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SOMMEIL ET OBESITE : UNE RELATION COMPLEXE

1- IMPACT DES TROUBLES DU SOMMEIL SUR
L'OBESITE

2- IMPACT DE L'OBESITE SUR
LES TROUBLES DU SOMMEIL



1 — ROLE DU SOMMEIL DANS OBESITE
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SPECIAL SELECTION: OBESITY

Sleep debt and obesity
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SOMMEIL ET REGULATION PONDERALE

CERCLE VICIEUX:
relation directe entre PRIVATION DU SOMMEIL
réduction du TST et obésité ¥
--LEPTINE ++GRELINE
++RESISTENCE INSULINE
La diminution du TST s'accompagne d’un 4
ac’l .uto duTS sacco. pagne d’une AUGMENTATION DU
- Réduction du taux de leptine POIDS

- Augmentation du taux de Ghréline




SOMMEIL ET REGULATION PONDERALE:
PHYSIOPATHOLOGIE

(1) Role de la Leptine (2) Role de la Ghréline

Produite par, les cellules de I'estomac, les adipocytes,

Libérée dans le sang a partir des adipocytes le pancréas, et dans I’hypothalamus moyen

atteint I’hypothalamus

Sa sécrétion augmente dans le sommeil nocturne

ou diurne Rythmicité circadienne: maximum de minuit a 5h
>> inhibe la prise alimentaire

>> diminue la synthese de MCH donc le SP

. Antagoniste de la leptine, stimule la prise alimentaire
>> son absence provoque une augmentation de

poids (souvent une obésité) et une somnolence Stimule la sécrétion de GH

excessive

. 112 —

= | Active la voie métabolique mésolimbique-

= cholinergique-dopaminergique (circuit du plaisir et de
S —_— la récompense) qui communique des signaux de type
»e positif liés au substrat

=z W Augmentation de l'appetence: nourriture, drogues,
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SOMMEIL ET REGULATION PONDERALE
PHYSIOPATHOLIGIE
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v. Bayon et al. Annales of Medecine, 2014



SOMMEIL ET REGULATION PONDERALE
=> EN CONCLUSION

* Une réduction du temps de sommeil (TST<5heures)

* Provogque une augmentation de sensation de faim avec appétence marquée
pour nourriture riche en calories et en hydrates de carbone (aliments sucrés,
salés et riches en féculents).

Ce facteur est amplifié par la diminution de |la dépense énergétique.

Donc... une diminution du temps de sommeil ou un sommeil de mauvaise
qualité peut provoquer une augmentation pondérale jusqu’a I'obésité




2- OBESITE ET SOMMEIL

CERCLE VICIEUX:
PRIVATION DUSOMMEIL
--LEPTINE ++GRELINE
++RESISTENCE INSULINE
AUGMENTATION DU
POIDS

4

SAOS/SOH/INSOMNIE

4

FRAGMENTATION DU
SOMMEIL




OBESITE et INSOMNIE

P99

Caracterisation du sommeil d'une population
de personnes obeses

A. Laborie - A 8, H. Benzaquen <, F. Kerzabi <, R. Wanono <, A. Rouvel <, S. Ledoux ®, M.P. D'ortho ©

385 patients chirurgie bariatrique, 224 questionnaires
51% insomniaques versus 17-30% population générale

Plutot insomnie d’endormissement

Pas de lien de sévérité avec I'IMC, ni pour I'insomnie ni pour la somnolence



OBESITE et SAOS

Un lien existe entre SAOS et obésité

Young JAP 99:1592-99, 2005

60% des obéses ont un SAOS
30% des SAOS sont obéses

= Obeésité facteur de risque essentiel de SAS

Sleep Heart Health Study sur 9615 sujets
41 % obéses si IAH entre H et 15

49 % obéses si IAH entre 15 et 30

61 % obéses si IAH > 30

= Prévalence du SAS dans l'obésité ?
10 % obéses ont un SAS?
40 % SAS si obeésité massive (classe 3)




PHYSIOPATHOLOGIE

DISPROPORTION ENTRE CONTENANT ET CONTENU
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obesity

Small
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Am ] Respir Crit Care Med Vol 172. pp 1363-1370, 2005



PHYSIOPATHOLOGIE

Le calibre et la forme des VAS jouent un role important dans la physiopathologie
de I'occlusion des VAS car il déterminent |'efficacité des forces stabilisatrices

Forces de collapsus e i Forces stabilisatrices
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(traction longitudinale)

IMC = 38 Kg/m?



PHYSIOPATHOLOGIE

The influence of end-expiratory lung volume on measurements of pharyngeal
collapsibility

Robert L. Owens. Atul Malhotra, Danny J. Eckert. David P. White, and Amy S. Jordan
Sleep Disorders Research Program, Division of Sleep Medicine, Brigham and Women's Hospital and Harvard Medical
School, Boston, Massachusetls
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Fig. 4. Pcrit at baseline and at increased EELYV in individual subjects with
OSA (O) and controls (). The average lung volume increase for control

subjects () was 453 + 64 ml. OSA subjects (@) lung volumes were raised
552 = 115 mL

J Appl Physiol 108: 445451, 2010.



PREVALENCE DE SOH CHEZ LES PATIENTS SAOS:
IMPORTANCE DE FAIRE LE DIAGNOSTIC

e 10-20% de SAOS ont un SOH
Mokhlesi PATS 2008

1| est recommandé de réaliser une gazomérrie ané-

. . -
rielle a vour patient ayant un SAHOS e pre
une BPCO) associée méme modérée (grade B
unc obé&site avec | M(

d éveil < 94 % et/ou un trouble ventilatoire restric

CPT < 85 %) (grade B).

RPC, Revue des Maladies Respiratoires 2010
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» 35 kg/m”’ cet/ou unc S5a0)

cHTamnm

411

80% des SOH ont un SAQOS

Nowbar, Am J Med 2004

Importance du phenotyoage:
SOH ou SAQS + SOH pour choix du traitement




OBESITE et SOH

SYNDROME OBESITE HYPOVENTILATION : SOH
Insuffisance respiratoire hypercapnique
(Pa02 < 70 mmHg et PaCO2 > 45 mmHg)
* chez un obése (IMC > 30 kg/m?)

* ne présentant pas d’autre cause d’IR (cyphoscoliose, BPCO...)

'association avec le SAOS n’est pas dans la définition mais est fréquent (80%)

Dans la définition I’hypercapnie est diurne mais il est important pour le
diagnostic précoce de verifier la capnie pendant le sommeil



POURQUOI PENDANT LE SOMMEIL?

Chez les obeses plusieurs facteurs provoquent I’hypoventilation nocturne

Diminutions du tonus postural et de |'activiié des
muscles respiratoires accessoires (REM++)
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Becker et al. AJRCCM 1999



PHYSIOPATHOLOGIE

AUGMENTATION du TRAVAILRESPIRATOIRE AUGMENTATION DE LA VO2 CONSACREE A LA
- RESPIRATION
1.5 1 . b s50 Ropoatedpl;;::::):s ANOVA
g 330 R _
T € R |
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T T o | X les obéses
T/r\[ 1 morbides
180 =
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J, Appl, Phy5|o|, 85(4), 1236—1243 - 1998 Kress, Pohiman, Alverdy, et al.: Obesity and Oxygen Consumption with Breathing

"""" AM J RESPIR CRIT CARE MED 1999;160:883-886.



PHYSIOPATHOLOGIE

ROLE DU SAQOS

Ventlaton Cycle Cyche 2
‘l‘ Mypegnes  © Interevent Ir 2ones
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Si la réponse ventilatoire est
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¢ I’hypercapnie devient chronique
et diurne

Airflow
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Berger, JAP 2000



PHYSIOPATHOLOGIE

CHEZ LES SUJET OBESES ILY A UNE RESISTENCE A LA LEPTINE

« Adipokine intervenant dans |la régulation de 'appétit
» Les souris déficientes en leptine sont hypercapniques, ont une diminution

de |la reponse V°
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ROLE DE LA LEPTINE SUR LA VENTILATION

- Les sujets obeses présentent une hyperleptinemie témoignant d'une
resistance a la leptine
» L’hyperleptinémie est corrélée inversement a la réponse V° au CO..
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PATTERN DE VENTILATION PENDANT LE SOMMEIL
CHEZ LES OBESES

Certains obeses évoluent vers une hypoventilation alvéolaire qui
démarre notamment pendant le sommeil

a D C

Sp02 (%)
100 *
] e — ——
80

Temps (heum) - 3 - f | B

TdPCO2 70 . —
m -

Figure 4. Exemple d’hypoventilation alvéolaire associée a un SAHOS.

a. Zone d’hypoventilation alveolaire « pure », sans désaturation intermittente, et pendant lagquelle la pression
transcutanée de COZ (TcPCO2) augmente de 45 a 62 mmHyg. b. et c. La TcPCO2Z augmente a des valeurs tres
eleveés (jusqu'a 7S mmHg) en sommeil paradoxal (REM) et I'on observe également un aspecten « dent de scie »

caracteristique des désaturations intermittentes typiques du syndrome d’apnées du sommeil.



EN CONCLUSION CHEZ LES OBESES

« & cout de la respiration
 Role des apnées obstructives
« J réponse des centres respiratoires

Obesity
A l \d
Leptin resistance Increased mechanical load and weak Obstructive sleep apnea
respiratory muscles Upper-airway resistance

)4

Acute hypercapnia
during sleep

1

Y
| Blunted ventilatory response |- Increased serum
HCO;

| * .

Chronic hyercapnia |  mmmp SOH Mokhlesi PATS 2008




DIAGNOSTIC: SOH EST SOUSDIAGNOSTIQUE

30% des patients entrent dans la maladie par un séjour en
réanimation pour IRA hypercapnique

130 OHS patients

5 15
21L1%) (19"
v ’
24 dead &4 sull treated 24 discortinuad
Mean fodow «p of 1 46 yo» Mean feiiowap o 4Ty Mean folow-apof | 6 ym

Priou, Chest 2010



MORTALITE SOH

[
< 0.9 . /
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a 06 Simple Obesity
= = = = Obesity-Associated Hypoventilation
05 - — . -
0 2 “ 6 8 10 12 14
Months after discharge
(n=148) (n=143) (n=138)

Nowbar Am J Med 2004

Mortalité
9%
23%

e ——————————

16 18

(n = 80)

'absence de traitement

Le diagnostique tardif
provoguent une surmortalité
chez les patients obeses avec SOH



LE DIAGNOSTIC DOIT ETRE PRECOCE
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QUEL TRAITEMENT ?

» PERTE DU POIDS
* PPC

* VNI



PERTE DE POIDS

La relation |IAH /Poids n’est pas linéaire

+ 10% poids—=2>+ 32% |AH
+ 20% poids—=2>+ 70% |AH

-10% poids—=>-25% IAH

Pra-wegh! oss Fost-weight loss

Adapté DIU sommeil et vigilance 2010



TRAITEMENT DU SOH +/- SAOS : PPC OU VNI ?

Si PCO2<50mmhg

= VNI

= PPC :regle la majorité des cas 2 Si désaturations malgré bonne

a2 Barnejee titration des apnées

a2 Mokhlesi 2 HCO, persistante malgré PPC

/\

correcte

a Pas de SAS

S Pontier — Marchandise Toulouse 2012



ROLE DE LA PPC DANS LE SOH + SAOS

PaCO.
(mmHg)
&

4

Initial

50% des patients SOH
corrigent leur
hypercapnie sous PPC

CPAP therapy

Cood Poor
Responders  Responders
Vanables (n = 19) (n = 18)
Men/women, No. 1990 1573
Age, yr 44424 481 =32
%VC 976+ 48 909 =30
FEV,/FVC, % 843+ 13 864 - 14
Paos, mm Hg 71024 653 =27
Pacos, mm Hg 48806 492=08
AHI, eventsh 616 65 63269
Lowest Sao,, % 63630 3539=x29
Average Saog, % 838 * 1.8 7.1 =23
BMI before therapy, 325 = 1.1 424 =274
keg/m*
BMI after therapy, 319 1.1 420 =28t}

kg/m”

Kawata, Chest 2007



ALGORHYTME TRAITEMENT SOH +/- SAOS

Polygraphie ventilatoire
| Alarecherche d'un SAQS |~

‘/' T
OulI Non
P SAOS associé N Absence de SAOS
~ .
e N
PaCo2 PaCo02
< 50 mmHg 50 mmHg
v
Ventilation
en mode PPC
! ;
Sidésaturation nocturne
Et/ou — | VNDP VNDP
Hypoxemie diurne persistante
A4

Proposer en 2™ intention une reprise de la PPC

si 'hypercapnie est comigée sous VN

,

A Oxygénotherapie :
Rewvue da Pnaumologie Clinigue ) ) , L. = . ) o
Si persistance de 'hypoxémie et/ou désaturation nocturne sous ventilation

*Rabec C et Cuveler A,
2009 . 65.225-236

Titration manuelle au
I\z/alalo de la PPC et de |a

Réévaluation a 3 mois

Si patient instable
reprise VNI si stable
passer PPC

Le choix n’est jamais
définitif



TOLERANCE A LA VNI

Acceptation satisfaisante a long terme: 89.9% 81.2% et 75.6% a 1,3 et

7ans. Observance moyenne > 7h/j

10—
- Male patients
I Sttt
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000 2D 400D 600 8,00 10.,0C 1200
Years

Priou, Chest 2010

Importance d’une bonne titration



BENEFICES VNI : QUALITE DE VIE

- Amelioration de la qualite de vie

/ V- T%R Medical Outcoms Survey 364tem Short-form Heath Stetus Suney subscaes and summaty measures acoording b the
uncerlyng disaase prior (T0) to home mechanizal ventlation (HIA), and 1 monih (T1) ard 12 months (T12 following
the insttuion o KMV in patizn's who competad the study

Disese  Physcd  FPole  Bocygair Gened  Vdiy  Soia Role  Med  PCS NCS

caeores  fnctoning  dhysical heath functonng  emctional  health

OHKS
10 Pt { & A 25 58 17 5 K\ 7
I 45 3 &% 42 49 61 5 9 3 $
[z 5C* 48 i) h1** 4 12 S¢* i 38’ i

Windisch, ERJ 2009



BENEFICES VNI : MORTALITE

Réduction de |la mortalité
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Months after diagnosis of OHS
Mokhlesi, PATS 2008




BENEFICES VNI : QUALITE DU SOMMEIL

« Amelioration du sommelil

msB
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Stage | Stage 2 Stage 3-4 REM

Chouri Pontarollo, Chest 2007



EN CONCLUSION

* LA PRIVATION DE SOMMEIL ET LE SOMMEIL DE MAUVAISE QUALITE
PEUVENT PROVOQUER UNE AUGMENTATION DU POIDS JUSQU ‘A
L ‘OBESITE

* ’'OBESITE PROVOQUE DES TROUBLES DU SOMMEIL NON SEULEMENT
RESPIRATOIRES MAIS AUSSI DES INSOMNIES

* LES TROUBLES RESPIRATOIRES DU SOMMEIL NECESSITENT UN
DIAGNOSTIC PRECOCE POUR EVITER DE PERPETRER LE CERCLE VICIEUX ET
DANS LES CAS PLUS GRAVES EVITER LA REANIMATION

* LA PERTE DE POIDS DOIT TOUJOURS ETRE ASSOCIEE AU TRAITEMENT PAR
PPC OU VNI




TAKE HOME MESSAGE

CERCLE VICIEUX: impossible traiter le sommeil sans traiter I’'obesité et viceversa

Privation de sommeil

SAOS/SOH/Insomnic  {EEEE——) Obésité







