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Le sommeil est une condition physiologique tres particuliere
entrainant des modifications importantes de la mécanique
thoraco-pulmonaire, des voies aériennes supérieures et du
contrdle respiratoire [1]. La broncho-pneumopathie chronique
obstructive (BPCO) représente de loin la premiere cause
d’insuffisance respiratoire chronique (IRC). Cela est dii a sa
grande fréquence puisqu’on estime que la BPCO est présente
chez 5-10% des adultes de plus de 40 ans. Loin derriere la
BPCO les causes importantes d’IRC sont les fibroses
pulmonaires et le syndrome obésité hypoventilation (SOH) qui
est I’insuffisance respiratoire des obeses. Il mérite d’étre connu
car il est loin d’etre rare et, surtout, sa prévalence a augmenté
de facon importante au cours des 30 dernieres années, méme si
on ne dispose pas de données chiffrées précises. Le SOH est tres
souvent associé a un syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS) et il doit &tre recherché chez tout patient
apnéique ayant une obésité prononcée.

Rappel historique et définition du SOH

Le SOH a été décrit il y a plus de 50 ans [2] par des auteurs
américains sous le terme de « syndrome Pickwickien ». En effet
le tableau brossé par Charles Dickens du jeune gar¢on de ferme
Joé, dans sa premiere nouvelle (1836) « The posthumous papers
of the Pickwick Club » correspondait exactement a la
présentation clinique de leur patient : Joé est séverement obese,
il a les jambes « enflées », il s’endort immédiatement apres le
repas et il est le plus souvent assoupi ou somnolent [3]. Il
présente donc les principaux signes du SOH qui se rencontrent
également dans le SAOS. Le syndrome de Pickwick a
longtemps été considéré comme une affection rare, presque une
curiosité. Le terme de syndrome obésité — hypoventilation
(SOH) s’est progressivement substitué a celui du syndrome de
Pickwick. Apres 1956, les cas de SOH se sont multipliés,
surtout depuis les années 1980 et on attribue logiquement cette
progression a I’ « épidémie » d’obésité qui frappe le monde
occidental depuis quelques décennies.

La recherche clinique a établi les relations qui lient 1’obésité
sévere au développement d’une insuffisance respiratoire
hypercapnique associant baisse de la pression partielle
d’oxygene du sang artériel (PaO2) et élévation de la pression
partielle du gaz carbonique (PaCO2) [4]. Par ailleurs la
documentation d’apnées au cours du sommeil chez les malades
« Pickwickiens » a été obtenue des 1965[5]. Les malades
« pickwickiens » (SOH) sont d’ailleurs les premiers chez
lesquels les apnées ont été observées grace a la
polysomnographie débutante.

Dans les années 1980 et 1990 des études importantes ont été
consacrées aux relations entre le SAOS et le SOH et aux
mécanismes de 1’hypercapnie dans [’obésité avec ou sans
apnées [6- 8]. Le renouveau indiscutable de I’intérét pour le
SOH au cours de la période récente tient d’abord a la fréquence
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aujourd’hui reconnue de cette affection [9] qui représente, apres
la BPCO, I’'une des premieres causes d’IRC, et en second lieu a
I’existence d’un traitement efficace, la ventilation non invasive.
Le SOH est définit par I’existence d’une hypoventilation
alvéolaire chronique diurne (PaO2 < 70 mmHg, une PaCO2 =
45mmHg) chez des patients obeses (index de masse corporelle
> 30kg/m?) ne présentant pas d’affection respiratoire pouvant
expliquer les anomalies des gaz du sang (BPCO, pneumopathie
interstitielle etc..). Le SOH n’est pas synonyme de syndrome
d’apnées du sommeil méme si les deux affections coexistent
souvent : un SAOS est présent chez environ 80% des patients
SOH.

Données épidémiologiques

On ne dispose pas en fait d’études épidémiologiques fiables
dans le SOH. On admet qu’il concerne moins de 10% des
obeses séveres (IMC > 40kg/m?). Ce que I’on sait, c’est que la
fréquence du SOH a augmenté de fagon importante au cours des
20-30 dernieres années, du fait de I’ « épidémie » d’obésité a
laquelle sont confrontés actuellement tous les pays développés.
Le SOH peut se rencontrer a tout age et il a été décrit chez
I’enfant, mais 1’age moyen de diagnostic est supérieur a 45 ans.
Le SOH est un peu plus fréquent chez les hommes que chez les
femmes.

La mortalitt du SOH n’est pas bien connue. Elle est
probablement élevée du fait de I’insuffisance respiratoire et des
comorbidités associées a I’obésité. L’étude de Nowbar et
Coll.[9] a montré que la mortalit¢ a 18 mois apres
hospitalisation en médecine interne est de 23% dans le SOH au
lieu de 9% en cas d’obésité simple (avec une différence
significative)

Mécanismes de I’hypoventilation alvéolaire dans I’obésité
Quatre mécanismes principaux peuvent expliquer cette HVA et
sont souvent associés.

Conséquences mécaniques de [’obésité : le colt excessif du
travail inspiratoire chez les grands obeses est certainement le
mécanisme principal de I’hypercapnie [4]. Chez les obeses
hypercapniques (SOH) la compliance totale du systeme
respiratoire est réduite de 60% alors qu’elle n’est abaissée que
de 20% chez les obeses normocapniques [10, 11]. Cette
diminution de la compliance ne peut étre expliquée par 1’obésité
seule, en effet dans ces deux dernieres études le poids est le
meéme. Il a ét¢ démontré que le travail mécanique lié¢ a la
respiration est augmenté chez les obeses hypercapniques par
rapport aux obeses simples [11]. Le travail des muscles
respiratoires est donc anormalement élevé chez les obeses
hypercapniques et c’est sans aucun doute la principale cause de
I’hypoventilation alvéolaire.



Dysfonctionnement des centres respiratoires

La réalit¢ d’une diminution de la réponse ventilatoire au
stimulus CO2 n’est pas contestable [6], mais faire la part de ce
qui revient au dysfonctionnement des centres respiratoires de ce
qui revient aux facteurs mécaniques, reste difficile. Des auteurs
ont montré qu’une diminution de la chémosensibilité n’était pas
automatiquement une cause d’hypercapnie et qu’une
augmentation de la réponse ventilatoire au CO2 sous traitement
n’entrainait pas systématiquement une correction de
I’hypercapnie [7]. Par conséquent, le dysfonctionnement des
centres  respiratoires dans le développement de
I’hypoventilation alvéolaire de certains obeses reste
controversé.

Roéle des apnées obstructives nocturnes

Les apnées obstructives au cours du sommeil sont fréquemment
observées chez les patients SOH. La répétition d’épisodes
d’hypoxémie — hypercapnie, pourrait favorisée le
développement d’une hypercapnie diurne [6]. Cependant,
I’hypercapnie est loin d’&tre la regle chez les patients apnéiques
et obeses [12]. Laaban et Coll. Ont montré que la fréquence de
I’hypercapnie n’est pas plus élevée chez les grands obeses,
présentant un SAOS que chez ceux qui sont indemnes de
SAOS [8]. Il parait donc que ni le nombre, ni la durée des
apnées n’est déterminant dans la genese de 1‘hypoventilation
alvéolaire des obeses.

Facteur neurohormonal (réle de la Leptine)

La leptine, hormone régulatrice de 1’appétit, stimule les centres
ventilatoires. Il existerait une déficience ou une résistance a la
Leptine dans le SOH [13]. Nous manquons d’études cliniques
pour confirmer cette piste.

Circonstances de découverte

Le diagnostic du SOH est souvent longtemps méconnu et il
n’est porté qu’a 1’occasion d’un épisode d’insuffisance
respiratoire aigue hypercapnique avec séjour en milieu de soins
intensifs. Dans notre expérience au CHU Farhat de Sousse,
presque la moitié de ces patients SOH ont été découverts dans
de telles circonstances (travail non encore publié).

La dyspnée d’effort est le signe fonctionnel le plus souvent
retrouvé, évoluant depuis plusieurs années. Elle est minimisée
voir méme niée par ces patients qui présente une volontiers une
obésité (IMC = 30 kg /m2). Il est important de rappeler que le
SOH peut etre absent en cas d’obésité morbide [14].

Ces patients ont souvent des co-morbidités associées, a savoir
I’hypertension artérielle, le diabete de type 2 et les
cardiopathies [15].

Du fait de la fréquence des apnées obstructives du sommeil
chez ces patients, il est important de rechercher des symptomes
évocateurs (ronflements, somnolence diurne excessive,
difficultés de concentration etc). Un examen polygraphique
respiratoire voire polysomnographique est nécessaire.

Principaux éléments du bilan
La mesure des gaz du sang artériel est indispensable au
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diagnostic puisque celui-ci repose sur la mise en évidence d’une
hypoxémie-hypercapnie chez un obese indemne de pathologie
respiratoire chronique. Kessler et coll.ont montré que ces
perturbations sont modérées a 1’état stable [15]. Les gaz du sang
artériel peuvent s’améliorer soit apres une perte de poids [4]
significative, soit sous ventilation non invasive [16].

Le diagnostic, on 1’a vu plus haut, repose également sur
I’exclusion d’une affection respiratoire chronique qui pourrait
entrafiner une IRC, une BPCO par exemple. Il est donc
indispensable de pratiquer des explorations fonctionnelles
respiratoires (EFR). Elles montrent dans le SOH un déficit
restrictif avec une chute de la capacité vitale et de la capacité
pulmonaire totale. Kessler et coll. Ont montré dans leur série
que la capacité pulmonaire totale est diminuée de 20% et la
capacité vitale lente de 30% en moyenne [15].
L’échocardiographie doit &tre pratiquée dans tous les cas pour
estimer la fonction ventriculaire gauche car les patients SOH
ont souvent une cardiomyopathie dite de 1’obese. Par ailleurs
I’échocardiographie peut révéler une hypertension pulmonaire
avec une dilatation des cavités cardiaques droites.

La polysomnographie ou a défaut la polygraphie ventilatoire
nocturne, doit étre pratiquée dans tous les cas en raison de la
fréquence d’un SAOS associé et parce que la mise en évidence
d’un SAOS associé au SOH oriente ’attitude thérapeutique

Approches thérapeutiques

La perte de poids : C’est évidemment le traitement logique et
de choix du SOH. Il est démontré qu’une perte de poids
importante [6] permet la correction de 1’hypercapnie et qu'une
perte de poids moins conséquente, mais d’au moins 10kg,
entraine une augmentation de la capacité vitale et une chute,
mais non une normalisation de la PaCO2 [4].

La chirurgie bariatrique est couramment pratiquée aujourd’ hui
dans I’obésité sévere (> 40kg/m?) et peut étre envisagée dans le
SOH [17]. Elle est le plus souvent refusée par ces patients d’un
age moyen déja élevé (~ 60 ans) et de toute fagon, certains
patients, du fait des co-morbidités et de 1’age, ne peuvent &tre
candidats a la chirurgie bariatrique.

La ventilation nocturne : en pression positive continue (PPC)
ou en ventilation non invasive (VNI)

Il est important de préciser que les résultats de Ia
polysomnographie et des gaz du sang artériel qui orientent
I’attitude thérapeutique sont ceux qui sont obtenus a 1’état
stable a distance d’une exacerbation (le traitement mis en
milieu de soins intensifs ne préjuge pas du traitement a mettre
au long court).

Il existe aujourd’hui, une thérapeutique active du SOH qui est
la ventilation nocturne, soit en pression positive continue
(PPC), comme dans le SAOS soit une ventilation a deux
niveaux de pression, on parle alors de ventilation non invasive
(VND).

L’efficacité de ces traitements est démontrée : ils permettent de
normaliser, ou en tout cas d’améliorer tres nettement, la PaO2
et la PaCO2 de ces malades. Le traitement est nocturne, mais
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peut inclure les siestes.

Si les apnées obstructives du sommeil prédominent, il est
préférable de commencer le traitement par une PPC.
Cependant, en cas d’obésité morbide et/ou hypercapnie
importante, celle-ci s’avere parfois insuffisante. Il est alors
logique de passer a une VNI dont les résultats sont excellents a
court et a long terme dans le SOH [18] avec amélioration des
parametres gazométriques mais aussi des symptomes cliniques.
La VNI est devenue donc le traitement de référence du SOH.
Chez certains patients séveres, il faut adjoindre provisoirement
de I’oxygénothérapie nocturne.

Il est important de surveiller ces patients, sans regles ni de
modalités de suivi et de fréquence de controdle.
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