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Conséquences hémodynamiques immédiates 
des apnées et hypopnées
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Hypoxie + µéveil
⇓

Activation du SNA
⇓

 FC + vasoconstriction ⇒  PA

Somers, JCI 1995
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Un lien statistique évident entre 
SAOS et maladies CV

• En populations cliniques la prévalence 
du SAOS est élevée dans :
– Hypertension (30-83%)
– Insuffisance cardiaque (12-53%)
– Cardiopathies ischémiques (30-58%)
– AVC (43-91%)
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Un lien statistique évident entre 
SAOS et maladies CV

• En population 
générale le 
SAOS est 
associé aux 
maladies CV 4%
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Un lien statistique évident entre 
SAOS et maladies CV
• LA QUESTION: ce lien est-il indépendant, en faveur 

d’une relation de causalité ou lié à des facteurs de 
confusion: age, sexe, IMC….? 

Young, Arch Intern Med 2002
Peppard, JAMA 2000
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Un lien statistique évident entre 
SAOS et maladies CV

• LES ELEMENTS DE REPONSE: 
– Etudes multivariées des facteurs de risque:

• Transversales / longitudinales
• En population  générale /  populations cliniques

– Relation temporelle entre les troubles respiratoires 
nocturnes et la morbi-mortalité cardiovasculaire

– Données interventionnelles
– Données expérimentales et mécanistiques
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SAOS et HTA
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SAOS – HTA : données épidémiologique 

WISCONSIN SLEEP COHORTE STUDY: > 1000 SUJETS 30-60 ANS

A l’entrée A 4 ans

Buyse, Eur Respir Rev 2007

Le risque de développer une HTA est x 3 à 4 ans si IAH > 15 
indépendamment de la PA initiale et des autres facteurs de risque 
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SAOS – HTA : cohortes cliniques 

Contrôle IAH>10 IAH>30 IAH>50
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IAH < 10 : HTA 1/5

IAH > 50 : HTA 1/2

Toute augmentation d’ un événement (apnée ou hypopnée) par heure de 
sommeil est associée, de façon indépendante de l’âge, du sexe et de l’IMC, à 
une élévation de 1% du RR d’HTA.

Toute diminution de 10% de la saturation nocturne en O2 augmente le risque 
d’HTA de 10%.

Lavie, BMJ 2000

2677 patients 

suspects de SAOS
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Spécificités de l’HTA du SAOS

 Infraclinique et nocturne 
  59 patients SAOS sans 

HTA connue
 42 % d’HTA clinique
 76 % d’HTA diagnostiquée 

par mesure ambulatoire
 Profil « non dipper » 
 Profil diastolique

Baguet, J Hypertens 2005
Davies, Thorax 2000

⇒ Intérêt potentiel de la MAPA dans le SAOS
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SAOS et HTA réfractaire
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Le SAOS est un facteur d’HTA 
réfractaire (Logan, J Hypertens 2001)

Effet de la PPC sur l’HTA 
réfractaire (Logan, ERJ 2003)
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SAOS – HTA: données expérimentales

Brooks  JCI 1997

 Après plusieurs semaines, il 
existe une augmentation de la PA 
diurne (15.7 + 4.3 mmHg)

 Des micro-éveils sans apnées 
n’entraînent pas d’augmentation 
de la PA diurne
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SAOS-HTA: données interventionnelles

Peperell, Lancet 2002
Bazzano, J Hypertens 2007

La PPC fait baisser la PA d’autant plus que le patient est: SEVERE, 
HYPERTENDU ET OBSERVANT+++
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SAOS-HTA: données interventionnelles

Gotsopoulos, Sleep 2004.

↓ 24hDBP: 1.8±05 mmHg
↓ awake SBP: 3.3±1.1 mmHg
↓ awake DBP: 3.4±0.9 mmHg
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La SAOS est entré dans les 
recommandations sur l’HTA 

ANAES 2005

ESH-ESC 2007

NIH: National High Blood 
Pressure Education Program 2003
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SAOS ET INSUFFISANCE 
CORONARIENNE 
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SAOS = facteur de risque d’insuffisance 
coronarienne 

Sleep Heart Health Study: 6132 SUJETS > 40 ANS

Shahar, AJRCCM 2001

The relative odds
(95% CI) of coronary heart 
disease (upper
versus lower AHI quartile) 
was 1.27 (0.99–1.62)
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SAOS = facteur de risque d’insuffisance 
coronarienne  

+20+15+10+51-5-10-15-20
OR (n=62)

 Tabagisme! ! ! ! ! ! ! x 9.8

 Diabète! ! ! ! ! ! ! ! x 4.2

 SAS! ! ! ! ! ! ! ! x 3.1

 HTA! ! ! ! ! ! ! ! x 1.9

 Dyslipidémie! ! ! ! ! ! ! x 1.8

62 patients avec insuffisances coronariennes (19 (30%) SAOS) et 
62 témoins (8 (13%) SAOS) appariés / sexe, age, IMC

Peker ERJ 1999
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SAOS et ischémie 
myocardique nocturne 
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Peled, JACC 1999

51 patients avec SOAS + 
insuff coronarienne et 17 
contrôles

Ischémie nocturne chez 
10 patients 0 contrôles
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• 92 patients avec IDM dont l’heure de survenue est connue  
• PSG: 70% de SAS (IAH≥5)
• Le risque d’avoir un SAS est 6 fois plus élevé chez les patients 

dont l’IDM est survenu entre 00H00 et 06h00   

JACC 2008

SAOS et ischémie 
myocardique nocturne 
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SAOS = facteur pronostic défavorable 
dans l’insuffisance coronarienne  

408 patients avec insuffisances coronariennes suivis 5 ans;   
survie sans évènement CV chez SAOS vs non SAOS 

Mooe AJRCCM 2001
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Impact de la PPC 

371 patients avec insuffisances coronariennes traitée par angioplastie  
+ SAOS (IAH ≥15); évolution des traités (n=175) vs non traités (n=196) 

Cassar, JACC 2007
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SAOS ET TROUBLES DU 
RYTHME CARDIAQUE
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SAOS et troubles du rythme nocturnes

2 à 4 x plus fréquents chez les SAOS après ajustement pour age, sex, 
IMC et prévalence de l’insuffisance coronarienne 

Mehra, AJRCCM 2006
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SAOS et AC/FA

• 151 patients avec FA et 312 patients de cardiologie sans FA. 
Recherche de SAS par le questionnaire de Berlin

Gami, Circulation 2004

The adjusted odds ratio for the association between AF and OSA was
2.19 (95% CI 1.40 to 3.42, P0.0006).
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SAOS et incidence de l’AC/FA

Etude rétrospective de 3542 patients sans ATCD d’AC/FA suivis 4,7 
ans: incidence de l’ACFA chez SAOS versus non SAOS. 

Gami AS, JACC 2007
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Impact de la PPC sur la récidive d’AC/
FA après cardioversion 

Kanagala, Circulation 2003

n=79 n=12 n=27

Patients with untreated OSA have a higher recurrence of AF after 
cardioversion than patients without OSA. Appropriate treatment with 
CPAP in OSA patients is associated with lower recurrence of AF.
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SAOS ET AVC
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Le SAOS est fréquent au décours de 
l’AVC

A LA PHASES AIGUE
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Le SAOS est fréquent au décours de 
l’AVC

A DISTANCE DE L’AVC
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SAOS = facteur de risque d’ AVC ?

 Etude transversale :RR d’AVC pour un IAH > 20/h versus IAH < 5 = 
4,33 (95%CI, 1.32-14.24; p=0.02)

 Etude longitudinal :

Arzt, AJRCCM 2005

WSCS: 1475 SUJETS 30-60 ANS, 1189 SUIVIS 4 ANS
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• 392 explorés par coronarographie pour angor
• PSG: 54% de SAS (IAH≥5)
• Risque d’AVC X 3 à 10 ans indépendamment de age, sexe, IMC, 

tabac, diabète, HTA, ATCD d’ AVC, intervention coronarienne  

HR: 2.89 (1.37-6.09)

Valham, Circulation 2008

SAOS = facteur de risque d’ AVC ?
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18.7% 23.5% 57.8% >70% de patients 
intolérants à la 
CPAP à 5 ans ! 

Impact de la PPC après l’AVC ?

Martinez Garcia AJRCCM 2009
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HR: 2.69 (1.32-5.61) vs AHI<10

HR: 1.58 (1.01-2.49) vs AHI>20 + PPC
Diminution des décès de causes 

CV (IDM, AVC) sous PPC

Martinez Garcia AJRCCM 2009

Impact de la PPC après l’AVC ?
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SAOS ET INSUFFISANCE 
CARDIAQUE 
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SAOS = facteur de risque d’insuffisance 
cardiaque ? 

Sleep Heart Health Study: 6132 SUJETS > 40 ANS

Shahar, AJRCCM 2001

The relative odds
(95% CI) of coronary heart 
disease (upper
versus lower AHI quartile) 
was 2.38 (1.22–4.62),
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SAOS et mesures échographique de la 
fonction cardiaque systolique et diastolique

Shivalkar, JACC 2006
Arias, Circulation 2005
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SAOS + insuffisance cardiaque: 
impact de la PPC

Kaneko, NEJM 2003

24 patients

ICG stable  (FEVG < 
45%) + SAOS
tt médical seul vs tt 
médical + PPC

1 mois
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SAOS et MORTALITE CV
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WSCS: 1396 sujets suivis 13,8 ans

ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES ETUDES CLINIQUES

> 1500 patients suivis > 10 ans 

Young, Sleep 2008
Marin, Lancet 2005

SAOS et mortalité CV 

42



Somers, NEJM 2005

Augmentation du risque 
de mort subite CV au 

cours du sommeil

SAOS et mortalité CV 
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SAOS et mortalité CV

La surmortalité liée au SAOS décroît avec l’age

Lavie, ERR 2007
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SAOS et mortalité CV: impact 
de la PPC

Biais potentiels ??

Buchner, AJRCCM 2007
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SAOS et mortalité CV: impact 
de la PPC

Continuous Positive Airway Pressure Treatment of Obstructive Sleep 
Apnea to Prevent Cardiovascular Disease (SAVE)

This study is currently recruiting participants. 
Verified by Adelaide Institute for Sleep Health, May 2009

First Received: August 19, 2008   Last Updated: May 26, 2009 

Condition Intervention Phase 

Sleep Apnea
Cardiovascular Disease

Device: Continuous 
Positive Airway Pressure 
(CPAP)
Other: Standard care

Phase III

Primary Outcome Measures: 
•A composite of the CV endpoints of CV death, non-fatal acute myocardial 
infarction, non-fatal stroke, hospital admission for heart failure, and new 
hospitalisation for unstable angina or transient ischaemic attack. 
[ Time Frame: Reviewed 6-monthly; average patient follow up, 4 years ]
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Quels mécanismes pour expliquer la morbidité 
CV associée au SAOS ?

Shamsuzzaman, JAMA 2003
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Somers, JCI 1995
Narkiewicz, Circulation 1999
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   Perte de la vasodilatation à 
l’Ach ou à une épreuve 

d’hyperhémie
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Dysfonction endothéliale: marqueur précoce 
d’athérome et facteur de risque CV en population à 
risque

Vita, Circulation 1990
Perticone, Circulation 2001
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SAOS et dysfonction endothéliale

Kato, Circulation 2000
Imadojemu, AJRCCM 2002

Kohler, AJRCCM 2009
Cross, Thorax 2009

La fonction endothéliale est altérée dans le SAOS par rapport à 
des sujets contrôles 
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• Amélioration de la fonction endothéliale après 6 semaines de 
PPC vs 6 semaines de sham PPC en cross over chez des SAOS 
désaturateurs nocturnes 

Thorax 2008

SAOS et dysfonction 
endothéliale
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Shultz, AJRCCM 2000

Yokoe, circulation 2003
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Levy, ERJ 2009

• En population générale, le SAS est lié de 
façon indépendante à l’intolérance au 
glucose, l’insulino résistance, la prévalence 
(et non l’incidence) du diabète

• Les mécanismes intermédiaires suggérés 
par des données expérimentales et 
épidémiologiques sont l’hypoxémie 
intermittente et la  TST et SLP

• L’impact du traitement par PPC sur le 
métabolisme glucidique demeure incertain: 
influence de la durée de traitement, du 
poids, du statut diabétique ou non ?   
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CONCLUSIONS
• Données expérimentales, épidémiologiques et interventionnelles en 

faveur d’un lien de cause à effet entre SAOS et HTA.
• Données épidémiologiques en faveur d’une relation statistique 

indépendante entre SAOS et morbi-mortalité CV
• Données interventionnelles randomisées en faveur d’un bénéfice de 

la PPC sur les marqueurs précoce d’athérosclérose et la fonction 
cardiaque

• Données observationnelles en faveur d’un bénéfice de la PPC sur la 
morbi-mortalité CV….. Études randomisées en cours.

• Faut-il traiter le SAOS comme un facteur de risque CV chez un sujet 
non symptomatique ?
– Probablement si IAH>30
– IAH<30 ?
– Problème d‘acceptation de la PPC….nécessité d’évaluer d’autre 

approches thérapeutiques (OAM, médicaments……)
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Une bonne lecture

MERCI POUR VOTRE ATTENTION
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