
Syndrome d’Apnées du Sommeil et Facteurs de risques 
Cardiovasculaires

Le SAOS  est  une  maladie  fréquente  touchant  environ  2  à  4%  des  adultes  d’age 
moyen1. Cette prévalence augmente de façon sensible avec l’âge. Le SAOS est défini par un 
index  d’apnées-hypopnées  > 5/h  associé  à  une  somnolence  diurne1,  la  somnolence  étant 
habituellement évaluée par l’échelle de somnolence d‘Epworth2. Le SAOS se caractérise par 
un collapsus anormal des voies aéro-pharyngées pendant le sommeil, un ronflement ainsi que 
des efforts inspiratoires importants responsables de micro-éveils et une fatigabilité excessive. 
Il expose en plus des risques liés à une hypersomnolence, à une augmentation de la morbi-
mortalité  cardio-vasculaire3.  Ces  évènements  cardiovasculaires  souvent  nocturnes  sont  de 
différents types : ischémie coronaire, troubles du rythme et de la conduction, hypertension 
artérielle et insuffisance cardiaque.

D’un point de vue physiopathologique, il était habituellement admis que le SAOS était 
lié à l’existence d‘une obésité. Cependant des données récentes plaident en faveur de son 
association de manière indépendante à une hypertension4,5, une intolérance au glucose6-8, une 
insulino-résistance  et  une  dyslipidémie9-11.  Différents  mécanismes  ont  été  proposés  pour 
expliquer les interactions potentielles entre SAOS et FDR cardio-vasculaire par action directe 
ou  par  le  biais  d’un  facteur  autre  que  l’obésité  comme  la  sédentarité12,13.  De  nombreux 
facteurs thrombogènes ont par ailleurs été décrits dans le SAOS. De plus, les effets conjugués 
de l’hypoxie intermittente, de l’hyperactivité sympathique et d’une production excessive de 
cytokines  pro-inflammatoires,  mises  en  évidence  au  cours  du  SAOS,  peuvent  provoquer 
l’apparition  ou  aggraver  des  anomalies  du  métabolisme  lipidique  et  glucidique14.  Enfin, 
l’alternance hypoxie-réoxygénation induit un stress oxydatif responsable d’une peroxydation 
lipidique anormale, de réactions inflammatoires et  immunitaires qui peuvent entraîner une 
dysfonction  endothéliale  et  favoriser  le  développement  de  l’athérome  en  particulier 
coronaire15.  Il  a  été  ainsi  rapporté  que  le  traitement  par  ventilation  en  pression  positive 
continue (PPC) normalise l’oxydation du LDL chez des patients présentant un  SAOS16.

Nous  disposons  maintenant  de  données  claires  en  terme  de  thérapeutique.  Elles 
mettent  en  évidence  l’effet  protecteur  du  traitement  par  PPC  vis-à-vis  de  la  survenue 
d’accidents cardio-vasculaires. Un travail réalisé dans notre service17 a comparé le devenir de 
patients coronariens avec SOAS sévère traités ou non par PPC. Après un suivi moyen de 86 
mois, le risque de nouvel évènement cardio-vasculaire était significativement réduit dans le 
groupe traité (OR 0,3 ; 95% CI 0,11-0,76). Deux études anciennes et rétrospectives ont par 
ailleurs  montré  l’absence  d’effet  sur  la  mortalité  des  conseils  nutritionnels  ou  de 
l’uvulopalatopharyngoplastie contrairement à la trachéotomie (seul traitement efficace avant 
1981) ou à un traitement par PPC18,19. 

Ainsi  les  données  actuelles  sur  les  relations  de  causalité  entre  SAOS  et  maladie 
coronaire  ont  été  jugées  suffisamment  importantes  pour  que  l’Académie  Américaine  de 
Médecine du Sommeil dans ses nouvelles recommandations publiées en 2005, préconise un 
enregistrement  diagnostique  chez  les  coronariens  à  la  moindre  suspicion  de  troubles 
respiratoires du sommeil. Malheureusement aucune donnée actuelle ne permet de conclure 
quant à l’intérêt d’un dépistage du SAOS dans la population générale dans le cadre d’une 
prévention  primaire  des  évènements  cardio-vasculaires.  L’évaluation  de  la  prévalence  du 
SAOS associée au niveau de risque cardio-vasculaire pourrait permettre d’identifier un groupe 
de  patients  à  haut  risque  et  de  débuter  des  mesures  précoces  permettant  de  prévenir 
l’apparition de complications cardio-vasculaires.
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