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ASSOCIATION ENTRE LA GRAVITÉ DE L’APNÉE DU SOMMEIL ET LA 
GRAVITÉ DE LA MULTIMORBIDITÉ

Par
Laurence Robichaud-Hallé, Programme des sciences cliniques

Mémoire présenté à la Faculté de médecine et des sciences de la santé en vue de 
l'obtention du diplôme de maître ès sciences (M. Sc.) en sciences cliniques,
Faculté de médecine et des sciences de la santé, Université de Sherbrooke, 

Sherbrooke, Québec, Canada, J1H 5N4

Objectif
Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) est de plus en plus présent en 
Amérique du Nord et a été associé avec certaines maladies chroniques, particulièrement les 
maladies cardiaques. En première ligne, là où la prévalence de cooccurrence de maladies 
chroniques est très élevée, l ’association potentielle avec l’apnée du sommeil est inconnue. 
L’objectif de cette étude était d ’explorer l ’association entre l’apnée obstructive du sommeil 
et 1) la présence et la gravité de la multimorbidité (cooccurrence de plusieurs maladies 
chroniques), et 2) des sous-catégories de multimorbidité.

Méthode
La technique d’échantillonnage en grappe a été utilisée pour recruter 120 patients atteints 
de SAOS à différents niveaux de gravité et ce, à partir de la base de données d ’un 
laboratoire de sommeil. La gravité de la maladie a été établie grâce aux résultats de la 
polysomnographie. Les patients, qui furent invités à participer, ont reçu, par la poste, un 
questionnaire de renseignements sociodémographiques et le questionnaire auto-rapporté 
Disease Burden Morbidity Assessment (DBMA). L’envoi incluait un formulaire de 
consentement permettant l’accès au dossier médical afin d ’obtenir plusieurs autres 
informations essentielles. Le DBMA a été utilisé pour avoir un score global de 
multimorbidité et des sous-scores de maladies qui affectent divers systèmes.

Résultats
Les analyses bivariées n ’ont pas permis de démontrer une association entre l’apnée 
obstructive du sommeil et la multimorbidité (r = 0,117; p  = 0,205). Par contre, le SAOS 
grave a été associé à la multimorbidité (odds ratio ajustés = 7,3 [1,7-32,2] ; p  = 0,05). Le 
SAOS est modérément corrélé avec des sous-scores de multimorbidité vasculaire (r = 0,26 ; 
p  = 0,01) et de syndrome métabolique (r = 0,26 ; p  = 0,01).

Conclusion
Cette étude démontre que la gravité du SAOS est associée à la gravité de la multimorbidité 
et à des sous-scores de multimorbidité. Cette recherche ne permet pas d ’établir un lien de 
causalité, d’autres recherches s’imposent pour confirmer ces associations. Toutefois, les 
intervenants de santé en première ligne devraient être au fait de cette association potentielle 
et devraient investiguer la présence de l’apnée du sommeil quand cela leur semble 
approprié.
Mots clés: Obstructive Sleep apnea, Multimorbidity, Disease Burden Morbidity 
Assessment, chronic disease, severity
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INTRODUCTION

Chaque année, la vie de millions d’Américains est affectée par les conséquences des 

troubles du sommeil. Parmi ces troubles, celui qui a le plus haut taux de mortalité et de 

morbidité est le syndrome d ’apnée du sommeil (SAS) (Elgrably, 2002). Selon l’Agence de 

la santé publique du Canada, le SAS sommeil affectait, en 2009, environ 858 900 

Canadiens et presque 26 % de la population avait un risque élevé de le développer. Le SAS 

est une maladie qui est de plus en plus connue, même si elle reste sous diagnostiquée. Il 

s’agit d’un problème majeur de santé publique en raison de sa fréquence et de sa gravité 

(Phillipson, 1993). Le SAS se définit par l’arrêt du flux aérien naso-buccal d ’une durée de 

plus de 10 secondes (Guilleminault et al., 1976). Il existe trois types de SAS : central, 

obstmctif et mixte. Cette étude portera sur le type obstructif (obstruction des voies 

respiratoires supérieures) qui est caractérisé par des arrêts respiratoires partiels (hypopnée) 

ou complets (apnée). Le diagnostic du syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) 

repose sur la mise en évidence d’un index d’apnées-hypopnées supérieur à cinq par heure 

de sommeil (Goodday et al., 2001) et s’accompagne d ’une diminution de la saturation en 

oxygène de 4% (Iber, 2007). Les principaux symptômes sont les ronflements et 

l’hypersomnolence. La polysomnographie est un examen clé dans le diagnostic de l’apnée 

du sommeil. Elle mesure les cycles du sommeil, quantifie les apnées et les ronflements. Il 

est estimé que 80 % des patients qui souffrent de SAOS demeurent non diagnostiqués, ce 

qui rend difficile l’identification des patients à risque de comorbidité.

Le SAOS modéré et grave est indépendamment associé à l’augmentation du risque de 

mortalité (Marshall et al., 2008 ; Young, Finn et al,. 2008). Fletcher (2000) rapporte que 

70% à 90 % des patients avec SAOS souffrent de HTA (Fletcher, 2000). Il a aussi été 

démontré que le SAOS est un facteur de risque indépendant de l’insuffisance cardiaque
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(Wolf et al., 2007). Une étude prospective avec groupe témoin a démontré que les patients 

atteints de SAOS ont plus d ’épisodes de tachycardie supra-ventriculaire, de bradycardie et 

de pauses sinusale (Roche et al., 2003). La fréquence des arythmies est positivement 

associée avec le SAOS grave (Roche et al., 2003). Les associations entre le SAOS et le 

diabète (Reichmuth et al., 2005), le SAOS et la résistance à l’insuline (IP et al., 2002) et le 

SAOS et le syndrome métabolique (Nieto et al., 2009) ont aussi été démontrées. Le 

traitement du SAOS aide à un meilleur contrôle des maladies chroniques associées (Lavie 

et Lavie, 2008; Strohl, 1996; W olf et al., 2007). Être âgé de 40 ans et plus, être un 

homme, avoir un JMC élevé et un large cou sont les plus importants facteurs de risque de 

souffrir de SAOS (Young, Palta et al., 1993).

La multimorbidité est un concept en émergence dans la littérature et signifie la co

occurrence de deux ou plus maladies chroniques (van Den Akker et al., 1996). Une étude a 

démontré que 9 patients sur 10 ont plus d’une maladie chronique et que près de 50 % en 

ont plus de cinq (Fortin, Bravo et al., 2005). La multimorbidité a été associée avec 

plusieurs conséquences défavorables, tel que la réduction de la qualité de vie (Fortin et al., 

2004 ; Fortin et al., 2006a), une augmentation de la détresse psychologiques (Fortin et al., 

2006b), des complications médicales et une augmentation de la mortalité (Fortin et al., 

2007).

L’association entre le SAOS et plusieurs maladies chroniques comme l’hypertension, le 

diabète et les problèmes cardiovasculaires a été démontrée (Leger,1994; Reichmuth et al., 

2005). Ces recherches ont porté sur les maladies chroniques de façon isolée. À ce jour, 

aucune recherche n’a étudié la relation entre l’apnée du sommeil et la multimorbidité et ce, 

malgré le fait que l ’apnée du sommeil ait un impact à long terme sur la santé. Des outils 

simples existent pour mesurer le niveau de multimorbidité à partir d’un entretien clinique, 

d ’un questionnaire ou d’une révision du dossier médical, ce qui en facilite l’étude (Bayliss 

et al., 2005 ; Harboum et Ankri, 2001). Une prise en charge rapide de l’apnée du sommeil 

augmente la qualité de vie et diminue les coûts de santé individuelle (Ballester et al., 1999; 

Meslier et al., 1998).
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Bien que plusieurs études démontrent un lien entre l ’apnée du sommeil et des maladies 

chroniques, ce mémoire représente la première étude sur l’association entre l’apnée du 

sommeil et la multimorbidité. Cette recherche pourrait être un incitatif pour encourager le 

dépistage et la prise en charge du SAOS en première ligne.

L’étude que nous présentons ici s’inscrit dans le programme de la Chaire de recherche

appliquée des IRSC sur les services et politiques de santé en maladies chroniques en soins 

de première ligne (http://vvvvw.usherbrooke.ca/crmcspl/). qui s’intéresse particulièrement à 

la problématique de la multimorbidité et a généré plusieurs publications sur le sujet. La 

Chaire a pour mission de développer et de diffuser des connaissances afin d ’outiller les 

professionnels en première ligne à mieux intervenir auprès de leur clientèle présentant des 

maladies chroniques multiples.

L’objectif de cette étude était d ’explorer l’association entre l’apnée obstructive du sommeil 

et 1) la présence et la gravité de la multimorbidité (cooccurrence de plusieurs maladies 

chroniques), et 2) des sous-catégories de multimorbidité.

Le chapitre 1 présente la recension des écrits en décrivant les concepts de maladie

chronique, de multimorbidité et d ’apnée du sommeil. Par la suite, la recension présentera

l’apnée du sommeil dans un contexte de maladies chroniques et de multimorbidité et 

présente les objectifs généraux et spécifiques du travail.

Ce mémoire est composé d’un article qui est présentement soumis pour publication. La 

méthodologie ainsi que les résultats seront rapportés dans l ’article intitulé Obstructive sleep 

apnea and multimorbidity au chapitre 2. Finalement, le chapitre 3 complétera la discussion 

déjà présente dans l’article soumis et identifiera les forces et limites de cette recherche.

http://vvvvw.usherbrooke.ca/crmcspl/


CHAPITRE I : RECENSION DES ÉCRITS

1.1 Maladie chronique et multimorbidité

1.1.1 Définitions

Le concept de maladie chronique est inhérent au concept de multimorbidité. On définit une 

maladie chronique selon la présence de sept attributs : 1) condition de santé évoluant au 

long cours, 2) cause des incapacités résiduelles et des inhabiletés, 3) incurable, 

4) dégénérative, 5) demande une surveillance constante, 6) requiert un large service de 

support, 7) maladie associée à des coûts élevés (de Freitas, 2007).

Une condition médicale chronique réfère à une affection de longue durée sans toutefois 

présenter tous les attributs d ’une maladie chronique. Selon l’Organisation mondiale de la 

santé (OMS) une condition chronique nécessite une prise en charge sur une période de 

plusieurs mois, voire des décennies.

La multimorbidité est un concept en émergence dans la littérature. Conséquence de 

l’amélioration des soins de santé, de changements de style de vie et du vieillissement de la 

population, une proportion de plus en plus importante de personnes est aux prises avec un 

cumul de maladies chroniques (Fortin et al., 2004; Gijsen et al., 2001). La multimorbidité 

se définit par la présence de deux maladies chroniques ou plus chez un même individu (Van 

Den Akker et al., 1998). On définit trois types de multimorbidité : simple, associative et 

causale. La multimorbidité simple signifie la cooccurrence de maladies avec coïncidence ou 

non; la multimorbidité associative exprime l’association statistique causale ou non; la 

multimorbidité causale implique une relation directe de causalité entre les maladies co-
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occurrentes (Van Den Akker et a l, 1998, 2001, 2006; Kadam et al., 2007; Fortin et a l,

2004).

On différencie la multimorbidité du concept de comorbidité, qui implique un intérêt sur une 

maladie chronique en particulier identifiée comme maladie index. En présence de cette 

maladie chronique, chaque maladie additionnelle est appelée comorbidité (Feinstein, 1970). 

Dans ce mémoire, les différentes définitions (condition chronique, maladie chronique, 

comorbidité et multimorbidité) seront utilisées selon l’usage qui en est fait par les auteurs.

Une étude de 980 patients sélectionnés dans la salle d ’attente de leur médecin de famille au 

Saguenay, qui visait à estimer la prévalence de la multimorbidité en médecine de première 

ligne, a démontré que neuf patients sur dix présentaient plus d'une condition chronique, 

alors qu'approximativement 50% en avaient cinq ou plus (Fortin et a l ,  2005). Les 

diagnostics les plus communs étant l'hypertension artérielle (HTA), l'hyperlipidémie et les 

maladies rhumatologiques. L’association entre la prévalence de la multimorbidité et l ’âge a 

été clairement démontrée. Parmi les patients de 45 à 64 ans et de 65 ans et plus, la 

prévalence de la multimorbidité a été estimée respectivement à 68% et 99% chez les 

femmes et à 72% et 97% chez les hommes.Malgré la forte prévalence de la multimorbidité, 

le nombre d’articles recensés dans la littérature traitant de la multimorbidité est nettement 

discordant (Fortin et a l , 2005).

1.1.2 Mesure de la multimorbidité

À ce jour, il existe plusieurs outils de mesure de la multimorbidité. Une revue exhaustive 

par De Groot et al. (2003) des outils de mesure de la multimorbidité en fait l’inventaire (De 

Groot et a l ,  2003). Outre les plus connus : l’index de Charlson, le CIR.S (Cumulative 

Illness Rating Scale) et l ’indice de Kaplan qui sont présentés au tableau 1, il existe aussi le 

Burden o f  Disease index, le Cornoni-Huntley index, le Disease count, le Duke Severity o f  

Illness, le Hallstrom index, le Hurwitz index, Y Index o f  coexistent Disease, l ’Incalzi index, 

le Liu index et le Shwartz index (De Groot et a l, 2003).
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Tableau 1 : Comparatif des outils de mesure de la multimorbidité/comorbidité

: NOM DE L’OUTIL UTILISATION DESCRIPTION

Charlson Prédire la mortalité et 
mesurer la comorbidité

Il comprend 19 maladies, cotées avec un 
système de pondération de 0 à 6. Le score 
total démontre une association avec la 
mortalité.

CIRS Mesurer la comorbidité Il comprend 13 systèmes qui sont cotés 
selon la gravité de l’atteinte (0 à 4).

Kaplan Mesurer la comorbidité

Il utilise deux formes de classification soit 
vasculaire et non vasculaire. La gravité de 
la pathologie est classée sur une échelle de 
0 (aucune pathologie ou facilement 
contrôlable) à 3 (décompensation).

La plupart des instruments de mesure de la comorbidité/multimorbidité nécessitent une 

évaluation clinique, une revue du dossier médical ou encore une extraction de données 

administratives. Pour cette recherche, le Disease Barden Morbidity Assessment (DBM A) a 

été sélectionné. Il représente ici une exception, car il offre l’avantage d ’être auto- 

administré. Il a été développé par Bayliss et al. (2005) aux États-Unis. Une traduction 

française et adaptation culturelle au Québec du DBMA a été développée (Poitras et al., 

2012).

Le questionnaire contient 21 maladies formulées dans un langage accessible. Le répondant 

doit se prononcer sur la présence de ces maladies et leur accorder un score d’impact sur son 

niveau fonctionnel qui varie d’un (impact minime) à quatre (impact majeur). Il est aussi 

possible, pour le répondant, d’ajouter des maladies qui ne seraient pas présentes dans la 

liste. La validité de l’instrument a été démontrée par Bayliss et ai. (2005) avec une 

sensibilité et une spécificité variant d ’acceptable à excellente, pour chacun des diagnostics 

comparativement à la revue de dossier (Bayliss et al., 2005). Pour le questionnaire validé 

en français, la sensibilité et la spécificité médianes sont respectivement de 73,9% (62,5% -  

90%) et de 92,2% (77 ,6% - 98,6%). La fidélité test-retest de l’instrument est excellente 

(coefficient corrélation intraclasse : 0,86, IC 95% 0,79 -  0,92) (Poitras et al., 2012).
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1.1.3 Impact de la multimorbidité

La multimorbidité a plusieurs conséquences négatives pour les patients et pour la société. 

Les maladies chroniques dont souffrent ces personnes nécessitent des soins et un suivi. 

Selon Daveluy et al. (2001), le recours à l’hospitalisation et à la consultation d ’un 

professionnel de la santé seraient aussi associés au nombre de problèmes de santé (Daveluy 

et al., 2001). Ainsi, les patients atteints de multimorbidité visitent plus souvent leur 

médecin de famille que la population générale. Ces personnes, souvent âgées, ont besoin 

d’un suivi régulier sur les plans pharmacologique, médical, infirmier et familial (Van den 

Akker et al., 1998). Ils visitent parfois l ’urgence pour le débalancement d ’une maladie 

(HTA, diabète) ou pour d ’autres problèmes. Selon l’Enquête sociale et de santé de 1998, les 

affections de longue durée ou chroniques comptent parmi les principales causes de 

limitation des activités à long terme, d’hospitalisation (Daveluy et al., 2001) et de décès 

(Singh, 2008). Une étude longitudinale de 18 mois va dans la même direction et soutient 

que les patients souffrant de comorbidité ont un taux de mortalité et de réhospitalisation 

plus élevé (F(2,302) =10,0 ; P= 0,0001) (Rochon et al., 1996).

Grimby et Svanborg (1997) ont étudié la relation entre la multimorbidité et la qualité de vie 

chez une population âgée. Pour ce faire, ils ont réalisé une étude longitudinale qui incluait 

16 diagnostics différents, fréquents chez la clientèle ambulatoire. Selon leur conclusion, il 

semblerait que la qualité de vie de cette population diminuait avec la présence de 

multimorbidité (Grimby et Svanborg, 1997). L’étude de Fortin et al. (2004) corrobore ces 

conclusions. Ils ont réalisé une revue de littérature exhaustive et concluent qu’il existe une 

relation inverse entre la multimorbidité (comorbidité) et la qualité de vie. Ils concluent 

également que la multimorbidité a le potentiel d’affecter tous les domaines de la qualité de 

vie (Fortin et al., 2004). Deux ans plus tard, l’équipe de Fortin confirme les résultats de 

cette revue de littérature en associant la gravité de la multimorbidité à la diminution de la 

qualité de la vie (Fortin et al., 2006a).

La détresse psychologique fait partie des éléments qui ont un potentiel d ’influencer la 

qualité de vie. L’équipe de Fortin s ’est penchée sur le lien entre la détresse psychologique
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et la multimorbidité. Elle a établi que la présence de détresse psychologique augmente la 

gravité de la multimorbidité mesurée à l’aide du CIRS (variable catégorique : OR, 1,72- 

4,67 ; P=0,024 et variable ordinale : OR, 1,67 ; P= 0,002) (Fortin et al., 2006b).

Les auteurs d ’une revue de littérature rapportent que la comorbidité combinée à une des 

maladies index suivantes : cancer, diabète, problème du système nerveux central, maladie 

cardiovasculaire, maladie pulmonaire obstructive et maladie musculosquelettique, amène 

plusieurs conséquences dont la mortalité, la diminution de la qualité de vie, l’augmentation 

de la durée de séjour, la complication d’un traitement, la réadmission et l’augmentation des 

coûts médicaux (Gijsen et al., 2001).

1.2 L ’apnée du sommeil

1.2.1 Introduction : le sommeil

D’un point de vue opérationnel, dormir est un état réversible d ’interactions sensorielles et 

motrices réduites avec l’environnement. C ’est une altération de la conscience. Durant la 

nuit, un dormeur passe par trois états successifs: l’éveil, le sommeil lent et le sommeil 

paradoxal. Ces trois états forment un cycle d’environ 90 minutes qui se répète de quatre à 

six fois durant une nuit. Le sommeil lent dure environ de 60 à 75 minutes et se divise en 

trois stades. Le stade 1 est le sommeil lent très léger qui représente 5% de la nuit. Les 

sensations sont atténuées ou absentes et l’activité motrice est occasionnelle et involontaire. 

Le stade 2 est le sommeil lent léger, il représente 50% de la nuit. Pendant ce stade de brefs 

réveils peuvent se produire en réponse aux stimuli externes. Le stade 3 représente 25% de 

la nuit et est la phase du ralentissement du métabolisme (diminution de la fréquence 

cardiaque, de la température corporelle, de la fréquence respiratoire, de la consommation 

d’énergie). Le dormeur est très difficile à réveiller, c’est le stade le plus réparateur. C ’est 

durant ce stade que l’hormone de croissance (GH) est sécrétée et que l’activité du système 

immunitaire s’intensifie. La longueur de ce stade diminue à mesure que la nuit avance et ce 

phénomène s’amplifie avec l’âge. Finalement, le sommeil paradoxal représente près de 

20% de la nuit. Le cerveau consomme alors beaucoup d’oxygène. 11 consolide et range les
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informations, assimile de nouveaux apprentissages et se serait principalement durant ce 

stade que la mémoire intégrerait et consoliderait les nouvelles habiletées (D’Ortho, 2004; 

Marieb, 1999).

Les cycles de sommeil et leur qualité sont influencés par différents facteurs comme l’âge, 

l’hygiène de vie et la santé. A long terme, un manque de sommeil ou un sommeil 

constamment perturbé peut porter atteinte à la santé, à la qualité de vie et à l’équilibre 

psychologique. Différentes situations peuvent provoquer un manque de sommeil ou une 

perturbation de son cycle telles que la narcolepsie, le syndrome des jambes sans repos sans 

oublier l’insomnie et l’anxiété. Une importante fragmentation du sommeil est indissociable 

de l’apnée du sommeil à cause des micro-éveils et de l’hypoxémie provoqués par les arrêts 

respiratoires (Goh et Lim, 2003). Chaque reprise ventilatoire cause des micro-éveils qui 

perturbent les phases de sommeil profond et réparateur. L ’efficacité du sommeil est 

diminuée, il y a une augmentation du sommeil lent léger (stade 1 et 2) et une diminution du 

sommeil lent profond (stade 3) et paradoxal (Racineux et Weitzenblum, 1999). Certaines 

études parlent même de la disparition du stade 3 (Goh et Lim, 2003).

1.2.2 Situation de l’apnée du sommeil

Chaque année, la vie de millions de Nord-Américains est affectée par les conséquences des 

troubles du sommeil. Parmi les troubles du sommeil, celui qui est associé au plus haut taux 

de mortalité et de morbidité est le syndrome d ’apnée du sommeil (SAS) (Elgrably, 2002). 

Son individualisation remonte à 1976. Selon l’Agence de la santé publique du Canada, il 

est estimé que 26% des canadiens de 18 ans et plus ont un risque élevé d’avoir ou de 

développer le SAS. De plus, un adulte sur cinq fait de l’apnée légère et un adulte sur 15 fait 

de l’apnée modérée. Les personnes atteintes le sont dans une proportion de trois hommes 

pour une femme. On retrouve la plus forte prévalence de SAS chez les personnes âgées 

entre 50 et 60 ans. 11 s’agit d ’un problème majeur de santé publique en raison de sa 

fréquence et de sa gravité (Phillipson, 1993). Du point de vue socio-économique, un retard 

dans la prise en charge des patients apnéiques entraîne une augmentation des coûts reliés 

aux soins de santé, car il a été démontré qu’une personne non diagnostiquée prend plus de
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médicaments et consulte plus souvent un médecin (Tarasiuk et a i ,  2008). Une étude 

longitudinale de 10 ans, avec groupe témoin, a démontré qu’une personne apnéique non 

diagnostiquée consulte deux fois plus un médecin et sera hospitalisée plus longtemps, soit

6,2 jours comparativement à 3,7 jours durant la décennie précédant le diagnostic du SAS 

(Ronald et a l,  1999). Peu de dépistage est fait et ce, malgré la présence de plusieurs 

symptômes avant le diagnostic (Smith et al., 2002), et du fait que l’observance du 

traitement réduit significativement la durée moyenne de séjour (1,27 à 0,54 jours) ainsi que 

le montant réclamé par les médecins pour les soins (Bahamman et al., 1999).

1.2.3 Définition et mesure de l’apnée du sommeil

Le SAS se définit par l ’arrêt du flux aérien naso-buccal d ’une durée de plus de 10 secondes 

(Guilleminault et al., 1976). On distingue trois types d’apnées : centrale (absence de 

commande respiratoire), obstructive ou SAOS (obstruction des voies respiratoires 

supérieures, due au relâchement des muscles de la gorge et de la langue) ou mixte 

(combinaison des deux mécanismes). Pour cette étude, nous postulerons que la plupart des 

apnées sont d’origine obstructive et utiliserons l’indice total d’apnée et d’hypopnée (obtenu 

en additionnant tous les événements qu’ils soient obstructifs, centraux ou mixtes) 

caractérisé par des arrêts respiratoires complets (apnées) ou partiels (hypopnées). Cette 

forme est la plus connue (Agence de la santé publique du Canada, 2009).

Le diagnostic du syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) repose sur la mise en 

évidence d’un index d’apnées-hypopnées supérieur à cinq par heure de sommeil (Goodday 

et al., 2001) et s’accompagne d’une diminution de la saturation en oxygène de 4% (Iber, 

2007). Le SAOS est classé en trois catégories selon le niveau de l’index d ’apnées- 

hypopnées par nuit, soit : léger > 5 et < 15, modéré > 15 et < 30, et grave, > 30 (Young et 

al, 2008). Les principaux symptômes sont : le ronflement, l’hypersomnolence, la fatigue, 

les maux de tête, la sécheresse de la bouche, la diminution de la libido et les symptômes 

d'anxiété et de dépression (Goodday et al., 2001). L’association entre le SAOS et le 

ronflement n’est plus à démontrer. La quasi-totalité (95%) des patients avec SAOS sont des 

ronfleurs (Grosbois et Le Pellec, 2003).
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1.2.3.1 Le dépistage de l’apnée du sommeil

Lorsque suspecté, plusieurs outils de dépistage existent pour aider les intervenants de la 

première ligne à dépister le SAOS dont : le questionnaire de Berlin, le Sleep Disorders 

Questionnaire (SDQ), le Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI), le Global Sleep 

Assessment Questionnaire (GSAQ), le Sleep Apnea/Sleep Disorders Questionnaire (SA- 

SDQ), le Rome Questionnaire (RQ), le Stop Questionnaire et le score d ’Epworth. Tous ces 

outils de dépistage sont présentés au tableau 2.

Parmi tous ces outils, le score d’Epworth est le plus connu. Le dépistage est réalisé en lien 

avec l’hypersomnolence qui est souvent le premier symptôme ressenti par les personnes 

atteintes du SAOS. Cette hypersomnolence est la conséquence des micro-éveils dus aux 

efforts respiratoires (Goodday et al., 2001). Sa présence affecte les interactions sociales 

ainsi que le rendement au travail (Partinen et Guilleminault, 1990). Au test d ’Epworth, un 

résultat supérieur à 18 correspond à de l ’hypersomnolence grave, de 12 à 18 modérée, de 

10 à 11 légère et un résultat de 9 et moins est considéré normal. Actuellement, les seuils 

d ’alarme et de traitement sont débattus. Une étude de Rosenthal et Dolan, suggère plutôt 

d’utiliser un seuil de 8 au lieu de 10 ce qui est aussi avancé par d ’autres (Kapur et al.,

2005). Leur étude rapporte une sensibilité de 76% si le seuil utilisé est de 8 et de 66 % si le 

seuil est de 10 avec une spécificité de 31 % pour un seuil de 8 et de 48 % pour un seuil de 

10 (Rosenthal et Dolan, 2008). Cet outil a d’autres limitations. Il peut rarement être utilisé 

seul pour identifier les patients à risque, il doit être mis en relation avec les manifestations 

pathologiques du patient, ses maladies et sa médication (Rosenthal et Dolan, 2008). Les 

patients ayant un score d ’Epworth supérieur à 9, pourront être pris en charge par un 

laboratoire du sommeil pour un examen plus approfondi : la polysomnographie.
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Tableau 2 : Comparatif des outils de dépistage de l’apnée du sommeil

Nom de l’outil Utilisation Description

Questionnaire de Berlin

Référence : Chung et al., 
2008b

Questionnaire qui porte sur 
les symptômes ressentis, 
l’identification des patients 
à haut et à faible risque de 
SAOS.

Il contient 9 questions divisées en 
3 catégories : ronflement, 
somnolence et facteurs de risque.

Sleep disorders 
Questionnaire (SDQ)

Référence : Douglass et al., 
1994

Utilisé pour identifier les 
patients ayant un haut 
risque de troubles du 
sommeil (apnée du 
sommeil, narcolepsie), peu 
pratique en première ligne.

Grille qui comprend 176 items. 
Développé à partir du Stanford 
University Sleep Questionnaire et du 
Assessment o f Wakefulness (SQAW).

Pittsburgh sleep Quality 
Index (PSQI)

Référence : Buysse et al., 
1989

Utilisé pour mesurer les 
changements de la qualité 
du sommeil chez les 
patients psychiatriques.

Questionnaire qui comprend 
24 items. Les questions portent sur la 
qualité du sommeil, les habitudes de 
sommeil, l’utilisation de 
médicaments et les dysfonctions 
journalières.

Global Sleep Assessment 
Questionnaire(G SAQ)

Référence : Roth et al., 2002

Utilisé pour identifier les 
troubles du sommeil en 
soins de première ligne 
chez une population 
générale.

Questionnaire qui comprend 
11 questions à choix de réponse 
(jamais, parfois, toujours). Les 
questions portent sur le ronflement, 
la fatigue ainsi que sur les habitudes 
de sommeil.

Sleep Apnea/Sleep Disorders 
Questionnaire (SA-SDQ)

Référence : Mughal et a!., 
2005

Permet d’identifier les 
patients qui pourraient 
souffrir d’épilepsie et 
d’apnée.

Le SA/SDQ comprend 12 questions, 
dont 4 sont reliées au poids, à l’âge, 
à l’IMC et au tabagisme. L’addition 
des questions donne un total qui 
varie entre 0 et 60. Pour suspecter 
l’apnée du sommeil, le seuil est à 32 
pour une femme et à 36 pour un 
homme.

Rome questionnaire (RQ)

Référence : Casaie et al., 
2008

Identification du risque de 
SAOS chez l’adulte.

Questionnaire auto-administré de 
7 questions fermées qui portent sur 
les périodes d’apnée, la fatigue et 
l’obstruction nasale.

Stop questionnaire

Référence : Chung et al., 
2008a

Utilisé dans le dépistage 
préopératoire des patients 
SAOS modéré ou grave.

Contient 10 questions fermées ou à 
choix de réponse. Combiné à l’IMC, 
l’âge, le sexe et la circonférence du 
cou.

Score d’Epworth

Référence : Rosenthal et 
Dolan, 2008

Quantifie le degré de 
somnolence d’un patient 
qui est associé au SAOS.

Evalue de zéro à trois, le risque de 
s’endormir dans 8 situations. 
Sensibilité de 66% et spécificité de 
48%. Interprétation : 19 et 
plus: l’hypersomnolence grave, de 12 
à 18: modérée; de 10 à 11: légère. Un 
résultat de 9 et moins: normal.
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1.2.3.2 Polysomnographie

La polysomnographie permet un enregistrement polygraphique des variables 

cardiovasculaires, neurologiques et respiratoires durant le sommeil. L’enregistrement de 

l’activité électrique du cœur est réalisé grâce à un électrocardiogramme (ECG), ce qui 

permet de déceler, entre autres, les arythmies. Les données neurologiques sont obtenues à 

l’aide d’un électrooculogramme (EOG), qui enregistre les mouvements oculaires, dont les 

mouvements oculaires rapides REM (rapid eye mouvement). L ’électromyographe mesure le 

niveau de contraction musculaire. Finalement, on obtient un enregistrement de l ’activité 

électrique du cerveau en sommeil, l’électroencéphalogramme (EEG). Des capteurs 

permettent d ’enregistrer l ’activité électrique du cortex cérébral et d’identifier les stades du 

sommeil. Les variables respiratoires sont étudiées grâce à la mise en place de sangles 

thoraciques et abdominales qui enregistrent l’activité des muscles respiratoires, de capteurs 

naso-buccaux et d’un saturomètre. La position du corps est notée par le technicien ou 

identifiée par un capteur. Une fois l’enregistrement terminé, les données seront compilées 

et permettront d’identifier les apnées, les hypopnées, les ronflements et les micro-éveils. 

Cet examen est indispensable pour obtenir un diagnostic précis et peut être fait pendant une 

nuit entière ou pour une nuit partagée, pour la titration manuelle de la pression positive 

continue, soit le continuous positive airway pressure, CPAP (diagnostic et titration de 

CPAP la même nuit). La polysomnographie est considérée comme un examen clé dans le 

diagnostic de l’apnée du sommeil.

On estime à 80% la proportion de patients souffrant d ’apnée du sommeil qui ne sont pas 

diagnostiqués (Young et al., 1997), et l’identification des patients à risque est difficile 

(Piccirillo et al., 2000). Pang et al. précisent que 93% des femmes et 82% des hommes qui 

souffrent d ’apnée obstructive modérée ou grave demeurent non diagnostiqués (Pang et al.,

2006).

L’utilisation de la polysomnographie est indiquée pour établir le diagnostic de SAOS avec 

certitude. Des méthodes alternatives n’utilisant qu’un nombre limité de capteurs peuvent 

également être utilisées. Le résultat polysomnographie permet d’évaluer la gravité de la 

maladie et le succès d’un traitement (Goodday et al., 2001). Cependant, le temps d ’attente
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de l’examen dépasse les six mois dans les établissements de santé tels que le CHUM 

(Centre hospitalier de l’Université de Montréal) qui enregistrait un délai de 60 semaines 

aux hôpitaux de Notre-Dame et de l ’Hôtel-Dieu (Nassef et Brophy, 2008).

La situation au Québec est comparable à celle de la France. L’étude de Pelletier-Fleury et 

al. (2004) rapporte un temps d’attente variant entre six mois et un an (Pelletier-Fleury et al., 

2004). Pelletier-Fleury et al. (2004) ont fait une étude prospective contrôlée et randomisée 

sur deux ans, dans laquelle ils rapportent qu’un délai de traitement de six mois amène de 

fortes conséquences économiques pour la communauté. Les auteurs sont parvenus à 

démontrer que l’introduction rapide d’un traitement chez les patients du groupe 1 (index 

d’apnée-hypopnée, IAH > 30) amène une amélioration et donc une diminution de réponses 

positives au questionnaire Nottingham Health Profile (NHP) (24,3 (31,0 -  28,6)) 

comparativement au groupe 2 (IAH < 30) (56,3 (34,4 -  116,6)) (Pelletier-Fleury et al.,

2004). D’autres auteurs abondent dans la même direction et spécifient qu’un retard dans la 

prise en charge amène des inconvénients pour le patient comme : la fatigue, une diminution 

de la qualité de vie, un retard dans le traitement et plusieurs impacts sur le couple. D’autres 

auteurs ont démontré qu’une prise en charge rapide augmente la qualité de vie et diminue 

les coûts de santé individuelle (Ballester et al., 1999; Meslier et al., 1998). Plus 

spécifiquement, une étude de 238 patients avec SAOS a démontré que le coût individuel 

annuel en frais médicaux (2720 S), était largement supérieur au groupe contrôle (1384 $), 

apparié pour l’âge et le sexe. De plus, les coûts médicaux sont positivement corrélés avec la 

sévérité de la maladie (Kapur et al., 1999).

Il faut toutefois noter que malgré la pertinence de l’utilisation de la polysomnographie, 

cette dernière présente quelques limites, notamment l’obligation de recourir à un laboratoire 

de sommeil et un personnel qualifié, ce qui peut engendrer des coûts (Ferber et al., 1994).



21

1.2.4 Traitements

Le traitement de choix pour les patients atteints de SAOS, toute catégorie confondue, est le 

CPAP (Fleetham et al., 2007). Cet appareil permet de générer des pressions positives qui 

gardent les voies respiratoires ouvertes. À la suite d ’une titration, il permet d ’éliminer le 

ronflement, les variations des cycles respiratoires et surtout la baisse de la saturation en 

oxygène. Il s’agit d ’un traitement généralement non invasif, mais qui peut entraîner une 

congestion et une sécheresse nasale. Le CPAP doit être utilisé à toutes les nuits et toute la 

nuit afin de prévenir l’affaissement des voies aériennes supérieures. Dans le meilleur des 

cas, cet appareil normalise les indices respiratoires et améliore la symptomatologie. Son 

accessibilité est variable en raison du coût et de la difficulté d ’adaptation et donc 

d’adhérence de certains patients (Kakkar et Berry, 2007).

Les prothèses d ’avancement mandibulaire sont utilisées chez les personnes qui présentent 

des ronflements ou un SAOS de léger à modéré. Le mécanisme d’action de l’avancée 

mandibulaire est double soit l ’augmentation du calibre des voies aériennes supérieures 

notamment au niveau de l’oropharynx (Cistulli et a l ,  2004)
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2. L ’apnée du sommeil dans un contexte de maladies chroniques

2.1 Physiopathologie

L’apnée du sommeil entraîne plusieurs conséquences physiopathologiques. À court terme, 

peu de répercussions sont notées, sauf la somnolence. Par contre, à long terme les multiples 

modifications imposées par l’apnée du sommeil peuvent avoir un impact sur plusieurs 

systèmes.

Du point de vue physiologique, on observe des élévations de la tension artérielle de 

23 ± 10 mm Hg pour la tension systolique et 13 ± 6 mm Hg pour la tension diastolique lors 

d’une apnée (Morgan et al., 1998). Le SAOS expose le système cardiovasculaire à des 

hypoxies intermittentes et à l’activation du système sympathique. Les arrêts respiratoires 

entraînent une diminution de la saturation en oxygène (hypoxie), ce qui libère des 

catécholamines associées à des périodes d ’hypertension (Mayer et Jobin, 2006). L’hypoxie 

peut également provoquer des troubles du rythme, des ischémies myocardiques et une 

diminution de la contractilité myocardique. L’activation du système sympathique génère 

des pressions intrathoraciques négatives exagérées, ce qui augmente la tension du 

ventricule gauche et son volume (Wang et al., 2007). L’apnée du sommeil modifierait, 

entre autres, la production et la libération d ’insuline. L’obstruction des voies aériennes 

supérieures causée par les ronflements ou l’apnée du sommeil amène une désaturation, ce 

qui fait augmenter les taux de catécholamine (Marrone et al., 1993) et de cortisol (Bratel et 

al., 1999), et par conséquent une augmentation de la résistance à l’insuline (Ip et al., 2002). 

Ainsi, nuit après nuit, les nombreuses apnées et hypopnées peuvent favoriser le 

développement de maladies chroniques.
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2.2 Apnée du sommeil et maladies chroniques

Le SAOS non traité est associé à plusieurs maladies qui peuvent être mortelles. Le SAOS 

pourrait contribuer comme facteur intermédiaire à la hausse de la mortalité chez les adultes 

qui souffrent d’insuffisance cardiaque (Wang et al., 2007). Trois études récentes (Marshall 

et al., 2008; Young et a l, 2008; Punjabi et al., 2009) rapportent des résultats similaires. 

Elles concluent que le SAOS (modéré et sévère) est indépendamment associé à une large 

augmentation du risque de mortalité. D’autres auteurs indiquent que le SAOS est associé à 

l’hypertension, à l’insuffisance cardiaque, à l’infarctus du myocarde, à l’hypertension 

pulmonaire, à des arythmies cardiaques et finalement à la mortalité (Lavie et Lavie, 2008 ; 

Marin et a l ,  2005). 11 a aussi été démontré que le traitement peut limiter et même renverser 

les effets et les séquelles cardiovasculaires du SAOS (Lavie et Lavie, 2008). Dziewas 

rapporte même que le SAOS est un facteur de risque indépendant de HTA (Dziewas et al., 

2005; Lavie et a l, 2000).

2.2.1 Apnée du sommeil et hypertension artérielle

Fletcher (2000) rapporte dans son étude que 70 à 90% des personnes souffrant de SAOS 

présenteraient une HTA et que 35% des personnes avec HTA manifesteraient un SAOS 

(Fletcher, 2000). Une étude populationnelle a démontré que la pression artérielle augmente 

linéairement avec la gravité du SAOS (Lavie et al., 2000). Grâce à des études 

d’intervention avec groupe témoin, certains chercheurs ont été en mesure de démontrer que 

le traitement du SAOS contribuait à une légère diminution de la tension artérielle 

(Faccenda et al., 2001). Une étude de cohorte a démontré que l’incidence d ’événements 

cardiovasculaires fatals et non fatals, chez les patients atteints d’un SAOS grave, est 

significativement plus élevée que dans la population générale (Marin et al., 2005). Peker et 

al. (2002) rappelle qu’il a été démontré que les maladies cardiovasculaires sont 

indépendamment associées au SAOS et que le fait de traiter le SAOS diminue le risque 

cardiovasculaire (Peker et al., 2002).
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2.2.2 Apnée du sommeil et insuffisance cardiaque

La prévalence du SAOS chez les patients insuffisants cardiaques est de 50% (D’Ortho, 

2004; W olf et al., 2007). 11 a aussi été démontré que le SAOS était un facteur de risque 

indépendant de l’insuffisance cardiaque (Gottelieb et al., 2010; W olf et al., 2007). Une 

étude randomisée démontre que les patients souffrant d’insuffisance cardiaque qui ont été 

traités avec un CPAP ont eu une amélioration de leur fraction d’éjection systolique et une 

réduction de la taille du ventricule gauche. Wang et al. (2007) concluent dans leur étude 

prospective sur 7,3 ans de suivi, que les patients atteints d ’insuffisance cardiaque et de 

SAOS non traité ont un taux de mortalité de 4,5% plus élevé que ceux présentant une 

insuffisance cardiaque seule ou associée à un SAOS bénin (mortalité = 4,2%) (Wang et al.,

2007). L’étude de Kepez et al. (2009) conclut que l’importance de la dysfonction 

ventriculaire varie selon la gravité du SAOS (Kepez et al., 2009). Gottlieb et al. (2010) 

observent que le risque d’insuffisance cardiaque s’accroit de 58% chez les sujets porteurs 

d ’un syndrome apnée grave (IAH > 30) comparativement à ceux avec une IAH < 5.

2.2.3 Apnée du sommeil et arythmies

Une étude prospective avec groupe témoin, a démontré que les patients atteints du SAOS 

grave (IAH > 30) avaient des épisodes plus fréquents de tachycardie supra-ventriculaire, de 

bradycardie et de pause sinusale (Roche et al., 2003). L’apnée du sommeil serait aussi 

associée avec la fibrillation auriculaire (FA) (Garni et a l,  2004). Une autre étude (Mehra et 

al., 2006) démontre qu’une personne qui souffre d’apnée grave (IAH > 30/heure) a quatre 

fois plus de risque de développer une FA (OR = 4,02) trois fois plus de risque de 

développer une tachycardie ventriculaire (OR = 3,40) et presque deux fois plus de risque 

d’ectopies rythmiques ventriculaires (OR = 1,74).

2.2.4 Apnée du sommeil et diabète

Selon Santé Canada, 1,4 millions de canadiens étaient atteints de diabète en 1999 (Santé 

Canada, 1999). Le diabète est la septième cause de mortalité au Canada. Plusieurs études
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ont démontré l’association entre l’apnée du sommeil, le diabète (Reichmuth et al., 2005), et 

la résistance à l’insuline (Ip et al., 2002). La prévalence du diabète est de 14,7% chez les 

personnes avec un IAH > à 15 comparativement à 2,8% chez les personnes ayant un TAH < 

5 (Reichmuth et al., 2005). Une autre étude (West et al., 2006) corrobore ces résultats. Les 

auteurs arrivent aux conclusions que les hommes atteints d’un diabète de type II ont une 

forte prévalence d ’apnée obstructive du sommeil comparativement à la population en 

général (17% comparés à 6%, p <0,001). Après inclusion de l’indice de masse corporelle 

(1MC) dans le modèle, le diabète expliquait toujours 8% de la variance (p < 0,001). Une 

étude prospective arrive aux conclusions qu’un ronflement régulier est associé à un risque 

élevé de développer le diabète (risque relatif (RR) = 2,25 ; p < 0,0001). Cette étude 

démontre aussi un lien associatif entre la gravité des ronflements et le risque de développer 

le diabète (Al-Delaimy et al., 2002). La réponse à l’insuline après quatre mois de traitement 

avec un CPAP était significativement améliorée, ce qui confirme l ’effet bénéfique du 

CPAP sur le contrôle du diabète. En conclusion, il existe un lien entre le diabète et le SAOS 

(Brooks et a l,  1994).

2.2.5 Apnée du sommeil et syndrome métabolique

Jusqu’à maintenant, les chercheurs ont étudié les relations entre le SAOS et les maladies 

chroniques de façon isolée (Mayer et al., 1996 ; Fletcher, 2000 ; Wang et al., 2007). La 

seule exception est l ’association entre le syndrome métabolique (SM) ou syndrome X, et le 

SAOS. On parle de syndrome métabolique quand une personne présente une obésité 

abdominale (tour de taille > 94 cm chez les hommes et > 80 cm chez les femmes) et deux 

des critères suivants : tension artérielle > 130/85 mmHg ou médication, glycémie à jeun 

élevée > 5,6 mmol/L, taux élevé de triglycérides > 1,7 mmol/L et faible taux de cholestérol 

lipoprotéine de haute densité (HDL) < 0,9 (homme) ou < 1,1 (femme) mmol/L (Alberti et 

a l,  2009). Les études traitant de l’association du SAOS au syndrome métabolique sont 

récentes. 11 en ressort que le syndrome métabolique est une comorbidité fréquente chez les 

personnes atteintes de SAOS (53 %) (Ambrosetti et al., 2006). Le syndrome métabolique 

est beaucoup plus présent (9 fois plus) chez les personnes atteintes de SAOS (Couchlin et 

al., 2004). Une étude avec groupe témoin a démontré que le traitement avec un CPAP
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pouvait amener une régression de la prévalence du syndrome métabolique chez les 

personnes atteintes de SAOS modéré à grave (Sharma et a l ,  2011). Pour certains, le SAOS 

fait partie du syndrome métabolique (Nieto et al., 2009). Toutefois, il serait essentiel de 

considérer la contribution de l’obésité comme facteur confondant, du fait que cette 

condition contribue à la physiopathologie du SAOS et est incluse dans le diagnostic positif 

du syndrome métabolique (Young et al., 2004). L’obésité affecte l’anatomie des voies 

respiratoires supérieures en raison des tissus adipeux et des dépôts de gras. Le traitement de 

l’apnée du sommeil inclut le traitement de l’obésité, car une réduction du poids entraîne 

une amélioration du SAOS. Le traitement de l’obésité comprend les changements de style 

de vie jusqu’à une chirurgie bariatrique (De Sousa et al., 2008). L’étude de Troxel et al. 

(2010), de type prospectif, a évalué les éléments qui pouvaient prédire le SAOS et a conclu 

que la difficulté à s’endormir, le sommeil non récupérateur et le fort ronflement peuvent 

prédire le SAOS (Troxel et a l, 2010). De plus, l ’évaluation de ces symptômes peut aider à 

identifier les individus à risque de SM (Nock et a l, 2009).

2.3 Facteurs de risque de l’apnée du sommeil

Il existe plusieurs facteurs de risque associé au SAOS. Notons premièrement des 

caractéristiques physiques telles que l ’obésité. Une étude longitudinale a démontré une 

association entre l’obésité et le SAOS (Young et al., 1993). Les patients ayant un IMC > 

30 kg/m2 qui souffrent d ’apnée du sommeil ou de ronflement, présentent des changements 

morphologiques au niveau de l ’oropharynx et de l ’hypopharynx, comparativement aux 

patients avec un IMC < 27 kg/m2 (Mayer et al., 1996). 11 y a une augmentation de la 

prévalence de SAOS chez les personnes ayant une élévation de l’IMC (Dziewas et al.,

2005) ou de la circonférence du cou (Young et a l ,  2004). L’excès de poids représente le 

facteur le plus important, d ’autant plus qu’il est potentiellement modifiable. Une perte de 

10 kilos s’accompagne de la diminution de l’indice d’IAH. Selon l’étude de Smith et al., 

(1985), quand les patients diminuent leur poids, passant de 106,2 ± 7,3 kg (moyenne ± 

écart-type) à 96,6 ± 5,9 kg, l’IAH passe de 55,0 ± 7,5 à 29,2 ± 7,1 événements par heure de 

sommeil (p < 0,01) (Smith et al., 1985). Ces résultats furent corroborés dans l’étude de 

Peppard et al.,(2000). Une prise de poids de 10 % prédit l’augmentation de l’indice lAH de
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32 % (20%-45%; à intervalle de confiance de 95 %) et à l’inverse une perte de poids de 10 

% prédit une diminution de l’indice IAH de 26 % (18%-34%; intervalle de confiance à 95 

%) (Peppard et a l,  2000).

La prévalence du SAOS augmente avec l’âge (Young et a l,  2004). Comme autre facteur de 

risque, on note aussi le tabagisme (Young et a l,  2004). L’hypothèse émise par les auteurs 

est que la fumée impose un stress inflammatoire aux voies aériennes supérieures. Selon les 

résultats obtenus par la cohorte du Wisconsin (Wetter et a l ,  1994), les fumeurs étaient trois 

fois plus atteints que les personnes n ’ayant jamais fumé. Les femmes sont aussi touchées et 

le fait d ’avoir un déséquilibre hormonal qui peut être causé par la ménopause ou la 

grossesse, pourrait venir modifier à la hausse le risque de développer le SAOS (Young et 

a l,  2003). Finalement, un homme obèse qui a une élévation des résistances des voies 

aériennes supérieures et des antécédents familiaux aura beaucoup plus de risque de souffrir 

d ’apnée obstructive du sommeil (Shochat et Pillar, 2003).

2.4 Multimorbidité et SAOS

À ce jour, la multimorbidité a été associée à de nombreuses conséquences défavorables en 

soins spécialisés (complication opératoire, durée de séjour prolongée, mortalité). La 

multimorbidité a également été associée à une réduction de la qualité de vie (Fortin et a l ,  

2004; Fortin et a l ,  2006a) et un taux élevé de détresse psychologique (Fortin et a l ,  2006b; 

Fortin et a l,  2007). Or, une réduction de la qualité de vie a également été signalée en 

relation avec le SAOS (Yang et a l ,  2000; Kasibowska et a l ,  2004; Engleman et Douglas, 

2004). Bien que l’association entre le SAOS et certaines maladies chroniques prises de 

façon isolée, ait été bien démontrée, nous n’avons recensé aucune étude traitant de 

l’association entre la multimorbidité et le SAOS. Si existante, cette association serait un 

important incitatif pour encourager le dépistage systématique du SAOS dans la population 

qui consulte en soins de première ligne où la prévalence de la multimorbidité est très 

élevée. Le dépistage du SAOS peut être réalisé à l ’aide de plusieurs outils cliniques faciles 

à utiliser. Comme mentionné précédemment, un des plus connus est le score d’Epworth, 

qui est auto-administré et peut être complété lors d ’une visite en clinique. Malgré que le
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diagnostic définitif repose sur l ’évaluation de plusieurs paramètres lors d ’une nuit de 

sommeil, ces outils sont très aidants. Considérant que des interventions efficaces existent 

pour traiter le SAOS (Gay et al., 2006 ; Engleman et Douglas, 2004 ; Ballester et ah, 1999 ; 

Goodday et al., 2001) et que ces interventions améliorent la qualité de vie des patients 

(Pichel et al., 2004 ; Lloberes et al., 2004), de telles interventions seraient à considérer 

pour améliorer la qualité de vie des patients avec multimorbidité.
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2.5 Objectifs de la recherche

Considérant l ’état actuel des connaissances, les objectifs de la présente recherche sont les 

suivants :

1- Mesurer l’association entre le syndrome d ’apnée obstructive du sommeil et la 

multimorbidité chez une clientèle de 30 à 70 ans évaluée et diagnostiquée avec un 

SAOS dans un laboratoire de sommeil au cours de l’année 2007-2008.

2- Mesurer l ’association entre la gravité du syndrome d’apnée du sommeil et la gravité 

de la multimorbidité chez la même clientèle.

3- Explorer l’association entre le SAOS et des sous-catégories de multimorbidité.

2.5.1 Hypothèses de recherche

1- Il existe une association entre le SAOS et la multimorbidité

2- La gravité du SAOS est associée à la gravité de la multimorbidité

3- Il existe des associations entre le SAOS et des sous-catégories de multimorbidité
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RÉSUMÉ DE L’ARTICLE

Objectif

Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) est de plus en plus présent en 

Amérique du Nord et a été associé avec certaines maladies chroniques, particulièrement les 

maladies cardiaques. En première ligne, là où la prévalence de cooccurrence de maladies 

chroniques est très élevée, l’association potentielle avec l’apnée du sommeil est inconnue. 

L’objectif de cette étude était d’explorer l ’association entre l’apnée obstructive du sommeil 

et l)  la présence et la gravité de la multimorbidité (cooccurrence de plusieurs maladies 

chroniques), et 2) des sous-catégories de multimorbidité.

Méthode

La technique d ’échantillonnage en grappe a été utilisée pour recruter 120 patients atteints 

de SAOS à différents niveaux de gravité et ce, à partir de la base de données d ’un 

laboratoire de sommeil. La gravité de la maladie a été établie grâce aux résultats de la 

polysomnographie. Les patients, qui furent invités à participer, ont reçu, par la poste, un 

questionnaire de renseignements sociodémographiques et le questionnaire auto-rapporté 

Disease Burden Morbidity Assessment (DBMA). L’envoi incluait un formulaire de 

consentement permettant l’accès au dossier médical afin d ’obtenir plusieurs autres 

informations essentielles. Le DBMA a été utilisé pour avoir un score global de 

multimorbidité et des sous-scores de maladies qui affectent divers systèmes.

Résultats

Les analyses bivariées n ’ont pas permis de démontrer une association entre l’apnée 

obstructive du sommeil et la multimorbidité (r = 0,117; p  = 0,205). Par contre, le SAOS 

grave a été associé à la multimorbidité (odds ratio ajustés = 7,3 [1,7-32,2] ; p  = 0,05). Le



SAOS est modérément corrélé avec des sous-scores de multimorbidité vasculaire (r = 0,26 ; 

p  = 0,01) et de syndrome métabolique (r = 0,26 ; p  = 0,01).

Conclusion

Cette étude démontre que la gravité du SAOS est associée à la gravité de la multimorbidité 

et à des sous-scores de multimorbidité. Cette recherche ne permet pas d ’établir un lien de 

causalité, d ’autres recherches s’imposent pour confirmer ces associations. Toutefois, les 

intervenants de santé en première ligne devraient être au fait de cette association potentielle 

et devraient investiguer la présence de l’apnée du sommeil quand cela leur semble 

approprié.

Mots clés: Obstructive Sleep apnea, Multimorbidity, Disease Burden Morbidity 

Assessment, chronic disease, severity
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Abstract

Background

Obstructive sleep apnea (OSA) is becoming increasingly prevalent in North America and 

has been described in association with specific chronic diseases, particularly cardiovascular 

diseases. In primary care, where the prevalence of co-occurring chronic conditions is very 

high, the potential association with OSA is unknown. The purpose o f this study was to 

explore the association between OSA and 1) the presence and severity of multimorbidity 

(multiple co-occurring chronic conditions), and 2) subcategories of multimorbidity.

Methods

A cluster sampling technique was used to recruit 120 patients presenting with OSA of 

various severities from the records o f a sleep laboratory in 2008. Severity of OSA was 

based on the results o f the polysomnography. Patients invited to participate received a 

mailed questionnaire including questions on sociodemographic characteristics and the self- 

reported Disease Burden Morbidity Assessment (DBMA). They also consented to give 

access to their medical records. The DBMA was used to provide an overall multimorbidity 

score and sub-score of diseases affecting various systems.

Results

Bivariate analysis did not demonstrate an association between OSA and multimorbidity (r = 

0.117; p  = 0.205). However, severe OSA was associated with multimorbidity (adjusted 

odds ratio = 7.33 [1.67-32.23],/» = 0.05). OSA was moderately correlated with vascular (r 

= 0.26,/? = 0.01) and metabolic syndrome (r = 0.26,/? = 0.01) multimorbidity sub-scores.

Conclusions

This study showed that severe OSA is associated with severe multimorbidity and sub

scores o f multimorbidity. These results do not allow any causal inference. More research is
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required to confirm these associations. However, primary care providers should be aware o f 

these potential associations and investigate OSA when deemed appropriate.

Key words: Obstructive sleep apnea, multimorbidity, Disease Burden Morbidity 

Assessment, chronic disease, severity
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Introduction

Millions of North Americans are affected by the consequences of sleep disorders. Among 

these disorders, sleep apnea syndrome (SAS) has the highest rate o f mortality and 

morbidity [1]. According to the Public Health Agency o f Canada, 858,900 Canadians 

reported suffering from sleep apnea, and almost 26% o f Canadians are at high risk o f 

developing it [2]. This disorder poses a major public health problem due to its prevalence, 

severity and socioeconomic burden. SAS is defined as the cessation o f naso-buccal air flow 

for more than 10 seconds [3]. There are three types o f SAS: central, obstructive and mixed. 

This study focused on the obstructive type (upper airway obstruction), which is 

characterized by complete (apnea) or partial (hypopnea) respiratory arrest. The diagnosis o f 

obstructive sleep apnea (OSA) is based on an apnea-hypopnea index (AHI) value greater 

than 5 per hour o f sleep [4], usually accompanied by a 4% decrease in oxygen saturation

[4]. Other sleep laboratories use an alternate 3% decrease in saturation [5]. The primary 

symptoms are snoring and hypersomnolence [6]. The most recognized diagnostic method is 

polysomnography, which records sleep cycles and quantifies apnea and snoring. It is 

estimated that 80% of obstructive sleep apnea cases remain undiagnosed [7], making it 

difficult to identify patients at risk o f associated comorbidities [8].

Moderate and severe OSA syndrome is independently associated with an increased risk o f 

mortality [9-10]. Fletcher [11] reported that 70% to 90% of patients with OSA have 

hypertension [11]. It has also been shown that OSA is an independent risk factor for heart 

failure [12], A prospective study with a control group showed that OSA patients have more 

frequent episodes of supra-ventricular tachycardia, bradycardia and sinus pauses [13]. The 

frequency of arrhythmias is positively associated with severe OSA [13]. Associations 

between OSA and diabetes [14], OSA and insulin resistance [15] and OSA and metabolic 

syndrome [16] have also been reported. Successful treatment o f OSA helps to better control 

many of the associated diseases and chronic conditions [12, 17-19], Men, people over 40, 

and those with a high body mass index (BMI) or a large neck circumference have a greater 

risk of OSA [20-21].
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Multimorbidity—the co-occurrence of two or more chronic diseases—is an emerging 

concept in the medical literature [22]. One study showed that nine out o f ten primary care 

patients had more than one chronic condition, while approximately 50% had five or more 

[23], Multimorbidity has been associated with several adverse effects, such as a reduction 

in quality o f life [24-25], an increase in psychological distress [26], medical complications 

and increased mortality [27].

Evidence o f an association between OSA and multimorbidity could be an important 

incentive to encourage systematic screening for OSA in primary care settings— where the 

prevalence o f multimorbidity is very high— thereby affecting the quality o f life and health 

o f patients. The first objective of this study was to measure the association between the 

severity of OSA and the severity of multimorbidity, and the second, to explore the 

association between OSA and various categories o f multimorbidity.

Methodology

This study used data from the sleep laboratory of the Centre de santé et de services sociaux 

de Chicoutimi (CSSSC), a regional health centre in the Saguenay region o f Québec 

(Canada). As a first step in the recruitment process, a list o f patients who had undergone 

polysomnography in 2008 was compiled. Patients were categorized according to the 

severity of their OSA, based on their polysomnography results (absent: AHI 0-4; mild: AHI 

5-15; moderate: AHI 16-30; severe: AHI > 31). Cluster sampling was then done to ensure 

proportional representation (25% each) of the four OSA categories. French-speaking 

patients were selected between 30 and 75 years o f  age, to ensure adequate variation in 

degrees of multimorbidity. Each patient underwent polysomnography after January 1, 2008, 

either in the sleep laboratory as a full night or a split-night study: the first half o f the night 

is used to obtain a diagnosis, the second half is used to perform continuous positive airway 

pressure (CPAP) titration (level I), or, at home as an outpatient (level II). Patients with a 

diagnosis of upper airway resistance were excluded from the study, as were people who 

slept less than three hours a night and those referred for a diagnosis other than apnea, such 

as parasomnia.
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After informed consent, participants selected at this stage received a multimorbidity and 

sociodemographic questionnaire. Data related to variables o f  the evaluation done at the 

sleep laboratory such as age, sex, polysomnography results, neck circumference, weight 

and height were recorded.

Several tools are available for measuring multimorbidity. The Disease Burden Morbidity 

Assessment (DBMA) was selected for this study as it allows to report the absence or 

presence of 21 predetermined chronic conditions and additional chronic conditions and to 

determine a functional impact score for each condition on daily life activities [28]. The 

metrological qualities and validity o f this instrument have been described by Bayliss et 

al.[ 28].

The questionnaire was sent by mail based on a modified Dillman method [29]. A second 

questionnaire was sent to non-respondents 30 days following the first one.

Estimated time to complete the questionnaire is approximately 15 minutes. The 

questionnaire was sent to a convenience sample, as recommended by Dillman [30], o f  194 

people who had all undergone polysomnography at the sleep laboratory o f  the CSSSC for a 

diagnosis of sleep apnea in 2008. The study was approved by the Research Ethics Board o f 

the CSSSC.

Analyses

The subject’s characteristics were described using medians (in the case o f  asymmetric 

distributions), means, standard deviations (for continuous variables) and proportions (for 

categorical variables). A Kolmogorov-Smimoff test was performed to check for normality 

of the distributions. In the absence of normality, non-parametric tests were conducted. 

Bivariate (Spearman rank) correlations, followed by logistic regression analyses, were 

conducted to study the relationship between multimorbidity and OSA. The significance 

level was set at 0.05, and confidence intervals were calculated at 95%. The DBMA 

constituted the dependent variable and OSA classification, the independent variable. Other 

variables were included in the models as adjustment variables (BM1, sociodemographic
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variables). The variable neck circumference was not included, as 25% of the data was 

missing. We dichotomized the DBMA using the median and threshold values o f 10 and 20, 

respectively, to explore the association with clinical variables. Cut-off points were chosen 

based on the definition o f multimorbidity and the results of previous studies [23, 31]. A 

score o f 10 means a high impact and at least two chronic conditions and a score o f 20 

represents a very high impact and at least 4 chronic conditions (considered here as severe 

multimorbidity). DBMA sub-groups were formed on the basis of the correlation o f each 

disease with OSA and the conceptual association. We tested 3 sub-groups: vascular DBMA 

(hypertension, heart disease, dyslipidemia, heart failure and stroke); cardio DBMA 

(hypertension, heart disease, dyslipidemia, heart failure) and metabolic syndrome DBMA 

(hypertension, cholesterol, obesity and diabetes). We dichotomized the AHI by grouping 

together absent and mild as well as moderate and severe to ensure sufficient size o f each 

group. Data were analyzed using the SPSS package (19.0, SPSS, Chicago. IL).

Results

O f the 187 eligible patients invited to participate, 120 completed the questionnaire (64.2% 

response rate). No patients were excluded. Among those, 89.2% of participants had OSA. 

The average age of patients was 55.5 years, with a predominance of males (65%).

Table 1 shows the characteristics o f the 120 patients. The average neck circumference 

(absent: 41.17 cm; mild: 40.5 cm; moderate: 42.59 cm; severe: 43.99 cm) and BMI average 

(absent: 32.00; mild: 30.13; moderate: 34.39; severe: 35.77) were higher in moderate and 

severe OSA.
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Table 1 Patients characteristics

AHI

Variable Absent Mild M oderate Severe 
(30 and 
over)

Total
(0-4) (5-14) (15-29)

Polysomnography
results

13(10.8) 23 (19.2) 36(30.0) 48 (40.0)

(%)
Neck circumference * 41.17 ± 40.49 ± 42.59 ± 43.99 ± 42.28 ±5.
Mean ± standard 
deviation 4.98 4.12 5.23 3.61 63

(min and max) (34.7- (31.0- (32.0- (37.0- (31.0-59.9)

50.5) 47.0) 59.9) 51.5)

Body mass index 
Mean ± standard 32.0 ± 6 .7 30.1 ±6.7 34.4 ± 7.2 35.8 ±7 .7 33.9 ± 7 .4

deviation 
(min and max)

(22-47) (18-42) (24-60) (21-65) (18-65)

DBMA
Mean ± standard 16.0 ±11.1 14.5 ±9 .6 21.2 ±11.4 15.3 ±11.8 16.9 ± 11.5
deviation 
(min and max) 
Mean number of

(2-36)

7 diseases

(0-40)

5 diseases

(2-40)

8 diseases

(1-55)

5 diseases

(0-55)

6 diseases
diseases

*N = 90

The 120 respondents presented six chronic diseases in average. The average number o f 

diseases did not increase in accordance with the severity o f the disorder (absent: 7 diseases; 

mild: 5 diseases; moderate: 8 diseases; severe: 5 diseases). Table 2 shows the distribution 

of diseases in the sample. The following conditions were present in 50% or more o f the 

patients: obesity (80.8%), hypertension (52.5%) and dyslipidemia (50%). In addition, there 

was a correlation between severity o f OSA and the proportion o f patients affected by each 

of these conditions. The greater the severity of OSA, the greater the proportion o f patients 

who suffered from obesity, hypertension and dyslipidemia, respectively. This trend was 

also observed with other diseases.
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Table 2 DBMA results

Disease
AHI

Sam pling
0 - 4 5 -1 4 1 6 -2 9 £ 3 0 ) percentage

Obesity 10(8.3%) 17
(14.2%)

31
(25.9%)

39 (32.5%) 97 (80.8%)

Hypertension 6 (5%) 9 (7.5%) 21
(17.5%)

27 (22.5%) 63 (52.5%)

Dyslipidemia 4 (3.3%) 6 (5%) 24 (20%) 26 (21.7%) 60 (50.0%)

Ostheoarthritis 6 (5%) 11 (9.2%) 19
(15.8%)

15 (12.5%) 51 (42.5%)

Back pain or sciatica 6 (5%) 5 (4.2%) 20
(16.7%)

20(16.7%) 51 (42.5%)

Gastrointestinal ulcer 5 (4.2%) 11 (9.2%) 19
(15.8%)

12(10%) 47 (39.2%)

Leg circulation problems 4(3.3%) 7 (5.8%) 18(15%) 15 (12.5%) 44 (36.7%)

Other joint diseases 5 (4.2%) 6 (5%) 15
(12.5%)

15 (12.5%) 41 (34.2%)

Hearing disorder 1 (0.83%) 8 (6.7%) 11 (9.2%) 18(15%) 38(31.7% )

Depression and anxiety 7 (5.8%) 7 (5.8%) 9 (7.5%) 12 (10%) 35 (29.2%)

Diabetes 5 (4.2%) 3 (2.5%) 11 (9.2%) 12(10%) 31 (25.8%)

Heart disease 2(1.7% ) 5 (4.2%) 9 (7.5%) 14(11.7%) 30 (25.0%)

Asthma 3 (2.5%) 5 (4.2%) 13
(10.8%)

9 (7.5%) 30 (25.0%)

Vision disorder 1 (0.83%) 2 (1.7%) 9 (7.5%) 7 (5.8%) 19(15.8%)

Osteoporosis 2(1.7%) 3 (2.5%) 10(8.3%) 3 (2.5%) 18 (15%)

Bowel disease 1 (0.8%) 4 (3.3%) 6 (5%) 5 (4.2%) 16(13.3%)

Chronic bronchitis or 
emphysema

2(1.7% ) 2 (1.7%) 6 (5%) 5 (4.2%) 15(12.5%)

Thyroid 1 (0.83%) 2 (1.7%) 4 (3.3%) 5 (4.2%) 12(10.0% )

Heart failure 2(1.7%) 0 3 (2.5%) 6 (5%) 11 (9.2 %)

Stroke 0 2(1.7%) 3 (2.5%) 5 (4.2%) 10(8.3%)

Rheumatoid arthritis 0 0 3(2.5%) 2(1.7% ) 5 (4.2%)

Cancer 0 1 (0.8%) 2(1.7% ) 1 (0.8%) 4 (3.3%)
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Table 3 reveals an association between polysomnography results (absent + mild vs. 

moderate + severe) and BMI (r = 0.261, p  = 0.01) and gender (r = 0.244, p  = 0.01) and a 

similar trend with neck circumference (r = 0.265,p  = 0.05), and with income (r = 0.218, p  = 

0.05). We were unable to demonstrate a statistically significant association between the 

DBMA and dichotomized polysomnography (absent + mild vs. moderate + severe) (r =

0.117, p  = NS) in this analysis. With regard to multi morbidity sub-scores, Table 3 shows 

weak correlations between sleep apnea and vascular DBMA and between OSA and 

metabolic syndrome DBM A. None o f the sociodemographic variables were associated with 

OSA.

Table3 Bivariate analysis with dichotomized polysomnography results

Variable r* p  value

BMI 0.261 0.01

Neck circumference 0.265 0.05

Sex 0.244 0.01

Income 0.218 0.05

Vascular DBMA (sub-score) 0.261 0.01

Cardiac DBMA (sub-score) 0.196 0.05

Metabolic syndrome DBMA (sub-score) 0.261 0.01

DBMA 0.117 0.205

Age 0.132 0.151

Marital status 0.109 0.090

Place of birth 0.085 0.355

Education -0.026 0.780

Dichotomized polysomnography: 0 = absent + mild; 1= moderate + severe 
DBM A sub-score: Cardiac DBMA: Hypertension, heart disease, dyslipidemia, heart 
failure; Vascular DBMA: Hypertension, heart disease, dyslipidemia, heart failure, stroke; 
Metabolic syndrome DBMA: Hypertension, cholesterol, obesity and diabetes 
* Spearman correlation
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Tables 4 and 5 show a significant association between the severity o f DBMA and severe 

OSA. There is also a significant association between DBMA and severe OSA (an AHI over 

30). This association was not observed in patients with mild to moderate OSA. None o f the 

sub-scores presented in Table 3 show an association with the severity o f OSA in logistic 

regression analyses (results not shown).

Table 4 Logistic regressions unadjusted

Variable/Result OR p  value 95%  C l

Median DBMA (14.00) Mild: 1.31 0.670 0.38-4.50
Moderate: 1.17 0.755 0.49-3.21

Severe: 2.70 0.029 1.11-6.60
DBMA 10 Mild: 1.23 0.755 0.33-4.61

Moderate: 0.85 0.761 0.31-2.38
Severe: 3.40 0.031 1.15-10.36

DBM A 20 Mild: 1.33 0. 675 0.35-5.13
Moderate: 0.63 0.475 0.18-2.23

Severe: 3.00 0.020 1.19-7.56
Median DBMA: 0 = DBMA from 0 to 13.99 and 1 = 14 and over 
DBMA 10: 0 = DBMA from 0 to 9.99 and 1 = 10 and over 
DBMA 20: 0 = DBMA from 0 to 19.99 and 1 = 20 and over

Table 5 Logistic regression analyses adjusted for sex, age, BMI and income

Variable/result OR p  value 95%  C l

Median DBMA (14.00) Mild: 0.90 0.909 0.16-5.03
Moderate: 0.92 0.912 0.22-3.84

Severe: 3.94 0.021 1.24-12.59
DBMA 10 Mild: 1.41 0.696 0.25-7.92

Moderate: 0.83 0.798 0.26-3.37
Severe: 4.34 0.021 1.22-15.44

DBMA 20 Mild: 1.12 0.911 0.16-7.75
Moderate: 0.32 0.229 0.05-2.07

Severe: 7.33 0.008 1.67-32.23
Median DBMA: 0 = DBMA from 0 to 13.99 and 1 = 14 and over 
DBMA 1.0: 0 = DBMA from 0 to 9.99 and 1 = 10 and over 
DBMA 20: 0 = DBMA from 0 to 19.99 and 1 = 20 and over
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Discussion

The present study revealed an association between severe OSA and the severity o f 

multimorbidity as measured by the DBMA. The relationship was still present after 

adjusting for several potential confounders.

These findings have implications for general practice. Many patients seen in primary care 

practices present with multimorbidity. In order to investigate the potential association 

between multimorbidity and OSA, screening could be done clinically or by using a tool 

such as the Epworth Instrument which is highly correlated with OSA [32], Patients could 

be referred to a sleep lab for evaluation when OSA is suspected. If OSA is confirmed, it 

may affect management o f the patient who could benefit from treatment that has been 

demonstrated to help achieve better control o f many associated diseases and chronic 

conditions [12, 17-19].

To our knowledge, this is the first study to report an association between severe OSA and 

multimorbidity. We searched for a broader relationship between OSA and multimorbidity 

but the composition of our sample prevented us from observing such relationship. In our 

sample we did not have proportional representation (25% each) o f the four severity 

categories of the independent variable (OSA: absent, mild, moderate and severe). We sent 

the DBMA questionnaire to 50 people in each OSA classification category but we had a 

disproportionately high response rate in the severe category (48 out o f  the 50 patients) 

compared to the other categories. On the other hand, we had a sample o f relatively sicker 

subjects (an average DBMA of 16). Patients in this study presented more chronic 

conditions (6 per person) than reported by Fortin [23] (4.6 per person) or Kadam (1.3 per 

person) [31] in their assessment o f multimorbidity in primary care practices. We suspect 

that the disproportionate response rate is due to the fact that patients who were sicker were 

more interested in participating in this study.

Regarding other characteristics and associations, the respondents were fairly representative 

of the sleep apnea population, with a predominance o f male subjects [33]. Neck 

circumference and BMI were found to be positively associated with OSA, which is
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expected [33]. We observed an association between the AHI and metabolic syndrome. This 

association has previously been found by other groups [34-35]. Although not addressed in 

our study, associations were also found between OSA and each component o f the metabolic 

syndrome. In fact, there is evidence suggesting that OSA is actually part o f the metabolic 

syndrome. One study suggests that OSA symptoms (snoring, hypersomnolence) predict the 

development of metabolic syndrome. In addition, evaluation o f OSA symptoms can help 

identify individuals who are at risk o f developing metabolic syndrome [34].

Our sleep laboratory uses a definition of hypopnea which is accepted in the literature: a 

decrease in respiratory amplitude o f 50% or more, accompanied by a desaturation o f 3%

[5]. However, other laboratories require a 4% desaturation for a positive diagnosis. The 

method used in this study is therefore more sensitive than the diagnostic criteria used in 

some laboratories. This could result in higher AHI values and number o f diagnoses o f 

patients with mild or moderate symptoms who would not have been diagnosed by other 

laboratories. Several epidemiological studies have established a relationship between OSA 

and vascular morbidity using the 4% cut-off point [36]. This may explain why we did not 

observe any link between our groups of mild or moderate subjects and a measure o f 

morbidity. It is especially important that studies showing a link between sleep apnea and 

morbidity examine these associations, particularly in the case o f  severe OSA (AHI greater 

than 30). Also, if  OSA is an intermediate factor in the development o f hypertension, 

diabetes, dyslipidemia or other conditions, controlling for these variables represents a case 

o f "overadjustment," potentially affecting the association between dependent and 

independent variables [37-38].

For more than 20 years, cross-sectional studies, control cases and other evidence have 

suggested an association between OSA and heart disease, heart failure, arrhythmias and 

cerebrovascular diseases [9-10, 13, 38]. A gradation o f  vascular risk in relation to AHI has 

been proposed [38]. We observed an association between vascular DBMA and AHI when 

AHI was dichotomized into absent and mild versus moderate and severe. Similar results 

have been obtained in prospective population studies, such as the Sleep Heart Health Study 

[39] and the Wisconsin Sleep Cohort Study [40]. In the first study, Gottlieb identified an
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association between incident heart failure and OSA. Although there is no defined threshold 

value, this association is especially important in subjects with an AHI greater than 30. In 

the Wisconsin study, the associations were significant only in subjects with an AHI greater 

than 30 (odds ratios o f 4.5 and 5.2, respectively, for risks o f cerebral vascular disease and 

cardiovascular death). Also, a longitudinal study showed that men are at increased risk o f 

stroke when the AHI is greater than 19 per hour of sleep. Among women, unadjusted 

overall results showed an increased risk threshold at 25 AHI per hour o f sleep (p = 0.002) 

[37].

This study has limitations. We were unable to obtain a proportional representation in 

categories of OSA classification in our sample due to the study design, and this may have 

confounded the relationship between the DBMA and OSA. In addition, we were unable to 

obtain all the data for each subject (neck circumference). Also, the sample size was a 

limiting factor in the analysis o f sub-groups; a larger sample would have solved this 

problem. Another limitation o f the study is the use o f the DBMA as a measure o f 

multimorbidity. The DBMA is self-reported disease burden that correlates well with quality 

of life outcomes [28]. However, in other multimorbidity measures disease severity is 

evaluated based on purely clinical criteria by health professionals. The different methods o f 

evaluating disease severity may have an impact on the association o f multimorbidity and 

OSA.

Conclusions

In this study we found a link between severe obstructive sleep apnea and severity o f 

multimorbidity. These results represent the first documentation of a relationship between 

severity of OSA and severity o f multi morbidity. The study also showed an association 

between OSA and multimorbidity sub-scores (cardiac, vascular, metabolic syndrome). 

Primary care providers should be aware o f these potential associations and investigate OSA 

when deemed appropriate. There is a need for additional research in this area, and our 

findings may help raise awareness among family physicians to this condition and improve
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access to diagnosis and treatment. Research would benefit from repeating the same study 

using a longitudinal study design.
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CHAPITRE III 

DISCUSSION

3.1 Discussion générale

La discussion qui est présentée ici est complémentaire à celle intégrée à l ’article. Les 

caractéristiques de notre échantillon seront d’abord discutées, suivi des résultats obtenus et 

des forces et limites de l’étude. La pertinence de l’étude viendra clore le chapitre.

3.1.1 Recrutement

Notre recherche a suscité un taux de participation satisfaisant et supérieur à ceux rapportés 

lors de l’utilisation d’un questionnaire postal (50%) (Dillman, 1978). La distribution 

homme-femme de notre échantillon est comparable à celle rapportée dans d’autres études 

portant sur le SAOS (homme 44% et femme 28%) (Young et a i,  1993). Dans notre 

échantillon comme dans ceux décrits par la littérature médicale traitant du SAOS, on 

remarque un plus grand pourcentage d ’hommes touchés par cette maladie. 

Comparativement à une autre étude, les patients de notre échantillon sont plus atteints de 

SAOS (89,2% comparé à 74%) (Garni et al., 2007).

3.1.2 Caractéristiques des patients

On a observé une gradation de l’indice d ’apnée-hypopnée en fonction de l’indice de masse 

corporelle et de la circonférence du cou. Un dépassement des valeurs normales de la 

circonférence du cou est noté avec une atteinte grave de l’apnée (voir tableau 1 de l’article). 

Nos observations vont dans la même direction que les résultats obtenus par celle de 

Flemons (2002). Une personne ayant une mesure ajustée de la circonférence du cou
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entre 43 et 48 cm est 4 à 8 fois plus à risque de souffrir d’apnée du sommeil et 20 fois plus 

à risque si la circonférence du cou est supérieure à 48 cm (Flemons, 2002). Pour obtenir la 

mesure du cou ajusté, on additionne 3 cm (présence de ronflements ou présence d’arrêts 

respiratoires observés par l’entourage) ou 4 cm (présence HT A) à la mesure réelle. Une 

autre étude présente des résultats similaires aux nôtres et démontre une augmentation de 

l’IMC et de la circonférence du cou à mesure que la sévérité de l’apnée augmente (IMC — 

léger : 30,6 ; modéré : 32,9 ; sévère : 35,4 et circonférence du cou -  léger : 40,7 ; modéré : 

42,5 ; sévère : 44,5) (Lavie et a l, 2000). Ces observations sont corroborées par une seconde 

étude prospective qui a obtenu des résultats similaires (IMC -  léger : 29,5 ; modéré : 30,7 ; 

sévère : 32,1 et circonférence du cou -  léger : 38,9 ; modéré : 40,1 ; sévère : 41,2) (Punjabi 

et al., 2009).

Finalement, pour ce qui est des caractéristiques des patients (voir tableau 1 de l’article), les 

sujets de notre échantillon présentent plus de maladies (6 maladies par personne) que les 

sujets des études de Fortin (4,6 maladies par personne) (Fortin et al., 2005) et de Kadam 

(1,3 maladie par personne) (Kadam et a l,  2007). Ceci peut être expliqué par la différence 

entre les échantillons. Dans les études de Kadam et al. (2007) et de Fortin et al. (2005), les 

échantillons proviennent d’une population de médecins de famille. Comme notre 

échantillon provenait d ’une population référée à un laboratoire de sommeil, nous nous 

attendions à une population plus malade.

3.1.3 SAOS, maladies chroniques, comorbidité et multimorbidité

La prévalence de l’obésité, de l’hypertension, de la dyslipidémie, de l’anxiété et des 

maladies cardiaques est plus élevée chez les individus atteints de SAOS modéré et grave 

(voir tableau 2 de l’article). Tout comme dans d’autres études, nous sommes parvenus à 

démontrer que le nombre de patients atteint d’HTA augmente avec la gravité de l’apnée du 

sommeil. La prévalence de HTA chez les sujets atteints de SAOS dans notre échantillon 

(47,5%) est inférieure à celle rapportée par Fletcher (70 à 90%) (Fletcher, 2000). L ’étude 

de Lavie et al. (2000) est une des études qui a obtenu des résultats similaires, tout en 

rapportant que cette augmentation était linéaire (léger : 36,5% ; modéré : 46,0% ; grave :
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53,6%) (Lavie et a l ,  2000). Punjabi et al. (2009) obtient aussi des résultats similaires pour 

l’hypertension, mais aussi pour le diabète (léger : 12,4 ; modéré : 15,6 ; sévère : 19,9) et les 

maladies cardiaques (léger : 21,7% ; modéré : 25,8% ; sévère : 28,4%) (Punjabi et al.,

2009). On peut donc dire que nos résultats (voir tableau 2 de l’article) sont comparables à 

ceux obtenus antérieurement par d ’autres chercheurs.

Plusieurs études ont examiné l’association entre l’apnée du sommeil et des comorbidités 

prises isolément telles que l'hypertension, l ’infarctus, l’insuffisance cardiaque, 

l’hypertension pulmonaire, les arythmies et la mortalité cardiovasculaire (Lavie et Lavie, 

2008).

Nos résultats montrent (voir tableau 3 de l’article) des associations entre l’apnée du 

sommeil et des sous-catégories de la multimorbidité soit le score de DBMA cardio qui est 

une variable créée en associant l’hypertension artérielle, la maladie cardiaque, la 

dyslipidémie et l’insuffisance cardiaque et le score de DBMA vasculaire en associant 

l’hypertension artérielle, la maladie cardiaque, la dyslipidémie, l’insuffisance cardiaque et 

l’accident vasculaire cérébral. Nos résultats corroborent ceux des études faites pour prouver 

une association entre l’apnée du sommeil et les problèmes cardiovasculaires. Marin conclut 

qu’il existe un lien entre la sévérité de l ’apnée obstructive du sommeil et le risque 

cardiovasculaire (Marin et al., 2005). Gottlieb conclut à une association entre le SAOS et le 

risque (1,68 IC : 1,02 à 2,76 à 95%) de souffrir d’un trouble coronarien (Gottlieb et al.,

2010).

Nous avons démontré une association entre le SAOS et le score de DBMA syndrome 

métabolique (voir tableau 3 de l’article). Cette association a déjà été identifiée par d’autres 

groupes (Nock et al., 2009 ; Troxel et al., 2010). L’étude de Nock et al. (2009) est une 

étude transversale qui avait pour but de démontrer une association entre le SAOS et le SM, 

mais aussi de démontrer que le SAOS est un élément du syndrome Z (composante du SM 

additionné à l’apnée). Malgré que les résultats obtenus par notre étude étaient non 

significatifs, il y a des associations entre le SAOS et chacune des composantes du SM. Il 

existe des évidences pour avancer que le SAOS soit une composante du syndrome 

métabolique.
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Selon l’étude réalisée par Coughlin et al. (2004), le SM est 9,1 fois plus présent chez les 

personnes qui souffrent de SAOS (Coughlin et al., 2004). Une seconde étude conclut que le 

SM est une comorbidité fréquente du SAOS (Ambrosetti et al., 2006). En parallèle, nous 

avons démontré une association entre l’apnée du sommeil et une sous-catégorie de 

multimorbidité, soit DBMA syndrome métabolique par l’addition de l'hypertension 

artérielle, de la dyslipidémie, de l’obésité et du diabète, qui était composé de 

caractéristiques semblables.

Nous observons une association entre le DBMA vasculaire et le SAOS lorsque cette 

variable est dichotomisée en absent et léger comparé à modéré et grave (voir tableau 3 de 

l’article). Des résultats semblables ont été obtenus dans des études prospectives de 

population tels le Sleep Heart Health Study (Gottlieb et al., 2010) et le Wisconsin Sleep 

Cohort Study (Young et al., 2009). Dans la première étude, Gottlieb a identifié une 

association entre le risque de maladie coronarienne athérosclérotique (MCA) et le SAOS et 

rinsuffisance cardiaque et le SAOS, d ’autre part. Bien qu’il n ’y ait pas de valeur seuil, 

cette association est surtout importante chez les sujets atteints de SAOS grave. Dans l’étude 

du Wisconsin, les associations (rapport de cote de 4,5 et 5,2 respectivement pour le risque 

de maladie vasculaire cérébrale et décès de cause cardiovasculaire) sont significatives 

seulement chez les sujets atteints de SAOS grave. Depuis plus de 20 ans, des études 

transversales, de cas-témoins et autres ont suggéré une association entre le SAOS et les 

maladies cardiaques, insuffisance cardiaque, arythmies cardiaques et maladies vasculaires 

cérébrales (Marshall et a l,  2008 ; Young et al., 2008; Roche et al., 2003 ; Young et 

Peppard, 2000). Une gradation du risque vasculaire en fonction de l’IAH est avancée 

(Young et Peppard, 2000). Finalement, une étude longitudinale a démontré que les hommes 

sont à risque de faire un AVC dès que l ’IAH est supérieur à 19/heure de sommeil. Chez les 

femmes, le seuil d ’élévation du risque est de 25 IAH/heure de sommeil (Redline et al., 

2010).

A notre connaissance, les résultats obtenus par notre étude sont les premiers à suggérer une 

association entre la gravité de l’apnée du sommeil et la gravité de la multimordibité. Ceci 

pourrait venir modifier la prise en charge des patients de première ligne qui sont souvent 

atteints de multimorbidité. Elle a permis de faire la lumière sur le type de clientèle qui
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consulte au laboratoire de sommeil de l’hôpital de Chicoutimi et a permis d ’établir le 

nombre de conditions chroniques dont souffraient les patients qui étaient dirigés vers le 

laboratoire de sommeil. Les résultats pourraient aussi permettre d’élaborer des critères pour 

la priorisation des patients.

3.1.4 Limites

Notre étude comporte des limitations. Nous n’avons pas été en mesure d’assurer un 

étalement de la variable dépendante, soit la multimorbidité, qui échappe à notre contrôle en 

raison du type de devis utilisé. Notre devis rétrospectif s’assurait que les patients 

présentaient certains stades d’apnée, mais aucune évaluation complète des conditions 

chroniques n’est faite lors d ’une visite au laboratoire de sommeil, ce qui nous a empêchés 

de corroborer les résultats du DBM A.

Nous avons envoyé le questionnaire à 50 personnes de chaque catégorie de SAOS (absent, 

léger, modéré et grave), pourtant 48 personnes sur 50 dans la catégorie grave ont répondu 

au questionnaire, ce qui représente un taux de réponse extrêmement élevé ou qui peut 

annoncer que les quotas n’ont pas été respectés. Nous avons eu un biais de réponse, car le 

nombre de répondants dans chaque catégorie variait fortement (tableau I de l ’article). Nous 

avons donc eu un échantillon de personnes plus malades (DBMA moyen 16), ce qui a pu 

limiter la relation entre le score deDBMA et le SAOS. L’âge moyen de chaque groupe était 

comparable, ce qui ne peut pas suggérer que les personnes plus âgées qui ne travaillent plus 

avaient plus de temps pour répondre. On peut soupçonner que les personnes malades se 

sont senties plus concernées par cette étude. Une étude prospective aurait partiellement 

résolu ce problème. Finalement, la taille de l’échantillon est un facteur limitant dans 

l’analyse des sous-groupes, un échantillon plus grand aurait pu résoudre cette 

problématique.

Le laboratoire de sommeil où a été réalisée l’étude utilise une définition des hypopnées 

acceptée dans la littérature soit une diminution de l’amplitude respiratoire de 50% ou plus, 

s’accompagnant d ’une désaturation de 3% (Iber et American Academy o f sleep medcine, 

2007). Par contre, d ’autres laboratoires exigent une désaturation de 4%. Cette dernière
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définition est celle recommandée par l ’American academy o f  sleep Medecine (AASM) pour 

l’attribution d ’un score d ’hypopnée. Celle utilisée par le laboratoire de sommeil est la 

méthode alternative suggérée. Par contre, la méthode recommandée suggère une diminution 

de l’amplitude respiratoire de 30% au lieu de 50%. La méthode utilisée est donc plus 

sensible, ce qui amène un biais d’information. Ceci a pu avoir pour effet d ’augmenter les 

indices d’apnée-hypopnée des participants et de diagnostiquer des personnes atteintes à un 

niveau léger à modéré alors que d’autres laboratoires ne les auraient pas diagnostiquées. La 

plupart des études épidémiologiques ayant établi une relation entre l’apnée et la morbidité 

vasculaire utilisent le barème de 4%. Cette définition plus stricte aurait tendance à diminuer 

nos résultats de LA H de près de la moitié (Ruehland et al., 2009). Cela a pu affecter la 

relation identifiée entre le SAOS et la multimorbidité, mais non observée entre nos groupes 

de sujets légers ou modérés et une mesure de morbidité. Cela est d’autant important que les 

études ayant montré un lien entre l’apnée du sommeil et la morbidité ont observé ces 

associations surtout dans le cas des apnées graves (IAH supérieur à 30). Ceci a des 

conséquences au niveau des analyses statistiques. Ajoutons aussi du point du vue statistique 

que si le SAOS entraîne le développement de l’hypertension, diabète, dyslipidémie ou 

autres, et que ces variables représentent un facteur intermédiaire dans le développement de 

maladies vasculaires, le fait de contrôler pour ces variables représente un cas de sur- 

ajustement et diminue l ’association entre la variable dépendante et indépendante (Redline 

et al., 2010).

3.2 Retombées

Le SAOS touche environ une personne sur 20 en Amérique du Nord. Cette maladie peut 

devenir très incommodante et même mettre la vie en danger, d ’où l’importance de poser un 

diagnostic et de la traiter, pour améliorer la santé globale du patient. Le SAOS est 

généralement sous diagnostiqué, et ce, malgré toutes les associations démontrées avec 

certaines maladies chroniques. Une association démontrée entre la multimorbidité très 

fréquente en soins de première ligne et le SAOS est un incitatif pour encourager le 

dépistage et la prise en charge du SAOS en première ligne. Devant la complexité et le délai 

d’attente pour avoir accès aux tests en laboratoire de sommeil, il y a certainement une



60

grande p lace  à la recherche pour adapter le s  m o y e n s  d iagn ostiq u es à la réa lité  d e la  pratique  

en so in s de prem ière lign e . Le d ép istage  p récoce , par les  intervenants d e  la  p rem ière lig n e  

grâce à d es outils de d ép istage  s im p les , perm ettrait une m eilleu re  identification  d es  p atien ts  

et une m eilleure prévention  d es m alad ies chron iques. L ’intérêt des résultats d e  la rech erch e  

pour les m éd ecin s et in firm ières qui œ u vren t en p rem ière lig n e  est q u ’il con tr ib u e à  les  

sen sib iliser  à l ’im portance du d ép ista g e  du S A O S . L a sen sib ilisa tion  d e s  p atien ts, quant à 

l ’aspect sérieux  et p o ten tie llem en t grave d e cette co n d itio n , tien t aussi sa ra ison  d ’être d e  

l ’associa tion  du S A O S  à la  m ultim orbid ité et p asse  par le s  p ro fession n els d e  la  prem ière  

ligne.

U ne fo is  dép isté , le  S A O S  doit être év a lu é  et traité. D ans c e  contexte , il  im p orte d e  p o u v o ir  

prioriser l ’accès  au laboratoire de so m m eil se lon  la grav ité  du S A O S . U n e  m e illeu re  

con n aissan ce du profil d es  patien ts et p articu lièrem en t du lien entre le  n iveau  d e  

m ultim orbidité e t la gravité du S A O S  pourrait suggérer d e s  p istes pour la p riorisa tion  d es  

patients en  attente d ’évaluation  par les laboratoires d e  som m eil.



CONCLUSION

C ette étude fait ressortir un lien  entre la  gravité d e  l ’ap n ée obstructive du so m m e il e t la 

gravité de la  m ultim orbidité. E lle  dém ontre aussi une associa tion  entre le  S A O S  et d es  

sou s-sco res de m ultim orbid ité (cardio , vascu la ire , syn d rom e m étabolique). L es résu ltats d e  

cette étude représentent la prem ière d ocum entation  d ’une relation  entre la  grav ité  du S A O S  

et la gravité de la m ultim orbidité.

La présente recherche a u tilisé , pour la  prem ière fo is , le  D B M A  c o m m e  m esure d e  

m ultim orbidité dans c e  con tex te . L es résultats s ig n ifica tifs  dém ontrent q u ’il a y  p la c e  p ou r  

de n o u v e lle s  recherches dans c e  dom aine. Par a illeurs, la sen sib ilisa tion  d es m éd ec in s  d e  

fam ille  et des in firm ières q u i so ig n en t d es  c lien tè le s  à  haute prévalence d e m u ltim orb id ité  

est im portante et pourra perm ettre une m eilleu re  id en tifica tion  des ca s qui d o iv en t être  

d ép istés et d iagnostiqués. Il y  a  p lace , dans le  futur, à une recherche afin  d e v ér ifier  si la  

prise en charge de la  m ultim orb id ité, ch ez  le s  patien ts avec S A O S , apporte u n e  

am élioration  de la  qualité d e  la v ie .
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Avec fex pression de nos sentiments tse mdlsure

VJ
Johane de Champlain,
Vice-présidente Comté centrai dTéihtque de la recherche  
du mMstie de ta Sarté et des Servions aodaux

JdaC/

C a a a e * M n r è * e k i id i« e i iu m « a  S h  SkUS eiia iiB B a 
5B r̂e»Sa^wilenietChWieiSa»U**M((S*tac4 USA SOS 
Te.:{M4J®M114o*r«2Sl 
F«:taiqsnena 
C u U U ta i daClMphil):



ANNEXE 2 
FORMULAIRE DE CONSENTEMENT



Centré de santé e t de services sociaux 
de Chicoutimi

Centre hospitalier affilie iwtvcreteiré téaisnsl

FORMULAIRE D'INFORMATION ET DE CONSENTEMENT 
(Copie à sianér. è initiator au bas de chaque page et à retourner)

Titre du projet de recherche

L’association entre la: gravité duSyrtdrome d’apnée obstructive du somme! et la gravité 
«te la multaoibidité

Chercheurs responsable du projet

OrMàrtm Fortin 
OrMichel Beaudry
Madame Laurence Robichaud-Hatté, étudiante à  la ■ maîtrise Ou pragrairanine des : 
Sciencesclirtiques du rUnrversitédeSherbrooke.

Organisme subventiormaîre

Les Instituts die recherche en santé du Canada (IRSC)

Préambule

Nous soliicitons votre participation à  un projet dé recherché. Cependant, avant 
cfaccepter de participer à  ce projet et de signer ce fcHrmuiâiié; rfintormafion et de 
consentement, veuillez prendre te temps de lire' dé comprendre et de considérer 
attentivement leérenseignements quisuîvént.

Ce formutairepeut contenir desmoîsque vous ne eonrtprenezpas: Nous vous invitonsà 
poser toutes les questions que vous jugerez utiles au chercheur responsabledu projet 
pu auxautres fhembres du personnei affecté au projet de recherche et à îeurdemander 
de vous explKjuertout mot ou renseignementqui p’est pas clair.

Nature et objectifs du projét de recherche

Ce projèt de recherche visé â ejcplorer l'association; entré le syndrome d'apnée du 
sommeil etle3maîadies chroniques Pour ta réalisation de ce projet de récherche, nous 
comptons recruter 120 participante.

Vous avez reçu cette invitation à participer à ce projet de recherche parce que vous 
avez été évalue au tto»ratoiré'.de sommeil: tto CSSS de ChiootdM en 2008.

Oéroulement du projet (to recherche

Votre participation à  ce projet de recherche consistera a répondre au questionnaire que 
vous trouverez cî-joïnt. Égaie menL en participant au prejet roué autorisez l'équipe de 
. Fomnt&etflSdniBllon es <se consentement approuver 29 f t i t  2009 par ie Corrtsê centra «retape <Je la ismerehe du 
wreàre deta santeeî ces Senaœs sodsu t

Version: 29 |r»  2009 Page Vsur4 trnuaes;



rechercheàconsuiter votre dossier médical du CSSS' deChiooutiml pour obtenir les 
informations inscrites par le médecin dit laboratoire de sommes et â vous contacter au

S  vous ne sou battez pas nous donner accès à votre dossier médical, vous ne pourrez 
participer â ce projet de recherche. If n’est donc pas nécessaire de compléter te 
questionnaire.

inconvénients assodés au projet de recherche

ji n’y a aucun inconvénient à particjperâoe projet outrete temps,consacré à: compléter 
te questionnaire. '

Avantages

Vous né retirerezaucurf bénéfice personnel ds: voir© participatiûh à ce projet de 
recherche. Toutefois, tes informations découlant de ce projet de recherche pounaient 

■ contribuerâ favaneemenf des connaissances «farts te domaine de fapnée dusommeJ..

Participation volontaire et po&slbillté de retrait

' Voire parüdpatîon â ce preset de recherche est . volontaire. Vous Ôtes donc libre do 
refusertfy participer. Vous pouvez égatemeotvttesreilref de ce preset;

: Votre dédsten dô ftô pas patüciper â ceprojet dérechercheou de yous eh retirer n’aura 
: aucun© conséquence surlaqualitêdes soins et désservices auxquels vous avezdrolt 
, ; ou'sur votre retaiton avec iecherchaur responsable du piqjâé et tes autres intervenants'

Le chercheur résponsabteduprojet de recherche, teComitô central d’ôthiquede ta 
recherche du mWstre de ta Santô et: des; Services sociaux, l'organisme subventionnait© 
peuvant mettre Un à votre: partidpatian. sans votre .consentement, a de nouvetas : 
déoouvertesouînfarmatkms Indiquent quevotre partlripaUorrauprojatn'estpfus dans 
votre intérôt. fa vous ne respectez pas tes consignes du projet.deredwd’te ou si! etf ste 
desraisonsadmintstrativesd'abandonRertepttiiet.

Si vous vous retirezoo étesreîàô du projet, l’information déjà obtenue dans le cadre de 
c© préjet sera conservé© aussi tangtempsque nécessaire pour.rencontrer fosexigeooes : 
réglementaires.

Confidentialité

Durant wtrepartîcipation à ce projet, iecherchaur responsable ainsi que son personnel 
reoueîteront et consigneront dans un dossier d© recherche Ses renseignements vous 
concernant Soufa ies rén^eignemerts nécessaires pour répondre aux objectifs 
scientifiques do ce projet seront recueiffis

Ces rertselgmments peuvent oomprendre tes informations contenues dans vos dossiers 
médicaux concernant voire état d© santé passé et présent ainsi que les résultats de test 
potysomn ©graphie. Votre dossier peut aussi comprendre d-autres rense^nements tels 
que votre nom, votre sam  at votre dde de naissance.

FarrtwSaro tfhfcrsnaiSon ei de» oarEonasmart qppfOL»é la 29|tikt 2009 p o t b  Comâé œrércÉ çfâiN^ia do là œcborÇho du  
m bsé» dp £a Sarcà <à chas S t r i a s  moàmaL.

Vosàn:29fuin2ÛD9 Pago 2 s ir  4 fctïnbs:__________



Tous tes renseignements reçu eiBis demeureront strictement confidentiels (tens tes 
Omites {Métrées (ter te toi. Afin de préserver votre identité et te confidônüaSté des 
rense^namertis, vous ne serez Sdénüflô que par un numéro de coda La clô du code 
reSant votre nom â votre dossier de recherche sers conservée par le chercheur 
responsable.

Le chercheur responsable du projet utfflseia tes domées é des fins derecherche dans 
te Put de répondre aux objectifs sctenfiftques du projet décrits dans te formulaire 
dlnformafon et de consentement Ces données seront conservées pendant 5 ans après 
la fin de fétude par te chercheur responsable

Les données pourront ê tre pubfiêesdans des revîtes spéciaSsées ou faire fdtÿet d e . 
dtscusstenssdentifiques/maisBneserapaspossibledevdusaentrter.

À des fil» dé survefflanoe et de oontrâe, votre dossierde recherche atesi que vas 
dossiers médicaux, s'il y a  Iteû, pourront êtreconsuftôs par une peisormemandatée par 
te Comitécentrafd'éthkjuede terechercbedu mimstre de ta Santô et des Sendees 
sociaux ou (ter rétablis semant pu ; par l’organisme subventiormarre: Toutesœ s, 
personnesetces erganlsnmsadhèrentà urtepofiiquedeccrtffcientiaSté.

À des fins de protection, notamment, afin: dé pouvoir comrountqiier avec vous: 
rapidement, vosnomset prénoms, vos coordonnées et ta date .dé début: et de-fin dé;

' -votre participation au projet seront conservés pendant unanaprès ta fin duprpietdans 
un répertoîre à part maintenu par te chercheur responsable

Vous avezle droit de consulter votre dosaer de recherche pour vérifter tes. 
renseignements recuel fis et tes faîre recti8Br au éesoin, at ce, aussi longtemps,quête 
chercheur responsable du projet ou rétabfesement; détiennent ces. Informations. 
Cependant, afindapteserver rintégrîté sctentifîque du préfet,' vous pourrtezn’avoir 
aocôsâoertaines deces tnxormations .qu’une fofevotrepartldpationterrnlnée,

Financement du projet de recherche

Le chercheur responsable du Projet a reçu un financement de. l’organisme 
:. sttoventionnaSro pouf merterà biarceprojetde recherche.

fndem nlsatlonen casde pnéjucDceet dfoltsdu sujet dé recherche

■ Eh acceptantes particjperàce projet,, vous ne renoncez à  aucun ; de vos droits ni ne 
Obérez tes chercheurs. rerganfeme subvëntidnnaire ou rétabEssement- de leur 
responsabilité civile et professonnale.

Mortification des person nes-ressources

S  vous avez des questions concernant te preset de recherche vous pouvez 
communiquer avec tes chercheurs responsables du projet de recherche Dr Martin Fortin 
ouLaurence Robichaud-Haïé aunumérosuivaftt (413) 541-1234 poste 2281.

Pour toute question concernant vos droits en tant que sujet participait à ce projet de 
recherdreousl vous avez dés pîaïfttes ou des commentâmes â formuler vous pouvez. 
communiquer avec te commissaire tecai aux plaintes et à te quaStô des services du
Fomufefxt rffiSartnâSahoîdo c a re w ite o ré  qaptnuré to 29j*in 2ÛÛ9jE*r b  Com3ô a irm *  tfétH tjja de bà tachercho du 
mihaÉœ d s  Es Sarté <à dos Striata socê& o..

Vcn£m:29fun2009 Paya % six 4 fciiabs :



Centre de santé et services sociaux de CHooutimi au numéro suivant : (418) 541-1234 
poste 2126.

Surveillance des aspects éthiques du projetée recherche

Le Comité central d’éthique de ta recherche du. ministre de la Santé et des Services 
s octaux a approuvé ce projet de recherche et en assure ta suivi. De plus, il approuvera 
au préalable toute révision et «Mite modification apportée au formulaire dlnfonmatlon et 
de consentement et au protocole de recherche

Pour toutes tas questions reïées è. réthîque, concernant vos droits ou concernant les 
ccnditionsdanstesqueltessedérouta votre partis patten à c e  projet.vous pouvez 
communiquer awc MadameChflstine Gagnon au (4là) 541-1234 poste3294.

Cons&otement

Titre du projet de recherche :

L’assodadon entre la gravité duSyndrome d’apnée obstructive dû sommet et ta gravité ! 
de la mulûmcrttdlô

I. Consentement d û sujet

• JSl pris oonnatasance du formulaire d'information etdéocmseftement. Je reconnais, 
. qu’art m’a expSqué ta projet, qu’on a.rôpondu âm es quèsûansetqu’on m'aSaissé te" 
ten^vctatap(X!f|ÿ<^re'uhedédtoT./; ' ' '' v'';
Je oonserrs â participer à ce projet derachercheaux conditions qui y.sont énoncées: 
Une .copie signée et datée du présent formutaire rftafonnatîon et de 'cctasenteméfit m’a

; étô.rehûs»..' ” '....... ' ~ ' • '

Nom etsjgnatufedu sujet de recherche Date

tt.Sighatureet engagemenlduchercbeur responsable du projet

Je certifia qu’on a exptqué au sujet de recherche tes termesduprésent formulaire 
d’iftfomvatirta et de dansefttemeft, que foma répondu aux queshons que lé sujet de ; 
recherche avait à cet égard et qu’on lui ;a'dalrement indiqué qu’il demeure Bbrede 
rrrettre um rtm  â sapa/lidpaUon.et ce, sans préjudice.

Je m’engage, avec; l’équipe de recherche, à respecter çé qui a été convenu au 
formutaire d’information èt de consentement et à en remettre une copte signée au 
de recherche.

Nom et âgnature du chercheur responsabte du prejet de rechenhe Date

réEAuËfa efriferrraiar» o! ds ccrmyixmart! réprouve la 29 jtxn 2009 par b  CcmVt tnrrrcT cfcém^jo da fa tpcfteetf io du 
eniioére do la Ssréd d  dasScrtfoos s o ô i ta . .

Wjcaà»ic29|Mn20Q9: Papt4ssr4  kilo b a :_________
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QUESTIONNAIRE DE RECHERCHE

OUVREZ POUR DÉBUTER LE QUESTIONNAIRE
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INSTRUCTIONS

Cette partie du questionnaire évalue votre état de santé. Il contient 22 problèmes 

de santé chroniques. Répondez au mieux de vos connaissances. Si vous avez ce 

problème de santé, vous devez réfléchir à comment ce problème affecte vos 

activités de la vie quotidienne. Attention, vous devez être le plus précis possible. 

N ’oubliez nas d’inclure les maladies traitées ou contrôlées. Pour vous aider, 

vous pouvez penser aux médicaments que vous prenez ou aux traitements que 

vous avez reçus.

N.B. L ’expression « activités de la vie quotidienne » fa it référence aux activités 

qu ’une personne de votre âge fa it tous les jours.
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1. Souffrez-vous d ’hypertension (haute pression) ? : □  N O N □ OUI

Si O U I. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

□  Aucune □  Légère □  M oyenne d  Grande □ Très grande

2. Souffrez-vous d ’un problèm e d e cholestérol ? : □  NO N □ OUI

Si O U I. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

D  Aucune □  Légère □  M oyenne □  Grande □ Très grande

3 . Souffrez-vous d ’asthm e ? □  NON □  OUI

Si O U I. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
□  Aucune □  Légère D  M oyenne D  Grande CH Très grande

4. Souffrez-vous d ’une m aladie pulm onaire (bronchite chronique ou □  NON n OUI
em physèm e) ?

Si O U I. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la  vie quotidienne ?
Limitation :

D Aucune D Légère D M oyenne d  Grande □ Très grande

5. Souffrez-vous de diabète ? : □  NON □ OUI

Si OUI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

D  Aucune □  Légère D  M oyenne D  Grande □ Très grande
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6. Souffrez-vous d ’un trouble de la g lande thyroïde ? □  NON □  OUI

Si O UI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
D  Aucune D  Légère D  M oyenne CD Grande □  Très grande

Les questions 7 à 11 se rapportent aux m aladies qui tou ch en t les articu lations et la co lonne vertébrale. P our  
répondre oui à une question, il faut que la  m aladie ait été d iagnostiquée p ar  un m édecin.

A ttention de ne pas répondre oui à p lusieurs questions pour sign ifier une seu le  m aladie

7. Souffrez-vous d ’arthrose ? : □  NON □ OUI

Si O U I. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
d  Aucune CD Légère D  M oyenne D  Grande □ Très grande

8. Souffrez-vous de polyarthrite rhum atoïde ? □  NON □ OUI

Si O U I. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

D  Aucune D  Légère D  M oyenne CD Grande □ Très grande

9. Souffrez-vous de douleurs au dos persistantes ou de dou leurs Q  NON D  OUI
sciatiques (excluant l’arthrose)? :

Si O UI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
D  Aucune D  Légère D  M oyenne □  Grande D  Très grande

10. Souffrez-vous d ’ostéoporose ? □  NON □ OUI

Si OUI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

D  Aucune D  Légère D  M oyenne □  Grande □ Très grande
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11. Souffrez-vous d ’une A U T R E  m aladie affectant les m em bres ou  les □  N O N □  OUI
articulations depuis plus de 6 m ois (exem ple : tendin ite, bursite,
fibrom yalgie, lupus, etc.) ?

Si O UI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

D  Aucune D  Légère D  M oyenne Cl Grande Cl Très grande

12. Souffrez-vous de reflux ou d ’u lcères ou de brû lem ents d ’estom ac ? □  NON □ OUI

Si O UI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
□  Aucune □  Légère □  Moyenne D  Grande □ Très grande

13. Souffrez-vous d ’une m aladie de l’intestin (exem ple : côlon irritable, 
m aladie de C rohn, colite ulcéreuse, d iverticulose, etc.) ?

□  NON □ OUI

Si O U I. à auel Doint CE Droblème vous limite-t-il dans vos activités de la vie auotidienne ? 
Limitation :

D  Aucune D  Légère D  M oyenne D  Grande □ Très grande

14. Souffrez-vous d ’un problèm e de circulation dans vos jam bes ? □  NON □ OUI

Si OUI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

□  Aucune D  Légère D  Moyenne D  Grande □ Très grande

1S. Souffrez-vous d ’un surplus de poids ? □  NON □ OUI

Si OUI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

□  Aucune D  Légère D M oyenne □  Grande □ Très grande
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16. Souffrez-vous d’un problèm e d ’audition  (d ifficu lté  à entendre) ? □  NO N □ OUI

Si OUI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
D  Aucune CH Légère D  M oyenne CH Grande □ Très grande

17. Souffrez-vous d ’un problèm e de vision m algré le p ort de lunettes ? □  NON □ OUI

Si OUI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
D  Aucune D  Légère D  M oyenne □  Grande □ Très grande

18. Souffrez-vous d ’une m aladie cardiaque (ex. : angine, in farctus, d ilatation , □  NO N  □  OUI 
pontage, angioplastie, etc.) ?

Si OUI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
□  Aucune □  Légère □  M oyenne □  Grande □  Très grande

19. A vez-vous souffert d ’un A V C  (accident vasculaire cérébral) ? □  N O N □  OUI

Si O UI. à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :
□  Aucune □  Légère □  M oyenne D  Grande □  Très grande

20. Souffrez-vous d ’insuffisance cardiaque (d iagnostic confirm é par votre □  N O N  □  OUI 
m édecin) ?

Si OUI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la  vie quotidienne ?
Limitation :
□  Aucune □  Légère □  M oyenne □  Grande □  Très grande
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21. A vez-vous souffert d ’un cancer dans les 5 dern ières années (incluant les □  N O N  D  OUI 
m élanom es, m ais excluant tous les autres cancers de la peau) ?

Si O UI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

□  Aucune □  Légère □  M oyenne □  Grande □  Très grande

22. Souffrez-vous d’une dépression ou d ’un problèm e d ’anxiété ?

□  N O N  □  OUI 
Si O UI, à quel point CE problème vous limite-t-il dans vos activités de la vie quotidienne ?
Limitation :

D  Aucune D  Légère CD M oyenne CD Grande D  Très grande

Souffrez-vous d’un A U T R E  ou de PL U SIE U R S A U T R E S problèm es de san té □  N O N  □  OUI 
chroniques qui n ’ont pas été m entionnés plus haut ?

Si OUI, nommez-les et dites à quel point chaque problème vous limite dans vos activités de la v ie  quotidienne :

1. _____

CD Aucune D  Légère D  Moyenne CD Grande □  Très grande

2.

D  Aucune 

3.

□  Légère D  M oyenne □  Grande CD Très grande

CD Aucune CD Légère D M oyenne D  Grande D  Très grande

Le questionnaire se poursuit sur la page 
suivante
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QUESTIONNAIRE SUR LA SOMNOLENCE 

Les questions suivantes se rapportent à votre état avant l’évaluation que vous 
avez faite au laboratoire de sommeil

Quel risque aviez-vous de vous assoupir ou de vous endormir dans les situations suivantes 

sans considérer les moments où vous vous sentiez seulement fatigué(e)? Ces questions 

s'appliquent à vos habitudes de vie, dans des conditions habituelles. Si vous n'aviez pas 

effectué récemment certaines de ces activités, essayez d'imaginer comment vous auriez 
réagi.

Utilisez l'échelle ci-dessous en cochant le chiffre le plus approprié pour chaque situation.

AVANT 
l’évaluation au 
laboratoire du 
sommeil

Aucun risque de m'assoupir ou de m'endormir 0
Faible risque de m'assoupir ou de m'endormir 1
Risque modéré de m'assoupir ou de m'endormir 2
Risque élevé de m'assoupir ou de m'endormir 3

Situations Scores

Lire en position assise □  0 □  1 □  2 □ 3

Regarder la télévision □  0 □  1 □  2 □ 3

Etre assis(e) inactif dans un lieu public 
(théâtre, réunion par exemple) □  0 □  1 □  2 □ 3

Etre assis(e) en tant que passager(e) dans un 
véhicule pour une période d'une heure sans 
arrêt

□  0 □  1 □  2 □ 3

Être étendu(e) l'après-midi lorsque les 
circonstances le permettent □  0 □  1 □  2 □ 3

Être assis(e) à parler avec quelqu'un □  0 □  1 □  2 □ 3

Être assis(e) tranquille après un repas sans 
boisson alcoolique □  0 □  1 □  2 □ 3

Dans une voiture arrêtée quelques minutes à 
un feu de circulation ou dans la circulation □  0 □  1 □  2 □ 3
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S.V.P. RÉPONDRE À TOUTES CES QUESTIONS SUR VOTRE
SITUATION PERSONNELLE

Êtes-vous : une femme d  un homme I I

Votre date de naissance : jour__________ mois_________________ année______

Veuillez cocher la meilleure réponse

Question 1 : Revenu familial total l’an dernier avant déduction d ’impôt (revenu brut):

□  Moins de $10 000 □  $30 000 à 39 999

□  $10 000 à $19 999 □  $40 000 à 49 999

□  $20 000 à 29 999 □  $ 50 000 et plus

Question 2 : Quel est votre niveau de scolarité atteint ?

I I Aucune scolarité ou uniquement niveau maternelle 

I I Ie à la 7e année 

I I 8e à la 1.2e année

I I Etudes collégiales ou dans un institut post-secondaire

□  Études universitaires

Question 3 : Quel est votre état matrimonial ?

I I Marié(e) ou en union de fait 

I I Célibataire 

I I Veuf ou veuve 

I I Divorcé(e) ou séparé(e) 

l~l Autre :

Question 4 : Quel est votre lieu de naissance ?

I I Québec

I I Autre province du Canada 

I I Autre pays
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FIN DU QUESTIONNAIRE

Nous vous remercions de votre participation !

Si vous avez des commentaires, vous pouvez les indiquer ici :


