
Syndrome d’Apnée du Sommeil 
et interaction cardio/pneumo :  

du diagnostic au traitement
 

Dr N. Combes, Cardiologue,  
Clinique Pasteur, Toulouse 

 Dr D. Jaffuel, Pneumologue,  
Polyclinique Saint-Privat, Béziers 

 
Animateur, Dr R Clavel, Pneumologue,  

Polyclinique Clémentville, Montpellier 
 



Syndrome d‘Apnée du Sommeil  
et interaction cardio/pneumo  

� Une évidence épidémiologique 
 

�Une évidence physiopathologique 
 

�Une nécessité diagnostique 

�Une nécessité thérapeutique 
 

�Cas clinique 



Prévalence du SAHOS et maladies cardiaques 

Fortes variations selon les publications : dépend du seuil d’index retenu mais également du 
type de matériel utilisé pour faire le diagnostic dans la population étudiée…  



Prévalence du SAS et Insuffisance Cardiaque 
Javaheri S et al. Semin Respir Crit Care Med 2005 ; 26 : 44-55. 

Vazir A et al. Respir Med 2008 ; 102 : 831-9. 

� Mais les deux types 
d’apnées peuvent être 
associées et l’index est 

variable dans son type et sa 
valeur absolue d’une nuit à 

l’autre 



Prévalence SAHOS et HTA réfractaire 
Lloberes P et al. J Sleep Res. 2010 ; 19 : 597-602. 
Logan AG et al. J Hypertens. 2001 ; 19 : 2271-7. 

L’HTA résistante ou réfractaire est une HTA sévère (> 140/90 mmHg) nécessitant 
au moins trois antihypertenseurs incluant un diurétique. 



SAHOS et I Coronarienne 
Increased incidence of coronary artery disease in sleep apnoea: a long-

term follow-up.  Peker Y et al. Eur Respir J 2006; 28: 596–602 



SAHOS et I Coronarienne 
Increased incidence of coronary artery disease in sleep apnoea: a long-

term follow-up.  Peker Y et al. Eur Respir J 2006; 28: 596–602 

� RR = 4,6 si SAHOS 



SAHOS et I Coronarienne
Prospective Study of Obstructive Sleep Apnea and Incident Coronary Heart Disease and Heart Failure 

The Sleep Heart Health Study. Gottlieb D et al. Circulation 2010 ; 122 : 352-360.

� Dans le sous-groupe des hommes <70 ans, et ayant un IAH >30, 
l’OR est de 1,68 ce qui correspond au final à 24 accidents 

coronariens pour 116 patients en 8,7 ans 



SAHOS et FA
Obstructive sleep apnea, obesity, and the risk of incident atrial fibrillation. 

Gami AS et al. J Am Coll Cardiol. 2007  ; 49 :565-71.. 

�� La présence d’un SAHOS est associé à une survenue plus 
fréquente de FA (OR : 2,18)



SAHOS et Arythmies
Obstructive sleep apnea and cardiac arrhythmias. 

Hersi AS. Ann Thorac Med. 2010  ; 5 : 10-7. 

�� Variabilité et hétérogénéité des résultats mais qui existe aussi 
dans la population non apnéique 

Gula. Heart. 2004 ; 90 : 347-52 



Apnée et Arythmie 
Association of Nocturnal Arrhythmias with Sleep-disordered Breathing 

The Sleep Heart Health Study.  
Mehra R et al. Am J Respir Crit Care Med 2006 ; 173 : 910–916, 

Prévalence  4,8% de FA, 25% d’ ESV complexes.  
Pas de différence pour BAV , pause sinusale et 

tachycardie supraventriculaire 
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Effort inspiratoire glotte fermée �� � P intra-thoracique 

� P transmurale VG 
= POSTCHARGE VG 

� Retour veineux 
PRECHARGE : � VD/ � VG 

� VES 
� W myocarde / remodelage  

Physiopathologie : effet hémodynamique direct des apnées obstructives 
Bradley TD et al. Chest 2001 ; 119 : 1827-1835 



Récepteurs pulmonaires stimulés par l’étirement 
+ 

Chémorécepteurs stimulés par hypoxie/hypercapnie 

� Activité Σ 

Vasoconstriction périphérique, diminution variabilité sinusale 

� PA, W cardiaque, ischémie, nécrose/apoptose myocytaire, hypertrophie 
myocardique, désensibilisation/downregulation β, arythmogénèse, mortalité ++  

Apnée 

Réveils 

Narkiewicz K et al. Circulation 1998;98:1071-1077 
Somers VK et al. J Clin Invest 1995;96:1897-1904 

Physiopathologie : effets neuro-hormonaux des apnées 



- �� CRP plasmatique  
           Shamsuzzaman AS et al. Circulation 2002;105:2462-2464 

 
- � radicaux libres dans neutrophiles et monocytes  
           Schulz R et al. Am J Respir Crit Care Med 2000;162:566-570 

 
- � molécules d’adhésion (ICAM1, VCAM1, E-selectine)  
           El-Solh AA et al. Chest 2002;121:-1547 

 
- � libération NO vasculaire  
           Ip MS et al. Am J Respir Crit Care Med 2000;162:2166-2171 

Facteurs favorisants  
ATHEROGENESE, ACCIDENTS CORONARIENS AIGUS 

Physiopathologie : effets sur l’endothélium vasculaire 



↑ Pressions intra cardiaque 

↑ Temps de 
circulation sang 

Position couchée 
sur le dos 

Congestion 
pulmonaire 

↑ Sensibilité 
au CO2 

Activation sympathique 
Modulation adrénergique 

du chémoréflexe (O2/CO2) 

↑ Production de leptine 
par tissu adipeux 

Œdème et diminution
calibre voies aériennes supérieures 

Anomalies du 
contrôle 

ventilatoire 
et apnées 
centrales 

Dysfonction 
cardiaque 

Physiopathologie : SAS central et insuffisance cardiaque 
Caples et al. J Appl Physiol 2005 ; 999 : 2439  



Physiopathologie : apnée obstructive et patient non obèse 
Relationship between overnight rostral fluid shift and Obstructive Sleep Apnea in nonobese men. 

Redolfi S et al. Am J Respir Crit Care Med. 2009 ; 179 : 241-6.  
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Patient symptomatique 
et/ou 

Pathologie cardiaque 

Diagnostic définitif de SAS 

cardiologue 

Pneumologue 
Neurologue 

Syndrome d’apnée et interaction cardio/pneumo 
une nécessité diagnostique 

Omnipraticien 
Endocrinologue 

? ? 



Symptômes 
Dépistage SAS 

Pathologie cardiaque 

Diagnostic définitif de SAS 

cardiologue 

Pneumologue 
Test diagnostic 

Syndrome d’apnée et interaction cardio/pneumo 
Une nécessité diagnostique

? ? 



SAS et interaction cardio/pneumo : les symptômes  
American Academy of Sleep Medicine, Société Canadienne de Thoracologie, Recommandations pour la pratique clinique 

du syndrome d’apnées hypopnées obstructives du sommeil de l’adulte. Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S113-S178. 

SAHOS 

Hypersomnie inexpliquée 
 

OU 
 

2 symptômes parmi :  
- ronflements 
- étouffement ou suffocation  nocturne  
- réveils répétés pendant le sommeil 
- sommeil non récupérateur 
- fatigue pendant la journée 
- manque de concentration
- Nycturie >1 

Présence d’une maladie grave, telle 
une maladie 

cardiaque ou neurologique 
SAC 

+ IAH >5/h  
= diagnostic 

RCS diurne…  

Aucune spécificité cardiologique 
dans les symptômes 



Relation of sleepiness to respiratory disturbance index: the Sleep Heart 
Health Study. Gottlieb DJ et al. Am J Respir Crit Care Med 1999 ; 159 : 502-7. 

35% des patients ayant un 
RDI ≥ 30 ont un epworth ≥ 
11, l’ESS médian étant de 9, 
la moyenne de 9,3 

Les patients cardiaques sont peu somnolent 



Sleep disorders in systolic heart failure: a prospective study of 100 male 
patients. The final report. Javaheri S. Int J Cardiol 2006  ; 106 : 21-8. 

IC témoin 

IC avec CSA 

IC avec OSA 

Seules différences : les apnéiques obstructifs sont plus souvent obèses et 
ronfleurs (mais rien de « clinique » lié à la cardiopathie)  

et surtout somnolence non significative 



Sleep Disordered Breathing, Daytime Symptoms, and Functional 
Performance in Stable Heart Failure. Redeker NS et al. Sleep 2010 ; 33 : 551-560. 

Pas de différence sur échelle de qualité sommeil, échelle de somnolence, symptômes dépression, 
index fatigue mais différence sur un indice de temps de mobilité si CSA  



  
 

Syndrome d‘Apnée du Sommeil 
et interaction cardio/pneumo  

�Le patient « cardiologique » 
trompe son monde…  

et c’est rarement les symptômes qui 
paradoxalement devraient faire  

évoquer le diagnostic de SAS 

� En particulier, l’absence de 
somnolence n’élimine pas le 

diagnostic 



Symptômes 
Dépistage SAS 

Pathologie cardiaque 

Diagnostic définitif de SAS 

cardiologue 

Pneumologue 
Test diagnostic 

Syndrome d’apnée et interaction cardio/pneumo 
Une nécessité diagnostique

? ? 



SAHOS et HTA 
Recommandations pour la pratique clinique du syndrome d’apnées hypopnées 
obstructives du sommeil de l’adulte. Rev Mal Respir 2010 ; 27 : S113-S178. 

� La recherche d’un SAHOS dans le bilan d’une HTA résistante 
est recommandée par l’ANAES (recommandations HTA, 2005). Cette recommandation 
apparaît aussi dans les recommandations 2007 conjointes de l’European Society of Hypertension - 
European Society of Cardiology (ESH-ESC) pour la prise en charge de l’HTA. 
 
�La recherche d’un SAHOS en cas HTA et de surcharge 

pondérale définie par un index de masse corporelle > 27 
kg/m2 est recommandée dans le « 7th report of the joint national committee on 
Prevention, Detection, Evaluation and treatement of High Blood Pressure » (NIH, National 
Heart Lung and Blood Institute, National High Blood Pressure Education Program, NIH 
publication à 04-5230, 2004).  



Apnée et résistance aux nitrés 
Sleep-related myocardial ischemia and sleep structure in patients with obstructive 

sleep apnea and coronary heart disease. Schäfer H et al Chest 1997  ; 111 : 387-93. 

Dans cette étude, la prise de dérivés nitrés n’a aucun effet sur le nombre et la durée des 
épisodes d’ischémies nocturnes chez le patient apnéique 

 
� Si Angor nocturne exclusif ou prédominant alors PG/PSG ?   

? ? 



Syndrome d’apnée et interaction cardio/pneumo 
Quid du dépistage par MAPA, PM/défibrillateur, Holter ECG ?

cardiologue 

MAPA PM/Défibrillateur Holter ECG 

HTA  
Profil « non dipper » 

. Pauses sinusales nocturnes 
. Episodes de BAV répétées nocturnes 
. Accès de fibrillation atriale nocturnes 

. Troubles du rythme ventriculaires nocturnes 

ECG 

dépistage SAS 
avec impédance ? 

C’est le caractère nocturne prédominant ou exclusif de 
l’anomalie qui doit faire évoquer le SAS 



SAHOS et HTA 
Case-control study of 24 hour ambulatory blood pressure in patients with 

obstructive sleep apnoea and normal matched control subjects 
Davies CWH et al. Thorax 2000 ; 55 : 736–740. 

L’HTA au cours du SAHOS 
est principalement 

diastolique, nocturne et 
plus fréquemment associée 

avec un statut  
de « non dipper » 

Patient non dipper 
= 

Recherche SAHOS 



SAHOS et HTA 
Baguet et al. Rev Med Intern 2003 ; 24 : 530-537 

On peut aussi avoir une élévation « isolée » de la TA la nuit 



SAHOS et HTA « masquée » 
Baguet JP et al. J Hypertens 2008 ; 26 : 885-92. 

L’HTA masquée, c’est-
à-dire une valeur 

normale en clinique, 
mais pathologique en 

enregistrement 
ambulatoire des 24 

heures est fréquente : 
1/3 dans cette 

série…   

HTA « masquée » = sujet plus jeune que sujet hta clinique,  
                                   plus gros cou et BMI plus élevé que sujet non HTA  
  mais pas de différence Epworth ni IAH 



La clinique est prise en défaut aussi bien 
pour la somnolence que pour le poids 
 

�� Faire PSG si PM pour 
dysfonction sinusale ou BAV  

Syndrome d’apnée et patient PM 
High prevalence of sleep apnea syndrome in patients with long-term pacing:  

the European Multicenter Polysomnographic Study. 
Garrigue S et al. Circulation 2007 ; 115 : 1703-9. 

IAH >30 

IAH >10 



Traitement par PPC et FA 
Obstructive sleep apnea and the recurrence of atrial fibrillation. 

Kanagala R et al. Circulation 2003 ; 107 : 2589-94.  

82% 

42% 
53% 

� La présence d’un SAHOS est associé à un risque de récidive de FA (risque alors 
comparable à un patient non traité pour son arythmie),  
� si le SAHOS est traité, le risque est égal à celui du patient non SAHOS.  
� Pour les patients SAHOS non traités, la récidive est associée à une 
désaturation nocturne plus importante  



Apnée et récidive de FA après ablation
Meta-analysis of obstructive sleep apnea as predictor of atrial fibrillation 
recurrence after catheter ablation. Ng CY et al. Am J Cardiol 2011 ; 108 : 47-51 

La présence d’un SAHOS augmente de 25% le risque de récidive. 
Si récidive penser au SAHOS et penser à enregistrer ces patients…  



Association significative aux traitements par les défibrillateurs implantables 
Facteur de risque indépendant 

Si IAH >15, OR « déclenchement » du défibrillateur pour CSA de 3,41 et pour OSA de 2,10 

Apnée et Arythmie Maligne Ventriculaire.
Cheyne-Stokes respiration and obstructive sleep apnoea are independent risk factors for 

malignant ventricular arrhythmias requiring appropriate cardioverter-defibrillator therapies 
in patients with congestive heart failure. Bitter T et al. Eur Heart J. 2011 ; 32 : 61-74.  



Diagnosis of sleep-related breathing disorders by visual analysis of 
transthoracic impedance signals in pacemakers.  

Scharf C et al. Circulation. 2004 26 ; 110 :2562-7.

Algorithmes de détection des troubles respiratoires nocturnes 
�� 

Forte corrélation de l’impédance transthoracique mesurable par sondes de 
pacemaker/défibrillateur avec les évènements respiratoires 



Attention cependant à la validation sur 
population générale : 

 
- Calibration du capteur selon position du 

patient qui peut beaucoup changer 
                     (Duru F et al. PACE 2000;23:1767) 
 
- Type de patient : insuffisant respiratoire 

avec respiration abdominale 
 

- Accident aigu modifiant la respiration et 
l’impédance thoracique : pneumopathie, 
pneumothorax… 

Scharf C et al. Circulation 2004;110:2562 

Nécessité de plus de validation 
Utilisation en dépistage +++ 



J Clin Sleep Med 2009 ; 53 : 263-276 

- angor à prédominance nocturne  après 
revascularisation ? 
- anévrysme de l’aorte abdominale?  
- BAV et dysfonction sinusales appareillée 
par PM?  

? 




