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L impact cardio-vasculaire du SAS, si Il existe

- peut convaincre le patient réticent a
accepter le traitement

- peut sensibiliser le confrere sceptique



SAS ET MORBIDITE CARDIO-VASCULAIRE
ARTICLE PRINCEPS : Hung et al Lancet 1990

- 101 hommes admis pour infarctus myocardigue
- PSG 6 a 61 jours apres infarctus

- comparaison avec 53 controles (ECG repos et

effort (V)
- AHI 12,7/h Versus 3,7/h (p < 0.001)



FACTEURS DE RISOUE

odd ratios

(analyse multivariee)

BMI > 28 7,1
HTA 7,8
tabagisme 11,1
AHI > 5/h 23,3

Critigue : lien causal nen déemontré



ETUDE PROSPECTIVE

- cohorte suédoise de 182 hommes suivis pendant 7 ans
PSG — 60 SAS [ 122 non SAS
- 60 SAS — 15 traités efficacement / 37 non efficacement

(8 exclus)

Peker et al, Am J Respir Crit Care Med 2002






FACTEURS CONEONDANTS ?

Profil lipidigue des patients apnéigues (n = 114)
- cholesterol eleve 46%
- triglycerides éleves 47%

- soIt chol., solit trigl. eleve(s)  63%

Kiely et al, Eur Respir J- 2002



SAS ET HTA : ANALYSE DES FACTEURS
CONEFONDANTS

- cohorte de 709 patients (Wisconsin Sleep Cohort
Study)

- etude dose-reponse selon AHI0 /0,1 = 4,9/5,0 —
14.9/> 15 h

- ajustement pour HTA de base, BMI, circonference du

cou et de I'abdemen, age, sexe, alcool, tabac

Peppard et al, N Engl'd Med 2000






PHYSIOPATHOLOGIE

Deux mécanismes :

1) syndrome inflammatoire systemigue de bas grade
(augmentation de la synthese hépatique de CRP)

2) augmentation du stress oxydatif
(H5 O et radicaux libres dans'les parois vasculaires)

Gozal et al, Am J Respir Crit Cane Med 2008






ARYTHMIES

- 566 sujets de Sleep Heart Health Study (USA /

multicentrigue)

- 228 apneigues (AHI > 30/h) versus 338 controles
(AHI < 5/h)

Mehra et al, Am J Respir Care Med 2006



SAS non SAS

=)/ 35,1% 21,3% =0N00/0)c
FA 33,8% 24.,3% p = 0.001
Bloc AV 1er 25,0% 22,5% p = 0.49

degré



APNEES ET ARYTI

MIES | RELATION

CHRONOLOGIQUE

> 57 patients apneigues avec arythmie nocturne

(fibrillation auriculaire ou tachycardie ventriculaire

soutenue)

> comparaison de la respiration dans les 90 s précedant

Farythmie, avec la respiration dans les 90 s préecedant

trois periodes controle (rythme sinusal)



> risgue d'arythmie apres une apnee ou hypopnee (par rapport au

risgue apres respiration normale) :

OR 17.5

> Conclusion : il existe une relation chronoelegigue entre les

perturbations respiratoires et les arythmies cardiaques

Monaham et al J Am Coll Cardiol 2009



APNEES ET ARYTHMIES VENTRICULAIRES

1)
2)

MALIGNES

283 patients

* avec Insuffisance cardiague chronigue

* equipes d’'un defibrillateur implantable

*ayant eu une PSG 6 mois apres mise en place du
defibrillateur

2 Jroupes
AHI < 5/h ou 5<<15/h n=170
AHI > 15h avec refus de CPAP n= 4113



> SuUIvI de 48 mols

> délailmoyen de survenue de la 1 arythmie
ventriculaire :

apneées centrales 14 mois
apneées opstructives 23 MOIS
AHI inferieur a 15/h 34 mois

Bitter et al Eur HeartJ 2010



AVC

- etude prospective sur 1189 sujets (Wisconsin Sleep
Cohort Study)

- SAS (AHI > 20/h) versus non-SAS (AHI < 5/h)

- SuIvi pendant 4 ans duirisque de « first - ever stroke »

Arzt et al;, Am J Respir Crit Care Med 2005



SANS ajustement  ajustement
ajustement  age/sexe age/sexe/BMI

AHI <5 1,0 1,0 1,0
AHI 5 — 20 0,40 0,35 0,29
AHI > 20 4,31 4,48 3,08

(p < 0,05) (p < 0,05) (p=0,12)






CPAP ET HTA

> Etude controlée multicentrigue sur 359 patients

> SAS (AHII =2 20/heure) asymptomatigque ou peu
symptomatigue (Epworth < 11)

> HTTA definie par soit la prise d’'un antinypertenseur,
solt une pression artéerielle > 140/90

> Randomisation CPAP versus traitement
conservateur (consell dietetigue + hygiene de
sommell).

Barbe et al Ami J Respir Crit Care Med 2010



Observance
CPAP

< 3,6 h/n
3,6 —5,65 hin
5,65 hin

* p<0.01
~*p<0.001

PA syst

- 4.0
- 4.9
- 1.07

PA diast

- 2.9
- 3.4
- 5.6

Epwaorth

-
- 2.0
- 2,



CPAP ET ARYTHMIES

- 18 Insuffisants cardiagques avec traitement
optimal, arythmigues (> 10 ESV/h) et apneigues
(AHI > 20/h)

- groupe CPAP (n = 10) versus groupe controle
(n = 8)

- evaluation a 1 mois

Ryan et al, TTherax 2005






CPAP ET MORTALITE POST-AVC

> Etude prospective sur 166 AVC sur CINQ ANS

> PSG groupe 1 (n=70) AR
AH

groupe 2 (n=68) AH

| < 10/h (n=31)
110 < 20/h (n=39)
> 20/h

Intolerance a la CPAP

groupe 3 (n=28) AHI > 20/H
Adhérence a la CPAP
(> 4h/nuit)

Martinez-Garcia et al Am J Respir Crit Care Med 2009
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CPAP ET DECES CARDIO-VASCULAIRE

- etude prospective sur 168 apnéigues (AHI > 15/h)

- comparaison groupe traité (CPAP =5 ans, n = 107)
Versus non traité (intolerance precoce ou tardive a
la CPAP, n =61)

- SuUIvI pendant 7,5 ans en moyenne

Deherty et al, Chest 2005






ETUDE RICCAPSA (Barcelone, ERS 2010)

> tout patient opereé de revascularisation coronaire 2>PSG

> 480 patients inclus depuis 12/2005 : 64% ont un
AHI> norme

4 groupes

1) coronariens apneigues non somnolents > CPAP

2) corenariens apneigues non somnolents — pas de CPAP
3) coronariens apneiques somnolents = CPAP

4)  COKoNAariens nomn apneigues




* Variables principales : re-intervention corenaire,
infarctus, AVC et morbidite cardio-vasculaire
pendant 3 ans.

* Variables secondaires : echographie cardiague,
epreuve d'effort, gualité de vie, niveau d’anxiete et
de dépression.

* Intérét majeur : comparaison entre groupes 1 et 2
(corenariens apneigues noen somnolents).

Peker et al Skovde, Suede



CONCLUSIONS

> Depuis le déebut des années 90, on sait gu’ll
existe un lien entre SAS et morbidité cardio-
vasculaire

> Plusieurs éetudes, publiees au debut des années
2000, controlant les facteurs confondants,
montrent gu’ll s'agit d’un lien de cause a effet

> Sur le plan thérapeutigue, la CPAP reduit les
arythmies, le niveau d’HTA (a un seuil
d’'olbservance eleveé) et la mortalité post-AVC
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