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LL’’
 

impact cardioimpact cardio--vasculaire du SAS, si il existevasculaire du SAS, si il existe
--

 
peut convaincre le patient rpeut convaincre le patient rééticent ticent àà

 accepter le traitementaccepter le traitement
--

 
peut sensibiliser le confrpeut sensibiliser le confrèère sceptiquere sceptique



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

--
 

101 hommes admis pour infarctus myocardique101 hommes admis pour infarctus myocardique

--
 

PSGPSG
 
6 6 àà

 
61 jours apr61 jours aprèès infarctuss infarctus

--
 

comparaison avec 53 contrôles (ECG repos et comparaison avec 53 contrôles (ECG repos et 

effort      )effort      )

--
 

AHIAHI
 
12,7/h 12,7/h versusversus

 
3,7/h (p < 0.001)3,7/h (p < 0.001)

N



FACTEURS DE RISQUE FACTEURS DE RISQUE 

oddodd
 

ratiosratios

(analyse (analyse multivarimultivariééee))

BMI > 28BMI > 28
 

7,17,1

HTAHTA
 

7,87,8

tabagismetabagisme
 

11,111,1

AHI > 5/hAHI > 5/h
 

23,323,3

Critique : lien causal non dCritique : lien causal non déémontrmontréé



ETUDE PROSPECTIVEETUDE PROSPECTIVE

--
 

cohorte sucohorte suéédoise de 182 hommes suivis pendant 7 ansdoise de 182 hommes suivis pendant 7 ans

--
 

PSG  PSG  
 

6060
 
SASSAS

 
/ 122 non SAS/ 122 non SAS

--
 

60 SAS 60 SAS 
 

15 trait15 traitéés efficacement / 37 non efficacement s efficacement / 37 non efficacement 

(8 exclus)(8 exclus)

PekerPeker
 

et al, Am J et al, Am J RespirRespir
 

CritCrit
 

Care Med    2002Care Med    2002





FACTEURS CONFONDANTS ?FACTEURS CONFONDANTS ?

Profil lipidique des patients apnProfil lipidique des patients apnééiquesiques
 

(n = 114)(n = 114)

--
 

cholestcholestéérol rol éélevlevéé
 

46%46%

--
 

triglyctriglycéérides rides éélevlevééss
 

47%47%

--
 

soit soit cholchol., soit ., soit trigltrigl. . éélevlevéé(s)(s)
 

63%63%

KiolyKioly
 

et al, et al, EurEur
 

RespirRespir
 

J   2002J   2002



SAS ET HTA : ANALYSE DES FACTEURS SAS ET HTA : ANALYSE DES FACTEURS 
CONFONDANTS CONFONDANTS 

--
 

cohorte de 709 patients (Wisconsin cohorte de 709 patients (Wisconsin SleepSleep
 

CohortCohort

StudyStudy))

--
 

éétude dosetude dose--rrééponse selon AHI 0 / 0,1 ponse selon AHI 0 / 0,1 
 

4,9 / 5,0 4,9 / 5,0 

14,9 / > 15 h14,9 / > 15 h

--
 

ajustement pour HTA de base, BMI, circonfajustement pour HTA de base, BMI, circonféérence durence du

cou et de lcou et de l’’abdomen, âge, sexe, alcool, tabacabdomen, âge, sexe, alcool, tabac

PeppardPeppard
 

et al, N et al, N EnglEngl
 

J Med    2000J Med    2000





PHYSIOPATHOLOGIEPHYSIOPATHOLOGIE

Deux mDeux méécanismes :canismes :

1)1)
 

syndrome inflammatoire systsyndrome inflammatoire systéémique de bas grademique de bas grade
(augmentation de la synth(augmentation de la synthèèse hse héépatique de CRP)patique de CRP)

2)2)
 

augmentation du stress oxydatifaugmentation du stress oxydatif
(H(H22

 

OO22
 

et radicaux libres dans les parois vasculaires)et radicaux libres dans les parois vasculaires)

GozalGozal
 

et al, Am J et al, Am J RespirRespir
 

CritCrit
 

Care Med   2008Care Med   2008





ARYTHMIESARYTHMIES

--
 

566   sujets de 566   sujets de SleepSleep
 

HeartHeart
 

HealthHealth
 

StudyStudy
 

(USA / (USA / 

multicentrique)multicentrique)

--
 

228   apn228   apnééiques (AHI > 30/h) versus 338 contrôlesiques (AHI > 30/h) versus 338 contrôles

(AHI < 5/h)(AHI < 5/h)

MehraMehra
 

et al, Am J et al, Am J RespirRespir
 

Care Med    2006Care Med    2006



SASSAS non SASnon SAS

ESVESV 35,1%35,1% 21,3%21,3% p =0.0003p =0.0003

FAFA 33,8%33,8% 24,3%24,3% p = 0.001p = 0.001

Bloc AV 1er Bloc AV 1er 
degrdegréé

25,0%25,0% 22,5%22,5% p = 0.49 p = 0.49 



APNEES ET ARYTHMIES : RELATION APNEES ET ARYTHMIES : RELATION 
CHRONOLOGIQUECHRONOLOGIQUE


 

57 patients apn57 patients apnééiques avec arythmie nocturne iques avec arythmie nocturne 
(fibrillation auriculaire ou tachycardie ventriculaire (fibrillation auriculaire ou tachycardie ventriculaire 
soutenue)soutenue)


 

comparaison de la respiration dans les 90 s prcomparaison de la respiration dans les 90 s prééccéédant dant 
ll’’arythmie, avec la respiration dans les 90 s prarythmie, avec la respiration dans les 90 s prééccéédant dant 
trois ptrois péériodes contrôle (rythme sinusal)riodes contrôle (rythme sinusal)





 
risque drisque d’’arythmie aprarythmie aprèès une apns une apnéée ou e ou hypopnhypopnééee

 
(par rapport au (par rapport au 

risque aprrisque aprèès respiration normale) :s respiration normale) :

OR   17.5OR   17.5



 
Conclusion Conclusion : il existe une relation chronologique entre les : il existe une relation chronologique entre les 

perturbations respiratoires et les arythmies cardiaquesperturbations respiratoires et les arythmies cardiaques

MonahamMonaham
 

et alet al
 
J Am J Am CollColl

 
CardiolCardiol

 
20092009



APNEES ET ARYTHMIES VENTRICULAIRES APNEES ET ARYTHMIES VENTRICULAIRES 
MALIGNESMALIGNES


 

283 patients283 patients
* avec insuffisance cardiaque chronique* avec insuffisance cardiaque chronique
* * ééquipquipéés ds d’’un dun dééfibrillateur implantablefibrillateur implantable
* ayant eu une PSG 6 mois apr* ayant eu une PSG 6 mois aprèès mise en place du s mise en place du 
ddééfibrillateurfibrillateur


 

2 groupes2 groupes
1)1)

 
AHI < 5/hAHI < 5/h

 
ou     5 < < 15/hou     5 < < 15/h

 
n = 170n = 170

2)2)
 

AHI > 15h  AHI > 15h  avec refus de CPAPavec refus de CPAP
 

n = 113n = 113




 

suivi de 48 moissuivi de 48 mois


 

ddéélai moyen de survenue de la 1lai moyen de survenue de la 1èèrere
 

arythmie arythmie 
ventriculaire :ventriculaire :
apnapnéées centrales             14 moises centrales             14 mois
apnapnéées obstructives         23 moises obstructives         23 mois
AHI infAHI inféérieur rieur àà

 
15/h          34 mois15/h          34 mois

Bitter et alBitter et al
 

EurEur
 

HeartHeart
 

JJ
 

20102010



AVCAVC

--
 

éétude prospective sur 1189 sujets (Wisconsin tude prospective sur 1189 sujets (Wisconsin SleepSleep
CohortCohort

 
StudyStudy))

--
 

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

--
 

suivi pendant 4 ans du risque de suivi pendant 4 ans du risque de ««
 

first first --
 

everever
 

strokestroke
 

»»

ArztArzt
 

et al, Am J et al, Am J RespirRespir
 

CritCrit
 

Care Med   2005Care Med   2005



SANSSANS
ajustementajustement

ajustementajustement
âge/sexeâge/sexe

ajustementajustement
âge/sexe/BMIâge/sexe/BMI

AHI < 5AHI < 5 1,01,0 1,01,0 1,01,0

AHI 5 AHI 5 ––
 

2020 0,400,40 0,350,35 0,290,29

AHI > 20AHI > 20 4,31 4,31 

(p < 0,05)(p < 0,05)

4,484,48

(p < 0,05)(p < 0,05)

3,083,08

(p = 0,12)(p = 0,12)





CPAP ET HTACPAP ET HTA


 
Etude contrôlEtude contrôléée multicentrique sur 359 patientse multicentrique sur 359 patients


 

SAS (AHI SAS (AHI ≥≥
 

20/heure) asymptomatique ou peu 20/heure) asymptomatique ou peu 
symptomatique (symptomatique (EpworthEpworth

 
< 11)< 11)


 

HTA dHTA dééfinie par soit la prise dfinie par soit la prise d’’un antihypertenseur, un antihypertenseur, 
soit une pression artsoit une pression artéérielle > 140/90rielle > 140/90


 

Randomisation CPAP versus traitement Randomisation CPAP versus traitement 
conservateur (conseil diconservateur (conseil diééttéétique + hygitique + hygièène de ne de 
sommeil).sommeil).

BarbBarbéé
 

et alet al
 

Am J Am J RespirRespir
 

CritCrit
 

Care Med 2010Care Med 2010



ObservanceObservance
 
PA PA systsyst

 
PA PA diastdiast

 
EpworthEpworth

CPAPCPAP

≤≤
 

3,6 h/n3,6 h/n
 

--
 

4.04.0
 

--
 

3.93.9
 

--
 

1.11.1
3,6 3,6 ––

 
5,65 h/n5,65 h/n

 
--

 
4.94.9

 
--

 
3.43.4

 
--

 
2.0**2.0**

5,65 h/n5,65 h/n
 

--
 

7.0*7.0*
 

--
 

5.6**5.6**
 
--

 
2.1**2.1**

* p<0.01* p<0.01
* * p<0.001* * p<0.001



CPAP ET ARYTHMIES CPAP ET ARYTHMIES 

--
 

18 insuffisants cardiaques avec traitement 18 insuffisants cardiaques avec traitement 
optimal, arythmiques (> 10 ESV/h) et apnoptimal, arythmiques (> 10 ESV/h) et apnééiquesiques
(AHI > 20/h)(AHI > 20/h)

--
 

groupe CPAP (n = 10) versus groupe contrôle groupe CPAP (n = 10) versus groupe contrôle 
(n = 8)(n = 8)

--
 

éévaluation valuation àà
 

1 mois1 mois

Ryan et al, Thorax   2005Ryan et al, Thorax   2005





CPAP ET MORTALITE POSTCPAP ET MORTALITE POST--AVCAVC


 

Etude prospective sur 166 AVC sur CINQ ANSEtude prospective sur 166 AVC sur CINQ ANS


 
PSG groupe 1 (n=70) AHI PSG groupe 1 (n=70) AHI < 10/h (n=31)< 10/h (n=31)

AHI 10 < 20/h (n=39)AHI 10 < 20/h (n=39)
groupe 2 (n=68) AHI > 20/hgroupe 2 (n=68) AHI > 20/h

IntolIntoléérance rance àà
 

la CPAPla CPAP
groupe 3 (n=28) AHI > 20/Hgroupe 3 (n=28) AHI > 20/H

AdhAdhéérence rence àà
 

la CPAP la CPAP 
(> 4h/nuit)(> 4h/nuit)

MartinezMartinez--Garcia et al        Am J Garcia et al        Am J RespirRespir
 

CritCrit
 

Care Med 2009Care Med 2009





CPAP ET DECES CARDIOCPAP ET DECES CARDIO--VASCULAIREVASCULAIRE

--
 

éétude prospective sur 168 apntude prospective sur 168 apnééiques (AHI > 15/h) iques (AHI > 15/h) 

--
 

comparaison groupe traitcomparaison groupe traitéé
 

(CPAP (CPAP 
 

5 ans, n = 107) 5 ans, n = 107) 
versus non traitversus non traitéé

 
(intol(intoléérance prrance préécoce ou tardive coce ou tardive àà

la CPAP, n = 61)la CPAP, n = 61)

--
 

suivi pendant 7,5 ans en moyennesuivi pendant 7,5 ans en moyenne

Doherty et al, Doherty et al, ChestChest
 

20052005





ETUDE RICCAPSA (Barcelone, ERS 2010)ETUDE RICCAPSA (Barcelone, ERS 2010)


 

tout patient optout patient opéérréé
 

de revascularisation coronaire de revascularisation coronaire PSGPSG


 

480 patients inclus depuis 12/2005 : 64% ont un480 patients inclus depuis 12/2005 : 64% ont un
AHI> normeAHI> norme

4 groupes4 groupes
1)1)

 
coronariens apncoronariens apnééiques iques nonnon

 
somnolents somnolents 

 
CPAPCPAP

2)2)
 

coronariens apncoronariens apnééiques iques nonnon
 

somnolents somnolents 
 

pas de CPAPpas de CPAP
3)3)

 
coronariens apncoronariens apnééiques somnolents iques somnolents 

 
CPAPCPAP

4)4)
 

coronariens non apncoronariens non apnééiquesiques



**
 

Variables principales : rVariables principales : réé--intervention coronaire, intervention coronaire, 
infarctus, AVC et morbiditinfarctus, AVC et morbiditéé

 
cardiocardio--vasculaire vasculaire 

pendant 3 ans.pendant 3 ans.

**
 

Variables secondaires : Variables secondaires : ééchographie cardiaque, chographie cardiaque, 
éépreuve dpreuve d’’effort, qualiteffort, qualitéé

 
de vie, niveau dde vie, niveau d’’anxianxiééttéé

 
et et 

de dde déépression.pression.

*  Int*  Intéérêt majeur : comparaison entre groupes 1 et 2 rêt majeur : comparaison entre groupes 1 et 2 
(coronariens apn(coronariens apnééiques iques nonnon

 
somnolents). somnolents). 

PekerPeker
 

et alet al
 

SkSköövde, Suvde, Suèèdede



CONCLUSIONSCONCLUSIONS


 

Depuis le dDepuis le déébut des annbut des annéées 90, on sait ques 90, on sait qu’’il il 
existe un lien entre SAS et morbiditexiste un lien entre SAS et morbiditéé

 
cardiocardio--

 vasculairevasculaire


 
Plusieurs Plusieurs éétudes, publitudes, publiéées au des au déébut des annbut des annéées es 
2000, contrôlant les facteurs confondants, 2000, contrôlant les facteurs confondants, 
montrent qumontrent qu’’il sil s’’agit dagit d’’un lien de cause un lien de cause àà

 
effeteffet


 

Sur le plan thSur le plan théérapeutique, la CPAP rrapeutique, la CPAP rééduit les duit les 
arythmies, le niveau darythmies, le niveau d’’HTA (HTA (àà

 
un seuil un seuil 

dd’’observance observance éélevlevéé) et la mortalit) et la mortalitéé
 

postpost--AVCAVC
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