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•  IDM : Infarctus du myocarde
•  IMC : Indice de masse corporelle
•  OAM : Orthèses d’avancée mandibulaire
•  OR : Odds Ratio
•  PPC : Pression positive continue
•  SAOS : Syndrome d’apnées obstruc-

tives du sommeil
•  SpO2 : Saturation pulsée en oxygène
•  TRS : Troubles respiratoires du sommeil

Introduction

Le syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil (SAOS) correspond à des col-
lapsus du pharynx, complets ou partiels, 
survenant de manière répétée au cours 
du sommeil. Ces collapsus répétés 
du pharynx ont quatre conséquences 
principales  : survenue de séquences 
désaturation/réoxygénation, épisodes 
transitoires d’hypercapnie, efforts res-
piratoires augmentés, et survenue 
de micro-éveils terminant les événe-
ments respiratoires. Ce syndrome se 
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Abréviations

•  AVC : Accidents vasculaires cérébraux
•  HbA1c : Hémoglobine glyquée
•  HGPO : Hyperglycémie provoquée par 

voie orale
•  HOMA-IR  : Homeostasis Model 

Assessment of Insulin Resistance
•  HTA : hypertension artérielle
•  IAH : Index d’apnées-hypopnées
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différents OU par une glycémie veineuse ≥ 2 g/L 2 heures 
après une charge de 75 g en glucose OU par une glycémie 
≥ 2 g/L à n’importe quel moment de la journée en présence de 
signes cliniques évocateurs (syndrome polyuro-polydipsique, 
amaigrissement spontané). Pour certaines sociétés savantes 
comme l’American Diabetes Association (ADA), le diabète 
peut également être défini par une hémoglobine glyquée 
(HbA1c) ≥ 6,5 %.
Diabète de type 1 : diabète ayant pour origine une destruction 
irréversible des cellules bêta de Langerhans et une carence 
profonde en insuline, en général d’origine auto-immune.
Diabète de type 2 : diabète ayant pour origine l’association 
d’une résistance à l’insuline avec une carence relative en insu-
line d’installation et d’évolution progressive, sans mécanisme 
auto-immun.
Prédiabète : une glycémie à jeun entre 1,10 et 1,25 g/L définit 
une hyperglycémie modérée à jeun. Une glycémie entre 1,40 
et 1,99 g/L, 2 heures après une charge orale de 75 g en glu-
cose, définit une intolérance au glucose. Ces deux anomalies 
isolément, et a fortiori associées, augmentent le risque de déve-
lopper ultérieurement un diabète de type 2. Pour les experts 
de l’ADA, une HbA1c comprise entre 5,7 et 6,4 % correspond 
également à une situation de prédiabète.
Diabète gestationnel : hyperglycémie survenant au cours de 
la grossesse, en l’absence de diabète antérieur, et régressant 
après la fin de la grossesse. Il est diagnostiqué sur :
 – une glycémie à jeun au 1er trimestre ≥ 0,92 g/L ;
 – une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) avec 

75 g de glucose entre 24 et 28 semaines avec 3 valeurs dont 
une seule pathologique permet de retenir le diagnostic de dia-
bète gestationnel parmi T 0 ≥ 0,92 g/L, T 1 heure ≥ 1,80 g/L, 
T 2 heures ≥ 1,53 g/L.

Méthodes d’enregistrement 
des troubles respiratoires nocturnes
Ces systèmes d’enregistrement durant le sommeil sont 
classés en quatre types en fonction du nombre de signaux 
recueillis et des conditions d’enregistrement (Tableau 1). La 

différencie du syndrome d’apnées du sommeil central, observé 
par exemple en cas d’insuffisance cardiaque, qui correspond 
à des pauses respiratoires au cours du sommeil par instabilité 
de la commande respiratoire. Il n’y a alors aucun effort respira-
toire. Le SAOS est favorisé, en dehors d’anomalies constituées 
réduisant le diamètre des voies aériennes supérieures (rétrogna-
thisme, micrognathisme, etc.), par l’excès de poids (surpoids/
obésité) qui réduit les volumes thoraciques et le calibre des 
voies aériennes supérieures [1].
En raison du facteur de risque commun que représente l’obé-
sité, notamment l’obésité abdominale, SAOS et diabète de 
type 2 sont fréquemment associés. Il apparaît toutefois que 
l’association entre SAOS et diabète n’est pas simplement liée à 
ce facteur étiologique commun et dépasse le seul cadre du dia-
bète de type 2. Le SAOS est ainsi fréquent chez les personnes 
avec un diabète de type 1 et pourrait également favoriser le 
diabète gestationnel.
Ce référentiel, réalisé à la demande de la Société Francophone 
du Diabète (SFD) et avec la participation de la Société Française 
de Recherche et Médecine du Sommeil (SFRMS) et de la Société 
de Pneumologie de Langue Française (SPLF), résume les 
éléments de preuves scientifiques sur l’association épidémio-
logique de ces maladies. Il rappelle les connaissances actuelles 
des mécanismes physiopathologiques qui sous-tendent ces 
associations. Les enjeux du dépistage et du traitement du SAOS 
chez les personnes vivant avec un diabète sont précisés dans 
ce texte. Nous proposons ensuite un référentiel qui précise 
quel patient doit être dépisté et selon quelles modalités, les 
traitements possibles, leurs indications, leurs modalités de sur-
veillance. Enfin, ce texte décrit les bénéfices qui peuvent être 
attendus de la prise en charge du SAOS et ses limites.
Ce référentiel ne couvre pas le syndrome d’apnées du som-
meil central ni le syndrome obésité-hypoventilation. De même, 
concernant le diabète de type 1, seules les données de pré-
valence seront abordées en l’absence d’étude d’impact du 
traitement dans cette population.

Définitions
Troubles respiratoires du sommeil (TRS) : présence d’apnées 
(interruption des débits de 10 secondes) et/ou d’hypopnées 
(baisse du débit respiratoire d’au moins 30 % associée à une 
désaturation en oxygène de plus de 3 % et/ou un micro-éveil). 
Les TRS sont considérés comme légers si la somme des apnées 
et hypopnées qui définit l’index d’apnées-hypopnées (IAH) en 
événements/h est comprise entre 5 et 14,9 événements/h. Ils 
sont modérés entre 15 et 29,9 événements/h, sévères au-delà 
de 30 événements/h.
SAOS : il se définit par la présence de TRS associés à des 
signes cliniques parmi somnolence diurne, ronflements sévères 
et quotidiens, sensation d’étouffement ou de suffocation pen-
dant le sommeil, fatigue diurne, nycturie et céphalées matinales. 
Le SAOS est considéré comme léger, modéré ou sévère selon 
le niveau d’IAH. La somnolence diurne peut s’apprécier par 
une échelle de somnolence d’Epworth (score > 10/24) et par 
un interrogatoire clinique.
Diabète : hyperglycémie chronique définie par une glycémie 
veineuse à jeun > 1,26 g/L ou 7 mmol/L sur deux prélèvements 

Tableau 1. Classification des systèmes d’enregistrement au cours 

du sommeil en fonction du nombre de signaux recueillis et des 

conditions d’enregistrement d’après Escourrou et al. [2].

Type 1

Polysomnographie au laboratoire surveillée par du 
personnel formé avec au moins 7 signaux (EEG, EOG, 
EMG mentonnier, débits aériens naso-buccaux, efforts 
respiratoires, ECG, oxymétrie ± EMG jambiers, position, 
ronflement)

Type 2
Polysomnographie en condition non surveillée avec 
au moins 7 signaux

Type 3

Polygraphie ventilatoire avec au moins 4 signaux : (1) débits 
aériens nasobuccaux + (2) 1 ou 2 signaux de mouvements 
respiratoires + (3) oxymétrie + (4) fréquence cardiaque 
ou ECG

Type 4
1 ou 2 signaux respiratoires le plus souvent oxymétrie  
et/ou débits aériens

Abréviations : EEG : électroencéphalogramme ; EOG : électro-
oculogramme ; EMG : électromyogramme ; ECG : électrocardiogramme.
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à ce jour l’oxymétrie comme méthode de dépistage du SAOS 
(recommandations pour la pratique clinique 2010 [2]).

Le contexte

Épidémiologie

Épidémiologie du SAOS en population générale

La prévalence du SAOS en population générale a été initialement 
évaluée à partir de trois cohortes américaines datant des années 
1980 : la Wisconsin Sleep Cohort Study, la Sleep Heart Health 
Study et la Penn State Cohort. Ces études ont toutes retrouvé 
le sexe masculin, l’âge et l’obésité comme facteurs associés 
au SAOS. La prévalence de l’obésité ayant considérablement 
augmenté depuis, la fréquence du SAOS observée alors n’est 
pas extrapolable à la population d’aujourd’hui. Sur la base des 
données antérieures de la Wisconsin Sleep Cohort Study, la 
prévalence du SAOS aux États-Unis a été réestimée à partir 
des données de répartition d’indice de masse corporelle (IMC) 
de la population, telle que mesurée par la National Health And 
Nutrition Examination Survey III entre 2007 et 2010. Le dépis-
tage initial avait été réalisé par polysomnographie dans une 
population de fonctionnaires américains âgés de 30 à 70 ans. 
La prévalence estimée des TRS modérés à sévères aux États-
Unis, tenant compte de l’évolution du poids corporel dans la 
population, serait donc aujourd’hui de 13,0 % pour les hommes 
adultes et 5,6 % pour les femmes adultes. La prévalence du 
SAOS modéré à sévère défini par un IAH > 15 événements/h 
et une somnolence diurne (score d’Epworth > 10) serait res-
pectivement de 5,8 % pour les hommes et 1,9 % pour les 
femmes [9].
En Europe, une étude suisse récente a évalué la prévalence du 
SAOS à partir d’une cohorte en population générale. Dans cette 

polysomnographie (en laboratoire de sommeil, type 1 ou en 
ambulatoire, type 2) constitue l’examen de référence pour le 
diagnostic des apnées du sommeil. Elle permet de détecter 
les événements respiratoires, d’en préciser le mécanisme obs-
tructif ou central et d’en évaluer les conséquences en termes 
d’oxygénation, de structure et de fragmentation du sommeil. 
Le nombre d’événements respiratoires de type apnées ou IAH 
y est rapporté à la durée réelle de sommeil. Cependant, il s’agit 
d’un examen coûteux et consommateur de temps. La poly-
graphie ventilatoire (type 3), enregistrement limité aux signaux 
respiratoires (Figure 1), est recommandée en première intention 
et en l’absence d’argument clinique pour une autre pathologie 
du sommeil et de la vigilance [2].
L’oxymétrie nocturne éventuellement couplée à un capteur de 
pression nasal (type 4) présente plusieurs atouts. Il s’agit d’un 
examen simple, réalisable en ambulatoire ou en milieu non spé-
cialisé. À condition d’utiliser un appareil ayant des performances 
technologiques adaptées, l’oxymétrie permet de détecter 
l’hypoxémie intermittente, conséquence directe des apnées 
et hypopnées au cours du sommeil [3]. Un index de désatu-
ration en oxygène est calculé automatiquement par l’appareil. 
Plusieurs études ont validé un dépistage du SAOS par oxymé-
trie (éventuellement couplée à un questionnaire) en médecine 
générale [4,5], en post-accident vasculaire cérébral (AVC) [6], 
chez les personnes ayant une insuffisance cardiaque [7] ou un 
diabète [8]. Au sein d’une population de 124 personnes avec un 
diabète de type 2 à haut risque de SAOS selon le questionnaire 
de Berlin, 38 (31 %) avaient des apnées du sommeil dépistées 
par oxymétrie. Celles-ci étaient confirmées par la polygraphie 
dans 92 % des cas [8]. L’oxymétrie nocturne expose à un risque 
de faux négatifs en méconnaissant des TRS éveillants, mais 
non ou peu désaturants. Toutefois en l’absence d’algorithme 
décisionnel validé basé sur l’oxymétrie nocturne, ou de méthode 
standardisée d’analyse des tracés, on ne peut recommander 

Poursuite des efforts
de respiration durant l’apnée
= apnée obstructive

Flow-Nasal Prongs

Effort-thorax

Effort-abdomen

Sum

Position

Tibialis-EMG

SaO2

Flow-thermistor

Interruption du flux nasal = apnée

Polygraphie ventilatoire (4 signaux)

Désaturation secondaire à l’apnée
sur le tracé oxymétrique

Figure 1. Enregistrement du sommeil de type 3 : polygraphie ventilatoire.
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cohorte appelée HypnoLaus, 48 % des participants étaient des 
hommes, d’âge médian 57 ans et d’IMC moyen 25,6 kg/m2. La 
prévalence de TRS modérés à sévères, dépistés par polysom-
nographie, était de 49,7 % chez les hommes et 23,4 % chez les 
femmes. La prévalence du SAOS modéré à sévère était environ 
de 7 % pour les hommes et 2 % pour les femmes de moins de 
60 ans. Les facteurs associés aux TRS étaient l’âge, le sexe 
masculin, l’IMC, le tour de cou, le rapport taille sur hanches, le 
ronflement mais pas la somnolence diurne (score d’Epworth). 
Les comorbidités associées, dans des modèles ajustés, étaient 
l’hypertension artérielle (HTA), le diabète, le syndrome métabo-
lique et la dépression [10].

Prévalence du SAOS chez 
les sujets qui ont un diabète
Plusieurs études ont permis d’évaluer la prévalence des TRS 
chez les patients ayant un diabète (Tableau 2). Celle-ci est éle-
vée chez les patients qui présentent un diabète de type 2, elle 
varie selon les populations étudiées, de 58 à 86 % pour un 
IAH > 5 événements/h, et de 18 à 53,1 % pour les formes 
modérées et sévères. Dans la cohorte française ENTRED, la 
présence d’un SAOS a été évaluée à l’aide d’autoquestion-
naires chez 3 894 personnes porteuses d’un diabète de type 2 
sélectionnées au hasard à partir des bases de données de 
l’assurance maladie. Le SAOS était déjà connu chez 8,5 % 
de ces patients, mais 16 % supplémentaires des sujets de la 
cohorte présentaient des signes cliniques évocateurs de SAOS : 
ronflements fréquents associés à une somnolence excessive 
et/ou des apnées constatées par l’entourage [11].
La prévalence des TRS modérés à sévères est également élevée 
chez les personnes avec un diabète de type 1, variant de 10,3 à 
40 % selon les études (Tableau 2) ; elle est évaluée en moyenne 
à 16,7 % par une méta-analyse récente [12].

Prévalence du diabète chez 
les sujets qui ont un SAOS
En 2014, l’étude paneuropéenne European Sleep Apnea 
Cohort (ESADA) (24 laboratoires du sommeil) a retrouvé, sur 
6 616 adultes, une prévalence du diabète de type 2 de 6,6 % 
parmi les sujets non apnéiques, et de 14,1, 21,0 et 28,9 % chez 
les sujets présentant respectivement un SAOS léger, modéré 
et sévère [21]. Après ajustement sur l’ethnie, l’âge, le sexe, la 
durée de sommeil, le tabagisme, la consommation d’alcool, le 
score d’Epworth pour la somnolence, les comorbidités et les 
médicaments, l’IMC et le tour de cou, les Odds Ratio (OR) pour 
la présence d’un diabète (connu, traité ou diagnostiqué par 
une HbA1c > 6,5 %) étaient respectivement de 1,33 (IC 95 % : 
1,04-1,72), 1,73 (IC 95 %  : 1,33-2,25) et 1,87 (IC 95 %  : 
1,45-2,42) pour le SAOS léger, modéré et sévère.

Incidence du diabète chez les sujets qui ont un SAOS
Une méta-analyse publiée en 2016 a rassemblé les résultats de 
huit études qui ont analysé le risque de diabète incident chez 
des patients apnéiques comparés à des sujets non apnéiques. 
Le type de diabète n’était pas toujours renseigné. Le diabète 
pouvait être diagnostiqué à partir de dossiers médicaux, de 
tests sanguins ou rapporté par les participants. Le diagnostic de 

SAOS était porté de manière variable selon les études : IAH > 5, 
IAH > 8, index de désaturation à 3 % > 5, index de désaturation 
à 4 % > 30 événements/h, respiratory disturbance index > 5 
(cet index correspond à l’IAH + les micro-éveils liés à des évé-
nements respiratoires), ou encore rapporté par le patient. La 
méta-analyse retrouvait un risque significatif de diabète inci-
dent avec une hétérogénéité modérée entre les études (I2 : 
47,9 %). Le risque relatif (RR) était de 2,02 (IC 95 % : 1,57-2,61) 
avec un risque similaire sur les deux études utilisant le seuil 
d’IAH > 5 événements/h actuellement utilisé pour définir un 
SAOS léger. Après ajustement sur l’âge, le sexe et l’IMC, le RR 
était atténué à 1,49 (IC 95 % : 1,27-1,75) pour les huit études 
et 1,42 (IC 95 % : 1,02-1,99) pour les deux études utilisant le 
critère d’IAH à 5 événements/h [22]. Depuis, dans la cohorte 
Men Androgen Inflammation Lifestyle Environment and Stress 
(MAILES), 736 hommes de plus de 40 ans, indemnes de diabète, 
ont été suivis durant 4 à 6 années. Ces sujets ont bénéficié 
d’une polysomnographie à la fin du suivi, ce qui a permis d’iden-
tifier des sujets apnéiques non traités sur la période d’étude. Le 
risque de développer un diabète incident était associé à l’index 
de désaturation en oxygène et à la présence d’un SAOS sévère, 
avec un OR à 2,6 (IC 95 % : 1,1-6,1) (modèle ajusté) [23].

Troubles du métabolisme des hydrates 
de carbone chez le patient atteint d’un SAOS
Des études transversales européenne [24], asiatique [25] et 
américaine [26] sur de larges effectifs ont montré un effet-
dose de la sévérité du SAOS (IAH) et de l’hypoxémie nocturne 
(saturation pulsée en oxygène [SpO2] minimale nocturne) 
sur la diminution de la sensibilité à l’insuline. Ces résultats 
étaient significatifs chez les patients obèses et non obèses, 
après ajustement sur les facteurs confondants comme l’âge, 
le tour de cou, l’alcool, l’IMC. Punjabi et al., dans une étude 
sur 118 patients sans diabète bénéficiant d’une polysom-
nographie, montrent également un effet-dose de la sévérité 
du SAOS sur la diminution de la sensibilité à l’insuline et sur 
l’altération du fonctionnement des cellules bêta du pancréas 
(mesurés par le Minimal Model de Bergman), indépendam-
ment de l’âge, du sexe et du pourcentage de graisse corporelle 
(absorptiométrie) [27]. Polotsky et al. se sont intéressés à une 
population composée uniquement de patients obèses et ont 
fait les mêmes constats [28]. Bien que ces études transversales 
aient été contrôlées pour plusieurs marqueurs de composition 
corporelle, l’adiposité viscérale restait un facteur de confusion 
important pour une analyse du lien entre SAOS et troubles du 
métabolisme glucidique. Depuis, deux études portant sur des 
sujets minces ont permis de montrer que les apnées étaient 
une fois encore significativement associées à l’insulinorésis-
tance [29,30]. Il apparaît donc que le SAOS est bien associé à 
une dégradation de l’insulinosensibilité, indépendamment du 
facteur confondant que représente l’excès de tissu adipeux, 
notamment viscéral, chez ces patients.
Plusieurs études ont montré que les paramètres d’hypo xémie 
nocturne (SpO2 moyenne, temps passé en dessous de 90 % 
de SpO2) sont plus fortement associés aux altérations du 
métabolisme glucidique que la sévérité de l’IAH [25,31-34]. 
Les événements respiratoires survenant spécifiquement en 
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Tableau 2. Prévalence des TRS nocturnes chez les personnes qui ont un diabète. 

Auteurs Population n
Méthodes 

de diagnostic

IMC 

moyen 

(kg/m2)

Facteurs 

indépendamment 

associés à l’IAH*

Prévalence 

IAH  

> 15 événements/h

Prévalence 

IAH 

> 30 événements/h

Diabète 

de type 2

Foster 
2009 [13]

Sleep AHEAD
4 centres
Sujets en surpoids 
ou obèses
H (40 %) et  
F (60 %)
États-Unis

306 PSG

36,1 (5,6) 
pour les H
36,7 (5,9) 
pour les F

Tour de taille 53,1 % 22,6 %

Resnick 
2003 [14]

Sleep Heart 
Health Study
Multiethnique, 
multicentrique,
H (54 %) et  
F (46 %)
États-Unis

470 PSG 31,3 (6,0) NR 23,8 % NR

Schober 
2011 [15]

14 centres de 
soins primaires
H (52 %) et  
F (48 %) 
Allemagne

498
Oxymétries + 
débits aériens 
naso-buccaux

32,6 (6,7) NR 37,4 % NR

West 2006 [8]
Monocentrique,
H (100 %)
Grande-Bretagne

240
Oxymétrie et si 
> 10 événements/h
→ PG

28,8 (4,9) NR 18 % NR

Zhang 
2016 [16]

Multicentrique
12 hôpitaux,
Chine

880 ApneaLink® IMC, tour de taille 25,6 % 10,3 %

Vale 2013 [17]
Monocentrique 
Portugal

23 PG 29,2 (3,8) NR 34,8 % NR

Laaban 
2009 [18]

Monocentrique, 
patients 
hospitalisés
France

303 PG NR
IMC, tour de taille, 
tour de cou

19 % 10 %

Diabète 

de type 1

Schober 
2011 [15]

14 centres de 
soins primaires
H (53 %) et  
F (47 %) 
Allemagne

58 ApneaLink® 25,4 (5,1) NR 10,3 % NR

Vale 2013 [17]
Monocentrique, 
Portugal

23 PG 28,0 (5,1) NR 26,1 % NR

Manin 
2015 [19]

Monocentrique
H (60 %) et  
F (40 %)
France

67 PSG 25,8 (4,7)

Ancienneté du 
diabète, rétinopathie, 
neuropathie, maladies 
cardiovasculaires  
et hypertension

38 % 19 %

Borel 
2010 [20]

Monocentrique
H (68 %) et  
F (32 %)  
France

37
Oxymétrie puis 
PSG si oxymétrie 
pathologique

24,7 (3,0) NR NR 40 %

Reutrakul 
2016 [12]

Méta-analyse
4 études
France, Brésil, 
Allemagne

186 NR 16,7 %

*Facteurs associés avec la présence ou la sévérité de l’apnée du sommeil, hors symptômes cliniques de SAOS. Abréviations : IAH : index d’apnées-
hypopnées ; IMC : indice de masse corporelle, H : homme ; F : femmes ; PSG : polysomnographie ; PG : polygraphie respiratoire ; NR : non rapporté.
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sommeil paradoxal semblent aussi avoir un impact majeur sur 
le contrôle glycémique [33].
Enfin, deux larges études de cohorte transversales chez des 
sujets explorés à la recherche de SAOS ont montré une aug-
mentation du risque de prédiabète (défini par une HbA1c entre 
6 et 6,49 %) chez les patients ayant un SAOS (OR > 2) [21,32] 
avec un effet-dose vis-à-vis de l’IAH ou du temps passé sous 
90 % de saturation en oxygène [32]. Ces résultats sont résumés 
dans le tableau 3.

Mécanismes physiopathologiques associés au SAOS

Conséquences immédiates : fragmentation 
du sommeil, hypoxie intermittente 
et modification de pression intrathoracique

Les conséquences immédiates des événements respiratoires 
survenant au cours du sommeil sont représentées par une 
hypoxie intermittente (survenue séquentielle de phénomènes 
cycliques de désaturation/réoxygénation), une augmentation 
transitoire de la capnie durant le collapsus pharyngé, des varia-
tions considérables des pressions intrathoraciques du fait des 
efforts respiratoires du patient pour lutter contre le collapsus, la 
survenue de micro-éveils terminant les événements respiratoires 
et entraînant une fragmentation du sommeil. Parmi ces stimuli, 
la sévérité de l’hypoxémie intermittente nocturne est le principal 
déterminant et prédicteur des complications cardiovasculaires 
et métaboliques.

Mécanismes intermédiaires : altération 
de la balance sympatho-vagale, stress oxydant, 
inflammation de bas grade, modifications 
hormonales et des flux métaboliques
Les stimuli contemporains de chaque événement respiratoire 
vont engendrer des mécanismes chroniques d’adaptation à 
l’hypoxie intermittente. Des études sur cultures cellulaires, 
sur modèles animaux et chez l’homme ont permis de montrer 

que l’hypoxie intermittente entraîne une hyperactivité sympa-
thique [36,37], une inflammation systémique et vasculaire via la 
Nuclear Factor-Kappa B (NF-kB) [38-41], un stress oxydant [42] 
et une stimulation pro-inflammatoire du tissu adipeux via l’hy-
poxie et l’Hypoxia-Inducible Factor-1 (HIF-1) (diminution des 
adiponectines, infiltration macrophagique via une augmentation 
de Monocyte Chemoattractant Protein-1 [MCP-1]) [43,44]. La 
fragmentation du sommeil entraîne également des perturbations 
du cycle nycthéméral de la sécrétion de cortisol et de l’axe 
somatotrope résultant en une baisse de l’Insulin-like Growth 
Factor-1 (IGF-1) [45-48].

Conséquences de ces mécanismes 
intermédiaires : dysfonction endothéliale, 
modification tensionnelle, rigidité artérielle
L’hyperactivité sympathique, l’inflammation et le stress 
oxydant conduisent à une dysfonction endothéliale, un 
remodelage vasculaire caractérisé par une augmentation de 
la rigidité artérielle et de l’athérosclérose [49,50]. La dysfonc-
tion endothéliale se traduit par une réduction de la production 
de monoxyde d’azote (NO) entraînant une moindre vasodila-
tation lors de l’augmentation du flux vasculaire (shear stress) 
et une vasoconstriction augmentée. L’hypoxie intermittente 
est également à l’origine d’une activation du chémoréflexe 
qui participe à l’hyperactivité sympathique et à l’activation du 
système rénine-angiotensine-aldostérone. Ces deux méca-
nismes renforcent le tonus vasoconstricteur en l’absence de 
contre-régulation par le baroréflexe artériel (sa sensibilité est 
diminuée par l’hypoxie intermittente). Ces mécanismes sont à 
l’origine de l’association dose-réponse très forte entre SAOS 
et HTA.
La dysfonction endothéliale et par conséquent l’altération 
microcirculatoire pourraient contribuer aux complications micro-
vasculaires du diabète en favorisant également l’augmentation 
des produits avancés de la glycation et des altérations de la 
signalisation de la protéine kinase C [51,52].

Tableau 3. Études du métabolisme glucidique dans des populations de patients explorés pour un SAOS et qui ne présentent pas de diabète.

Auteurs Population Schéma d’étude Méthodes de mesure Résultats

Meslier
2003 [35]

578 Prospective transversale HGPO
Association entre la sévérité de l’IAH et 
l’altération de la sensibilité à l’insuline

Punjabi
2004 [26]

2 656 Prospective transversale HGPO, HOMA-IR
Intolérance au glucose si IAH > 15 (OR = 1,46), 
HOMA-IR plus élevé si IAH > 15 ou hypoxémie 
nocturne plus sévère

Theorell-Haglow
2008 [24]

400 femmes Prospective transversale
Index de sensibilité à l’insuline/
HGPO

Association entre sévérité de l’IAH ou la SpO2 
min et la diminution de la sensibilité à l’insuline

Ip
2002 [25]

270 Prospective transversale Glycémie à jeun, HOMA-IR
SAOS (IAH et SpO2 min) associé à 
l’insulinorésistance chez les obèses et non 
obèses

Priou
2012 [32]

1 599 Prospective transversale
Prédiabète : HbA1c entre 6 et 
6,49 %

Augmentation du risque de prédiabète si SAOS 
sévère (IAH et temps < 90 % de saturation)

Kent
2014 [21]

5 294 Prospective transversale HbA1c, Prédiabète
Association entre l’IAH et l’HbA1c. Risque de 
diabète augmenté dans le dernier quartile d’IAH 
(OR = 2,12)

Abréviations : HGPO : hyperglycémie provoquée par voie orale ; HOMA-IR : Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance ; SAOS : syndrome 
d’apnées obstructives du sommeil ; IAH : index d’apnées-hypopnées ; HbA1c : hémoglobine glyquée ; SpO2 : saturation pulsée en oxygène ; OR : Odds Ratio.
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Les enjeux

Conséquences du SAOS sur le risque 
d’accidents et la qualité de vie

La somnolence diurne doit être prise en compte dans l’éva-
luation de la sévérité du syndrome d’apnées du sommeil 
comme principal symptôme en lien avec la détérioration de 
la qualité de vie. Elle est évaluée cliniquement par l’échelle 
de somnolence d’Epworth. Les tests de laboratoire (test 
de latence d’endormissement, tests de maintien de l’éveil 
ou d’Osler) dans le contexte d’une aptitude professionnelle 
ou d’un risque d’accidentologie particulier permettent une 
évaluation plus objective de la somnolence. Elle sera consi-
dérée comme sévère si elle perturbe de façon importante la 
vie sociale ou professionnelle et apparaît pendant des activi-
tés de la vie quotidienne (repas, conduite, vie relationnelle). 
L’hypovigilance diurne induite par la répétition des micro-éveils 
nocturnes qui fragmentent le sommeil peut être à l’origine de 
situations dangereuses liées au risque d’endormissement dans 
des circonstances telles que la conduite de véhicules ou le 
travail [61,62]. Des troubles cognitifs (troubles de l’attention, 
de la mémoire et de la concentration) sont également au pre-
mier plan de l’altération de la qualité de vie des patients qui 
présentent un SAOS [63]. De plus, elle est associée à une aug-
mentation du risque d’accidents routiers évités et réels [61]. 
Dans la problématique spécifique de la personne vivant avec 
un diabète, ce risque d’accident routier lié au SAOS s’ajoute 
au risque lié à celui de possibles hypoglycémies iatrogènes. 
Face à un événement aigu, les deux hypothèses doivent être 
évoquées. Plusieurs essais randomisés ont montré l’efficacité 
du traitement par pression positive continue (PPC) dans la 
normalisation de la somnolence [64-66].

Au plan rénal, l’HTA et les anomalies de régulation du système 
rénine-angiotensine-aldostérone pourraient expliquer le lien 
entre le SAOS et la maladie rénale diabétique [53].

Insulinorésistance, insulinosécrétion, dyslipidémie
L’hyperactivité sympathique augmente la glycogénolyse et la 
néoglucogenèse hépatique. Les flux d’acides gras libres vers 
le foie et le muscle sont également augmentés par activation 
de la lipolyse, ce qui favorise l’insulinorésistance mais aussi 
l’aggravation des hépatopathies non alcooliques dysméta-
boliques [54]. Des études fondamentales ont montré un effet 
apoptotique de l’hypoxie intermittente sur des cellules bêta 
pancréatiques lié au stress oxydant [55,56]. L’hypoxie inter-
mittente induit une inflammation du tissu adipeux et favorise 
la lipolyse [57]. La sévérité du SAOS est liée de manière dose-
dépendante avec la dyslipidémie combinée ou dyslipidémie 
d’insulinorésistance (élévation des triglycérides et baisse du 
High Density Lipoprotein-Cholesterol [HDL-c]) après ajustement 
sur les facteurs confondants [58].
En outre, les micro-éveils caractéristiques du SAOS perturbent 
les différentes phases de sommeil. Les phases de sommeil 
profond sont notamment moins nombreuses et/ou raccourcies. 
Tasali et al. ont mené une expérience consistant à supprimer 
spécifiquement la phase de sommeil lent profond au cours 
de 3 nuits consécutives chez 9 jeunes adultes sans facteur 
de risque de diabète [59]. Ces perturbations entraînaient une 
augmentation du poids et une diminution de la sensibilité à 
l’insuline. Au-delà des mécanismes communs avec l’hypoxie 
intermittente, la fragmentation de sommeil pourrait avoir un rôle 
défavorable sur les conduites alimentaires (augmentation de la 
faim et réduction de la satiété) via la diminution de la leptine mais 
surtout l’augmentation de la ghréline (Figure 2) [60].
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Figure 2. Synthèse des conséquences cardiométaboliques du SAOS.
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comparé, sur 10 années de suivi, la survenue d’événements 
cardiovasculaires fatals et non fatals chez des patients pré-
sentant un SAOS sévère, non traité avec celui d’une cohorte 
d’hommes sains, appariés sur l’âge et l’IMC [86]. Le RR de 
présenter un événement cardiovasculaire fatal était de 2,87 
(IC 95 % : 1,17-7,51 ; p = 0,025) dans un modèle ajusté pour 
les autres facteurs de risque cardiovasculaires. Il était de 3,17 
(IC 95 % : 1,12-7,52 ; p = 0,001) pour les événements cardio-
vasculaires non fatals. Le surrisque cardiovasculaire résiduel, 
lié au SAOS traité, a été évalué récemment dans une cohorte 
historique de patients évalués et pris en charge si nécessaire 
dans la clinique du sommeil de l’hôpital St. Michael (Toronto, 
Canada) entre 1994 et 2010. Leur devenir a été recueilli via les 
données administratives de santé de l’Ontario jusqu’en 2011. 
Les événements cardiovasculaires ont été recueillis pour un 
critère de jugement composite : infarctus du myocarde (IDM), 
AVC, insuffisance cardiaque, revascularisation, décès de toute 
cause. Dans un modèle de Cox incluant 10 149 sujets et ajusté 
pour les autres facteurs de risque cardiovasculaires, l’IAH ini-
tial n’était pas un critère associé à la survenue d’événements 
cardiovasculaires. En revanche, d’autres caractéristiques du 
sommeil, liées au SAOS, étaient indépendamment associées 
à ces événements : le temps passé sous 90 % de saturation 
artérielle en oxygène (SaO2), la durée de sommeil, les micro-
éveils, la somnolence diurne et les mouvements périodiques 
des jambes. Il faut noter dans cette étude que les patients 
dépistés pour un SAOS étaient traités selon les modalités de 
prise en charge habituelles. Cela indique que l’étude a analysé 
le risque cardiovasculaire résiduel du SAOS traité et non pas le 
risque lié au SAOS non pris en charge. L’étude n’incluait aucune 
donnée sur l’observance thérapeutique des patients [82]. Enfin, 
la cohorte Sleep and Stent Study, majoritairement asiatique, 
a montré que le SAOS était lié à une augmentation de RR 
d’événements cardiovasculaires fatals et non fatals après 
revascularisation coronaire. Une analyse a posteriori a montré 
une interaction significative avec la présence d’un diabète : 
le surrisque lié au SAOS était significatif chez les personnes 
porteuses d’un diabète (RR ajusté = 2,03 ; IC 95 % : 1,10-3,74) 
par rapport aux non-diabétiques (RR ajusté = 1,12 ; IC 95 % : 
0,57-2,17), après ajustement sur l’âge, le genre, l’ethnie, l’IMC 
et l’hypertension [87].

Conséquences du SAOS sur la qualité 
du contrôle glycémique
Plusieurs études ont mis en évidence une corrélation positive 
entre la sévérité du SAOS et l’augmentation de l’HbA1c chez 
des sujets présentant un diabète (essentiellement un diabète 
de type 2), y compris après ajustement sur les principaux 
facteurs de confusion et en utilisant plusieurs critères d’évalua-
tion [21,33,88-90]. La cohorte européenne ESADA (6 616 sujets 
éligibles, suspects de TRS) a permis d’estimer la prévalence 
du diabète de type 2 chez les sujets apnéiques mais aussi la 
relation entre sévérité du SAOS et contrôle glycémique [21]. 
Dans ce travail, le diagnostic de diabète de type 2 était posé sur 
des éléments d’anamnèse, des traitements hypoglycémiants en 
cours ou une HbA1c ≥ 6,5 % à l’entrée dans la cohorte. La préva-
lence du diabète de type 2 était de 17,2 % dans cet échantillon. 

Conséquences du SAOS sur le risque d’HTA

Il existe une forte relation entre HTA et SAOS. La prévalence 
de l’hypertension augmente de manière dose-dépendante 
avec la sévérité du TRS [67-69]. La prévalence du SAOS est 
de 83 % chez des patients ayant une HTA résistante, définie 
par une pression artérielle non contrôlée malgré les mesures 
hygiéno-diététiques et une trithérapie comportant un diurétique 
thiazidique à dose optimale [70]. Plusieurs cohortes ont retrouvé 
que les TRS modérés à sévères (IAH > 15 événements/h) sont 
associés à un risque de développer une hypertension. En effet, 
dans la Wisconsin Sleep Cohort Study, l’incidence de l’hyperten-
sion était 3,2 fois plus élevée chez ces patients [67]. Les mêmes 
constatations ont été rapportées dans une cohorte espagnole, 
chez des sujets présentant un SAOS sévère non traité [71]. 
Toutefois cette association n’a pas été retrouvée dans la Sleep 
Heart Health Study après ajustement sur l’IMC [72]. L’ensemble 
de la littérature sur ce sujet suggère un lien avéré entre SAOS 
et HTA incidente. Ce lien pourrait être plus marqué chez des 
sujets de moins de 60 ans, chez les hommes, et notamment en 
présence d’une somnolence. Le rôle de l’hypoxie, comme pour 
l’insulinorésistance, paraît tout aussi déterminant dans cette 
association que l’IAH [73]. Le SAOS semble altérer la régulation 
circadienne de la pression artérielle qui est caractérisée par 
une baisse de la pression artérielle nocturne de 10 à 20 % par 
rapport à la pression artérielle diurne. On note une altération 
de cette baisse tensionnelle nocturne physiologique chez les 
personnes ayant un SAOS, qu’ils présentent ou non une HTA 
(profil non-dipper ou reverse dipper) [74-76]. Cette altération du 
cycle circadien de la pression artérielle a été associée, y com-
pris en l’absence d’HTA, à des événements cardiovasculaires 
et des AVC [77,78].
Au total, il semble exister un lien fort entre SAOS et hyperten-
sion au travers de l’altération de la baisse nocturne de pression 
artérielle, de l’HTA incidente ou de l’hypertension résistante. 
Le SAOS peut être considéré comme une cause fréquente 
d’hypertension secondaire et l’effet du SAOS sur la pression 
artérielle semble jouer un rôle important dans le lien entre SAOS 
et morbi-mortalité cardiovasculaire, notamment les AVC [79] et 
l’hypertrophie ventriculaire gauche [80,81].

Conséquences du SAOS 
sur le risque cardiovasculaire
Le pronostic cardiovasculaire du SAOS est dépendant des 
symptômes, de la quantité de désaturations nocturnes et 
surtout des comorbidités cardiométaboliques qui consti-
tuent le principal facteur pronostique de la maladie [82-84]. 
Plusieurs études de cohorte ont montré que le SAOS est 
lui-même associé à une augmentation de la mortalité et de 
l’incidence des événements cardiovasculaires. Yaggi et al. ont 
réalisé une polysomnographie chez 1 022 patients [85]. Un 
TRS défini comme un IAH > 5 événements/h était associé à 
une incidence significative d’un critère composite associant 
AVC et décès quelle qu’en soit la cause, après ajustement sur 
l’âge, le sexe, l’ethnie, le statut tabagique, la consommation 
d’alcool, l’IMC, la présence d’un diabète, d’une dyslipidé-
mie, d’une fibrillation auriculaire, d’une hypertension. Le RR 
était de 1,97 (IC 95 % : 1,12-3,48 ; p = 0,01). Marin et al. ont 
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l’ethnie, le sexe, l’ancienneté du diabète, l’âge au diagnostic 
du diabète, la pression artérielle moyenne, l’HbA1c, l’IMC, le 
débit de filtration glomérulaire, les médicaments antidiabétiques 
oraux et l’insuline et les antihypertenseurs. Le SAOS ne semble 
pas influencer dans cette cohorte la progression de la maculo-
pathie (199 patients analysés) [99].
Une méta-analyse regroupant 868 patients avec un diabète 
de type 2 (5 études transversales) a comparé la présence d’un 
SAOS chez des sujets avec neuropathie diabétique (autonome 
et/ou sensitive) vs sans neuropathie diabétique : l’OR pour 
la présence d’un SAOS n’était pas significatif (OR = 1,90 ; 
IC 95 % : 0,97-3,1 ; p = 0,06) [100]. Chez les patients ayant 
un diabète de type 1, les données sont plus rares. Selon une 
étude transversale portant sur 67 patients, la neuropathie 
autonome (diagnostiquée cliniquement) était significativement 
plus fréquente comparée aux patients sans SAOS (37 % vs 
21 %) [19].
L’ensemble de ces données suggère que le SAOS pourrait être 
impliqué dans la progression des complications microangiopa-
thiques du diabète de type 2 mais des études complémentaires 
paraissent nécessaires pour le confirmer.

Conséquences du SAOS sur le diabète gestationnel
La grossesse provoque des modifications physiologiques 
et hormonales et de l’architecture du sommeil susceptibles 
de favoriser le développement de TRS ou l’aggravation 
d’un SAOS préexistant. La prise de poids et l’ascension du 
diaphragme peuvent prédisposer au SAOS. La congestion 
des voies aériennes supérieures liée aux effets des estrogènes 
et à l’hypervolémie peuvent aussi contribuer aux TRS tandis 
que l’augmentation de la phase 1 du sommeil avec mouve-
ments oculaires lents et la fragmentation du sommeil en fin 
de grossesse peuvent augmenter la fréquence des apnées 
centrales [101].
Le ronflement est nettement augmenté pendant la grossesse 
surtout chez la femme présentant une obésité et progresse 
avec l’avancée de la grossesse, mais la prévalence exacte 
du SAOS n’est pas connue dans la mesure où les études 
s’appuient sur des symptômes et peu sur la confirmation par 
polysomnographie [102]. Dans la mesure où la grossesse nor-
male s’accompagne d’un certain degré d’insulinorésistance, 
la grossesse peut constituer une période de vulnérabi-
lité particulière aux conséquences négatives des TRS sur 
l’insulino sensibilité. Les TRS sont associés à des altérations 
cardiométaboliques chez la mère telles que le diabète et 
l’hypertension gestationnels, la prééclampsie mais aussi à 
des complications fœtales telles qu’un retard de croissance 
intra-utérin.
Dans une grande base de données nord-américaine de séjours 
hospitaliers pour grossesse de 1998 à 2009, la prévalence d’un 
SAOS pendant la grossesse a été trouvée en augmentation de 
0,7 en 1998 à 7,3 pour 10 000 grossesses en 2009. Bien que 
les résultats doivent être considérés avec précaution du fait 
d’erreurs possiblement liées au codage et d’une prévalence 
de l’obésité étonnamment faible, le RR de diabète gestation-
nel dépassait 3 après ajustements multiples incluant l’obésité 
maternelle [103].

Les sujets ayant un diabète et un SAOS sévère étaient plus 
à risque d’avoir un diabète mal contrôlé (HbA1c > 7 %) que 
ceux sans SAOS (OR = 2,02 ; IC 95 % : 1,11-3,66 ; p = 0,022 
[test de tendance]). Les données étaient ajustées sur le centre 
d’étude, l’âge, le sexe, l’ethnie, le tabagisme, la consomma-
tion d’alcool, la somnolence diurne, l’IMC, la circonférence du 
cou, les comorbidités et les traitements hypoglycémiants. Elles 
étaient en faveur d’un effet-dose entre sévérité du SAOS et 
mauvais contrôle glycémique puisque les taux moyens ajus-
tés d’HbA1c chez les patients porteurs d’un diabète étaient de 
6,76, 6,70, 6,88 et 7,48 % respectivement chez les sujets dont 
le SAOS était absent, léger, moyen ou sévère, avec un écart 
absolu de 0,72 % entre le groupe SAOS sévère et le groupe sans 
SAOS (p < 0,001). Toutefois, certaines études, avec des effectifs 
moindres, n’ont pas retrouvé une telle relation [18,91,92]. Tous 
les paramètres relatifs à la sévérité du SAOS ne semblent pas 
avoir la même relation à l’HbA1c. Les variables du SAOS les plus 
fortement associées au déséquilibre glycémique semblent être 
les paramètres d’hypoxémie nocturne plus que l’IAH [33,90,93]. 
Enfin, en termes d’architecture du sommeil, les événements 
respiratoires en sommeil paradoxal pourraient avoir l’impact 
négatif le plus important sur le contrôle glycémique [33]. En 
résumé, sévérité du SAOS et contrôle glycémique semblent 
bien être corrélés chez les personnes qui ont un diabète de 
type 2. En fonction des effectifs et biais méthodologiques des 
différentes études disponibles, comparativement à l’absence 
de SAOS ou un SAOS de forme modérée, un SAOS sévère est 
associé à une augmentation d’HbA1c de l’ordre de 0,5 à 0,8 %, 
après ajustement [94].

Conséquences sur les complications 
microvasculaires du diabète : rétinopathie, 
néphropathie et neuropathie diabétiques
Dans une méta-analyse de 7 études chez des personnes avec 
un diabète de type 2, le SAOS est associé à une augmentation 
du risque de diminution de la filtration glomérulaire au-dessous 
de 60 mL/min (OR = 1,59, IC 95 % : 1,16-2,18) [95]. Dans une 
étude transversale, la sévérité de l’hypoxémie est en relation 
avec la sévérité de la maladie rénale diabétique dès le stade de 
microalbuminurie positive [96]. Une étude de cohorte portant 
sur 196 patients ayant un diabète de type 2 avec un suivi sur 
2,5 ans révèle que les patients avec un SAOS ont un déclin plus 
rapide de leur débit de filtration glomérulaire comparés à ceux 
qui ne présentent pas de SAOS. Cette association demeure 
indépendante dans un modèle de régression multivariée 
incluant le débit de filtration glomérulaire initial, l’ancienneté du 
diabète, l’ethnie, l’IMC, le sexe, la pression artérielle moyenne, 
le traitement antihypertenseur, les antidiabétiques oraux ou 
l’insuline, le traitement hypolipémiant, les antiagrégants pla-
quettaires, le cholestérol total et les triglycérides, l’HbA1c et le 
tabagisme [97].
Plusieurs études transversales ont retrouvé des résultats contra-
dictoires sur l’association entre le SAOS, la rétinopathie et la 
maculopathie diabétiques [98]. Dans la même cohorte que celle 
ayant étudié le déclin de la fonction rénale, le SAOS apparaît 
comme facteur prédictif de l’évolution vers une rétinopathie 
préproliférative (168 patients analysés), après ajustement sur 
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Quelles sont les différentes modalités de traitement ?
PPC

Grâce à un effet d’attelle pneumatique, l’application d’une PPC 
dans les voies aériennes supérieures au cours du sommeil via 
un masque nasal ou naso-buccal prévient le collapsus du pha-
rynx [109]. L’effet de la PPC sur les événements respiratoires 
obstructifs au cours du sommeil et leurs conséquences directes 
est constant et immédiat. Une observance minimale d’au moins 
4 heures/nuit est souhaitable pour atteindre les objectifs thé-
rapeutiques. Environ 60 % des personnes traitées par PPC au 
long cours atteignent ce niveau d’observance [110].
La PPC est indiquée en priorité chez les patients présentant 
un SAOS sévère avec IAH ≥ 30. Dans les formes modérées 
de SAOS (15 ≤ IAH < 30), la PPC est indiquée en cas de som-
nolence diurne importante sans autre cause et/ou de risque 
cardiovasculaire élevé (HTA résistante, fibrillation auriculaire 
récidivante, insuffisance ventriculaire gauche sévère, AVC, 
maladie coronarienne mal contrôlée). Les effets secondaires 
sont essentiellement locaux et cutanéo-muqueux [111].

Orthèses d’avancée mandibulaire (OAM)
Le traitement par OAM constitue la principale alternative à 
la PPC. Deux gouttières moulées sur les arcades dentaires 
et reliées l’une à l’autre permettent de générer une avancée 
mandibulaire d’amplitude variable pour augmenter le calibre 
du pharynx et en limiter la collapsibilité. La faisabilité et l’effi-
cacité thérapeutique des orthèses n’ont pas été évaluées 
spécifiquement chez les personnes ayant un diabète. Les 
parodontopathies sévères contre-indiquent notamment ce trai-
tement, alors qu’elles sont plus fréquentes chez les personnes 
avec un diabète. Les nombreuses études randomisées compa-
ratives permettent d’aboutir aux conclusions suivantes [112] : 
1 – Les OAM sont moins efficaces que la PPC pour la correc-
tion des TRS avec une baisse de l’IAH de l’ordre de 60 % en 
moyenne (vs ≈ 84 % sous PPC) et une grande variabilité inter-
individuelle. Les principaux facteurs prédictifs d’efficacité sont 
l’absence d’obésité, et le caractère léger ou modéré du SAOS. 
2 – L’évolution des symptômes et de la pression artérielle 
semble comparable avec les deux traitements probablement 
du fait d’une meilleure observance thérapeutique sous OAM. 
3 – Aucune donnée solide ne permet actuellement de statuer 
quant à un éventuel impact des OAM sur le risque accidentel 
et les comorbidités cardiométaboliques associées au SAOS.
Le traitement par OAM est indiqué en première intention dans 
le SAOS modéré (15 ≤ IAH < 30) symptomatique en l’absence 
de risque cardiovasculaire élevé et en deuxième intention dans 
les indications de la PPC, en cas de refus ou d’intolérance de 
celle-ci (recommandations HAS 2014). Une fois l’indication rete-
nue, la mise en place et l’adaptation d’un traitement par OAM 
passent par plusieurs étapes successives. Une consultation 
dentaire spécialisée permet d’éliminer une contre-indication à 
l’OAM et de réaliser une prise d’empreintes. Une seule étude 
a estimé à 34 % le taux de patients avec SAOS présentant 
une contre-indication au moins temporaire à l’OAM [113]. Le 
réglage progressif de l’OAM s’effectue sur plusieurs semaines 
jusqu’à l’avancée mandibulaire réalisant le meilleur compromis 

Trois méta-analyses récentes, qui ont rassemblé des études 
observationnelles portant au total sur plusieurs milliers de 
participantes, ont examiné la relation entre TRS et diabète 
gestationnel. Le RR de diabète gestationnel était entre 2 et 3 
et persistait après ajustement sur l’obésité mais semblait 
plus élevé en cas d’obésité [104-106]. Parmi les limitations 
de ces études, il faut mentionner que le diagnostic de TRS 
 s’appuyait sur le ronflement, sur des questionnaires et de façon 
très inconstante sur la confirmation par la poly somnographie.
Dans une série de 182 femmes ayant des facteurs de risque 
(obésité, hypertension, grossesse gémellaire), des TRS 
ont été recherchés entre 6 et 20 semaines et au troisième 
trimestre et l’IAH a été déterminé à l’aide d’un dispositif 
d’oxymétrie [107]. En début de grossesse, l’IAH était ≥ 5 dans 
un tiers des cas et s’associait à un risque accru de dévelop-
per un diabète gestationnel : 43 % si SAOS léger et 63 % 
si SAOS modéré à sévère vs 25 % en l’absence de SAOS. 
Toutefois cet effet n’était plus significatif après ajustement 
sur l’âge, l’IMC, l’origine ethnique, la parité, l’hypertension 
et la gémellarité.
Au total, il semble bien exister une relation entre TRS et 
 diabète gestationnel, probablement indépendante de 
l’obésité. Toutefois de grandes études observationnelles 
longitudinales de cohorte avec des critères rigoureux de 
définition de ces troubles sont nécessaires pour conforter 
cette relation. La présence de signes évocateurs de TRS doit 
renforcer la vigilance vis-à-vis de la survenue d’un diabète 
gestationnel.

Traitement et surveillance

Quels sont les critères de mise en place  
d’un traitement ?

Chez toutes les personnes ayant un SAOS, quelle qu’en soit 
la sévérité, les modifications thérapeutiques du mode de vie 
visant la perte de poids, la réduction de la consommation 
d’alcool, de tabac, de l’utilisation des hypnotiques et l’aug-
mentation de l’activité physique sont au cœur de la prise en 
charge. L’amélioration de ces facteurs favorise en effet le 
contrôle des voies aériennes supérieures et une diminution 
des apnées.
En France, la Haute Autorité de Santé (HAS), recommandations 
2014, recommande d’initier un traitement chez les patients 
ayant au moins trois symptômes parmi somnolence diurne 
(ne pas uniquement prendre en compte l’échelle d’Epworth), 
ronflements sévères et quotidiens, sensation d’étouffement ou 
de suffocation pendant le sommeil, fatigue diurne, nycturie et 
céphalées et un IAH > 15 événements/h [108].
Cette évaluation doit emporter la conviction que la présen-
tation clinique est en lien avec les événements respiratoires 
enregistrés pour proposer un traitement. Cette conviction peut 
être confortée par un test thérapeutique (ex. : essai de PPC et 
évaluation du bénéfice clinique).
Ces recommandations générales s’appliquent aux personnes 
avec un diabète.
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d’un dispositif de stimulation pharyngée de type pacemaker 
est une technique en cours d’évaluation [115].

Prise en charge des facteurs 
de risque et comorbidités
La prise de médicaments myorelaxants et anxiolytiques et une 
consommation excessive d’alcool sont susceptibles d’aggraver 
les apnées du sommeil et donc à éviter. Certains dispositifs 
« anti-décubitus dorsal » peuvent être utiles en cas d’événe-
ments respiratoires prédominant dans la position allongée sur 
le dos [116]. Réduire la stase veineuse par le port de bas de 
contention et/ou l’activité physique contribue à diminuer les 
TRS en limitant le déplacement de fluides vers le cou durant 
la nuit [117].
Si l’obésité est le principal facteur de risque du SAOS, le trai-
tement de référence, la PPC, n’a aucun effet sur le poids et la 
répartition du tissu adipeux [118,119]. Par la fréquence de ses 
comorbidités notamment cardiométaboliques, le SAOS revêt 
un caractère « systémique » imposant une approche thérapeu-
tique multidisciplinaire. Chez les patients obèses avec SAOS, la 
PPC seule n’a pas d’effet sur les perturbations métaboliques. 
En revanche une perte de poids obtenue par une modification 

efficacité/tolérance. Un enregistrement nocturne systématique 
à l’avancée optimale permet de vérifier le niveau d’efficacité du 
traitement. Un suivi dentaire semestriel est recommandé. Le 
remboursement est effectif par l’assurance maladie avec un 
complément par les mutuelles.
Les critères de remboursement des traitements au 1er janvier 
2018 sont rapportés dans la Box 1.

Chirurgie des voies aériennes supérieures
Les indications chirurgicales sont relativement restreintes dans 
le SAOS. La chirurgie vélo-amygdalienne n’est indiquée qu’en 
cas d’hypertrophie importante des amygdales [112]. En dehors 
de cette situation relativement rare chez l’adulte, la diminu-
tion moyenne de l’IAH après chirurgie vélaire est très modeste 
(≈ 30 %) [114]. Seule la chirurgie d’avancée des maxillaires est 
suffisamment efficace (baisse moyenne de l’IAH ≈ 87 %) [114] 
pour pouvoir être proposée dans le SAOS sévère chez des 
sujets de moins de 65 ans sans obésité ni comorbidité sévère, 
après refus ou intolérance de la PPC et de l’OAM [112]. Le 
recours à la chirurgie peut être également indiqué pour corriger 
une obstruction nasale sévère compromettant la tolérance et/ou 
l’efficacité de la PPC ou de l’OAM. L’implantation chirurgicale 

Box 1
Critères de remboursement des traitements par la sécurité sociale au premier 
janvier 2018 :

Symptômes cliniques

Au moins trois des symptômes suivants :
 – somnolence diurne ;
 – ronflements sévères et quotidiens ;
 – sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil ;
 – fatigue diurne ;
 – nycturie ;
 – céphalées matinales.

Ces signes cliniques ne sont pas expliqués par un autre trouble du sommeil, par l’utilisation de médicaments ou d’autres 
substances, ou par une pathologie associée.

ET

Indice d’apnées-hypopnées (IAH)
 – IAH  ≥  30  événements/h d’enregistrement à l’analyse polygraphique ou par heure de sommeil à l’analyse de la 

polysomnographie ;
ou
 – IAH ≥ 15 et < 30 événements/h de sommeil à l’analyse de la polysomnographie, avec somnolence diurne sévère et/ou 

risque accidentel pouvant entraîner un dommage corporel direct ou indirect ;
ou
 – IAH ≥ 15 et < 30 événements/h d’enregistrement à l’analyse polygraphique ou par heure de sommeil à l’analyse de 

la polysomnographie chez les patients avec comorbidité cardiovasculaire ou respiratoire grave associée (hypertension 
artérielle résistante, fibrillation auriculaire récidivante, insuffisance cardiaque symptomatique avec fraction d’éjection 
ventriculaire gauche abaissée ou conservée, maladie coronaire à haut risque, antécédent d’AVC, BPCO sévère ou 
asthme mal contrôlé).
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Comment prendre en charge un patient 
non adhérent à l’appareillage ?

Les principales raisons de non-adhérence à la PPC sont de 
trois ordres :
 – Le manque de motivation qui survient préférentiellement chez 

des patients avec peu de plaintes fonctionnelles : plus de 50 % 
des patients porteurs d’un SAOS sont dans cette situation et 
perçoivent peu les bénéfices cliniques de l’appareillage par 
PPC [131]. C’est typiquement le cas des patients porteurs d’un 
diabète et il a été démontré que dans ces situations, l’obser-
vance est moins bonne [132]. Ce cluster de patients nécessite 
une éducation spécifique à l’appareillage et un suivi initial plus 
vigilant. Le télémonitoring et des outils de coaching avec des 
objets connectés pourraient être intéressants.
 – La survenue d’effets secondaires liés à la PPC : les principaux 

effets indésirables de la PPC sont l’irritation cutanée en regard 
du masque et les phénomènes d’intolérance nasale avec rhi-
norrhée, éternuements et obstruction nasale [133]. Ces effets 
indésirables sont facilement réversibles par l’ajustement du 
masque, la mise en place d’un humidificateur et un contrôle 
de la température de la chambre. S’ils ne sont pas pris en 
charge correctement dès l’instauration du traitement, ces effets 
secondaires peuvent diminuer l’adhésion thérapeutique. Le 
bruit souvent présenté comme une difficulté de traitement est 
essentiellement lié à l’importance des fuites qui doivent être 
corrigées avec une démarche raisonnée [134,135].
 – Le traitement par PPC est insuffisamment efficace  : 

cette situation survient quand la PPC n’est pas le support 
ventilatoire adapté. C’est le cas du syndrome obésité-
hypoventilation [136] et du syndrome d’apnées du sommeil 
central émergent en cas de comorbidités cardiovasculaires 
(SAOS d’origine centrale secondaire au traitement par 
PPC) [137,138]. Ces situations peuvent être rencontrées en 
particulier chez des patients présentant un diabète avec obé-
sité et/ou complications cardiaques et relèvent d’une prise 
en charge spécialisée.
 – Enfin, chez environ 10 % des patients SAOS, une somno-

lence résiduelle peut persister malgré un traitement par PPC 
bien conduit et déboucher sur la prescription associée d’un 
stimulant de la vigilance [139].

Impact attendu du traitement

Impact sur la symptomatologie clinique

Les effets bénéfiques de la PPC sur la somnolence diurne et 
sur la qualité de vie ont été formellement démontrés chez les 
patients porteurs de formes modérées à sévères de la mala-
die [140]. Le traitement régulier du SAOS modéré à sévère par 
PPC est associé à une réduction du risque d’accident de la voie 
publique [63,141]. Le bénéfice de la PPC sur la somnolence et 
la qualité de vie a également été démontré dans des popula-
tions diabétiques [142-144]. Malik et al., dans une étude sur 
182 patients, tempèrent cette efficacité clinique en montrant une 
diminution moindre (mais qui reste significative) des symptômes 
(ronflements, nycturie, somnolence, qualité du sommeil) chez 

du comportement alimentaire et un renforcement de l’activité 
physique s’accompagne d’une réduction de l’IAH, d’une amé-
lioration du métabolisme glucido-lipidique et d’une réduction 
de l’inflammation systémique. La combinaison de la PPC et 
de la réduction pondérale exerce un effet cumulé sur plusieurs 
paramètres [120]. De même, le traitement d’une hypertension 
associée au SAOS ne peut se limiter à la PPC dont l’effet anti-
hypertenseur est très inférieur à celui des médicaments [121]. 
Enfin, l’insomnie et les symptômes dépressifs doivent faire 
l’objet d’une attention particulière puisqu’ils sont fréquents et 
peuvent compromettre l’efficacité et/ou la tolérance du traite-
ment des apnées du sommeil [122,123].
La chirurgie bariatrique a démontré qu’elle permettait une cor-
rection drastique des événements respiratoires en lien avec la 
perte de poids [124-126]. Dans une méta-analyse regroupant 
12 études avec une polysomnographie avant et après la chirur-
gie de l’obésité, Greenburg et al. ont montré que la chirurgie 
bariatrique permettait une réduction d’IMC de 55,28 (IC 95 % : 
53,46-57,09) à 37,74 kg/m2 (IC 95 % : 36,56-38,92), associée 
à une réduction de l’IAH de 54,69 (IC 95 % : 49,04-60,34) à 
15,78 événements/h (IC 95 % : 12,58-18,97) [126]. Le SAOS, 
comme le diabète de type 2, l’HTA et la stéatopathie dysmé-
tabolique, représente une indication pour réaliser une chirurgie 
de l’obésité à partir d’un IMC de 35 kg/m2.

Intérêt de l’éducation thérapeutique
L’adhésion aux traitements ci-dessus peut ne pas être optimale. 
L’éducation thérapeutique du patient (ETP) est sans conteste 
l’un des piliers de la prise en charge des maladies chroniques 
comme le SAOS. Comme beaucoup d’autres, les personnes 
vivant avec un SAOS présentent souvent des situations de santé 
et de vie complexes, ne serait-ce que par la fréquence des 
maladies associées, les nombreuses compétences techniques 
et psychosociales à mobiliser ou à acquérir, l’implication du 
conjoint, la multiplicité des professionnels de santé concernés 
par la prise en charge du patient, la nécessaire coordination de 
ces acteurs et des examens de suivi, et l’objectif partagé d’une 
meilleure qualité de vie [124]. Des programmes d’ETP spéci-
fiques au SAOS existent, mais sont moins développés que pour 
le diabète et/ou l’obésité [127,128]. En revanche, l’ETP semble 
avoir un impact positif sur l’adhésion aux différents traitements 
et notamment la PPC [129].

Quelles sont les modalités de surveillance ?
Quel que soit le traitement mis en place, sa tolérance et son 
efficacité doivent être surveillées. La surveillance de l’efficacité 
clinique tient dans la disparition de la somnolence diurne exces-
sive, de l’insomnie, des céphalées matinales, des ronflements, 
de la nycturie, des troubles cognitifs, etc.
La PPC bénéficie désormais de relevés de données très étayées 
issues de la machine comprenant l’observance à l’utilisation du 
dispositif, l’IAH résiduel, parfois le type d’événement respira-
toire (hypopnée, apnée, centrale ou obstructive), les fuites au 
niveau de l’interface [130]. Ces données objectives permettent 
de s’affranchir d’un contrôle polygraphique dans la plupart des 
cas. Les effets secondaires doivent être recherchés pour éven-
tuellement améliorer l’observance thérapeutique.



S13Prise en charge du syndrome d’apnées obstructives du sommeil chez la personne vivant avec un diabète

Médecine des maladies Métaboliques - Septembre 2018 - Hors série 1

terme d’un suivi moyen de 3,7 ans, il n’a pas été constaté d’effet 
significatif de la PPC sur le critère composite (mortalité cardio-
vasculaire, infarctus, AVC, hospitalisation pour angor instable, 
accident ischémique transitoire) ni pour chacun des critères 
considérés individuellement. Une méta-analyse récente a porté 
sur 10 études randomisées contrôlées comparant la PPC vs 
pas de traitement ou PPC placebo [153]. La méta-analyse a 
inclus 7 266 patients avec SAOS et n’a pas mis en évidence 
de diminution du risque d’événements cardiovasculaires ni de 
réduction de la mortalité cardiovasculaire ou totale. L’analyse 
en sous-groupes selon l’adhérence au traitement (inférieure ou 
supérieure à 4 heures/nuit) ne met pas en évidence d’interaction 
significative (p = 0,09).
Cependant, il faut souligner les limites de ces essais randomisés 
qui incluent principalement des patients avec SAOS modéré et 
peu symptomatiques avec une adhésion faible au traitement 
(environ 3 heures/nuit). Les patients plus sévères sont exclus 
pour des raisons éthiques, ne pouvant être privés de traitement 
efficace sur plusieurs années. Il est donc difficile de tirer une 
conclusion de ces résultats pour l’ensemble de la population 
avec SAOS. Enfin, l’effectif initialement prévu dans l’étude SAVE 
n’a pas été atteint [154].

Impact sur l’équilibre glycémique et la prévention 
des complications microangiopathiques du diabète
Les effets du traitement par PPC sur la sensibilité à l’insuline 
et l’équilibre glycémique restent controversés. Les données de 
la littérature sont discordantes et issues d’études de qualité 
souvent discutable, de courte durée, et portant sur de faibles 
effectifs.

Sensibilité à l’insuline
Chez les sujets sans diabète, en dépit de nombreuses études 
observationnelles négatives, une méta-analyse incluant 12 de 
ces études « avant-après » retrouve un effet significatif de la PPC 
sur la sensibilité à l’insuline évaluée par l’index HOMA-IR [155] ; 
un bénéfice modeste mais significatif est également retrouvé 
dans une méta-analyse portant sur 244 patients sans diabète 
inclus dans 5 essais randomisés comparant PPC et placebo 
pendant 6 semaines à 6 mois [156-159].
Chez les patients avec un diabète de type 2 et un SAOS, un 
traitement de 12 à 16 semaines par PPC a montré une amélio-
ration de l’insulinosensibilité mesurée par clamp euglycémique 
hyper-insulinémique [160,161].
Au regard de ces données, la PPC améliore de manière modeste 
mais significative le degré de sensibilité à l’insuline.

Équilibre glycémique
Chez les personnes porteuses d’un diabète de type 2, les 
études d’observation ne retrouvent pas de réduction significa-
tive de l’HbA1c sous PPC, sauf à considérer les sous-groupes de 
sujets présentant une HbA1c initiale élevée [162,163]. Une étude 
basée sur une cohorte de patients suivis en médecine générale 
au Royaume-Uni a rétrospectivement analysé 150 sujets ayant 
un diabète de type 2 et un SAOS traités par PPC appariés à 
150 patients ayant un diabète de type 2 et un SAOS non traités. 
Cinq ans après le diagnostic, les patients traités par PPC avaient 

les patients ayant un diabète en comparaison avec des patients 
sans diabète [145].
Le bénéfice de la PPC est généralement obtenu après quelques 
semaines avec un retour à la normale de la qualité de vie. Après 
exclusion des diagnostics différentiels, seuls 6 % des patients 
correctement traités par PPC présentent une somnolence 
persistante [146].

Impact sur l’HTA
Les études randomisées ayant testé les effets de la PPC sur la 
pression artérielle exclusivement chez des patients hyperten-
dus avec SAOS sont peu nombreuses. Comme résumé dans 
une récente revue, la PPC procure dans la moitié de ces études 
une baisse tensionnelle modeste [147]. Dans l’HTA résistante, 
une méta-analyse récente qui a regroupé les résultats de cinq 
études randomisées a trouvé, sur les enregistrements des 
24 heures, une baisse de la pression artérielle systolique et 
diastolique de 4,78 mmHg (IC 95 % : –7,95 à –1,61) et de 
2,95 mmHg (IC 95 % : –5,37 à –0,53), respectivement, dans 
le groupe traité par PPC [148]. Ces résultats suggèrent que 
parmi les patients avec SAOS, ceux ayant une HTA résistante 
sont les meilleurs répondeurs à la PPC en termes de baisse 
tensionnelle.
Une baisse de pression artérielle a également été obser-
vée sous PPC dans des études randomisées en population 
diabétique [143].

Impact sur le risque cardiovasculaire
Une étude observationnelle a mis en évidence, au terme d’un 
suivi moyen de 10,1 ans, une plus forte incidence d’évé-
nements cardiovasculaires fatals (IDM ou AVC) (1,06 pour 
100 personnes-années [p-a]) et non fatals (IDM, AVC, pontages 
ou angioplastie coronaires) (2,13 pour 100 p-a) chez les patients 
avec SAOS sévère que chez les patients avec un SAOS minime 
à modéré (0,55 p-a, p = 0,02 et 0,89 p-a, p < 0,0001), les ron-
fleurs simples (0,34 p-a, p = 0,0006 et 0,58 p-a, p < 0,0001), 
les patients traités par PPC (0,35 p-a, p = 0,0008 et 0,64 p-a, 
p < 0,0001) et les participants sains (0,3 p-a, p = 0,0012 et 
0,45 p-a, p < 0,0001) [86]. Ces données suggéraient un effet 
préventif de la PPC.
Quatre études randomisées ont testé l’effet de la PPC sur 
les événements cardiovasculaires chez des patients avec 
SAOS  [149-152]. Une étude multicentrique avait inclus 
725 patients sans antécédent cardiovasculaire [149] et une 
étude monocentrique des patients coronariens qui venaient de 
bénéficier d’une revascularisation [150]. Dans ces deux études, 
après plusieurs années de suivi, le critère cardiovasculaire com-
posite ne différait pas entre les patients sous PPC et le groupe 
contrôle, avec toutefois un pronostic meilleur chez les adhérents 
au traitement (≥ 4 heures/nuit) que chez les moins adhérents 
(< 4 heures/nuit). De même dans une étude chez des patients 
ayant fait un AVC récent, la PPC n’a pas modifié le pronostic 
cardiovasculaire [151]. L’étude Sleep Apnea Cardiovascular 
Endpoints (SAVE) est un essai multicentrique international 
contrôlé de prévention secondaire qui a inclus 2 717 patients 
ayant un SAOS modéré à sévère et une maladie coronaire ou 
cérébro-vasculaire, dont 30 % avaient un diabète [152]. Au 



S14

Médecine des maladies Métaboliques - Septembre 2018 - Hors série 1

ont accepté un traitement par PPC. Avec la prudence qu’impose 
cet effectif très faible et la non-randomisation de l’allocation 
du traitement, il a été retrouvé que les patients traités par PPC 
avaient moins de progression vers la rétinopathie préproliférante 
et proliférante.
Dans l’étude de cohorte par Tahrani et al., 47 patients ayant 
un SAOS modéré à sévère se sont vus proposer un traitement 
par PPC [97]. Seize ont accepté, 31 ont refusé le traitement. 
Sur ce faible effectif de patients, il n’a pas été retrouvé de 
différence dans la progression de la néphropathie diabétique 
selon que les sujets aient été traités ou non par PPC. Dans 
ces études le manque de puissance et l’absence de rando-
misation entre patients traités ou non traités ne permettent 
pas de conclure.
Nous n’avons pas retrouvé d’études portant sur l’effet de la 
PPC sur la neuropathie diabétique.

Quel patient diabétique doit bénéficier 
d’un enregistrement du sommeil ?

Modalités du dépistage clinique

L’interrogatoire est la première étape du dépistage d’un TRS. 
Compte tenu de la prévalence élevée du SAOS, il doit s’adres-
ser à l’ensemble des patients avec un diabète de type 2, sans 
se limiter aux patients qui présentent les autres facteurs de 
risque du SAOS (excès de poids de répartition centrale, sexe 
masculin, âge > 50 ans).

une réduction de leur pression artérielle et une HbA1c drastique-
ment meilleures que les patients non traités par PPC. Toutefois, 
dans cette étude non randomisée, rien ne permettait de savoir 
la raison pour laquelle les patients contrôles ne recevaient pas 
de traitement par PPC. Il est très probable que les patients non 
traités correspondent à des patients moins observant de leurs 
traitements en général que les patients traités par PPC dans 
cette étude [144].
À ce jour, seulement quatre essais randomisés contrôlés ont 
été publiés avec pour objectif de mesurer l’effet de la PPC 
sur le contrôle glycémique de personnes ayant un diabète de 
type 2. Dans l’étude de West et al., 42 hommes avec un dia-
bète de type 2 présentant un SAOS modéré à sévère ont été 
traités par PPC active ou inactive pendant 3 mois, aucune 
différence n’a pu être mise en évidence sur l’HbA1c ou la sensi-
bilité à l’insuline mesurée par clamp [142]. Shaw et al. ont inclus 
298 sujets porteurs d’un diabète de type 2 (HbA1c moyenne 
initiale 7,3 %) dans un essai randomisé de 6 mois comparant 
PPC vs « soins courants » : aucune amélioration de l’HbA1c 
n’a été mise en évidence sous PPC active, y compris quand 
l’analyse a été restreinte soit aux patients les plus déséquilibrés 
pour leur diabète, soit aux patients présentant un SAOS sévère, 
soit aux patients les plus observants [143]. En revanche, dans 
l’étude de Martinez-Ceron et al., 50 patients avec un diabète de 
type 2 (HbA1c moyenne 7,6 %) ont été randomisés entre PPC 
et « soins courants », et une évolution significativement favo-
rable de l’HbA1c est retrouvée dans le groupe PPC vs groupe 
contrôle (HbA1c –0,4 %, p < 0,03) [164]. Mokhlesi et al. ont 
réalisé une étude « preuve de concept » en incluant 22 sujets 
avec un diabète de type 2 récemment diagnostiqués ou sous 
traitement oral seulement ; les sujets ont dormi 7 jours dans 
le laboratoire du sommeil, sous PPC active ou inactive, avec 
un temps d’utilisation de la PPC contrôlé à 8 heures/nuit [164]. 
Après 1 semaine, la glycémie moyenne des 24 heures s’est 
améliorée sous PPC active vs PPC inactive ; le bénéfice était 
particulièrement net sur le profil glycémique nocturne et d’au-
tant plus marqué chez les patients ayant les glycémies les plus 
élevées à l’inclusion.
Par ailleurs, deux études ont mesuré les glycémies interstitielles 
en continu la nuit grâce à des holters glycémiques, et retrouvent, 
après plus de 1 mois de PPC, une baisse significative de la 
moyenne glycémique nocturne et une amélioration de la varia-
bilité glycémique [165,166].
Au regard de ces données, il existe peu d’arguments pour pen-
ser que la PPC permette d’améliorer l’HbA1c des personnes 
porteuses d’un diabète de type 2 (sauf peut-être lorsque celle-ci 
est particulièrement élevée ?). Un traitement par PPC pourrait 
améliorer la variabilité nocturne des glycémies, mais le niveau 
de preuves est faible. Aucune étude interventionnelle n’a été 
conduite à ce jour chez des personnes ayant un diabète de 
type 1.

Complications microvasculaires du diabète
Très peu d’études se sont intéressées au rôle de la PPC sur les 
complications microvasculaires du diabète. L’étude de cohorte, 
rapportée par Altaf et al., a retrouvé 38 patients avec un SAOS 
modéré à sévère sur 164 patients [99]. Quinze patients sur les 38 

Box 2
Questions permettant de rechercher 
les symptômes fonctionnels 
du SAOS

Avez-vous un ronflement régulier et gênant pour 
l’entourage ?

Votre entourage vous a-t-il signalé des arrêts 
respiratoires pendant que vous dormez ?

Vous réveillez-vous parfois avec l’impression de 
suffoquer ?

Vous levez-vous plus d’une fois par nuit pour 
uriner ?

Avez-vous des maux de tête ?

Vous sentez-vous anormalement fatigué la 
journée ?

Avez-vous l’impression que votre sommeil n’est 
pas réparateur ?

Ressentez-vous de la somnolence dans la 
journée ?
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d’un syndrome d’apnées du sommeil, même en l’absence de 
symptômes évocateurs.

Pertinence des questionnaires de dépistage 
disponible pour les personnes ayant un diabète
Les questionnaires de dépistage clinique du sommeil, tels que le 
questionnaire de Berlin, le questionnaire STOP ou STOP-BANG, 
ont été validés en population générale. Le questionnaire de 
Berlin recherche les symptômes du SAOS (ronflement, suffo-
cation nocturne, fatigue et somnolence diurne) et la présence 
d’une HTA. Les questionnaires STOP et STOP-BANG ajoutent le 
calcul de l’IMC et la mesure du tour de cou. Ces questionnaires 
étudiés dans la population de patients ayant un diabète de 
type 2 ont montré de faibles sensibilité et spécificité, avec, dans 
le meilleur des cas (avec le questionnaire de Berlin), seulement 
69 % de sensibilité [168].
La faible spécificité de ces questionnaires dans la popula-
tion diabétique de type 2 peut s’expliquer par la présence 
de plusieurs items correspondants à des facteurs associés 
communs entre SAOS et diabète de type 2 : IMC élevé, tour 
de cou augmenté dénotant une obésité de répartition centrale 
ou l’HTA.
Le questionnaire d’Epworth est un questionnaire évaluant la 
somnolence diurne subjective. La somnolence diurne excessive 
est l’un des symptômes principaux du SAOS mais ne concerne 
que 57 % des patients [139] alors qu’elle est présente dans 
plus de 10 % de la population générale [169]. Chez les patients 
présentant une morbidité cardiométabolique (HTA réfractaire, 
insuffisance cardiaque, syndrome métabolique), la somnolence 
diurne excessive est peu marquée avec un Epworth moyen 
inférieur à 8 sur 24 [152]. La somnolence n’est donc pas suf-
fisamment discriminative du SAOS dans ces populations. Le 
questionnaire d’Epworth ne peut pas être un questionnaire de 
dépistage.
Notre proposition est de ne pas utiliser ces questionnaires dans 
la population de patients avec un diabète. La présence d’au 
moins trois des symptômes listés dans la Box 2 conditionne le 
remboursement du traitement du SAOS chez un patient ayant 
au moins 15 événements/h d’IAH. Nous proposons, pour le 
dépistage, de recueillir en première intention et systématique-
ment ces symptômes (Box 2). Leur présence doit conduire à 
la réalisation d’un enregistrement nocturne à visée diagnos-
tique. Au-delà de ce raisonnement clinique « finaliste », nous 
suggérons la réalisation d’un enregistrement nocturne indépen-
damment des symptômes dans plusieurs situations spécifiques, 
dans lesquelles le traitement par PPC est susceptible d’apporter 
un bénéfice au patient (Tableau 4).

Situation particulière de la conduite 
de véhicule : professionnelle ou personnelle
La législation se rapportant à l’arrêté du 18 décembre 2015 
concernant le permis de conduire rapporte les obligations 
ci-dessous. Le non-respect de ces obligations implique la 
responsabilité du conducteur en cas d’accident. Le devoir 
du médecin est d’avoir fourni au patient les informations 
nécessaires. Le patient, informé, doit effectuer de lui-même la 
démarche en préfecture.

Le clinicien peut poser quelques questions simples pour recher-
cher les symptômes du SAOS (voir Box 2). La présence de trois 
symptômes parmi ceux-ci justifie la réalisation d’un enregis-
trement diagnostic du sommeil. La présence confirmée d’un 
trouble respiratoire nocturne associé à trois symptômes justifie 
la prescription d’un traitement chez les sujets avec un diabète 
comme en population générale, dans le but premier d’améliorer 
ces symptômes.
Indépendamment des symptômes, nous suggérons dans le 
tableau 4 plusieurs situations cliniques dans lesquelles le patient 
avec un diabète peut espérer un bénéfice d’un traitement du 
SAOS, même en l’absence de symptômes fonctionnels de la 
maladie.
Dans le cas particulier du diabète de type 1, le SAOS doit être 
évoqué, même en l’absence de symptôme car sa prévalence, 
indépendante de l’IMC, semble élevée. Il faut notamment por-
ter attention aux patients ayant un diabète ancien (plus de 
20 ans) et en présence d’une neuropathie autonome [167]. Il 
n’y a toutefois pas d’étude sur les bénéfices du traitement 
spécifiquement dans cette population. Dans cette situation, 
un test thérapeutique avec réévaluation du bénéfice clinique 
peut être justifié.
Enfin, le risque d’accident de la route est augmenté chez 
les patients qui présentent un SAOS. Il a été démontré que 
le traitement par PPC réduisait ce risque. Compte tenu de la 
prévalence élevée du SAOS dans la population des patients 
porteurs d’un diabète de type 2, les conducteurs professionnels 
devraient être systématiquement dépistés pour la présence 

Tableau 4. Situations cliniques justifiant un dépistage du SAOS 

chez les sujets avec un diabète, même en l’absence de symptômes 

fonctionnels.

Situation clinique Justification

HTA résistante*

Effet bénéfique de la PPC 
sur le niveau de pression 
artérielle (méta-analyse d’essais 
randomisés)

Complications rénales 
d’évolution rapide (déclin annuel 
de plus de 5 mL/min/1,73 m2 du 
débit de filtration glomérulaire) 
malgré un traitement médical 
bien conduit

Un meilleur contrôle tensionnel 
sur l’ensemble du nycthémère, 
grâce à la PPC, pourrait 
apporter une protection des 
organes cibles : reins et œil (pas 
d’étude disponible)

Complications rétiniennes

Un meilleur contrôle tensionnel 
sur l’ensemble du nycthémère, 
grâce à la PPC, pourrait 
apporter une protection des 
organes cibles : reins et œil (pas 
d’étude disponible)

Forte insulinorésistance dans le 
diabète de type 2

Cette situation peut être un 
point d’appel pour la présence 
d’un SAOS et pourrait bénéficier 
du traitement par PPC (études 
de cohorte ou sous-groupes 
d’études randomisées)

*HTA persistante malgré la correction du mode de vie et la mise en place 
de trois traitements antihypertenseurs, dont un diurétique thiazidique.
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Législation associée au diabète

« Avis spécialisé et contrôle médical régulier, adapté à chaque 
cas, dont l’intervalle ne doit toutefois pas excéder 5 ans. Le 
médecin sera particulièrement vigilant dans l’évaluation du 
risque hypoglycémique. Le permis n’est ni délivré ni renou-
velé lorsque le candidat ou conducteur souffre d’hypoglycémie 
sévère (demandant l’assistance d’un tiers) et/ou récurrente 
(≥ 2 hypoglycémies par an). Un conducteur avec un diabète 
doit prouver qu’il comprend le risque hypoglycémique et qu’il 
maîtrise la maladie de manière adéquate. »

Législation associée au SAOS
« La reprise de la conduite peut avoir lieu 1 mois après la mise 
en place du traitement approprié. Cette reprise sera proposée 
à l’issue du bilan spécialisé. Compatibilité temporaire de 3 ans. 
Incompatibilité tant que persiste une somnolence malgré le trai-
tement. Nécessité de l’avis du médecin ayant pris en charge 
le traitement de la somnolence qui décidera des investigations 
nécessaires. »
Le cadre réglementaire concernant la conduite de véhicule 
motorisé pour ces deux pathologies est très clair. Il est évident 
que l’attention du clinicien doit être a fortiori renforcée dans le 
cas de l’association de ces deux pathologies. Le patient doit 
être informé quant aux démarches à réaliser en préfecture pour 
son permis de conduire et auprès de son médecin du travail 
dans les situations de conduite professionnelle.

Liens d’intérêts

ALB : déclare avoir reçu des subventions de recherche d’AGIR à dom., 

et avoir été rémunérée pour des conférences par AGIR à dom., GILEAD, 

La prévalence élevée du SAOS chez les personnes ayant un diabète de types 1 et 2 justifie son dépistage. Ce dépistage doit être avant 

tout clinique car le bénéfice du traitement par PPC apparaît essentiellement dans le soulagement des symptômes liés aux apnées du 

sommeil. Il existe quelques situations cliniques où le dépistage du SAOS paraît justifié chez les personnes qui ont un diabète, même 

en l’absence de symptômes, notamment pour optimiser le contrôle tensionnel : HTA résistante, complications microvasculaires et 

conduite automobile professionnelle. À l’issue de ce référentiel, la revue de littérature laisse apparaître des points non documentés 

qui devraient orienter les travaux de recherche futurs.

Concernant la physiopathologie du SAOS chez les personnes porteuses de diabète : le mécanisme par lequel les sujets ayant un 

diabète de type 2 ont une prévalence de SAOS plus élevée que ne le justifie leur obésité isolément n’est pas encore connu. De même, 

les mécanismes physiopathologiques qui sous-tendent la prévalence élevée du SAOS chez des personnes ayant un diabète de type 1, 

en l’absence de surpoids, ne sont pas connus. L’hypothèse que la neuropathie puisse avoir un rôle propre dans la physiopathologie 

du SAOS chez le patient avec un diabète de type 1 ou de type 2 reste à investiguer.

Concernant le dépistage et le diagnostic : la place de l’oxymétrie nocturne dans l’algorithme décisionnel, soit pour initier d’emblée un 

traitement face à une oxymétrie très anormale, soit pour stopper les investigations en cas d’oxymétrie normale, n’est pas suffisamment 

documentée.

Concernant le traitement : le bénéfice/risque d’un traitement du SAOS par OAM n’est pas documenté chez le sujet présentant un diabète.

Concernant les retombées du traitement par PPC : le rôle du traitement par PPC sur la variabilité glycémique nocturne et les hypo-

glycémies nocturnes n’est pas suffisamment connu. Le transfert de la modification de ces critères intermédiaires vers des événements 

cliniques « durs » devrait aussi être évalué. Le rôle de la PPC sur l’équilibre glycémique d’une sous-population de personnes ayant un 

diabète de type 2 caractérisé par une insulinorésistance marquée pourrait être recherché. Le rôle du traitement par PPC sur l’HbA1c 

des personnes ayant un diabète de type 1 n’a pas fait l’objet d’essais interventionnels. Les rôles du SAOS et de son traitement par 

PPC sur la stéatohépatite dysmétabolique des personnes ayant un diabète ne sont pas encore documentés.

Conclusions et perspectives
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