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Résumé

Introduction: Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) est impliqué dans plusieurs maladies cardio-
vasculaires.

Objectif : Le but de ce travail était d’évaluer I’intérét du diagnostic du SAOS et de sa prise en charge.

Méthodes: 11 s’agissait d’une étude sur 100 patients diagnostiqués présentant un SAOS sévere et ayant bénéficié
d’une ventilation par CPAP.

Résultats: [’dge moyen des patients était de 64 ans avec une prédominance féminine (68%). Les facteurs de risque
étaient I’'HTA (71%), le diabete (50%) et la sédentarité (44%).

Le diagnostic du SAOS sévere a été suspecté sur des éléments de présomption. La polygraphie ventilatoire nocturne
a confirmé le diagnostic. Nous avons étudi€ 1'évolution clinique apres appareillage pour I’'HTA, 1’ ACFA, I’insuffisance
cardiaque, I’insuffisance coronarienne, les troubles du rythme ventriculaire et I’HTAP. Aprés un an de suivi, nous
avons constaté une amélioration des signes fonctionnels. La TA était équilibrée chez 63% des patients hypertendus
avec diminution significative de la pression artérielle systolique et diastolique. Chez les patients atteints de FA, seuls
2 ont présenté une récidive. Une diminution de la charge d’ESV a I’Holter rythmique était observée en cas de troubles
du rythme ventriculaire. Une absence de poussée était obtenue chez 91% des insuffisants cardiaques. Aucun corona-
rien n'a présenté d’événement cardiovasculaire majeur. En cas d’HTAP, une réduction moyenne de la PAPS de 4
mmHg était notée.

Conclusions : Le SAOS est lié a diverses pathologies cardio-vasculaires. Le diagnostic puis 1’appareillage par CPAP,
semble étre d’un apport dans la prise en charge des signes fonctionnels et des conséquences cardiovasculaires

Summary

Background : Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is involved in various cardiovascular illnesses.

Aim : The aim was to evaluate the interest of its diagnosing and taking in charge

Methods : This was a study of 100 patients diagnosed as having severe OSAS, who benefited from continuous
positive pressure ventilation.

Results : The average age was of 64 years with female predominance (68%). The most frequent risk factors were the
HT (71%), diabetes (50%) and inactivity (44%). The diagnosis of severe OSAS was suspected on presumptions’ele-
ments. Nocturnal ventilatory polygraphy confirmed the diagnosis. We have studied the evolution after equipping with
continuous positive airway pressure (CPAP) for HT, atrial fibrillation, heart failure , coronary insufficiency , ventricu-
lar rhythm disorders and pulmonary arterial hypertension. After one year of follow-up, we noted a significant improve-
ment in functional signs. The blood pressure was balanced for 63% of patients with a decrease in systolic and diasto-
lic blood pressure. Only 2 patients presented a recurrence of AF. A decrease in the ventricular complexes number at
the rhythmic Holter was observed in case of ventricular rhythm disorders. An absence of decompensated heart failure
episode was obtained in 91% cases of cardiac insufficiency . None major cardiovascular event was noted. In case of
PAH, an average reduction in systolic pulmonary arterial pressure of 4 mmHg was noted.

Conclusion : The OSAS is linked to various cardiovascular consequences. Its diagnosis and equipment by CPAP
seems to be contributive in the management of functional signs and cardiovascular consequences.
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INTRODUCTION

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS),
est actuellement un probléme de santé publique, non
seulement par sa prévalence dans la population générale
qui varie de 17 a 28 %(1), mais aussi par son impact sur
la qualité de vie ainsi que son étroite relation avec
plusieurs pathologies cardio-vasculaires(2).

La CPAP demeure le traitement de référence des SAOS
vu Uefficacité qu’elle a montrée aussi bien sur la
symptomatologie que sur la prévention d’événements
cardiovasculaires mais elle est souvent mal tolérée ce
qui conduit a un probleme d’observance.

PATIENTS ET METHODES

Il s’agit d’une étude prospective descriptive sur une
période de 24 mois. Nous avons inclus les patients
présentant un SAQS sévére, nouvellement diagnostiqués
au cours du leur suivi pour une ou plusieurs comorbidités
cardiovasculaires tel que : Une hypertension artérielle,
un trouble du rythme auriculaire ou ventriculaire, une
coronaropathie, une insuffisance cardiaque et une
hypertension artérielle pulmonaire et appareillés par
pression positive continue (PPC).

Sont exclus de ’étude les patients présentant un SAOS
non sévére : léger ou bien modéré, ceux présentant un
syndrome d’apnée du sommeil central, ainsi que ceux
perdus de vue dans les 3 mois de ’inclusion.

Recueil des données

Différents paramétres ont été consignés dans une fiche
d’étude préétablie, incluant les données cliniques et
para cliniques

a- Données cliniques

*Caractéristiques sociodémographiques :

*Habitudes

*Antécédents et les facteurs de risque cardiovasculaires
*Signes fonctionnels évocateurs du SAOS

*Examen physique

b- Données para-cliniques

*un bilan biologique incluait : une glycémie a jeun, un
bilan lipidique, un bilan rénal et une numération formule
sanguine

*Electrocardiogramme

*Echographie cardiaque trans-thoracique

Une échographie cardiaque a été réalisée chez tous les
patients.

*Mesure ambulatoire de la pression artérielle sur 24
heures (MAPA)

Un enregistrement tensionnel sur 24h a été effectué
chez les malades hypertendus porteurs d’un SAOS
sévere, afin d’individualiser certains profils (L’appareil
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utilisé était un Holter tensionnel Tonoport CardioSoft GE
Healthcare).

*La polygraphie ventilatoire

Chaque patient a eu un enregistrement polygraphique
soit au cours de ’hospitalisation ou a domicile.

L’Index Apnées Hypopnées (IAH) permet d’évaluer d’une
maniere objective la sévérité du SAOS et de facon
consensuelle. Un SAQS est considéré minime si U'IAH est
compris entre 10 et 15/h, SAOS modéré si il est situé
entre 15 et 20/h et il est considéré sévere si UIAH >
30/h.

Evolution

Un entretien téléphonique a été fait en vue d’analyser le
comportement des sujets suite au diagnhostic et au
traitement de SAOS.

Deux parameétres étaient analysés : ’observance et la
tolérance par un questionnaire. L’efficacité fut jugée en
se basant sur des données clinique principalement
’évolution de signes cliniques liés au SAOS ainsi que
’évolution des comorbidités cardio-vasculaires et les
données d’examens complémentaires
électrocardiogramme, MAPA et échographie cardiaque.

Analyse statistique des données

Les données ont été saisies et analysées au moyen du
logiciel SPSS version 15. Initialement, nous avons calculé
des fréquences simples et des pourcentages pour les
variables qualitatives. Des moyennes, des médianes et
des écarts-types ont été déterminé pour les variables
quantitatives. Puis on a complété par une étude
analytique en comparant les moyennes sur séries
indépendantes par test de Student et les pourcentages
par le test du chi-deux de Pearson. Dans tous les tests
statistiques, le seuil de signification a été fixé a 0,05.

RESULTATS

Caractéristiques épidémiologiques de la population

Dans la période d’étude 100 patients étaient inclus, dont
76 des patients étaient hospitalisés et 24 étaient suivis a
la consultation externe.

Age :

L’age moyen de la population était de 64 +11 ans. L’age
moyen des femmes était de 66,8 ans et celui des
hommes était d 58,7.

sexe :
Dans notre population, le sexe féminin était
prédominant (68 %) avec un sex-ratio de 2,12

Facteurs de risque cardio-vasculaire (Tableau1)

L’hypertension artérielle (HTA) est le facteur de risque
le plus rencontré. En effet, 73% des patients sont
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hypertendus , 38 % parmi eux présentaient une HTA mal
équilibrée ; suivi par le diabéte, qui était noté chez 51%
de nos patients avec une moyenne d’ancienneté évaluée
a 10 ans. On trouve ensuite la sédentarité (41%) , le
tabagisme (21%) et la dyslipidémie (18%)

Tableau 1: Antécédents cardio-vasculaires des patients

ATCDs cardio- Motif de
vasculaires consultation lors

du diagnostic

HTA 73 21
ACFA 37 27
Insuffisance cardiaque 33 26
Maladie coronaire 36 18
Troubles de rythme ventriculaires 5 5
HTAP 30

Embolie pulmonaire 3 3
Total des patients 100

Autres antécédents cardiovasculaires :

Outre U'HTA présente chez 73 % des cas, ’antécédent
d’accidents vasculaire cérébral est noté chez 13% des
patients suivie par la fibrillation auriculaire (10%)

Caractéristiques cliniques de la population

Signes fonctionnels (Figure 1) :

Le ronflement nocturne était le signe le plus déclaré, il
était présent dans 68 % des cas, suivi par la somnolence
diurne qui est évaluée par le score d’Epworth. 62% des
patients avaient un score de somnolence élevé avec une
moyenne a 17 4.

Ronflement Somnolence ~ Eveils Fatigue  Polyuric  Troubles du Céphalées
diune  brutaux nocturne  humeur  matinales

Figure 1 : Fréquence des symptomes du SAOS dans la population

Paramétres anthropométriques :

La majorité des patients (98%) étaient en surpoids avec
un IMC moyen a 35 kg/m? + 6.

L’obésité androide dépistée par le tour de taille était
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également présente chez la majorité de nos patients

Examens complémentaires :
Bilan Biologique Le diabéte est la pathologie
métabolique la plus fréquente ; 51 patients avaient des
valeurs glycémiques pathologiques dont 4 sont
nouvellement diagnostiqués

Electrocardiogramme : Les deux principales anomalies
électriques  observées  étaient respectivement
’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) électrique (67
patients) et ’arythmie compléte par fibrillation
auriculaire (37 cas), puis on trouve |’hypertrophie
ventriculaire droite (19 patients).

Echographie cardiaque : La fraction d’éjection VG
moyenne était de 58% + 10 ,79% des patients avaient une
fraction d’éjection du ventricule gauche FEVG>50%, 18%
avaient une FEVG comprise entre 30% et 50% et 3% des
patients avaient une FEVG < 30%. Une hypertrophie
ventriculaire gauche était rapportée dans 67% cas
(n=67). Une dilatation des cavités droites cardiaques
était notée 37 % des cas (n=37). Une hypertension
artérielle pulmonaire (HTAP) était détectée chez 30%
des cas avec une moyenne a 39 mmHg 4.

Mesure ambulatoire de la pression artérielle :

Parmi les 73 patients hypertendus porteurs du SAOS
sévere, 60 patients avaient eu une MAPA sur 24 heures 6
mois avant la réalisation de la polygraphie ventilatoire.
Trente-six patients avaient un profil non Dipper, treize
malades avaient un profil Reverse Dipper, et onze
avaient un profil Dipper

La polygraphie de ventilation (Tableau 2):

La valeur moyenne de UIAH était de 52/h avec des
extrémes allant de 31/h a 84/h.

L’IAH moyen était de 52 /h chez les femmes et de 51 /h
chez les hommes.

Le nombre moyen d’épisodes désaturants était de
277/nuit, le pourcentage du temps moyen passé avec
une Sa0? inférieur a 90% de SpO? était de 19%.

Tableau 2 : Caractéristiques polygraphiques de la population

globale
Variable Moyenne Extrémes Ecart type
Index d’apnées-hypopnées 52 31-84 11

. Index de désaturation 48 25-80 12
Saturation O? moyenne 91 63-96 4
Saturation O? minimal 73 50-87 10
% du temps < 90% de SpO? 19 1-83 18
N° d’épisodes de désaturation 277 84-600 103
Index de Ronflement 54 10-98 22
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extrémes allant de 31/h a 84/h.

IEvolution sous ventilation par pression positive continue
L’Observance

60 patients rapportaient qu’ils ne peuvent plus dormir
sans machine, alors que 40 sujets déclaraient qu’ils
n’utilisaient pas "appareil régulierement.

Evolution des signes cliniques :

Soixante patients apnéiques notaient une amélioration
nette de la qualité de vie. Trente-quatre patients
pensaient que ’amélioration est modérée (figure2).

¥ Avant appareilage ™ Apres appareillage

Figure 2 : Signes fonctionnels avant et apres appareillage

SIX patients n ewaient pas sdlisidilts de ce moae ae
traitement dont 4 sujets qui désiraient une solution de
traitement moins contraignante que ’appareillage et
deux malades voulaient s’en débarrasser.

Evolution des comorbidités cardio-vasculaires :
L’hypertension artérielle

Un traitement par pression positive continue (PPC) était
indiqué chez 73 des patients hypertendus inclus.

Parmi les patients hypertendus appareillés, 60 patients
avaient réalisé une MAPA avant et apres ventilation par
PPC.

Pour les patients sous ventilation par PPC, les MAPA
étaient réalisées chez les patients appareillés dans un
délai de 6 mois a 12 mois.

Une amélioration de 12 mm Hg de la pression artérielle
systolique et de 8 mmHg de la PAD avant et aprés
appareillage était notée chez tous les patients
appareillés. Une différence significative était constatée
entre les chiffres tensionnels diurne et nocturne avant et
aprés appareillage (P < 0,0001) (Tablau3).
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Tableau 3 : Comparaison des valeurs de la PA avant et apres
ventilation par PPC

Valeurs moyennes Avant Apres P

en mmHg appareillage appareillage

PAS diurne 164+10 152+10 <0,0001
PAD diurne 94+8 86+6 <0,0001
PAS nocturne 144+11 135+9 < 0,0001
PAD nocturne 82+6 76+6 < 0,0001

Arythmie compléte par fibrillation auriculaire :
Trente-sept cas de fibrillation auriculaire porteurs du
SAOS sévere étaient inclus dans notre étude.10
présentaient une arythmie compléte par fibrillation
auriculaire (ACFA) permanente aprés échec d’une
réduction médicamenteuse et électrique avant le
diagnostic du SAOS.

20 patients étaient hospitalisés pour un premier passage
documenté en ACFA, ils étaient en rythme sinusal au
moment de 'appareillage. Seuls deux patients avaient
une récidive d’ACFA apres mise en place de la PPC au
cours de l’année du suivi.

Alors que sept patients étaient hospitalisés pour récidive
de la fibrillation auriculaire qui a pu étre réduite chez
trois d’entre eux et qui n’ont pas eu d’autres récidives
dans ’année de suivi apres ’appareillage.

Troubles de rythme ventriculaire

Cing patients étaient suivis pour des troubles du rythme
ventriculaire type extrasystole sous traitement médical
(anti arythmique) lors du diagnostic du SAOS.

Tous les patients ayant un trouble de rythme
ventriculaire (n=5) étaient appareillés par CPAP. Au
cours de la1ére année de la ventilation par PPC, une
diminution de nombre et de la fréquence des
extrasystoles ventriculaires étaient notés chez trois
patients sur un Holter rythmique. Pour les autres
patients, il a été noté la persistance des extrasystoles
ventriculaires a l’électrocardiogramme de base.

Insuffisance cardiaque

33 malades présentant une insuffisance cardiaque a
FEVG conservée associée a un SAOS ont été inclus dans
notre étude.

Tous les patients ayant une insuffisance cardiaque
étaient traités par ventilation par PPC.

Une réduction des épisodes de décompensations
cardiaques était constatée chez trente patients (91%)
dans les 12 mois suivant [’utilisation de la machine. Seuls
trois étaient rehospitalisés dans ’année qui a suivi
’appareillage

Maladie coronaire

36 patients ont été hospitalisés aux soins intensifs pour
syndrome coronarien aigu et furent secondairement
diagnostiqués comme ayant un SAQOS sévere.
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Apres la prise en charge de la maladie coronaire par un
geste de revascularisation associé au traitement
médical, tous ces patients avaient en plus un traitement
par PPC.

Apres un suivi moyen de 12 mois, aucun entre eux n’avait
présenté un événement cardiovasculaire majeur (Déces,
ré-infarctus, revascularisation urgente).

Hypertension artérielle pulmonaire :

Dans notre étude, 30 patients avaient une HTAP avec une
pression artérielle pulmonaire (PAP) systolique moyenne
a 39+13 mmHg. Un contréle échographique était réalisé
chez 25 patients a 1 an du traitement par CPAP. Une
réduction de la PAP systolique en moyenne de 4 mm Hg
était constatée.

DISCUSSION

Le SAOS a un net impact sur la qualité de vie des
patients. Les conséquences socioprofessionnelles des
troubles de la vigilance ainsi que les fréquentes
complications cardio- vasculaires du SAOS en font un
véritable probléme de santé publique.

Il est actuellement impliqué dans plusieurs maladies
cardiovasculaires telles que l‘hypertension artérielle, les
cardiopathies ischémiques, ’insuffisance cardiaque, les
troubles du rythme auriculaire et ventriculaire et
’hypertension artérielle pulmonaire.

Nous avons mené une étude prospective descriptive
ayant inclus 100 patients apnéiques sévéres du sommeil
d’age moyen de 64 ans. Il s’agissait d’une population
majoritairement féminine et obése dans 98% des cas (IMC
moyen de 35 kg/m?).

Le diagnostic du SAOS a été fait devant un faisceau des
éléments de présomption clinique a savoir le score
d’Epworth, des signes fonctionnels, ainsi que la
présentation clinique du patient.

La polygraphie ventilatoire nocturne a permis de
confirmer le diagnostic du SAQOS sévére par un IAH
supérieur a 30/h. Tous les patients ont été appareillés
avec un suivi moyen de 1 an.

Dans le groupe des patients hypertendus, ’appareillage
par CPAP associé au traitement médical a permis une
sensible diminution des chiffres tensionnels.

Par ailleurs ’évolution clinique des patients appareillés
était favorable que ce soit pour le controle de ’ACFA,
des troubles du rythme ventriculaire, de la prise en
charge de l'insuffisance cardiaque et de l’insuffisance
coronaire, en association avec leurs traitements
respectifs.

Notre étude comporte des limites :

L’évaluation de l’observance de ’appareillage par PPC
était subjective. Un rapport d’observance de la PPC
extrait de la carte mémoire de la machine afin
d’analyser le nombre d’heures d’utilisation par nuit et le
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pourcentage de jours d’utilisation de ’appareil aurait
été idéal.

Il aurait été plus intéressant d’effectuer une polygraphie
sous PPC en cas d’absence d’amélioration clinique.

Le nombre des patients était limité pour certains items.
Cependant, ceci ne diminue en rien la valeur de notre
étude. En effet, il s’agit d’une étude prospective, qui
traite un sujet d’actualité. Les principales complications
cardio-vasculaires du SAOS ont été étudiées, pour ce
faire, nous avons eu recours a des multiples méthodes et
examens complémentaires (Un interrogatoire complet,
un suivi clinique, électrocardiogramme, Holter
tensionnel, Holter rythmique et échographie cardiaque).

Relation entre SAQOS et I’hypertension artérielle

Les principales répercussions du SAOS sur la TA

La prévalence de UHTA chez les patients porteurs d’un
SAOS varie de 30% a 60%(3). Par ailleurs, la prévalence
du SAQS chez les hypertendus est, quant a elle, de
’ordre de 30% (4) et elle est encore plus élevée lorsque
UHTA est résistante au traitement médical et peut
atteindre 80%(5).

Les mécanismes physiopathologiques de U'HTA dans le
SAOS sont nombreux, la PA s’abaisse au début de chaque
apnée puis augmente progressivement jusqu’a un pic
survenant au moment de la reprise ventilatoire, la PA
systolique pouvant s’accroitre de 15 a 80 mmHg lors d’un
micro éveil.

Ces variations de PA surviennent sous l’influence de 4
stimuli : la désaturation en 02, ’élévation de la PaCO?,
’augmentation de U'effort respiratoire et le micro-éveil
de fin d’apnée (6).

Tous ces stimuli, entrainent une hyperactivité
sympathique qui persiste méme au cours de la journée
lorsque la Sa0? est normale(7). Cette hyperactivité est
potentialisée par U’altération de la sensibilité du
baroréflexe et de la vasodilatation NO-dépendante (8).
A long terme, certains effets peuvent devenir
irréversibles par des mécanismes de fibrose

artériolaire, expliquant ainsi ’absence de réversibilité
de certaines hypertensions artérielles évoluées malgré le
traitement du SAOS.

La sévérité de I’HTA semble étre proportionnelle a celle
du SAOS (9).

D’apres l’étude de Lavie (10) réalisée sur 2677 patients
adressés pour suspicion de SAOS, 53,6% présentent un
IAH > 15/h. L’auteur affirme que la prévalence de HTA
augmente en paralléle avec U'IAH et ce indépendamment
de ’age, du sexe et de UIMC. L’HTA est de méme
corrélée a la saturation nocturne en 02 ; la prévalence
de UHTA augmente de 13% pour une diminution de 10%
de la Sa02 nocturne en 02 (10).

Au cours du SAQS, il existe une importante variabilité de
la PA (11). Cette variabilité est bien appréciée par la
mesure ambulatoire mais plus encore par la mesure non
invasive de la PA en continu. La chute de PA (d’au moins

Cardiologie Tunisienne 730



10 %) qui survient au cours de la nuit chez le sujet normal
est souvent absente chez les patients apnéiques
(12) .L’observation d’une telle anomalie a U’Holter
tensionnel chez un patient hypertendu (sujet non-
dipper) doit évoquer la présence d’un SAOS.

Impact de la PPC sur la TA dans le SAOS :

La correction précoce des apnées par la CPAP comme
traitement adjuvant préventif ou curatif de certaines
HTA a fait l’objet de multiples études (13,14).

Ces études ont montré que le traitement du SAOS par la
CPAP supprime les pics de pression post apnéiques (14)
et réduit significativement les chiffres tensionnels
diurnes sous traitement efficace par PPC, alors que le
placebo constitué par une PPC a pression infra
thérapeutique diminue de moitié l’index d’apnées, sans
modifier les chiffres tensionnels (7).

Bouloukaki (15) a étudié les effets de la CPAP a long
terme sur les valeurs tensionnelles a la fois chez les
hypertendus et les normotendus par un suivi sur 2 ans de
1168 patients diagnostiqués porteurs de SAQOS puis
appareillés (15). A la fin de la période de suivi,
Bouloukaki note dans le groupe des patients hypertendus
une diminution significative aussi bien de la pression
systolique (-11,2 mmHg, p< 0,001) que de la pression
diastolique (-4,2 mmHg, p< 0,001). Cette diminution
significative a de méme été observée chez les patients
non hypertendus, a la fois pour la pression systolique et
diastolique (respectivement -3,6 mmHg, p < 0,001 et -
2,4 mmHg, p< 0,001).

Dans notre série, il existait une différence de 12 mmHg
entre les chiffres systoliques et de 8 mmHg entre les
résultats des chiffres diastoliques avant et apres
appareillage, chez les patients ayant eu un controle de
MAPA avant et aprés appareillage.

ISAOS et insuffisance cardiaque

Conséquences du SAOS sur la fonction cardiaque :

Une relation bidirectionnelle entre le SAOS et
Uinsuffisance cardiaque a été rapportée par plusieurs
études(16-17).

Ces études ont enregistré une proportion élevée de SAOS
chez les insuffisants cardiaques. En effet, 60 a 70 % des
patients insuffisants cardiaques présentent un syndrome
d’apnée obstructif du sommeil(18). Ceci est observé
aussi bien dans U'IC systolique que dans U’IC a fonction
ventriculaire préservée(19).

Cette proportion semble d’autant plus importante que
Uinsuffisance cardiaque est sévére (20)

Dans notre étude, le principal objectif était la mise en
évidence d’un SAOS chez un nombre de patients suivis
pour insuffisance cardiaque, non connus atteints de
troubles respiratoires nocturnes avant l’admission. Un
SAQS sévére (IAH moyen a 52/h) a été diagnostiqué chez
33 malades présentant une insuffisance cardiaque. Le
SAOQS est probablement un facteur de risque indépendant
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de Uinsuffisance cardiaque. La présence d’un IAH élevé
chez un insuffisant cardiaque est un facteur de mauvais
pronostic.

Effet du traitement par PPC au cours de [’IC

La prise en charge de SAOS chez les patients atteints
d’insuffisance cardiaque s’intégre dans la prise en
charge globale de ces patients. Elle suppose en premier
lieu la prise en charge médicale optimale de U’IC par les
thérapies validées. Une large étude englobant plus de
33000 patients insuffisants cardiaques a montré que les
patients dépistés, diagnostiqués et traités pour SAQOS
avaient une survie significativement augmentée par
rapport a ceux non dépistés ou non traités (21).

Dans notre série, U’étude de leffet de ’appareillage
s’est basée sur U’évaluation clinique du nombre de
récidive de décompensation cardiaque et ceci sur une
durée d’un an.

Sur les 33 patients qui ont bénéficié d’un appareillage
par PPC, seuls 3 d’entre eux ont nécessité une
réhospitalisation pour poussée d’insuffisance cardiaque.
La PPC semble pouvoir améliorer le débit cardiaque en
diminuant la post charge et la fréquence cardiaque, ce
qui a un effet bénéfique chez Uinsuffisant cardiaque
porteur d’un SAQS obstructif.

SAOS et insuffisance coronaire

Association entre SAOS et maladie coronaire

La relation entre le SAOS et la maladie coronaire a été
suspectée et ceci indépendamment des autres facteurs
de risque cardio-vasculaires (22). En effet plusieurs
études ont retrouvé une association entre l’incidence
des coronaropathies et ’IAH.

Le SAOS est considéré actuellement comme un facteur
indépendant de mauvais pronostic chez les patients
coronariens (23).

Les mécanismes d’ischémie myocardique impliqués sont
multiples, les apnées étant associées a de nombreuses
perturbations hémodynamiques et a une cascade de
perturbations neuro - humorales.

Le SAQS entraine une athérosclérose accélérée, corrélée
a la sévérité de ’hypoxie nocturne (24).

Une fréquence élevée du SAOS parmi les sujets
coronariens hospitalisés en soins intensifs est rapportée
(25). Chez ces patients, le SAOS est un facteur prédictif
indépendant de mortalité (25).

Une étude prospective menée par Ben Ahmed incluant
120 patients hospitalisés en unité de soins intensifs pour
infarctus du myocarde avec sus-décalage persistant du
segment ST, Uenregistrement polygraphique réalisé en
phase hospitaliere immédiate a mis en évidence une
prévalence élevée du SAOS 79% (IAH moyen de 15,76 +
14,93) avec prés de 16 % de forme sévéere (26).
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Evolution des patients coronariens apnéiques sous CPAP
Dans la prise en charge de SAQS, la pression positive
continue est le traitement de référence apreés
diagnostic.

Dans notre série, l’étude a consisté en l’analyse de
survenue d’événements coronaires majeurs (décés
d’origine CV, récidive angineuse, rehospitalisation pour
un syndrome coronarien aigue) sur une population de 36
patients appareillés en plus du traitement optimal de
leur maladie coronaire. Aprés un suivi moyen d’une
année, ’évolution clinique était favorable pour tous nos
patients. Aucun d’entre eux n’a présenté d’événement
ischémique ou a nécessité une réhospitalisation.

Dans une étude comparative sur le SAQS sévére (24)
entre deux groupes homogénes, ’un incluant des
patients appareillés et le second ’ayant refusé avec un
suivi moyen de 10 ans, Marin a mis en évidence que
’appareillage de SAQS sévere induit une diminution
significative des événements coronaires majeurs.

Ces données incitent au diagnostic et au traitement
précoce du syndrome d’apnée obstructif du sommeil.

SAOS et fibrillation atriale

Les troubles du rythme cardiaque sont fréquents au
cours du syndrome d’apnées obstructives du sommeil.
Ces troubles du rythme sont aussi bien de ’étage
auriculaire que ventriculaire.

Dans une grande étude comportant un total de 767
participants (27), les troubles du rythme ont été
observés chez 53,3% des patients non apnéiques, alors
que 92,3% des patients souffrant d’apnée obstructive du
sommeil ont présenté une arythmie cardiaque.

Etude de la relation entre I’ACFA et SAOS

Plusieurs mécanismes ont été proposés afin d’expliquer
[’association entre SAOS et FA. L’interaction de
multiples phénomeénes physiopathologies fait que les
patients séverement apnéiques du sommeil tendent a
déclencher une FA. D’autre part, Uincidence de la FA
semble étre liée a la sévérité du SAQS (28).

Bien évidemment, le SAOS est souvent corrélé a d’autres
comorbidité telle que ’HTA, la maladie coronaire, UIC,
qui sont-elles mémes considérées comme facteurs de
risques indépendants d’ACFA. Dans notre étude, un SAOS
sévéere fut diagnostiqué chez 37 patients présentant une
ACFA. Chez ces patients, 'IAH moyen était a 52/h, la
Sa0? moyenne a 91 %, la Sa0? minimale a 73 % et la
période de désaturation inférieure a 90 % moyenne était
de 25 min.

L’effet de |’appareillage au cours de la FA dans le SAOS
Plusieurs séries ont étudié le retentissement rythmique
de Uappareillage chez les patients nouvellement
diagnostiqués atteints de SAOS. Certaines d’entre elles
ont été réalisées par comparaison des patients sous CPAP
par rapport a ceux non traités (29-30).
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Une étude Japonaise portant sur 1394 sujets de la
population générale, a trouvé que le traitement par
CPAP diminuait significativement U’incidence de
survenue de FA paroxystique chez les personnes ayant
des formes modérées a séveres de SAQOS (29).

SAOS et hypertension artérielle pulmonaire

Relation entre SAOS et HTAP

La prévalence de U’hypertension artérielle pulmonaire
dans le SAOS est aux alentours de 20 % (31).Le SAOS
s’accompagne des modifications de ’hémodynamique
pulmonaire concomitant a l’apnée en aigu et en
chronique.

Ces modifications sont liées aux variations de pressions
intra thoraciques, au stress oxydatif, a ’inflammation
systémique, aux troubles de coagulation, au remodelage
vasculaire pulmonaire et a ’hypoxie.

Dans une étude réalisée sur 220 patients porteurs d’un
cardiaque avant tout traitement, une HTAP de type pré
capillaire a été retrouvée chez 37 patients, avec une
valeur moyenne au repos de 26 + 5,8 mmHg (7); 35
patients entre eux avaient une valeur comprise entre 20
-35 mmHg, 2 seulement avaient une PAP moyenne > 35
mmHg (32).

Impact pronostique de PPC au cours de ’HTAP

Les études se rapportant a 'effet de la CPAP sur UHTAP
ont apporté des résultats hétérogenes.

Chaouat ne retrouve aucune variation significative des
chiffres de la PAP entre 2 groupes controlés par
cathétérisme cardiaque, en début et en fin d’étude. Il
affirme qu’aucune chute significative de la PAP n’a été
observée apres 5 ans d’utilisation de la PPC (33).

A Uinverse, Sajkov (34)note une certaine efficacité de la
PPC 1 mois et 4 mois aprés le début du traitement, chez
20 patients porteurs d’un SAQS isolé, en l'absence de
BPCO associée .La réduction de la PAP observée a 4 mois
était d’autant plus importante que les chiffres initiaux
de PAP étaient plus élevés.

Dans notre étude, un controle échographique a été
réalisé chez 25 patients a 1 an du traitement par CPAP,
a mis en évidence une réduction de la PAP systolique en
moyenne de 4mmHg.

CONCLUSIONS

Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil est une
affection souvent sous-estimée. Il pose un véritable
probléme de santé publique, non seulement a cause de
son impact sur la qualité de vie des patients mais aussi
par son implication dans plusieurs maladies
cardiovasculaires.

Le SAOS doit étre recherché lorsqu’un faisceau
d’éléments de présomption clinique le font suspecter.
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L’appareillage des patients séverement apnéique du
sommeil par CPAP, a un apport considérable dans la prise
en charge de ces divers pathologies en association au
reste de traitement conventionnel ceci en plus de la
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