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RESUME 

Introduction : La toux chronique est une entité fréquente en population générale. Malgré une 

enquête étiologique exhaustive, elle reste inexpliquée dans un nombre de cas importants. Des 

études publiées ces dernières années, sur de petits effectifs, semblent suggérer que le 

syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) puisse être une cause de 

toux chronique. Le but de cette étude est donc d’établir une association entre le SAHOS et la 

toux chronique dans une cohorte de patients suspects de SAHOS. 

Méthode : il s’agit d’une étude prospective qui a inclus 821 patients adressés au CHU d’Angers 

et de Toulouse pour suspicion de SAHOS. Tous les patients ont bénéficié d’un enregistrement 

du sommeil. La toux chronique était évaluée par des questionnaires spécifiques (HARQ et LCQ). 

Résultats : la prévalence de la toux chronique parmi la cohorte était de 13,4%. Elle était 

similaire dans le groupe « SAHOS léger ou pas de SAHOS » et dans le groupe « SAHOS modéré 

à sévère ». Il n’a pas non plus été observé de différence en termes de valeurs d’index d’apnées 

hypopnées (IAH) entre le groupe « toux chronique » et le groupe « pas de toux chronique » 

(p=0,641), y compris après réalisation d’un score de propension (p=0,837). 

Conclusion :  nous n’avons pas trouvé d’association entre la toux chronique et le SAHOS. 
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INTRODUCTION  

1. Définition et épidémiologie du syndrome d’apnées 
hypopnées obstructives du sommeil 

1.1. Définition 

Le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil est une association de symptômes 

cliniques et d’évènements respiratoires anormaux survenant pendant le sommeil, résultant de 

l’arrêt (apnée) ou de la réduction significative (hypopnée) de la ventilation au cours du 

sommeil, en lien avec une fermeture intermittente des voies aériennes supérieures. Le siège 

de l’obstruction est principalement situé au niveau du pharynx (voile du palais et/ou en arrière 

de la base de langue) [1]. 

 

Lors du passage de la veille au sommeil, il est constaté une perte du contrôle cortical de la 

respiration avec pour conséquences une réduction de la ventilation, une diminution de la 

tonicité et de la contractilité des muscles respiratoires, notamment des muscles dilatateurs du 

pharynx. Chez les patients atteints de SAHOS, la contraction des muscles dilatateurs du 

pharynx est insuffisante pour lutter contre le collapsus des voies aériennes au cours du 

sommeil. La diminution du calibre des VAS contribue à augmenter les résistances des voies 

aériennes et entraîne dans un premier temps des ronflements par vibration des structures 

pharyngées lors du passage de l’air.  Chaque obstruction pharyngée s’accompagne de la 

persistance voire de l’augmentation des efforts respiratoires, qui, en majorant les épisodes 

répétés de pression intra-thoracique négative, vont renforcer les phénomènes obstructifs. 

Les évènements respiratoires que sont les apnées et les hypopnées, sont détectés lors d’un 

enregistrement du sommeil, soit par polysomnographie, en particulier lorsqu’un autre trouble 

du sommeil est suspecté, soit par polygraphie ventilatoire. C’est la fréquence de ces 
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évènements au cours du sommeil, que l’on appelle index d’apnées-hypopnées (IAH) qui 

détermine la sévérité du SAHOS.  

 

Le SAHOS est défini par : 

− Une somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs. 

− La présence d’au moins deux des critères suivants : 

o Des ronflements sévères et quotidiens 

o Une sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil 

o Un sommeil non réparateur 

o Une fatigue diurne 

o Des difficultés de concentration 

o Une nycturie (plus d’une miction par nuit). 

− Un critère polygraphique ou polysomnographique avec un IAH ≥ 5 

 

Le SAHOS est considéré comme léger si l’IAH est entre 5 et 14/h, modéré si l’IAH est entre 15 

et 29/h, et sévère au-delà de 30/h. 

1.2. Épidémiologie et prévalence du SAHOS 

En dehors de tout symptôme, la prévalence des troubles respiratoires du sommeil (TRS), 

définis par un IAH ≥ 5/h, est évaluée à 83,8 % chez les hommes et 60,8% chez les femmes 

dans une population adulte (40 à 85 ans). Celle des TRS modérés à sévères (IAH≥15) reste 

très élevée et évaluée à 49,7% chez les hommes et 23,4% chez les femmes [2]. 

Il s’agit donc d’une entité très fréquente en population générale.  

Ce seuil avait été fixé arbitrairement en fonction des données issues de cohortes anciennes. 

Or, avec le développement au cours de ces dernières décennies de capteurs et de canules de 
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pression beaucoup plus sensibles pour la détection d’apnées et d’hypopnées, retenir un IAH 

supérieur à 5/h comme seul critère polygraphique des troubles respiratoires du sommeil ne 

paraît donc pas suffisant. 

C’est l’intensité des symptômes cliniques associés et la présence de comorbidités cardio-

vasculaires et respiratoires qui doivent être prises en compte pour définir la sévérité du SAHOS 

et guider la prise en charge thérapeutique. 

 

La somnolence est le symptôme le plus fréquemment décrit par les patients atteint de SAHOS.  

L’outil de référence pour évaluer la somnolence diurne excessive en pratique clinique reste à 

l’heure actuelle l’échelle de somnolence d’Epworth, dont le score va de 0 à 24.  

A noter cependant que près de 50% des sujets de la population générale ayant des troubles 

respiratoires du sommeil sévères avec un IAH > 30/h n’ont aucune plainte de somnolence 

excessive. 

 

Si nous nous intéressons donc à la prévalence du SAHOS, qui associe la présence de 

symptômes et de troubles respiratoires du sommeil authentifiés par polygraphie ou 

polysomnographie, la prévalence est certes moins importante, mais reste élevée en population 

générale. 

 

Une revue de la littérature de 2019, rédigée par Benjafield, regroupant les données de 17 

études et portant sur 16 pays, estimait que 936 millions d’adultes dans le monde, âgés de 30 

à 69 ans, seraient porteurs d’un SAHOS léger à sévère, soit plus de 12% de la population 

mondiale [3]. 
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2. Définition et prévalence de la toux chronique 

2.1. Définition et physiopathologie 

La toux est un réflexe de protection des voies aériennes, en réponse à une irritation de celles-

ci.  Ce réflexe peut être déclenché par de nombreux stimuli inflammatoires chimiques ou 

mécaniques [4]. 

 

Les voies afférentes du réflexe de toux sont médiées principalement par le nerf vague. Deux 

types de fibres nerveuses interviennent : 

- Les fibres C non myélinisées, émergent du ganglion supérieur du nerf vague et 

conduisent lentement l’influx nerveux et sont chimiosensibles. Leurs terminaisons 

nerveuses sont localisées au niveau du larynx, de la trachée, des bronches et des parois 

alvéolaires. Elles sont sensibles notamment à des médiateurs chimiques locaux ou 

inhalés, tels que la capsaïcine, la nicotine et à des molécules pro-inflammatoires telles 

que la bradykinine. Elles peuvent aussi être activées par une molécule de signalisation 

telle que l’ATP, comme le récepteur P2X3. Ce récepteur jouerait un rôle important dans 

la toux par excès de sensibilité. D’autres récepteurs tels que TRPV1, sensible à la 

capsaïcine, TRPA1 et TRPV4 seraient impliqués. 

 

- Les fibres Adelta myélinisées, émergent du ganglion inférieur du nerf vague et 

conduisent plus rapidement l’influx nerveux et sont mécanosensibles. Leurs 

terminaisons nerveuses sont principalement localisées au niveau du larynx, de la 

trachée et des bronches proximales. Elles sont sensibles aux stimulations mécaniques 

et aux modifications de la mécanique respiratoire mais aussi à l’acidité liée à une 

diminution du PH comme lors de régurgitations acides. Elles ne sont en général pas 

sensibles aux stimuli tussigènes habituels (bradykinine, capsaïcine…) 
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Les voies afférentes gagnent ensuite le tronc cérébral via la racine dorsale de la moelle spinale 

et pénètrent dans le tronc cérébral, au niveau de la moelle allongée et du noyau du tractus 

solitaire. Le noyau solitaire est lui-même relié aux neurones des centres respiratoires situés à 

la partie inférieure du tronc cérébral.  

Ces neurones coordonnent la réponse efférente du réflexe de toux via les motoneurones du 

nerf phrénique pour le diaphragme, les nerfs spinaux pour les muscles expiratoires et les nerfs 

laryngés pour la glotte. 

La toux peut également être contrôlée de façon volontaire, par le cortex cérébral. 

 

2.2. Prévalence de la toux chronique  

Selon une méta-analyse publiée dans l’European Respiratory Journal en 2015, la prévalence 

de la toux chronique dans la population mondiale est estimée à  9,6%, en utilisant une durée 

d’au moins 3 mois [5]. 

Peu de données sont disponibles en France mais une étude récente de 2021 rapporterait une 

prévalence de 4,8% chez les adultes en France. Elle est plus fréquente en Europe et en 

Amérique, qu’en Afrique ou en Asie [6]. 

 

2.3. Mécanismes de chronicisation et principales étiologies 

Ce réflexe peut être déréglé et conduire à une chronicisation de la toux. Les mécanismes de 

chronicisation ne sont pas encore bien élucidés. 

Elle pourrait résulter d’une sensibilisation soit périphérique au niveau des récepteurs, soit 

centrale. 
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On parle de toux chronique quand sa durée dépasse 8 semaines. Elle peut s’avérer être un 

véritable handicap pour les patients dans leur vie quotidienne.  

Aujourd’hui, les principales causes de toux chroniques qui sont à rechercher systématiquement 

sont : le reflux gastro-œsophagien, l’asthme et les pathologies rhino-sinusiennes chroniques 

[7]. 

 

On parle de toux chronique réfractaire ou inexpliquée (TOCRI), d’une toux ayant fait l’objet 

d’un suivi bien conduit pendant au moins 6 mois et qui présente l’un des critères suivants : 

− L’absence de cause retrouvée malgré une enquête étiologique bien conduite, guidée par 

la clinique et comprenant a minima un examen clinique exhaustif, une radiographie 

thoracique, une spirométrie et une nasofibroscopie. 

− L’absence d’amélioration d’une toux malgré la prise en charge optimale de causes 

cliniquement évidentes retrouvées. 

Le SAHOS ne fait actuellement pas partie des causes habituelles de toux chroniques. Mais 

certaines études semblent suggérer une association entre ces deux entités. 

 

3. SAHOS et toux  

3.1. Prévalence du SAHOS parmi les patients ayant une toux 
chronique 

Une étude de 2010 s’est intéressée à la prévalence du SAHOS dans une cohorte de patients 

suivis pour une toux chronique. Seuls les patients ayant un bilan respiratoire normal étaient 

inclus dans l’étude (épreuves fonctionnelles respiratoires et radiographie pulmonair normales, 

absence d’antécédents de maladie respiratoire chronique). Parmi les 75 patients étudiés, 38 

avaient bénéficié d’un enregistrement du sommeil et des troubles respiratoires du sommeil 
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(TRS) ont été retrouvés chez 33 patients (44% de l’effectif). L’analyse rétrospective des 

dossiers a montré que le RGO était la cause la plus souvent retrouvée chez ces patients (37% 

des patients). Les auteurs ont également retrouvé que 93% des patients qui avaient reçu un 

traitement pour leur TRS rapportaient une diminution de leur toux [8]. 

 

Dans une autre étude prospective observationnelle ayant inclus 37 patients (mais données 

analysées de seulement 28 patients),  68% des patients ayant une toux chronique avaient un 

SAHOS et avaient rapporté une amélioration de leur toux après mise en place d’un traitement 

par PPC [9]. 

 

3.2. Prévalence de la toux chronique dans les cohortes de patients 
SAHOS (ou enregistrés pour suspicion de SAHOS)  

Une étude observationnelle parue en 2010 (Chan et al.) portait sur la prévalence de la toux 

chronique, dans une cohorte de patients déjà suivis pour un SAHOS. L’étude a inclus 55 

patients. Tous avaient un SAHOS confirmé par polysomnographie. Il s’agissait de patients non-

fumeurs, et qui n’avaient aucun antécédent de maladie respiratoire chronique. Une toux 

présente depuis plus de 8 semaines était retrouvée chez 33% des patients avec un SAHOS et 

parmi eux, 44% présentaient des brûlures d’estomac, et 28% des brûlures d’estomac 

uniquement nocturnes, ce qui est un des symptômes du RGO, en faveur là encore d’une 

probable participation du RGO dans la genèse de la toux chez les patients porteurs d’un SAHOS 

[10]. 

 

Une étude rétrospective de 2013 avait inclus 131 patients chez qui l’on suspectait un SAHOS. 

Il s’agissait de patients non-fumeurs, qui avaient une radiographie pulmonaire normale et 

n’avaient pas d’antécédents de néoplasie. Parmi ces patients, 99 avaient un SAHOS confirmé, 
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32 n’en avaient pas. Une toux chronique était retrouvée chez 39% des patients dans le groupe 

SAHOS contre 12% dans le groupe non-SAHOS.  On notait également une prévalence plus 

importante du RGO dans le groupe SAHOS comparativement au groupe contrôle. En effet, 

l’analyse univariée montrait une association significative de l’IAH et du RGO avec la présence 

d’une toux chronique. Cependant, après analyse multivariée, on ne retrouvait que le RGO 

comme facteur associé à la toux. L’asthme, l’IAH, et les pathologies rhinosinusiennes 

chroniques n’étaient pas associés à une toux chronique plus importante, alors qu’il s’agissait 

de pathologies dont l’association avec la toux chronique est déjà bien établie. 

 

Cette étude s’était également intéressée à l’effet de la PPC sur la toux chronique des patients 

avec un SAHOS. 66% des patients traités par PPC ont rapporté une amélioration de leur toux 

contre 9% chez ceux n’ayant pas bénéficié de la PPC [11]. 

 
Une étude de 2019 a inclus 52 patients adressés pour suspicion de SAHOS. Parmi ces patients, 

33 avaient un SAHOS confirmé et 19 n’en avaient pas. Les patients répondaient au Leicester 

Cough Questionnaire (LCQ) et au Reflux Symptoms Index (RSI).  Les patients avec un SAHOS 

avaient un score à ces deux questionnaires significativement plus élevé que dans le groupe 

non-SAHOS, en faveur d’une toux plus sévère dans ce groupe et de symptômes de RGO plus 

importants également [12]. 

 

Les dernières recommandations de la SPLF parues en juin 2023 recommandent de réaliser une 

polygraphie ventilatoire chez les patients présentant une toux chronique réfractaire ou 

inexpliquée, se plaignant de somnolence diurne excessive, de ronflements et/ou présentant 

une obésité [13]. 
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A noter qu’à l’heure actuelle, aucune étude ne s’est intéressée à l’association de ces deux 

entités en population générale. 

 

4. Impact de la Pression Positive Continue sur la toux 
L’une des premières études s’intéressant à l’effet de la PPC sur la toux date de 2010, sous la 

direction de Birring et est une série de 4 cas. Il s’agissait de patients non-fumeurs, sans 

antécédents de maladie respiratoire chronique, dont la présentation clinique initiale était une 

toux chronique. Il s’avérait que ces patients présentaient d’autres symptômes pouvant faire 

évoquer un SAHOS, dont une somnolence excessive. Mais celle-ci n’étant pas au premier plan 

des plaintes exprimées par les patients, l’hypothèse d’un SAHOS sous-jacent n’a pu être émise 

par les praticiens que plus tard, ce qui avait entraîné un allongement du délai diagnostique. 

Après mise en évidence d’un SAHOS chez ces patients, un traitement par PPC avait été débuté 

et l’on avait pu observer une franche amélioration de la toux chez ces 4 patients. 

Il s’agissait cependant d’une série de cas avec un effectif très faible [14]. 

 

L’étude de Sundar et al. publiée en 2013 était une étude prospective observationnelle dont 

l’objectif primaire était d’évaluer l’effet d’une PPC chez des patients ayant une toux chronique, 

sans autres comorbidités respiratoires.  

Les patients ont été soumis à plusieurs questionnaires pour déterminer s’il existait une autre 

étiologie à la toux et l’existence d’un RGO, d’un asthme et de pathologies rhino-sinusiennes 

mais aussi pour détecter un SAHOS. Sur les 37 patients inclus, les données de 28 patients ont 

pu être analysées. 68% des patients se sont vu diagnostiquer un authentique SAHOS. 

On observe une amélioration de la toux après mise en place d’une PPC chez ces patients, avec 

une diminution significative du score au LCQ [9]. 
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Enfin, en 2020, est publiée l’étude contrôlée randomisée de Sundar incluant 22 patients 

présentant une toux chronique inexpliquée et un SAHOS authentifié. Les patients étaient 

randomisés en 2 groupes : l’un bénéficiant d’un véritable traitement par PPC, l’autre par une 

PPC placebo avec un système entraînant de larges fuites faisant disparaître l’effet de la PPC. 

Les patients étaient traités pendant 6 semaines et le critère de jugement principal était évalué 

par l’amélioration du score du LCQ. L’étude a inclus 18 patients. A l’issue des 6 semaines, on 

observait une amélioration importante et significative du score LCQ dans le groupe PPC versus 

le groupe contrôle. Cette étude semble donc suggérer un effet thérapeutique de la PPC sur la 

toux chronique [15]. 

 

5. Physiopathologie de l’association entre toux chronique et 
SAHOS 

Les mécanismes physiopathologiques à l’origine d’une telle association ne sont pas connus 

mais plusieurs hypothèses sont avancées. 

Il faut noter avant tout que le SAHOS et la toux partagent des facteurs de risque communs 

comme l’alcool et l’obésité. 

Certaines études font intervenir le reflux gastro-œsophagien (RGO) comme lien entre ces deux 

pathologies. Les liens entre les deux pathologies pourraient être bidirectionnels avec le RGO 

décrit comme principal mécanisme impliqué dans le développement de la toux dans un 

contexte de SAHOS [16;17]. 

 

L’inflammation des VAS induite par le RGO entraînerait un œdème pharyngé qui pourrait 

réduire le volume des VAS.  Cette hypothèse est renforcée par une étude ayant proposé de 
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réaliser une biopsie chirurgicale de la muqueuse des voies respiratoires et des muscles des 

VAS chez 11 patients ayant un SAHOS et 7 patients du groupe contrôle [18]. 

Il a été retrouvé une inflammation cellulaire des  muqueuses comme en témoigne une quantité 

plus importante de cellules marquées par des lymphocytes CD4 et CD8 (dans la muqueuse) et 

à prédominance de lymphocytes CD4 dans les muscles pharyngés [18]. 

 

A l’inverse, lors de chaque apnée ou hypopnée du sommeil, les séquences répétées de 

pressions thoraciques négatives en rapport avec la persistance et même l’accentuation des 

efforts inspiratoires lors des évènements obstructifs entraînent des dommages structurels aux 

fibres nerveuses et une inflammation des tissus pharyngés et des voies aériennes [19]. 

Cette inflammation des voies aériennes supérieures (VAS) entraînerait une augmentation de 

la sensibilité des fibres afférentes aux stimuli mécaniques, tels que les reflux, et pourrait donc 

entraîner une sensibilité accrue à la toux [20]. 

 

Enfin, les modifications de pressions trans-diaphragmatiques lors des apnées pourraient 

favoriser le ralentissement de la vidange gastrique au cours du sommeil et le relâchement  du 

sphincter inférieur de l’œsophage, entraînant une augmentation des RGO [21]. 

Cette hypothèse est appuyée par une étude s’étant intéressée à 63 patients présentant un 

SAHOS et 41 patients dans le groupe contrôle, comparables en termes d’âge, d’IMC, de 

fonction respiratoire et de consommation éthylique. Une pH-métrie des 24 heures a été réalisée 

chez tous les patients. On retrouve une plus grande prévalence du RGO chez les patients 

SAHOS par rapport aux patients du groupe contrôle sur les différents paramètres testés 

(nombre de reflux, pourcentage du temps passé avec un pH <4).  

Certaines études ont montré une diminution des symptômes de RGO chez les patients ayant 

un SAHOS et traités par PPC, mais également d’une toux, potentiellement médiée par le RGO.  
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6. Objectif de l’étude 
Ces études semblent donc suggérer que le SAHOS pourrait être une cause de toux chronique. 

Mais les études réalisées jusqu’à maintenant comportaient de faibles effectifs, et étaient 

majoritairement rétrospectives. Une étude prospective avec un plus large effectif devrait donc 

être réalisée afin d’évaluer s’il existe réellement un lien entre ces deux pathologies.  

L’objectif de cette étude est donc de définir la prévalence de la toux chronique parmi les 

patients ayant un SAHOS modéré à sévère (IAH ≥ 15/h). 

Une comparaison de la prévalence de la toux entre les patients ayant un SAHOS modéré à 

sévère et ceux ayant un SAHOS léger ou absent sera également effectuée et permettra de 

déterminer s’il existe une association entre la toux chronique et le SAHOS modéré à sévère.  
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MÉTHODES 

1. Conception de l’étude et critères d’inclusion  

Il s’agit d’une étude ancillaire de la cohorte IRSR des Pays de la Loire. Il s’agit d’une cohorte 

prospective qui a inclus des patients consécutifs adressés pour une suspicion de SAHOS. 

Pour cette étude, des questionnaires spécifiques à la toux ont été proposés à 1000 patients 

pris en charge aux CHU d’Angers et de Toulouse.  

Tous les patients de la cohorte, ayant bénéficié d’une polysomnographie ou d’une polygraphie 

ventilatoire, et n’ayant pas exprimé d’opposition au recueil de données, ont été inclus.  

 

2. Collecte des données 

Les patients inclus se sont vu proposer de remplir un questionnaire standard de la cohorte 

IRSR des Pays de la Loire comprenant leurs habitudes de sommeil, leurs antécédents médico-

chirurgicaux, leurs traitements actuels, l’échelle de somnolence d’Epworth. 

Les patients étaient questionnés sur la présence d’une toux depuis plus de 8 semaines. Ceux 

qui répondaient positivement ont également rempli les questionnaires suivants spécifiques à 

la toux : le Leicester Cough Questionnaire (LCQ) et le Hull Airway Reflux Questionnaire 

(HARQ).  

 

Le Leicester Cough Questionnaire (LCQ) est un auto-questionnaire visant à évaluer la sévérité 

de la toux chronique et son retentissement dans la vie quotidienne. Il contient 19 items côtés 

de 3 à 7, de gravité décroissante et répartis en 3 domaines : retentissement physique, 

psychologique et social. Le score varie de 3 (peu de retentissement) à 21 (retentissement 

important) [22]. 
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Le Hull Airway Reflux Questionnaire (HARQ) est un auto-questionnaire comportant 14 items 

allant de 0 à 5 et évaluant les facteurs environnementaux et les déclencheurs de la toux. Le 

score va de 0 à 70 points. Un score supérieur à 14 oriente vers la présence d’un reflux [23]. 

Les patients qui auront été appareillés par PPC ou OAM recevaient par envoi postal ces 

questionnaires à leur domicile 4 et 12 mois après l’enregistrement initial. 

Les données d’observance de la PPC ont été recueillies auprès du prestataire des patients. 

3. Analyse statistique 

Selon les études réalisées sur la prévalence de la toux chronique chez les patients ayant un 

SAHOS, la fréquence des patients présentant une toux chronique parmi les patients ayant un 

SAHOS modéré à sévère (IAH≥15/h) est de 39%. Ainsi pour mettre en évidence une 

prévalence de la toux chronique de 30% avec un intervalle de confiance à 95% et d’une 

précision de 5%, parmi les patients ayant un SAHOS modéré à sévère, 323 patients avec 

SAHOS modérés à sévères doivent être analysés.  

La prévalence du SAHOS modéré à sévère dans une population ayant des troubles du sommeil 

est de 37%. Ainsi, le nombre de patients à inclure est de 960. 

 

Les variables catégorielles ont été résumées sous la forme d’effectifs et de pourcentages. La 

distribution des variables quantitatives a été résumée par le calcul de la moyenne, de l’écart 

type, des valeurs extrêmes, de la médiane et de l’intervalle interquartile. Les comparaisons 

des variables cliniques et biologiques relevées au moment de l’inclusion ont été effectuées par 

tests de Chi-2 (ou Fisher exact) pour les variables catégorielles et par tests de Student (ou 

Mann-Whitney) pour les variables quantitatives. 
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RÉSULTATS 

1. Caractéristiques de la population 

Ont été inclus dans cette étude 821 patients. Tous présentaient une suspicion de syndrome 

d’apnées du sommeil et ont bénéficié d’un enregistrement du sommeil (polygraphie ventilatoire 

ou polysomnographie). Parmi eux, 110 patients présentaient une toux chronique, définie par 

une toux présente depuis au moins 8 semaines, ce qui représentait 13,4% de l’effectif. 

 

Le tableau I reprend les caractéristiques de notre population et compare la population de 

patients tousseurs et non tousseurs. Il existait une légère prédominance masculine puisqu’il 

n’y avait que 44% de femmes. L’âge moyen était de 53 ans. Il s’agissait de patients 

principalement obèses puisque l’IMC moyen était de 30 kg/m2. Les patients avaient aussi de 

nombreuses comorbidités cardiovasculaires, respiratoires ou métaboliques. 

 

Il existait en revanche une proportion plus importante de patients présentant un RGO et une 

bronchite chronique dans le groupe « toux chronique » que dans le groupe « pas de toux 

chronique ». Les autres comorbidités, notamment cardiovasculaires et métaboliques 

semblaient similaires dans les deux groupes. 

 

Parmi les 821 patients inclus, 27.9% n’avaient pas de SAHOS, 25.1% avaient un SAHOS sévère 

et 43,9% avait un SAHOS modéré à sévère. Après enregistrement, 33.4% des patients 

présentant un SAHOS s’étaient vu prescrire un traitement par PPC. 
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Tableau I : Caractéristiques de la population 
 

 

 

 

 Nombre de patients au total 
N = 821 

Patients avec une toux 
chronique 
N = 110 

Patients sans toux chronique 
N = 711 

Femme (%) 44.3% 49.1% 43.6% 

Age 52.9 ±14.9 53.7 ± 14.1 52.8 ±15.1 

Fumeurs actifs ou anciens 

fumeurs 

35.7% 41.8% 34.7% 

IMC 30.18 ± 7.0 30.6 ± 7.2 30.1 ± 7.0 

Comorbidités    

Asthme 17.4% 19.1% 17.2% 

RGO 34.5% 53.6% 31.5% 

Bronchite chronique 4.8% 23.6% 6.3% 

Diabète 12.2% 16.4% 11.5% 

HTA 29.2% 32.7% 28.7% 

Hypercholestérolémie 17.5% 20.0% 17.2% 

Fibromyalgie 3.0% 2.7% 3.7% 

AVC 4.1% 4.5% 4.1% 

Fibrillation atriale 7.3% 4.5% 1.4% 

Insuffisance cardiaque 2.6% 2.7% 2.5% 

Toux chronique 13,4% - - 

IAH   p=0.66 

≤ 5/h 27.9% 30.9% 27.4% 

Entre 5 et 14/h 27.2% 25.5% 27.4% 

Entre 15 et 29/h 18.8% 19.1% 18.7% 

≥ 30/h 25.1% 23.6% 25.3% 

Traitement par PPC 33.4% 30.0% 33.9% 
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2. Prévalence du SAHOS chez les patients porteurs d’une 
toux chronique 

 

Figure 1 : Comparaison des valeurs d’IAH chez les patients avec et sans toux chronique 

 

Il n’a pas été retrouvé de différences en terme d’IAH entre le groupe « toux chronique » et le 

groupe « pas de toux chronique » (Figure 1). 

 

 

Figure 2 : Valeurs de l'IAH sans ajustement et avec score de propension  
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Nous avons réalisé un score de propension avec ajustement sur les variables suivantes : âge, 

sexe, statut tabagique, IMC, RGO, asthme, bronchite chronique, rhinite, éthylisme, prise de 

traitements anti-hypertenseurs. Il n’y avait là encore pas de différence significative entre les 

2 groupes en terme d’IAH (Figure 2). 

 

3. Prévalence de la toux chronique chez les patients porteurs 
d’un SAHOS 

 

Tableau II : prévalence de la toux chronique selon les valeurs d'IAH 

IAH Prévalence de la toux chronique 

≤5/h 14.8% 

Entre 5 et 14/h 12.6% 

Entre 15 et 29/h 13.6% 

≥30/h 12.6% 

 

Parallèlement, nous ne retrouvons pas non plus de différence en termes de prévalence de la 

toux chronique parmi les patients ayant un SAHOS léger ou pas de SAHOS, et les patients 

ayant un SAHOS modéré à sévère (tableau II). 
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DISCUSSION 

Les résultats de cette étude n’ont pas démontré de différence significative en termes de 

prévalence de toux chronique chez les patients porteurs d’un SAHOS modéré à sévère, y 

compris en tenant compte d’éventuels facteurs confondants tels que le RGO, l’asthme, l’âge, 

l’IMC et la bronchite chronique qui ont fait l’objet d’un score de propension pour ajustement. 

 

Ces résultats vont donc à l’encontre des études publiées ces dernières années semblant 

suggérer une association entre la toux chronique et le SAHOS. 

L’étude de 2010 porté par Chan et al, retrouvait une prévalence de la toux chronique de 33% 

parmi les patients porteurs de SAHOS [10]. Notons aussi que parmi ces patients, 44% avaient 

également des symptômes évocateurs de RGO. Cette étude comportait cependant un effectif 

faible et il n’y avait pas de groupe contrôle. Il n’a pas non plus été effectué d’ajustement en 

fonction des facteurs confondants, notamment sur l’âge, le sexe, l’IMC ou la présence d’un 

RGO. 

 

L’étude de Wang et al. parue en 2013 retrouvait une prévalence de la toux chronique parmi 

les patients porteurs de SAHOS similaire à l’étude de Chan (33% vs 39%) et comportait un 

groupe contrôle (patients sans SAHOS) [11]. Seul le RGO, après analyse multivariée, était 

associé à une augmentation de la toux chronique. On retrouvait également une proportion plus 

importante de patients ayant un RGO dans le groupe des patients porteurs d’un SAHOS mais 

pas plus de patients avec un asthme ou une pathologie rhino-sinusienne. Cette étude souligne 

là aussi le possible rôle du RGO. 

 

Le SAHOS et la toux chronique partagent également des facteurs de risque communs, 

notamment le RGO. Le RGO étant aujourd’hui reconnu comme une cause bien établie de toux 
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chronique. D’autres études s’étaient intéressées au lien entre RGO et SAHOS avec une  

prévalence du RGO chez des patients porteurs d’un SAHOS allaient de 65% à 100% en fonction 

des séries [16]. Le traitement par PPC introduit pour traiter le SAHOS de ces patients avait 

permis une amélioration des symptômes nocturnes de RGO [24]. 

 

L’un des points forts de cette étude est qu’elle a inclus un nombre important de patients avec 

un ajustement sur les facteurs confondants tels que l’IMC, les comorbidités que sont l’asthme, 

la bronchite chronique, le RGO, ce qui n’a pas forcément été le cas dans toutes les études sus 

cités établissant un lien entre SAHOS et toux chronique.  

La prévalence de la toux chronique en population générale était dans cette étude similaire à 

celle que l’on peut trouver dans différentes études [5]. 

De plus, on tend à retrouver chez les patients porteurs de toux chronique et d’un SAHOS, une 

proportion plus importante d’autres comorbidités, telles que l’asthme, le RGO, la bronchite 

chronique, susceptibles également d’être cause de toux chronique. Ce qui pourraient expliquer 

pourquoi les patients porteurs d’un SAHOS présentent aussi une toux chronique.  
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CONCLUSION 

Nous n’avons pas mis en évidence d’association entre la toux chronique et le syndrome 

d’apnées du sommeil. La prévalence de la toux chronique n’est pas plus importante parmi les 

patients porteurs d’un SAHOS. Ces deux pathologies partageant des facteurs de risques 

communs, elles peuvent donc coexister chez certaines catégories de patients. Il n’y a donc pas 

d’indication à réaliser systématiquement un enregistrement du sommeil chez les patients 

présentant une toux chronique, en dehors des indications habituelles retenues.  
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Étude des liens entre syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil et toux chronique 
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oesophagien  
 
 

Study of the link between obstructive sleep apnea and chronic cough 

 

 Keywords : obstructive sleep apnea ; chronic cough ; gastroesophageal reflux disease 
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Introduction : La toux chronique est une entité fréquente en population générale. Malgré une enquête étiologique 

exhaustive, elle reste inexpliquée dans un nombre de cas importants. Des études publiées ces dernières années, 

sur de petits effectifs, semblent suggérer que le syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) 

puisse être une cause de toux chronique. Le but de cette étude est donc d’établir une association entre le SAHOS 

et la toux chronique chez une cohorte de patients suspect de SAHOS. 

Methode et objectif : il s’agit d’une étude prospective qui a inclus 821 patients adressés au CHU d’Angers et de 

Toulouse pour suspicion de SAHOS. Tous les patients ont bénéficié d’un enregistrement du sommeil. La toux 

chronique était évaluée par des questionnaires spécifiques (HARQ et LCQ). 

Résultats : la prévalence de toux chronique parmi la cohorte était de 13,4%. Elle était similaire dans le groupe 

« SAHOS léger ou pas de SAHOS » et dans le groupe « SAHOS modéré à sévère ». Il n’a pas non plus été observé 

de différence en termes de valeurs d’index d’apnées hypopnées (IAH) entre le groupe « toux chronique » et le 

groupe « pas de toux chronique » (p=0,641), y compris après réalisation d’un score de propension (p=0,837). 

Conclusion :  nous n’avons pas trouvé d’association entre la toux chronique et le SAHOS. 
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T
 

Introduction: Chronic cough is a frequent condition in the general population. Despite etiological investigations, 

it remains unexplained in a significant number of cases. Recent studies. Recent published studies, on small sample 

size, seems to suggest that obstructive sleep apnea(OSA) may be a cause of chronic cough. The aim of this study 

is to establish an association between OSAS and chronic cough in a cohort of patients suspected of having OSAS.  

Method and aim : this is a prospective study that included 821 patients, referred to the hospitals of Angers and 

Toulouse. All patients underwent sleep monitoring. Chronic cough was evaluated by specific questionnaires (HARQ 

and LCQ). 

Results: the prevalence of chronic cough amonf the cohort was 13.4%. It was similar between the group “No OSA” 

and the group “moderate to severe OSA”. There was no difference in terms of apnea hypopnea index (AHI) values 

between the group “with chronic cough” and the group “no chronic cough” (p=0,641), including after using a 

propensity score (p=0,837). 

Conclusion: we did not find an association between chronic cough and OSA. 
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