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Définition 

 Flenley (1985) : Association d’un syndrome d’apnées 
obstructives du sommeil et d’une affection respiratoire 
chronique

 L’usage a réservé ce terme à l’association SAOS et BPCO

Flenley 1985
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Accentuation de l ’hypoxémie au
cours du sommeil de la BPCO

PaO2 à l ’éveil
46 mm Hg
PaO2 au cours
des pics de
désaturation
29-38 mm

Flenley 1985
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Epidémiologie BPCO et SAOS

 La BPCO et le SAOS sont deux affections fréquentes 
dans la population générale (10 et 4% respectivement)

 On peut donc s’attendre à une prévalence de 0.5% à 
1% de l’association BPCO et SAOS, si celle-ci est due 
au hasard

 La prévalence de l’association BPCO et SAOS pourrait 
être supérieure en cas de lien entre les deux
 Physiopathologique : la mécanique ventilatoire de  la 

BPCO influence-t-elle celle des voies aériennes 
supérieures?

 Facteur de risque commun : tabac ?
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Tabagisme, BPCO, SAOS et ronflement

 Le lien entre le tabagisme et la BPCO est 
clairement démontré

 Le tabagisme n’est pas un facteur de risque 
reconnu à ce jour de SAOS

 Le tabagisme est un facteur de risque de 
ronflement

 Le ronflement serait plus fréquent chez le patient 
BPCO

 Le ronflement est un facteur de risque de SAOS
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N = 15 555, questionnaire, general population, scandinavians
Habitual snoring, defined as loud and disturbing snoring
at least 3 nights a week

Franklin et coll. Am J Respir Crit Care Med 2004
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 Les études initiales ont rapporté une fréquence 
élevée de l’association dans des populations 
selectionnées
 Guilleminault  (1980) : 22 SAOS sur 26 BPCO 

(adressés pour somnolence diurne)
 Bradley (1985) : 14% de BPCO sur 50 patients SAOS
 Chaouat  (1995) : 11% de BPCO sur 265 patients 

SAOS
 Les études épidémiologiques récentes ont 

montré une association fortuite entre BPCO 
(modérée) et SAOS
 Sleep Heart Health study (Sanders 2003) : n = 5954
 Etude MONICA (Bednarek 2005) : n = 676

 BPCO sévère : ?

Epidémiologie BPCO et SAOS
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Sanders et coll. Am J Respir Crit Care Med 2003
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Sanders et coll. Am J Respir Crit Care Med 2003
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Sanders et coll. Am J Respir Crit Care Med 2003
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Bednarek et coll. Respiration 2005
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Bednarek et coll. Respiration 2005
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Mécanismes de la désaturation nocturne dans 
la BPCO

 Majoration des inégalités ventilation/perfusion

 accumulation des sécrétions bronchiques pendant le 
sommeil

 fermeture des voies aériennes des territoires 
inférieurs (diminution de la CRF au cours du sommeil)

 Hypoventilation
 diminution de la ventilation par diminution du Vt
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Causes de l ’hypoventilation alvéolaire ou de son 
aggravation au cours du sommeil

 Diminution de la commande centrale et diminution

   des réponses ventilatoires à l’hypoxie et à 

l’hypercapnie

 Abolition au cours du sommeil paradoxal de l’activité 

des muscles intercostaux

 Élévation de la résistance des voies aériennes 

supérieures

15



Fréquence et caractéristiques de la désaturation 
nocturne dans la BPCO

 On distingue:
 - PaO2 à l ’éveil < 60 mm Hg

   L ’aggravation de l ’hypoxémie est constante au cours du 
sommeil

 - PaO2 à l ’éveil > 60 mm Hg 
   Fletcher et coll 1987, 27 % des patients (37 sur 135)
   Lévi-Valensi et coll 1992, 45 % des patients (18 sur 40)
   Chaouat et coll 1997, 70 % des patients (66 sur 94) 

 Les épisodes de désaturation nocturne les plus longs et 
les plus profonds s’observent au cours du sommeil 
paradoxal et sont corrélés à la PaO2 diurne
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Influence du sommeil sur la respiration

Chute de la PaO2
de 15 mm Hg
A: PaO2 85 mm Hg
chute de la SaO2 de 3 %
B: PaO2 55 mm Hg
chute de la SaO2 de 12 %
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BPCO et SAOS signes cliniques

 Association de signes cliniques des 2 affections

 Dyspnée d’effort, toux, expectoration

 Somnolence diurne

 ± Obésité

 Mauvaise qualité (subjective) du sommeil
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50 ± 6VEMS/CV (%)

1580 ± 560VEMS (ml)

3 050 ± 930CV (ml)

31 ± 5IMC (Kg/m2)

58 ± 9Age (an)

27 (90 %)Tabac (%)

0/30Sexe, F /M

11/26 (42 %)PAPm ≥ 20 mm Hg

8/30 (27 %)PaCO2 ≥ 45 mm Hg

17/30 (57 %)PaO2 ≤ 65 mm Hg

20 ± 6PAPm (mm Hg)

42 ± 6PaCO2 (mm Hg)

66 ± 10PaO2 (mm Hg)

89 ± 37IAH (n/h)

Association BPCO et SAOS : caractéristiques

Chaouat et coll. Am Rev Respir Dis 1995
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Conséquence de l ’aggravation de l’hypoxémie 
nocturne sur les troubles du rythme cardiaque

Tirlapur et coll 1982

7 patients BPCO

En air ambiant

lorsque la SaO2 baisse 

la fréquence cardiaque

augmente
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Les investigations complémentaires

 Faut-il faire des explorations fonctionnelles respiratoires 
à tous les SAOS ?
 Une exploration fonctionnelle respiratoire doit être réalisée chez 

tout patient fumeur, SAOS ou non. Elle est souhaitable chez les 
patients SAOS obèses.

 Faut-il faire une polysomnographie à tous les BPCO?
 La PSG ne doit être envisagée, en cas de BPCO:  

 que si l’on suspecte un SAOS (somnolence diurne, surpois, 
morphologie céphalique…) 

 ou en cas d’hypoxémie ou d’insuffisance cardiaque droite en 
présence d’un DVO relativement modéré (GOLD 2007)

 Dans tous les autres cas l’oxymétrie nocturne (à préconiser sur 
une large échelle) est suffisante.

 L’interprètation de la PG/PSG doit tenir compte des évènements 
respiratoires en rapport avec la BPCO
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Hypoventilation au cours du sommeil paradoxal

Epoque de 5 min.
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Oxymétrie nocturne chez un patient BPCO
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Qualité de sommeil des BPCO : état
des connaissances

 Données objectives de la qualité de sommeil
   Diminution du TST et de l’efficacité du sommeil
   Modification de la structure du sommeil
   Sommeil SP,  Sommeil LP, changements de
   stades et de micro-éveils
 Données subjectives de la qualité de sommeil
   Insomnie, somnolence diurne excessive, fatigue 

matinale plus fréquentes
  (" TUCSON epidemiologic study" 1987, 1994)
 Somnolence diurne objective
   Pas de données disponibles
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Traitement de l’association BPCO et SAOS(1)
 Le traitement de la BPCO améliore la qualité du 

sommeil (?)

 Le traitement du SAOS repose sur la PPC  

 Adhésion au traitement des overlap syndrome(?)

 Une PPC auto-pilotée n’est pas recommandée pour le 

traitement d’un SAOS associé à une BPCO
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Traitement de l’association BPCO et SAOS (2)

 Si persistance de désaturation nocturne :
 Ventilation non invasive

  Addition d’oxygène
     PaO2 < 55 mm Hg à l’éveil ou PaO2 55-60mm Hg et 

désaturations nocturnes

   Indication d’une OLD + PPC

     PaO2 < 60 mm Hg à l’éveil et hypercapnie

importante associée à des désaturations nocturnes

   Indication d’une OLD et d’une VNI
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Conclusions (1)

 L’association BPCO et SAOS :
 Est une association fortuite (BPCO modérées)
 Le tabagisme est un facteur de risque de la BPCO et du 

ronflement mais pas du SAOS
 Le sommeil (paradoxal) aggrave les troubles des échanges 

gazeux de la BPCO
 La BPCO diminue la qualité du sommeil (subjective) 

mais n’entraîne pas de somnolence diurne excessive
 Une hypoxémie, une insuffisance cardiaque droite 

(ou une HTP) en cas de BPCO relativement modérée 
doivent faire rechercher un SAOS associé
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Conclusions (2)

 L'aggravation de l'hypoxémie au cours du sommeil est 
fréquente dans la BPCO, en particulier au cours du 
sommeil paradoxal

 Les conséquences de la désaturation nocturne sur le 
pronostic, la qualité de vie, le risque cardio-vasculaire, 
les fonctions métaboliques, les fonctions cognitives 
sont encore peu connues.

 Pas d’OLD chez les désaturateurs si PaO2 diurne >    
60 mm Hg

 Le traitement de référence du SAOS associé à une 
BPCO est la PPC fixe ou la VNI +/- OLD

 Vérifier l’efficacité du ttt (oxymétrie, PG ou PSG)
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