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Syndrome d’apnées du sommeil
et réadaptation cardiaque

RESUME: Les troubles respiratoires du sommeil sont trés fréquemment associés aux pathologies
cardiovasculaires, leur prévalence en réadaptation cardiaque variant entre 30 et 70 % selon les popu-

lations étudiées.

La période de réadaptation, a distance d’'un événement aigu, constitue un moment propice au dépis-
tage de ce facteur ou marqueur de risque.
Le dépistage peut étre fait par de simples questionnaires, des outils de screening ou diagnostiques
tels que la polygraphie nocturne. La détection de troubles respiratoires du sommeil permet d’adresser
le patient pour avis et prise en charge spécialisée. De plus, parmi les nombreux bénéfices de I’entrai-
nement physique pratiqué en réadaptation cardiaque, la réduction des apnées du sommeil est loin

d’étre négligeable.
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Apnées du sommeil et
pathologies cardiaques

La réadaptation cardiaque et la préven-
tion cardiovasculaire nécessitent un
programme personnalisé et constituent
une véritable prise en charge globale
comprenant la recherche de troubles
respiratoires du sommeil.

Le syndrome d’apnées du sommeil (SAS)
est défini comme des arréts répétitifs de
larespiration au cours du sommeil d’au
moins 10 secondes. Sa sévérité est clas-
sée en fonction de I'index d’apnée-hy-
popnée (IAH) lors de la polygraphie/
polysomnographie:

—modérée silIAH >5/h;

—moyenne si[AH > 15/h;

—sévere siIAH > 30/h.

Différents types de troubles respiratoires
dusommeil (TRS) sont possibles, dont les
plus fréquents sont les apnées obstruc-
tives (qui résultent d’un collapsus des
voies aériennes) et centrales (liées a un
défaut de lacommande centrale dtiaune
instabilité du controle des chémorécep-

teurs). Les conséquences physiopatho-
logiques des apnées sont les suivantes:
—activation du systéme sympathique;
—réduction de la variabilité sinusale;
—exacerbation de la réponse inflamma-
toire;

—dysfonction endothéliale;
—activation plaquettaire;
—augmentation du stress oxydant.

Toutes ces manifestations aboutissent a
une augmentation durisque de la surve-
nue de pathologies cardiovasculaires et
métaboliques (fig. 1). A titre d’exemple,
en utilisant la cartographie par impé-
dance, Hargens et al. ont démontré que
les apnées obstructives ont un impact sur
les variables hémodynamiques: 66 % de
ces patients présentent uneréduction de
leur fonction cardiaque avec augmenta-
tion des pressions et volumes ventricu-
laires, diminution du débit cardiaque, du
volume d’éjection systolique (VES) et de
I'indice de contractilité [1].

Ces différents types d’apnées se

retrouvent fréquemment dans les
pathologies cardiaques avec des préva-
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lences variables mais sont souvent soit
méconnues, soit sous-estimées. Ainsi,
les troubles respiratoires du sommeil
sont tres fréquents dans les hyperten-
sions artérielles (HTA) résistantes ou les
arythmies nocturnes, mais également
fréquemment associés aux pathologies
coronaires et a I'insuffisance cardiaque.
Les troubles respiratoires du sommeil

seraient 2 a 3 fois plus fréquents chez
les patients porteurs de pathologies
cardiovasculaires que dans la popula-
tion générale [2].

Deplus, les troubles respiratoires du som-
meil sontassociés a une augmentation de
la morbi-mortalité cardiovasculaire, fai-
sant des apnées du sommeil un marqueur

du risque pour certains, un facteur de
risque (FDR) pour d’autres. Par exemple,
les apnées obstructives représentent un
facteur derisque indépendant d'un excés
demortalité significatif chezles patients
avec ou sans cardiopathie connue. En
cas d’apnées associées a I'insuffisance
cardiaque (fig. 2), le risque de morta-
lité est accru avec un risque relatif (RR)
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Fig. 1: Conséquences des apnées obstructives.
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de 1,66 essentiellement pour les apnées
centralesavecun RR de 1,48 [3].

Toutefois, le moment du dépistage des
TRS peut influencer la prévalence. En
phase aigué d’un événement (syndrome
coronaire aigu [SCA], décompensation
d’une insuffisance cardiaque, post-
opératoire...), différents phénomenes,
souvent réversibles, peuvent conduire
a une surestimation des apnées (redis-
tribution des fluides, position de som-
meil, etc.). En revanche, la période de
réadaptation cardiaque, a distance de
I’épisode aigu, chez des patients plus
stables, peut apparaitre comme un
moment favorable au dépistage des
apnées du sommeil et s’integre dans le
cadre de la prévention secondaire et de
la prise en charge globale permettant
d’orienter secondairement les patients
vers les spécialistes du sommeil [4].

Le SAS réduit la capacité
d’exercice

Il existe un lien clairement démontré
entre les apnées et les capacités d’exer-
cice: les patients avec des apnées obs-
tructives ont des capacités d’effort
diminuées, méme si statistiquement
ils sont plus généralement obeses et
sédentaires. De plus, un cercle vicieux
s’installe car la somnolence diurne et la
fatigue induite par la fragmentation du
sommeil aggravent la sédentarité et les
apnées favorisent la prise de poids par
leurs effets métaboliques déléteres. Chez
ces patients, la perte de poids et la pra-
tique d’une activité physique réguliére
doivent étre encouragées.

En cas d’apnée obstructive chez les
patients cardiaques, plusieurs études ont
démontré une réduction du pic de VO,,
associée fréquemment a une insuffisance
chronotrope, un profil d’hypertension
artérielle et une récupération de fré-
quence cardiaque (FC) retardée ainsi
qu’a des altérations du métabolisme
musculaire et a la dysfonction cardiaque
[5]. Dans I'insuffisance cardiaque, les
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patients ayant des apnées du sommeil,
obstructives et centrales, ont une plus
faible capacité d’effort que ceux sans
SAS, avec une corrélation entre 'TAH et
le pic de VO, et une augmentation de la
pente VE/VCO,, sanslien aveclafraction
d’éjection [6].

Parailleurs, chez ces patients, les apnées
centrales sont associées a une réduction
delaqualité de vie et aune augmentation
durisque d’arythmies [7].

Le SAS en réadaptation
cardiaque = prévalence élevée

Les quelques études réalisées ont toutes
retrouvé une prévalence des apnées de
I’ordre de 30250 % selon les pathologies
considérées et la méthodologie utilisée
pour le dépistage.

En utilisant le questionnaire de scree-
ning de Berlin, Sharma et al. [8]
retrouvent une prévalence de 44 % chez
des patients coronariens.

En utilisant d’autres moyens de scree-
ning (oxymeétrie, analyse du flux nasal,
ApneaLink, WatchPAT) et un “cut-off”
d’IAH > 15/h, les résultats varient de
22 a53 % d’apnées obstructives. Ainsi,
apres un infarctus du myocarde, les
apnées obstructives sont retrouvées
chez 21,8 % des patients, associées a

une hyperexcitabilité ventriculaire
nocturne [9].

Chez des patients hospitalisés pour
réadaptation cardiaque quelle qu’en
soit la cause, deux études allemandes
incluant plus de 1000 patients chacune
ont été récemment publiées. Le registre
Reha-Sleep [10] a inclus et enregistré
1152 patients adressés en réadaptation
cardiaque grace au systéme ApneaLink:
33 % des patientsontunIAH > 15/h dont
18 % de patients avec apnées moyennes
(>15/h-<30/h) et 15 % d’apnées séveres
(> 30/h). Ils retrouvent comme FDR de
SAS I’a4ge, I'IMC, le sexe masculin, le
diabete de type 2 et le taux d’hémo-
globine (fig. 3).

Dans le second registre, 1425 patients
coronariens, y compris des patients en
postopératoire [11], ont été dépistés
par polygraphie ou par oxymeétrie. La
prévalence du SAS (> 5/h) est de 83 %,
dont53 % avecdesIAH>15/h;70 % en
post-revascularisation chirurgicale et
33 % pour les patients médicaux, sans
différence selon la fraction d’éjection
du ventricule gauche (FEVG). Ici aussi,
I’age, le sexe et 'IMC sont des facteurs
indépendants associés aux apnées
séveres.

En ambulatoire, chez des patients stables
etadistance de la phase aigué (> 1 mois),
32,5 % des patients ont un IAH > 15.
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Fig. 3: Prévalence du SAS en réadaptation dans le registre Reha-Sleep [10]. OR: Odds ratio.
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POINTS FORTS

élevée et souvent méconnue.

cardiovasculaire.

B La prévalence du SAS dans les pathologies cardiovasculaires est
Bl Le SAS est considéré comme un marqueur de risque
B La période de réadaptation cardiaque est propice au dépistage

des troubles respiratoires du sommeil.

B Lexercice physique permet de réduire l'index d’apnée-hypopnée.

Dans cette étude, les questionnaires de
Berlin et le STOP-Bang ont permis de
détecter 37 et 53 % de patients a risque
de TRS, alors que seulement 16 % rap-
portaient une somnolence diurne exces-
sive [12].

L’entrainement physique est
bénéfique pour les patients
atteints de SAS

Les effets de I’entrainement physique
chez les patients présentant des apnées
obstructives ont été observés, certes dans
des études comportant de faibles effectifs
et des modalités différentes, mais toutes
démontrent uneréduction de la sévérité
des apnées, une amélioration des capa-
cités d’exercice, de la qualité de vie, et ce
indépendamment de la perte de poids.

Chezles patients insuffisants cardiaques,
I’entrainement physique réalisé en réa-
daptation cardiaque réduit significati-
vement I'TAH [13], et cela est confirmé
dans I’étude frangaise multicentrique
SATELIT-HF.

B En pratique

1. Comment dépister les apnées
en réadaptation cardiaque ?

Une attention particuliére et un dépis-

tage peuvent étre proposés aux patients
coronariens et polyvasculaires surtout

si les questionnaires (Epworth, Berlin,
STOP-Bang) sont positifs, mais éga-
lement en cas de troubles du rythme
spécifiquement nocturnes, voire par
le biais de I'interrogatoire des proches.
Les patients hypertendus véritablement
résistants ou ayant eu un accident sévere
lié a 'hypertension tel que la dissection
aortique méritent un dépistage en raison
de la trés haute prévalence du SAS. La
sévérité de I'insuffisance cardiaque aug-
mente le risque d’apnées centrales.

Pour le screening, certains question-
naires tels que le STOP-Bang auraient
96 % de spécificité dans une population
tout-venant. Toutefois, leur pertinence
en cardiologie reste débattue car les
symptoémes tels que I’asthénie, le ronfle-
ment, la somnolence et 'HTA sont peu
spécifiques. Ainsi, par exemple, dans
I’expérience de la Mayo Clinic, seuls
50 % des patients seraient correctement
identifiés.

En général, on proposera de faire des
examens réalisables en réadaptation car-
diaque plutot a distance (4 a 6 semaines)
delaphaseaigiie: soit un enregistrement
d’oxymeétrie, avec ou sans analyse du
flux nasal pour le screening des patients,
soit un enregistrement diagnostique par
polygraphie nocturne. Seront considérés
comme positifs les patients ayantun IAH
au moins > 15/h. Toutefois, il semble
que le temps de désaturation (< 90 %)
au cours du sommeil soit & prendre en
considération.

1l convient de noter que le “gold stan-
dard” pour le diagnostic reste la poly-
somnographie du sommeil, mais celle-ci
nécessite les équipements et les compé-
tences d’un centre spécialisé, générale-
ment non disponibles en réadaptation
cardiaque.

Tres récemment, 1’ Association austra-
lienne des maladies cardiovasculaires
et de réadaptation a publié des recom-
mandations en faveur d’un dépistage
des apnées en réadaptation cardiaque,
justifié par 'impact négatif des apnées
sur les pathologies cardiovasculaires et
sur les possibilités de récupération en
réadaptation [14].

2. Dépistage positif: que faire ?

Le dépistage d’'un syndrome d’apnées
du sommeil en réadaptation cardiaque
impose un avis aupres d’un spécialiste
du sommeil qui pourra déterminer le
bien-fondé d’un appareillage et assu-
rer le suivi. En effet, en dehors des cas
d’urgence (SAS obstructif, symptoma-
tique et tres sévere, par exemple) et en
raison desrésultats des derniéres études
(SERVE-HF et SAVE), les indications
d’appareillage doivent étre discutées
au cas par cas. Les possibilités théra-
peutiques, exception faite de I’exercice
physique, sont variées, allant du simple
traitement positionnel aux traitements
ORL, orthéses mandibulaires ou venti-
lation nocturne.

En cas d’apnées obstructives, les effets
positifs du traitement sur I’améliora-
tion des marqueurs sériques de lésions
cardiovasculaires, sur la réduction des
taux de BNP et surlaréduction des effets
secondaires plaident en faveur d’'une
prise en charge systématique des patients
avec des pathologies du sommeil par des
spécialistes. Méme si I’étude SAVE n’a
pas montré de role dans la prévention
cardiovasculaire, les effets bénéfiques
sur les symptoémes et la qualité de vie
méritent d’étre pris en compte. De plus,
dans le cadre de la prise en charge glo-
bale du patient, ’association des apnées



avec certaines professions (chauffeurs
de poids lourds par exemple) impose un
traitement.

Pour les patients en insuffisance car-
diaque, et suite aux résultats de I’étude
SERVE-HF [15] (en attendant les résul-
tats d’autres études en cours), la ven-
tilation auto-asservie pour les apnées
centrales n’est pas indiquée si la frac-
tion d’éjection est inférieure a 35 % avec
une majorité d’apnées centrales et une
respiration de type Cheyne-Stokes. En
revanche, chez ces patients, les apnées
obstructives doivent bien entendu étre
traitées et, chez les patients ayant une
fraction d’éjection supérieure a 40 % et
des apnées centrales, le type d’appareil-
lage, y compris la ventilation auto-asser-
vie, doit étre discuté.
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