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Résumé

La causalité du SAHOS dans la genése des troubles cardiovasculaires est
actuellement bien établie. Les mécanismes incriminés dans les
interrelations SAHOS-Troubles cardiovasculaires sont multiples . Si la
prévalence du SAHOS est sous-estimée, ses répercussions
cardiovasculaires fréquentes, parfois invalidantes sont malheureusement
souvent méconnues.

L’association SAHOS-comorbidités non cardiovasculaires aggravent aussi
le pronostic des cardiopathies associées ou inhérentes au SAHOS et peuvent
méme hypothéquer le devenir ultérieur des patients.

Le traitement par PPC aurait certains effets bénéfiques sur I'lamélioration
voire la prévention de la pathologie cardiovasculaire.

© 2024 Revue Algérienne d’Allergologie et d’'Immunologie Clinique. Tous droits réservés.

Abstract

The causality of OSA in the genesis of cardiovascular disorders is currently
well established. The mechanisms involved in the OSAHS-Cardiovascular
Disorders interrelationships are multiple. While the prevalence of OSAHS
is underestimated, its frequent, sometimes disabling cardiovascular
repercussions are unfortunately often overlooked.

The combination of OSA and non-cardiovascular comorbidities also
worsens the prognosis of heart disease associated with or inherent to
OSAHS and may even jeopardize the subsequent outcome of patients.
CPAP treatment is said to have some beneficial effects on the improvement
or even prevention of cardiovascular disease.

© 2023 Revue Algérienne d’Allergologie et d’Immunologie Clinique. All rights reserved.
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Introduction :

L’association morbide

Syndrome d’Apnées

pathologie cardiovasculaire (PCV) est rapportée
dans plusieurs études [1,2]. Sa prévalence est
variable selon les séries [3]. Leur coexistence est

Hypopnées Obstructives du Sommeil (SAHOS) et
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susceptible de contribuer a l'exacerbation de
troubles cardiovasculaires préexistants [4].
L’hypoxie intermittente chronique (HIC) constitue
un facteur déterminant dans ce bindme morbide
[1].

Les différents mécanismes de développement de la
PCV, associée ou inhérente au SAHOS, sont
complexes et nombreux [5]. Les répercussions
ventilatoires secondaires au SAHOS impactent
négativement le statut cardiovasculaire [6]. La
concomitance d’anomalies endocrino-
métaboliques est un facteur de risque cardio-
vasculaire surajouté important, résultant de
plusieurs phénomeénes qui peuvent contribuer a la
stimulation des processus d’athérogenese [7].

Définition
Le SAHOS est défini selon ’American Academy of

sleep Medecine, par la présence des
caractéristiques A ou B et du critére C [8].

A. Somnolence diurne excessive non
expliquée par d’autres facteurs

B. Deux au moins des critéres suivants non
expliqués par d’autres facteurs :

. Ronflements séveres et quotidiens

. Sensation d’étouffement ou de suffocation
pendant le sommeil

. Sommeil non réparateur

. Fatigue diurne

. Difficultés de concentration

. Nycturie

C. Critere polysomnographique ou

polygraphique : apnées +hypopnées = 5
événements /heure de sommeil.

Epidémiologie

Le SAHOS est un facteur de risque indubitable de
cardiopathies, indépendamment de la simultanéité
d’autres facteurs confondants [9]. La fréquence de
I'atteinte cardiovasculaire qui s’éleve avec l'dge
(20% au-dela de 65 ans), est également corrélée
avec I'Index d’Apnées Hypopnées (IAH) [10].

Ainsi la fréquence avoisine 6% (IAH:5 - 15); 10%
(IAH:15-30); 18% (IAH = 30).

Globalement le SAHOS a été souvent objectivé chez
les hypertendus (50%), dans les insuffisances :
coronariennes (30%), cardiaques (60%) et dans la
fibrillation auriculaire (50%) [11]. Néanmoins,
cette fréquence peut dépasser 85 % chez les
patients avec une HTA réfractaire au traitement
[12]. A cet égard, la haute autorité de santé- France
(HAS) en 2005 et I'European Society of
Hypertension en 2007 ont recommandé la
recherche du SAHOS dans les HTA réfractaires [13].
Dans la fibrillation auriculaire (FA), la prévalence
du SAHOS est souvent augmentée,
indépendamment de lexistence de facteurs
confondants éventuels [14] et l'odds ratio

avoisinerait 2,18 [15]. Dans la forme sévére du
SAHOS (IAH >30), le risque de récidive de la FA
colligé serait de 25% [15] et la probabilité de
survenue d'une arythmie compléte (ACFA) est
multipliée par 4 [14].

La concomitance SAHOS-coronaropathie contribue
a la surmortalité cardiovasculaire [16]. Les
coronaropathies sont fréquentes dans le SAHOS
avéré et dans sa forme sévére le risque serait
multiplié par 5 [4]. Si le SAHOS est 1éger a modéré,
I'incidence approximative est de 30% [11].

Dans l'insuffisance cardiaque, le type de SAHOS est
variable : obstructif, central ou mixte. Leur
simultanéité est objectivée dans 50% avec un odds-
ratio = 2,38 [17,18].

Mécanismes physiopathologiques des
anomalies cardiovasculaires liées au
SAHOS

Apnées obstructives

La collapsabilité post-hypertonie vagale est
inhérente a la relaxation importante des muscles
de la sphére pharyngée, aboutissant a une apnée
obstructive [19]. Une apnée du sommeil est
susceptible d’étre générée par la simultanéité
hypertonie vagale-bradycardie. Les fluctuations
des débits respiratoire et cardiaque sont
conditionnées par le calibre des voies aériennes
supérieures (VAS) [20].

Les troubles de la relaxation ventriculaire gauche
sont liés a la hausse de la pression y afférente qui
est consécutive aux apnées obstructives itératives
[20].

Stress oxydatif

Les hypoxies intermittentes chroniques (HIC) etles
épisodes de reperfusion simultanée contribuent a
I'apparition de radicaux libres et de lésions
ischémiques [21]. En outre Il'inflammation
vasculaire peut étre générée par le stress oxydatif
[22].

Dans le SAHOS constitué, l'athérosclérose est
d’origine multifactorielle hyper-agrégabilité
plaquettaire, hausse du fibrinogéne, des
adipokines  pro inflammatoires et des
catécholamines, associée a une insulinorésistance
[23 - 25].

Athérogenése

Dans le SAHOS avéré, la présence et 'augmentation
des principaux marqueurs de I'inflammation (CRP,
Interleukine 6, fibrinogéne) accompagnent
fréquemment 1'élévation de la morbimortalité
coronarienne [26].

Les concentrations plasmatiques des molécules
d’adhésion intercellulaire (ICAM-1) et d’adhésion
vasculaire (VCAM-2) sont corrélées a I'lAH et a la
saturation en 02 (Sa02) [27]. L’hyperactivité



Chaouki et al, (Syndrome d’Apnées Hypopnées Obstructives du Sommeil & Morbidités cardiovasculaires )

3

sympathique, fréquente dans le SAHOS peut
engendrer une hyper-agrégabilité plaquettaire
[19,23].

Dysfonction endothéliale

Les cellules endothéliales tapissent les parois
vasculaires. Leur dysfonctionnement dans le
SAHOS, lié aux HTA réfractaires aux traitements,
accompagne les privations de sommeil [28,29] et
peut induire et/ou accentuer une thrombose
antérieure [30].

Lors des épisodes d’apnées obstructives et
d’hypopnées, la stimulation du systéme Rénine
Angiotensine  Aldostérone (SRAA) et des
catécholamines plasmatiques sont secondaires a
une activité  sympathique vasculo-neuro-
musculaire endocrine [31].

L’hypercapnie, I’hypoxémie intermittente
chronique (HIC) et les variations tensionnelles
associées au SAHOS impactent la fonction
endothéliale avec élévation des valeurs
plasmatiques d’endothéline [32].

La leptine, régulateur de la masse grasse augmente
la synthése de cette endothéline [33]. L'altération
de la distensibilité artérielle est corrélée aux
valeurs de la leptine circulante [34]. Finalement, le
SAHOS impacte I'endothélium : sa structure et son
fonctionnement [34].

Principales comorbidités
cardiovasculaires inhérentes ou associées
au SAHOS

L’approche physiopathologique des cardiopathies
liées au SAHOS est schématisée dans la figure 1.

Hypertension artérielle (HTA)

Les principales caractéristiques de I'HTA qui
accompagne souvent le SAHOS sont : Sa
prédominance diastolique et nocturne. Elle est
aussi réfractaire ou résistante au traitement (TA >
14/9 cm Hg), sous trithérapie [35].

La régulation cardiovasculaire serait age-
dépendante [36], eu égard a la réduction de la
réponse réflexe du systéme nerveux, autonome,
liée elle-méme a I'age [37].

L’HTA s’associe souvent au binéme : apnée -HIC et
la répétition a chaque hypoxie de Teffet
vasoconstricteur systémique contribue a la hausse
permanente des résistances  vasculaires
périphériques [38].

Les événements respiratoires itératifs : les
variations du volume pulmonaire, 'hypoxémie et
I'hypercapnie impactent le débit cardiaque etla TA
[39].

Les pressions intra thoraciques : négatives, sont
susceptibles de perturber aussi les caractéristiques
hémodynamiques ventriculaires gauches [40].

L’hypercapnie, lors du SAHOS, peut générer une
stimulation sympathique et un pic hypertensif [40].
L’hypoxémie intermittente chronique (HIC),
associée aux épisodes de collapsus pharyngé lors
du SAHOS, peut conduire a une alternance de
phases de désaturations-réoxygénation-
hypercapnie [41]. La variabilité tensionnelle est
liée au niveau de désaturation lors des apnées
obstructives [42].

La variabilité du SAHOS est liée aussi aux stades du
sommeil. Ainsi I'éventuel pic tensionnel serait plus
important lors du sommeil paradoxal [43].

Les microéveils permettent d’éviter l'asphyxie
post-apnée qui conduit souvent a une
hyperactivation sympathique et a une hypotonie
vagale. La succession de ces événements aboutit a
une HTA souvent nocturne et diastolique [44].La
fragmentation du sommeil peut induire également
une modification tensionnelle et la sévérité du pic
hypertensif est proportionnelle au nombre et a la
durée des microéveils [40].

Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)
L’'HTA est la principale cause d’HVG, dont la
prévalence est corrélée positivement a la sévérité
du SAHOS [45]. Le fonctionnement myocardique
est altéré par 'HVG du fait de : la baisse du flux
coronarien, des modifications des résistances
vasculaires coronariennes et de 1'élévation des
besoins en oxygene des myocytes [46]. En outre un
stress oxydatif surajouté, accompagné d’un
hyperaldostéronisme peut générer voire exacerber
une fibrose myocardique préexistante [47].
L’association HVG-SAHOS pourrait étre
consécutive a une élévation de la pression
transmurale du ventricule gauche et a I'activation
sympathique [47]. La détérioration précoce de la
fonction diastolique, consécutive au SAHOS et les
désaturations nocturnes impactent directement la
gravité de 'HVG [4,17].

Fibrillation auriculaire (FA)

Dans le SAHOS avéré, la prédisposition a une FA est
inhérente a la conjonction de plusieurs facteurs.
Les principaux mécanismes physiopathologiques
contributifs a sa survenue sont complexes.

Les remodelages myocardiques (structurel et
électrique) qui peuvent conduire a une FA sont la
résultante de plusieurs facteurs (secondaires a
I'hypoxémie) : décharge sympathique, relargage
des cytokines, stress oxydatif et vasoconstriction
[48].

Les modifications morphologiques (remodelage
cardiaque) objectivées dans le SAHOS seraient
secondaires aux variations brutales de la pression
intrathoracique transmises aux oreillettes dilatées
et fibrosées [48,49].
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L’HIC conduit au remodelage myocardique
fibrotique, au dysfonctionnement endothélial et a
I'aggravation de la FA [50,51].

Des décharges adrénergiques (déséquilibre
autonome)  peuvent survenir lors  des
désaturations au niveau des voies aériennes
supérieures obstruées [50]. L’alternance des
désaturations accroit le tonus vagal aboutissant a
une bradycardie qui s'accompagne d’une hausse de
la PCO2 et des -catécholamines [50]. Une
corrélation positive significative a été notée entre
la sévérité du SAHOS et I'accroissement du risque
éventuel de FA [52].

Finalement de nombreux facteurs de risque sont
communs a la FA et au SAHOS et leurs
interrelations sont « bidirectionnelles ». Le
traitement du SAHOS chez les sujets présentant
une FA contribue a limiter les répercussions et le
risque de récidive [53].

Insuffisance coronarienne

L’'ischémie myocardique dans le SAHOS pourrait
étre expliquée par un déséquilibre entre les
besoins et les apports en oxygene, induit par ’'HIC
et les apnées obstructives itératives. De nombreux
facteurs (HTA, dysfonction endothéliale,
inflammation  systémique) favorisent  ou
exacerbent I'insuffisance coronarienne [54].
L’alternance hypoxie-réoxygénation engendre des
réactions inflammatoires et accroit Ia
morbimortalité coronarienne [26,29].

Les valeurs plasmatiques des molécules d’adhésion
vasculaire (VCAM-2) et inter-cellulaire (ICAM-1)
sont corrélées a I'lAH et a la Sa02 [27]. Par ailleurs
les HIC s’associent fréquemment a d’'importantes
variations tensionnelles nocturnes, avec des pics
postapnéiques [55].

Ainsi, les coronaropathies lors du SAHOS seraient
d’origine  multifactorielle I'hyper-viscosité
sanguine, la réduction de l‘activité fibrinolytique et
I'hyperagrégabilité plaquettaire y contribuent
particuliérement [56].

Insuffisance cardiaque (IC)

La gravité du SAHOS module la fonction diastolique
et la masse ventriculaire gauche [57]. L’effet
aggravant du SAHOS sur I'IC est bien démontré
[58]. L’IC peut engendrer une hyperventilation,
secondaire principalement, en lien avec la
diminution du débit cardiaque. Ce dernier éléve la
pression capillaire qui est susceptible de conduire
a une congestion pulmonaire [20].

En somme le pronostic ultérieur des IC est
conditionné par le nombre, la durée des
désaturations nocturnes et la simultanéité
éventuelle de comorbidités métaboliques [59].

Accident vasculaire cérébral (AVC)

Aprés un AVC authentique ou un accident
ischémique transitoire, la fréquence du SAHOS
avoisinerait 60%. Dans la forme sévere (IAH > 30),
il a été objectivé une forte élévation de I'incidence
de ’'AVC [60].

Les mécanismes impliqués dans la survenue d'un
AVC chez les patients avec un SAHOS seraient : une
dysrégulation circulatoire cérébrale, un
dysfonctionnement endothélial, un état
prothrombotique et une labilité tensionnelle [60].
La sévérité du SAHOS est corrélée a 'augmentation
des taux plasmatiques du fibrinogene [61]. Le
SAHOS est aussi un élément aggravant de I'’AVC
déja constitué et ce, pour les déficits aussi bien
fonctionnel que moteur [62].

Apnées obstructives +Hypopnées
¥ ]

HIC +Hypercapnie microéveils

o~
h 4

Fragmentation du sommeil + Ronflements

l_'_l

+  Stimulation sympathique

+ Troubles de la glycorégulation
+  Dyslipidémie
Obésité

insulinorésistance

+  Athérosclérose ) . .
, A Risque cardiovasculaire
*+ Dysfonction endothéliale

Pathologies cardiovasculaires
HTA, FA, HVG, Angor, IC

FA : Fibrillation auriculaire, HIC : hypoxie intermittente
chronique, HTA : hypertension artérielle, HVG : hypertrophie
ventriculaire gauche, IC : Insuffisance cardiaque

Figure 1 : Approche physiopathologique des
cardiopathies liées au SAHOS

Approche thérapeutique

o Traitement du Syndrome d’Apnées

Hypopnées Obstructives du Sommeil

- Mesures hygiéno-diététiques
. Hygiéne du sommeil
Il faut éviter : les repas copieux le soir, les
hypnotiques et les psychotropes au coucher. Les
horaires du sommeil doivent étre réguliers [63].

. Mesures positionnelles ou posturales

Cette thérapeutique s’adresse aux ronfleurs
simples ou au SAHOS modéré. Il est proposé le port
d’une prothese en mousse rigide au niveau du dos
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[64]. Cette méthode normaliserait I'IAH et
améliorerait la qualité du sommeil [63].

. Mesures diététiques

Elles sont suggérées a partir d'un IMC > 25 kg/m2.
Une réduction pondérale (3 - 18%), plus nette et
plus rapide est inhérente a un régime
hypocalorique (pendant 6 semaines a 2 mois)
associé a un régime hyperprotidique. Il en
résulterait un abaissement significatif de 'lAH (15-
70%) [63].

- Traitement par pression positive continue
. Principes
La ventilation en pression positive continue (PPC)
est le traitement de choix du SAHOS. Elle permet le
maintien d'un oropharynx béant et la lutte contre
la collapsabilité [63,64]
. Indications de la PPC
Elle est indiquée si 'lAH = 15 évenements/heure
ou méme si I'lAH > 5 mais < 15,associé a l'un des
symptomes suivants : hypersomnie diurne séveére,
HTA réfractaire, coronaropathie mal contrélée,
arythmies cardiaques [65].
. Bénéfices et effets secondaires de la PPC
Les principaux bénéfices sont : la réduction des
chiffres tensionnels, du risque cardio-vasculaire et
la régression des troubles respiratoires nocturnes
[64].

- Chirurgie bariatrique
Dans l'obésité morbide, le traitement de choix
demeure la chirurgie bariatrique qui contribue a
une réduction pondérale importante et durable
consécutive a une diminution du volume gastrique.
Cette  chirurgie induit une amélioration
substantielle du SAHOS[66].
o Traitement des morbidités
cardiovasculaires
Toutes les pathologies cardiovasculaires doivent
étre globalement et adéquatement prises en charge
par des cardiologues. Néanmoins des mesures
hygiéno-diététiques, une activité physique
réguliere associées a un traitement
médicamenteux adapté, s’il existe d’éventuels
troubles métaboliques et complétées par une
ventilation par PPC (si nécessaire).
Les principaux objectifs et les indications
thérapeutiques sont conditionnés par le statut
clinique, les résultats polysomnographiques,
I'existence et la gravité des autres comorbidités
associées.

Conclusion

Les effets délétéres du SAHOS dans la genése des
anomalies cardiovasculaires sont bien démontrés.
Les principaux mécanismes physiopathologiques
incriminés et les interférences SAHOS-pathologies
cardiovasculaires sont nombreux et complexes. Les

répercussions sont fréquentes, parfois insidieuses
voire invalidantes. L’association surajoutée de
comorbidités non cardiovasculaires préexistantes
peut contribuer a l'aggravation du statut
cardiovasculaire ultérieur et hypothéquer le
devenir des patients.

La place des biomarqueurs dans le dépistage
précoce du SAHOS et par conséquent, dans la
prévention de ces morbidités cardiovasculaires ne
sont pas actuellement des outils spécifiques.
Néanmoins les résultats préliminaires concernant
les biomarqueurs génétiques sont actuellement
tres encourageants [67].
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