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Prévalence du Syndrome 

Métabolique (NCEP) 
• Etude National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES III) :  

 8814 sujets, population américaine de plus de 20 

ans, étudiée entre 1988-1994 : prévalence  24% chez 

les hommes et 23,4% chez les femmes 

 

• Etude du projet MONICA :  

  3400 sujets, 35-64 ans, étudiés entre 1995-1998 : 

25% chez les hommes, 19% chez les femmes  

•  avec l’âge : de 6,7% chez sujets de 20-29 ans à 

43,5 % chez les sujets de 60-69 ans 



En France, prévalence différente selon les régions 



Reconnaitre le syndrome 

métabolique 



Syndrome Métabolique 
• de nombreuses définitions depuis 1988 :  
Syndrome d’Insulino Résistance  Syndrome pluri ou 

        polymétabolique  

   (G. Reaven)      (JP Després) 

 

• Reconnu comme entité clinique  
par l’OMS depuis 1998   par les instances américaines depuis 2001 





Le syndrome métabolique 

• Définition la plus récente: consensus de la 
fédération internationale du diabète (2005) 

• Obésité abdominale :  

  tour de taille :  ♂ > 94 cm      ♀ > 80 cm  

• + 2 critères :  
– TG  ≥ 1,5 g/l 

– HDL-cholestérol :   ♂ < 0,4 g/l        ♀ < 0,5 g/l 

– PA ≥ 130   ou   ≥ 85 mmHg   ou   traitement 

– Glycémie à jeun ≥ 1g/l   ou   diabète connu 

 



Syndrome métabolique 

• Eléments cliniques :  

    périmètre abdominal 

    pression artérielle 

• Eléments biologiques : 

    trouble de la glycorégulation 

    dyslipidémie 

 



Le périmètre abdominal 

•  un marqueur simple de l’obésité 

viscérale 

• Prédictif : 

  de la résistance à l’insuline 

  de l’hypertension artérielle 

  du diabète 



Périmètre abdominal: technique de 

mesure 

•  Position debout et en expiration douce 

• A mi-chemin entre le rebord costal 

inférieur et la crête iliaque 

• > 80 cm chez la femme,  > 94 cm chez 

l’homme 

    obésité abdominale 

 (valeurs retenues pour les caucasiens) 

 

 



Périmètre abdominal et résistance 

à l’insuline 

• 2648 participants 

• Le tour de taille est un très bon prédicteur 
de la sensibilité à l’insuline;  

• Un tour de taille < 100 cm élimine une 
résistance à l’insuline dans les deux sexes 

 
• Use of waist circumference to predict insulin resistance: 

retrospective study 

 Wahrenberg et al, BMJ 2005 



Janssen, I et coll, Arch Intern Med, 2002 

Tour de taille et syndrome métabolique 

    

Tour de taille est un facteur prédictif 
d’augmentation de prévalence d’HTA, diabète, 
dyslipidémie 

 

 

 

 

  

N 3183 30 2230 851 177 984 

Age 42 67 41 55 33 48 

Tour Taille 83 103 94 106 98 110 

HTA % 16 61 23 45 22 42 

Diabète % 2 11 3 11 5 12 

Hommes IMC<25 IMC<30 Obésité classe 1 



Janssen, I et coll, Arch Intern Med, 2002 

    

 

 

 

 

  

N 2959 469 741 1865 38 1467 

Age 38 57 39 51 35 48 

Tour Taille 76 91 82 96 85 103 

HTA % 12 43 12 37 2 36 

Diabète % 2 7 2 10 0,3 9 

Femmes IMC<25                     IMC<30           Obésité classe1 

Tour de taille et syndrome métabolique 



Vgontzas AN, JCEM 2000. 

SAHOS et obésité viscérale 



Mesure du Périmètre cervical 

marqueur de risque intéressant 

Non 

ronfleurs 
Ronfleurs SAOS 

IAH 4,5 6,7 23,2 

Age 51+/- 10 53+/-9 59+/-9 

PC 35,5+/-3,5 38+/-4 41+/-3 

Olson LG, Am J Respir Crit Care Med 1995 ; 152 : 711-716 

PC + 2 cm => risque x 1,53 



Périmètre cervical et SAHS 

SAHS - SAHS + 

Hotel Dieu IMC 51,9 ± 10,7 46,9 ± 10,6 

PC 41,1 ± 3,5 45,5 ± 4,6 

Hoffstein IMC 28,3 ± 4,7 28,1 ± 3,5 

PC 39,1 ±  3,7 41,2 ± 3,5 



SAHOS et PA 



Mr G , 45 ans  
131 kg, 1.80 m soit IMC=40 kg/m2 
Fumeur actif, 25PA 
Symptômes  

Dyspnée de repos 
Toux et expectoration chroniques 
Ronflement 
Apnées ressenties 
Nycturie 
Asthénie 
Somnolence diurne (Epworth = 13) 

 

TA = 130/80 
 
 



Polygraphie ventilatoire 





PA jour : 136-85       nuit :  146-89 

mmHg 



SAS  et  HTA  
 (Lavie, Brit Med J,2000) 

• 2677  patients  explorés  dans  un  centre  de  
sommeil  par polysomnographie pour  
suspicion  de  SAS 

• 1438 SAS : IAH> 10/h, 40 % HTA 

 ( HTA : PS>140, PD>90 mm Hg) 

• La  régression  logistique  multiple  montre  
que  le  SAS  est  un  facteur  de  risque  
d’HTA, indépendant  de  l’âge, de l’ IMC  et  du  
sexe  

• Le risque relatif d’hypertension augmente avec 
l’IAH et la saturation minimale 



Obstructive sleep apnoea syndrome as a risk factor for 

hypertension: population study 

Lavie P et al. Brit.Med.J. 2000; 320: 479-82 

SAS et HTA 

Apnea-hypopnea index 

Index d’apnées-hypopnées SaO2 minimale (%) 
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SAS  et  HTA 

 (Peppard, N Engl J Med,2000)  
• Etude  longitudinale 

• Wisconsin  Sleep  Cohort  Study 

• 1189  fonctionnaires 

• Polysomnograhie  systématique 

• 709  sujets  réévalués  4 ans  plus  tard 



• La  régression  logistique  montre  une  

association  entre  l’index  d’apnées- 

hypopnées  (à  l’état  basal)  et  la  

présence  d’une  HTA  4  ans  plus  tard, 

indépendamment  d’autres  facteurs  de  

risque  d’HTA : IMC, âge, sexe, 

alcoolisme, tabagisme   



SAS et risque relatif de développer  

une pathologie cardiovasculaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les sujets ayant des IAH faibles (entre 

0,1 et 4,9 événements /heure) ont 42% 

de risque de développer une HTA dans 

les 4 ans  

 

 

Ce risque est multiplié par 3 chez les 

sujets ayant un IAH de plus de 15 



Prise en charge des patients adultes atteints 

d’HTA essentielle (Actualisation juillet 2005, HAS) 

 



Quelle type d’hypertension 

Sharabi, Am J Hypertens, 2003 

• 121 sujets avec un diagnostic récent de SAS 

  appariés à 229 sujets SAS – 

 

 SAS + : pression diastolique supérieure de 4 
mm Hg à celle des SAS- 

 

 Pas de différence sur la pression systolique, ni 
sur les paramètres métaboliques 



SAS et PA 
Baguet et al, Journal of hypertension 2005 

• 59 sujets, SAS+ (IAH>15/h), sans HTA 

connue, sans traitement pour la TA 

• 42% : HTA  clinique (PA> 140-90 mmHg) 

• 80% en associant clinique et holter TA 

• Hypertension diastolique et 

systolodiastolique 

• HTA diastolique : IAH plus élevé  

• 41% non « dippers » 

 



SAS et PA 

• Dérèglement du profil tensionnel des 24 h 

   disparition de la diminution nocturne 
physiologique de la PA (normalement 10 à 
15 %) 

 

  Avec ou non HTA permanente 

 

  HTA systolodiastolique ou diastolique 

 

 



PA diurne : 145/83      PA nocturne : 166/89 mmHg 

IAH=60/H 

Homme âgé de 45 ans, HTA connue 



PA : jour 159-105 

        nuit  142-92 



PA jour : 136-85 

      nuit :  146-89 



Effets chroniques des apnées sur 

système cardiovasculaire 

•  Elévation chronique du tonus adrénergique 

   confirmé par microneurographie 
(Carlson, Somers) 

   catécholamines plasmatiques et 
urinaires  (Coy)  

•  Expérimentalement, apnées chez le chien 
 HTA permanente (Brooks) 

  uniquement si hypoxémie associée aux  

         apnées 

       pas d’effet de la fragmentation du sommeil 

 

 



 



Mesure de la Pression artérielle 

et SAOS 
• Pression artérielle : vérifier la PA avec un  

 brassard adapté au sujet 

• Autosurveillance tensionnelle : s’intéresser 

aux chiffres du matin 

• Holter tensionnel : recommandations HAS 

2005: 

  -Eliminer le syndrome « blouse 

blanche » 

  - Reconnaître les « non dippers » 

 



SAS et régulation glycémique 



………. 

Patient de 48 ans, adressé par un ORL 

pour suspicion de syndrome d’apnées du 

sommeil. 

ATCD : 0  Traitement : 0 

Alcool = 0    Tabac = 0 

105 Kgs pour 165 cm  

TA = 120/80 

Epworth = 24 











SAS et diabète 
• Resnik : 9,6 % de diabétiques dans la cohorte de la Sleep 

Heart Health Study  

• West : 1682 diabétiques, soumis à un questionnaire de 

dépistage  23 %  SAS 

  diabète = facteur de risque indépendant 

• Reischmuth : 1387 sujets suivis 4 ans 

 Prévalence du diabète 14,7% si IAH>15/h vs 2,8% si 

IAH<5/h 

 RR diabète= 1,62 si IAH initial > 15/H (après ajustement 

sur sexe, âge, IMC) 

université Paris VI 



SAOS et Insulinorésistance 

• IAH ≥ 5/h => risque de présenter une intolérance au 

glucose (rr = 2,15  ;IC95% : 1,05-4,38), après 

ajustement sur l’IMC. 

Punjabi NM et al. Am J Respir Crit Care Med 2002 ; 

165 : 677-682 

 

• IAH ≥ 5/h, une insulinorésistance est retrouvée chez 

les patients SAS, obèses et non obèses 

• insulinorésistance liée à l’IAH et la SaO2 minimale. 

• SAS à un effet indépendant  

Ip MS et al, Am J Respir Crit Care Med 2002 ; 165 : 

670-676 

 



Intolérance au glucose et SAS 
Sujets en surpoids ou obèses classe 1 : IAH> 5/h 

multiple par 2,15 le risque d’intolérance au glucose 

(Elmasry, 2001) 

 

L’hypoxémie nocturne , exprimée par la saturation 

minimale, est un facteur prédictif de l’insulinémie à 

jeun, tout autre facteur confondant éliminé 

 



Intolérance au glucose et SAS 
 

Simple ronflement augmente risque de diabète : sur 

2668 hommes suivis 10 ans, la prévalence du diabète 

est de 5,4% chez les ronfleurs contre 2,4 % chez les 

non ronfleurs. 

 

Si on regarde en fonction du poids, la différence de 

prévalence dans le développement d’un diabète 

persiste entre ronfleur et non ronfleurs, 13,5 vs 8,6% 

(Elmasry, 2000)  

 



SAOS et Insulinorésistance 

 

• 585 patients avec SAS, enregistrement de sommeil et test 

de tolérance au glucose 

• 30% des patients SAOS présentaient un diabète de type II 

contre 14% chez des ronfleurs non apnéiques. 

• l’IAH est lié à la glycémie post prandiale et à la sensibilité à 

l’insuline indépendamment de l’âge et de l’IMC 

• 40% des diabètes observés chez les patients apnéiques 

étaient inconnus. 

 

Meslier N. et al, EurRespir J 2003 ; 22 : 156-60 

 



PPC et régulation glycémie 
Steiropoulos Sleep Med 2009 

• 56 SAS euglycémiques (50 H, 6 F) 

• 3 groupes : PPC>4h, PPC<4h et pas PPC 

• Mesure glycémie, HbA1c, insulinémie à 

jeun, résistance à insuline (HOMA) 

• Corrélation insulinémie-SpO2 moyenne, 

minimale,T< 90%, tour de taille  

• Corrélation HOMA- SpO2 moyenne, TT 



Sommeil et régulation 

glycémique 
• Qualité sommeil : durée sommeil chez 161 

sujets diabétiques corrélée à HbA1c 

 

• Privation de sommeil (4h de sommeil par 

nuit pendant 5 jours consécutifs) :  

tolérance au glucose chez sujets sains et 

jeunes 

• Plusieurs études mettent en évidence un 

risque accru de diabète et d’obésité chez 

courts dormeurs  

 



Sommeil et régulation 

glycémique 
• Méta-analyse en 2008 

• 45 études dont 19 chez l’enfant, 16 chez 

l’adulte 

• 636 511 sujets 

• Courts dormeurs : durée sommeil < 6h ou 

< 5h 

• RR relatif obésité : 1,89 enfant 

     1,55 adulte 



Glycorégulation 

• Hyperglycémie modérée à jeun (IFG) 

  glycémie ≥ 1,10 gr/l ou 6,1 mmol/l 

          < 1,26 gr/l ou 7 mmol/l 

• Intolérance au glucose (IGT) 

  glycémie à jeun < 1,26 gr/l 

  glycémie 2 heures après ingestion de 
75 gr de glucose ≥ 1,40 gr/l ou 7,8 mmol/l 

           < 2 gr/l ou 11,1 mmol/l 

 



Glycorégulation 

• ADA, 1999 (american diabetes association)  

  diabète si glycémie à jeun> 1,26 gr/l  

                                     7 mmol/l 

• Dépistage : Glycémie à jeun 

• Test simple, fiable, bien accepté 

• Deux mesures pour confirmer 

• Si normal, renouveler tous les 3 ans 

 



Marqueurs 

• Insuline : indication en routine rare 

     utilisée dans un certain nombre 

d’études sur le lien SAOS-dysrégulation 

glycémique 

 

• HbA1c : 60% des sujets au moment du 

diagnostic ont une HbA1c < 6%.  

  A utiliser dans la surveillance du 

diabète et non pour le dépistage 



Syndrome métabolique : 

dyslipidémies 



………. 

Patient de 48 ans, adressé par un ORL 

pour suspicion de syndrome d’apnées du 

sommeil. 

ATCD : 0  Traitement : 0 

Alcool = 0    Tabac = 0 

105 Kgs pour 165 cm  

TA = 120/80 

Epworth = 24 





Interprétation du bilan lipidique 

• Sans facteur de risque CV, bilan normal : 

 

–LDL cholestérol < 1,6 g/l (4.1 mmol/l) 

–Triglycérides < 1,5 g/l (1,7 mmol/l) 

–HDL cholestérol > 0,4 g/l 

 

 



SAOS et dyslipidémies 

• Le taux de HDL diminue avec 
l’accroissement de l’IAH  
Punjabi NM et al, Respir Physiol Neurobiol, 2003 
 

• 366 sujets SAS, association significative 
entre HDL-C et IAH 

 

•Après 6 mois de PPC, augmentation du 
HDL-C Borgel, Eur Respir J,2006 
 



SAOS et syndrome 

métabolique 



SAS et syndrome métabolique 
 

• 61 sujets SAS comparés à 41 contrôles 

• Après ajustement pour l’âge, l’IMC, le tabac, la 
consommation d’alcool, le SAOS est associé 
avec la PA, le HDL-C, l’hyperinsulinémie, 
l’hypertriglycéridémie.  

 Le syndrome métabolique est 9 fois plus 
fréquent chez les sujets SAS (Coughlin, 2004) 

 

• 228 sujets dont 146 SAS : prévalence du 
syndrome métabolique 60 % si SAS vs 40% 
(Parish, 2007) 
 

 

 



SAOS et syndrome métabolique 

• 38 SAOS comparés à 41 témoins 

• Syndrome métabolique présent chez 73% 

des SAOS vs 37% des témoins 

• Triglycérides, glycémie et score d’Epworth 

associés indépendamment au SAOS 

• SAOS multiplie par 6 le risque de 

syndrome métabolique 

  Gruber 2006 



Effets du traitement 





HTA et SAS 

• Métaanalyse (Bazzano 2007) 

• 16 études sélectionnés sur 255 

• Critères : études randomisées contrôlées 

• SAOS confirmé par polysomno 

• Traitement par PPC, minimum 2 semaines 

• Pas de médicament pouvant influencer le 

sommeil 



Méta-analyse Bazzano 2007 



• En moyenne les patients traités par PPC ont  

une diminution  

  - de la Pas de 2,46 mm Hg  

  - de la Pad de 1,83 mm Hg,  

  - de la PA moyenne de 2.22 mm Hg 

• La diminution de la pression est d’autant plus 

nette que la durée d’utilisation de la PPC est 

plus longue 

• Ces modifications sont suffisantes pour réduire 

le risque cardiovasculaire 



SAS, PA, PPC 

• L’effet est plus marqué chez les sujets qui 

désaturent le plus 

 

• La PPC restaure un profil tensionnel 

normal chez une proportion importante de 

sujets 



Harsch IA et al Am J Respir Crit Care Med 2004 ; 169 : 156-162 

Impact du traitement par PPC 

Maintien de l’effet à deux ans 



• Babu (2005) 

• 25 patients diabétiques 

• PPC diminue la glycémie post prandiale 

(matin, midi et soir) 

• 17 diabètes mal équilibrés : sous PPC, 

HbA1c diminue : 9,2%  8,6% 

• Si utilisation > 4h/nuit, corrélation entre la 

diminution de HbA1c et utilisation PPC 



Dawson (2008) 

Mesure en continu du glucose interstitiel 

pendant le sommeil chez 20 patients 

diabétiques avec SAOS du sommeil 

découvert récemment 

Avant et après 41 jours (moyenne) de PPC 

Diminution significative de la glycémie 

moyenne sous PPC 

Meilleure stabilité de la glycémie pendant le 

sommeil 

Pas d’effet sur HbA1c 

 



• 42 hommes, diabète 

de type 2 + SAOS 

(ID>10/h) 

 

• PPC thérapeutique ou 

placebo pendant 3 

mois (observance 

moyenne de 3,6/3,3 

h/j) 



PPC et régulation glycémie 
Steiropoulos Sleep Med 2009 

• 56 SAS euglycémiques (50 H, 6 F) 

• 3 groupes : PPC>4h, PPC<4h et pas PPC 

 

• A 6 mois, HbA1c diminue dans groupe 

PPC>4h, pas d’effet sur HOMA 



 



 



SAS et perte de poids 



Effets de la perte de poids par 

la diététique sur le SAS 
 

• Une dizaine d’études avec de petites 

séries de 8 à 30 patients 

• Perte de poids de 9 à 24% 

• Diminution de l’IAH de 3 à 75% 

• Amélioration de la structure du sommeil 

 



Variation de l’IAH avec le poids 
Peppard et coll. Jama 2000,284,3015-3021 
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Métaanalyse, Greenburg 2009 



 



SAHOS 

Hypoxie 

intermittente 

Stress oxydatif 

Inflammation 

dyslipidémie 

HTA 

Résistance à l’insuline 

Diabète 2 

Modifications 

Neuro-hormonales 

Fragmentation sommeil 

Dette sommeil 
Obésité 



Conclusion (I) 

Le SAHOS est lié aux différentes 
composantes du SM dont il augmente le 
risque indépendamment de l’obésité 

Le SAHOS pourrait avoir un impact 
défavorable sur le métabolisme glucidique 
via l’hypoxémie intermittente et la dette de 
sommeil 

SAHOS + SM se potentialisent vis-à-vis 
du risque CV 

 



Conclusion (II) 

• En cas de découverte de SAS, il faut 

rechercher un syndrome métabolique 

(recommandations de IDF 2008) 

• 4 indicateurs simples à mesurer: le tour de 

taille, la PA, la glycémie à jeun, le bilan 

lipidique 

• Devant un diabète et/ou une hypertension 

artérielle, surtout réfractaire,  il faut penser 

à rechercher un SAS 



Conclusion (III) 

Le bénéfice de la PPC dans la prise en 

charge : 

  est acquis pour l’HTA 

  est vraisemblable mais demande à être 

confirmé pour le diabète 

  effets sont d’autant plus marqués que 

sujets non obèses, plus désaturants 

  est lié à la durée d’utilisation de la PPC 



Recommandations SPLF 

• Une prise en charge très rigoureuse des 

co-morbidités cardio-vasculaires 

associées au SAOS du sommeil est 

recommandée avec des objectifs 

thérapeutiques d’autant plus stricts que 

ces co-morbidités s’additionnent pour 

assombrir le pronostic 


