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Est-ce que vos patients dorment bien ? 
Le sommeil, cette fonction vitale, est 
un déterminant majeur de la santé. 
Par conséquent, toute perturbation 
du sommeil (quantité ou qualité) peut 
avoir des répercussions majeures au 
quotidien. Il est crucial de question-
ner nos patients sur leurs habitudes 
de sommeil et de leur demander s’ils 
ont reçu un diagnostic de syndrome 
d’apnée du sommeil. Si c’est le cas, l’in-
tervention d’une diététiste/nutrition-
niste auprès de ces patients s’avère 
justifiée. Encore méconnu de plusieurs 
professionnels de la santé, le syndrome 
d’apnée du sommeil se caractérise par 
la présence d’arrêts respiratoires noc-

turnes durant 10 à 30 secondes. Il peut 
toucher les hommes, les femmes ainsi 
que les enfants. L’obésité représente 
l’un des principaux facteurs de risque 
de ce syndrome. L’apnée du sommeil, 
toute comme l’obésité, est associée 
à un plus grand risque d’hyperten-
sion, de syndrome métabolique, de 
diabète et de maladies cardiovascu-
laires (MCV). Cet article vise à décrire 
ce qu’est l’apnée du sommeil, sa pré-
valence, ses facteurs de risque, ses 
conséquences et son traitement. Il 
démontre le rôle essentiel de la dié-
tétiste/nutritionniste dans la prise en 
charge des patients atteints d’apnée 
du sommeil.

Présentation clinique du 
syndrome d’apnée obstructive  
du sommeil
Il existe plusieurs types d’apnée du 
sommeil, mais le présent article 
traitera uniquement du syndrome 
d’apnée obstructive du sommeil 
(SAOS), la forme la plus répandue 
mondialement (1). Le SAOS est un 
trouble du sommeil caractérisé par 
la présence d’apnée ou d’hypopnée 
durant le sommeil. L’apnée corres-
pond à un arrêt de courte durée de la 
respiration qui survient lorsque cer-
tains muscles bloquent complètement 
les voies respiratoires. Ces arrêts, de 
10 à 20 secondes en moyenne, mais 
parfois plus, peuvent se répéter à plu-
sieurs reprises chaque heure (2).
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L’hypopnée correspond à la dimi-
nution de la quantité d’air inspirée 
lorsque les muscles obstruent par-
tiellement ou totalement les voies 
respiratoires. Lors de ce phénomène, 
les efforts respiratoires sont mainte-
nus, mais la ventilation respiratoire 
diminue ou disparaît. Ces efforts ré-
pétés pour retrouver une respiration 
normale se terminent souvent par 
un éveil soudain, appelé microéveil, 
accompagné d’un effort intense pour 
dégager l’obstruction, généralement 
combinée à un ronflement. Cette pé-
riode de microéveil est suivie d’une 
diminution du taux d’oxygène dans 
le sang, et se termine par une reprise 
de la respiration normale. L’individu 
n’a habituellement pas conscience de 
ces périodes de microéveil.

La détermination de l’indice 
d’apnée-hypopnée (IAH)* permet 
d’évaluer la sévérité du SAOS, notam-
ment en estimant le nombre d’événe-
ments respiratoires (nombre d’apnées 
et d’hypopnées) par heure de sommeil. 
La sévérité du SAOS est proportion-
nelle à la valeur de l’IAH. Selon les cri-
tères établis par la deuxième édition 
de The International Classification of 
Sleep Disorders (ICSD 2), un diagnostic 
de SAOS est posé lorsque le patient 
a un IAH correspondant à au moins 
5 événements par heure (3). Un cas lé-
ger d’apnée du sommeil se caractérise 
par un IAH moyen entre 5 et 15, un cas 
modéré entre 15 et 30, et un cas sévère 
par un IAH égal ou supérieur à 30 (4).

Symptômes et conséquences  
du syndrome d’apnée obstructive  
du sommeil
La somnolence diurne et les ronfle-
ments fréquents sont les principaux 
signes cliniques du SAOS. L’insomnie, 
un sommeil agité, des éveils avec une 
sensation d’asphyxie, une sécheresse 
de la gorge au réveil ou des troubles de 
l’humeur sont d’autres signes cliniques 
du SAOS.

Le SAOS (cas léger à modéré) se-
rait associé au développement de 
l’hypertension, du diabète ainsi qu’à 

un risque plus élevé de MCV (5,6). 
D’ailleurs, le SAOS augmenterait éga-
lement le risque de syndrome mé-
tabolique (7). Certaines études ont 
démontré l’existence d’une dysfonc-
tion endothéliale chez les personnes 
atteintes de SAOS; elle serait impli-
quée dans le processus d’athérogénèse 
favorisant ainsi le développement de 
MCV (8,9).

Les périodes de perturbations 
respiratoires entraînent des consé-
quences métaboliques (10-13). Chez 
une personne en santé, le corps re-
çoit un apport d’oxygène lors de 
l’inspiration, l’expiration servant à 
expirer le gaz carbonique. Chez les 
personnes atteintes de SAOS, on ob-
serve à répétition une diminution de 
la quantité d’oxygène ainsi qu’une ac-
cumulation de gaz carbonique dans le 
sang (11,14,15). Par conséquent, cette 
accumulation de gaz carbonique aci-
difie le sang. La répétition de ce phé-
nomène provoque généralement une 
augmentation du rythme cardiaque, 
une hausse de la tension artérielle et 
une production de substances inflam-
matoires (11,13).

Les conséquences physiologiques 
de l’obstruction intermittente des 
voies respiratoires supérieures 
seraient un facteur de risque de 
l’apparition des complications car-
diovasculaires chez les personnes 
atteintes de SAOS (2,16-19).

De plus, le SAOS, même lorsqu’il 
n’est pas diagnostiqué, serait indé-
pendamment lié à une augmenta-
tion du risque de somnolence diurne, 
d’accidents de la route ainsi qu’à une 
diminution de la qualité de vie (6). 
Les personnes atteintes de SAOS ver-
raient leur risque d’accidents de la 
route doubler, voire tripler (2). Enfin, 
elles seraient également plus à risque 
d’accidents vasculaires cérébraux (20).

Dépistage
Il existe plusieurs questionnaires 
et indices cliniques pour évaluer la 
présence d’apnée du sommeil chez 
une personne, dont l’échelle de som-

nolence d’Epworth. Toutefois, seuls 
les examens diagnostiques recon-
nus, comme la polysomnographie, 
peuvent confirmer le diagnostic de 
ce syndrome. Le dépistage d’apnée 
du sommeil se fait principalement 
en milieu hospitalier, mais les autres 
professionnels de la santé peuvent 
également jouer un rôle clé. En tant 
que nutritionniste, il est essentiel de 
questionner le patient sur ses habi-
tudes de sommeil, la présence de 
fatigue et de somnolence diurne. La 
confirmation d’un diagnostic d’apnée 
du sommeil doit inciter la diététiste/
nutritionniste à encourager le patient 
à améliorer ses habitudes de vie et 
perdre du poids en présence de sur-
poids ou d’obésité.

La prévalence du syndrome 
d’apnée du sommeil
Il y a à peine 30 ans, le syndrome 
d’apnée du sommeil était un pro-
blème peu connu et peu investigué. 
Depuis, les études consacrées à ce 
syndrome ont beaucoup progressé. 
L’essor de nouvelles technologies et 
la spécialisation des professionnels de 
la santé font en sorte qu’il est de nos 
jours plus facile de diagnostiquer le 
syndrome d’apnée du sommeil. Mal-
heureusement, encore aujourd’hui, 
le nombre de personnes atteintes 
d’apnée du sommeil est sous-estimé, 
car ils sont sous-diagnostiqués par les 
médecins. Selon la Wisconsin Sleep 
Cohort, au moins 75 % des patients 
seraient atteints d’un désordre res-
piratoire sévère, comme le syn-
drome d’apnée du sommeil, à leur 
insu (21). Selon les données de 2016 
et 2017 de Statistique Canada, 6,4 % 
des Canadiens ont déclaré avoir 
reçu un diagnostic de syndrome 
d’apnée du sommeil (22,23). La pré-
valence de ce syndrome, plus élevée 
chez les hommes, augmente avec 
l’âge (22,23,25). Selon une autre étude, 
la prévalence d’un SAOS modéré est 
quatre fois plus élevée chez les femmes 
postménopausées comparativement 
aux femmes préménopausées (26). 
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Toutefois, la prévalence du SAOS 
est similaire chez les femmes post-
ménopausées ayant une hormono-
thérapie de substitution et chez les 
femmes préménopausées (26). De 
surcroît, 30 % des adultes canadiens 
présentent des facteurs de risque 
les rendant plus vulnérables au syn-
drome d’apnée du sommeil, comme un 
indice de masse corporelle supérieur 
à 35 kg⁄m2 (22,23).

L’obésité comme principal 
facteur de risque du syndrome 
d’apnée du sommeil
L’obésité, particulièrement l’obé-
sité de type viscéral, est considérée 
comme le principal facteur de risque 
du SAOS (figure 1) (14,27,28). Environ 
60 % des personnes atteintes de SAOS 
seraient obèses (2). De plus, une plus 
grande adiposité autour du pharynx 
entraînerait des anomalies des voies 

aériennes supérieures et augmente-
rait le risque d’obstruction durant le 
sommeil (1,2,14,29).

De nombreuses études épidé-
miologiques ont examiné la relation 
entre le SAOS et l’obésité. Dans une 
étude de cohorte auprès d’une po-
pulation caucasienne, l’augmenta-
tion d’un écart-type de l’IMC était 
associée à une prévalence quatre 
fois plus élevée de SAOS (30). Chez 
les personnes atteintes d’obésité 
sévère (IMC > 40 kg⁄m2), la préva-
lence de SAOS grimpe et se situe entre 
40 à 90 % (14,31). Le sexe masculin, 
l’âge, la consommation de tabac et 
d’alcool et certains facteurs géné-
tiques seraient également associés 
à l’augmentation de la prévalence 
du SAOS chez la population géné-
rale (30,32,33). L’alcool aurait une 
action relaxante sur certains muscles 
des voies respiratoires supérieures, 
augmentant ainsi leur résistance et 
prédisposerait au SAOS chez les per-
sonnes à risque (34).

Traitement d’apnée du sommeil
Le traitement le plus courant et le 
plus efficace du SAOS symptomatique 
est la ventilation par pression posi-
tive continue (PPC) (35). Il s’agit d’un 
appareil qui envoie de l’air sous pres-
sion, en continu, par le nez au moyen 
d’un tube et d’un masque pour gar-
der les voies respiratoires ouvertes. 
La personne doit porter le masque 
chaque fois qu’elle dort pour que le 
traitement soit efficace.

La perte de poids en contexte  
de SAOS
Pour la majorité des personnes obèses 
atteintes de SAOS, la perte de poids 
combinée à l’utilisation d’un appareil 
PPC constitue un moyen hautement 
efficace pour diminuer de manière 
significative les symptômes du SAOS, 
réduire le risque des comorbidités 
associées et améliorer la qualité de 
vie (36). La Société canadienne de 
thoracologie et l’American Academy 
of Sleep Medicine Practice (AASP) 

Figure 1. �Relations entre l’obésité et le syndrome d’apnée  
du sommeil (28)
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Parameter Recommendations for Medi-
cal Treatment of Obstructive Sleep 
Apnea recommandent que la perte de 
poids soit combinée à un traitement 
primaire du SAOS, comme l’utilisa-
tion d’un appareil à PPC (20,37-39). 
Par ailleurs, cette intervention com-
binée serait plus efficace que la seule 
utilisation d’un appareil à PPC pour 
réduire les comorbidités associées 
au SAOS, comme l’hypertension et la 
résistance à l’insuline (40). Enfin, les 
patients ayant initialement un IAH 
élevé sont à risque élevé de MCV. Ils 
doivent être encouragés à changer 
leurs habitudes de vie dans le but de 
perdre du poids (41).

Les données probantes actuelles 
suggèrent qu’une perte de poids de 
10 à 15 % du poids corporel initial 
s’accompagne d’une amélioration si-
gnificative des paramètres du SAOS, 
particulièrement de l’IAH (29,32-
37,42-45). Les améliorations du 
SAOS observées consécutives à la 
perte de poids semblent être reliées 
à la diminution de l’adiposité au ni-
veau des voies respiratoires supé-
rieures (23,32,37).

Une approche nutritionnelle in-
dividualisée est celle privilégiée. La 
création d’un bilan énergétique négatif 
d’environ 500 kcal par jour ou une res-
triction énergétique d’environ 30 % est 
généralement adéquate (46). La diète 
méditerranéenne, riche en végétaux, 
semble prometteuse pour les patients 
atteints de SAOS (10,47,48). D’un autre 
côté, une diète faible en glucides, cor-
respondant à 26 à 45 % de l’apport 
énergétique provenant des glucides 
ou à un apport de 20 à 50 g de glucides 
par jour, pourrait également être per-
tinente en raison de la diminution de 
l’appétit qu’elle entraîne (10,49,50). 
Néanmoins, d’autres d’études sont 
nécessaires pour évaluer les effets 
de la qualité de l’alimentation sur les 
symptômes du SAOS.

Évidemment, il est crucial de sol-
liciter la participation du patient 
dans le choix de la composition de sa 
diète pour améliorer son adhésion 

au plan nutritionnel (51). Peu im-
porte l’approche utilisée, l’adhésion 
au plan nutritionnel est un incon-
tournable (51). La diététiste/nutri-
tionniste devra donc être consciente 
des nombreuses difficultés que ces 
personnes doivent surmonter si elle 
veut favoriser leur adhésion et les ac-
compagner dans ce processus. Enfin, 
la pratique d’activité physique devrait 
être encouragée chez les personnes 
atteintes de SAOS.

La perte de poids par chirurgie 
bariatrique
Chez certaines personnes atteintes 
de SAOS et d’obésité sévère aux prises 
avec des comorbidités, la chirurgie 
bariatrique est une option envisa-
geable (41). La perte de poids résul-
tant d’une intervention chirurgicale 
chez ces personnes permettrait de 
réduire significativement la valeur de 
l’IAH. Cependant, un SAOS de stade 
modéré semble persister (35,52). Le 
traitement par PPC doit, par consé-
quent, être fréquemment ajusté.

Déjà au début des années 1980, une 
diminution marquée de l’IAH était 
observée après une perte de poids 
induite par la chirurgie bariatrique 
chez des personnes atteintes d’obésité 
morbide (53). Dans une méta-analyse 
portant sur les effets de la chirurgie 
bariatrique sur 22 094 patients, une 
amélioration notable de l’état de santé 
a été rapportée chez la vaste majo-
rité d’entre eux. En effet, les résultats 
rapportent des réductions de l’IAH 
allant jusqu’à 33,9 épisodes/heure et 
même une résolution du syndrome 
d’apnée du sommeil chez 85,7 % des 
patients (54). Néanmoins, la chirur-
gie bariatrique n’est pas sans risque; 
elle n’est pas aisément accessible et 
les effets à long terme sont encore 
méconnus (41).

Conclusion
Il est crucial pour la diététiste/nutri-
tionniste de prendre en considéra-
tion les habitudes de sommeil de ses 
patients lors de l’évaluation initiale. 

Le SAOS touche plus particulière-
ment les hommes et sa prévalence 
augmente avec l’âge. Comme le SAOS 
est étroitement relié au surpoids et à 
l’obésité, il convient de recommander 
à ces patients la perte de poids de pair 
avec l’utilisation d’un appareil à PPC. 
D’autres études sont nécessaires pour 
déterminer la composition optimale 
de la diète des personnes atteintes de 
SAOS. Toutefois une diète riche en 
végétaux, comme la diète méditer-
ranéenne, et une diète faible en glu-
cides semblent prometteuse. D’autres 
pistes de recherche, comme le rôle 
du microbiote dans le SAOS, restent 
à explorer. •
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