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I. Introduction. 

A. L’obésité. 

1. Définition. 

En 1997, l’obésité a été reconnue par l’OMS comme une maladie chronique (1) définie 

«comme une accumulation anormale ou excessive de graisse corporelle qui peut nuire à 

la santé ». Pour la définir on se base sur l’index de masse corporel calculé en rapportant 

le poids sur la taille au carré. 

Ainsi l’OMS donne des seuils, rapportés dans la Figure 1 qui permettent de classer le 

patient selon son IMC. Un patient est obèse lorsque son IMC est supérieur ou égal à 

30kg/m2. La définition des seuils est basée principalement sur l’association entre l’IMC et 

le risque de comorbidité. 

Figure 1. Classification du surpoids en fonction de l’IMC (1). 

 

Mais le calcul de l’IMC est imparfait pour la définition et la classification de l’obésité 

puisqu’il ne rend pas compte de la distribution de la masse adipeuse, de l’ethnie, de la 

composition corporelle du patient.  

Il existe d’autres outils permettant de caractériser une obésité (2) comme les mesures du 
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périmètre abdominal et des hanches, la mesure du pli cutané. On peut également décrire 

la composition corporelle avec la pesée en milieu aquatique, impédance-métrie électrique, 

absorptiométrie photonique, l’imagerie ou la dilution isotopique … 

On distingue 2 phénotypes d’obésité selon la répartition de la masse grasse. L’obésité 

androïde ou centrale correspond à une répartition tronculaire des graisses. Le tissu 

adipeux abdominal splanchnique est plus important et la circonférence cervicale est 

augmentée. Ce type d’obésité concerne majoritairement les hommes. La circonférence 

des hanches est alors inférieure au tour de taille. 

L’obésité gynoïde ou périphérique est caractérisée par une accumulation des graisses au 

niveau du bassin et des membres. La circonférence des hanches est alors supérieure au 

tour de taille. Elle concerne majoritairement les femmes. 

On définit le syndrome métabolique indépendamment de l’IMC. 

Le syndrome métabolique est retenu si le patient a 3 critères parmi (3) :  

1) Mesure du périmètre abdominal supérieure à 102cm pour les hommes, à 88cm pour les 

femmes.  

2) Présence d’un taux de triglycéride supérieur à 150mg/dL. 

3) Prise d’un traitement hypolipémiant. 

4) Présence d’un taux de HDL inférieur à 0.40 mg/dL pour les hommes à 50 mg/dL pour 

les femmes. 

5) Mesure de la pression artérielle systolique supérieure à 130 mmHg ou diastolique 

supérieure à 85mmHg ou prise d’un traitement anti hypertenseur.  

6) Présence d’une glycémie à jeun supérieure à 100mg/dL ou prise d’un traitement anti-
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diabétique. 

2. Epidémiologie. 

L’obésité est une maladie dont la répartition reste inégale sur le globe (4) (Figure 2 et 

Figure 3). 

Figure 2. Prévalence de l’obésité ( BMI >=30) chez les hommes de plus de 
20 ans. Prévalence standardisée sur l’âge. 2013. 

 

Figure 3. Prévalence de l’obésité ( BMI >=30) chez les femmes de plus de 
20 ans. Prévalence standardisée sur l’âge. 2013. 
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L’obésité est décrite comme une maladie des pays industrialisés. La prévalence mondiale 

du surpoids (BMI >25kg/m2) atteint 36.9% (36.3-37.4%) chez les hommes et 38% (37.5-

38.5%) chez les femmes. Elle concerne 2.1 milliards d’individus.  

La prévalence est plus importante chez les femmes depuis 2003 (15.7% versus 14.3% 

p<0.01). La classe d’âge la plus touchée est celle de 55 à 64 ans (19.5%), la moins 

touchée celle des 18-24 ans (5.4%).  

En France, l’enquête OBEPI (5) donne une prévalence estimée du surpoids (25 ≤ IMC < 

30 kg/m2 ) à 32,3% des français adultes et 15% pour l’obésité. La prévalence de l’obésité 

est en majoration depuis 1997. Le nombre d’obèses était de 6 922 000 obèses en 2012 

contre 3 566 000 en 1997. 

Les régions les plus touchées sont : la région parisienne (18.5%), la région Rhône -Alpes 

(9.8%) et le Nord-Pas-de-Calais (6.3%).  

L’obésité est associée au revenu du foyer, au niveau d’instruction reçu, à la perception de 

la situation financière. La prévalence est plus importante dans les foyers avec un revenu 

mensuel inférieur à 900 euros (25.6%), avec un niveau d’instruction stoppé en primaire 

(24.5%) et chez qui la situation financière est perçue comme « impossible sans dettes » 

(29.7%). 

B. Comorbidités non respiratoires.liées à l’obésité.  

The GBD 2015 Obesity Collaborators 2017 rapporte en appendice le risque associée à la 

survenue de différents événements de santé en cas d’obésité. On retrouve selon l’étude 

une majoration du risque de diabète sucré (chez les 25-29 ans : RR=3,547 (2,308 - 

5,228), de cardiopathie ischémique (chez les 25-29 ans : RR=2,274 (1,257 - 3,686)) 

cardiopathie hypertensive (chez les 25-29 ans : RR= 3,122 (1,588 - 5,502), d’accident 
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vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique (chez les 25-29 ans : RR=2,472 (1,399-

3,980) et RR= 3,066 (1,750 – 5,337)). 

L’obésité a contribué à 4.0 millions de décès soit 7.1% (IC 4.9-9.6) des décès toutes 

causes confondues soit une incidence en terme de décès de 53.7/10 000 en 2015. On 

note une augmentation entre 1990 et 2015 de 28.3% du taux mondial de décès liés à 

l’obésité. Les pathologies cardio-vasculaires sont la principale cause de décès (41% des 

décès liés à l’obésité), 

Dans l’enquête OBEPI de 2012 par rapport à la population avec IMC <25kg/m2 le risque 

d’être traité pour hypertension artérielle est multiplié par 3,6 chez les personnes obèses, 

2,3 chez les sujets en surpoids. On retrouve plus de dyslipidémie traitée chez les patients 

en surpoids (RR=2.2) et obèse (RR=2.7). 

Parmi les comorbidités non respiratoires les plus fréquentes chez les patients obèses on 

retrouve également une augmentation du risque de cancer (1), du risque de pathologie 

digestive comme la lithiase biliaire, le reflux gastro-oesophagien, la stéatose hépatique. 

Egalement des comorbidités psychiatriques avec un risque relatif d’épisode dépressif 

majeur de 1.8 à 5 par rapport à la population générale (7). 

Le diabète, la néphropathie associée, les troubles musculo-squelettiques sont des causes 

d’incapacités secondaires à l’obésité (6).  

L’ensemble de ces comorbidités ont un effet négatif sur la qualité de vie (8). Elles 

d’associent à un handicap, un retentissement sur l’intégration psychosociale du patient et 

une souffrance psychique. 
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C. Troubles respiratoires liés à l’obésité.  

L’obésité et le surpoids sont des facteurs de risque de survenue de troubles respiratoires 

comme :  

1) le Syndrome d’Apnées du Sommeil,  

2)  l’hypoventilation alvéolaire ou Syndrome Obésité-Hypoventilation  

3) une perturbation des épreuves fonctionnelles respiratoires. 

1. Le Syndrome d’Apnées du Sommeil (SAS). 

Le SAS est défini par la présence des critères A ou B et du critère C (9,10) avec : 

1) Critère A : Somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs.  

2) Critère B : Deux au moins des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs 

: Ronflements sévères et quotidiens, sensation d’étouffement ou de suffocation 

pendant le sommeil, éveils répétés pendant le sommeil, sommeil non réparateur, 

fatigue diurne, difficultés de concentration, nycturie (plus d’une miction par nuit). 

3) Enfin critère C, critère polysomnographique ou polygraphique : index d’apnée et 

hypopnée ou IAH (nombre d’apnées et d’hypopnées par heure de sommeil) ≥5. 

On distingue deux types de SAS en fonction de la pathogénicité de l’événement 

respiratoire nocturne. Le Syndrome d’Apnées du Sommeil Central correspond à un SAS 

avec majorité d’événements respiratoires dus à un défaut de commande cérébrale. Le 

Syndrome d’Apnées Obstructives du Sommeil SAOS est lié à la survenue d’une 

obstruction des voies aériennes supérieures.  

Le SAS concerne 24% des hommes et 9% des femmes si on prend comme seul critère un 

IAH ≥5 (11). Avec les critères diagnostiques A, B et C sus cités, on estime la prévalence à 
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4% chez les hommes et 2 % chez les femmes (11,12). Les facteurs de risque du SAS 

identifiés sont : le sexe masculin (13), la ménopause (14), l’âge avancé (15), l’origine 

ethnique (16), la consommation d’alcool (17), le tabagisme (18) mais surtout l’obésité avec 

70% des patients atteints de SAS obèses. L’obésité est le principal facteur de risque de 

SAS (19). Le SAS est présent chez 40 à 90 % des patients avec obésité sévère ( IMC >40 

kg/m2) (19). La survenue d’un SAS est associée au type d’obésité et à la répartition 

corporelle du tissu adipeux. Ainsi, la prévalence est plus importante chez les hommes où 

l’obésité fascio-tronculaire, prédomine (20). La circonférence abdominale et le tour de cou 

sont des paramètres associés à la présence d’un SAS (21,22). La relation entre l’IMC et la 

sévérité du SAS est variable selon les études (23). 

L’existence d’un SAS est associée à une augmentation du risque de diabète de type 2, 

d’hypertension artérielle et est un facteur de risque cardiovasculaire indépendant (24–26). 

La survenue d’événements obstructifs au cours du sommeil s’explique par une obstruction  

des voies aéro-digestives supérieures (VADS) favorisée par la pression négative lors de la 

phase inspiratoire (Figure 4). Le collapsus des voies aériennes supérieures s’explique par 

des facteurs mécaniques et neuromusculaires (27). 

Les facteurs mécaniques favorisant la collapsibilité des VADS sont multiples et varient 

selon les patients. On retient : le recul mandibulaire, le volume de langue important, le 

palais mou long ou plus large, la présence d’un cou court et de tissu adipeux au niveau 

cervical haut. Il existe aussi une « myopathie oro-pharyngée » résultat d’une inflammation 

chronique du muscle pharyngé entretenue par le ronflement. Cette infiltration 

inflammatoire, associée à une anomalie des fibres musculaires avec fibrose interstitielle, 

modifie la compliance des VADS (28). 

Au cours du sommeil, il existe un relâchement musculaire général chez le patient qui 
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débute en phase de sommeil lent profond et s’accentue en sommeil paradoxal. Le muscle 

génioglosse est le plus impliqué dans le contrôle du calibre des voies aériennes au cours 

du cycle respiratoire avec une activité réflexe à l’application d’une pression négative au 

niveau du pharynx. Son imputabilité dans la survenue d’un collapsus des VADS reste à 

définir. Paradoxalement, l’activité des muscles dilatateurs du pharynx est plus importante 

chez les patients atteints de SAOS, cela correspond à un mécanisme adaptatif (29). 

Figure 4. Physiopathologie du SAOS. 

http://www.houstonsleep.net/HTML/Sleep-Apnea.htm 

En pratique un SAOS se manifeste par :  

1) des symptômes diurnes comme une somnolence diurne cotée par le score 

d’Epworth (30) (Annexe 6), des céphalées matinales, une irritabilité, des troubles de 

la fonction sexuelle, une hypertension artérielle, des troubles de l’humeur. 

2) des symptômes nocturnes : une nycturie (définie par >1 miction par nuit), 

l’existence de pauses respiratoires, un ronflement sévère et quotidien, des éveils 

multiples, des mouvements périodiques en sommeil, des épisodes de suffocation 
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pendant le sommeil. 

Pour le diagnostic, la réalisation d’un enregistrement du sommeil est nécessaire par 

polygraphie ou polysomnographie. 

La polygraphie ventilatoire consiste en la mesure de différentes constantes physiologiques 

et de leurs variations au cours d’une période de sommeil. Elles sont les suivantes : 

électrocardiogramme, le flux d’air bucco-nasal (par  capteur de pression et thermistance), 

les mouvements respiratoires thoraciques et abdominaux. On utilise également un capteur 

de son (pour les ronflements), un capteur de position et un oxymètre de pouls. 

La polysomnographie complète la polygraphie par une étude de la structure du sommeil et 

des mouvements jambiers à l’aide d’un électro-encéphalogramme, d’un électro-

occulogramme et d’un électromyogramme.  

L’analyse du tracé de l’électro-encéphalogramme permet d’analyser les différents stades 

de sommeil que sont :  

1) le sommeil lent léger, LL (Stades N1 et N2),  

2) le sommeil lent profond, LP (Stade N3),  

3) le sommeil paradoxal (Stade REM).  

On réalise alors un hypnogramme. L’hypnogramme permet de juger de la qualité du 

sommeil en donnant sa durée, sa composition, sa continuité, la latence d’endormissement. 

L’électromyogramme participe non seulement à l’analyse du sommeil mais aussi à 

rechercher d’autres pathologies comme les anomalies de comportement en sommeil 

paradoxal ou les mouvements périodiques jambiers. 

Les événements respiratoires observés sont côtés selon des règles consensuelles (31). 
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1) Une Apnée est un arrêt du flux d’air bucco-nasal pendant au moins 10 secondes. 

Elle peut être : centrale si il existe un arrêt contemporain des mouvements 

respiratoires. Obstructive si les mouvements respiratoires se poursuivent avec des 

mouvements thoraco-abdominaux en opposition de phase. On décrit également 

des apnées mixtes commençant  par une apnée centrale puis reprise de l’effort 

respiratoire. 

2) L’hypopnée correspond à une limitation du flux d’air naso-buccal avec réduction 

>50% du débit accompagnée d’une désaturation artérielle en oxygène de plus de 

3% et/ou d’un micro réveil. Elle peut également être obstructive, centrale ou mixte. 

3) L’Index Apnée-Hypopnée correspond au rapport du nombre d’événements 

respiratoires mesurés sur le temps de sommeil (en polysomnographie) ou le temps 

d’enregistrement (en polygraphie ventilatoire). Sa valeur permet le diagnostic du 

SAS et d’évaluer sa gravité. On parle de SAS léger entre 5 et 15, modéré entre 15 

et 30, sévère au-delà de 30 (32). 

Les capteurs de position cherchent à identifier une position de sommeil aggravant le 

nombre d’événements respiratoires. 

Concernant le prise en charge su SAOS, les mesures hygiéno-diététiques visant à 

atténuer les facteurs favorisants sont recommandées dans tous les cas. Il faut encourager 

la réduction pondérale en cas de surpoids, changer la position de sommeil (s’il existe un 

SAOS positionnel), réduire au maximum la consommation d’alcool, et sevrer le tabagisme. 

Afin d’obtenir la réduction pondérale suffisante à la disparition du SAOS, le patient peut 

être orienté vers la chirurgie bariatrique. 

La mise en route du traitement spécifique du SAOS se fait de manière concomittante avec 
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les mesures hygiéno-diététiques. Ce traitement peut être transitoire, le temps d’obtenir 

une perte pondérale suffisante. Selon les recommandations de la HAS et de la SFRMS un 

traitement spécifique est proposé si d’IAH>15/heure avec au moins 3 symptômes. Le type 

d’appareillage dépend de l’IAH, des symptômes présentés par le patient, des attentes du 

soignant et du patient (33). 

En cas de SAOS sévère (IAH>30/h) on propose une ventilation par pression positive 

continue (PPC ou CPAP). Le patient reçoit via une interface (nasale, narinaire ou naso-

buccale) une pression d’air générée par une turbine formant une attelle pneumatique au 

niveau des VADS. Le niveau de pression est fixé après titration par le clinicien ou par 

autopilotage où la machine le fait varier en fonction de la résistance au flux d’air. Ce 

traitement est associé à des effets indésirables comme, une intolérance cutanée de 

l’interface, une sécheresse des muqueuses, un inconfort digestif lié à la pression.  

La PPC est également retenue en cas de SAOS modéré (IAH entre 15 et 30) associé à 

une comorbidité cardio-vasculaire ou à des symptômes diurnes marqués.  

Pour les SAOS modérés ou sévères avec une intolérance de la PPC, on propose l’orthèse 

d’avancée mandibulaire. Elle lève l’obstacle sur les VADS en avançant la mandibule et la 

langue. Ce traitement nécessite un nombre de dents maxillaires et mandibulaires suffisant. 

Cette modification forcée de l’articulé dentaire pendant la nuit donne des douleurs au 

niveau de l’articulation temporo-mandibulaire et de la dentition. 

Une intervention chirurgicale de calibrage des voies aériennes est possible. Elle est 

réservée aux SAOS minimes à modérés voir aux patients avec ronflement simple 

invalidant. On retient l’uvulopalato-pharyngoplastie avec amygdalectomie, mise en tension 

des muscles pharyngiens et réduction du palais mou. La chirurgie d’avance maxillo-

mandibulaire, plus lourde peut être une alternative pour les SAOS sévères avec échec de 
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PPC. Elle concerne les patients non obèses, avec peu de comorbidités. 

Des techniques de stimulation du nerf hypoglosse sont en cours de développement, elles 

ne font pas partie des recommandations actuelles. 

2. Le Syndrome Obésité Hypoventilation. 

Le SOH décrit en 1956 (34) est définit par : la présence d’une hypercapnie diurne ( 

PaCO2>45mmHg), et d’une obésité (IMC >30kg/m2) en l’absence d’autres causes 

expliquant l’hypoventilation. 

L’hypoventilation nocturne ne définit pas le SOH. La présence de troubles ventilatoires 

nocturnes comme un SAOS ne fait pas partie de la définition bien que l’association avec le 

SOH soit fréquente (35). 

L’IMC >30kg/m2 fait partie de la définition du SOH. La prévalence du SOH augmente avec 

l’importance de l’obésité. Elle concerne 10 à 20% des patients avec IMC >30kg/m2 (36), 

jusqu’à 50% des patients avec IMC >50kg/m2 (37). 

La survenue d’un SOH est expliquée par plusieurs facteurs (38) (Figure 5).  

1) La présence d’un surpoids augmente la charge sur le thorax avec une restriction du 

volume pulmonaire et de la compliance de la cage thoracique (39) (paragraphe 3). 

Les patients atteints de SOH ont une obésité plutôt centrale responsable d’une 

ascension du diaphragme avec une perte d’efficacité de contraction (40). Cette 

réduction des performances musculaires respiratoires s’aggrave en un cercle 

vicieux avec une contractilité diminuée secondaire à l’acidose et l’hypoxémie.  

2) La survenue d’obstruction des VADS avec une hypoventilation nocturne participe 

au SOH (35). En effet l’IAH semble associé à la survenue d’un SOH (11) bien qu’il 

manque d’études longitudinales pour confirmer ce lien.  
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3) Un défaut dans la commande respiratoire centrale donne une hypercapnie diurne. 

Les patients obèses pour compenser les contraintes mécaniques sus-citées ont 

une majoration du travail respiratoire permettant de maintenir une capnie normale 

(41). Ceux atteints de SOH ont un défaut dans ce mécanisme adaptatif avec une 

réponse respiratoire à l’hypoxémie ou à l’hypercapnie réduite (42). La moindre 

sensibilité des centres respiratoires est également due à la présence d’une 

hypoventilation nocturne avec accumulation de CO2 et adaptation rénale par 

réabsorption de bicarbonates (43).  

La résistance acquise à la leptine (44) joue une rôle dans le contrôle des centres 

respiratoires. Le patient avec un SOH présente des taux circulants de leptine plus 

élevé. Le taux de leptine circulant est associé à la survenue d’une hypercapnie (45). 

De même, un faible taux d’hormone de croissance IGF-1 est associé à la survenue 

d’un SOH (46) puisqu’il existe une corrélation inverse entre le taux d’IGF1 et la 

capnie. 

Figure 5. Mécanismes de l’hypercapnie diurne chez les patient obèses (38). 
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Facteurs contribuant au développement de l'hypercapnie chez les patients avec obésité sévère. Le signe (+) indique que 

ce facteur, s'il est normal ou augmenté, a une influence positive sur le maintien de la ventilation. Le signe (-) indique 

des facteurs qui, s'ils sont réduits, contribueraient à une ventilation réduite et à une hypercapnie éventuelle. HCVR = 

réponse ventilatoire hypercapnique. 

Sur le plan clinique les symptômes diurnes sont similaires à ceux du SAOS. Ils sont : une 

somnolence diurne, des céphalées matinales, une hypertension artérielle. La dyspnée 

souvent présente dans cette population est plus sévère que chez les patients avec SAOS 

seul (47). La présence du SOH est un sur-risque de mortalité. La prise en charge unité de 

soin intensif pour décompensation respiratoire avec acidose hypercapnique est plus 

fréquente chez ces patients (37). Par rapport aux sujets eucapniques, il existe plus de 

comorbidités cardiovasculaires, de décompensations cardiaques congestives, et 

d’insuffisances coronariennes (48). 

En plus des règles hygiéno-diététiques, on peut proposer un appareillage afin de corriger 

la capnie diurne. Deux approches sont possibles : la PPC et la ventilation à deux niveaux 

de pression ou ventilation non invasive. 

La PPC peut corriger une hypercapnie diurne par effet sur les événements obstructifs 

nocturnes (49). La ventilation par PPC peut être proposée en première ligne de traitement 

d’un SOH (50). 

Chez 25 % des patients avec SOH, la ventilation par PPC se solde d’un échec caractérisé 

par la persistance d’une hypoxémie nocturne ou d’une hypercapnie diurne. Cela malgré la 

correction des événements respiratoires obstructifs (50). On propose alors la ventilation à 

deux niveaux de pression, ou ventilation en aide inspiratoire.  

Elle consiste en la production d’une aide inspiratoire, en insufflant de l’air au patient, avec 

des pressions barométriques inspiratoires et expiratoires générées par une turbine. La 
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fréquence, le temps inspiratoire, les durées de pente inspiratoire et expiratoire sont définis 

par le clinicien. 

L’effet de ce type de ventilation est démontré avec une amélioration de la gazométrie 

diurne, de la somnolence diurne, une meilleure réponse respiratoire au CO2, une 

diminution du nombre d’hospitalisations, une amélioration de la qualité de vie (51,52).  

Un essai randomisé récent (53) compare la PPC et la VNI. Il indique l’absence de 

différence significative à long terme sur : le nombre d’hospitalisations, la pression 

artérielle, la mortalité, la survenue d’événements cardio-vasculaires. Le choix du mode de 

ventilation est laissé à l’appréciation du clinicien, bien que le coût plus faible de la PPC 

incite à la prioriser. 

3. Anomalies fonctionnelles respiratoires. 

L’obésité s’associe à différentes modifications de la physiologie respiratoire. On a :  

1) Une réduction de la compliance pulmonaire, 

2) Une diminution  du volume pulmonaire et des petites voies aériennes,  

3) Une augmentation du volume sanguin pulmonaire avec des inéquations ventilation-

perfusion, 

4) Une insuffisance musculaire respiratoire. 

La présence de tissu adipeux autour de la cage thoracique et dans les espaces 

intercostaux associée à une augmentation du volume sanguin pulmonaire sont 

responsables d’une réduction de la compliance pulmonaire (54–57).  

La présence de graisse thoracique, abdominale et viscérale exerce une contrainte sur le 

diaphragme et le contenu de la cage thoracique entraînant une majoration de la pression 
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intra-thoracique. Cela donne une réduction de volume pulmonaire. Celle-ci peut être 

mesurée en pléthysmographie (58). Selon Steier et al, par rapport à des sujets de poids 

normal, les sujets obèses ont une diminution de 25 % la Capacité Pulmonaire Totale 

(CPT), de 32% de la Capacité Vitale Lente (CVL), de 43.8% de la Capacité Résiduelle 

Fonctionnelle (CRF) et de 76.5% du Volume Résiduel Expiratoire (VRE) (Figure 6). La 

réduction des volumes pulmonaires dépend de la répartition des graisses. Ainsi les 

patients avec une obésité androïde (obésité centrale) ont des volumes plus restreints. 

L’obésité centrale concerne majoritairement les sujets de sexe masculin ce qui explique 

les différences homme/femme en volumétrie. 
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Figure 6. Comparaison des volumes pulmonaires entre sujets sains et 

sujets obèses en position assise et couchée. 

 

Steier et al., 2014 a) Résultats exprimés en litres. b) Résultats exprimés en pourcentage de la théorie. TLC, capacité 

pulmonaire totale; IRV, volume de réserve inspiratoire; Vt, volume courant; VRE, volume de réserve expiratoire; RV, 

volume résiduel 

La contrainte de poids s’applique également sur les petites voies aériennes et les alvéoles 

pulmonaires donnant des perturbations de la ventilation. Ce phénomène se produit 

particulièrement dans les zones déclives (segments inférieurs) (59).  
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La contrainte sur les voies aériennes distales semble être responsable d’un remodelage 

de la paroi bronchique avec épaississement du muscle lisse constituant un cercle vicieux. 

La relation entre le surpoids et l’hyperréactivité bronchique n’est pas évidente. Elle varie 

selon les études (60). Si on étudie la résistance des voies aériennes, elle est augmentée 

chez les patients obèses, même après correction sur le volume (61). Le mécanisme 

physiologique de cette majoration des résistances reste sombre. Le remodelage de paroi 

décrit par HA Scott (62) peut expliquer ce phénomène. Toutefois l’obésité ne crée pas 

systématiquement de troubles ventilatoires obstructifs stricto-sensu. Le ratio VEMS sur 

CVF est majoritairement normal chez les patients obèses avec une réduction uniforme du 

VEMS et de la CVF (63). 

Si l’on regarde la PaO2 des sujets obèses, elle est souvent normale, sauf autre pathologie 

respiratoire associée. Ces patients ont un gradient alvéolo-artériel augmenté. Ceci 

s’explique par des zones d’inadéquations ventilation-perfusion. Dans les régions déclives, 

il existe des zones d’atélectasie d’autant plus que l’obésité est importante. Ces zones sont 

mal ventilées, bien perfusées. Les régions supérieures sont mieux ventilées (61). La 

mesure de la diffusion du monoxyde de carbone est influencée par l’état de l’interstitium 

pulmonaire, la perfusion pulmonaire, le taux d’hémoglobine et le volume alvéolaire. Chez 

les patients obèses, la DLCO est augmentée (64) ce phénomène est attribué à 

l’augmentation du volume sanguin pulmonaire. 

La faiblesse musculaire respiratoire est observée par la mesure des pressions 

inspiratoires et expiratoires maximales (58). Cette faiblesse musculaire est expliquée par 

des facteurs mécaniques. La distension du diaphragme et élévation de celui-ci dans le 

thorax liée à la présence de graisses abdominales gênent sa course et rendent sa 

contraction moins efficace. L’augmentation de la résistance des voies aériennes et la 
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charge sur la paroi thoracique augmentent le travail nécessaire pour une contraction 

efficace. Ce rendement insuffisant donne une mauvaise endurance à l’effort (65). 

4. Obésité et asthme. 

L’asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies aériennes inférieures. Il se 

définit par une obstruction des voies aériennes variable dans le temps, réversible après 

bronchodilatateur, mesurable aux EFR et des symptômes respiratoires paroxystiques 

(dyspnée, sifflements, oppression thoracique, toux). S’y associe une hyper-réactivité 

bronchique caractérisée par une bronchoconstriction exagérée à des stimuli endogènes 

ou exogènes.  

Le fait d’être obèse augmente de 1.43 (1.14–1.79) le risque d’avoir un asthme (66). Il 

existe une corrélation entre l’IMC et l’asthme. Une majoration de 3 points de l’IMC 

augmente de 35% le risque d‘avoir un asthme (67). Le poids est associé à la sévérité de 

l’asthme et à son contrôle, une perte pondérale est associée un meilleur contrôle de 

l’asthme (68). 

Cette association de l’asthme à l’obésité reste inexpliquée. Les hypothèses sont : l’effet 

mécanique du surpoids sur le système respiratoire et une inflammation systémique avec 

des taux plus élevés de médiateurs de l’inflammation ( leptine, adiponectine, TNF-α, CRP, 

eotaxine) (62,69,70). 

L’asthme associé à l’obésité est reconnu comme un phénotype d’asthme (71). On a chez 

les obèses asthmatiques trois profils : 1) Asthme avec inflammation T2 marquée, 

hyperéactivité bronchique importante, début précoce et exacerbations fréquentes. 2) 

Asthme sans inflammation T2, avec début à l’âge adulte, résultat direct de l’obésité. 3) 

Asthme chez les femmes avec inflammation neutrophilique des voies aériennes. 
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A. Prise en charge de l’obésité. 

1. Principes de la prise en charge d’un patient obèse. 

L’obésité doit être dépistée chez l’ensemble des patients. Le médecin traitant a un rôle 

essentiel dans l’initiation de la prise en charge et l’intégration du patient obèse dans un 

parcours de soin (72). La prise en charge débute par le diagnostic de l’obésité, 

l’identification des comorbidités associées et la définition d’un objectif de perte pondérale. 

Le traitement d’une obésité est multidimensionnel et pluridisciplinaire. Il s’articule sur 3 

axes thérapeutiques :  

2. Le traitement comportemental. 

Le traitement comportemental est la première thérapeutique à envisager (73). Il permet 

une réduction pondérale de 5 à 10% (74,75). Il repose sur : 

1) l’éducation thérapeutique du patient, 

2) la modification du régime alimentaire, 

3) l’activité physique. 

L’éducation thérapeutique est le socle de toutes prises en charge d’un patient obèse (76). 

Il s’agit de modeler la vision du patient sur son état de santé. Il doit prendre conscience de 

sa maladie et comprendre que l’obésité est due à son mode de vie, son comportement, 

son environnement. Il faut également identifier les facteurs psychologiques en lien avec la 

maladie (77). La thérapie cognitivo-comportementale a démontré son importance (78). Elle 

améliore : l’auto contrôle, les comportements alimentaires (79,80), l’image de soi (81), la 

motivation du patient, la qualité de vie (82,83), le retentissement psychologique de 

l’obésité et de la perte de poids. 

L’éducation thérapeutique va fixer les objectifs pédagogiques en ciblant les besoins et les 
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attentes du patient. Elle concerne sa pathologie, ses comorbidités, ses traitements, le 

retentissement sur sa vie quotidienne et favorise sa motivation face à d’éventuels 

changements de comportement de santé. 

Les recommandations diététiques actuelles sont : une réduction modérée des apports 

caloriques en créant un déficit énergétique de 20 à 30 % des besoins quotidiens (73). Il 

faut également modifier la composition de l’alimentation en limitant des carbohydrates et 

les lipides (84). En dehors de la composition on propose d’établir un registre des repas, de 

diminuer les portions, de planifier les repas et d’éviter le grignotage (85). Ne pas modifier 

la composition de l’alimentation en réduisant les portions peut être une stratégie (86). 

Pour une perte pondérale plus rapide, des régimes avec faible (500 à 1000kcal/j) voir très 

faible (200 à 800 kcal/j) apport calorique sont possibles. Ils sont destinés aux patients dont 

l’obésité est associée à des complications (73,87). 

Une augmentation de l’activité physique aide la perte pondérale et diminue les facteurs de 

risque cardio-vasculaire et la mortalité même sans perte pondérale (73,88). L’exercice 

physique vise à augmenter la consommation en énergie et participe à créer un déficit  

énergétique. Elle permet aussi d’améliorer la concentration, les troubles de l’humeur, 

réduire la graisse viscérale et de diminuer la pression artérielle. On recommande une 

activité physique de 150 à 300 minutes par semaine d’intensité modérée (89). 

Le traitement comportemental peut être débuté par le médecin traitant, mais aussi peut 

être pluridisciplinaire. La prise en charge doit être adaptée à l’individu. Les activités de 

groupe ont démontré leur effet bénéfique sur la perte de poids et son maintien (90,91). 

3. Traitement médicamenteux. 

Le traitement médicamenteux de l’obésité est limité par sa balance bénéfice risque 
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défavorable. L’effet des traitements médicamenteux diffère selon la molécule utilisée. 

Comparée au placebo la perte de poids ne diffère pas de plus de 5 kg dans les groupes 

traités au prix d’effets indésirables non négligeables (92).  

En France seul l’orlistat a l’AMM dans le traitement du surpoids (IMC≥ 28kg/m2) associé à 

des facteurs de risque. Il agit en inhibant la production de lipase intestinale ce qui réduit 

l’absorption des triglycérides. L’orlistat comparé à placebo permet un excès de perte 

pondérale de 2.9 kg (95% IC (2.5-3.2kg)). Néanmoins les recommandations HAS 2011 

(93) sont les suivantes : « au regard de son efficacité modeste, des effets indésirables, 

notamment digestifs, et des interactions médicamenteuses (entre autres avec les 

anticoagulants et les contraceptifs oraux), la prescription d’orlistat n’est pas 

recommandée ». Ce traitement n’est actuellement pas remboursé. Si un traitement 

médicamenteux est entrepris, celui-ci devra être évalué à 12 semaines et arrêté en cas 

d’inefficacité. 

Des thérapeutiques non médicamenteuses telles que l’hypnose, l’acuponcture, l’accu-

pression, les suppléments alimentaires (chitosan, le chromium, Garcinia cambogi, et la 

gomme d’agar-agar) ont été évaluées. Leur effet est insuffisant pour les recommander aux 

patients (94). 

4. La chirurgie bariatrique. 

La chirurgie bariatrique correspond à un ensemble de techniques chirurgicales ayant pour 

but une réduction pondérale en diminuant le volume de l’estomac et/ou en modifiant 

l’absorption des aliments par la création d’un système de court-circuit ou de dérivation 

(95). 

Elle permet une réduction de l’excès pondéral de 40 à 75% du poids en fonction de la 
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technique (96–98). La perte pondérale est obtenue par diminution des apports avec 

apparition précoce de la satiété, diminution de l’absorption des graisses et modification de 

la sécrétion des hormones oréxigènes comme la ghréline.  

Actuellement la chirurgie est indiquée selon l’HAS si (99): 1) IMC ≥40 kg/m²  2) IMC≥35 

kg/m² associé à au moins une comorbidité (HTA, SAOS, autre trouble respiratoire sévère, 

diabète de type 2, maladies ostéo-articulaires invalidantes, NASH). 

La chirurgie est retenue en deuxième intention  après échec du traitement comportemental 

bien suivi pendant 6 à 12 mois. Dans un premier temps le patient bénéficie d’une 

évaluation médicale, psychologique voir psychiatrique puis le type d’intervention est choisi.  

Plusieurs techniques chirurgicales existent, le choix de la technique se base sur les 

antécédents du patient, l’expérience de l’équipe chirurgicale, le risque de complication 

post-opératoire, la perte de poids espérée, le souhait du patient (99). 

On classe la chirurgie de l’obésité selon 2 types d’interventions : 1) la chirurgie restrictive 

(Anneau Gastrique AG, gastroplastie longitudinale GL ou sleeve gastrectomy, 

Gastroplastie verticale calibrée GVC) 2) la chirurgie mal absorptive (dérivation bilio-

pancréatique DBP, by-pass gastrique BPG). 

La chirurgie malabsorptive permet une perte pondérale plus rapide mais la technique 

chirurgicale est plus complexe et les complications post-opératoires plus fréquentes. De 

même les effets indésirables liés à la malabsorption sont marqués avec un sur-risque de 

carence nutritionnelle (100–102). 

L’AG consiste en la mise en place d’un anneau à la partie supérieure de l’estomac limitant 

ainsi une poche gastrique avec réduction des apports par apparition précoce de la satiété  

(Annexe 1). La perte d’excès pondéral espérée est de 30 à 56 % avec une mortalité liée à 
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l’intervention <0.1% (103). Le taux de complications est de 6.5% à 1 an (104). 

La GL et la GVC sont  des chirurgies restrictives avec réduction du volume de l’estomac 

d’environ 2/3 de sa capacité.  L’estomac est ainsi réduit à un tube de petit volume 

permettant une satiété précoce sans modification de la digestion des aliments (Annexe 2). 

La perte d’excès pondéral est estimée de 38 à 81% avec une mortalité de 0 à 1.6% avec 

un taux de complications à 1 an de 26.3% (104,105). 

Le BPG et la DPB associent une restriction du volume de l’estomac à la création d’une 

dérivation du bol alimentaire plus en aval dans le tube digestif, réduisant ainsi la surface 

d’absorption des aliments. De plus le contact du bol alimentaire avec les enzymes 

pancréatiques et biliaires est retardé ce qui modifie la digestion des nutriments. La perte 

d’excès pondéral diffère selon les études et le délai de réévaluation, elle est d’environ 60 à 

70%. La mortalité est plus importante, de 0.3 à 1.1% (105). Et le taux de complications à 1 

an est estimé à 33.1% (104) 

L’efficacité en termes de perte pondérale est moindre avec l’AG. Les complications post-

opératoires, la mortalité et le retentissement nutritionnel sont plus importants avec les 

chirurgies malabsorptives.  

La DBP est généralement indiquée en deuxième intention en cas d’échec d’une première 

chirurgie. 

Il n’y a pas de définition unique de l’échec de la chirurgie, historiquement considère la 

chirurgie en échec en cas de perte de l’excès pondéral inférieure à 50% à 10-18 mois ou 

si l’IMC reste supérieur à 35kg/m2 (96). Le calcul de la perte d’excès pondéral est 

présenté en annexe 5. Comme critère d’échec, le pourcentage de perte pondérale par 

rapport au poids initial, les points d’IMC, le gain en qualité de vie, l’amélioration des 



25 

 

comorbidités sont également des critères pris en compte (106). 

B. Objectifs de l’étude. 

Nous avons observé l’évolution des troubles respiratoires chez des patients obèses 

appareillés pour un SAS et/ou un SOH ayant bénéficié d’une chirurgie de l’obésité. 

L’objectif était d’évaluer le nombre de patients pour lesquels un sevrage de la ventilation 

est possible et de préciser l’évolution des paramètres fonctionnels respiratoires expliquant 

l’arrêt de l’appareillage.  

II. Matériels et méthode.  

A. Patients. 

Cette étude observationnelle, rétrospective, mono centrique, a inclus les patients 

présentant une obésité avec comorbidités respiratoires et ayant bénéficié d’une chirurgie 

bariatrique. L’inclusion s’est déroulée entre mai 1998 et avril 2019 dans la région des 

Hauts de France au Centre Hospitalier Universitaire de Lille. Il s’agissait de patients suivis 

pour un SAOS ou un SOH nécessitant un appareillage adressés pour une chirurgie de 

réduction pondérale ou de patients adressés en pneumologie pour dépistage de troubles 

respiratoires avant chirurgie bariatrique. Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

patient mineur, patient sans indication à un appareillage, patient majeur avec mesure de 

protection juridique, maladie cardio-vasculaire instable, troubles psychiatriques ou 

cognitifs sévères.  

B. Suivi. 

Concernant les paramètres recueillis, nous avons défini pour chaque patient un T0 

correspondant à une évaluation avant chirurgie bariatrique et un T1 correspondant à une 

évaluation respiratoire à distance du geste chirurgical. Le temps T1 était variable. Nous 
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avons pris la date du second enregistrement du sommeil ou, à défaut, la date de 

réalisation d’EFR la plus récente. Le délai de suivi respiratoire T1 était calculé pour 

chaque patient.  

En parallèle, les patients étaient évalués sur le plan pondéral à 3, 6, 12 et 24 mois, de 

manière systématique, au sein du service effectuant la chirurgie bariatrique. 

C. Recueil de données. 

Pour cette étude rétrospective, nous avons effectué une relecture de dossiers après 

sélection des patients ayant un séjour avec les codes CCAM suivants : Apnée du 

sommeil (DR E66, DP 473), obésité-surpoids (DR E66), obésité extrême avec 

hypoventilation alvéolaire (E66.20, E66.24, E66.29, E66.27, E66.22, E66.25, E66.26, 

E66.21), diagnostic relatif à la chirurgie bariatrique (Z92.4, Y83.2, Y83.8, Z90.3, Z90.4, 

T85.50, Y83.6, HFCA001, HFCC003, HFFA011, HFFC018 ,HFMP002, HFKA001, 

HFKA002, HFKC001, HFMA009, HFMA011, HFMC007, HFMC008).  

Le recueil comprenait :  

1) données épidémiologiques,  

2) données cliniques,  

3) données d’exploration du sommeil.  

4) données concernant la ventilation non invasive,  

5) données des explorations fonctionnelles respiratoires,  

6) données concernant le type de chirurgie bariatrique, 

A l’inclusion nous avons recueilli les données suivantes : le sexe, l’âge, les antécédents 

médicaux et chirurgicaux, le statut tabagique. L’âge retenu était celui au moment de la 
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chirurgie. Concernant l’anthropométrie, nous avons recueilli la taille, le poids, l’IMC des 

patients au bloc opératoire, à 3 mois, à 6 mois, à 12 mois et à 24 mois de la chirurgie.  

Sur le plan symptomatique : nous avons compté le nombre de critères cliniques 

évocateurs de SAS rapportés par le patient à T0 et T1. Les critères relevés étaient : 

ronflements sévères et quotidiens, sensations d’étouffement ou de suffocation pendant le 

sommeil, éveils répétés pendant le sommeil, sommeil non réparateur, fatigue diurne, 

difficultés de concentration, nycturie (plus d’une miction par nuit). 

Afin d’évaluer le niveau de fatigue, de dépression et de somnolence, les résultats au score 

de Pichot (107), au questionnaire de dépression QD2 (108) et au questionnaire d’Epworth 

(30) (Annexe 6) étaient recueillis. 

Le questionnaire d’Epworth propose 8 situations dans lesquelles un patient avec une 

somnolence diurne excessive est susceptible de s’endormir. Le patient évalue pour 

chacune d’elles la chance de somnoler ou de s’endormir par une échelle numérique de 0 

(ne somnolerait jamais) à 3 (forte chance de s’endormir). On parle de somnolence diurne 

excessive si le résultat est >10, sévère si >16 (109). 

L’échelle de Pichot (107) comporte 8 échelles numériques, cotées de 0 à 4, 4 

correspondant à une sensation sévère. Un total supérieur à 22 est en faveur d'une fatigue 

excessive.  

Le questionnaire de dépression Q2A utilisé correspond à une version courte comprenant 

13 questions auxquelles le patient répond par vrai ou faux. Une dépression est suspectée 

si le résultat est ≥ 7 (108). 

Concernant le sommeil, les données réunies étaient des enregistrements réalisés sans 

ventilation. Les paramètres relevés étaient :  
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1) En polygraphie ventilatoire : le nombre d’AO, le nombre d’AC, le nombre 

d’hypopnées, l’index apnée-hypopnée global, sur le dos, et sur le ventre. 

2) En polysomnographie : la latence d’entrée en sommeil et la latence de sommeil 

paradoxal, le temps total de sommeil, le temps passé au lit, l’efficacité de sommeil, 

la proportion de sommeil lent-léger, de sommeil lent profond, et paradoxal, 

également le nombre de retours à l’éveil et l’index de réveil.  

3) En oxymétrie nocturne : la saturation moyenne en oxygène, le nadir de saturation, 

l’index de désaturation, la proportion et le temps de la nuit passé avec une 

saturation inférieure à 90%. 

Les indications de la seconde polysomnographie étaient : persistance ou réapparition 

de symptômes évocateurs de SAOS malgré l’appareillage, plainte du patient 

concernant son appareillage, perte pondérale importante, désir de réévaluation 

exprimé par le patient. Nous avons relevé les enregistrements réalisés en air ambiant, 

en ventilation spontanée.  

Concernant les paramètres de ventilation : la date de mise en route, le mode de 

ventilation, les pressions et fréquence paramétrées, l’observance et la tolérance moyenne 

étaient notifiés. De même la date d’arrêt et/ou de changement de mode étaient colligés. 

Ces paramètres étaient recueillis de manière continue.  

Sur le plan respiratoire, les données recueillies sont : la dyspnée cotée par l’échelle 

mMRC (Annexe 7), les EFR avec débimétrie, volumétrie. Nous avons relevé les 

gazométries faites en fin de nuit en air ambiant, en ventilation spontanée à T0, à T1. 

Egalement était pris une gazométrie faite sous ventilation. Nous prenions les taux de 

PaO2, PCO2, Ph et bicarbonates artériels. 
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Pour la chirurgie bariatrique : le type de chirurgie, le poids de bloc, l’IMC et la date de la 

chirurgie étaient relevés. 

L’efficacité de la chirurgie bariatrique était rapportée par le calcul du pourcentage de perte 

pondérale par rapport au poids de bloc à 3, 6, 12 et 24 mois. La perte d’excès pondérale 

était calculée pour chaque patient à chaque temps. La chirurgie était considérée comme 

en échec en cas de perte d’excès pondéral inférieure à 50% de l’excès pondéral initial. 

D. Analyse statistique. 

Les paramètres qualitatifs ont été décrits en termes de fréquence et de pourcentage. Les 

paramètres numériques ont été décrits en termes de médiane et d’intervalle interquartiles. 

Les comparaisons de deux groupes de patients ont été réalisées à l’aide d’un test du Chi-

deux ou de Fisher exact pour les paramètres qualitatifs, à l’aide d’un test t de Student pour 

les paramètres continus gaussiens, et à l’aide d’un test du U de Mann-Whitney pour les 

paramètres continus non gaussiens. Les corrélations entre les paramètres numériques ont 

été testées à l’aide du coefficient de corrélation de Spearman. 

Les différences entre les paramètres cliniques et respiratoires avant et après la chirurgie 

ont été analysées à l’aide d’un test de Wilcoxon apparié. 

Les statistiques ont été réalisées par l’unité de méthodologie biostatistique du CHRU de 

Lille. Le niveau de significativité a été fixé à 5%. Les analyses statistiques ont été 

effectuées à l’aide du logiciel SAS (SAS Institute version 9.4). 

III. Résultats. 

A. Descriptif global. 

Au total 69 patients ont été inclus entre mai 1998 et avril 2019. Le descriptif de la 
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population est présenté dans le Tableau 1 et en Annexe 8. La proportion d’hommes et de 

femmes était comparable avec 34 hommes (49.3%). L’IMC moyen au bloc opératoire était 

de 50.4kg/m2, le poids moyen de 142.4 kg. Concernant les antécédents (Annexe 9) 46.4% 

des patients avaient un SAS, 53.6% avec un SOH. 81.1% des patients atteint de SOH 

avaient un SAS associé. La plupart des patients présentaient une hypertension et 17.5% 

des patients recevaient 3 anti-hypertenseurs ou plus. La moitié des patients étaient 

diabétiques de type 2. Le tabagisme était sevré ou absent pour 72.5% des patients.  

Avant chirurgie, 62 patients ont reçu une évaluation respiratoire complète avec gazométrie 

artérielle, étude du sommeil et EFR. Parmi ceux-ci, on avait 46 polysomnographies et 22 

polygraphies ventilatoires. L’IAH médian était de  39.6/heure. 
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Tableau 1. Descriptif global de la population avant chirurgie. Résultats en effectif (%), 

Moyenne ±écart type et Médiane (Q1, Q3). 

Variables Population n=69 

Données anthropométriques 

Age (années) 50.8 ± 10.7 

HOMMES n(%) 34 (49.3%) 

FEMMES n(%) 35 (50.7%) 

IMC (kg/m2) 50.4 ± 9.0 

Poids (kg) 142.4 ± 28.2 

Taille (mètres) 1.7 ± 0.1 

Epreuves fonctionnelles respiratoires 

VEMS (Litres) 2.7 ± 0.8 

VEMS (% théo) 84.1 ± 18.2 

CVF (Litres) 3.3 (2.6 ; 4.0) 

CVF (%théo) 84.7 ± 23.2 

VEMS/CVF (%) 79.3 ± 14.2 

CPT (%théo) 92.2 ± 14.7 

Exploration du sommeil 

IAH (événement/heure) 39.6 (25.7 ; 65.0) 

Oxymétrie nocturne 

Saturation moyenne 90.6 ± 4.6 

Saturation minimale 71.3 ± 16.4 

Temps passé en dessous de 90% (%) 12.0 (2.6 ; 45.0) 

Gazs du sang en ventilation spontanée 

PCO2 (mmHg) 44.0 (40.0 ; 48.0) 

PO2 (mmHg) 77.5 (68.0 ; 86.0) 

Bicarbonates ( mmol/L) 26.0 (24.3 ; 28.0) 
IMC :indice de masse corporelle, VEMS :Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, CPT : 

Capacité pulmonaire totale, IAH : Index Apnée-hypopnée. 

Concernant la ventilation, l’ensemble des patients étaient appareillés avant la chirurgie, en 

moyenne 2,45 ans avant. La majorité des patients étaient appareillés par PPC, 43.5% 

avaient une VNI. La PO2 médiane était de 77.5mmHg avec 9 patients nécessitant une 
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oxygénothérapie en plus de leur ventilation. 

Pour la chirurgie, les caractéristiques des patients, selon le type de chirurgie reçue, sont 

rapportées en Annexe 10. 60.9% des patients recevaient une chirurgie malabsorptive type 

GBP. Il y avait 10 GL et 17 AG. Les groupes étaient comparables concernant le poids, 

l’IMC au bloc opératoire et les antécédents.  

B. Evolution après la chirurgie. 

1. Données concernant le suivi. 

Les patients étaient suivis de manière conjointe en nutrition à 3, 6, 12 et 24 mois. Le délai 

moyen d’évaluation sur le plan respiratoire T1 était de 3.3 ans (±3). Il correspondait soit au 

délai de nouvel d’enregistrement du sommeil en ventilation spontanée, soit à défaut des 

EFR les plus récentes. La Figure 7 rend le nombre de patients évalués après chirurgie. 
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Figure 7. Flow charts. 

 

2. L’appareillage respiratoire. 

Dans le suivi 31 patients (44.9%) ont pu arrêter leur ventilation. Le délai d’arrêt médian 

était de 23.4 mois (8.2 ; 80.2). Parmi les patients ayant arrêté la ventilation, 5 avaient 

changé de mode de ventilation auparavant. Les résultats concernant les modifications de 
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ventilation sont en annexe 11. 

3. SAOS et sommeil. 

Nous avions une amélioration significative du score de fatigue Pichot et de l’échelle de 

somnolence diurne d’Epworth (Annexe 12). 10 patients gardaient un score d’Epworth 

supérieur à 10 après chirurgie contre 30 initialement. Le nombre de critères cliniques 

diagnostiques de SAOS  diminuait de manière significative. 

L’étude comparative des données d’exploration du sommeil est donnée en annexe 13 

pour 38 patients. Le Tableau 2 synthétise les principaux résultats. Nous avions une 

amélioration significative de l’IAH, du nombre d’apnées obstructives et de l’index de 

désaturation. Il n’y avait pas de différences concernant les données de l’hypnogramme. 

Tableau 2. Exploration du sommeil, principaux résultats. Résultats en médiane (Q1 ; 

Q3), effectif (%), moyenne ± écart type. 

 Avant chirurgie Après chirurgie Amélioration p 

IAH (événement/heure) 39.6 (25.7 ; 65.0) 23.5 (9.0 ; 36.2) -11.3 (-49.2 ; 0.0) 0.002 

IAH ≥30 n(%) 48 (69.6) 14 (20.3) 

Saturation nocturne (%) 90.6 ± 4.6 93.3 ± 1.9 1.5 (-0.4 ; 4.8) 0.001 

Index de désaturation  

(événement/heure) 

41.7 ± 30.8 18.7 ± 17.2 -13.5 (-35.3 ; 0.0) 0.018 

Temps passé avec Sat 

<90% 

12.0 (2.6 ; 45.0) 2.9 (0.1 ; 14.2) -10.1 (-47.0; -0.2) <0.001 

IAH : Index Apnée-hypopnée, Sat : Saturation O2 transcutanée 
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4. Epreuves fonctionnelles au repos. 

Nous avons observé une amélioration significative concernant le VEMS, la CVF, la CPT et 

le VRE (Annexe 15). Il n’y avait pas d’amélioration de la CRF ou du DEM 25/75. 

L’hématose s’améliore après la chirurgie. En effet, nous avions une amélioration 

significative des données d’oxymétrie nocturne et de la PaO2 (Annexe 13 et 14). 

Concernant le niveau de capnie, il diminue de manière significative, de même que le taux 

de bicarbonate artériel (Annexe 14).  

Il n’y avait pas de différences significatives de l’échelle mMRC, ni du questionnaire Q2A. 

5. Evolution pondérale. 

Le Tableau 3 présente l’évolution pondérale des patients après chirurgie. Un tiers des 

patients étudiés ont une perte d’excès pondéral supérieure à 50% à 24 mois.  

Tableau 3. Evolution pondérale après chirurgie. Résultats en moyenne ±écart type, 

effectif (%) et médiane (Q1 ; Q3). 

 Poids de 
bloc 

3 mois 6 mois 12 mois 24 
mois 

Poids (kg) 142.4 ± 28.2 124.9 ± 25.4 117.9 ± 27.0 110.4 ± 27.9 109.6 ± 28.5 

IMC (kg/m2) 50.4 ± 9.0 44.2 ± 8.6 41.8 ± 9.0 42.7 ± 33.5 38.5 ± 9.4 

Excès pondéral 
(kg) 

71.6±26 54±24 44.7±30.9 40.3±25.3 38.4±26.7 

Perte excès 
pondéral (%) 

 

 

  

26,5±14 
 

36.9±19.3 44.4±22.9 45.7±26.1 

Perte pondérale 
(%) 

-11.4 (-16.7 ; 
-9.2) 

-16.1 (-23.1 ; -
12.2) 

-20.0 (-30.2 ; -
13.9) 

-22.3 (-31.6 ; -
15.1) 

PEP>50%  n(%) 2 (2.9) 8 (11.6) 21 (30.4) 24 (34.8) 

IMC :indice de masse corporelle, PEP :Perte d’excès pondéral. 
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6. Analyses en sous groupe. 

Une étude selon le sexe a été réalisée (Annexe 16 et 17). L’échelle mMRC était plus 

élevée avant chirurgie chez les femmes en baseline. Il n’y avait pas d’autres différences. 

Sur le suivi, pas de différences selon le sexe hormis pour la perte pondérale à 3 mois. Les 

femmes avaient une perte pondérale plus importante à 3 mois. La différence s’annule à 6, 

12 et 24 mois. 

En annexe 18, on présente l’évolution des paramètres respiratoires et pondéraux en 

fonction du type de chirurgie reçue. Mais les effectifs étaient trop faibles pour une étude 

comparative. 

7. Etudes de corrélation. 

Nous avons évalué s’il existait une corrélation entre l’IMC en baseline et les paramètres 

fonctionnels respiratoires avant chirurgie (Annexe 19). Il n’existait pas de corrélations à ce 

niveau. Une corrélation positive significative existait entre le pourcentage de perte 

pondéral à 24 mois et la réduction de l’IAH (r=0.25 p=0.0434, annexe 20). Il n’y avait pas 

de corrélation entre la perte pondérale à 24 mois, la gazométrie ou les volumes 

pulmonaires. 

Pour observer si le délai d’évaluation sur le plan respiratoire T1 avait une influence sur nos 

résultats nous avons réalisé une étude de corrélation entre le délai T1 et l’évolution de 

l’ensemble des paramètres relevés. Les résultats  de cette analyse sont en annexe 22. Il 

n’y avait pas d’effet du délai d’évaluation T1 sur l’évolution des paramètres respiratoires. 

Seule une corrélation faible avec le VEMS est retrouvée. 

IV. Discussion.  
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Dans notre étude, nous avons obtenu un sevrage de l’appareillage respiratoire chez 

44.9% des patients. Nos patients à distance de la chirurgie amélioraient leur SAOS et/ou 

leur SOH. En effet nous avons observé une réduction significative de l’IAH et de la 

somnolence diurne. Mais aussi une amélioration fonctionnelle respiratoire avec une 

augmentation des volumes pulmonaires et une amélioration de l’hématose.  

A. Perte pondérale et SOH. 

44.9% des patients ont pu être sevrés de leur appareillage respiratoire et 15 des 37 

patients atteints de SOH ont arrêté leur VNI. Le délai d’arrêt médian était de 23.4 mois, 

75% des arrêts survenaient plus de 8 mois après la chirurgie. Nos résultats concordent 

avec la littérature. Feigel-Guiller en 2015 (110) a montré un arrêt de la ventilation chez 

30% des patients à 1 an d’ une chirurgie de type GBP. Il s’agissait d’une étude 

randomisée comparant la chirurgie bariatrique à un traitement non chirurgical de l’obésité. 

A 3 et 10 ans, 13 à 19 % des patients étaient sevrés de leur ventilation. Dans cette étude, 

la perte d’excès pondéral était en moyenne de 33% à 1 an. D’autres études, non 

randomisées, trouvent une résolution du SOH chez 86.2% (111) (Sugerman 1986, 25/29 

patients à 1an) à 100% des patients (112) (De Cesare 2014,16/16 patients, à 7 ans).  

L’amélioration du SOH observée dans notre travail s’explique par plusieurs facteurs. Tout 

d’abord la perte pondérale est associée à une augmentation des volumes pulmonaires. 

Cela améliore le rapport ventilation/perfusion et diminue l’hypoventilation alvéolaire. De 

plus, les événements respiratoires nocturnes participent à la physiopathologie du SOH. 

Leur amélioration après chirurgie participe au sevrage de la VNI.  

La résolution du SOH, observée dans notre étude, peut être temporaire. La réapparition 

d’un SOH est possible à distance de la chirurgie. Les patients de notre étude pouvaient 

être perdus de vue de la pneumologie une fois la VNI sevrée. Le taux de récidive du SOH 
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à distance de la chirurgie peut être sous-estimé faute de réévaluation.  

B. Perte pondérale et SAOS. 

Nous avons démontré une amélioration significative du SAOS. Nos résultats sont : une 

réduction de l’IAH de 21 événements par heure chez les 38 patients ayant bénéficié d’un 

enregistrement du sommeil après chirurgie. 50% des patients atteints de SAOS ont pu 

stopper leur PPC. L’amélioration concernait essentiellement le nombre d’apnées 

obstructives avec une diminution du nombre d’apnées de 74%. Nous avons retrouvé une 

corrélation faible entre la perte pondérale et la réduction de l’IAH. Cette corrélation est 

retrouvée par ailleurs. Le surpoids est considéré comme le principal facteur de risque de 

SAOS (19). Dans une étude, non randomisée de 123 patients avec IMC moyen en 

baseline de 46kg/m2, GBP Obeid retrouve une disparition de 83% des SAOS à plus de 5 

ans de la chirurgie, une amélioration chez 9% supplémentaires. Dans l’étude, la plupart 

des patients ne sont plus obèses à 5 ans avec un IMC moyen à 29.6kg/m2. Cette étude se 

démarque des autres avec des résultats à long terme. Une méta-analyse de 2009 (113), 

avec un total de 342 patients, a montré une réduction de 71% de l’IAH (En baseline IAH 

54.7/heure (95% CI, 49.0-60.3) IAH post chirurgical 15.8/heure (95% CI, 12.6-19.0)). 

Toutefois 62% des patients gardent un SAOS significatif avec IAH >15/heure.  

Le Tableau 4 rend les résultats sur l’évolution de l‘IAH après chirurgie bariatrique. On 

remarque que dans les études la diminution de l’IAH est de l’ordre de 50%. Nous avions 

une réduction médiane de l’IAH de 34,9%. 

Tableau 4. Réduction de l’IAH comparaison des moyennes entre les études : 

Etude Type de 

chirurgie 

IAH baseline IAH fin 

d’étude 

Suivi Nombre de 

patients 

Notre étude AG-GL-GBP 46.8 25.0 3.3 ans 38 
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Feigel-Guiller et al., 2015 (110) AG 56.5 31.5 12 mois 30 

Sugerman et al., 1992 (114) GBP et GL 61 26 12 mois 40 

Guardiano et al., 2003 (115) GBP 55 14 28 mois 8 

Haines et al., 2007 (116) GBP 38 18 11 mois 101 

Lettieri et al., 2008 (117) AG 47.8 28.5 12 mois 24 

Dixon et al., 2005 (118) AG 61.6 13.4 12-42 25 

IAH : Index Apnée-Hypopnée, AG :Anneau Gastrique, GL :Sleeve gastrectomy, GBP :Gastric Bypass 

La chirurgie bariatrique comme traitement du SAOS reste discutable. Dans l’étude de 

Feigel et al. la différence entre le groupe chirurgie et traitement médical est significative 

sur la réduction de l’IAH à 1 an (Réduction de 9 contre 44% p=0.0015), non significative à 

3 ans (Réduction de 9 contre 26% NS). Chez nos patients ayant été réévalués après 

chirurgie, on remarque que 13 patients gardaient un SAOS sévère avec IAH supérieur à 

30/heure.  

Bien que l’effet de la perte pondérale sur la sévérité du SAOS ait été démontré, l’IAH n’est 

pas le seul indicateur de la pathologie. La somnolence diurne évaluée par l’échelle 

d’Epworth est une cible du traitement du SAOS et un indicateur de l’efficacité de la PPC. 

Holty et al.(119) ont montré chez 223 patients avec chirurgie de l’obésité une amélioration 

significative du questionnaire d’Epworth (de 7.9 ± 4.5 à 5.3 ± 3.3, p < 0.001 à 12 mois). 

Dans l’étude, 30 % des patients avaient un score d’Epworth >10. Il s’agissait de patients 

avec une obésité plus importante, avec plus de troubles ventilatoires liés au sommeil et 

une qualité de vie moins bonne. Nos résultats vont dans ce sens avec une réduction de la 

somnolence diurne. Non seulement le nombre de critères diagnostiques de SAOS 

diminuait mais aussi l’échelle d’Epworth s’améliorait. La somnolence restait significative 

chez 14.5% de nos patients. La diminution de la somnolence s’explique par une 
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modification de la qualité et de la structure du sommeil. L’effet de la perte pondérale sur la 

structure et la qualité du sommeil est non démontré dans notre travail en raison d’un faible 

effectif de patients avec une polysomnographie disponible. L’explication de la réduction de 

la somnolence diurne observée dans notre travail ne peut être expliquée par nos données. 

Une étude de la structure du sommeil après chirurgie sur un plus grand nombre de 

patients permettrait de comprendre ce résultat. Par ailleurs une étude de 2005 (118) 

montre une augmentation significative de la proportion de REM (p<0.0001), également de 

la proportion de sommeil lent profond N3 (15% contre 26% après chirurgie p=0.02). 

Néanmoins, la réduction de la somnolence diurne est un éléments permettant l’arrêt de la 

PPC chez nos patients. 

Nous avons démontré une réduction significative des événements obstructifs. La perte de 

poids s’accompagne d’une levée de certains obstacles sur les VADS. En effet la 

diminution de la graisse sous cutanée cervicale augmente le calibre des VADS. Nous 

n’avions pas d’éléments concernant le phénotype de l’obésité de nos patients. Un trouble 

de l’articulé dentaire, la présence d’un long palais mou, un volume de langue excessif sont 

des facteurs pouvant expliquer la persistance d’un SAOS malgré une perte pondérale 

satisfaisante. 8 patients présentaient un rétrognatisme dans notre travail, les autres 

éléments à l’origine d’événements obstructifs n’étaient pas étudiés. 

Il existe une différence entre les hommes et les femmes concernant le SAOS non 

retrouvée dans notre étude. Schwartz et al. (120) relèvent chez les hommes des SAOS 

plus fréquents et plus sévères. Cela s’explique essentiellement par la différence du 

phénotype d’obésité entre les hommes et les femmes. Les hormones féminines ne 

semblent pas jouer de rôle protecteur du SAOS. Un traitement hormonal substitutif, chez 

une femme ménopausée, est insuffisant pour la résolution d’un SAOS (14). A contrario les 
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hormones androgènes sont un facteur de risque de SAOS. D’autres pistes de traitement 

restent à explorer, comme celle d’un traitement hormonal par leptine. La leptine est 

associée à une répartition sous cutanée plutôt que viscérale des graisses. La résistance à 

la leptine, chez les sujets obèses, est associée à la présence d’un trouble respiratoire du 

sommeil. En plus de l’effet sur le phénotype de l’obésité, le rôle de la leptine sur les 

centres respiratoires reste à explorer. Les études sur la supplémentation en leptine 

comme traitement de troubles ventilatoires sont au stade préclinique à ce jour (121). 

Dans notre étude, 31 patients étaient sevrés de leur ventilation. On sait que la compliance 

au traitement par PPC ou VNI est un problème à long terme. Les études sur l’observance 

de la PPC à long terme sont peu nombreuses. Une étude française de 2015  rapporte les 

données d’observance chez 252 patients (122). 71% des patients arrivaient à garder leur 

PPC à 5 ans, 68% à 10ans. Parmi nos patients ayant sevré leur ventilation, 8 ont arrêté 

leur appareillage spontanément sans réévaluation de l’indication. Chez ces patients, l’arrêt 

de la ventilation peut ne pas être lié à la résolution du SAOS. Berkani et Dimet trouvent 

une corrélation entre la sévérité du SAOS et l’observance. 82% des patients avec IAH 

>60/heure gardaient leur PPC à 10 ans contre 44% si IAH <30/heure. De plus nous avons 

observé une diminution de la somnolence diurne et de l’IAH. La PPC pouvait ne plus être 

indiquée chez les patients ayant stoppé spontanément leur PPC. 

Par ailleurs, 16 patients ont modifié leur mode de ventilation au cours du suivi dont 6 en 

raison d’une inefficacité de la PPC. Ce résultat indique l’intérêt de la réévaluation en 

pneumologie à distance de la chirurgie. La modification de l’appareillage survenait autour 

de 2 ans après la chirurgie (avec le délai de switch et d’arrêt médians respectivement à 

24.4 et 23.4 mois). On pourrait retenir ce délai pour une réévaluation respiratoire à 

proposer systématiquement aux patients bénéficiant d’une chirurgie bariatrique. 
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La chirurgie permet l’amélioration de la plupart des comorbidités liées à l’obésité. En ce 

qui concerne le SAOS, malgré une amélioration, une partie des patients reste avec un 

IAH>15/heure. La persistance d’un SAOS peut rester inconnue si non dépistée. Les 

patients sont réticents à un nouvel enregistrement en l’absence de symptômes. Cela rend 

la réévaluation difficile. Un nouvel enregistrement du sommeil est justifiable afin de ne pas 

ignorer les rechutes de SAOS à distance de la chirurgie. Il permet aussi de sevrer une 

ventilation en cas de disparition du SAOS. Des examens de dépistage de SAOS, par 

analyse automatisée du sommeil au domicile, existent avec des performances 

diagnostiques satisfaisantes. Ces tests sont plus sensibles s’ils sont associés à un 

questionnaire de dépistage. De tels tests diagnostiques peuvent être proposés aux 

patients symptomatiques ou non, à distance de la chirurgie, d’autant plus en cas de perte 

pondérale modérée à faible.  

C. Perte pondérale et EFR. 

L’amélioration du SAOS et du SOH avec sevrage de la ventilation s’explique en partie par 

l’effet de la perte pondérale sur les épreuves fonctionnelles de repos. Les patients de 

notre étude amélioraient leur CVF de 400ml en médiane. Leur CPT se majorait de 7 

points, leur VRE de 36 points. La perte pondérale est associée à des modifications de la 

mécanique ventilatoire. Le VRE est le paramètre le plus impacté chez les patients obèses. 

La méta-analyse de Upala et al., 2019 (123) prend une population d’asthmatiques ayant 

reçu une chirurgie de l’obésité, en groupant les données de 6 essais. Elle constate une 

amélioration significative du VEMS et de la CVF (respectivement +210ml±70ml et 

+340ml±100ml p<0.001), sans amélioration du rapport VEMS/CVF. Ce résultat s’explique 

par une augmentation proportionnelle du VEMS et de la CVF. Les études avec mesure de 

la fonction respiratoire après chirurgie de l’obésité sont peu nombreuses. Pour les 
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femmes, Aaron et al., 2004 (124) retrouvent chez 50 patientes ayant perdu en moyenne 

17,4% de leur poids initial après chirurgie, une amélioration du VEMS (140±170ml)  de la 

CVF (210±220ml) et de la CPT (210±430ml). Les améliorations observées étaient 

significativement plus importantes dans le groupe avec une perte pondérale >13% du 

poids initial. Alsumali et al.(125), dans une méta-analyse,  trouvent une amélioration de 

57% du VEMS (IC95% :45-69%, I2=30%, p hétérogénéité =0.1), de 67% de la CVF 

(IC95% 52-81%, I2=48%,p hétérogénéité=0.05), de 53% de la CPT (IC95% 30-76%, I2 

=38%; p hétérogénéité = 0.11), de la 119% de la CRF (IC95% 77-1.61%, I2=71%, p 

hétérogénéité=0.01) et de 118% du VRE (IC95% 6-167%, I2=84%,p hétérogénéité=0.001). 

Dans la méta-analyse, ils n’avaient pas d’amélioration significative du VR ni de la DLCO.  

L’amélioration des volumes pulmonaires s’associe à une amélioration de la ventilation 

alvéolaire enregistrée par la gazométrie artérielle. 

D. Perte pondérale et gazométrie artérielle. 

Alsumali et al. (125) retrouvent une amélioration significative de la PaO2 (+120% IC95% 

(45-194%)) et de la saturation en oxygène (+57% IC95% (11-102%)). Le travail de 

Sugerman et al. (114) montrent également une amélioration gazométrique diurne. A 6 ans 

(5.8±2.4), chez 38 patients, ils observent une augmentation de 15mmHg de la PaO2 

(p<0.0001) et une réduction de la PCO2 de 6mmHg (p<0.05). La perte pondérale était de 

26% à 6 ans (±18), de 33% à 1 an (±14). L’amélioration gazométrique, également 

retrouvée dans notre travail, s’explique essentiellement par l’effet de la perte pondérale 

sur le système ventilatoire. La contrainte se voit diminuer avec le poids. Les volumes 

pulmonaires augmentent. Les anomalies de ventilation se lèvent ce qui améliore la 

ventilation alvéolaire et par là les échanges gazeux. De plus, la perte pondérale permet 

une diminution des événements respiratoires nocturnes. Le fait de diminuer le temps de la 
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nuit passé en apnée ou avec une hypopnée concourt à améliorer la gazométrie diurne. 

Dans notre étude, les données de gazométrie correspondaient majoritairement à des 

prélèvements réalisés au réveil. Ainsi, nos résultats sont plus influencés par les 

phénomènes respiratoires nocturnes que ceux rapportés dans la littérature. Cependant, 

nous avons observé une amélioration significative des données d’oxymétrie nocturne avec 

une amélioration de l’index de désaturation, de la proportion de la nuit passée avec 

saturation inférieure à 90%, de la saturation moyenne.  

Nous avons démontré un possible sevrage de la ventilation chez nos patients avec une 

amélioration de leur gazométrie artérielle. Dans la littérature, on remarque qu’à distance 

de la chirurgie les modifications de la gazométrie tendent à s’atténuer. Dans l’étude de 

Sugerman, à 6 ans l’IMC moyen reste à 40kg/m2 avec persistance d’une hypercapnie 

diurne (capnie moyenne égale à 47mmHg à 6 ans). L’indication de la ventilation non 

invasive peut évoluer en fonction du délai de réévaluation.  

E. Perte pondérale, dyspnée et dépression  

L’amélioration de l’hypoxémie, de la capnie et de la volumétrie pulmonaire suppose une 

amélioration des aptitudes physiques, de la tolérance à l’effort et de la dyspnée. Nous 

n’avons pas démontré d’amélioration de la dyspnée. Boissière et al. (126), présentent une 

étude avec 45 patients évalués entre 6 et 12 mois. Ils trouvent chez ces patients une 

amélioration statiquement significative de la dyspnée évaluée par l’échelle MMRC. La 

dyspnée est multifactorielle. Elle résulte essentiellement de l’effet mécanique du surpoids 

sur le système respiratoire, des antécédents médicaux, du conditionnement musculaire à 

l’effort mais aussi des douleurs articulaires (en particulier pour les activités en charge).  

Dans notre étude, il n’y avait pas d’amélioration significative du questionnaire Q2A. Ce 

manque de résultat peut s’expliquer par le faible nombre d’évaluations disponibles. Dans 
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une méta-analyse récente (127) en regroupant 11 études avec scores sur la dépression, 

Szmulewicz et al. montrent une amélioration des scores, sans avoir de différences 

significatives entre le groupe chirurgie et le groupe soins médicaux.  

F. Maintien de la perte pondérale. 

La présence de comorbidités chez un patient obèse telles qu’un SAOS ou un SOH sont 

des critères motivant la chirurgie de réduction pondérale en cas d’IMC entre 35 et 40 

kg/m2. La plupart des patients de notre travail obtenaient une perte pondérale satisfaisante 

à 2 ans. En effet, 24 des 60 patients évalués à 24 mois observaient une perte de leur 

excès pondéral supérieure à 50%. La perte d’excès pondéral est un objectif thérapeutique 

retenu en chirurgie de l’obésité. 75% de nos patients perdaient plus de 15% de leur poids 

de bloc à 2 ans. Toutefois, l’IMC moyen restait à 41.8kg/m2 à 6mois, à 42.78kg/m2 à 12 

mois, à 38.58kg/m2 à 24 mois. L’excès pondéral moyen restait considérable. Il était calculé 

à 38.4kg à 2 ans de la chirurgie. Le maintien de la perte pondérale est difficile. Sjöström et 

al. fournissent des données concernant l’amaigrissement et son maintien à distance de la 

chirurgie. A 10 ans, 9 à 25% des patients opérés ne dépassent pas les 5% de perte 

pondérale (128) (8.8% si GBP, 13.8% si GL, 25% si AG). Dans la même étude, 26 à 72% 

des patients sont en échec de prise en charge avec une perte pondérale n’excédant pas 

les 20% du poids initial (26.5% chez les patients avec GBP, 64.8% chez les patients avec 

GL, 72.4% chez les patients avec AG). Comme démontré dans ce travail, les troubles 

respiratoires liés à l’obésité sont liés à l’évolution pondérale du patient. La difficulté de 

maintien de la perte pondérale montre la nécessité du suivi des patients à moyen et long 

terme afin de dépister la persistance ou la récidive de troubles respiratoire dans un service 

de pneumologie.  

G. Limites de notre étude. 
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Notre étude est observationnelle, sans groupe témoin. Bien que ce type d’étude soit limité 

par des biais, la réalisation d’essais randomisés contre placebo concernant un traitement 

chirurgical est impossible.  

Il peut exister un biais dans la sélection de nos patients. Il s’agissait de patients atteint de 

SOH et/ou de SAOS avec un appareillage mis en place avant la chirurgie. Notre 

population se composait donc de patients avec des troubles respiratoires sévères. 

L’amélioration de ces troubles allant jusqu’à la possibilité de sevrage de la ventilation est 

un bon indicateur de l’efficacité de la chirurgie bariatrique sur les troubles respiratoires liés 

au surpoids. 

Peu de nos patients ont eu une réévaluation complète sur le plan pneumologique. La 

réévaluation systématique par polysomnographie est difficile à obtenir. Cela est lié au 

délai de prise en charge en laboratoire de sommeil et à la réticence des patients à un 

nouvel enregistrement. Un nouvel enregistrement n’était pas systématiquement proposé. 

Nous n’avons pas décrit quel type de patient n’avait pas de second enregistrement du 

sommeil. 8 des 31 patients sevrés de leur appareillage respiratoire n’avaient pas de 

nouvel enregistrement de sommeil. Ces données manquantes peuvent être associées à 

une sous-estimation de l’effet de la chirurgie sur les troubles respiratoires du sommeil. 

Le délai T1 de réévaluation sur le plan pneumologique était hétérogène avec un minimum 

de 2.4 mois et un maximum de 12.2 ans. 75% des patients étaient évalués 1 an après la 

chirurgie ou plus. Bien que nous n’ayons pas démontré d’effet du délai de réévaluation T1 

sur l’évolution des paramètres étudiés, un travail avec suivi pneumologique à une distance 

fixe de la chirurgie serait intéressant. L’effectif dans notre étude était insuffisant pour un tel 

design. 

Nous n’avons pas démontré d’effet sur la dyspnée, la dépression. Ces éléments étaient 
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peu reportés dans le suivi des patients. La dyspnée et le niveau de dépression sont des 

déterminants de la qualité de vie chez les patients avec une pathologie respiratoire 

chronique et chez les patients obèses. La correction des troubles respiratoires, 

l’amélioration de la qualité du sommeil, de la fatigue, de la somnolence diurne participent 

sans doute à une amélioration du bien-être. Dans notre étude, nous n’avons pas de 

données concernant la qualité de vie des patients. Des travaux complémentaires seraient 

intéressants pour préciser les facteurs en jeu. 

Les études observationnelles comme la nôtre ont leur place. Elles proposent des données 

récoltées en pratique courante, chez des patients non sélectionnés recevant une chirurgie 

bariatrique dont l’indication a été posée indépendamment de notre étude. Elle permet une 

actualisation des données et d’évaluer les pratiques locales.  

V. Conclusion. 

Cette étude atteste chez des patients obèses sévères ayant bénéficié d’une chirurgie de 

réduction pondérale une amélioration du SOH et du SAOS avec possibilité de sevrage de 

l’appareillage respiratoire. L’arrêt de la ventilation s’explique par une amélioration de la 

fonction respiratoire et de l’hématose chez ces patients. 

Notre travail rend des résultats concernant les épreuves fonctionnelles respiratoires de 

repos. Pour une évaluation de l'effet global de l’amaigrissement après chirurgie bariatrique 

sur le système respiratoire, un essai incluant des données d’épreuves d’effort et de 

capacité à l’exercice est nécéssaire. 
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VII. Annexes. 

1. Anneau gastrique ajustable.(129)  
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2. Sleeve gastrectomy. 
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3. Bypass-gastrique. 
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4. Dérivation bilio-pancréatique. 

 

 

 

 

 

 

 

5. Calcul de la perte d’excès pondéral 

Etape 1 : calcul du poids pour IMC ≤ 25kg/m2 

Poids idéal = 25 x Taille2 

Etape 2 : calcul de l’excès pondéral  

Excès pondéral = Poids patient – Poids idéal 

Etape 3 : Calcul de la perte d’excès pondéral 

 

Perte excès pondérale =  
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6. Questionnaires. 
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7. Echelle de dyspnée de la Medical Research Council 

 



64 

 

8. Descriptif global de la population avant chirurgie. Résultats en effectif (%), 

moyenne ±écart type et Médiane (Q1 ; Q3). 

Variables Population n=69 

Données anthropométriques 

Age (ans) 50.8 ± 10.7 

HOMMES n(%) 34 (49.3%) 

FEMMES n(%) 35 (50.7%) 

IMC (Kg/m2) 50.4 ± 9.0 

Poids (kg) 142.4 ± 28.2 

Taille (mètres) 1.7 ± 0.1 

Epreuves fonctionnelles respiratoires 

VEMS (Litres) 2.7 ± 0.8 

VEMS (% théo) 84.1 ± 18.2 

CVF (Litres) 3.3 (2.6 ; 4.0) 

CVF (%théo) 84.7 ± 23.2 

VEMS/CVF (%) 79.3 ± 14.2 

CPT (%théo) 92.2 ± 14.7 

VR (%théo) 102.5 ± 26.5 

CRF (%théo) 77.0 (65.0 ; 91.0) 

VRE (%théo) 38.0 (24.0 ; 60.0) 

DEM 25/75 (% théo) 70.6 ± 27.6 

Exploration du sommeil 

Latence de sommeil(Minutes) 19.0 (7.0 ; 36.4) 

Latence de REM (Minutes) 149.1 ± 90.7 

Efficacité de sommeil (%) 70%± 10 

Lent léger (%) 68.0 ± 15.6 

Lent profond (%) 14.8 ± 10.7 

REM (%) 11.6 ± 7.3 

Index éveil (éveils/heure) 7.5 (2.9 ; 15.2) 

IAH (événement/heure) 39.6 (25.7 ; 65.0) 

IAH Dos (événement/heure) 37.6 (17.7 ; 67.5) 

IAH non dorsal (événement/heure) 27.1 (3.8 ; 67.3) 
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Apnée obstructives (n) 67.0 (13.0 ; 194.0) 

Apnées centrales (n) 2.0 (0.0 ; 9.0) 

Hypopnées (n) 120.0 (52.0 ; 226.0) 

Oxymétrie nocturne 

Saturation moyenne 90.6 ± 4.6 

Saturation minimale 71.3 ± 16.4 

Index de désaturation 41.7 ± 30.8 

Temps passé en dessous de 90% (%) 12.0 (2.6 ; 45.0) 

Gaz du sang en ventilation spontanée 

Ph 7.4 ± 0.0 

PCO2 (mmHg) 44.0 (40.0 ; 48.0) 

PO2 (mmHg) 77.5 (68.0 ; 86.0) 

Bicarbonates ( mmol/L) 26.0 (24.3 ; 28.0) 

 

IMC : indice de masse corporelle, VEMS : Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, CPT : 

Capacité pulmonaire totale, IAH : Index Apnée-hypopnée, VR : Volume résiduel, CRF : Capacité Résiduelle 

Fonctionnelle, VRE : Volume de réserve expiratoire, DEM : Débit expiratoire moyen, REM : Sommeil paradoxal 
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9. Comorbidités et antécédents de la population. Résultats en effectif (%), 

moyenne ±écart type et Médiane (Q1 ; Q3). 

Antécédents n(%) 

SAS seul n(%) 32 (46.4) 

SOH seul n(%) 7 (10.1) 

SAS et SOH n(%) 30 (43.5) 

BPCO n(%) 5 (7.2) 

Asthme n(%) 5 (7.2) 

Coronaropathie n(%) 5 (7.2) 

Insuffisance cardiaque n(%) 6 (8.7) 

HTA n(%) 54 (78.3) 

HTA avec ≥3 traitements 10 (17.5) 

Rétrognatie n(%) 8 (11.6) 

Diabète type 1 n(%) 3 (4.3) 

Diabète type 2 n(%) 37 (53.6) 

Tabac n(%) 

Tabagisme actif n(%) 19 (27.5) 

Tabagisme sevré (>2ans) ou absent 50 (72.5) 

Consommation cumulée  31.2 ± 22.0 

Traitements  

Hypnotique n(%) 11 (15.9) 

Traitement antidépresseur n(%) 14 (20.3) 

Insulinothérapie n(%) 17 (24.6) 
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Antalgique Pallier 2 ou 3 n(%) 13 (18.8) 

Traitement anti-hypertenseur n(%) 14 (20.3) 

Appareillage respiratoire 

Mise en route (mois avant chirurgie) -29.4 (-65.9 ;-11.2) 

PPC n(%) 39 (56.5) 

Pression minimale (cmH2O) 4.6 ± 1.7 

Pression maximale (cmH2O) 15.1 ± 2.0 

VNI n(%) 30 (43.5) 

PIP (cmH2O) 17.7 ± 5.1 

PEP (cmH2O) 5.4 ± 1.2 

Fréquence de sécurité (cycle/min) 12.2 ± 1.2 

Oxygénothérapie n(%) 9 (13.0) 

Observance (heure 6.2 ± 1.9 

Masque nasal n(%) 30 (43.5) 

Mauvaise tolérance n(%) 16 (24.2) 

 

SAS : Syndrome d’apnée du sommeil, SOH, Syndrome obésité hypoventilation, BPCO :Broncho-pneumopathie 

chronique obstructive, HTA :Hypertension artérielle, PPC :Ventilation par pression positive continue, VNI :Ventilation 

à deux niveau de préssion, PIP : Pression inspiratoire positive, PEP : Pression expiratoire positive. 
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10. Descriptif global selon la chirurgie reçue. Résultats en effectif (%), moyenne 

±écart type et Médiane (Q1; Q3). 

 GBP GL AG 

n 42 (60.9) 10 (14.5) 17(24.6) 

Age (années) 50.2 ± 8.5 49.8 ± 16.3 52.8 ± 11.8 

Poids de bloc (kg) 145,0±26.9 137.9±40.5 138,6±23.8 

IMC (kg/m2) 51.1 ± 8.5 51.3 ± 12.9 48.4 ± 7.6 

BPCO n(%) 2 (4.8) 0 (0.0) 3 (17.6) 

Asthme n(%) 4 (9.5) 2 (20.0) 1 (5.9) 

Insuffisance cardiaque n(%) 4 (9.5) 0 (0.0) 2 (11.8) 

SAS n(%) 23 (54.8) 1 (10.0) 8 (47.1) 

SOH n(%) 2 (4.8) 2 (20.0) 3 (17.6) 

SAS et SOH n(%) 17 (40.5) 7 (70.0) 6 (35.3) 

Hypnotique n(%) 5 (11.9) 3 (30.0) 3 (17.6) 

Antidépresseur n(%) 6 (14.3) 4 (40.0) 4 (23.5) 

Antalgique n(%) 8 (19.0) 4 (40.0) 1 (5.9) 

PPC n(%) 28 (66.7) 3 (30.0) 8 (47.1) 

VNI n(%) 14 (33.3) 7 (70.0) 9 (52.9) 

Tabagisme actif n(%) 14 (33.3) 1 (10.0) 4 (23.5) 

Tabagisme sevré >2ans ou absent 28 (66.7) 9 (90.0) 13 (76.5) 

Consommation paquets année 34.1 ± 22.5 15.0 ± 7.1 26.9 ± 21.8 

Echelle mMRC 2.0 ± 1.1 1.2 ± 1.2 1.8 ± 1.4 

Score Pichot 16.6 ± 9.4 12.0 ± 12.7 15.3 ± 9.4 

Questionnaire Q2A 3.9 ± 3.9 2.5 ± 0.7 3.5 ± 4.5 

Epworth  12.0 ± 5.9 12.6 ± 7.2 10.9 ± 4.9 

GBP :Gastric bypass, GL :Sleeve gastrectomy, AG : Anneau gastrique, BPCO :Broncho-pneumopathie chronique 

obstructive, PPC :Ventilation par pression positive continue, VNI :Ventilation à deux niveau de préssion, SAS : 

Syndrome d’apnée du sommeil, SOH, Syndrome obésité hypoventilation, IMC :Indice de masse corporelle 
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11. Résultats concernant l’appareillage ventilatoire. Resultats en effectif (%) et 

médiane (Q1; Q3). 

Arrêt de la ventilation n(%) 31 (44.9) 

Délai d’arrêt (mois) 23.4 (8.2 ; 80.2) 

Modification du mode de ventilation n(%) 16 (23.2) 

Switch PPC vers VNI n(%) 6 (8.7) 

Switch VNI vers PPC n(%) 10 (14.5) 

Patient avec Switch puis arrêt n(%) 5 (7.2) 

SOH avec arrêt n 15/37  

SAS seul avec arrêt  16/32 

Délai de switch (mois) 24.4 (0.0 ; 81.2) 

 

PPC :Ventilation par pression positive continue, VNI :Ventilation à deux niveau de préssion, SAS : Syndrome d’apnée 

du sommeil, SOH, Syndrome obésité hypoventilation 

. 
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12. Evolution des symptômes après chirurgie. Résultats en effectif (%), moyenne 

±écart type et Médiane (Q1 ; Q3). 

 Avant chirurgie Après chirurgie Amélioration p 

Echelle Epworth 12.0 (7.0 ; 17.0) 5.0 (2.0 ; 13.0) -5.0 (-9.0 ; 0.0) <0.001 

Epworth >10 n(%) 33 (47.8) 10 (14.5) 

Somnolence n(%) 45 (68.2) 12 (24.0) 

Score Pichot 19.5 (7.0 ; 22.5) 4.0 (0.0 ; 14.0) -6.0 (-11.5 ; -4.0) 0.002 

Pichot >22 n(%) 7 (10.1) 5 (7.2) 

Questionnaire Q2A 2.0 (1.0 ; 6.0) 1.0 (0.0 ; 6.0) -1.0 (-4.0 ; 0.0) 0.12 

Nombre de Critères B 2.6 ± 1.3 0.9 ± 1.1 -2.0 (-3.0 ; -1.0) <0.001 

Echelle mMRC 2.0 (1.0 ; 3.0) 1.0 (0.0 ; 3.0) 0.0 (-1.0 ; 0.0) 0.064 

 



71 

 

13. Exploration du sommeil. Résultats en effectif (%), moyenne ±écart type et 

Médiane (Q1; Q3). 

 Avant chirurgie Après chirurgie Amélioration p 

Exploration du sommeil 

Latence de sommeil(Minutes) 19.0 (7.0 ; 36.4) 15.8 (8.0 ; 45.5) 4.3 (-24.3 ; 38.4) 0.55 

Latence de REM (Minutes) 149.1 ± 90.7 143.1 ± 118.7 -73.0 (-100 ; 58.5) 0.22 

Efficacité de sommeil (%) 70%± 10 80± 10 -0.0 (-0.1 ; 0.0) 0.25 

Lent léger (%) 68.0 ± 15.6 65.4 ± 12.3 -0.9 (-10.3 ; 19.6) 0.92 

Lent profond (%) 14.8 ± 10.7 19.9 ± 12.4 3.5 (-4.0 ; 16.9) 0.30 

REM (%) 11.6 ± 7.3 13.4 ± 7.6 2.5 (-3.7 ; 7.6) 0.25 

Index éveil (éveils/heure) 7.5 (2.9 ; 15.2) 7.8 (0.0 ; 13.6) -6.0 (-15.2 ; 5.3) 0.50 

IAH (événement/heure) 39.6 (25.7 ; 65.0) 23.5 (9.0 ; 36.2) -11.3 (-49.2 ; 0.0) 0.002 

IAH Dos (événement/heure) 37.6 (17.7 ; 67.5) 29.0 (7.6 ; 34.4) 

IAH non dorsal (événement/heure) 27.1 (3.8 ; 67.3) 2.6 (0.7 ; 27.5) 

Apnée obstructives (n) 67.0 (13.0 ; 194.0) 7.5 (2.0 ; 63.0) -51.0 (-273 ; -7.0) <0.001 

Apnées centrales (n) 2.0 (0.0 ; 9.0) 2.0 (1.0 ; 4.0) 0.0 (-6.0 ; 1.0) 0.15 

Hypopnée (n) 120.0 (52.0 ; 226.0) 106.0 (38.0 ; 189.0) -6.0 (-71.0 ; 169.0) 0.75 

SAOS sévère n(%) 46 (67.6) 13 (34.2) 

Oxymétrie nocturne 

Saturation moyenne 90.6 ± 4.6 93.3 ± 1.9 1.5 (-0.4 ; 4.8) 0.001 

Saturation minimale 71.3 ± 16.4 80.6 ± 7.8 

Index de désaturation 41.7 ± 30.8 18.7 ± 17.2 -13.5 (-35.3 ; 0.0) 0.018 

Temps passé en dessous de 90% (%) 12.0 (2.6 ; 45.0) 2.9 (0.1 ; 14.2) -10.1 (-47.0 ; -0.2) <0.001 

IMC : indice de masse corporelle, IAH : Index Apnée-hypopnée, REM :Sommeil paradoxal, SAOS : Syndrome d’apnée 

obstructive du sommeil, SOH, Syndrome obésité hypoventilation 
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14. Gazs du sang. Résultats en medianne (Q1; Q3). 

 Avant chirurgie Après chirurgie Amélioration p 

PCO2 (mmHg) 44.0 (40.0 ; 48.0) 40.0 (38.0 ; 43.0) -5.0 (-7.0 ; -1.0) <0.001 

PO2 (mmHg) 77.5 (68.0 ; 86.0) 84.5 (76.0 ; 93.0) 7.5 (0.0 ; 16.5) <0.001 

Bicarbonates ( mmol/L) 26.0 (24.3 ; 28.0) 25.7 (24.6 ; 26.7) -1.4 (-2.5 ; 1.0) 0.008 
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15. Exploration fonctionnelles respiratoires. Résultats en effectif (%), moyenne 

±écart type et Médiane (Q1; Q3)  

 Avant chirurgie Après chirurgie Amélioration p 

VEMS (Litres) 2.7 ± 0.8 2.6 ± 0.8 0.2 (-0.3 ; 0.3) 0.23 

VEMS (% théo) 84.1 ± 18.2 87.4 ± 19.5 8.0 (-4.0 ; 17.0) 0.003 

CVF (Litres) 3.3 (2.6 ; 4.0) 3.2 (2.6 ; 4.3) 0.4 (-0.2 ; 0.8) 0.005 

CVF (%théo) 84.7 ± 23.2 90.3 ± 19.8 14.0 (-5.0 ; 29.0) <0.001 

VEMS/CVF (%) 79.3 ± 14.2 73.5 ± 11.7 -2.6 (-6.0 ; 1.0) 0.004 

CPT (%théo) 92.2 ± 14.7 97.3 ± 14.0 7.0 (0.0 ; 14.0) 0.003 

VR (%théo) 102.5 ± 26.5 104.4 ± 32.8 

CRF (%théo) 77.0 (65.0 ; 91.0) 96.0 (77.0 ; 
112.0) 

13.0 (-4.0 ; 25.0) 0.075 

VRE (%théo) 38.0 (24.0 ; 60.0) 57.0 (33.0 ; 
102.0) 

36.0 (0.5 ; 65.0) 0.003 

DEM 25/75 (% théo) 70.6 ± 27.6 61.0 ± 25.3 -1.5 (-11.0 ; 2.5) 0.36 

 

VEMS :Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, CPT : Capacité pulmonaire totale, VR : 

Volume résiduel, CRF : Capacité Résiduelle Fonctionnelle, VRE : Volume de réserve expiratoire, DEM :Débit 

expiratoire moyen. 
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16. Descriptif de la population selon le sexe. Résultats en effectif (%), moyenne 

±écart type et Médiane (Q1; Q3). 

 Homme Femme p 

n 34 35  

Age (années) 51.5 ± 9.1 50.1 ± 12.1 NS 

IMC (kg/m2) 49.0 ± 8.3 51.8 ± 9.5 NS 

BPCO n(%) 4 (11.8) 1 (2.9) NS 

Asthme n(%) 4 (11.8) 3 (8.6) NS 

Insuffisance cardiaque n(%) 2 (5.9) 4 (11.4) NS 

Rétrognatie n(%) 6 (17.6) 2 (5.7) NS 

SAS n(%) 15 (44.1) 17 (48.6) NS 

SOH n(%) 3 (8.8) 4 (11.4) NS 

SAS et SOH n(%) 14 (40.0) 16 (47.1) NS 

Hypnotique n(%) 4 (11.8) 7 (20.0) NS 

Antidépresseur n(%) 9 (25.7) 5 (14.7) NS 

Antalgique n(%) 11 (31.4) 2 (5.9) 0.007 

PPC n(%) 19 (55.9) 20 (57.1) NS 

VNI n(%) 15 (44.1) 15 (42.9) NS 

Tabagisme actif n(%) 12 (35.3) 7 (20.0) NS 

Tabagisme sevré >2ans ou absent 8 (23.5) 20 (57.1) 0.004 

Consommation paquets année 35.3 ± 22.6 24.1 ± 19.6 NS 

Echelle mMRC 1.5 ± 1.3 2.2 ± 0.9 0.049 

PICHOT 16.7 ± 9.5 15.7 ± 9.4 NS 

Questionnaire Q2A 3.6 ± 2.7 3.9 ± 4.4 NS 

Epworth  11.3 ± 5.8 12.3 ± 5.7 NS 

 

IMC : indice de masse corporelle, BPCO :Broncho-pneumopathie chronique obstructive , PPC :Ventilation par 

pression positive continue, VNI :Ventilation à deux niveau de préssion, SAS : Syndrome d’apnée du sommeil, SOH, 

Syndrome obésité hypoventilation, NS :Non significatif. 
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17. Evolution après chirurgie en fonction du sexe. Résultats en moyenne ±écart 

type et médiane (Q1; Q3) 

 Homme Femme p 

Evolution Epworth -6.4 ± 5.5 -3.7 ± 7.1 NS 

Evolution mMRC -0.3 ± 0.8 -0.4 ± 1.2 NS 

Evolution nombre Critères B -2.2 ± 1.3 -2.0 ± 1.5 NS 

Evolution IAH (événement/heure) -25.6 ± 30.7 -18.2 ± 41.1 NS 

Evolution AO (n) -193 ± 232.0 -106 ± 167.6 NS 

Evolution Hypopnée (n) 43.2 ± 185.6 -16.3 ± 232.0 NS 

Evolution saturation moyenne (%) 3.8 ± 4.6 2.4 ± 4.9 NS 

Evolution Index désaturation (n) -9.5 ± 34.9 -24.8 ± 33.9 NS 

Evolution temps <90% (%) -9.5 ± 34.9 -24.8 ± 33.9 NS 

Evolution VEMS (litres) 0.1 ± 0.8 0.1 ± 0.2 NS 

Evolution CVF (%) 15.3 ± 24.9 8.4 ± 24.4 NS 

Evolution CPT (%théo) 10.9 ± 14.4 3.5 ± 9.7 NS 

Evolution PCO2 (mmHg) -4.6 ± 3.5 -5.2 ± 4.8 NS 

Evolution PO2 (mmHg) 10.7 ± 13.9 4.3 ± 13.8 NS 

Perte pondérale M3 (%) -14.4 ± 6.7 -10.8 ± 4.6 0.025 

Perte pondérale M6 (%) -19.0 ± 9.2 -17.0 ± 9.9 NS 

Perte pondérale M12 (%) -21.3 ± 12.0 -22.9 ± 13.6 NS 

Perte pondérale M24 (%) -25.5 ± 14.8 -21.5 ± 13.0 NS 

 

IMC : indice de masse corporelle, BPCO :Broncho-pneumopathie chronique obstructive , PPC :Ventilation par 

pression positive continue, VNI :Ventilation à deux niveau de préssion, SAS : Syndrome d’apnée du sommeil, SOH, 

Syndrome obésité hypoventilation, VEMS : Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, 

CPT : Capacité pulmonaire totale, VRE : Volume de réserve expiratoire, M3 :3 mois après chirurgie, M6 :6mois après 

chirurgie, M12 :12 mois après chirurgie, M24 :24 mois après chirurgie, NS :Non significatif. 
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18. Evolution en fonction du type de chirurgie. Résultats en moyenne ±écart type 

et médiane (Q1; Q3) 

 GBP GL AG 

Evolution Epworth -4.7 ± 6.3 -7.0 ± 14.1 -5.5 ± 5.6 

Evolution mMRC -0.5 ± 1.0 0.4 ± 0.9 -0.4 ± 1.0 

Evolution nombre Critères B (n) -2.1 ± 1.4 -2.8 ± 2.2 -1.8 ± 1.3 

Evolution IAH (événement/heure) -17.3 ± 33.9 -4.8 ± 4.3 -43.5 ± 49.1 

Evolution AO (n) -102 ± 191.0 -107 ± 142. -327 ± 155.9 

Evolution Hypopnée (n) 24.6 ± 200.1 83.0 ± 125.9 -81.0 ± 284.0 

Evolution saturation moyenne (%) 2.3 ± 4.6 2.2 ± 1.8 5.9 ± 5.6 

Evolution Index désaturation (n) -13.1 ± 34.5 -35.7 ± 25.2 -41.3 ± 35.1 

Evolution temps <90% (%) -13.1 ± 34.5 -35.7 ± 25.2 -41.3 ± 35.1 

Evolution VEMS (litres) 0.1 ± 0.6 0.3 ± 0.0 0.1 ± 0.8 

Evolution CVF (%) 14.7 ± 29.5 12.0 ± 5.6 8.3 ± 19.9 

Evolution CPT (%théo) 9.9 ± 10.9 2.3 ± 4.0 5.2 ± 16.3 

Evolution PCO2 (mmHg) -4.2 ± 4.1 -7.0 ± 3.2 -5.6 ± 4.6 

Evolution PO2 (mmHg) 8.1 ± 15.0 1.4 ± 5.6 8.9 ± 14.7 

Arrêt ventilation à 12 mois n(%) 10(23.8) 1(10) 1(5.8) 

Perte pondérale M3 (%) -14.0 ± 6.2 -11.7 ± 3.7 -9.6 ± 5.8 

Perte pondérale M6 (%) -22.1 ± 9.3 -16.5 ± 9.7 -10.9 ± 4.2 

Perte pondérale M12 (%) -27.1 ± 12.9 -14.8 ± 8.0 -13.0 ± 6.0 

Perte pondérale M24 (%) -28.4 ± 13.9 -12.3 ± 8.9 -16.4 ± 9.9 

IMC : indice de masse corporelle, BPCO :Broncho-pneumopathie chronique obstructive , PPC :Ventilation par 

pression positive continue, VNI :Ventilation à deux niveau de préssion, SAS : Syndrome d’apnée du sommeil, SOH, 

Syndrome obésité hypoventilation, VEMS : Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, 

CPT : Capacité pulmonaire totale, VRE : Volume de réserve expiratoire, AO : Apnée obstructive, M3 :3 mois après 

chirurgie, M6 :6mois après chirurgie, M12 :12 mois après chirurgie, M24 :24 mois après chirurgie. 
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19. Corrélation entre IMC et EFR avant chirurgie.  

IMC T0 r p 

VEMS (litres) 0.05897 0.7365 

VEMS (%théo) 0.05001 0.7754 

CVF (litres) -0.10295 0.5562 

CVF (%théo) 0.00042 0.9981 

Evolution CRF (%théo) -0.40165 0.0985 

Evolution CPT (%théo) -0.19747 0.3336 

VEMS/CVF 0.01821 0.9186 

 

IMC : indice de masse corporelle, VEMS : Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, CPT : 

Capacité pulmonaire totale, VRE : Volume de réserve expiratoire, CRF : Capacité résiduelle fonctionnelle. 
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20. Corrélation entre la perte pondérale à 24 mois et les EFR, l’IAH, l’échelle 

mMRC. 

21.  r p 

Evolution VEMS (litres) -0.13655 0.2669 

Evolution VEMS (%théo) -0.13859 0.2597 

Evolution CVF (litres) -0.09384 0.4466 

Evolution CVF (%théo) -0.18002 0.1418 

Evolution VEMS/CVF -0.02587 0.8354 

Evolution CPT -0.22006 0.2800 

Evolution mMRC 0.16712 0.2140 

IAH 0.24759 0.0434 

Evolution PCO2 0.7581 -0.05398 

Evolution PO2 -0.01622 0.9263 

Evolution Bicarbonates -0.04220 0.8156 

Evolution Sat moyenne -0.15379 0.3705 

Evolution d’index de désaturation 0.01556 0.9452 

Evolution temps <90% 0.0302 0.8764 

 

IMC : indice de masse corporelle, VEMS : Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, IAH : 

Index apnée-hypopnée, Sat : Saturation en oxygène transcutanée. 
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22. Corrélation entre le délai de réévaluation respiratoire et les paramètres 

étudiés. 

 r p  r p 

Evolution Pichot 0.398 0.19 Evolution IAH 0.052 0.75 

Evolution Q2A 0.383 0.21 Evolution Sat moyenne 0.104 0.54 

Evolution Epworth 0.168 0.32 Evolution Index désat 0.037 0.86 

Evolution apnée obstructive -0.311 0.07 Evolution temps <90% -0.264 0.16 

Evolution apnée centrale -0.004 0.97 Evolution VEMS (litres) 0.204 0.21 

Evolution hypopnée 0.199 0.26 Evolution VEMS (%théo) 0.324 0.04 

Evolution nb critères B 0.285 0.07 Evolution CVF (litres) 0.256 0.11 

Evolution mmRc 0.013 0.93 Evolution CVF (%théo) 0.316 0.05 

Evolution latence 0.452 0.26 Evolution VEMS/CVF -0.257 0.11 

Evolution latence REM -0.571 0.18 Evolution VRE (%théo) -0.245 0.35 

Evolution TTS 0.523 0.18 Evolution CPT (%théo) 0.196 0.32 

Evolution Efficacité sommeil -0.283 0.46 Evolution CRF (%théo) -0.240 0.32 

Evolution LL 0.050 0.89 Evolution DEM 25/75 -0.108 0.58 

Evolution LP -0.500 0.17 Evolution PCO2 -0.029 0.85 

Evolution REM 0.3666 0.33 Evolution PO2 -0.248 0.12 

Evolution Index éveil -0.050 0.89 Evolution bicarbonates 0.68 -0.06 

REM : Sommeil paradoxale, TTS :Temps total de sommeil, LL : Sommeil Lent léger, LP : Sommeil lent profond, IAH : 

Index apnée-hypopnée. VEMS : Volume expiré maximal en une seconde, CVF : Capacité vitale forcée, CPT : Capacité 

pulmonaire totale, VR : Volume résiduel, CRF : Capacité Résiduelle Fonctionnelle, VRE : Volume de réserve 

expiratoire, DEM : Débit expiratoire moyen. 
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