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» Syndrome fréquent et méconnue ‘x@ J
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> Syndrome sous diagnostiqué et sous traité
> Syndrome dangerEUX: risque cardio-vasculaire , respiratoires et métaboliques accru .

> Synd Frome . aitéré la qualité de vie , hospitalisation récurrente, couts de santé élevé

> SyndrOme : traitement instrumental efficace; PPC/VNI



Considérations Historiques

Auchincloss 1955; description princeps de SOH obesité sévere une somnolence diurne excessive,

une polyglobulie, une insuffisance cardiaque droite et une hypoventilation alvéolaire.

Burwel 1955 ; syndrome Pickwickien

Gastaut 1965 ; apnées obstructives chez des
obéses de type « Pickwickien »

Guilleminault 1976 ; syndrome d’apnées du
sommeil

Joe from The Pickwick Papers
by Charles Dickens

Rochester et Enson 1974 ; « syndrome obésité hypoventilation » .
..................................... 30 ans d’oublie



Définition



Définition initiale (2001 par Berger et coll.)

Le syndrome d'obésité hypoventilation (SOH) est définie ;

= Hypercapnie Diurne (PaCcO2 > 45 mm Hg).
= (QObésité (indice de masse corporelle > 30 kg/m2) .

= Sans autre cause expliquant I'hypercapnie.

Hypoventilation

" Etat Stable alvéolaire

Chronique

Exclusion des
Obésité autres causes
d’hypercapnie

.

" Troubles respiratoires nocturnes ? °©



Définition Clinique

IMC = Indice de Masse Corporelle

poids en kilos

IMC = —(Taille X Taille)
en meétres

24,9 29,9

18,5

Maigreur

Y
IMC ImMC



Définition Gazomeétrique

e Hypercapnie
diurne

AIvéo!aire e Pa CO2 > 45
Chronique
mm Hg

Hypoventilation




Diagnostic d’exclusion

Acidose Respiratoire Chronique

® Hypercapnie Chronique

® Maladies chroniques obstructives (BPCO,
mucoviscidose, emphyseme, asthme chronique
d’effort)

® Anomalies des centres respiratoires (syndrome
d’apnée du sommeil, hypoventilation, obésité)

e Désordres neuromusculaires (SLA)

® Maladie restrictives pulmonaires (fibrose interstitielle)
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Définition initiale (Berger et coll. 2001)
Définition révisée (Hart et al.2014)

Le syndrome d'obésité hypoventilation (SOH) est définie ;

= (Obeésite (indice de masse corporelle > 30 kg/m2) . CLINIQUE

= Hypercapnie Diurne (PaC02 > 45 mmHg). GAZOMETRIQUE
= Bicarbonates sériques >a 27 mmol/L.
= Sans autre cause expliquant I'hypercapnie. EXCLUSION Hypoventiation

alvéolaire

Chronique

= Sans autre cause expliquant I'Alcalose métabolique 3 Exclusion des

autres causes

- Etat Sta ble TEM POREL d’hypercapnie

L)
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Relation entre SOH et SAHOS

Les apnées du sommeil sont absents dans certains cas de SOH.

Le SAHOS peut exister chez sujet non obese.

L’hypercapnie fait partie de la définition du SOH , alors gu'elle est rare
dans le SAHOS.

Le SAHOS est tres fréquent par rapport au SOH .
Le SOH et SAHQOS coexiste souvent

Le SAHOS ne comporte pas d’insuffisance respiratoire diurne




Epidémiologie



Prévalence du SOH
population générale

Il

Absence étude
épidémiologique

Epidémiologie

Prévalence population
générale adulte

.

Estimation
0,3et0,4%

Mokhlesi B (2010).
Respiratory Care 55 : 1347-62



Epidémiologie

4 )
4000
patients USI
- J
Série rétrospective l
(données de I’ Antadir)
l 6 %
Fréquence Obeses
I’"hypercapnie chronique l
23,6 %
174 SAHOS+
IMC S 40 kg/mz (MOKHLESI et al., 2007 ; NOWBAR et al., 2004) 31 %

Laaban JP, Chailleux E. (2005). Chest 127 :710-5 SOH




Epidémiologie

Prévalence

de l'obésité sévere GROS PLAN SUR LA PLANETE
(adulte, USA)

®Chine elles du Pacifique
_‘,;Pr— Explosion de I'obésité chez Dans au moins 10 pays
— les trés jeunes (multipliée par 28 insulaires du Pacifique, plus
> entre 1985.et-2000), dans la de 50% de la population est
l génération de I'enfant unique et obeése : 78,5 % @ Nauru, 74,6%

surtout de I'enfant-roi. @ Samoa ou encore 56%

a Tonga. Principal coupable :
les aliments importés.

5/1000 a 25/1000

Ching
36,9
® Nouru
® Sam
L @ Tong:

e n a n S mondial de l'obésité ';‘13 ® American Sam
infantile. Certains enfants * ® Tokel
dépassen t 6 kg @ Kiribati

"‘ a la naissance @ French Polynesia
® Fidji
~ Vanuaty

10% des obeses-séveres

Part de la Alviguue Top 15 des populations
population obése du 9 g obéses (en millions)
Moins de 8 %

50%
De8al5% % /
De15a18 % ”~ /
20%
@®0ec18a25% 0%
@ Plusde25% (i) 2%

L' augmentation des cas de SOH observé est la conséquence de
I'augmentation de la prévalence de I'obésité sévere depuis plus de 20 ans .

Mokhlesi B, Tulaimat A (2007). Recent advances in obesity hypoventilation syndrome. Chest 132 : 1322-36
Mokhlesi B (2010). Obesity hypoventilation syndrome. A state of the art review. Respiratory Care 55 : 1347-62



Epidémiologie

100
¢1.2% des patients hospitalisés

(47/4332)

ePrévalence d’autant plus importante
que I'IMC est élevé

30% IMC>35kg/m2,

49% IMC>50kg/m?2

% of Subjects

35-39 40-44 45-49 =50

Body Mass Index (kg/m?)

Relation entre 'obésité morbide et la prévalence d’un SOH
(d’aprés Nowbar et al., 2004)



Physiopathologie



Sommeil et Resplratlon

"  Perte du contrble volontaire de la V°
=) Contrdle automatique

\ activité des centres resplrat0|res

m) Hyposensibilité a I’hypercapnle
et a I'hypoxie

‘\ activité des muscles respiratoires:

) SP+++
.\ activité des muscles dilatateurs pharyngés &/
m) Apnées

toux ( encombrement bronchique) et volumes pulmonaires (décubitus)




Obésité et Respiration

LSS e ™
 Diminution CRF : ++++++ R
* Exponentielle avec I'augmentation du poids
* Majorée par décubitus et AG ﬂ 2N
* Provoque la survenue d’atélectasies et I’hypoxémie - ‘ﬂd T\)Q'U A Ve A
o . . - = e i VAVAVAY
* Diminution de la compliance du H
N ° ° Vol. Vol.
systeme respiratoire it e W Résiduel
* Paroi thoracique : par dép6ts adipeux
* Poumon : par augmentation v3 sanguin pulmonaire &
 Augmentation résistances systeme 2 YAVAVAVANSVAVA
respiratoire. |- A |
 VAS ; charge inspiratoire, Apnées .
* Voies Intra Thoraciques ; Vidange Alvéolaire } ' T T




Mécanismes physiopathologiques du SOH

74 - travail musculaire respiratoire
Centres respiratoires 4 . Inégalités V/Q
Diminution réponse ventilatoire - Volumes pulmonaires
a I’hypoxémie et a I’hypercapnie - Compliance thoraco-pulmonaire

Syndrome Obésité- -Force et endurance musculaire
hypoventilation i ns pi ratOi re

Augmentation du colt
en 02




Meécanismes de I’hypoventilation alvéolaire

l{ PHYSIOPATHOLOGIEW
DU SOH

- ~ TROUBLES ACTION
MECANIQUE RESPIRATOIRES
NEURO-HUMORALE

RESPIRATOIRE NOCTURNES
+++++
o DYSFONCTIONNEMENT
DU CONTROL
VENTILATOIRE

MODULATION DE LA
EFFET DE LA LEPTINE SENSIBILTE DES
CHEMORECEPTEURS
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1-Contraites Mécanique Respiratoire

. N
" Accumulation de la

masse graisseuse
intra thoracique et
abdominale

o
<

Diminution de la
compliance thoraco-
pulmonaire

N

Augmentation de la
charge mécanique

|
e

Augmentation du
travail respiratoire

HYPERCAPNIE

k\\,

Diminution des
volumes
| pulmonaires

™ ( Y

| " Diminution dela
fonction

| | respiratoire
i N /

L

p

diminution de la force
et de I'endurance des
muscles inspirateurs
chez SOH ????

\




Mécanismes de I’hypoventilation alvéolaire

' PHYSIOPATHOLOGIE

DU SOH J
TROUBLES 4 i
u R"E"SEPC,’Q',:'T"&,‘,’:E J H RESPIRATOIRES } ACTION
NOCTURNES NEURO-HUMORALE

/

NT DU CONTROL
VENTILATOIRE

\
|| \ || MODULATION DE LA SENSIBILTE \
EFFET DE LA LEPTINE DES CHEMORECEPTEURS

It DYSFONCTIONNEME }




2- Dysfonctionnement du Controle ventilatoire

Hyposensibilité
des centres
respiratoires

au CO2

Résistance
centrale a la
leptine

réponse
ventilatoire a

I'hypoxie et

A I'hypercapnie




Role eptine

Partielle

Diminution du signal
leptinique

Régulation par la leptine
g P P Altération

Insuline\/{\ | du passage
VLDL T . vers le LCR

F »AG Leptine
= protéine Ob /

IDL ADIPOCYTE 16 kD

‘
Rarriére hémato-méningée recepteur

court

Lepine

Absence T—— Perte
de S|gnaléept|n|que Sane D‘r\p\w P f‘cww-. de l'activité
L'HYPOTHALAMUS damaed du récepteur
Animaux délétés
V4 [ ’ V' 4 [ ]
du géne Ob Réduction de I'appétit

Augmente les dépense énergétiques
Stimule la ventilation

Atwood CW. Sleep-related hypoventilation: the evolving role of leptin. Chest 2005;128:1079—81.




Diminution de la commande ventilatoire

Diminution de la réponse V° a I’hypoxie et |’hypercapnie

40% obésité simple et 60% SOH

Améliorée apres traitement par VNI (Han Chest 2001)

Les causes de cette hypo sensibilité au CO2 ne sont pas encore
completement connues.

Les événements obstructifs au cours du sommeil pourraient participer
a la diminution de la sensibilité des centres respiratoires



Mécanismes de I’hypoventilation alvéolaire

PHYSIOPATHOLOGIE
DU SOH
MECANIQUE . TROUBLES | ACTION
RESPIRATOIRE RESPIRATOIRES NEURO-HUMORALE

NOCTURNES

DU CONTROL
VENTIILATOIRE

|I \ ll MODULATION DE LA SENSIBILTE \
EFFETDE LA LEPTINE DES CHEMORECEPTEURS

g u DYSFONCTIONNEMENT w




3-Anomalies respiratoires au cours du sommeil

e SAS(IAH > 5/h +
hypoventilation):
Troubles 90% cas

LIS o hypoventilation

SRl =1E  sans SAOS (IAH
<5):10%

N



SAHOS

[ . Y 4 V 4 Y 4 [ [ ] [ ] V4 \
le ratio [durée événement respiratoire obstructif/ durée

de la reprise ventilatoire] au cours du sommeil était

i corrélé a la PaCO2 diurne )

4 )
L'intensité de la reprise ventilatoire apres un événement

obstructif était également inversement corrélée a la PaCO2

diurne
\_ J




Role des apnées obstructives nocturnes

3 3
Stable c
ventilation 8 3 |
Interevent Interevent )
=9 T 1
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ime < 005
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Ayappa | et al. Hypercapnia and ventilatory periodicity in obstructive sleep apnea
syndrome. Am J Respir Crit Care Med 2002;166:1112—5.

Berger Kl et al.Postevent ventilation as a function of CO(2) load during respiratory Berger Kl et al.Postevent ventilation as a function of CO(2) load during respiratory
events in obstructive sleep apnea. J Appl Physiol 2002;93:917—24. events in obstructive sleep apnea. J Appl Physiol 2002;93:917—24.

Awake PaCQ, (torr)



Réle des apnées obstructives nocturnes

Durees de ' Hyperventilation

Iiapnée V|ange’|nter inter Apnée
apnée

| Accumulation du
CO2




Réle des apnées obstructives nocturnes

Accumulation du |
CO2

Hypoventation Augmentation

alvéolaire des bicarbonates
\§

Alcalose
meétabolique

N\



hypoventilation alvéolaire au
cours du sommeil paradoxal

Le Diaphragme seul muscle
respiratoire fonctionnel en
cours du REM, ne peut alors

répondre a la charge
meécanique imposée par
I'obésité




( , er s )
LObe5|teJ

[Résistance ala Ieptine} Apnées obstructives du sommeil
Résistance des VAS

\ 4

Majoration de la charge mécanique
Faiblesse des muscles respiratoires

durant le sommeil

v !

\ 4
[Hypercapnie aiglie }

Emoussement Majoration
>
de la du taux de bicarbonate
réponse ventilatoire dans le sang

}

[ Hypercapnie chronique ]

Potential mechanisms by which obesity can lead to chronic daytime hypercapnia.
Piper AJ, Grunstein RR. Current perspectives on the obesity hypoventilation syndrome. Curr Opin Pulm Med 2007;13:490-6.




Diagnostic



Circonstances de découverte

Rare chez us! / Clinique Bilan pre-
un patient Réanimation Laboratoire évidente/ anésthésique
Obisle du sommeil bilan de chez un
SHaBie comorbidite obése
4 N s Y . B\
Tableau de Dyspnée d’effort
décompensation Désaturation chronique,
. ) importante chez d’aggravation
aigue d I‘RC chez SAS chez Obese progressive ,
Obese négligé
\ J - / o J
1/3 cas CPC




Qui fait le depistage?

Pneumologue

Insuffisance respiratoire,




Bilan a réaliser dans un SOH

(en dehors des insuffisances respiratoires aigués ou subaigués révélatrices du SOH)

> Epreuves fonctionnelles respiratoires

- Gazomeétrie artérielle

- Spirométrie
» Polygraphie ventilatoire nocturne ou polysomnographie
»Bilan de comorbidite

- ECG

- Echographie cardiaque

- Bilan lipidique et glycémique

- Bilan thyroidien



Diagnostic de SOH

Gaz du sang

- Le diagnostic de SOH repose
sur la mise en évidence d’'une HYPERCAPNIE
DIURNE chez un OBESE .

presque toujours associée a une hypoxémie
Pa02 <70 mm Hg.




Diagnostic de SOH

Apport des bicarbonates

La découverte d’une alcalose métabolique

(taux sérique de bicarbonates > 27 mEa/l )
We propose that the defin-

7y 7 V4 ° M
est un element d’orientation ition of OHS should be based on obesity,

plus a PaCO, >45 mm Hg (6 kPa) OR an

mais une mesure des gaz du arterial baSC excess >3 mmol/L OR a
standard HCO3 >27 mmol/L (in the

Sang arteriel est indispensable absence of another cause for a metabolic
au diagnostic de certitude du SOH. alkalosis).

— Hart, Thorax 2013

Mokhlesi B et al (2007). Obesity hypoventilation syndrome : prevalence and predictors in patients with obstructive sleep apnea.
Sleep breath 11: 117-24



Disponible en ligne sur Elsevier Masson France
gy
"-'
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www sclencadirect,caom www.em=consulte.com
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| Recommandation 20 : Il est recommande de réaliser une gazometrie artérielle a tout patient ayant un SAHOS et présentant
une BPCO associée méme modéree (grade B) et/ou une obesite avec IMC 2 35 ka/m? et/ou une 5a0, d’éveil < 94 ¥ et/ou

un trouble ventilatoire restrictif (CPT < 85 %) (erade B).

(e d




Diagnostic de SOH

Explorations fonctionnelles respiratoires

La spirométrie:
-Elimine un TR Obstructif

?
Rapport VEMS/CV est normal : m——
-Déficit ventilatoire Restrictif (peu séveére)  {: o
- am 24
CPT abaissee d~ 20% : I
CVL de 30% en moyenne : Vol (ER)
0 y g 2 . - f— o Residual Volume
1 (RV)
bt AT W A ke 0-

des volumes pulmonaires

Normalweight  Simple obesity Obesity

A CPT < 80% hypoveniation

synarome




Diagnostic de SOH

Polygraphie ventilatoire et polysomnographie

- Recherche d’un syndrome d’apnées du sommeil associé au SOH doit
étre systématique

Fréeqguence élevée du SAOS
chez les patients SOH

" oxymétrie nocturne: examen d’orientation de dépistage
mais la polygraphie ventilatoire (et de préférence la PSG) est requise .

Weitzenblum E, Kessler R, Canuet M, Chaouat A (2008). Syndrome obésité-hypoventilation. Rev Mal Respir 25 : 391-403.




Diagnostic de SOH

Exploration cardio-vasculaire

- L' échocardiographie:
systématique estimer la fonction VG chez
ces patients
- souvent hypertendus et
- susceptibles de présenter une cardiomyopathie de 'obese*

Alexander JK (1985). The cardiomyopathy of obesity. Prog Cardiovasc Dis 27 : 325-34

- Permet de rechercher de facon non invasive .

la présence d’une hypertension pulmonaire.

Fishman AP, Goldring RM, Turino GM (1966). General alveolar hypoventilation.
A syndrome of respiratory and cardiac failure in patients with normal lungs. Q J Med 35 : 261-74



Conséquences de I’hypoventilation alvéolaire
chez I'obese

v'"Moins bonne qualité de vie
v'Des colits de santé élevé

v Co morbidités aggravé ; ume um, icc viabsee
v’ Surmortalité

S o0 9%
>

LS
[

5] 23%
>
E 70k
o

[} === OHS treated with NPPV

'g 60} === Eucapnic morbid obesity

a === Untreated OHS

50 1 1 1 1 1 1 1 1 I
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18

Months after diagnosis of OHS
Nowbar et al. Am J Med. 2004



Conséquences de I’hypoventilation alvéolaire
chez I'obese

L'évolution du SOH dépend principalement de |a severite de
Insuffisance respiratoire chronique souvent ponctuée par des
épisodes d’insuffisance respiratoire aigué.

Le pronostic est lié tout autant aux comorbidités (par exemple
une cardiopathie sévere) qu’a I'insuffisance respiratoire
laquelle est largement accessible au traitement.



Conclusion

Le SOH lié a une altération spécifique du drive respiratoire

- Dépistage est évoquer chez le patient présentant une obésité
morbide, que ce soit en milieu hospitalier ou lors d’un suivi
ambulatoire

-Diagnostic est confirmé par la mise en évidence d’une
hypercapnie diurne

- Pathologie sous-diagnostiquée, et sous traitée

- Sans traitement, elle est associée a une morbidité et une
mortalité importantes et des cout de santé élevées.



Conclusion

'ensemble de ces éléments devrait favoriser une meilleure
connaissance de cette pathologie par les équipes médicales afin
de proposer un traitement précoce par VNI.

Ainsi, le dépistage du SOH doit étre un enjeu de santé publique
chez les sujets obeses et surtout en cas d’obésité sévere



