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1. Introduction 

Le sommeil joue un rôle essentiel dans la santé et le bien-être (Chaput et al., 2020). 

Aujourd’hui, les troubles du sommeil représentent un enjeu majeur de santé 

publique. Parmi les troubles respiratoires du sommeil, le plus prévalent est appelé 

le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) (Afriyie-

Mensah et al., 2024). D’après les estimations mondiales concernant les personnes 

âgées de 30 à 69 ans, la prévalence du SAHOS peut dépasser les 50% dans certains 

pays. A l’échelle mondiale, 20 à 25% de cette tranche d’âge souffrent de SAHOS 

(de la forme légère à sévère) dont 11 à 12% présentent une forme modérée à sévère 

(Benjafield et al., 2019). 

Le SAHOS est une pathologie qui est caractérisée par des obstructions complètes 

(apnées) ou incomplètes (hypopnées) répétées au cours des cycles du sommeil 

(Benjafield et al., 2019; Torres et al., 2024). Cela provoque une fragmentation du 

sommeil, un sommeil non réparateur ainsi que des épisodes d’hypoxie nocturne 

(Español et al., 2025). D'un point de vue clinique, le SAHOS se traduit par une 

somnolence diurne excessive, une fatigue chronique, des troubles de la 

concentration ainsi que des ronflements chroniques (Lyons et al., 2020; Torres et 

al., 2024). De plus, la fatigue chronique induite par un sommeil de mauvaise qualité 

réduit considérablement l’autonomie des patients et leur qualité de vie, impactant 

leur quotidien et leur état psychologique (C. Rosental et al., 2008). 

Le dépistage clinique de la somnolence diurne du sujet se fait via l’Epworth 

Sleepiness Scale (ESS) sur la base d’un questionnaire. Il existe également un autre 

questionnaire recommandé pour le dépistage du SAHOS, le questionnaire STOP-

Bang (Español et al., 2025). Le diagnostic est confirmé grâce à la 

polysomnographie (PSG) (Lyons et al., 2020) qui permet d’établir la sévérité du 

SAHOS via l’indice d’apnées-hypopnées (IAH). Cet indice renseigne sur le nombre 

moyen d’apnées-hypopnées que le patient subit par heure de sommeil. (Benjafield 

et al., 2019; Lyons et al., 2020). Dans le cas où l’IAH est supérieur ou égal à cinq 

par heure de sommeil, le diagnostic de SAHOS est confirmé (Torres et al., 2024). 
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Au-delà de l’impact sur la qualité de vie du patient, ces perturbations récurrentes 

(hypoxie et fragmentation du sommeil) entrainent des conséquences systémiques 

telles que le développement de nombreuses comorbidités (Lévy et al., 2015). D’un 

côté se trouvent les comorbidités cardiovasculaires telles que l’hypertension 

artérielle, les accidents vasculaires cérébraux ou encore les troubles du rythme. De 

l’autre se trouvent les comorbidités métaboliques dont l’exemple le plus récurrent 

est le diabète de type 2 (Gottlieb & Punjabi, 2020). A long terme, un SAHOS non 

traité est lié à une augmentation de la mortalité principalement due aux 

comorbidités cardiovasculaires (Marin et al., 2005). 

Aujourd’hui, le diagnostic, la prévalence et les conséquences du SAHOS sont bien 

connus en ce qui concerne la population générale (Benjafield et al., 2019; Gottlieb 

& Punjabi, 2020). La situation est plus complexe chez des patients souffrant de 

pathologies respiratoires. L’association entre les maladies respiratoires chroniques 

obstructives (MRCO), telles que la bronchopneumopathie chronique obstructive 

(BPCO) ou l’asthme, et le SAHOS est un défi au niveau clinique et dans la prise en 

charge (Knowlin et al., 2017). Les données épidémiologiques sont moins évidentes 

à établir dans cette population en particulier mais il est prouvé que ces deux types 

de pathologies ont des effets néfastes sur l’une et l’autre. Les troubles du sommeil 

aggravent l’altération de la fonction pulmonaire et les symptômes respiratoires 

caractéristiques des MRCO (toux, dyspnée) (Knowlin et al., 2017). 

L’identification et la gestion des troubles du sommeil chez ces patients sont d’autant 

plus importantes que leurs effets dépassent le cadre respiratoire. En effet, ils 

peuvent aggraver les comorbidités cardiovasculaires, métaboliques et cognitives, 

augmentant ainsi le risque de complications à long terme (Alharbi et al., 2025; 

Torres et al., 2024).  

Les MRCO peuvent constituer un terrain à risque pour le développement et 

l’aggravation du SAHOS. En effet, la pathologie pulmonaire induit plusieurs 

modifications physiopathologiques qui accroissent la vulnérabilité des voies 

aériennes supérieures (VAS) au collapsus pendant le sommeil. Celles-ci incluent 

notamment l’altération de la mécanique ventilatoire, la faiblesse des muscles 

dilatateurs des VAS ainsi qu’une redistribution marquée des fluides corporels tels 

que le sang veineux ou encore le liquide interstitiel (Alharbi et al., 2025; Español 

et al., 2025; Torres et al., 2024; White & Bradley, 2013). 
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 Lorsqu’un patient est atteint du SAHOS et d’une maladie respiratoire chronique 

obstructive, le terme “syndrome de chevauchement” (overlap syndrome) est 

employé (Alharbi et al., 2025). 

Bien que les conséquences cliniques du syndrome de chevauchement soient 

majeures, le SAHOS reste sous-diagnostiqué dans cette population. En effet, les 

symptômes des troubles du sommeil se superposent et sont souvent confondus avec 

ceux des MRCO (Español et al., 2025). Face à cet enjeu clinique et diagnostique, il 

apparait fondamental de déterminer précisément la prévalence du SAHOS chez ces 

patients. Par extension, il est essentiel de spécifier cette prévalence en fonction de 

la pathologie respiratoire sous-jacente (notamment l’asthme et la BPCO) afin 

d’orienter au mieux les futures stratégies de dépistages et de prise en charge. 

Cette revue a donc pour but de synthétiser les données à ce sujet afin d’améliorer la 

compréhension des enjeux cliniques ainsi que la prise en charge et le dépistage de 

ce trouble.  

La question de recherche est donc : « Quelle est la prévalence du syndrome 

d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil chez les patients atteints de maladies 

respiratoires chroniques obstructives ? »
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2. Méthodes 

2.1. Protocole 

Cette revue systématique a suivi la Preferred Reporting Items for Systematic 

Review and Meta-Analyses checklist (PRISMA) (Page et al., 2021). Cette checklist 

se base sur 27 items afin de garantir une approche méthodologique rigoureuse. Le 

détail de la checklist PRISMA est consultable en Annexe 1. 

2.2. Stratégie de recherche 

Afin d’établir une question de recherche, les critères PICO (Population, 

Intervention, Comparaison, Outcome) ont été utilisés (Schardt et al., 2007). La 

méthode PICO a permis de définir la question de recherche et les termes suivants y 

ont été intégrés. 

Tableau 1. Mots clés intégrés à la question de recherche 

Critères PICOS Synonymes  MeSH term 

Population Adultes atteints de maladie 

respiratoire chronique (BPCO, 

asthme, fibrose pulmonaire, 

bronchiectasie) 

“cystic fibrosis”, “asthma”, 

“pulmonary disease chronic 

obstructive”, 

“bronchiectasis” 

Intervention / / 

Comparateur Adultes avec ou sans syndrome 

d’apnée hypopnée obstructive du 

sommeil (SAHOS) 

“sleep apnea, obstructive”, 

“sleep apnea syndromes”, 

“sleep”, “respiration” 

Outcomes Prévalence du SAHOS chez les 

patients 

“prevalence” 

Sur base de ces mots clés et de la question de recherche, trois équations de 

recherches ont été créées sur trois bases de données différentes : Pubmed, Embase 

et Scopus. La première équation de recherche a dans un premier temps été créée sur 

Pubmed puis a été adaptée aux autres bases de données. Les trois équations de 

recherche figurent en Annexe 2. 

La période de recherche s’est étendue de mars 2025 à juillet 2025. 
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2.3. Critères d’éligibilité  

Les critères d’inclusion définis afin d’orienter la sélection des études sont :  

- Toute étude portant sur des adultes (âgés de plus de 18 ans) atteints de 

MRCO. 

- Toute étude mesurant la sévérité du syndrome d’apnées-hypopnées 

obstructives du sommeil à l’aide d’une PSG nocturne. 

- Toute étude dont le critère de diagnostic du SAHOS est un IAH ≥ 5. 

- Type d’outcomes : prévalence. 

- Type d’étude : uniquement des études primaires rédigées en français ou en 

anglais. 

Les critères d’exclusion définis afin d’orienter la sélection des études sont :  

- Les résultats portant sur des patients dont l’IAH ≥ 5. 

- Type d’étude : Revues de la littérature. Les abstracts de conférence ont été 

exclus de l’analyse, de même que les études dont le texte intégral n’était 

disponible ni en français ni en anglais. 

2.4. Sélection des études et extraction des données 

Dans un premier temps, toutes les références collectées ont été importées dans le 

logiciel Rayyan (Ouzzani et al., 2016) afin de détecter les doublons. Ensuite, les 

études ont été triées en fonction de leur titre et de leur abstract de façon 

indépendante par deux évaluateurs (GG et LG). Un troisième lecteur est intervenu 

en cas de désaccord (JDP). 

La dernière étape a été de trier les articles par la lecture de leur intégralité afin 

d’évaluer s’ils rentraient dans les critères d’inclusion des études. 

Plusieurs informations ont été extraites des études : les informations générales 

(année, auteur et type d’étude), le type de population étudiée (âge, sexe, nationalité), 

les paramètres étudiés (IAH, gazométrie, ronflements, somnolence diurne), les 

méthodes d’évaluation et de diagnostic du SAHOS et les résultats. 

2.5. Evaluation de la qualité méthodologique des études 

Compte tenu de l’objectif principal de cette étude, l’évaluation de la qualité 

méthodologique des articles inclus a été réalisée à l’aide de la checklist du Joanna 
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Briggs Institute (JBI) qui s’adapte aux études qui traitent de la prévalence (Munn et 

al., 2014). La checklist se trouve en Annexe 3. Cette échelle a été appliquée, item 

par item, sans score global. 

Cet outil validé (Munn et al., 2015) comporte neuf items permettant d’évaluer 

notamment la représentativité de l’échantillon, les méthodes d’échantillonnage, la 

validité des mesures utilisées ainsi que l’analyse statistique. L’évaluation a été 

réalisée indépendamment par deux investigateurs (GG et LG). En cas de désaccord, 

une discussion a été menée afin d’aboutir à un consensus.
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3. Résultats 

3.1. Articles sélectionnés 

La stratégie de recherche a permis d’identifier 7502 articles, dont 2211 doublons. 

Après suppression des doublons, les titres et abstracts de 5291 études ont été 

examinés. De ces articles, 5138 ont été exclus. Enfin, les 153 articles restants ont 

été examinés dans leur entièreté. Quarante-huit textes intégraux n’ont pas été 

trouvés malgré des recherches approfondies. La liste des articles concernés ainsi 

que les éventuelles tentatives de contact des auteurs est présentée en Annexe 4. Les 

textes intégraux des 103 études restantes ont mené à l’exclusion de 91 études. 

Finalement, 12 études sont éligibles et incluses dans la revue systématique. La 

Figure 1 décrit le détail du processus de sélection. 

                        

                           

Figure 1. Diagramme Prisma de l'identification à l l'inclusion dans 

la revue systématique des études éligibles 
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3.2. Caractéristiques des articles sélectionnés  

 Tableau 2. Synthèse des résultats 

Auteur (Année) Pays Type d'étude 
Population (Taille, Âge, Sexe, IMC, Tabac, 

VEMS, Pathologie) 

Méthode d'évaluation & 

diagnostic du SAHOS 
Prévalence du SAHOS 

Annakkaya (2012) Turquie  Transversale  

N = 50 ; Âge moyen : 52 ans ; 30% H ; IMC 

moyen : 32,5 ; Tabac : 0% (critère d’exclusion) ; 

VEMS moyen : 76,0±23,8. Asthme (tous stades 

GINA). 

PSG complète nocturne, échelle ESS. Diag : IAH 

≥ 5. Sévérité : Léger (5-15), Modéré (16-30), 

Sévère (>30). 

Prévalence globale SAHOS : 40%. SAHOS 

modéré à sévère : 16%. 

López-Acevedo (2009) Porto Rico  Rétrospective 

N = 73 ; Âge et sexe non spécifiés (vétérans) ; 

IMC moyen : 33,04 ; Tabac non spécifié ; VEMS 

moyen (pour BPCO seule) : 65. BPCO (29 

Overlap, 23 SAHOS seul, 7 BPCO seule, 14 

sains).  

PSG complète Diag : IAH > 5 avec symptômes ou 

> 15 sans symptôme. 

Syndrome de chevauchement (Overlap) : 

80,5% (soit 29/36 patients BPCO présentaient un 

SAHOS).  

Julien (2009) Canada  Transversale  

N = 78 asthmatiques (26 sévères, 26 modérés, 26 

contrôles) ; Âge moyen : 48 ans ; 50% H ; IMC 

moyen : 27,8 ; Tabac : 0% (critère d’exclusion) ; 

VEMS moyen : 67,6±4,4 (sévère) /83,4±2,6 

(modéré). Asthme (Sévère vs Modéré). 

PSG complète niveau 2 (Sandman). Diag : IAH 

≥15 (critères Chicago) ou ≥ 5/h (Wisconsin). 

Asthme sévère : 88%. Asthme modéré : 58%. 

Contrôle : 31%. Pas de corrélation directe entre 

IAH et contrôle de l'asthme (évalué par ACQ 

(Juniper)). 

Borekci (2021) Turquie  Transversale  

N = 43 ; Âge moyen : 50 ans ; 34.8% H ; IMC 

moyen : 26,2 ; Tabac non spécifié ; VEMS moyen 

: 64,5±24,1. Bronchectasies. 

PSG nocturne (DOMINO software). Diag : IAH ≥ 

5. Sévérité selon AASM 2012. Somnolence diurne 

si ESS > 10  

Prévalence SAHOS : 55,8%. (32,6% léger, 11,6% 

modéré, 11,6% sévère) 

Dixit (2018) Inde  Transversale  

N = 50 ; Âge moyen : 48,16 ans ; 30% H ; IMC 

moyen : 27,87 ; Tabac : 22% (tous hommes) ; 

VEMS moyen non spécifié. Asthme. 

PSG de niveau 1 (Alice PDX). Diag : IAH ≥ 5. 

Sévérité : 5-15 (léger), 15-30 (modéré), >30 

(sévère). 

Prévalence SAHOS : 46%. (Léger : 12%, Modéré 

: 14%, Sévère : 20%). 
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Lu (2017) Chine Transversale  

N = 123 ; Âge moyen : 47,6 ans ; 57,72% H ; 

IMC : 26,42 ; Tabac : 30,08%, VEMS moyen : 

89,45±12,43. Asthme.  

PSG. Diag: IAH ≥ 5. Sévérité : 5-15 (léger), 15-30 

(modéré), >30 (sévère). 

Prévalence SAHOS : 63,41%. (Léger : 26,83%, 

Modéré : 20,33%, Sévère : 16,26%). 

Venkateswaran (2014) Singapour Prospective  

N = 22 ; Âge moyen : 71 ans ; 86% H ; IMC : 

23,7 ; Tabac : 100% ; VEMS moyen : 55±15. 

BPCO (GOLD 1-3). 

PSG de niveau 1. Diag : IAH ≥ 5. 
Prévalence SAHOS : 63,6%. (Léger : 31,8%, 

Modéré : 13,6%, Sévère : 18,2%). 

Schreiber (2018) Italie Rétrospective 

N = 422 ; Âge moyen : 70 ans ; 74% H (calcul 2 

groupes) ; IMC : 28,25 ; Tabac non spécifié ; 

VEMS moyen : 58,3±21,2 (SAHOS) / 44,2±18,1 

(Non-SAHOS). BPCO (majorité GOLD 2-3). 

PSG (IAH). Diag : IAH ≥ 15. Prévalence SAHOS : 45% (IAH ≥ 15). 

Zhang (2019) Chine Prospective 

N = 150 (73 BPCO et 77 PIF) Âge moyen : 66 ans 

; ≈76% H ; IMC : ≈24 ; Tabac non spécifié (≈46 

paquets-années) ; VEMS moyen : BPCO : 

50.2±19.9 (SAHOS) et 49.1±18.5 (non-SAHOS) / 

PIF : 75.8±18.6 (SAHOS) et 72.4±16.8 (non-

SAHOS). BPCO (majorité GOLD 2-3). 

PSG (IAH). Diag : IAH ≥ 5 (critères AASM). 

Prévalence SAHOS : BPCO : 84% (IAH ≥ 5) ; 

44% (IAH ≥ 15). PIF : 87% (IAH ≥ 5) ; 62% 

(IAH ≥ 15) 

Nattusami (2020) Inde Transversale  

N = 301 ; Âge moyen : 59,6 ans ; 78,1% H ; IMC 

: 23,7 ; Tabac : 76,4% ; VEMS moyen : 45.7±18.6 

BPCO (majorité GOLD 3-4). 

PSG (IAH). Diag : IAH ≥ 5. 
Prévalence SAHOS : 10,9% (soit 72,3 % des 

patients testés positifs à l'ESS). 

Soler (2015) USA Prospective 

N = 44 ; Âge moyen : 67,8 ans ; 59% H ; IMC : 

26,9 ; Tabac : 100% ; VEMS moyen : 41,0±18,2. 

BPCO modérée à sévère. 

PSG (IAH). Diag : IAH ≥ 5 (Critères AASM 2007, 

incluant les hypopnées avec désaturation ≥ 3% ou 

éveil) 

Prévalence SAHOS : 65,9% (IAH ≥ 5). 

Shaker (2017) Égypte Transversale  

N = 50 ; Âge moyen : 44,9 ans ; 44% H ; 36% 

obèse (IMC ≥ 30) ; Tabac : 10% ; VEMS moyen : 

70,2 ± 11,8. Asthme (selon GINA). 

PSG (IAH). Diag : IAH ≥ 5. 

Prévalence SAHOS : 24%. (chez patient avec 

asthme modéré : 9,5 %, chez patient avec asthme 

sévère : 55,6 %) 

Légendes :  N : Taille de l'échantillon ; H : Hommes ; IMC : Indice de Masse Corporelle (kg/m2) ; IAH (ou AHI) : Index d'Apnées-Hypopnées ; PSG : Polysomnographie ; VEMS (%) : Volume Expiratoire Maximal par 

Seconde ; GOLD : Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (classification de sévérité de la BPCO); PIF : Pneumopathie Interstitielle Fibrosante.  
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Tableau 3. Comparaison des paramètres polysomnographiques et des indices du sommeil (IAH, ODI, Saturation) au sein des études. 

Légende : IAH : Index d’Apnées-Hypopnées (événements/heure) ; ODI : Index de désaturation en oxygène (événements/heure) ; Index d’éveil : nombre d’éveils par heure de sommeil ; SaO₂ 

minimale : saturation artérielle en oxygène minimale mesurée durant le sommeil ; SAHOS : syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil ; Overlap syndrome : association entre 

SAHOS et BPCO ; Sévérité : Léger (5-15), Modéré (16-30), Sévère (>30); T90 : pourcentage du temps de sommeil passé avec une saturation en oxygène < 90 % ; NS : différence non 

significative (p ≥ 0,05); S : différence significative (p < 0,05) . 

Les valeurs sont exprimées en moyenne ± écart-type lorsque précisé. 

 

Une version préliminaire de ces tableaux se trouve en Annexe 5.

Auteur (Année) Indice Apnées Hypopnées (IAH) moyen Index de désaturation (ODI) Index d'éveil Saturation O2 minimale 

Julien (2009) 

29,9 ± 2,9 (SAHOS sévère) / 25.9 ± 4,0 

(SAHOS modéré) p < 0,001 (3 groupes) (NS 

(sévère/modéré))  

4,6 ± 2,0 (SAHOS sévère) / 2,8 ± 1,2 (SAHOS 

modéré) p = 0,44 (NS) 

51,4 ± 2,9 (SAHOS sévère) / 43,1 ± 5,6 

(SAHOS modéré) p < 0,05 (S) 

85,7% ± 2,6 (SAHOS sévère) / 90% ± 0,9 

(SAHOS modéré) p = 0,14 (NS) 

Borekci (2021) 13,8 ± 21.05 Non spécifié  
Apnées : 3.6 ± 11.9 

Hypopnées : 7.7 ± 8.9 
86.2% ± 7,5 

López-Acevedo (2009) 
22.7 (overlap syndrome) / 21.7 (SAHOS seul). 

p = 0,87 (NS) 
Non spécifié Non spécifié 

78% (overlap syndrome) / 74% 

(SAHOS) p < 0,05 (NS) 

Lu (2017) 15,07 ± 12,87 15,74 ± 13,24 Non spécifié 82,16% ± 9,45 

Venkateswaran (2014) 15,8 ± 18,6 Non spécifié 19,4 ± 13,4 Non spécifié 

Schreiber (2018) Non spécifié 33,4 ± 21,2. p < 0,0001 (S) Non spécifié 

Non spécifié  

(SaO2 moyenne = 90,7% ± 4,3 ; T90 : 

29,4 % ± 34,8) p < 0,0001 (S) 

Zhang (2019) 28,8 ± 10,9. p < 0,01 (S) 14,8 ± 11,5. p < 0,01 (S) 28,1 ± 14,8. p < 0,01 (S) 84,2% ± 7,7 

Soler (2015) 
18,3 ± 20,8 (population totale) / 26,4 ± 21,5 

(groupe SAHOS) p < 0,001 (S) 

11,7 ± 18,3 (population totale) / 15,2 ± 18,6 

(SAHOS) p = 0,10 (NS) 

29,4 ± 17,3 (population totale) / 34,5 

± 17,9 (SAHOS) p = 0,004 (S) 
Non spécifié 
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3.3. Design des études 

Les études incluses dans cette revue présentent des designs variés. Sept d’entre elles 

sont des études transversales (Annakkaya et al., 2012; Borekci et al., 2021; Dixit et 

al., 2018; Julien et al., 2009; Lu et al., 2017; Nattusami et al., 2021; Shaker, 2017), 

trois sont des études longitudinales prospectives (Soler et al., 2015; Venkateswaran 

& Tee, 2014; Zhang et al., 2019), et deux sont des études rétrospectives (López-

Acevedo et al., 2009; Schreiber et al., 2018). 

3.4. Risques de biais 

L’évaluation de la qualité méthodologique et du risque de biais des études incluses 

est détaillée dans le Tableau 3. Un biais récurrent est observé concernant le critère 

Q3, qui n’est pas rempli par la plupart des auteurs. Cela indique que la justification 

de la taille de l’échantillon fait défaut dans la majorité des études. De même, le 

critère Q8 présente un risque de biais pour une proportion importante d’études. Les 

méthodes d’analyse statistique employées ne sont pas toujours appropriées ou 

suffisamment détaillées. En effet, plusieurs auteurs se limitent à des analyses 

bivariées simples sans recourir à des modèles de régression multivariée, ce qui 

empêche d’ajuster les résultats sur des facteurs de confusions tels que l’IMC, l’âge 

ou le statut tabagique des patients. Certaines études omettent de spécifier les 

intervalles de confiance à 95% pour leurs taux de prévalence, ou ne précisent pas la 

nature exacte des tests statistiques appliqués selon la distribution des variables 

étudiées.  
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Tableau 4. Évaluation de la qualité méthodologique avec la checklist JBI pour étude  

Auteur (Année) Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 Q6 Q7 Q8 Q9 

Annakaya et al. 

(2012) 
• • • • • • • • • 

Borecki et al. (2021) • • • • • • • • • 

Dixit et al. (2018) • • • • • • • • • 

Julien et al. (2009) • • • • • • • • • 

Lopez et al. (2009) • • • • • • • • • 

Lu et al. (2017) • • • • • • • • • 

Nattusami et al. 

(2020) 
• • • • • • • • • 

Schreiber et al. 

(2018) 
• • • • • • • • • 

Shaker (2017) • • • • • • • • • 

Soler et al. (2015) • • • • • • • • • 

Venkateswaran et al. 

(2014) 
• • • • • • • • • 

Zhang et al. (2019) • • • • • • • • • 

Légende : • – Oui ; • – Non ; • – Information absente ou ambiguë 

Q1 : Cadre d’échantillonnage approprié pour la population cible ? / Q2 : Recrutement des 

participants effectué de manière adéquate ? / Q3 : Taille de l’échantillon suffisante pour assurer la 

puissance statistique ? / Q4 : Description détaillée des sujets et du cadre de l’étude ? / Q5 : Analyse 

des données couvrant une proportion suffisante de l’échantillon ? / Q6 : Utilisation de méthodes 

valides pour l’identification de la pathologie ? / Q7 : Mesure de la pathologie de façon standardisée 

et fiable ? / Q8 : Analyses statistiques appropriées et détaillées ? / Q9 : Taux de réponse adéquat ou 

gestion des données manquantes ?  
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3.5. Caractéristiques de la population étudiée 

Les douze études incluses regroupent un total de 1406 participants répartis en quatre 

catégories : la BPCO [n = 1040 (López-Acevedo et al., 2009; Nattusami et al., 2021; 

Schreiber et al., 2018; Soler et al., 2015; Venkateswaran & Tee, 2014; Zhang et al., 

2019)], l’asthme [n = 325 (Annakkaya et al., 2012; Dixit et al., 2018; Julien et al., 

2009; Lu et al., 2017; Shaker, 2017)] et les bronchectasies [n = 43 (Borekci et al., 

2021)]. Une étude aborde également les pathologies interstitielles [n = 77 (Zhang 

et al., 2019)] mais cela sort du cadre de notre étude. 

L’échantillon comprend 882 hommes et 451 femmes. L’étude de (López-Acevedo 

et al., 2009) ne précise pas le sexe des participants dans leur étude. 

L’âge et la répartition par sexe diffèrent selon la maladie. Les patients asthmatiques 

ont en moyenne 45-50 ans avec une majorité de femmes (Annakkaya et al., 2012; 

Dixit et al., 2018; Julien et al., 2009; Lu et al., 2017; Shaker, 2017), tandis que les 

patients atteints de BPCO ou de bronchectasies ont entre 59 et 71 ans avec une 

prédominance masculine (Borekci et al., 2021; López-Acevedo et al., 2009; 

Nattusami et al., 2021; Schreiber et al., 2018; Soler et al., 2015; Venkateswaran & 

Tee, 2014; Zhang et al., 2019). 

L’IMC moyen va de 23,6 (Zhang et al., 2019) à 33,04 kg/m² (López-Acevedo et al., 

2009). Sur les douze études, trois rapportent un IMC dans la norme (Nattusami et 

al., 2021; Venkateswaran & Tee, 2014; Zhang et al., 2019), six un surpoids et trois 

une obésité (Annakkaya et al., 2012; López-Acevedo et al., 2009; Shaker, 2017). 

Enfin, le statut tabagique (documenté dans huit études) varie de 0 à 100%. Deux 

études n’incluent que des patients tabagiques (Soler et al., 2015; Venkateswaran & 

Tee, 2014), trois affichent une prévalence faible (Dixit et al., 2018; Lu et al., 2017; 

Shaker, 2017) et deux excluent tout sujet fumeur (Annakkaya et al., 2012; Julien et 

al., 2009). 

3.6. Analyse de la prévalence du SAHOS 

La prévalence du SAHOS parmi les patients atteints de MRCO varie de 10,9% 

(Nattusami et al., 2021) à 65,9% (Soler et al., 2015). Neuf études sur 12 rapportent 

une prévalence supérieure à 40%. Le SAHOS léger est majoritaire dans trois études 

[26,8% (Lu et al., 2017) ; 31,8% (Venkateswaran & Tee, 2014) ; 32,6% (Borekci 

et al., 2021)]. Le SAHOS sévère est également représenté [20% (Dixit et al., 2018)].  
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La prévalence du SAHOS dépend de la pathologie sous-jacente ainsi que du degré 

de sévérité du trouble. Les formes légères sont prépondérantes. Les taux rapportés 

sont de 12% (Dixit et al., 2018) à 32,6 % (Borekci et al., 2021),  avec des 

prévalences intermédiaires de 26,83% (Lu et al., 2017) et 31,8 % (Venkateswaran 

& Tee, 2014). 

Les formes modérées affichent des prévalences intermédiaires, comprises dans un 

intervalle allant de 11,6%, à 20,33% selon les cohortes étudiées (Borekci et al., 

2021; Lu et al., 2017). 

Les formes sévères représentent une proportion non négligeable des cas observés 

s’inscrivant dans un intervalle allant de 11,6% (Borekci et al., 2021) à 20 % (Dixit 

et al., 2018), avec des observations complémentaires de 16,26 % (Lu et al., 2017) 

et 18,2% (Venkateswaran & Tee, 2014). 

3.6.1. Syndrome de chevauchement (overlap syndrome) 

Au sein des études analysées, le syndrome de chevauchement se décline en deux 

associations : la coexistence d’une BPCO et d’un SAHOS, et celle d’un asthme et 

d’un SAHOS. 

Concernant la BPCO, la prévalence de ce syndrome de chevauchement varie selon 

les caractéristiques cliniques des échantillons étudiés. Les travaux recensés 

rapportent une prévalence de 65,9% chez les patients BPCO adressés en 

réhabilitation (Soler et al., 2015). A l’inverse, dans une population générale 

cliniquement stable, cette prévalence redescend à 10,9% (Nattusami et al., 2021). 

De manière transversale, les études indiquent que la fréquence du SAHOS est plus 

élevée chez les patients présentant une obstruction sévère. 

Cette prévalence se retrouve d’ailleurs dans d’autres atteintes respiratoires 

chroniques comme les bronchectasies. Le SAHOS est présent chez 55,8% des 

patients atteints de bronchectasies avec une fréquence qui s’accentue avec l’âge 

(Borekci et al., 2021). 

3.6.2. Asthme sévère VS modéré 

Les cinq études traitant l’asthme montrent une certaine prévalence du SAHOS chez 

les patients asthmatiques, avec une augmentation en fonction de la sévérité de 

l’asthme. Elle est plus importante dans les formes sévères [entre 55,6% et 88% 

(Julien et al., 2009; Shaker, 2017)] que dans les formes modérées [entre 9,5% et 



 

15 

58% (Julien et al., 2009; Shaker, 2017)], et supérieure à celle observée dans les 

populations contrôle [31% (Julien et al., 2009)]. 

3.7. Paramètres polysomnographiques  

Une étude utilise un IAH supérieur ou égal à 15 événements par heure afin de 

confirmer le SAHOS (Schreiber et al., 2018). On y observe une prévalence de 45% 

de SAHOS, tandis que les autres études portant sur la BPCO, utilisant un seuil 

diagnostic de cinq événements par heure présentent des prévalences plus élevées 

[63.6% (Venkateswaran & Tee, 2014), 65.9% (Soler et al., 2015), 80.5% (López-

Acevedo et al., 2009) et 84% (Zhang et al., 2019)], mis à part une prévalence de 

10.9% chez Nattusami et al. (2021). 

Les huit études comprenant les données polysomnographiques des participants ont 

été reprises dans le tableau 2. Sept d’entre elles rapportent un IAH moyen, avec des 

valeurs allant de 13,8 événements par heure (Borekci et al., 2021) à 29,9 

évènements par heure (Julien et al., 2009). Six études sur les sept (mentionnant 

l’IAH moyen) rapportent un IAH moyen supérieur à 15 événements par heure, ce 

qui correspond à un SAHOS modéré à sévère. 

Cinq études sur les huit du tableau 2 renseignent l’index de désaturation (ODI). Les 

valeurs s’étendent de 2,8 événements par heure (Julien et al., 2009) à 33,4 

événements par heure (Schreiber et al., 2018). La saturation en oxygène minimale 

est rapportée par cinq études. Les valeurs minimales moyennes sont inférieures ou 

égales à 90%. Chez López-Acevedo et al. (2009), on atteint les 78% dans le groupe 

« overlap syndrome » et 74% dans le groupe SAHOS. 

L'index d’éveil est le paramètre le moins renseigné parmi les études incluses. 

Seulement quatre études sur les douze traitent cet aspect de la pathologie. Les 

valeurs vont de 19,4 réveils par heure (Venkateswaran & Tee, 2014) à 51,4 (Julien 

et al., 2009). 

3.8. Paramètres cliniques et prédicteurs du SAHOS 

 L'analyse identifie des facteurs de risque : le tour de cou et l'IMC (Dixit et al., 2018; 

Nattusami et al., 2021; Soler et al., 2015). L'usage de suppléments d'oxygène réduit 

l’IAH (50% vs 76,9%) (Soler et al., 2015). Enfin, l’asthme sévère est lié à une 
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fréquence de SAHOS plus élevée que l’asthme modéré (Julien et al., 2009; Shaker, 

2017). 

3.9. Impact sur le sommeil et la qualité de vie 

Le SAHOS a différents impacts sur le sommeil et la qualité de vie des patients. La 

conséquence principale du SAHOS est la fragmentation du sommeil. Les patients 

atteints d’un syndrome de chevauchement (BPCO + SAHOS) ont un index d’éveil 

plus élevé (34,9) par rapport aux patients BPCO sans SAHOS (19,4) (Soler et al., 

2015; Venkateswaran & Tee, 2014).
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4. Discussion 

4.1. Constat clinique : une prévalence élevée corrélée à la sévérité 

Pour aborder la prévalence du SAHOS chez les patients atteints de maladies 

respiratoires chroniques obstructives (MRCO), il est primordial de distinguer cette 

population de la population générale. En effet, l’apparition de ce trouble du 

sommeil ne s’y explique pas par les mêmes facteurs, et les caractéristiques 

démographiques classiques du SAHOS ne s’appliquent pas de manière identique à 

un patient MRCO. Alors que dans la population générale, le développement du 

SAHOS est lié au vieillissement, la littérature met en évidence une prévalence 

majeure chez des patients asthmatiques nettement plus jeunes (Kong et al., 2017). 

Cette différence démographique souligne que, dans l’asthme, le poids combiné de 

l’inflammation systémique, de l’obésité et des comorbidités, surpasse largement 

l’impact de l’âge dans la genèse du SAHOS. Par conséquent, l’évaluation du risque 

de SAHOS chez un patient respiratoire doit avant tout s’appréhender à travers le 

prisme de sa pathologie sous-jacente. 

L'analyse croisée des études, démontre une prévalence plus élevée lorsque 

l’obstruction bronchique est plus sévère (Julien et al., 2009; Shaker, 2017). Ce 

constat est particulièrement marqué dans le cadre de l’asthme, où le risque de 

développer cette comorbidité, souvent sous une forme modérée à sévère, s’accroit 

de manière significative chez les patients atteints des formes les plus graves de la 

maladie (Annakkaya et al., 2012; Dixit et al., 2018; Lu et al., 2017; Teodorescu et 

al., 2010). 

Au-delà de la fréquence élevée de ce syndrome de chevauchement (overlap 

syndrome), l’enjeu fondamental de ces observations réside dans leur origine. Cette 

forte prévalence s’explique par des modifications physiopathologiques spécifiques 

induites par la maladie pulmonaire. Les MRCO constituent ainsi un terrain à haut 

risque, rendant le patient structurellement et biologiquement vulnérable au 

développement et à l’aggravation des troubles du sommeil (Alharbi et al., 2025; 

Español et al., 2025). 
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4.2. Comprendre la prévalence du SAHOS chez des patients atteints 

d’asthme et de BPCO 

Au-delà des constats statistiques, les résultats de cette revue mettent en évidence 

les limites du concept global de MRCO lorsqu’il est appliqué à l’étude du SAHOS. 

En effet, l’asthme et la BPCO présentent des mécanismes physiopathologiques 

distincts, qui influencent différemment la survenue du SAHOS (McNicholas, 

2017). 

4.2.1. SAHOS et asthme : l’obésité comme facteur aggravant et le rôle de 

l’inflammation 

Chez les patients asthmatiques, le SAHOS apparaît fortement associé aux facteurs 

de risque métaboliques, en particulier à l’obésité qui demeure un facteur de risque 

majeur. Les travaux Dixit et al. (2018) montrent que l’augmentation de l’indice de 

masse corporelle constitue un déterminant majeur de la prévalence du SAHOS dans 

cette population. Plusieurs études démontrent que les patients atteints de SAHOS 

présentent un IMC significativement plus élevé que les patients asthmatiques sans 

SAHOS (notamment selon les travaux de Lu et al. (2017) et de Dixit et al. (2018)). 

Dans la cohorte de Julien et al. (2009), l'IMC était d'ailleurs corrélé de manière 

significative à la sévérité du SAHOS dans le groupe d'asthme sévère. 

Si l’indice de masse corporelle apparaît comme un facteur associé à la présence du 

SAHOS, cette relation n’est toutefois pas univoque. L’analyse de la littérature 

montre qu’elle varie selon le statut respiratoire. Un IMC relativement bas (environ 

22 kg/m²) peut être associé à un SAHOS modéré à sévère, tandis que cette 

association tend à s’atténuer chez les patients présentant une obstruction bronchique 

sévère avec diminution du VEMS (Hashiguchi et al., 2023). 

De plus, l’augmentation de la masse corporelle s'observe également de façon 

périphérique : l'étude d’Annakkaya et al. (2012) montre par exemple qu'une 

augmentation de l'épaisseur du pli cutané tricipital est corrélée positivement à la 

sévérité de l'asthme et à l'incidence du SAHOS. Ce lien est renforcé par les effets 

iatrogènes des traitements. L'utilisation de corticostéroïdes systémiques ou inhalés, 

fréquents dans les formes sévères d’asthme ou de BPCO, peut induire une 

accumulation locale de graisses autour du pharynx ou une myopathie stéroïdienne 
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des muscles dilatateurs des voies respiratoires, favorisant le SAHOS sans pour 

autant entraîner une obésité morbide globale (Annakkaya et al., 2012). 

Pour comprendre la vulnérabilité spécifique des patients asthmatiques au SAHOS, 

il est également indispensable d’élargir la réflexion aux comorbidités partagées, au-

delà de la seule fonction respiratoire. Les travaux de Pardo-Manrique et al. (2024) 

soulignent l’existence d’une interaction bidirectionnelle impliquant souvent des 

pathologies associées, telles que la rhinite allergique (Dixit et al., 2018) et le reflux 

gastro-œsophagien (RGO). Le RGO, particulièrement fréquent chez le sujet atteint 

d’asthme, en raison de fortes variations de pression intrathoracique, entretient une 

inflammation chronique des VAS. Couplée à la résistance nasale induite par la 

rhinite, cette inflammation locale favorise mécaniquement le collapsus pharyngé 

(Demeter & Pap, 2004; Zhu et al., 2023). En retour, le SAHOS peut déclencher des 

réflexes vagaux qui accentuent la bronchoconstriction (Julien et al., 2009; Shaker, 

2017). 

4.2.2. SAHOS et BPCO : la place du statut pondéral 

À l’inverse, le phénotype « BPCO–SAHOS » se distingue par des mécanismes 

physiopathologiques indépendants du statut pondéral. Bien que l'association d'un 

âge avancé et d'un IMC élevé constitue un prédicteur classique du syndrome de 

chevauchement (Hashiguchi et al., 2023; Nattusami et al., 2021), le statut pondéral 

n’est pas le seul facteur explicatif. En effet, la littérature montre qu’une prévalence 

significative de SAHOS s’observe également chez des patients BPCO ayant un 

IMC dans ou sous les normes, indiquant que le seuil traditionnel d’obésité (IMC > 

30 kg/m²) ne suffit pas à lui seul pour exclure le risque de ce syndrome (Hashiguchi 

et al., 2023). 

Plusieurs études illustrent cette indépendance relative vis-à-vis de l’obésité. Des 

travaux rapportent des proportions notables de SAHOS chez des patients BPCO 

non obèses avec des prévalences allant de 45% à plus de 60% dans des cohortes où 

l’IMC moyen est inférieur à 30 kg/m², voire 25 kg/m² (Schreiber et al., 2018; Soler 

et al., 2015; Venkateswaran & Tee, 2014). De même, d’autres auteurs soulignent 

l’absence de différence significative d’IMC entre les patients atteints, ou non, de 

SAHOS (Borekci et al., 2021; López-Acevedo et al., 2009; Zhang et al., 2019). 

Bien que l’absence d’obésité ne doive pas conduire à suspecter systématiquement 
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un SAHOS, ces données soulignent qu’il ne faut pas écarter l’hypothèse de cette 

comorbidité sur le seul critère pondéral. 

Ces résultats convergents suggèrent que la physiopathologie propre aux maladies 

respiratoires favorise le collapsus des voies aériennes supérieures (VAS) 

indépendamment de l'adiposité systémique, via trois mécanismes principaux : 

Altération de la mécanique pulmonaire et “altération de la traction caudale” 

Chez le patient atteint de BPCO, et plus spécifiquement en présence d’emphysème, 

la destruction du parenchyme pulmonaire entraine une perte du recul élastique. 

Cette altération mécanique diminue, voire supprime, les forces de traction caudale 

(ou tethering forces), qui maintiennent habituellement la rigidité et l’ouverture des 

VAS en exerçant une tension continue vers le bas. Privé de cet ancrage mécanique 

protecteur, le pharynx devient particulièrement instable et vulnérable au collapsus 

lors du sommeil. Par ailleurs, bien que l’organisme tente de compenser cette 

instabilité physique par une suractivation du muscle génioglosse (principal 

dilatateur du pharynx), cette réponse neuromusculaire s’avère insuffisante 

(Stanchina et al., 2003). Ce mécanisme purement biomécanique explique ainsi le 

développement d’un SAHOS sévère de manière totalement indépendante de la 

surcharge pondérale (Venkateswaran & Tee, 2014). 

La redistribution des fluides corporels  

La redistribution rostrale des fluides vers les VAS en position de décubitus 

augmente de manière significative la résistance au passage de l’air. Ce phénomène 

mécanique a été explicité par les travaux de Redolfi et al. (2009) qui ont démontré 

que les fluides accumulés dans les membres inférieurs durant la journée (sous l'effet 

de la gravité et de la sédentarité) se redistribuent vers la région cervicale pendant la 

nuit. Cet engorgement liquidien gonfle les tissus péripharyngés, accroît la 

collapsibilité du pharynx et favorise l'apparition du SAHOS indépendamment de 

l'obésité. Ce mécanisme prend une ampleur particulièrement marquée chez les 

patients respiratoires en raison de la rétention hydrosodée et de l’hypertension 

artérielle pulmonaire secondaire à leur atteinte (White & Bradley, 2013). Les 

travaux de Yumino et al. (2010), menés sur des patients sujets à la surcharge 

volémique, confirment d'ailleurs ce concept : le volume de fluide déplacé des 

jambes vers le cou durant le sommeil détermine directement la sévérité de l'indice 
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d'apnées-hypopnées. Chez le patient respiratoire, l'œdème périphérique diurne 

constitue donc une réserve liquidienne qui, une fois la personne couchée, remonte 

et aggrave l'obstruction mécanique des voies aériennes. 

Facteurs anatomiques  

Certaines études montrent que des facteurs morphologiques crânio-faciaux peuvent 

induire un collapsus des voies aériennes indépendamment de l’obésité, 

particulièrement chez les populations d'origine asiatique. Dans leur étude menée à 

Singapour sur des patients BPCO non obèses, Venkateswaran & Tee (2014) ont par 

exemple mis en évidence une très forte prévalence de syndrome de chevauchement 

(63,6 %), postulant que des anomalies crânio-faciales constituaient un facteur 

étiologique majeur du SAHOS chez ces patients. Cette hypothèse clinique est 

confirmée par les travaux de Sutherland et al. (2012), qui expliquent que 

contrairement aux patients caucasiens ou afro-américains (chez qui le SAHOS est 

souvent propulsé par l'obésité et l'hypertrophie des tissus mous), le phénotype 

asiatique se caractérise par une véritable "restriction squelettique crânio-faciale", 

comprenant notamment un os maxillaire plus petit et une mandibule plus courte. À 

sévérité de SAHOS équivalente, les patients chinois présentent une restriction 

osseuse crânio-faciale nettement plus marquée que les caucasiens, incluant une base 

crânienne et un maxillaire significativement plus courts, tandis que ces derniers 

compensent par un surpoids plus important (Lee et al., 2010). Sutherland et al. 

(2012) définissent ainsi le concept d'équilibre anatomique : la taille réduite de leur 

structure osseuse restreint l'espace disponible pour les voies aériennes, ce qui 

précipite l'obstruction pharyngée sans nécessiter d'excès de masse grasse. Chez le 

patient respiratoire, cette exiguïté structurelle innée aggrave donc considérablement 

la vulnérabilité du pharynx pendant le sommeil. 

4.3. Enjeux cliniques : la synergie délétère du syndrome de chevauchement 

La prévalence élevée du SAHOS chez les patients atteints de MRCO soulève des 

enjeux cliniques majeurs. La synergie SAHOS-MRCO peut altérer le pronostic de 

ces patients (McNicholas, 2017). 

Les études soulignent que l'Indice de Désaturation en Oxygène (ODI) est un 

paramètre bien plus fiable que les questionnaires classiques pour identifier le 

SAHOS chez les patients BPCO (Zhang et al., 2019). Dans les cohortes en 

réhabilitation, les patients présentant un syndrome de chevauchement affichent un 
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ODI moyen de 33,4±21,2, contre seulement 6,7±10,1 pour ceux sans SAHOS 

(Schreiber et al., 2018). L'ODI est d'ailleurs le seul facteur indépendamment associé 

à la sévérité de l'IAH dans les formes avancées de la maladie (Zhang et al., 2019). 

Toutefois, l'oxygénothérapie peut masquer les désaturations en raison de la forme 

de la courbe de dissociation de l'oxyhémoglobine, abaissant artificiellement l'ODI 

moyen à 11,7±18,3 (chiffre bas s'expliquant par le fait que 37% des patients 

utilisaient initialement de l'oxygène) (Soler et al., 2015). En somme, l'oxymétrie 

nocturne s'impose comme l'outil de dépistage objectif le plus performant pour 

pallier l'absence de somnolence diurne chez ces patients (Soler et al., 2015; Zhang 

et al., 2019). 

Au vu des taux de prévalence rapportés, un nombre massif de patients est exposé à 

une aggravation de la morbi-mortalité cardiovasculaire et systémique. Le syndrome 

de chevauchement expose en effet les patients à des épisodes d’hypoxémie nocturne 

plus profonds et prolongés que ceux observés dans le SAHOS ou dans la pathologie 

respiratoire isolée (McNicholas et al., 2013). Cette désaturation sévère, associée à 

une fluctuation de la pression intrathoracique et à une exacerbation de 

l’inflammation systémique, accélère de façon alarmante le développement de 

complications cardiovasculaires (Torres et al., 2024). La littérature montre en effet 

que ces patients présentent un risque plus élevé de développer des complications 

cardiovasculaires sévères (McNicholas, 2018; Shah et al., 2022; Wei et al., 2026). 

Le syndrome atteint également d’autres fonctions systémiques. Alharbi et al. 

(2025), soulignent que les patients atteints du syndrome de chevauchement 

BPCO/SAHOS présentent des altérations cognitives significativement plus 

marquées que ceux souffrant de SAHOS isolé, témoignant de l’impact délétère de 

l’hypoxie combinée sur le système nerveux central. 

A l’échelle d’une population respiratoire aussi largement touchée, un SAHOS non 

diagnostiqué entrave directement le contrôle de la MRCO sous-jacente. Dans le 

contexte de l’asthme, le SAHOS est désormais formellement reconnu comme un 

facteur de résistance au traitement, favorisant un phénotype d’asthme difficile à 

contrôler en augmentant la fréquence des exacerbations nocturnes (Español et al., 

2025; Julien et al., 2009). De façon similaire, dans la BPCO, la coexistence du 

SAHOS est associée à une fréquence accrue d’exacerbations sévères ce qui 

précipite le déclin de la fonction respiratoire et altère profondément la qualité de 

vie des patients (McNicholas, 2017). 
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Ces constats cliniques, couplés à la haute fréquence de ce syndrome, soulignent 

l’importance capitale d’un dépistage actif et d’une prise en charge précoce, 

conformément aux directives de gestion clinique du SAHOS (Gottlieb & Punjabi, 

2020). Le pronostic des patients atteints d’un syndrome de chevauchement peut en 

effet être radicalement modifié par l’instauration d’un traitement adéquat, tel que la 

CPAP. Des données observationnelles à long terme mettent en évidence que 

l’observance du traitement par CPAP chez ces patients permet de freiner la 

détérioration hémodynamique ainsi que de réduire l’incidence des événements 

cardiovasculaires (Marin et al., 2010). Par conséquent, face à l’ampleur de cette 

prévalence, le dépistage du SAHOS ne doit plus être perçu comme une simple 

évaluation annexe des troubles du sommeil, mais bien comme une intervention 

thérapeutique stratégique et indispensable. Toutefois, ces conséquences cliniques 

doivent être considérées avec précaution. En effet, la durée de suivi des études 

interventionnelles apparaît comme une limite majeure dans la littérature actuelle. 

La majorité des études présentent un suivi limité à environ douze semaines, une 

durée insuffisante pour évaluer l’impact à long terme du SAHOS et de sa prise en 

charge sur l’évolution des maladies respiratoires (déclin du VEMS, survie à long 

terme). Cette limite empêche de déterminer formellement si le SAHOS constitue 

un simple facteur associé ou un véritable facteur aggravant continu. 

4.4.  Les défis du diagnostic et la nécessité de repenser le dépistage 

Au regard de la morbi-mortalité associée à ce syndrome, la question du dépistage 

apparaît comme un enjeu majeur, une étude met en évidence un sous-diagnostic 

important dans ces populations (Hansson et al., 2023). Ce constat suggère que la 

prévalence réelle pourrait être encore supérieure à celle rapportée dans les études 

cliniques. 

La polysomnographie (PSG) demeure l’examen de référence pour confirmer le 

diagnostic de SAHOS (Kapur et al., 2017). Toutefois, une variabilité 

méthodologique importante est observée dans la littérature. Premièrement, 

l’utilisation d’une PSG de type 2 (à domicile) (Julien et al., 2009) peut induire une 

variabilité dans la précision du diagnostic comparativement à une PSG de type 1 

(Ferber et al., 1994; Shaker, 2017; Soler et al., 2015). Deuxièmement, les seuils 

diagnostiques de l’IAH manquent d’uniformité. Si une majorité pose le diagnostic 

à partir d’un IAH ≥ 5, certaines recherches (Schreiber et al., 2018) appliquent un 



 

24 

seuil plus strict (≥ 15 événements par heure). Cette disparité de seuils influence 

directement les taux de prévalence observés : elle empêche l’identification des 

formes légères et complexifie la comparaison directe des prévalences. 

Au-delà de l'hétérogénéité des méthodes diagnostiques, l'interprétation des résultats 

met en évidence un paradoxe clinique concernant l’utilisation de l’échelle de 

somnolence d’Epworth (ESS). Le constat de l’inefficacité relative de l’ESS en tant 

qu’outil de repérage du SAHOS chez les patients atteints de BPCO (Venkateswaran 

& Tee, 2014) impose de repenser les outils de dépistage précoce. Bien qu’un 

SAHOS sévère soit fréquemment diagnostiqué chez ces patients, leur score ESS est 

souvent paradoxalement dans les limites acceptables (soit un score inférieur à 10). 

Ce décalage explique potentiellement pourquoi une large part de cette population 

échappe encore au diagnostic. 

Cette sous-estimation de la somnolence par l’ESS s’explique par un phénomène 

d’habituation clinique. Contrairement aux sujets sains, l’architecture des patients 

atteints de MRCO est déjà chroniquement fractionnée par leurs symptômes 

respiratoires nocturnes. Comme le soulignent les récents travaux de Duong-Quy et 

al. (2026), ces patients ont développé une véritable tolérance à la fatigue qu’ils 

attribuent naturellement à leur pathologie sous-jacente. Ce chevauchement 

symptomatique explique pourquoi le SAHOS évolue beaucoup plus longtemps à 

bas bruit chez ces patients que dans la population générale. 

Une stratégie de dépistage robuste permettant de mesurer la prévalence réelle du 

syndrome, devrait combiner des questionnaires paramétriques plus sensibles et une 

attention particulière aux signes indirects. 

- Des questionnaires multiparamétriques : Lu et al. (2017) ont démontré que 

les questionnaires STOP-Bang (SB) et de Berlin présentent une sensibilité 

supérieure à l’ESS. Le SB, en incluant des critères documentés par Dixit et 

al. (2018) (IMC, âge, circonférence cervicale), permet une stratification 

rigoureuse du risque, même sans somnolence diurne excessive. 

- Une attention aux signes indirects : nycturie, céphalées matinales, sommeil 

non restaurateur. 
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4.5. Limites méthodologiques de la revue et perspectives 

Malgré ces constats, le point fort de cette revue réside dans la portée internationale 

de ses résultats (Égypte, Canada, Inde, Chine, États-Unis, Singapour, Turquie). 

Cette diversité suggère fortement que l’association MRCO-SAHOS constitue une 

problématique de santé publique universelle, transcendante des spécificités 

régionales ou ethniques. Toutefois, l’interprétation des liens nécessite de prendre 

en compte plusieurs limites méthodologiques. 

L’analyse croisée de la littérature révèle en effet une apparente incohérence dans 

les taux de prévalence rapportés, qui oscillent entre 16% à près de 88%. Comme 

l’expliquent Kopp et al. (2019), cette hétérogénéité ne reflète pas une incertitude 

scientifique mais plutôt une combinaison de trois facteurs méthodologiques 

divergents entre les études : le lieu de recrutement, les critères d’inclusion et la 

disparité des seuils diagnostiques. 

4.5.1. Biais de sélection et de recrutement 

Il convient de nuancer les taux de prévalence élevés en prenant en compte les biais 

de recrutement méthodologiques. Les études menées en centres de soins tertiaires 

ou programmes de réhabilitation pulmonaire concentrent des patients aux atteintes 

respiratoires plus graves, induisant une prévalence du SAHOS supérieure à celle de 

la population générale. 

À titre d'exemple, Soler et al. (2015) rapportent une prévalence élevée de 65,9 % 

de SAHOS chez des patients BPCO, mais précisent qu’il s’agit d’une cohorte ayant 

été recrutée au sein d'un programme de réhabilitation pulmonaire, ce qui limite la 

généralisation en consultation classique. Ce constat est partagé par Schreiber et al. 

(2018) avec une prévalence de 45 % en réhabilitation hospitalière. 

Ce phénomène s’observe aussi dans l’asthme (Annakkaya et al., 2012), où un 

recrutement en milieu universitaire spécialisé entraîne une surreprésentation des 

formes chroniques difficiles à traiter. De même, Venkateswaran & Tee (2014) 

soulignent que leur taux (63,6 %) reflète l’activité d’une clinique dédiée à la BPCO 

plutôt que la réalité des soins primaires. À l’inverse, l'exclusion des patients 

souffrant d’obésité morbide (IMC ≥ 30) dans cette étude a pu sous-estimer ces taux. 
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4.5.2. Manque de puissance statistique 

La validité des analyses visant à établir des corrélations définitives se heurte 

fréquemment à un manque de puissance statistique (Shaker, 2017; Soler et al., 2015; 

Venkateswaran & Tee, 2014). De nombreux travaux reposent sur un nombre de 

participants limité. L'étude de Venkateswaran & Tee (2014) inclut 22 patients 

BPCO ; une fois divisés selon la classification GOLD, certains sous-groupes ne 

comptent que 2 individus. De même, Soler et al. (2015) analysent 44 patients et 

Shaker (2017) divise sa cohorte en sous-groupes de moins de 22 individus. Ces 

tailles d’échantillons réduites rendent les résultats plus sensibles au hasard et 

limitent la robustesse des associations observées. 

4.5.3. Limites analytiques et statistiques 

La validité des résultats est également limitée par des choix analytiques 

hétérogènes. Plusieurs études se limitent à des analyses bivariées sans recourir à 

des modèles de régression multivariée permettant d’ajuster les résultats sur des 

facteurs de confusion majeurs tels que l’âge, l’indice de masse corporelle ou le 

statut tabagique (Shaker, 2017; Soler et al., 2015; Venkateswaran & Tee, 2014). 

Cette absence d’ajustement limite l’interprétation des associations observées, en 

particulier dans des populations où ces facteurs sont fortement impliqués dans la 

physiopathologie du SAHOS (Shaker, 2017; Soler et al., 2015). 

Par ailleurs, certaines études ne rapportent pas les intervalles de confiance à 95 % 

associés aux taux de prévalence, ou ne précisent pas les tests statistiques utilisés 

selon la distribution des variables. Ces éléments limitent l’évaluation de la précision 

et de la validité des résultats. 

4.5.4. Perspectives de recherche 

Dans ce contexte, des études multicentriques à grande échelle, incluant des 

populations issues de soins primaires, apparaissent nécessaires. L’harmonisation 

des seuils diagnostiques (IAH) et des méthodes d’analyse constitue un enjeu central 

pour améliorer la comparabilité des résultats et affiner l’estimation de la prévalence 

réelle du syndrome de chevauchement.
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5. Conclusion  

En conclusion, les résultats de cette revue mettent en évidence une prévalence plus 

élevée du SAHOS chez les patients atteints de maladies respiratoires chroniques 

obstructives que dans la population générale, tout en soulignant l’existence d’une 

grande variabilité liée aux caractéristiques des populations étudiées et aux 

méthodologies employées. Ces éléments répondent à la question de recherche en 

montrant que le SAHOS constitue une comorbidité fréquente mais encore 

insuffisamment dépistée dans ces pathologies. 

Ces données invitent à repenser la prise en charge des patients atteints de MRCO, 

en intégrant de manière systématique le dépistage des troubles du sommeil. 

L’évaluation du SAHOS ne doit plus reposer uniquement sur la présence de 

somnolence diurne, dont la sensibilité est limitée, mais doit s’appuyer sur des outils 

diagnostiques objectifs et accessibles. 

Ainsi, la prise en compte du SAHOS ne relève pas uniquement de la médecine du 

sommeil, mais s’inscrit pleinement dans une stratégie globale de prise en charge 

des MRCO. En améliorant son dépistage et son traitement, il est possible 

d’influencer favorablement l’évolution de ces pathologies, de réduire le risque 

d’exacerbations et d’améliorer la qualité de vie et le pronostic des patients.
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Annexe 2 – Equations de recherche.  

Equation pour Pubmed :("sleep apnea, obstructive"[MeSH Terms] OR 

("obstructive sleep apnoea"[All Fields] OR "sleep apnea, 

obstructive"[MeSH Terms] OR ("sleep"[All Fields] AND "apnea"[All 

Fields] AND "obstructive"[All Fields]) OR "obstructive sleep apnea"[All 

Fields] OR ("obstructive"[All Fields] AND "sleep"[All Fields] AND 

"apnea"[All Fields])) OR "OSA"[All Fields] OR "OSAS"[All Fields] OR 

("obstructive sleep apnoea syndrome"[All Fields] OR "sleep apnea, 

obstructive"[MeSH Terms] OR ("sleep"[All Fields] AND "apnea"[All 

Fields] AND "obstructive"[All Fields]) OR "obstructive sleep apnea"[All 

Fields] OR ("obstructive"[All Fields] AND "sleep"[All Fields] AND 

"apnea"[All Fields] AND "syndrome"[All Fields]) OR "obstructive sleep 

apnea syndrome"[All Fields]) OR ("sleep apnea syndromes"[MeSH Terms] 

OR ("sleep"[All Fields] AND "apnea"[All Fields] AND "syndromes"[All 

Fields]) OR "sleep apnea syndromes"[All Fields] OR ("sleep"[All Fields] 

AND "disordered"[All Fields] AND "breathing"[All Fields]) OR "sleep 

disordered breathing"[All Fields]) OR (("sleep"[MeSH Terms] OR 

"sleep"[All Fields] OR "sleeping"[All Fields] OR "sleeps"[All Fields] OR 

"sleep s"[All Fields]) AND ("disturb"[All Fields] OR "disturbance"[All 

Fields] OR "disturbances"[All Fields] OR "disturbancies"[All Fields] OR 

"disturbed"[All Fields] OR "disturbing"[All Fields] OR "disturbs"[All 

Fields]) AND ("breath"[All Fields] OR "breathe"[All Fields] OR 

"breathed"[All Fields] OR "breathes"[All Fields] OR "breathings"[All 

Fields] OR "breaths"[All Fields] OR "respiration"[MeSH Terms] OR 

"respiration"[All Fields] OR "breathing"[All Fields]))) AND ("cystic 

fibrosis"[MeSH Terms] OR ("cystic fibrosis"[MeSH Terms] OR 

("cystic"[All Fields] AND "fibrosis"[All Fields]) OR "cystic fibrosis"[All 

Fields]) OR ("cystic fibrosis"[MeSH Terms] OR ("cystic"[All Fields] AND 

"fibrosis"[All Fields]) OR "cystic fibrosis"[All Fields] OR 

"mucoviscidosis"[All Fields]) OR "asthma"[MeSH Terms] OR 

("asthma"[MeSH Terms] OR "asthma"[All Fields] OR "asthmas"[All 

Fields] OR "asthma s"[All Fields]) OR "pulmonary disease, chronic 

obstructive"[MeSH Terms] OR ("pulmonary disease, chronic 

obstructive"[MeSH Terms] OR ("pulmonary"[All Fields] AND 
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"disease"[All Fields] AND "chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All 

Fields]) OR "chronic obstructive pulmonary disease"[All Fields] OR 

("chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All Fields] AND 

"pulmonary"[All Fields] AND "disease"[All Fields])) OR ("pulmonary 

disease, chronic obstructive"[MeSH Terms] OR ("pulmonary"[All Fields] 

AND "disease"[All Fields] AND "chronic"[All Fields] AND 

"obstructive"[All Fields]) OR "chronic obstructive pulmonary disease"[All 

Fields] OR "copd"[All Fields]) OR ("pulmonary disease, chronic 

obstructive"[MeSH Terms] OR ("pulmonary"[All Fields] AND 

"disease"[All Fields] AND "chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All 

Fields]) OR "chronic obstructive pulmonary disease"[All Fields] OR 

("chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All Fields] AND "lung"[All 

Fields] AND "disease"[All Fields]) OR "chronic obstructive lung 

disease"[All Fields]) OR ("bronchitis, chronic"[MeSH Terms] OR 

("bronchitis"[All Fields] AND "chronic"[All Fields]) OR "chronic 

bronchitis"[All Fields] OR ("chronic"[All Fields] AND "bronchitis"[All 

Fields])) OR ("emphysema"[MeSH Terms] OR "emphysema"[All Fields] 

OR "emphysemas"[All Fields] OR "pulmonary emphysema"[MeSH 

Terms] OR ("pulmonary"[All Fields] AND "emphysema"[All Fields]) OR 

"pulmonary emphysema"[All Fields]) OR ("pulmonary disease, chronic 

obstructive"[MeSH Terms] OR ("pulmonary"[All Fields] AND 

"disease"[All Fields] AND "chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All 

Fields]) OR "chronic obstructive pulmonary disease"[All Fields] OR 

("chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All Fields] AND "airway"[All 

Fields] AND "disease"[All Fields]) OR "chronic obstructive airway 

disease"[All Fields]) OR ("pulmonary disease, chronic obstructive"[MeSH 

Terms] OR ("pulmonary"[All Fields] AND "disease"[All Fields] AND 

"chronic"[All Fields] AND "obstructive"[All Fields]) OR "chronic 

obstructive pulmonary disease"[All Fields] OR "coad"[All Fields]) OR 

"bronchiectasis"[MeSH Terms] OR ("bronchiectasies"[All Fields] OR 

"bronchiectasis"[MeSH Terms] OR "bronchiectasis"[All Fields] OR 

"bronchiectases"[All Fields]) OR (("chronic"[All Fields] OR 

"chronical"[All Fields] OR "chronically"[All Fields] OR "chronicities"[All 

Fields] OR "chronicity"[All Fields] OR "chronicization"[All Fields] OR 
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"chronics"[All Fields]) AND ("lung diseases"[MeSH Terms] OR 

("lung"[All Fields] AND "diseases"[All Fields]) OR "lung diseases"[All 

Fields] OR ("pulmonary"[All Fields] AND "disease"[All Fields]) OR 

"pulmonary disease"[All Fields])) OR ("chron respir dis"[Journal] OR 

("chronic"[All Fields] AND "respiratory"[All Fields] AND "disease"[All 

Fields]) OR "chronic respiratory disease"[All Fields])) AND 

("prevalence"[MeSH Terms] OR ("epidemiology"[MeSH Subheading] OR 

"epidemiology"[All Fields] OR "prevalence"[All Fields] OR 

"prevalence"[MeSH Terms] OR "prevalance"[All Fields] OR 

"prevalences"[All Fields] OR "prevalence s"[All Fields] OR 

"prevalent"[All Fields] OR "prevalently"[All Fields] OR "prevalents"[All 

Fields]) OR ("epidemiology"[MeSH Subheading] OR "epidemiology"[All 

Fields] OR "frequency"[All Fields] OR "epidemiology"[MeSH Terms] OR 

"frequence"[All Fields] OR "frequences"[All Fields] OR "frequencies"[All 

Fields]) OR ("epidemiologies"[All Fields] OR "epidemiology"[MeSH 

Subheading] OR "epidemiology"[All Fields] OR "epidemiology"[MeSH 

Terms] OR "epidemiology s"[All Fields])) 

 

Equation pour Embase:  

('sleep apnea, obstructive'/exp OR 'sleep apnea, obstructive' OR 

'obstructive sleep apnea'/exp OR 'obstructive sleep apnea' OR 'osa*' OR 

'obstructive sleep apnea syndrome'/exp OR 'obstructive sleep apnea 

syndrome' OR 'sleep disordered breathing'/exp OR 'sleep disordered 

breathing' OR 'sleep disturbed breathing') AND ('cystic fibrosis'/exp OR 

'cystic fibrosis' OR 'mucoviscidosis'/exp OR 'mucoviscidosis' OR 

'asthma'/exp OR 'asthma' OR 'pulmonary disease, chronic obstructive'/exp 

OR 'pulmonary disease, chronic obstructive' OR 'chronic obstructive 

pulmonary disease'/exp OR 'chronic obstructive pulmonary disease' OR 

'copd'/exp OR 'copd' OR 'chronic obstructive lung disease'/exp OR 'chronic 

obstructive lung disease' OR 'chronic bronchitis'/exp OR 'chronic 

bronchitis' OR 'emphysema'/exp OR 'emphysema' OR 'chronic obstructive 

airway disease' OR 'coad' OR 'bronchiectasis'/exp OR 'bronchiectasis' OR 

'chronic pulmonary disease'/exp OR 'chronic pulmonary disease' OR 
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'chronic respiratory disease'/exp OR 'chronic respiratory disease') AND 

('prevalence'/exp OR 'prevalence' OR 'frequency'/exp OR 'frequency' OR 

'epidemiology'/exp OR 'epidemiology')    

Equation pour Scopus : (recherchée dans « article title, abstract, key »)  

TITLE-ABS-KEY ( ( "obstructive sleep apnea" OR OSA* OR "obstructive 

sleep apnea syndrome" OR "sleep disordered breathing" OR "sleep 

disturbed breathing" ) AND ( "cystic fibrosis" OR mucoviscidosis OR 

asthma OR "chronic obstructive pulmonary disease" OR COPD OR 

"chronic obstructive lung disease" OR "chronic bronchitis" OR 

emphysema OR "chronic obstructive airway disease" OR COAD OR 

bronchiectasis OR "chronic pulmonary disease" OR "chronic respiratory 

disease" ) AND ( prevalence OR frequency OR epidemiology ) ) 
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Annexe 3 – Checklist JBI des études de prévalence. 
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Annexe 4 – Etudes dont le texte intégral est indisponible. 

Références Titre de l’article Remarques 

Aishwarya et al. (2022) Prevalence of obstructive sleep apnoea among asthmatics Demande par mail (aishwaryaadukkath93@gmail.com) sans 

réponse. Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Al Lawati et al. (2020) The prevalence of obstructive sleep apnea (OSA) in patients with severe asthma and the association between 

severity of OSA and asthma control 

Demande par mail (fatma.allawati@yahoo.com) sans 

réponse. Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Ardiç et al. (2012) Chronic obstructive pulmonary disease and obstructive sleep apnea symptoms: An outpatient-based 

population study in Turkey 

Demande d’accès via ResearchGate. Sans réponse. 

Astuti et al. (2010) Prevalence of obstructive sleep apnea (OSA) among asthma patients based on clinical symptoms (berlin 

questionaire) and polysomnography 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Auteur inconnu Prevalence of OSA in COPD and the Clinical Impact of OSA Diagnosis and Treatment Référence incomplète (auteur non identifié) 

Auteur inconnu  Subjective Sleep Quality and Prevalence of Sleep Disorders in Patients With Severe Asthma Référence incomplète (auteur non identifié) 

Böing et al. (2014) Sleep disorders in asthma and chronic obstructive pulmonary disease (COPD) Auteur introuvable sur ResearchGate 

Chaouki et al. (2018) Asthma and Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) Auteur introuvable sur ResearchGate 

Chaplynska et al. (2023) Chronic obstructive pulmonary disease and sleep apnea syndrome – a multidisciplinary problem of clinical 

medicine 

PDF disponible uniquement en russe 

Conti, V. (2021) Asthma and obstructive sleep apnea (OSA): focus on overlap syndrome PDF disponible uniquement en italien 

mailto:aishwaryaadukkath93@gmail.com
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De Censo et al. (2023) Obstructive sleep apnea and falls in COPD patients: a cross-sectional and follow-up study Résumé de conférence sans texte intégral disponible 

Dikmen (2023) Asthma overlap syndrome: Concept and ventilatory modes 

 

PDF disponible uniquement en turc 

Dorková et al. (2005) Sleep apnea in patients with chronic obstructive pulmonary disease Demande d’accès via ResearchGate. Sans réponse. 

Fanaridis et al. (2024) Prevalence and characteristics of patients with obstructive sleep apnea (OSA) and Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease (COPD): Overlap Syndrome 

Résumé de conférence sans texte intégral disponible 

Hiestand et al. (2008) The Overlap Syndrome: Chronic Obstructive Pulmonary Disease and Obstructive Sleep Apnea Demande d’accès via ResearchGate. Sans réponse. 

Hobzová et al. (2014) Bronchial asthma and COPD in patients with obstructive sleep apnea Demande par mail (Milada.Hobzova@fnol.cz) et demande 

d’accès via ResearchGate sans réponse. 

Jonassen et al. (2011) Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and asthma in a general Norwegian population Auteur introuvable sur ResearchGate 

Jyothi Reshma, S. (2019) Overlap syndrome among patients with obstructive sleep apnea Demande par mail (drjyothireshmas@gmail.com) sans 

réponse. Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Kim et al. (2018) Prevalence and contributory factors of obstructive sleep apnea in hospitalized chronic obstructive pulmonary 

disease 

Demande par mail (spacekhk@gmail.com) sans réponse. 

Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Kumar et al. (2013) Obstructive sleep apnoea and atopy among middle aged chronic obstructive pulmonary disease and 

bronchial asthma patients 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Larsson et al. (2001) Obstructive sleep apnoea syndrome is common in subjects with chronic bronchitis: Report from the 

obstructive lung disease in northern Sweden studies 

Accessible uniquement via accès payant 

Lo et al. (2017) The prevalence of unrecognized obstructive sleep apnea syndrome among patients with nocturnal symptoms 

and poorly controlled asthma 

Résumé de conférence sans texte intégral disponible 

(uniquement via accès payant) 

mailto:Milada.Hobzova@fnol.cz
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López-Padilla et al. (2025) Obstructive sleep apnea and airway overlap syndromes in adults 

 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Marin et al. (2017) Characteristics and prevalence of sleep-disordered breathing in a COPD cohort Demande par mail (jmmarint@unizar.es) sans réponse. 

Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Marin M et al. (2025) Sleep-disordered Breathing in Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease: Prevalence and 

Outcomes 

Demande par mail (jmmarint@unizar.es) sans réponse. 

Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Marin-Oto et al. (2025) Obstructive Sleep Apnea and Chronic Obstructive Pulmonary Disease Overlap Syndrome Auteur introuvable sur ResearchGate 

Markin et al. (2012) Obstructive sleep apnea syndrome in patients with chronic obstructive pulmonary disorder Auteur introuvable sur ResearchGate 

McNicholas et al. (2013) Obstructive sleep apnoea and COPD Demande par mail (walter.mcnicholas@ucd.ie) et demande 

d’accès via ResearchGate sans réponse. 

Mengqing et al (2019) Analysis of risk factors and consequences for concurrent obstructive sleep apnea in chronic obstructive 

pulmonary disease patients 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Miedinger et al. (2013) The prevalence of the overlap syndrome in a swiss cohort with chronic obstructive pulmonary disease Demande par mail autre auteur (Steveling E.H : 

esthersteveling@gmail.com) sans réponse. Auteur 

introuvable sur ResearchGate. 

Miralles et al. (2013) Prevalence of obstructive sleep apnea syndrome (OSA) in patients with stable hypercapnic chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Nascimento et al. (2015) Prevalence of obstructive sleep apnea syndrome in patients with cystic fibrosis in a Brazilian Northeast 

hospital 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

O'Neill E et al. (2022) Chronic obstructive pulmonary disease and obstructive sleep apnoea overlap: co-existence, co-morbidity, or 

causality? 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

mailto:jmmarint@unizar.es
mailto:jmmarint@unizar.es
mailto:walter.mcnicholas@ucd.ie
mailto:esthersteveling@gmail.com
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Orth et al. (1996) The occurence of chronic obstructive pulmonary disease, COPD, in patients with obstructive sleep apnea 

syndrome 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Pahlesia et al. (2011) Prevalence of obstructive sleep apnoea (OSA) in patients with mild to severe chronic obstructive pulmonary 

disease based on berlin questionnaire and continuing with polysomnography in persahabatan hospital 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Rani et al. (2020) Prevalence of positional obstructive sleep apnea (OSA) in patients with OSA-COPD overlap syndrome Auteur introuvable sur ResearchGate 

Schreiber et al. (2018) Prevalence of overlap of COPD and OSAS in a Pulmonary Rehabilitation Centre Résumé de conférence sans texte intégral disponible 

Shoikhet et al. (2010) The specific features of respiratory support in patients with obstructive sleep apnoea syndrome concurrent 

with chronic obstructive pulmonary disease (crossing-syndrome) 

Auteur introuvable sur ResearchGate 

Shteinberg et al. (2009) The overlap syndrome: Obstructive sleep apnea and chronic obstructive pulmonary disease Demande d’accès via ResearchGate. Sans réponse. 

Trzepizur et al. (2021) Obstructive sleep apnea and asthma: Clinical implications Demande par mail (WoTrzepizur@chu-angers.fr) sans 

réponse. Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Urbano et al. (2006) Chronic obstructive pulmonary disease and sleep: the interaction Auteur introuvable sur ResearchGate 

Vourdas et al. (2017) Overlap of obstructive sleep apnea (OSA) and bronchial asthma (BA): Effect on asthma control Auteur introuvable sur ResearchGate 

Weitzenblum et al. (1993) Frequency and consequences of the "overlap-syndrome" (chronic obstructive pulmonary disease plus sleep 

apnoea) 

Auteur identifié sur ResearchGate, sans article disponible ni 

contact 

Wu et al. (2016) Prevalence of obstructive sleep apnea (OSA) in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) Auteur introuvable sur ResearchGate 

Yangui et al. (2018) Overlap syndrome asthma and obstructive sleep apnea in obese patients Demande d’accès via ResearchGate. Sans réponse. 

mailto:WoTrzepizur@chu-angers.fr
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Zamarrón-Sanz et al. (2009) Chronic obstructive pulmonary disease with concomitant obstructive sleep apnea: Physiological, clinical 

and therapeutic implications 

Demande par mail (carlos.zamarron.sanz@sergas.es) sans 

réponse. Auteur introuvable sur ResearchGate. 

Zhao et al. (2022) Clinical characteristics of patients with COPD and obstructive sleep apnea or other comorbidities Auteur introuvable sur ResearchGate 

Ziherl et al. (2012) Prevalence of obstructive airway disease in patients with obstructive sleep apnea Auteur introuvable sur ResearchGate 
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Annexe 5 – Version préliminaire du tableau des résultats. 

Auteurs (année) Type d’étude  Population étudiée  Paramètres étudiés   
Méthode d’évaluation du 

SAHOS 

Critères de 

diagnostic   
Résultats   

Annakkaya et 

al.  (2012)   

Transversale    50 patients : asthme (35 femmes, 15 

hommes) 

Incl : Asthme consécutif (GINA). 

Excl : Fumeurs, stéroïdes oraux. 

Prévalence du SAHOS chez 

les asthmatiques et effet sur la 

sévérité et le contrôle de 

l'asthme. 

PSG complète, Echelle 

Epworth (ESS), questionnaire 

de symptômes.   

SAHOS : IAH≥5/h   Prévalence du SAHOS : 40%.   

Conclusion : Pas de lien direct avec la sévérité de l'asthme, 

mais le SAHOS est plus fréquent chez les patients dont 

l'asthme est mieux contrôlé.   

Borecki et 

al. (2021)   

Transversale    43 patients : bronchiectasie 

Incl : Suivi ambulatoire, Sweat test négatif, 

patients > 18 ans 

Excl : mucoviscidose avec exacerbation <1 

mois, O2, ventilateur mécanique non 

invasif, comorbidités pouvant interférer avec 

le SAHOS  

Paramètres du sommeil, niveau 

de somnolence diurne, 

colonisation des 

expectorations   

PSG nocturne, ESS, 

spirométrie. 

SAHOS : IAH > 5/h   

Somnolence diurne si 

ESS > 10  

24 patients SAHOS (14 légers, 5 modérés, 5 sévères). 3 

dépendant du sommeil paradoxal, 7 dépendant de la position. 

Score ESS 6,3+/-4,7   

Conclusion : +d’apnées observées chez SAHOS. Corrélation 

positive entre IAH et âge et durée de la maladie, fréquent dans 

la bronchiectasie et lié à l'âge. 

Dixit et al. (2018)   Transversale    50 patients : asthme 

Incl : diagnostic selon GINA. Présentant des 

symptômes et des antécédents évocateurs de 

l’asthme 

Excl : BPCO exclue par 

imagerie/spirométrie. 

Faire un profil clinique + 

démographique + facteurs de 

risque de SAHOS chez des 

patients atteints 

d’asthme bronchique   

Symptômes diurnes, nocturnes, 

tabagisme, questionnaire 

berlin, circonférence du cou, 

score de Mallampati, BMI.   

PSG niveau 1 SAHOS : IAH > 5/h 23 patients (46% SAHOS) (6 légers, 7 modérés, 10 sévères)   

H 22% fumeurs, F 100% non-fumeurs 

Seulement 10 patients ont des particularités anatomiques 

(hypertrophie adénoïde, déviation du septum nasal ou du 

polype nasal) 

Symptômes diurnes les plus courants : Fatigue 44%, maux de 

tête 70%, diminution de la concentration 46%   

Symptômes nocturnes les + courants : ronflement 76%, 

sommeil perturbé 70%, tirage 70% ; RGO 68%, diurèse 

nocturne 56%, apnée constatée par un tiers 52%, sueur 18%   

Conclusion : obésité et tabac augmentent le risque.de SAHOS. 

Ronflement + fréquent chez SAHOS. Berlin + élevé chez 

SAHOS  

Julien et 

al. (2009)   

Transversale    78 sujets (26 par groupe) Asthme sévère vs 

modéré vs contrôles. 

Prévalence et sévérité du 

SAHOS, contrôle de l'asthme 

et qualité de vie. 

PSG à domicile, 

questionnaires de Juniper 

(ACQ,AQLQ), débitmètrie. 

SAHOS : IAH ≥ 15/h 

(Chicago) ou ≥ 5/h 

(Wisconsin)  

 IAH ≥ 15/h présent chez 88% des asthmes sévères et 58% des 

modérés et 31% des contrôles. 
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Incl : Critères ATS pour asthme 

sévère/modéré. 

 

Excl : Tabac actuel. 

Conclusion : Pas de corrélation directe entre IAH et contrôle de 

l'asthme.  

Lopez et 

al. (2009)   

Rétrospective non 

interventionnelle   

73/547 patients retenus (36 BPCO) 

 

Incl : PSG + PFT interprétable    

Excl : signes obstruction réversible VA 

Paramètres du sommeil, 

fonction pulmonaire. 

PSG ; PFT : spirométrie, 
pléthysmographie → FCV, 

VEMS, capacité pulmonaire 

totale, FEV1/FCV   

SAHOS : IAH > 5/h 
avec symptômes 

diurnes ou IAH > 15/h 

sans symptômes diurnes 

COPD si FEV1/FVC < 

75% (sévérité basée sur 

valeur prédite FEV1).   

71,2 % SAHOS   

OS : 39% population étudiée, 55,7% des patients SAHOS   

SAHOS seul : 31% population étudiée, 44,2% des patients 

SAHOS   

COPD seul 10%   

19% sains 

FEV1 COPD 65+/-18%, FEV1 SAHOS 68+/-15% (plus petit 

que SAHOS)   

Conclusion : Pas de différence significative de BMI entre les 

patients SAHOS, COPD et OS. Pas de différence SaO2 chez 

patients COPD ou sain mais SDB SaO2 plus basse. 

Lu et al. (2017)   Transversale    123 participants (sur 229 recrutés) : asthme 

Incl : antécédents médicaux d’asthme (diag) 
+ pas d’exacerbation <6 mois + pas 

de diagnostic ou traitement pour symptômes 

SAHOS + pas d’autres patho respi + 18-

80ans   

Excl : SAHOS déjà connu ; BPCO 

PSG ; caractéristiques 

et traitement asthme ; PFT.  

PSG ; Questionnaire : BQ, 

SBQ. 

Sévérité asthme GINA. 

 

SAHOS : IAH >5/h 

BQ 2/3 - haut risque 

SAHOS 

SBQ 3+/8 haut risque 

SAHOS 

SAHOS 63,4% (78/123). 26,83% léger, 20,33% modéré et 

16,26% sévère  

Différence pour âge, IMC, circonférence cou, fumeur, alcool 

entre SAHOS et sain. 

Conclusion : Score SAHOS lié au score BQ et STOPB (STOP-

Bang plus sensible que le Berlin pour l'asthme), les hommes, 

cou > 40cm et BMI ≥ 30, hypertension, rhinite, dyslipidémie. 

Nattusami et 

al. (2020)   

Transversale    301 patients : BPCO stable (78,1% homme) 

Incl : BPCO >45 ans, stable. 

Excl : O2, SAOS connu, Sédatifs. 

 

Prévalence du SAHOS, facteur 

de risque, qualité de vie (QoL) 

 PSG ; ESS ; questionnaire 

SGRQ 

SAHOS : IAH ≥ 5/h   Prévalence globale du SAHOS : 10,9%. 

Patients somnolents (ESS>10) : 72,3%. 

Conclusion : les patients avec overlap sont plus âgés, ont un 

IMC et un périmètre de cou plus élevés, et une moins bonne 

QoL   

Schreiber et 

al. (2018)   

Rétrospective    422 patients : BPCO (75% d'hommes, 

VEMS moyen 51%) 

Prévalence du SAHOS, 

prédicteurs (IMC, ESS), gaz 

du sang, fonction pulmonaire.  

PSG; BPCO 

spirométrie (GOLD); ESS 

SAHOS : IAH ≥ 15/h Prévalence SAHOS : 45% (IAH ≥ 15/h) 
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Incl : BPCO stable avec suivi PRP admis en 

réhabilitation. 

Excl : Maladies restrictives, ventilation 

préalable, Cancer. 

Conclusion : L'IMC et l'ESS sont corrélés, mais les seuils 

habituels (ESS > 10) sous-estiment le SAHOS chez BPCO. 

Shaker (2017)   Transversale    50 patients : Asthme 

Incl : asthme (séparés en 2 groupes après la 

PSG) 

Excl : Grossesse, psychiatriques, déjà 

traitées pour SAHOS, traitement anti-reflux, 

ou antécédent ulcère gastro duodénal + 

autres comorbidités pouvant influencer 

Évaluer la fréquence du 
SAHOS chez les patients 

asthmatiques en fonction de la 

sévérité + évaluer l’effet de la 

CPAP 

PSG ; Rx thorax ; Examen de 
routine ; PFT ; Test 

de réversibilité ; ESS ; CPAP 

thérapie. 

SAHOS si IAH >5/h  

Asthme GINA critères   

SAHOS : 24%, 0 chez asthme léger, 9,5% modéré, 55,6% 

sévère. 

Conclusion : Corrélation entre sévérité asthme et sévérité 

SAHOS. Les asthmes + SAHOS ont plus de mal à contrôler 

leur asthme et leur qualité de sommeil mais pas de différence 

pour les symptômes diurnes de l’asthme. CPAP améliore les 
symptômes diurnes et nocturnes de l’asthme + RGO chez 

asthme difficile à traiter + sur score PFT, ESS et paramètres du 

sommeil. Risque +++ de développer un SAHOS si asthme. 

Soler et al. (2015)   Prospective     44 patients : BPCO 

Incl : BPCO confirmé ; patients avec déjà 

diagnostic SAHOS ou utilisant O2 à la 

maison ; Tabac >10 paquets-année. 

PSG à domicile ; Tolérance à 

l’exercice ; Qualité du 

sommeil ; QOL ; dyspnée  

PSG ; 6MWT ;Pittsburg 

qualité sommeil ; QOL par 

SF36; Dyspnée Shortness of 

Breath Questionnaire 

SAHOS : IAH >5/h 

Mauvaise qualité de 

sommeil si Pittsburg >5 

 SAHOS : 65,9% (29/44). 85,5% des SAHOS sont 

des nouveaux diagnostics 

Conclusion : Niveau de sommeil léger plus grand chez patients 

présentant SAHOS + BPCO ainsi que micro-réveils. Pas de 

différence de tolérance à l’effort, dyspnée, QOL, qualité 

sommeil ou somnolence. Corrélation IMC et SAHOS (77,8% 

IMC ≥ 25). Patients avec O2 moins de SAHOS que les autres. 

Venkateswaran et 

al. (2014)   

Prospective 

interventionnelle 

 22 Patients : BPCO 

Incl : BPCO ; tabagisme ≥ 30 paquets-

années.  

Excl : Asthme, DDB, fibrose, SAHOS déjà 

connu, oxygénothérapie, ou IMC≥30. 

Prévalence du SAHOS, 
prédicteurs cliniques, qualité 

du sommeil, fonction 

pulmonaire, index BODE et 

taux d'exacerbations. 

 PSG complète en laboratoire, 
ESS, spirométrie, 6MWD, 

score de dyspnée MMRC. 

SAHOS : IAH ≥5/h.  

Sévérité : léger (5-

14,9), modéré (15-

29,9), sévère (≥30). 

 Prévalence du syndrome d'overlap : 63,6%.  

Conclusion : Les patients avec overlap ont significativement 

moins de sommeil REM (p=0,04) et plus d'éveils (Index 

d'Arousal, p=0,03). Aucune différence d'IMC ou de 

somnolence (ESS) n'a été notée entre les groupes. 

Zhang et 

al. (2019)   

Prospective    73 patients BPCO et 77 patients avec 

maladie pulmonaire interstitielle 

(MPI) fibrotique. 

Incl : BPCO >40 ans 

Excl : Exacerbation <2 mois, O2 nocturne. 

 

Prédicteurs du SAHOS, 

sévérité, impact sur la qualité 

de vie (score CAT). 

PSG nocturne, tests de 

fonction pulmonaire, 

questionnaires STOP-BANG, 

Berlin, ESS et CAT. 

SAHOS : IAH≥15/h   Prévalence du SAHOS : 44% (BPCO) et 62% (MPI).   

Conclusion : Le STOP-BANG ≥3 et l'index de désaturation en 

oxygène (ODI) sont fortement associés au SAHOS. 





 

 

 

Résumé 

Objectif : Cette revue systématique a pour objectif de déterminer la prévalence du 

SAHOS chez les patients adultes atteints de pathologies respiratoires chroniques 

obstructives. Dans un second temps, cette revue spécifie cette prévalence en fonction 

de la pathologie respiratoire sous-jacente. 

Méthodes : L’étude a été réalisée à partir des bases de données PubMed, Embase et 

Scopus. Douze articles ont été inclus dans cette revue. 

Résultats : La prévalence du SAHOS parmi les patients atteints de maladies 

respiratoires chroniques obstructives varie de 10,9% à 65,9%. Concernant la BPCO, la 

prévalence du SAHOS augmente avec la sévérité de la maladie. Chez les patients 

présentant des bronchectasies, la prévalence du SAHOS augmente avec l’âge. Enfin, 

chez les patients asthmatiques, une augmentation de ce trouble du sommeil est observée 

avec la sévérité de l’asthme. 

Conclusion :  Le SAHOS est plus fréquent chez des patients présentant une pathologie 

respiratoire chronique obstructive que dans la population générale, mais demeure 

encore sous-diagnostiqué. Il est donc nécessaire d’intégrer un dépistage basé sur des 

outils objectifs plutôt que sur des symptômes subjectifs, afin de diminuer le nombre 

d’exacerbations et d’améliorer le pronostic des patients. 


