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Le syndrome métabolique associe un hyperinsulinisme, une obésité, une hypertension et une dyslipidémie. Sa prévalence est en augmentation croissante, en synchronie avec l'obésité, et majore le risque cardiovasculaire. Les relations cliniques et physiopathologiques entre le syndrome métabolique et les pathologies du sommeil sont multiples. Il est important de hiérarchiser les différentes composantes afin de proposer des stratégies de traitement combinées qui apportent une réelle innovation en capacité d'améliorer le pronostic cardiométabolique.

2 métabolisme [START_REF] Tasali | Slow-wave sleep and the risk of type 2 diabetes in humans[END_REF]. Or la prévalence de l'obésité et de la privation du sommeil s'élève progressivement. Selon les données de l'Institut national de la statistique et des études économiques (Insee), en France, la prévalence de l'obésité est passée de 5,3 % de la population en 1981 à 10,2 % chez les femmes et 9,8 % chez les hommes, en 2003 [START_REF]L'obésité en France : les écarts entre catégories sociales s'accroissent[END_REF]. Quant à la durée de sommeil, selon les résultats d'une enquête de l'Institut national du sommeil et de la vigilance (INSV), elle aurait diminué de 1 heure depuis 1960 [7].

T1 Physiopathologie

Les mécanismes potentialisant les facteurs de morbidité du syndrome métabolique et du SAOS impliquent le système sympathique, l'inflammation et le stress oxydatif [START_REF] Gileles-Hillel | Biological plausibility linking sleep apnoea and metabolic dysfunction[END_REF]. TEG1 Les caractéristiques du syndrome métabolique pouvant agir directement ou indirectement sur le contrôle sympathique sont l'hyper-insulinémie, la leptine, les acides gras non estérifiés, les cytokines pro-inflammatoires, l'angiotensinogène et les modifications du baroréflexe artériel. TEG1 Par ailleurs, dans le SAOS, l'hypoxie intermittente est impliquée dans l'augmentation de l'activation sympathique contrôlée par une plus grande sensibilité du chémoréflexe périphérique et dans une perte de l'inhibition, par baisse du gain du baroréflexe artériel. Sur un autre plan, le polymorphisme des récepteurs β-adrénergiques a été associé à la désensibilisation des récepteurs, l'obésité, l'insulino-résistance et l'augmentation de l'activité sympathique. De plus, il existe une potentialisation de l'activation sympathique,selon l'association des pathologies (obésité, syndrome métabolique, SAOS et HTA) [START_REF] Grassi | Neuroadrenergic and reflex abnormalities in patients with metabolic syndrome[END_REF][START_REF] Grassi | Obstructive sleep apnea-dependent andindependent adrenergic activation in obesity[END_REF].

T1 Rythme veille-sommeil et métabolisme glucidique

La régulation du métabolisme glucido-lipidique est fortement influencée par le rythme veillesommeil [START_REF] Knutson | The metabolic consequences of sleep deprivation[END_REF]. TEG1 La dette de sommeil par restriction chez des sujets sains produit une insulinorésistance dans un contexte d'activation sympathique et une élévation des taux de cortisol plasmatique [START_REF] Spiegel | Impact of sleep debt on metabolic and endocrine function[END_REF]. De plus, elle s'accompagne d'une diminution des taux de leptine et d'une augmentation des taux de ghréline, ce qui modifie le profil de sécrétion de ces médiateurs responsables de la régulation hormonale de l'appétit [START_REF] Spiegel | Brief communication: Sleep curtailment in healthy young men is associated with decreased leptin levels, elevated ghrelin levels, and increased hunger and appetite[END_REF]. TEG1 La modification de la structure du sommeil par la perte de sommeil lent profond est responsable d'une perte de sensibilité à l'insuline [START_REF] Tasali | Slow-wave sleep and the risk of type 2 diabetes in humans[END_REF]. Ces données, établies expérimentalement chez des sujets sains, se retrouvent en population générale, où les taux de leptine et ghréline plasmatiques sont associés au temps de sommeil et à l'indice de masse corporel (IMC) [START_REF] Taheri | Short sleep duration is associated with reduced leptin, elevated ghrelin, and increased body mass index[END_REF][START_REF] Chaput | Short sleep duration is associated with reduced leptin levels and increased adiposity: Results from the Quebec family study[END_REF]. TEG1 Enfin, la relation retrouvée entre la prévalence de l'obésité et le temps de sommeil chez les adultes et les enfants est un argument en faveur de l'existence d'un lien entre sommeil et régulation du métabolisme glucido-lipidique [START_REF] Cappuccio | Meta-analysis of short sleep duration and obesity in children and adults[END_REF].

T1 Ventilation et métabolisme glucidique TEG1 Des études épidémiologiques et cliniques plaident en faveur d'un lien

physiopathologique indépendant entre une altération du métabolisme insulino-glucidique et le SAOS [START_REF] Tasali | Obstructive sleep apnea and type 2 diabetes: interacting epidemics[END_REF][START_REF] Shaw | Sleep-disordered breathing and type 2 diabetes: a report from the International Diabetes Federation Taskforce on Epidemiology and Prevention[END_REF]. Cependant, les études à notre disposition ne permettent pas de statuer finement sur la présence d'un lien de causalité. En effet, soit elles concernent une large population et les méthodes de diagnostic du syndrome métabolique et des anomalies respiratoires nocturnes sont succinctes, soit elles concernent un effectif de taille réduite et moins représentatif de la population. Ainsi, de nombreuses incertitudes persistent sur les liens de causalité entre ces deux pathologies. De façon surprenante, sur le plan physiopathologique, il n'existe que peu ou pas de données chez l'homme démontrant le rôle de l'hypoxie intermittente sur le métabolisme alors que celles sur le rôle de la dette ou de la fragmentation de sommeil sont maintenant très nombreuses [START_REF] Spiegel | Effects of poor and short sleep on glucose metabolism and obesity risk[END_REF]. TEG1 La prévalence du syndrome métabolique est plus importante chez les patients souffrant d'un SAOS que dans la population européenne générale (15-20 %) ou chez des obèses dépourvus de SAOS [START_REF] Kahn | The metabolic syndrome: time for a critical appraisal: joint statement from the American Diabetes Association and the European Association for the Study of Diabetes[END_REF]. La présence d'un SAOS est associée de façon indépendante avec les différentes composantes du syndrome métabolique. Ce dernier a 9,1 plus de chances d'être présent au cours du SAOS [START_REF] Coughlin | Obstructive sleep apnoea is independently associated with an increased prevalence of metabolic syndrome[END_REF]. Le SAOS est impliqué dans l'augmentation de la pression artérielle systolique, diastolique et moyenne [START_REF] Baguet | Masked hypertension in obstructive sleep apnea syndrome[END_REF], de l'insulinémie à jeun, du taux de triglycérides, de la baisse du cholestérol HDL, ceci après ajustement pour l'âge, l'IMC, le tabagisme et l'alcool [START_REF] Coughlin | Obstructive sleep apnoea is independently associated with an increased prevalence of metabolic syndrome[END_REF]. Indépendamment de l'obésité, les troubles respiratoires nocturnes ont été associés avec l'insulino-résistance, l'intolérance au glucose et le diabète de type 2 [START_REF] Punjabi | Disorders of glucose metabolism in sleep apnea[END_REF][START_REF] Punjabi | Alterations in Glucose Disposal in Sleep-disordered Breathing[END_REF]. Malgré ces associations, la corrélation avec l'hypoxie intermittente est faible ou absente. Le facteur obésité abdominale semble également être étroitement lié à la présence d'un SAOS, avec un effet spécifique sur la distribution de la graisse viscérale [START_REF] Vgontzas | Sleep apnea is a manifestation of the metabolic syndrome[END_REF]. Par ailleurs, le rôle de l'obésité dans les deux pathologies amène certains auteurs à considérer le SAOS comme une composante du syndrome métabolique [START_REF] Vgontzas | Sleep apnea is a manifestation of the metabolic syndrome[END_REF]. Enfin, une étude récente montre une modification des indices du métabolisme glucidique chez des hommes de la population générale en faveur d'une résistance à l'insuline, en lien avec la présence d'un SAOS [START_REF] Punjabi | Alterations in Glucose Disposal in Sleep-disordered Breathing[END_REF].

T1 Impact du traitement TEG1 Une autre façon d'aborder le lien entre ces deux pathologies est l'impact sur le métabolisme de la normalisation de la respiration nocturne par la pression positive continue (PPC). En 2004, Harch et al. ont démontré que deux nuits seulement étaient suffisantes pour améliorer les paramètres d'insulino-sensibilité chez des patients SAOS non diabétiques et que le bénéfice se poursuivait après 3 mois de traitement [START_REF] Harsch | Continuous positive airway pressure treatment rapidly improves insulin sensitivity in patients with obstructive sleep apnea syndrome[END_REF]. En fait, cette amélioration était principalement constatée chez les patients non obèses ; elle était en revanche peu marquée chez les patients obèses. Ceci renforce les arguments modérant l'impact du SAOS sur le métabolisme par rapport à celui déterminant de l'obésité. Dans une approche très rigoureuse, le groupe d'Oxford, au Royaume-Uni, n'a pas retrouvé d'effet sur le métabolisme de la PPC comparée à un traitement placebo [START_REF] West | Effect of CPAP on insulin resistance and HbA1c in men with obstructive sleep apnoea and type 2 diabetes[END_REF]. Par ailleurs, il semble que la normalisation de la respiration nocturne par la PPC réduise l'obésité viscérale, ce qui pourrait avoir un impact non négligeable sur le risque cardiovasculaire [START_REF] Chin | Changes in intra-abdominal visceral fat and serum leptin levels in patients with obstructive sleep apnea syndrome following nasal continuous positive airway pressure therapy[END_REF]. Cet effet, finalement non significatif, a bien été exploré dans un essai randomisé australien [START_REF] Hoyos | Cardiometabolic changes after continuous positive airway pressure for obstructive sleep apnoea: a randomised sham-controlled study[END_REF]. TEG1 Cependant, l'importance du traitement combiné du SAOS et de la réduction pondérale a été démontrée comme synergique, ce qui doit faire opter pour des programmes transversaux impliquant les différentes composantes du syndrome métabolique et du SAOS [START_REF] Chirinos | CPAP, weight loss, or both for obstructive sleep apnea[END_REF]. TEG1 La réponse clinique au traitement est souvent médiocre puisqu'il est classique, en effet, de ne retrouver que peu de symptôme "sommeil" chez les patients souffrant d'un syndrome métabolique chez qui un SAOS est diagnostiqué. La somnolence est peu souvent perçue par ces derniers.

T1 Conclusion

En pratique, quelle serait la meilleure stratégie à proposer aux patients ? Les réponses précises ne pourront venir que d'études interventionnelles importantes car les facteurs confondants sont nombreux. Cependant, l'association du haut risque cardiovasculaire et des altérations métaboliques avec le SAOS doit faire prendre en compte ces différents paramètres dans la décision et le jugement de la réponse clinique au traitement. Seule une prise en charge combinée pourra permettre un effet optimal par une action sur l'ensemble des composantes pathologiques en cause chez les patients associant syndrome métabolique et SAOS. W 
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	Tableau 1. Critères diagnostiques du syndrome métabolique.	
	Critères	Organisation mondiale	National	International Diabetes
		de la santé (OMS)	Cholesterol	Federation (IDF) 2005 [4]
		1998 [2]	Education	
			Program (NCEP)	
			2001 [3]	
	Diagnostic de syndrome	3 des 5 critères, dont la	3 des 5 critères	3 des 5 critères, dont
	métabolique	glycémie obligatoirement	indifféremment	l'obésité obligatoirement
	Glycémie à jeun	≥ 1,10 g/L ou intolérance	≥ 1,10 g/L	≥ 1,10 g/L ou diabète
		au glucose ou diabète de		de type 2 avéré
		type 2 avéré et/ou		
		insulino-résistance		
	Obésité abdominale	Indice de masse	Tour de taille	Tour de taille (normes
		corporelle (IMC)	> 102 cm	européennes) ≥ 94 cm
		> 30 kg/m² et/ou rapport	(homme), > 88 cm	(homme),
		taille/hanche > 0,9	(femme)	≥ 80 cm (femme)
		(homme), > 0,85 (femme)		
	Pression artérielle	≥ 140/90	≥ 130/85	≥ 130/85
	Triglycérides	≥ 1,5 g/L	≥ 1,5 g/L	≥ 1,5 g/L
	Cholestérol HDL	< 0,35 g/L (homme),	< 0,4 g/L (homme),	< 0,4 g/L (homme)
		< 0,39 g/L (femme)	< 0,5 g/L (femme)	< 0,5 g/L (femme)
				ou traitement spécifique
	Protéinurie	Albuminurie ≥		
		20 µg/minutes ou		
		albuminémie/créatinémie		
		≥ 30 mg/g		
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