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Complications vasculaires
émergentes du SAOS

RESUME: Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS), lié 4 un collapsus des voies aériennes
supérieures, est une pathologie trés fréquente. Outre la somnolence et les troubles de la concentration, il
entraine unsurrisque pourle patient,en particulier cardiovasculaire et métabolique. Il favorisela constitution
de lésions de la paroi artérielle, anatomiques et/ou fonctionnelles (athérome, augmentation de la rigidité
artérielle, dysfonction endothéliale), et ce d’autant plus qu’il est sévére.

Plusieurs études ont montré une relation étroite entre SAOS et pathologie aortique de type dilatation,
anévrisme ou dissection (DA). Les mécanismes pouvant expliquer ces anomalies sont multiples, incluant la
présence d’épisodes répétés de variations brusques de la pression transmurale de la paroi aortique au cours
des apnées. Compte tenu des données de la littérature, il semble souhaitable qu'une dilatation de I'aorte soit
recherchée chez tout patient apnéique, comme il est souhaitable qu'une recherche de SAOS soit effectuée chez
tout patient ayant une pathologie aortique.

A notre connaisance, aucune étude ne s’est intéressée a I'effet de la PPC (pression positive continue) sur les
anomalies de la paroi aortique
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logie coronaire ou encore les accidents
vasculaires cérébraux. Depuis mainte-
nant plusieurs années, c’est au tour des
relations entre SAOS et pathologie vas-
culaire (hors HTA) d’étre étudiées.

Le traitement de référence du SAOS
est la pression positive continue (PPC),
qui semble avoir un effet favorable en
prévention cardiovasculaire primaire et
secondaire.

Par quels mécanismes le
SAOS peut-il étre délétere
sur le vaisseau?

La répétition d’épisodes de collapsus
pharyngé, comme on 1’observe au cours
du SAQOS, a quatre conséquences prin-
cipales:

—alternance d’épisodes de désaturation
et de réoxygénation;

—survenue d’épisodes transitoires d hy-
percapnie;

—augmentation des efforts respiratoires;
—micro-éveils en fin d’apnées et d’hypo-
pnées.

Ces stimuli sont a 1’origine de nom-
breuses modifications neuro-hormo-
nales et humorales, la plupart découlant
de ’hypoxie intermittente liée au SAOS:
hyperréactivité sympathique (princi-
pal mécanisme), dysfonction endo-
théliale, inflammation systémique,
stress oxydant marqué, anomalies de
la coagulation, activation des systémes
rénine-angiotensine-aldostérone et
endothéline, diminution de la sensi-
bilité baroréflexe ou encore anomalies
métaboliques, en particulier résistance
alinsuline.

Retentissement artériel
du SAOS

Nous discuterons dans cet article uni-
quement des anévrismes aortiques et des
syndromes aortiques aigus, dont le chef
de file est la dissection aortique (DA).
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Rappelons avant toute chose que le
SAOS favorise la constitution de 1ésions
athéroscléreuses, non seulement du fait
des facteurs de risque cardiovasculaire
“classiques” qui lui sont associés, mais
également de fagon indépendante. Il
a ainsi été démontré que I’épaisseur
intima-média carotidienne (EIM) était
d’autant plus élevée que le SAOS
était sévere [1, 2] et que la présence de
plaques d’athérome était plus fréquente
en cas de SAQOS, surtout quand celui-ci
était sévere [1]. En parallele, la rigidité
artérielle (évaluée le plus souvent par la
mesure de la vitesse de ’'onde de pouls
[VOP] carotido-fémorale) est augmentée
chez le patient apnéique, et ce de fagon
indépendante [3]. Enfin, le SAOS est
associé a une dysfonction endothéliale.

Pathologie aortique et SAOS

Plusieurs études se sont intéressées ces
derniéres années a 1’association entre

F1G. 1: Angio-TDM thoracique montrant une dila-
tation anévrismale majeure de I'aorte ascendante
prédominant au segment 1.

SAOS et pathologie aortique, qu’elle soit
anévrismale ou disséquante, au niveau
thoracique (fig. 1) comme au niveau
abdominal.

1. Aorte thoracique

La premiere de ces études est celle de
Sampol et al., publiée en 2003, menée
chez 19 patients ayant présenté une DA
detype A ouB et 19 patients hypertendus
sans pathologie aortique connue (appa-
riés sur le sexe, I’dge et I'IMC) [4]. Dans
cette étude, la prévalence du SAOS était
de 68 % dans chacun des deux groupes,
I'ITAH était plus élevé dans le groupe
DA que dans celui des hypertendus
(28,0 vs 11,1; p = 0,032) et la présence
d’un SAOS sévere (IAH = 30) était beau-
coup plus fréquente dans le groupe
DA que chez les hypertendus (7/19 si
DA vs 1/19). Depuis, plusieurs études
ont confirmé la prévalence élevée du
SAQS ainsi qu'un nombre plus impor-
tant d’événements désaturants chez les
patients ayant présenté une DA, en com-
paraison aux différents groupes contrdles
sans pathologie aortique connue [5, 6].

Cette association DA-SAQOS a logique-
ment conduit trés rapidement a recher-
cher une éventuelle relation entre
diametres aortiques et SAOS. Cela a été
fait pour la premiere fois par Serizawa
etal.,en 2008, chez 110 patients porteurs
d’un SAOS nouvellement diagnostiqué
(age moyen 60 ans; IMC 24,7 kg/m?;
59 % d’hypertendus) [7]. Dans cette
étude, le diameétre de ’aorte ascendante,
mesuré par scanner, était plus élevé en
présence d'un SAOS (36,8 + 3,6 mm vs
31,5 + 4,5 mm [p <0,001]) et était indé-
pendamment associé a 1’age, au sexe
masculin et a 'TAH.

Depuis, d’autres études ont confirmé ces
informations a partir de données écho-
graphiques. Ainsi, chez 156 patients
présentant un SAOS non traité, nous
avons montré que le diametre de I’aorte
aux sinus de Valsalva était plus grand
chez les sujets les plus désaturateurs
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(SpO,, [saturation partielle en oxygene]
moyenne < 93,3 % vs>93,3 % ; p=0,04)
et que ce diametre était corrélé a ’age et
ala SpO, moyenne [8]. Il est également
intéressant de noter sur un plan trés pra-
tique que la présence de ronflements, et
non celle d’'une somnolence, est asso-
ciée a un diametre de l’aorte ascendante
(échographie des sinus de Valsalva) plus
important, de I’ordre de 2 mm [9].

Une étude récente, réalisée par notre
groupe chez 62 patients opérés d’une DA
de type A (72 % d’apnéiques), a mon-
tré que la vitesse d’augmentation des
diametres aortiques était indépendam-
ment et positivement associée a la SpO,
moyenne [10]. Dans cette étude, alors
que les patients les moins désaturateurs
(SpO, > 93 %) voyaient leurs diameétres
stables au cours d’un suivi médian de
3 ans, ceux qui avaient une SpO, moyenne
<93 % présentaient une augmentation des
dimensions de leur aorte avec le temps.

Nous voyons que le SAOS intervient non
seulement dans le développement de
la pathologie aortique thoracique mais
aussi dans son aggravation. Cela est éga-
lement vrai au niveau abdominal.

2. Aorte abdominale

Moins d’études ont été réalisées au
niveau abdominal afin de rechercher
d’éventuelles relations entre SAOS et
diametres aortiques. La premiére, et
principale, est celle de Mason ef al.,
publiée en 2011 et dans laquelle
127 patients porteurs d'un anévrisme de
I’aorte abdominale (fig. 2) non traité ont
été suivis sur une moyenne de 18 mois
[11]. Dans cette étude, un index de désa-
turation en oxygene (un événement est
retenu si la SpO, diminue de plus de
4 %) supérieur a 30 par heure était posi-
tivement et significativement associé, en
analyse multivariée, & une progression
de la taille de I'anévrisme.

Une autre étude, menée chez 36 patients
porteurs d'un anévrisme de 1’aorte abdo-

FI1G. 2: Angio-TDM abdominale montrant un anévrisme de l'aorte sous-rénale, avec un fin thrombus mural.

minale, en comparaison a 32 sujets ayant
des facteurs derisque de coronaropathie,
a montré qu’'en cas d’anévrisme aor-
tique I'IAH était le double de celui des
sujets controles (17,8 +12,1vs 8,8 £5,5;
p <0,05) [12].

3. Mécanismes pouvant expliquer les
anomalies aortiques

On connait bien la relation entre HTA et
dilatation/DA, comme on connait larela-
tion positive entre diametre aortique et
risque de DA. Plus récemment, I’associa-
tion entre SAOS et HTA a été démontrée,
le SAQS étant désormais reconnu comme
une cause d’HTA. Ce que nous apportent
les études récentes, discutées dans cet
article (et d’autres non citées), c’est la
démonstration d’une relation étroite
entre SAOS et diameétre aortique/DA.

Les mécanismes pouvant expliquer ce
lien étroit sont nombreux (fig. 3). Citons:
— des facteurs et marqueurs de risque
vasculaire comme 'HTA, I’age, le sexe

masculin, la présence d’un athérome,
d’une rigidité artérielle accrue;

— des phénomeénes rencontrés au cours
du SAOS comme I’hypoxie intermit-
tente, ’hyperactivité sympathique, une
inflammation systémique, un stress oxy-
dant plus important;

—’association a un syndrome de Marfan,
les patients qui en sont porteurs étant
a haut risque de dilatation aortique/DA
mais aussi de SAOS (du fait d’anomalies
cranio-faciales et de 'augmentation de la
collapsibilité phrayngée);

—la présence, au cours du SAOS, d’épi-
sodes répétés de variations brusques
de la pression transmurale de la paroi
aortique.

Sur le plan biophysique, une étude
trés intéressante de Rammohan et al.
a montré, chez 6 sujets sains, que la
réalisation de la manceuvre de Miiller
(expiration forcée a glotte fermée)
entrainait une augmentation de 11 %
de la surface de I’aorte ascendante en

diastole [13].
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Syndrome de Marfan

Age
Sexe masculin AAT
HTA —> AAA <+—
Athérosclérose DA
1 Rigidité aortique

Hypoxie intermittente
1 Activité sympathique
Inflammation systémique
1 Stress oxydant

Episodes répétés de variations brusques
de la pression transmurale de la paroi aortique

F1G. 3: Mécanismes impliqués dans la relation entre SAOS et diameétre aortique/DA. AAA: anévrisme de
I'aorte abdominale; AAT: anévrisme de I'aorte thoracique; DA: dissection aortique.

Effets de 1a PPC sur
les anomalies artérielles

La PPC, en supprimant les événements
respiratoires nocturnes, restaure une
qualité de sommeil normale et fait dispa-
raitre la somnolence diurne. En normali-
sant la ventilation au cours du sommeil,
elle supprime les salves d’hyperactivité
sympathique présentes ala fin de chaque
événement respiratoire.

La PPC semble pouvoir améliorer cer-
tains parametres hémodynamiques,
humoraux et neuro-hormonaux incri-
minés dans la genese de 1’athérosclé-
rose liée au SAOS. De ce fait, il n’est
pas surprenant qu’elle puisse avoir un
effet bénéfique sur la paroi artérielle.
Ainsi, Drager et al. ont retrouvé chez
12 apnéiques séveres (vs 12 controles)
une diminution significative de
I’EIM carotidienne et de la VOP carotido-
fémorale aprés 4 mois de traitement par
PPC [14]. Une autre étude a montré une
baisse significative de la VOP huméro-
tibiale chez 17 patients apnéiques apres
4 mois de traitement par PPC [15].
Plusieurs études — chacune ayant, la
encore, inclus peu de patients —ont mon-
tré qu'un traitement par PPC allant de
4 semaines a 6 mois améliorait la fonc-

tion endothéliale évaluée par la vasodi-
latation NO-dépendante ou flux-médiée.

A cejour, et a notre connaissance, aucune
étude n’a été réalisée pour tester 'éventuel
effetbénéfique delaPPC sur les diametres
aortiques, que cela soit au niveau thora-
cique ouabdominal, ou surle devenir des
patients ayant présenté un syndrome aor-
tique aigu, en particulier une DA.

Conclusion

Le SAOS favorise la constitution de
lésions artérielles, et ce d’autant plus
qu’il est sévere. Il s’agit de 1ésions athé-
roscléreuses ou de dilatations de ’aorte,
tant au niveau thoracique qu’abdomi-
nal. Il est d’ailleurs souhaitable qu'une
dilatation de I’aorte soit recherchée par
écho-Doppler chez tout patient porteur
d’un SAOS, comme il est souhaitable
qu'un SAOS soit recherché chez tout
patient ayant une pathologie aortique.
L’effet de la PPC sur la paroi aortique
reste cependant a déterminer.
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