Syndrome de haute résistance des voies
aeriennes superieures (SHRVAS)

ou

A partir de quand traiter des événements
obstructifs durant le sommeil ?
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Présentation de cas



Mlle X., étudiante de 25 ans

« Somnolence diurne excessive depuis 4 ans environ
— S’endort en cours a I’'Uni et dans les transports publiques
— 3 siestes par semaine
— Troubles attentionnels
— Epworth 13/24

« Sommeil :
— Percu comme non réparateur, avec inertie matinale du sommeil (6 sonneries)
— Fragmenté (en moyenne 2 éveils intra-nuit spontanés de 15-20 minutes)
— Durée normale (8h), horaires réguliers, sans tr. du rythme circadien

« Anamnese somnologique systématique :

— Ronchopathie, sensation de bouche seche matinale, sudations nocturnes occasionnelles, rares
céphalées matinales.

— Pas d’arguments francs pour narcolepsie (1 épisode de paralysie du sommeil)



Mlle X., étudiante de 25 ans

Comorbidités
— Antécédent d’état dépressif, sans symptdémes dépressifs actuels

Anamnese systématique :
— Encombrement nasal chronique

— Symptémes psychiatriques occasionnels (états dissociatifs, hallucinations)
—> cf. présentation Dr Perrig

Traitement : nihil

Habitudes : RAS



Mlle X., étudiante de 25 ans

BMI 21.6

Status maxillo-facial + ORL normal.
Score de Mallampati 1



Polysomnographie



Hypnogramme et oxycapnomeétrie

Hypnogramme Uﬁ k ‘ f
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Micro-évells
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Limitations de flux avec micro-éveil (RERAS)
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Limitations de flux avec micro-éveil (RERAS)
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Limitations de flux avec micro-éveil (RERAS)
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Résumé PSG

IAH : 1.7/h
RDI : 16.8/h
Syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures ODI : 0.8/h

Sommeil :

— Lalatence d’endormissement, la durée de sommeil et son efficacité sont normales.

— La macro-architecture du sommeil est globalement satisfaisante, avec une répartition
normale des stades de sommeil.

—  Microfragmentation du sommeil.

Mouvements
— Absence de mouvements anormaux durant le sommeil

Tests de maintien de I'éveill
— Latence moyenne d’endormissement de 9 min 30



Traitement et évolution

« Tentative de CPAP pour en juger l'efficacité sur la somnolence

- nette diminution de la somnolence et des « états dissociatifs »
diurnes (cf. présentation Dr Perrig)

« Ad propulseur mandibulaire



Syndrome de haute résistance des voies
aeriennes supérieures



Concept

Patient somnolent
Aucune cause non respiratoire de somnolence

Evénements obstructifs nocturnes insuffisants pour retenir un SAOS,
mais supposes suffisants pour expliquer la somnolence (micro-éveils).



Concept

L’augmentation de I'effort inspiratoire suffit pour perturber le sommeil,
méme si le débit inspiratoire reste acceptable (# hypopnée).

Evénement-type : RERA (Respiratory effort-related arousal) :

= 10 secondes de limitation discrete du débit inspiratoire avec
augmentation progressive de l'effort inspiratoire, suivi d’'un microéveil avec
chute de la résistance des VAS et reprise d’'un débit normal
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Signal de flux et effort inspiratoire

« L'aplatissement en plateau de la courbe de débit inspiratoire est corrélée avec
I'augmentation de I'effort inspiratoire et de la résistance des VAS.

« Rem : compromis si respiration buccale.

Glottic

Normal
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Hosselet JJ et al. AM J RESPIR CRIT CARE MED 1998;157:1461-1467.



Effort inspiratoire et somnolence

Table 4. —Correlation coefficients and their significance for
Epworth and multiple sleep latency test (MSLT) scores in
upper airway resistance syndrome (UARS) and obstructive
sleep apnoea syndrome (OSAS) patients

UARS OSAS
r p-value r p-value
Epworth score
Arousal index .20 .24 (.31 0.04
R DI (.20 (.24 (.33 (.03
LAverage FPoes U.45 1).03 .44 .01
APoes .31 0.12 (1.34 0.02
Stage variations n -0.19 .47 (.26 0.07
Min. O, % -0.28 (.15 0018 0.13
YA TST with O, <90% .26 0.07
MSLT score
Arousal index -0.26 (.46 -0.16 018
RDI -0.01 (.49 -0.14 (.22
Average Poes -0.35 0.10 0.02 .45
APoes -0.22 0.21 (.06 (.36
Stage variations n (.28 0.16 0.13 .23
Min. O, % 0.38 (.09 (.23 0.1
% TST with Oy <90% -0.13 .24

R.DI: respiratory disturbance index: Poes: oesophageal pressure;

Min.: minimum: O, oxygen: TST: total sleep time.

/\JJN

La chute de la P ., est corréléee a a la
somnolence dans le SHRVAS et le
SAOS.

En multivarie, c’est la seule variable qui
est corrélee a la somnolence, yc dans le
SAOS.

Pelin Z et al. Eur Respir J 2003; 21: 688—-694



Définition SHRVAS

Pas de définition consensuelle, car I'existence méme de ce syndrome en
tant qu’entité individuelle est encore discutée.

La classification internationale actuelle (ICSD-2, 2005) inclut ces patients
dans le groupe SAOS, défini tres généreusement :

AHI ou RDI 2 15/h chez patient asymptomatique > 75% des événements

AHI ou RDI 2 5/h chez patient symptomatique sont obstructifs

International Classification of Sleep Disorders: Diagnostic and Coding
Manual, ed 2. Westchester, American Academy of Sleep Medicine, 2005.




Définitions SHRVAS dans la littérature

Somnolence

Pas de cause non respiratoire a somnolence

AHI <5/h  mais ronchopathie
AHI < 5/h mais RDI > 5/h
AHI < 5/h mais RERA > 5/h RERA = limitation de flux

AHI < 10/h mais RDI > 15/h nspiratoire avec
micro-eveil

RDI = AHI + RERA/h

RDI >5/h dont >50% RERA

Rem : RERA définis avec ou sans capteurs d’effort (sonde oesophagienne)



Définition du SAOS

 Le flou entourant la définition du SHRVAS refléte 'absence de définition
univoque du SAOS !

S : o
AHI ou RDI 2 15/h chez patient asymptomatique S 75% des Gvénements

AHI ou RDI 2 5/h chez patient symptomatique* sont obstructifs

MAIS :

— Absence de recommendation officielle pour le choix entre IAH et RDI :
“Le choix entre IAH et RDI reste incertain et varie selon les assurances maladies” (ICSD-2)
— Les symptdémes qualifiant pour le cut-off de 5/h semblent arbitraires
— Changement fréquent de la définition des hypopnées
— Hétérogénéité des capteurs utilisés (thermistance versus canule nasale, versus les 2)

* Symptdmes : somnolence, fatigue, insomnie, réveils suffocants, hétéro-
anamnése d’apnées, ronflement intense selon partenaire,
NON EXPLIQUES PAR AUTRE TROUBLE



Instabilité de la définition des hypopnéees

« 328 patients consécutifs investigués pour SAOS.
« Scorage de leur PSG selon differentes définitions d’hypopnées

AASM 2007 <€——

Table 2—Apnea Hypopnea Indices and Hypopnea Indices Using
Different Hypopnea Scoring Criteria

Hypopnea

Definition AHI (/h) HI (/h)
~ Chicago 25.1(11.1.48.5) 16.3(7.8,26.4)
~ Recommended 8.3(2.1,264) 2.2(0.5,6.6)
- Alternative 149 (5.5,374) 7.2(2.4,15.0)

Values are median (interquartile range). P < 0.001 for all pair-wise

commp arisons

SLEEP 2009;32(2):150-157.




Instabilité de la définition des hypopnéees

« 328 patients consécutifs investigués pour SAOS.
« Scorage de leur PSG selon differentes définitions d’hypopnées

Table 3—Percentage of Patients Classified as Positive for OSA by
Method and AHI Threshold for OSA Diagnosis (n= 323)

1999 Hypopnea Definition AHI Cut-off (events/h)
\ >5 > 15 > 30

AASM 2007 " Chicago 92% 67% 429
\~ Recommended 59% 38% 22%

AASM 2007 <€——— Alternative 76% 50% 31%

P < 0.001 for all pair-wise comparisons at all thresholds examined.

SLEEP 2009;32(2):150-157.



Hétérogénéite des capteurs utilises

C 5, » 164 patients consécutifs investigués pour SAOS
40 « PSG scorées avec thermistance seule ou canule
g 5. nasale seule. (ici selon définition AASM alternative)
T
< 2
< 10 A __> AHlcanule > AHI thermistance
oo 15% supérieur pour AASM recommandée
3% supérieur pour AASM alternative
10 . | . ; . . . . : .
0 20 40 60 80 100
Mean (AHI,,,, AHI,) (/h)

Figure 3—Bland-Altman plots illustrating agreement between measure-
ments: (A) Al,, and Al,, (B) AHI,, and AHI,, using the AASM recommend-
ed hypopnea definiion and (C) AHI,; and AHI,, using the AASM alterna-
tive hypopnea definition. Solid line represents median difference. Dashed
lines represent 5" and 95" percentiles. All differences in median values
are significantly different to zero (P < 0.001)

SLEEP 2012;35(3):425-432.



SHRVAS : définition arbitraire proposée

RDI = AHI + RERA/h
RERA = limitation de flux
1. Somnolence inspiratoire avec
micro-éveil

2. Pas de cause non respiratoire a somnolence

3. AHI<5/h mais RDI > 5-10/h dont > 50% RERA

Remarque :

— L’intérét de décrire un SHRVAS plutét qu’un SAOS léger est d’identifier clairement un sous-
groupe dont la réponse au ttt n’est pas assurée et dont la morbidité est peu claire.

— Au besoin, on peut officiellement parler de SAOS, selon ICSD-2 car RDI > 5/h et symptomes



Prévalence du SHRVAS



Prévalence SHRVAS

Population générale : inconnu

Population militaire mixte américaine ayant eu une PSG dans un labo
sommeil academique : 8.4%

Ronfleurs dans population générale de 26 - 50 ans : 41%

Kristo DA et al. Chest 2005; 127: 1654—-1657.



Prévalence des RERAS dans les SAOS

Proportion of the 3 types of ONAREs:
OH, RERA, IE
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Clinique



Caractéristigues des patients

 BMI souvent < 25

» Face allongée

« Retrognathie Iégere
« Palais dur ogival

Guilleminault C et al Ann Intern Med 1995:122:493-501



Symptomes

« Symptomes similaires a SAOS modére, mais :

— Davantage de troubles somatiques fonctionnels :
« Ceéphalées
* Insomnie
» Colopathie fonctionnelle

— Moins bonne perception de la qualité du sommeil
— Davantage de plainte de mauvais fonctionnement quotidien

— Performances psychomotrices semblent moins bonnes que SAOS (donc risque
accident similaire SAQOS)

— Mesures objectives de somnolence (TILE) semblent montrer une somnolence
moins sévere que SAOS

Pépin et al. Respiration 2012;83:559-566



Physiopathologie



SHRVAS versus SAOS

» Collapsibilité des VAS moins sévere
» Reéflexe dilatateur du pharynx préservé

—> capable de soutenir des résistances VAS plus importantes, notamment en N3

Pépin et al. Respiration 2012;83:559-566



Impact cardio-vasculaire



Mecanismes des conséquences CV et meétaboliques

» Les consequences CV et métaboliques du SAOS sont
principalement liees a I'obésite et a I'hypoxémie intermittente, qui
sont +/- absents dans le SHRVAS.

« Autres meécanismes potentiels dans le SHRVAS :

— Ronflements (vibrations)
» facteur pronostic indépendant et puissant de athérosclérose carotidienne (<~ fémorale)

— Augmentation du tonus sympathique par :
* Fragmentation du sommeil : chaque micro-éveil est associé a une poussée HTA
* Augmentation de la PaCO2 (stimulus sympathique)
* Augmentation des efforts respiratoires

Pépin et al. Respiration 2012;83:559-566



Effet de RERAS simulés par CPAP suboptimale

CPAP 4 cimH,O OPTIMAL CPAP SUBOPTIMAIL CPAP

2 Flou

I'Vs Esophs: gclpc sure

il wmww wmwﬂn e TN

4( H()

Lo RO Elévation soutenue de PetCO2

Systemic blood press ure ; Poussées hypertensives

— "

Calero et al. Respiratory Medicine 2006;100:813-817



Association avec morbidite CV ?

* Quelques travaux montrant une association avec HTA

 MAIS : études non contrélées avec beaucoup de facteurs confondants.

« Pas d’étude contrblée prospective convaincante...



Histolire naturelle



Histoire naturelle SHRVAS

« 2 études de suivi de patients SHRVAS non traités
(n=94 et n=19, suivi 4.5 ans et 6.5 ans)

e Conclusions:

— Stabilité de somnolence, RDI et AHI.

— La progression vers le SAOS semble liée a une prise de poids.

Guilleminault et al. Journal of Psychiatric Research 2006;40:273-279
Jonczak et al. J. Sleep Res. (2009) 18, 337-341



Traltement



Modalités thérapeutiques

 Propulseur mandibulaire

— Logique vu que patients souvent non obéses et retrognathes
— 1 étude positive (cf. dias suivante)

. CPAP

— Aucune étude adéquate disponible

— adhérence thérapeutique faible dans ce sous-groupe (sélection de patients avec
tr. somatoformes fonctionnels)

— Efficacité suggérée par études positives pour SAOS léger

— Peut servir comme essai thérapeutique (somnolence) avant prescription
propulseur ou chirurgie.

e Chirurgie
— Aucune étude disponible
— Logique vu anomalies maxillo-faciales décrites dans ce sous-groupe



Propulseur mandibulaire

« 32 patients avec SHRVAS traités par propulseur :

Pretreatment Post-treatment

imean + 50 imean = 50 P value
Apnea-hypopnea index (No'h) 31 0+ 2.0 19 + 1.8 0001
Apnea index (No'h) 1.0 + 0.8 04 + 0.3 00
bean oxygen saturation (%) 950 =+ 1.8 a4 o+ 1.7 M5
Minimal oxygen saturation (%) 854 =+ 3.8 B94 = 1.9 0005
Total sleep time (min) 4356 + 446 4503 + 379 NS
Sleep etficiency (%) 854 x 4.8 903 = 46 005
Wake time (%) 07 = 3.9 64 = 26 05
Stage 1 sleep (%) 109 =+ 4.9 8.7 =+ 2.3 M5
Stage 2 sleep (%) 552+ 100 Loe = 5.8 M5
Stage 3 sleep (%) 69 =+ 52 B9 + 29 M5
Stage 4 sleep (%) 20 £ 29 3.7 = 1.7 NS
Rapid eye movement sleep (%) 152 = 41 216 = 34 0001
Arousal index iNa'h) 355 + BB 5.8 x 1.1 0001
ES5 ipoint) 132 =+ 1.3 RS N L0007
MLST (min) 63 x= 33 129 = &9 0005

NS = not significant; ESS = Epwiorth sleepiness scale: MELT = multiple sleap latency test.

Yoshida et al. J Prosthet Dent 2002, 87: 427-30




Remboursement en CH

Les directives de la SSP pour le diagnostic et le traitement du SAOS sont la
reférence pour la LiMa (prise en charge obligatoire par LAMal). Elles ne
mentionnent aucun cut-off de AHI ou RDI pour la mise en route d’une
CPAP.

Par conséquent, en Suisse, le syndrome des hautes résistances des voies
aeriennes, sous-groupe de SAOS, est une indication tout a fait acceptée et
reconnue pour la prescription d'un CPAP.

Rem : pour rappel, le SHRVAS peut étre décrit comme un SAOS léger
selon la définition officielle actuelle de I'CSD-2 (RDI>5 et symptomes)



Take home messages



SHRVAS

Syndrome mal défini et relativement peu étudie

Somnolence inexpliquée + AHI < 5/h, RDI > 5-10/h, dont > 50% RERAS
Peut étre considéré comme sous-groupe de SAOS tres léger (ICSD-2)
Relativement rare en pratique courante

Souvent associé a des troubles somatiques fonctionnels

Reste en principe stable dans le temps, sauf si prise de poids

L’'impact CV et cognitif est peu clair

Le propulseur mandibulaire semble la meilleure option, souvent apres essai
CPAP pour juger effet sur somnolence



