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ABSTRACT  

Introduction. Le syndrome d’apnée du sommeil non diagnostiqué ou non traité induit différentes conséquences. De plus la 
connaissance des facteurs prédictifs de sévérité est nécessaire pour cibler les groupes à risque de sévérité pouvant bénéfi-
cier d’un diagnostic précoce. Le but de cette étude était d’identifier les facteurs de risque d’avoir un SAOS sévère chez les 
patients atteints de SAOS.  
Méthode. Il s’agissait d’une étude de cohorte descriptive, à visée analytique à collecte de données rétrospective des pa-
tients porteurs d’un SAOS. Elle est comparative entre 87 patients atteints de SAOS sévère et 92 patients atteints de SAOS 
non sévère. 
Résultats. Sur 179 cas de SAOS, la proportion de SAOS sévère était de 48,6%. La moyenne d’âge était de 51,36 (DS±12,2) 
ans. Le sex-ratio à 2,25 (p=0,002). En régression logistique, les signes suivants étaient positivement associés à la présence 
d’un SAOS sévère : le sexe masculin (OR = 3,251 IC95%[1,543 – 6,852], p=0,002), l’hypertension artérielle (OR = 3,958 IC95% 
[1,577 – 9,930], p=0,003), l’obésité (OR=3,829 IC95%[1,833 – 8,000], p=0,001), les troubles de la libido (OR=2,719 IC95% 
[1,035 – 7,141], p=0,042), la somnolence diurne excessive (OR=2,292 IC95%[1,025 – 5,126], p=0,043), les céphalées 
(OR=11,709 IC95%[2,215 – 61,909], p=0,004) et une échelle d’Epworth supérieure à 10 (OR=5,507 IC95%[2,492 – 12,167], 
p=0,001).  
Conclusion. La connaissance des facteurs de risque du SAOS sévère doit être porter à la connaissance des praticiens pour 
un diagnostic précoce afin de prévenir l’évolution vers les complications. 
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Introduction. – Undiagnosed or untreated sleep apnea syndrome induces different consequences. In addition, knowledge 
of the predictive factors of severity is necessary to target groups at risk of severity that can benefit from early diagnosis. 
The aim of this study was to identify the risk factors for severe OSA in patients with OSA.  
Method. – This was a descriptive cohort study, with an analytical aim and retrospective data collection of patients with 
OSA. It is comparative between 87 patients with severe OSA and 92 patients with non-severe OSA.  
Results. – Out of 179 cases of OSA, the proportion of severe OSA is 48.6%. The average age was 51.36 (SD±12.2) years. The 
sex ratio was 2.25 (p=0.002). In logistic regression, the following signs were positively associated with the presence of se-
vere OSAS: male gender (OR = 3.251 95% CI [1.543 – 6.852], p = 0.002), high blood pressure (OR = 3.958 95% CI [1.577 – 
9.930], p = 0.003), obesity (OR = 3.829 95% CI [1.833 – 8.000], p = 0.001), libido disorders (OR = 2.719 95% CI [1.035 – 7.141], 
p = 0.042), excessive daytime sleepiness (OR = 2.292 95% CI [1.025 – 5.126], p = 0.043), headaches (OR = 11.709 95% CI 
[2.215 – 61.909], p=0.004) and an Epworth scale greater than 10 (OR=5.507 95% CI[2.492 – 12.167], p=0.001).  
Conclusion. – Knowledge of the risk factors for severe OSAS should be brought to the attention of practitioners for early 
diagnosis to prevent progression to complications. 
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INTRODUCTION 
 
Le syndrome d’apnée hypopnée obstructif du sommeil 
(SAOS), malgré ses facteurs de risque cardiovasculaire 
et accidentel important, qui en font toute la gravité [1], 
demeure une pathologie méconnue et sous diagnosti-
quée en Afrique subsaharienne [2]. Parmi les raisons 
pouvant expliquer le sous diagnostic, on peut citer sa 
méconnaissance par la population générale et les mé-
decins généralistes qui sont en première ligne dans le 
diagnostic indispensable de la maladie et l’insuffisance 
du plateau technique permettant l’enregistrement po-
lysomnographique. La persistance de la tuberculose 
depuis l’avènement de l’infection à VIH, ainsi que la 
précarité sociale des populations occultent ce fléau 
silencieux pourtant associé à plusieurs autres patholo-
gies chroniques [3]. Le SAOS a été individualisé dans 
les années 1970, depuis cette date sa prévalence ne 
cesse d’augmenter avec l’âge et concerne 4% des 
hommes et 2% des femmes [4, 5]. Il est indépendam-
ment associé, à des pathologies responsables d’une 
morbidité et d’une mortalité cardiovasculaires accrue, 
notamment l’hypertension artérielle, l’insuffisance 
coronarienne, les accidents vasculaires cérébraux et le 
diabète de type 2 [6]. La fréquence élevée du SAOS, 
l’importance des pathologies associées, son impact sur 
la qualité de vie des patients en font donc un problème 
majeur de santé publique justifiant une bonne connais-
sance de cette pathologie afin d’optimiser la prise en 
charge diagnostique et thérapeutique. Afin d’élaborer 
de meilleures stratégies de dépistage et de traitement 
du SAOS, il est important d’identifier les facteurs de 
risque du SAOS. Les facteurs déterminants du SAOS 
sévère ont été très peu abordés dans les pays en déve-
loppement. Nous formulons l’hypothèse selon laquelle 
qu’il existe des facteurs prédictifs de SAOS sévère chez 
les patients atteints de SAOS qu’il faudrait identifier 
pour une optimisation des actions de prévention. Dans 
ce contexte, ce travail se propose d’identifier les fac-
teurs prédictifs de SAOS sévère auprès des patients 
atteints de SAOS. 
 
MÉTHODES 
 
Lieu et type d’étude 
Il s’agit d’une étude de cohorte descriptive à collecte 
de données rétrospective de janvier 2020 à décembre 
2024 à l’unité des maladies respiratoires du service de 
médecine interne du CHU de Libreville à partir des 
registres de consultation spécialisée des maladies res-
piratoires. La polygraphie ventilatoire nocturne a été 
réalisé à domicile avec un polygraphe d’un cabinet 
médical privé. 
Critères de sélection 
Les patients inclus ont tous un syndrome d’apnée obs-
tructif du sommeil selon les critères A ou B et C de la 
Société de pneumologie de langue française (SPLF) et 
de l’Académie Américaine de Médecine du Sommeil  

(AASM) [7]. Ils sont âgés d’au moins 20 ans, quel 
que soit le sexe. Nous n’avons pas inclus les dossiers 
des patients qui présentaient les manifestations cli-
niques du SAOS, et qui n’avaient pas réalisé de poly-
graphie ventilatoire. Les patients souffrant des 
troubles du sommeil non lié à la respiration, les 
troubles mentaux ou psychiatriques ont été égale-
ment exclus. Diagnostic du SAHOS 
L’HIA OBO ne possède pas de laboratoire de som-
meil. En revanche, il existe en son sein deux appa-
reils de polygraphie ventilatoire. Tous nos patients 
ont bénéficié d´une polygraphie ventilatoire durant 
une nuit d´hospitalisation dans une chambre ordi-
naire à un lit. Le polygraphe utilisé était soit de type 
CID Lx (PneaVox), soit le Nox T3 (version 1.1, Nox 
Medical ehf, Island). Le système relevait six signaux 
(flux nasal mesuré par le capteur correspondant à 
une lunette nasale, mouvements thoraciques et ab-
dominaux (RIP) pour relever les efforts respiratoires, 
oxymétrie pour relever les désaturations nocturnes, 
fréquence cardiaque, position corporelle et activité). 
Le score des évènements a été réalisé selon les der-
nières recommandations de l'AASM. Le diagnostic 
du SAHOS a été retenu devant les signes clinique 
évocateurs selon les critères A ou B et C de la SPLF 
et un index d’apnées – hypopnées ([IAH]) supérieur 
ou égale à 5 / heure de sommeil. L’évaluation de la 
sévérité du SAHOS s’est basée sur l’IAH du sommeil 
par heure définissant ainsi trois stades de sévérité 
polygraphiques : SAHOS léger avec un [IAH] entre 5 
à 15 par heure, le SAHOS modéré avec un [IAH] 
entre 15 à 30 par heure et le SAHOS sévère avec 
[IAH] supérieur ou égal à 30 par heure [8,9].  
 
Au terme du dépouillement des dossiers, les patients 
ont été répartis en deux groupes pour les raisons 
d’étude : le groupe des patients au statut « SAHOS 
sévère » défini par un IAH supérieur ou égal à 30/
heure de sommeil. Le groupe des témoins était des 
patients au statut « SAOS non sévère » défini par un 
IAH était inférieur à 30 par heure de sommeil.  
Définitions opérationnelles des évènements respira-
toires [7,9, 10]. 
 Une apnée obstructive est définie par une chute 

du signal du flux aérien de quatre-vingt-dix pour 
cent (90%) par rapport à la ligne de base précé-
dant l´événement et ce pendant au moins 10 se-
condes avec persistance des efforts ventilatoires 
pendant l´apnée.  

 Une hypopnée est définie par une chute d'un 
signal de flux validé d'au moins 30% par rapport 
au niveau de base pendant au moins 10 secondes 
associée à une désaturation en oxygène d´au 
moins 3% et/ou un micro-éveil.  

 La somnolence diurne excessive a été évaluée 
par l’échelle d’Epworth dont le score était supé-
rieur à 10 [11]. 

Paramètres d’étude 
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 Les paramètres suivants ont été recueillis : les para-
mètres sociodémographiques et anthropométriques 
(âge, genre, index de masse corporel), les comorbidités 
cardiovasculaires (hypertension artérielle, insuffisance 
cardiaque), métaboliques (diabète), et neuro-
vasculaires (accident vasculaire cérébrale), les caracté-
ristiques cliniques (ronflement, sensations de suffoca-
tion, insomnie, troubles de la libido, somnolence 
diurne excessive évaluée par le score d’Epworth, 
trouble de la mémoire, nycturie, asthénie, céphalées, 
irritabilité) et les paramètres polygraphiques ([IAH]). 
Recueil et analyse des données  
Les données ont été saisies sur une fiche de recueil (un 
seul enquêteur) comportant les variables d’intérêt ren-
seignées à partir des registres des consultations et des 
dossiers des malades, transférées sur un fichier Excel. 
L’analyse a été rendue possible grâce au Logiciel SPSS 
version 25 (IBM Statistics). Les statistiques descriptives 
usuelles (moyenne, écart type (±ET), proportion, inter-
valle interquartile [IQR]) ont été utilisées pour présen-
ter la synthèse de nos résultats. L’analyse des données 
était comparative entre le SAOS sévère (IAH ≥ 30/
heure) et le SAOS non sévère (IAH < 30/heure). Les 
moyennes ± écart-types des variables qualitatives ont 
été comparées avec le test Anova. Le test de Khi2 de 
Pearson et le test de Fisher Exact en fonction des effec-
tifs des sous-groupes ont été utilisés pour comparer les 
proportions des variables qualitatives en tableaux croi-
sés. Les variables qualitatives avec des variations si-
gnificatives entre le SAOS sévère (IAH≥30/heure) et le 
SAOS non sévère (IAH <30/heure) ont été intégrées 
dans le modèle de régression logistique pour une ana-
lyse multivariée. La valeur p<0,05 était considérée si-
gnificative RESULTATS 
Caractéristiques générales de la population 
L’étude a porté sur 179 cas de SAOS dont les caracté-
ristiques sont présentées dans le (Tableau 1). La 
tranche d’âge de 40 à 59 ans représentait 56,4% (n=101) 
des patients. Cet effectif est composé de 124 sujets de 
sexe masculin et 55 sujets de sexe féminin, soit un sex-
ratio homme / femme (sex-ratio H/F) de 2,25. La 
moyenne (±ET) d’âge était de 51,36 ans avec un écart 
type de 12,231. Les extrêmes d’âge étaient de 20 et 91 
ans. La médiane (intervalle interquartile) d’âge est de 
52 (42 – 60) ans. L’indice de masse corporelle moyen 
(±ET) était de 34,24 ± 9,5 kg/m2 chez les femmes et de 
32,56 ± 8,8 kg/m2 chez les hommes (p=0,285). L’exa-
men clinique retrouve une obésité dans 64,8% (n=116). 
Il s’agit d’une obésité modérée, sévère et morbide res-
pectivement dans 30,5% (n=54), 20,3% (n=36) et 13,6% 
(n=24). L’étude des caractéristiques polygraphiques 
des patients révèle que 87 patients (48,6%) avaient un 
SAOS sévère et 92 sujets (51,4%) un SAOS non sévère. 
Seuls 25,1% (n=45) ont pu bénéficier d’un traitement 
par chambre à pression positive. 
Comorbidités et statut « SAOS sévère » 
La moyenne d’âge était superposable dans les deux  
groupes : 50,8 ans pour les patients avec SAOS sévère  
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(IAH ≥ 30/heure) et 51,8 ans pour les patients avec 
SAOS non sévère (IAH < 30/heure) (p=0,395). 
L’indice de masse corporelle était plus important 
chez les patients avec SAOS sévère :35,1 kg/m2 
contre 31,1 kg/m2 (p = 0,001). Le sex-ratio (H/F) était 
de 4,11 et 1,42 respectivement au sein des patients 
avec SAOS sévère et SAOS non sévère (OR = 2,898 
[1,487 – 5,680], p=0,002). La proportion des hommes 
et femmes atteints respectivement de SAOS sévère et 
non sévère était de 56,5% et 30,9% (OR = 2,898 [1,487 
– 5,680] p = 0,002). La fréquence de l’hypertension 
artérielle avec SAOS sévère était de 52,8% contre 
47,2% pour le SAOS non sévère (OR=2,493 IC95% 
[1,112–5,347], p=0,023). L’obésité était plus                   
fréquente en cas de SAOS sévère dans 62,9% contre  
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TABLEAU 1 
Caractéristiques des 179 patients 
de l’étude, Libreville (Gabon) 

  Effectif 
(n) 

Pourcen-
tage (%) 

  

Score Epworth > 10 74, 41,3   

BMI : moyenne ± ET 
(kg/m3) 

    33,07±
9,045 

BMI ≥ 30 kg/m2 113 64,2   

Epworth (médian 
[IQR]) 

    8 [5 – 
10] 

IAH (médian [IQR])     28 [16 
– 49] 

SAOS sujet âgé 
(âge≥55) 

71 39,7   

Tranches d’âge       

20 – 39 32 17,9   

40 – 59 101 56,4   

60 – 79 43 24,0   

≥ 80 3 1,7   

Antécédents 166 92,7   

HTA 144 80,4   

Diabète type 2 16 8,9   

AVCI 14 7,8   

Obésité 116 64,8   

ICC 3 1,7   

Asthme 2 1,2   

Manifestations cli-
niques 

      

Ronflement 167 93,3   

SDS 19 10,6   

Insomnie 7 3,9   

TDM 34 19,0   

Nycturie 96 53,6   

Asthénie 45 25,1   

SDE 102 57,0   

Céphalées 19 10,6   

Irritabilité 39 21,8   

Trouble de la libido 49 27,4   

HTA = Hypertension artérielle ; AVCI = Accident vasculaire 
ischémique ; ICC = Insuffisance cardiaque congestive ; SDS = 
Sensations de suffocation ; TDM = Trouble de la mémoire ; 
SDE = Somnolence diurne excessive 



 

37,1% en cas de SAOS non sévère (OR=2,597 IC95% 
[1,399 – 4,822], p=0,002). L’incidence du SAOS sévère 
n’est pas liée à l’âge, au diabète de type 2, et l’accident 
vasculaire ischémique (Tableau 2).  
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Comorbidités des patients et 
SAOS sévère 

TABLEAU 2 

  n(%) SOAS 
sévère 

SAOS 
non 

sévère 

OR 
[IC 95 

%] 

p 

Age (ans) 
moyenne 
± ET 

  50,8 ± 
11,1 

51,8 ± 
13,2 

  0,395 

IMC 
moyenne 
± ET 

  35,1 ± 
8,3 

31,1 ± 
9,2 

  0,001 

Sexe 
femme 55 

(30,7%) 
17 

(30,9%) 
38 

(69,1%) 
1   

homme 124 
(69,3%) 

70 
(56,5%) 

54 
(43,5%) 

2,898 
[1,487 

– 
5,680] 

0,002 

SOAS sujet âgé 
oui 71 

(39,7%) 
30 

(42,3%) 
41 

(57,7%) 
1   

non 108 
(60,3%) 

57 
(52,8%) 

51 
(47,2%) 

0,655 
[0,358 

– 
1,197] 

0,168 

Hypertension 
oui 144 

(80,4%) 
76 

(52,8%) 
68 

(47,2) 
1   

non 35 
(19,6%) 

11 
(31,4%) 

24 
(68,6%) 

2,493 
[1,112 

– 
5,347] 

0,023 

Diabète type 2 
oui 16 

(8,9%) 
10 

(62,5%) 
6 

(37,5%) 
1   

non 163 
(91,1%) 

77 
(47,2%) 

86 
(52,8%) 

1,861 
[0,646 

– 
5,361] 

0,244 

Obésité 
oui 70 

(39,1%) 
44 

(62,9%) 
26 

(37,1%) 
1   

non 109 
(60,9%) 

43 
(39,4%) 

66 
(60,6%) 

2,597 
[1,399 

– 
4,822] 

0,002 

AVCI 
oui 14 6 

(42,9%) 
8 

(57,1%) 
1   

non 165 81 
(49,1%) 

84 
(50,9%) 

0,778 
[0,258 

– 
2,340] 

0,654 

  

TABLEAU 3 
Aspects cliniques et SAOS sévère 

  n(%) SAOS 
sévère 

SAOS 
non 

sévère 

OR 
[IC95%] 

p 

Ronflements 
Non 12 

(6,7%) 
1 (0,6%) 11 

(6,1%) 
    

Oui 167 
(93,3%) 

86 
(48,0%) 

81 
(45,3%) 

11,679 
[1,474 – 
92,507] 

0,003 

Sensations de suffocation 
Non 160 

(89,4%) 
79 

(44,1%) 
81 

(45,3%) 
1   

Oui 19 
(10,6%) 

8 (5,4%) 11 
(6,1%) 

0,746 
[0,285 – 
1,951] 

0,362 

Insomnie 
non 171 

(96,1%) 
82 

(46,1%) 
89 

(52,0%) 
1   

oui 7 
(3,9%) 

4 (2,2% 3 (1,7%) 1,447 
[0,314 – 
6,661] 

0,463 

Troubles de la libido 
non 130 

(72,6%) 
52 

(29,1%) 
78 

(43,6%) 
1   

oui 49 
(27,4%) 

35 
(19,6%) 

14 
(7,8%) 

3,750 
[1,840 – 
7,644] 

0,001 

SDE           
non 77 

(43,0%) 
25 

(14,0%) 
52 

(29,1%) 
1   

oui 102 
(57,0%) 

62 
(34,6%) 

40 
(22,3%) 

3,224 
[1,733 – 
5,999] 

0,001 

Troubles de la mémoire 
non 145 

(81,0%) 
71 

(39,7%) 
74 

(41,3%) 
1   

oui 34 
(19,0%) 

16 
(8,9%) 

18 
(10,1%) 

0,926 
[0,438 – 
1,957] 

0,497 

Nycturie 
non 83 

(46,4%) 
36 

(20,1%) 
47 

(26,3%) 
1   

oui 96 
(53,6%) 

51 
(28,5%) 

45 
(25,1%) 

1,480 
[0,819 – 
2,672] 

0,125 

Asthénie 
non 134 

(74,9%) 
66 

(34,1%) 
73 

(40,8%) 
1   

oui 45 
(25,1%) 

26 
(14,5%) 

19 
(10,6%) 

1,638 
[0,828 – 
3,240] 

0,105 

Céphalées 
non 160 

(89,4%) 
71 

(39,7%) 
89 

(49,7%) 
1   

oui 19 
(10,6%) 

16 
(8,9%) 

3 (1,7%) 6,685 
[1,874 – 
23,852] 

0,001 

Epworth > 10 
non 105 

(58,7%) 
31 

(17,3%) 
74 

(41,3%) 
1   

oui 74 
(41,3%) 

56 
(31,3%) 

18 
(10,1%) 

7,427 
[3,775 – 
14,610] 

0,001 

SDE = somnolence diurne excessive 



 Signes cliniques et statut « SAOS sévère » 
En cas de ronflement, 48,0% des patients avaient un 
SAOS sévère contre 0,6% en l’absence de ronflement 
(OR=11,679, IC95% [1,474 – 92,507], p=0,003). Nous 
avons noté 19,6% des troubles de la libido chez les pa-
tients avec SAOS sévère contre 7,8% avec SAOS non 
sévère (OR=3,750 IC95% [1,840 – 7,644], p=0,001). En 
cas de somnolence diurne excessive la proportion des 
SAOS sévère était de 34,6% contre 10,4% dans le cas 
contraire (OR=3,224 IC95% [1,733 – 5,999], p=0,001). La 
fréquence des céphalées était de 8,9% et 1,7% respecti-
vement en cas de SAOS sévère et SAOS non sévère 
(OR=6,685 IC95% [1,874 – 23,852], p=0,001). Lorsque le 
score d’Epworth était supérieur à 10, chez 31,3% des 
patients avec un SAOS sévère contre 10,1% le cas con-
traire (OR=7,427 IC95% [3,775 – 14,610], p=0,001). Les 
autres manifestations cliniques (sensations de suffoca-
tion, insomnie, troubles de la mémoire, la nycturie, 
l’asthénie), sont rares et ne présentaient pas de lien 
avec le statut d’avoir un SAOS sévère (Tableau 3). 
Facteurs indépendants de risque d’avoir un SAOS sé-
vère 
Les facteurs associés significativement au statut 
« SAOS sévère » en analyse univariée, ont été inclus 
dans le modèle de régression logistique binaire 
(Tableau 4). Les facteurs indépendants associés à une 
augmentation du risque d’avoir un SAOS sévère sont  
 Le sexe masculin (OR = 3,251 [1,543 – 6,852] ; 

p=0,002) ; 
 L’hypertension artérielle (OR = 3,958 [1,577 – 

9,930] ; p=0,003) ;  
 L’obésité (OR = 3,829 [1,833 – 8,000] ; p=0,001) ;  
 Les troubles de la libido (OR=2,719 IC95% [1,035 – 

7,141], p=0,042) ;  
 La somnolence diurne excessive (OR=2,292 IC95% 

[1,025 – 5,126], p=0,043) ; 
 Les céphalées (OR=11,709 IC95% [2,215 – 61,909], 

p=0,004) ;  
 L’Échelle Epworth supérieure à 10 (OR=5,507 

IC95% [2,492 – 12,167], p=0,001). 
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DISCUSSION  

Au terme de cette étude, l’interaction entre l’expres-
sion clinique du SAOS, les comorbidités d’une part 
et le statut « SAOS sévère », d’autre part est percep-
tible. Les patients de sexe masculin, hypertendu, 
obèse, avec les troubles de la libido, une somnolence 
diurne excessive, des céphalées et une Echelle d’Ep-
worth supérieure à 10 ont plus de risque de SAOS 
sévère. Le SAOS sévère est important à étudier, car 
en plus du risque de complications métabolique et 
cardiovasculaire qu’il fait courir, il altère également 
la qualité de vie, les performances intellectuelles et 
professionnelles à cause de ses répercussions 
diurnes. Nous avons noté une prédominance mascu-
line nette : 69,3% contre 30,7% ; soit un sex-ratio à 
2,25/1. Cette prédominance masculine est retrouvée 
par d’autres auteurs [12, 13, 14]. Ailleurs cette prédo-
minance n’est pas la règle : TOUIL et SAHNOUN en 
Tunisie [15, 16] et ZAGHBA au Maroc [1] retrouvent 
une prédominance féminine respectivement à 58,5%, 
61,3%, 69%. Chez les personnes âgées, le SAHOS 
atteint de façon presque équivalente les deux sexes 
contrairement aux adultes d’âge moyen où il est 
deux fois plus fréquent chez l’homme [17]. Pour 
d’autres auteurs, les hommes ont un risque augmen-
té d’avoir un IAH supérieur ou égale à 15/h, avec 
des risques relatifs de 2,70 et 1,71 avant et après ajus-
tement pour IMC, le périmètre cervical et le rapport 
taille/hanche, respectivement [18, 19]. Des hypo-
thèses portant à la fois sur les différences hormonales 
ou anatomiques ont été proposées pour expliquer ces 
constatations épidémiologiques. Cette prévalence 
plus importante du SAHOS dans la population mas-
culine est particulièrement vraie dans les cinq pre-
mières décennies. Au-delà de 50 ans, la prévalence 
du SAHOS chez les femmes augmente suggérant que 
la ménopause pourrait être un facteur de risque de 
SAHOS. La constatation d’une prévalence plus faible 
de SAHOS chez les femmes recevant un traitement 
hormonal substitutif que les femmes non substituées 
constituent un argument supplémentaire en faveur 
de cette hypothèse hormonale [18]. Le taux de préva-
lence du SAHOS sévère dans la présente étude 
(48,6%) semble comparable voire inférieure à celle 
retrouvée en consultation de sommeil chez les pa-
tients suspects de SAHOS dans les études en Asie du 
Sud-Est et certaines études d’Afrique subsaharienne. 
TRAN THI DIEM, rapporte un taux de prévalence de 
SAOS sévère de 86,7% au Viêtnam, chez les patients 
obèses [20]. NTIMA NSIEMI, rapporte 31,8% de 
SAOS sévère à Kinshasa [21]. ADJOH, rapporte un 
taux de SAOS sévère de 43,3% et 21,4% respective-
ment chez les hommes et les femmes au Benin [22]. 
La proportion du SAHOS sévère dans notre étude 
est importante en dépit de la gravité de cette affec-
tion. La forte prévalence du SAHOS sévère devrait 
stimuler le développement des politiques de santé  
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TABLEAU 4 
Facteurs associés au SAOS Sé-
vère en analyse multivariée 

  OR IC 95 % OR p 

Sexe masculin 3,251 [1,543 – 6,852] 0,002 

Hypertension 3,958 [1,577 – 9,930] 0,003 

Obésité 3,829 [1,833 – 8,000] 0,001 

Troubles de la libi-
do 

2,719 [1,035 – 7,141] 0,042 

Somnolence diurne 
excessive 

2,292 [1,025 – 5,126] 0,043 

Céphalées 11,709 [2,215 – 61,909] 0,004 

Echelle Epworth > 
10 

5,507 [2,492 – 12,167] 0,001 

  



 publique afin de prévenir et traiter les complications 
liées à cette affection. L’obésité, définie par un indice 
de masse corporelle (IMC) supérieur à 30 kg/m2, est 
un facteur de développement d’un SAHOS [5]. La 
moyenne de l’IMC retrouvé dans l’étude était 35,1 kg/
m2 dans le SAHOS sévère. L’IMC était corrélé positi-
vement au SAHOS sévère. L’obésité est caractérisée 
par une infiltration des tissus mous par du tissu adi-
peux. Ceci est également vrai concernant les tissus 
mous oropharyngés mais également de la langue. 
C’est donc la principale cause d’obstruction des VAS 
puisque cette infiltration de tissu adipeux réduit direc-
tement le calibre pharyngé. Une adiposité viscérale 
peut également favoriser l’apparition d’apnées obs-
tructives [3, 23]. D’autre part une compression abdo-
minale par du tissu adipeux favorise la collapsibilité 
des VAS bien que les mécanismes précis soient diffi-
ciles à déterminer avec certitude [23]. La sévérité de la 
somnolence n’est pas toujours liée celle de l’IAH et 
celle du SAHOS n’est donc pas toujours corrélée ni à 
ses symptômes, ni à ses complications [24]. Dans 
l’étude les facteurs de risque corrélé à la sévérité du 
SAHOS étaient la somnolence diurne excessive, le 
score d’Epworth, l’hypertension artérielle, les troubles 
de la libido. Peu d’études en Afrique subsaharienne se 
sont intéressées aux facteurs de risque de sévérité du 
SAHOS. Les facteurs de risque de SAOS ont été décrits 
dans les pays développés. Le SAHOS est associé ana-
tomiquement à un collapsus répété plus ou moins 
complet des voies aérodigestives supérieures. Ces épi-
sodes d’apnées et d’hypopnées peuvent alors entraîner 
des conséquences ventilatoires dont une hypoxémie 
ou entraîner des répercussions sur la qualité du som-
meil dont des micro-éveils [24]. Le lien de causalité est 
établi de façon formelle avec l’hypertension artérielle. 
En effet, la prévalence de l’HTA est plus élevée chez 
les patients apnéiques, et ceci indépendamment de 
facteurs habituellement retrouvés favorisant l’HTA 
tels que les paramètres anthropométriques, la consom-
mation d’alcool et le tabagisme. Il s’agit d’une HTA à 
prédominance diastolique, avec un profil classique-
ment non dipper [19,25]. La pression artérielle (PA) 
s’abaisse au début de chaque apnée puis augmente 
progressivement jusqu’à un pic hypertensif survenant 
 
CONFLIT D’INTÉRÊTS 
Non. 
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