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Le gros garçon se leva, ouvrit les yeux, avala l’énorme bouchée de pâté qu’il avait

commencé à mastiquer la dernière fois qu’il s’était endormi et obéit lentement aux

ordres de son maître. (…) Sa tête était affaissée sur sa poitrine ; seuls un ronflement

continu, et, de temps à autre, un bruit d’étouffement partiel révélaient à l’ouïe la

présence du grand homme…

Description de Fat Joe dans les Aventures de Mr Pickwick – Charles Dickens
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Épidémie d’obésité



Définition du SOH 



La définition classique

• Obésité : IMC > 30 kg/m2

• Hypoventilation alvéolaire : PaCO2 diurne ≥ 45 mmHg

• En absence d’une autre cause d’hypoventilation : BPCO, 

maladie neuromusculaire…



Quelques points de discussion…

• La gazométrie artérielle

• Absence d’autre cause

• Et le SAS ?



Quelques points de 
discussion… • Il faut la faire !

• Généralement en pneumologie

• Capnographie ?

• Bicarbonates : mesurés ou calculés

• Reflet de l’hypoventilation nocturne 

• En absence de perturbations du système 

acido-basique

La gazométrie artérielle

Jullian – Deshayes et al, Exp Rev Endoc Metab 2016



Quelques points de 
discussion…

• Traitements pris

• Neuroleptiques, antidépresseurs, somnifères…

• Fonction respiratoire

• Tabagisme fréquent

• Éliminer une autre maladie respiratoire

En absence d’une autre 
cause d’hypoventilation…



Quelques points de 
discussion…

• Pas nécessaire à la définition

• Très fréquent : > 80% des SOH ont un SAS

• Utile pour le phénotype du SOH

Et le SAS ?



Proposition d’une nouvelle définition 

Thorax, 2014

Avec précautions !



• Prévalence faible du SOH : 1,1
• Plus basses que sur les données 

de patients obèses hospitalisés

• Nombreux facteurs 

confondants pour expliquer 

élévation des bicarbonates

Borel JC et al, Respirology 2017



Borel JC et al, Respirology 2017



Épidémiologie 



• Progression de l’obésité en 

France



Le SOH : sous-diagnostic

• Peu/pas de données dans la population générale

• Chiffres qui proviennent surtout des centres du sommeil ou des 

services d’hospitalisation 

• Dans les centres du sommeil

• Le SOH concerne environ 10 – 15% des porteurs de SAHOS

• 70 – 90% des SOH ont SAHOS

Laaban et al, Chest 2005

Nowbar, Am J Med 2004



Le SOH : sous-diagnostic

• Un diagnostic encore trop 
souvent fait en réanimation

• Sur des patients porteurs de SOH 
hospitalisés : seuls 20% avaient 
eu un diagnostic préalable

Nowbar, Am J Med 2004



Peut-on faire un dépistage du SOH ?

• Population générale ??

• Laboratoire du sommeil

• Chirurgie bariatrique
Recommandations SPLF sur le SAHOS, 2010



Physiopathologie 



Mécanismes de l’insuffisance ventilatoire

Mokhlesi et al. Proc Am Thorac Soc 2008

Vassilakopoulos et al J Appl Physio 2007

Le SOH n’est pas une 

IRC restrictive 



Fonction ventilatoire de l’obèse

• ¯ du VEMS : relation inverse avec l’­ de l’IMC

• ¯ des volumes pulmonaires

• Concerne peu la CV et la CPT : ce n’est pas une 

IRC restrictive

• ¯ franche de la CRF et du VRE

• ­ du travail respiratoire

• Hyperinflation dynamique

• Demande métabolique élevée

Position allongée surtout
Jones et al, Chest 2006



¯ VRE et CRF en fonction de l’IMC

Ce n’est pas spécifique au SOH

Jones et al, Chest 2006



Les causes de dyspnée…

• Sont multiples et souvent intriquées

• En partie basées sur les modifications de 

la mécanique ventilatoire…



• Limitation de débit expiratoire

• L’obésité peut mimer un asthme même en 
absence de broncho-constriction

• Liée à ¯ CRF et ­ des résistances 
bronchiques

• Faible compliance du système respiratoire

• Due au faible volume pulmonaire ?

• Due à la diminution de compliance de la 
paroi thoracique ?

• Force diaphragmatique : SOH ≥ obèse 
eucapnique en ventilation spontanée et 
hyperventilation induite par l’hypercapnie

Sampson et al, Am J Med 1983



Troubles respiratoires du sommeil

SAHOS 

• Prédisposition anatomique : infiltration graisseuse

• Théorie des fluides : mobilisation des liquides des MI vers le 

cou en position allongée

• Majorée par l’IVD fréquente chez ces patients



Rôle de l’obésité : modification des VAS



Borel et al, Respirology 2012

Rôle des apnées
50% des SOH corrigent leur capnie sous PPC



Troubles respiratoires du sommeil

Hypoventilation centrale 

• Possiblement en liaison avec l’atteinte du contrôle 

ventilatoire

• Résistance à la leptine ?



Chouri-Pontarollo et al, Chest 2007

¯ Réponse au CO2

Corrélée à SDE

Corrigée par VNI



Résistance à la leptine ? O’Donnel et al, Am J Respir Crit Care Med 1999

¯ Réponse V au CO2 Restaurée par leptine



• Les sujets obèses ont 
pour certains une 
hyperleptinémie

• = résistance à la leptine

• Inversement corrélée à 
la réponse ventilatoire 
au CO2

Campo et al, Eur Respir J 2007



Conséquences médico-
économiques



Augmentation du recours aux soins

Nowbar et al, Am J Med 2004



Moins bon pronostic

SAOS isolé SOH p

PaO2 75 ± 10 59 ± 7 < 0,001

PaCO2 38 ± 4 49 ± 3 < 0,001

IAH 76 ± 32 54 ± 34 NS

HTAP 9 58 < 0,01

Weitzenblum et al, Rev Mal Respir 2010



Nowbar et al, Am J Med 2004

23% de décès à 18 mois vs 9%



Conséquences cliniques

• Kessler et al, Chest 2001
• 34 patients : 50% avaient fait déjà au moins un passage en réanimation

• 59% avaient une HTAP

• Nowbar et al, Am J Med 2004
• Cardiopathies ischémiques

• Priou et al, Chest 2010
• 30% des diagnostics se font au cours d’une IRA

• Diabète, cardiopathies ischémiques



Conséquences cliniques : c’est une IRC !

• Passages fréquents en réanimation

• Hospitalisations fréquentes

• Conséquences cardiaques et métaboliques

• Consommation de soins



Symptômes 

• SDE : corrélée au degré d’hypoventilation alvéolaire pendant le sommeil paradoxal

• Pas de symptômes spécifiques :

• Liés à obésité

• Liés à la présence d’un SAS

• Liés à l’IRC : hypoxémie

• IRA pour 1/3 des patients

• Signes d’IVD



Diagnostic 

• Diagnostic fait souvent au décours d’une 

hospitalisation en réanimation

• 30% / Priou et al, Chest 2010

• Signe de SAS fréquents

• Dyspnée et signes de cœur pulmonaire 

chronique : à rechercher

• Ou après EPV pour dépister un SAS

• GDS si SpO2 < 92% ou obésité avec IMC > 35 

kg/m2

Mokhlesi et al. Sleep Breath 2007



Sous-diagnostic

• 173 patients SOH admis en réanimation pour IRA

• 9% précédemment traités par PPC/VNI

• 65% précédemment hospitalisés en réanimation dans 

l’année
Carillo et al, Am J Respir Crit Care Med 2012



Comment mieux dépister ?

• Oxymétrie ?

• Capnographie ?

• Bicarbonates ?





Enregistrement du sommeil



Traitement et suivi



Traitements 

Stratégies ventilatoires :
PPC ou VNI

Perte de poids

Réhabilitation 



1ère indication de VNI en France

Janssens et al, Chest 2003



Mocklesi et al, Respir Care, 2010

Effet de la VNI sur la mortalité



Borel et al, Chest 2012

• Contrôle de l’hypoventilation 

alvéolaire

• Amélioration des symptômes



Chouri – Pontarollo et al, Chest 2007

• Amélioration de la qualité du 

sommeil



PPC ou VNI

• Fonction des circonstances de mise en place

• Réanimation versus HDJ

• Réanimateur versus pneumologue

• Labo du sommeil



VNI versus PPC
Piper et al, Thorax

2008
36 patients

Suivis 3 mois
! Design : 

élimination des non-
répondeurs à PPC

Observance 
comparable
5,8h vs 6,1h

16 – 10 / 14 cmH2O Même efficacité sur 
HPaCO2,

somnolence

Masa et al, Thorax
2015

221 patients : 
contrôles 

(modifications 
hygiène de vie), VNI 

et PPC
Suivis 2 mois

5,3 h dans les 2 
groupes

20 – 7,8 / 11 cmH2O Même efficacité 
PaCO2, symptômes 

et PSG
PPC < VNI sur 
paramètres
fonctionnels 

(spirométrie, TM6)

Howard et al, Thorax 
2017

60 patients
Suivis 3 mois

5,3 h versus 5 h 19,3 – 11,9 / 15,2 
cmH2O

Même efficacité : 
PaCO2, qualité de vie

M
ême effi
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Pas de critère de mortalité



Howard et al, Thorax 2017



Howard et al, Thorax 2017



Passage de la VNI à la PPC

• C’est possible !

• 22 patients traités par 

VNI > 2 mois, stables

• 8/10 préfèrent PPC à VNI
Orfanos et al, BMC Pulm Care 2017



Comment régler la VNI dans le SOH

• Le mode barométrique 
est le mode 

recommandé en 1ère

intention

• Secondairement adapté 

à chaque patient



Objectifs du traitement

• Corriger les apnées Obstructives et Centrales : s’il y en a

• Corriger l’hypoventilation obstructive

• Corriger l’hypoventilation centrale

• Corriger l’hypoxémie résiduelle



Approche physiopathologique

D’après diapo C Rabec JACAAV 2017

Commande 
ventilatoire

Compliance 
thoracique

Résistance 
des VA

Parenchyme 

Paramètres
concernés

FR de 
sécurité
Pente

Aide 
Inspiratoire

Pente
Cyclage

Ti

PEP
FR de 

sécurité

PEP
+ O2

SOH ¯ ¯ ­ Légèrement 
altéré : 

atélectasies



P Pasquina et al; Respirology 2011



Conseils du GAV
Réglages par pathologies



Quels réglages?

Mode ventilatoire en AI-PEP

Trigger inspiratoire

Pente

Niveau d’AI

Cyclage 

PEP

• Pour un Vte » 8 
mL/kg

• « Avez-vous assez 
d’air ? »

• Gazométrie

• Contrebalancer 
l’auto-PEP

• « L’air arrive-t-il 
facilement ? »

• Observer +++



• Prendre le temps

• Procéder par étapes

1. Tolérance et amélioration des symptômes : quelques heures

2. Améliorer la ventilation nocturne : quelques jours

3. Normaliser la gazométrie artérielle : 4 ou 5 semaines



La mise en place
• Progressive

• En situation chronique, on a le temps !

• À adapter en fonction de la pathologie et des symptômes du patient

• Clinique

• En 1er lieu : tolérance de la VNI

• Puis : diminution / disparition des symptômes

• Modifiable 
• Réévaluer le patient quelques jours après

• Avoir une idée de la ventilation nocturne

• Gazométrie en dernier lieu pour essayer de la normaliser



Piper et al, Sleep Med Clin 2017



Si PPC

• Recommandations SPLF

• Autopilotée contre indiquée

• Niveau de P suffisant pour corriger les évènements 

nocturnes
Castro-Añón et al, Plos One 2015



Prise en charge ventilatoire

• Choix fonction de la présence ou non SAHOS

• Efficacité PPC quand SAOHS

• > 60% patients corrigent hypercapnie à 3 mois

• VNI quand réponse incomplète

• Savoir attendre

Piper et al, Thorax 2008



• Observance 

généralement bonne

• > 7h/jour

• 89,9% à 1 an

• 81,2% à 3 ans

• 75,6% à 7 ans

Priou et al, Chest 2010



Mocklesi at al, Respir Care 2010



Que penser du VT cible ?

• Modes AVAPS, iVAPS…

• Variation de l’AI pour obtenir un VT 

cible @ 8 mL/kg poids théorique

• Pas de différence sur ventilation

• Qualité du sommeil ?

Conseils du GAV O2 – site SPLF



Ajout d’oxygène

• Parfois atélectasies de déclivité ou pathologie associée

• TOUJOURS après optimisation de la VNI

• Facteur prédictif indépendant de mortalité

• L’hypoxémie peut être plus difficile à corriger que l’hypercapnie

• Borel Chest 2012



Activité physique

• Significativement corrélée à diminution de l’IAH

• Diminution de la graisse viscérale

• Diminution de l’inflammation

• Moins bonne tolérance à exercice que obèse eucapnique

• Amélioration après 2 mois de VNI



Mandal et al, Thorax 2018

Faible effectif

Difficultés de recrutement

Impact à 3 mois



• Étude négative 

• Mais résultats 

encourageants : ¯ tour 

de taille et ¯ PA

• Donc ¯ risque CV



Pour conclure

• Le SOH = 1 IRC à part entière

• Mes internes « Oh, on en avait 5 lignes dans notre livre pour l’ECN… »

• Prise en charge fondamentale : dépistage

• Traitement : PPC = VNI mais tolérance, prix, complexité…

• Savoir rétrograder !

• Surveillance

• Perte de poids 




