids, l’adaptation physiologique des muscles dilatateurs des 

VAS, la réduction de la réponse inflammatoire systémique et l’amélioration de la résorption 

des fluides au niveau des membres inférieurs. L’efficacité des thérapies de rééducation 

oropharyngée reposerait sur le remaniement histologique et anatomique des muscles des VAS 

ainsi que sur l’amélioration de la plasticité corticale. 

Cependant, ces différentes techniques reposent sur des preuves scientifiques encore 

limitées et hétérogènes en raison des multiples programmes évalués (fréquence, durée, 

intensité). De plus, l’intensité et la fréquence élevée de la plupart de ces programmes nécessite 

une motivation importante de la part du patient. Ces limites soulignent la nécessité de mener 

des études complémentaires afin notamment d’homogénéiser les programmes proposés, 

d’étudier l’association de l’activité physique et des thérapies oropharyngées, d’établir 

clairement leur efficacité en thérapie isolée ou adjuvante à la PPC, et de surtout de cibler les 

populations de patients potentiellement concernées.  
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Figure 1] évolution du débit aérien lors d’une hypopnée et d’une apnée. L’obstruction pharyngée 

correspondante est représentée sur les clichés endoscopiques 
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Figure 2] liens entre facteurs de risques, mécanismes et conséquences du SAOS 
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Figure6] Recule mandibulaire provoqué par le masque naso-buccal à l’origine de la diminution du 

calibre de l’oro-pharynx et de l’augmentation des résistances. 
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Tableau 1] l’Echelle de somnolence d’Epworth est un questionnaire auto-administré 

Quel risque avez-vous de vous assoupir ou de vous endormir dans les situations suivantes, sans considérer les 
moments où vous vous sentez fatigué(e) ? Ces questions s'appliquent à vos habitudes de vie actuelles, dans des 
conditions habituelles. Si vous n'avez pas effectué récemment certaines activités, essayez d'imaginer comment 
vous auriez réagi. Utilisez l'échelle ci-dessous en choisissant le chiffre le plus approprié pour chaque situation. 

0 : aucun risque de m’assoupir ou de m’endormir 

1 : faible risque de m’assoupir ou de m’endormir  

2 : risque modéré de m’assoupir ou de m’endormir 

3 : risque élevé de m’assoupir ou de m’endormir 

 

 

  

Situations Score (0, 1, 2 ou 3) 

Lire en position assise    
Regarder la télévision  
Etre assis(e) inactif(ve) dans un lieu public (thêatre, réunion, par exemple)  
Etre assis(e) en tant que passager(ère) dans un véhicule pour une période 
d’une heure sans arrête 

 

Etre détendu(e) l’après-midi lorsque les circonstances le permettent  
Etre assis(e) en parlant à quelqu’un  
Etre assis(e) tranquille après un repas sans boisson alcoolique  
Dans une  voiture arrêtée quelques minutes à un feu de circulation ou dans 
la circulation  
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Tableau 2] Questionnaire et classification de la sévérité du score du Nasal Obstruction Symptom Evaluation (NOSE) 
version adaptée en Français (Multiplier le résultat obtenu par 5 pour obtenir un score sur 100) 

Durant le dernier mois, dans quelle mesure les circonstances suivantes ont été un problème pour vous ? 
1. Problème occasionné par la sensation de nez plein 

2. Problème occasionné par la sensation de nez bouché ou bloqué 
3. Problème occasionné par la sensation d’avoir des difficultés à respirer par le nez 
4. Problème occasionné par la sensation d’avoir des difficultés à dormir 
5. Problème occasionné par la sensation que votre nez ne vous permet pas de respirer suffisamment pendant l’exercice physique 

Réponses 
Pas de problème          Problème très modéré           Problème modéré           Problème peu sévère           Problème 
sévère 
0                                      1                                                 2                                         3                                                4 
Classification de la sévérité du score NOSE (0-20) 
Léger : 1-5 
Modéré : 6-10 
Sévère : 11-15 
Extrême : 16-20 
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