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RÉSUMÉ : Les relations entre syndrome d’apnées du sommeil (SAS) obstructif et rythmologie sont évidentes.
En cas d’arythmies nocturnes (pauses sinusales, arythmies atriales ou troubles du rythme ventriculaire), 
il faut toujours rechercher un SAS, qui est un facteur favorisant. Sans correction, généralement par PPC 
(pression positive continue), l’efficacité des traitements de la fibrillation atriale est médiocre, qu’il s’agisse 
du traitement médical, de la cardioversion ou, de façon encore plus évidente, de l’ablation.
Concernant les pauses ou BAV (blocs atrio-ventriculaires) nocturnes, on les corrigera généralement d’abord 
par PPC avant d’envisager la stimulation cardiaque.
Pour les troubles du rythme nocturnes des porteurs de défibrillateur, le traitement de l’apnée est également 
indispensable.
Enfin, certaines prothèses implantables actuelles – stimulateur ou défibrillateur – permettent, par la mesure 
de l’impédancemétrie transthoracique, de détecter le SAS, ses relations avec les arythmies et d’évaluer 
l’efficacité du traitement.

Syndrome d’apnées obstructives 
du sommeil et rythmologie

L a recherche d’un syndrome 
d’apnées du sommeil (SAS) 
est bien souvent utile en cas de 

troubles du rythme, même en l’absence 
de plaintes fonctionnelles des patients : 
la prévalence du SAS est très fréquente 
chez les patients atteints de troubles du 
rythme aussi bien auriculaire que ventri-
culaire et son traitement permet souvent 
de mieux contrôler les arythmies, parfois 
de les supprimer. Certains stimulateurs 
et défibrillateurs, grâce à la mesure de 
l’impédancemétrie transthoracique, 
permettent de détecter de façon extrê-
mement fiable un SAS. En cas de forte 
suspicion, une simple polygraphie per-
met de confirmer le diagnostic avant la 
mise en place du traitement par PPC.

[ �Pourquoi s’intéresser au SAS 
en cas d’arythmies ?

Le SAS est donc extrêmement fréquent 
en cardiologie. Nous avons recherché sa 

prévalence chez des patients sans aucun 
symptôme et porteurs d’un stimulateur 
cardiaque, avec ou sans resynchroni-
sation. Un SAS a été diagnostiqué par 
polysomnographie dans près de 60 % 
des cas (fig. 1) et près d’un quart des 
patients étudiés présentait une forme 
sévère (IAH [index d’apnées-hypo-
pnées] > 30). Nous n’avons pas retrouvé 
de corrélation significative entre le score 
clinique d’Epworth et l’IAH au cours de 
cette étude [1].

De même, pour les porteurs de défibril-
lateur, une relation a été montrée entre la 
fréquence des apnées/hypopnées et celle 
des chocs appropriés et inappropriés [2]. 
Ces chocs inappropriés sont, pour une 
part, en relation avec des accès de fibril-
lation atriale.

Une surmortalité liée à la mort subite 
nocturne en cas de SAS a été montrée 
dès 2005 et le traitement du SAS par PPC 
permet de retrouver un pronostic cardio-
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[ �Conséquences rythmiques 
du SAS

Les troubles du rythme liés au SAS 
peuvent être atriaux, ventriculaires ou 
concerner la conduction auriculo-ven-
triculaire. Guilleminault et al. ont publié 
les premières données sur les relations 
entre SAS et troubles du rythme en 1983 
dans une série historique [5]. Dans cette 
étude, 48 % des patients d’une cohorte 
d’apnéiques sévères présentaient des 
troubles du rythme divers allant des 
TVNS (tachycardies ventriculaires non 
soutenues) aux troubles de conduction 
nocturnes pouvant être sévères (de type 
pause sinusale ou bloc du 2e degré).

>>> Bradyarythmies

Les troubles de la conduction et de la 
fonction sinusale nocturnes sont extrê-
mement fréquents en cas de SAS obs-
tructif. En réalisant des enregistrements 
Holter couplés à la mesure de la pression 
nasale, nous avions ainsi montré la sur-
venue de pauses sinusales prolongées 
lors d’apnées et de bradycardies sinu-
sales lors d’hypopnées [6]. Les exemples 
sont nombreux chez des patients avec 
ou sans somnolence diurne (fig. 3 et 4).

été démontré sur des modèles animaux 
de rats chez lesquels des apnées ont 
été induites [4]. Par ailleurs, l’intrica-
tion d’une augmentation de l’activité 
parasympathique et des influx sym-
pathiques en post-apnée est un facteur 
initiateur de fibrillation auriculaire.

Le SAS induit une pression intratho-
racique négative qui va augmenter la 
postcharge et la dilatation de l’oreillette 
gauche avec un étirement des fibres au 
niveau des veines pulmonaires (stretch 
atrial). De plus, le SAS fait partie des 
pathologies de surcharge avec l’obésité 
et l’HTA (hypertension artérielle) non 
contrôlée, lesquelles participent à la 
survenue de la FA (fig. 2).

vasculaire équivalent à celui des patients 
non apnéiques [3].

[ �Mécanismes 
physiopathologiques 
des arythmies dans le SAS : 
modèle de la FA

Le modèle physiopathologique le plus 
démonstratif est donc la fibrillation 
auriculaire (FA). Les mécanismes sont 
multiples et additionnels. D’une part, 
l’hypercapnie et l’hypoxie induites par 
le SAS obstructif sont des facteurs pour-
voyeurs d’inflammation locale dans 
l’oreillette et de fibrose, associées à une 
augmentation du stress oxydatif. Cela a 

Fig. 1 : Prévalence du SAS chez des patients porteurs de stimulateurs cardiaques et non connus comme ayant 
une pathologie du sommeil (d’après [1]). IAH : index apnées/hypopnées.
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Fig. 2 : Mécanismes physiopathologiques de la FA en cas de SAS obstructif. HVG : hypertrophie ventriculaire gauche ; PA : potentiel d’action ; PRE : période réfrac-
taire effective.
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Le traitement de première intention 
en cas de troubles de la conduction 
ou de pauses sinusales asymptoma-
tiques nocturnes est la PPC. Selon 
les études, les résultats sont incons-
tants : le traitement par PPC peut être 
efficace sur les pauses sinusales et 
les bradycardies ou parfois se révé-
ler inefficace [7, 8]. En pratique, la 
recherche d’un SAS obstructif doit 
être effectuée chez les patients pré-
sentant des bradyarythmies ou des 
pauses sinusales nocturnes. Les bra-
dyarythmies secondaires à un SAS 
sont à traiter par PPC en première 
intention. La pose d’un stimulateur 
n’est à envisager qu’en cas de syn-
copes ou en l’absence d’amélioration 
des bradycardies malgré le traitement 
par PPC. Les recommandations citent 
également l’efficacité de la resynchro-
nisation cardiaque en cas d’apnées 
d’origine centrale au cours de l’insuf-
fisance cardiaque [9].

[[ Fibrillation auriculaire

La fibrillation auriculaire (FA) est deux 
fois plus fréquente en cas de SAS que 
dans la population générale avant 65 ans 
(fig. 5) [10]. Les FA que l’on retrouve 
sont souvent beaucoup plus complexes. 
De même, il s’agit plus fréquemment de 
FA paroxystiques, de FA persistantes, 
voire de FA permanentes selon que le  
SAS est modéré ou sévère [11].

1. SAS et traitement de la FA

Les patients ayant des apnées fré-
quentes répondent moins bien aux 
différents traitements de la FA, qu’il 
s’agisse de médicaments, de la cardio-
version [12] ou de l’ablation [13]. Il est 
maintenant démontré, d’une part, que 
le SAS obstructif sévère est un facteur 
indépendant de risque de récidive de 
FA après ablation et, d’autre part, qu’il 
est important de le rechercher et de le 
corriger par PPC avant de réaliser une 
deuxième procédure.

Fig. 3 : Enregistrement Holter couplé à la pression nasale permettant, en haut, de faire le diagnostic de 
pause sinusale de 8 secondes enregistrée de façon synchrone à une apnée et, en bas, celui d’une bradycar-
die sinusale à 35/mn pendant une hypopnée.

Fig. 4 : Tracé typique d’un patient obèse de 45 ans, avec SAS sévère durant la nuit, chez lequel est réalisé un 
Holter systématique. Il s’agit d’un conducteur de poids lourd présentant une contre-indication à la conduite.
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1. Principe

On utilise le capteur d’impédance 
transthoracique pour calculer les ampli-
tudes respiratoires successives et détecter 
les pauses. Celles-ci sont définies comme 
un intervalle de 10 secondes entre deux 
cycles respiratoires ; une réduction de 
ventilation est significative en cas de 
diminution de 50 % par rapport au cycle 
précédent pendant au moins 10 secondes 
(fig. 6). Un index RDI (Respiratory dis-
turbance index) a été défini : nombre de 
pauses + nombre de réductions/nombre 
d’heures de sommeil.

2. Validation

L’algorithme de détection du SAS par 
un stimulateur cardiaque a évolué et a 
été validé par une étude multicentrique 
(DREAM) en comparaison à la poly-
somnographie : la prévalence élevée du 
SAS dans cette population est confirmée 
(78 %), le seuil de RDI de 20 apnées-
hypopnées/heure est optimal pour défi-
nir un SAS avec une bonne sensibilité et 
une bonne spécificité.

3. Conduite à tenir

Quand un patient est régulièrement au-
dessus du seuil (RDI > 20/h), le SAS doit 
être confirmé par une polysomnographie 
ou une polygraphie avant la mise en 

de défibrillateur, on doit toujours recher-
cher un SAS car il peut s’agir d’un fac-
teur favorisant de TV.

[ �Détection du SAS par 
les prothèses cardiaques

Le diagnostic de SAS par la polysom-
nographie a ses limites (pas assez de 
centres du sommeil ou listes d’attente, 
coût encore élevé) et l’utilisation des 
mémoires des prothèses implantées (sti-
mulateur et défibrillateur) pour le dépis-
tage est une solution dans une population 
où la prévalence est importante.

2. CHADS-Vasc2 ou CHADSS-Vasc2 ?

La prévalence du SAS est de 50 à 90 % 
dans les semaines qui suivent un AVC 
(accident vasculaire cérébral). Le 
SAS majore le risque d’AVC et, plus 
il est sévère, plus le risque augmente : 
chaque augmentation d’un point de 
l’index apnéique accroît de 6 % le risque 
d’AVC chez l’homme [14]. Les patients 
apnéiques ayant eu un AVC ont beau-
coup plus de risques de présenter une FA. 
Certains auteurs proposent donc de com-
pléter le score CHADS2 avec l’item SAS : 
ce “S” supplémentaire pourrait avoir la 
même pondération que l’âge, l’HTA, le 
diabète et l’insuffisance cardiaque. En 
tout cas, il doit être intégré aux facteurs 
modulateurs quand le score de CHADS-
Vasc est bas afin de faire pencher la déci-
sion de traitement vers l’anticoagulation.

[[ Arythmies ventriculaires

En cas de SAS, le risque de troubles du 
rythme ventriculaire est majoré pendant 
la nuit : TV (tachycardies ventriculaires) 
non soutenues, extrasystoles, bigémi-
nisme, quadrigéminisme. La correction 
des apnées par PPC permet de réduire 
la fréquence des extrasystoles. En cas 
d’arythmie nocturne chez un porteur 

Fig. 5 : Comparaison de la prévalence de la FA avant 65 ans selon l’existence ou non d’un SAS (d’après [10]).
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Fig. 6 : Détection des anomalies du sommeil par le stimulateur cardiaque. VM : ventilation-minute.
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Le traitement par PPC permet très sou-
vent de réduire et même parfois de 
supprimer les arythmies ; il améliore l’ef-
ficacité des traitements antiarythmiques 
et de l’ablation de la FA. Enfin, le SAS 
devrait être systématiquement dépisté 
chez les patients présentant des troubles 
du rythme cardiaque, notamment avant 
les procédures d’ablation car c’est un 
facteur indépendant de risque d’échec.
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route d’un traitement par PPC. Quand, 
au contraire, le patient est constamment 
en dessous de ce seuil, le risque de SAS 
est très faible et la surveillance peut être 
poursuivie avec le dispositif seul. Pour 
les patients dépassant le seuil de façon 
inconstante, des explorations complé-
mentaires peuvent être utiles : question-
naires de dépistage, oxymétrie nocturne, 
polygraphie. L’algorithme permet un 
suivi sur plusieurs mois et l’évaluation de 
l’efficacité du traitement. En cas de réap-
parition des apnées sous PPC, une mau-
vaise observance peut être suspectée mais 
aussi une composante centrale du SAS 
en plus du phénomène obstructif (fig. 7).

[[ Conclusion

Il est de plus en plus évident que le SAS 
obstructif est associé à une grande diver-
sité de troubles du rythme cardiaque, 
dont la mort subite. La fibrillation auri-
culaire est beaucoup plus fréquente 
en cas de SAS et les traitements, qu’ils 
soient médicamenteux ou interven-
tionnels, sont bien moins efficaces. 
L’association entre SAOS et AVC peut 
être due en partie à cette incidence supé-
rieure de la FA.

Fig. 7 : Diagnostic d’un SAS sévère avec efficacité du traitement par PPC après implantation d’un stimula-
teur pour troubles de conduction sévères syncopaux (stimulateur Sorin Reply).




