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Syndrome d’apnée du sommeil
obstructif et rythmologie

RESUME: Les relations entre syndrome d’apnée du sommeil obstructif et rythmologie sont évidentes.
En cas d’arythmies nocturnes — pauses sinusales, arythmies atriales ou troubles du rythme ventricu-
laires —, il faut toujours rechercher un SAS qui est un facteur favorisant. Sans correction, générale-
ment par pression positive continue, I'efficacité des traitements de la fibrillation atriale est moindre,
que ce soit le traitement médical, la cardioversion ou de facon encore plus évidente I’ablation, les
études randomisées récentes sont décevantes. Concernant les pauses ou BAV nocturnes, on les cor-
rigera généralement par PPC avant d’envisager la stimulation cardiaque. Pour les troubles du rythme
nocturne des porteurs de défibrillateurs, le traitement de I’apnée est indispensable. Enfin, certaines
prothéses implantables actuelles, stimulateur ou défibrillateur, permettent, par la mesure de I'impé-
dancemétrie transthoracique, de détecter le SAS, ses relations avec les arythmies et d’évaluer I’effi-
cacité du traitement.
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a recherche d’un syndrome
L d’apnées du sommeil (SAS) est tres

souvent utile en cas de troubles du
rythme, méme en 1’absence de plaintes
fonctionnelles des patients: la préva-
lence du SAS est tres fréquente chez les
patients atteints de troubles du rythme
aussi bien atriaux que ventriculaires,
et son traitement permet souvent de
mieux controler les arythmies, parfois
de les supprimer. Certains stimulateurs
et défibrillateurs, grice a la mesure de
I'impédancemétrie transthoracique,
permettent de détecter de fagon extré-
mement fiable un SAS et, en cas de forte
suspicion, une simple polygraphie va
confirmer le diagnostic avant traitement
par pression positive continue (PPC).

Pourquoi s’intéresser au SAS
en cas d’arythmies

Le SAS est donc extrémement fréquent
en cardiologie. Nous avions recherché sa
prévalence chez des patients sans aucun

symptéme, porteurs d’un stimulateur
cardiaque, avec ou sans resynchroni-
sation. Un SAS a été diagnostiqué par
polysomnographie dans pres de 60 %
des cas (fig. 1), et pres d’un quart des
patients étudiés avaient une forme
sévere (IAH: index apnée hypopnée
> 30). Nous n’avions pas retrouvé de
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Fig. 1: Prévalence du SAS chez des patients por-
teurs de stimulateurs cardiaques et non connus
comme ayant une pathologie du sommeil [1].



réalités Cardiologiques — n° 391_Mai 2024

I Revues géeneéerales

corrélation significative entre le score
clinique d’Epworth et 'TAH au cours de
cette étude [1].

De méme, pour les porteurs de défibril-
lateurs, unerelation a été établie 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 acces de fibril-
lation atriale.

Une surmortalité liée a la mort subite
nocturne en cas de SAS a été montrée
dés 2005 et le traitement du SAS par
pression positive continue (PPC) permet
derecouvrer un pronostic cardio-vascu-
laire équivalent a celui des patients non
apnéiques [3].

Mécanismes
physiopathologiques

des arythmies dans le SAS:
modeéle de la FA

Le modele physiopathologique le plus
démonstratif est donc la fibrillation
atriale. Les mécanismes sont multiples
et additionnels. D’une part, I’hyper-
capnie et I’hypoxie induite par le SAS
obstructif seront des facteurs pour-
voyeurs d’inflammation locale dans
1’oreillette et de fibrose, associés a une
augmentation du stress oxydatif. Cela
a été démontré sur des modeles ani-
maux de rats chez qui ont été induites
des apnées [4]. Par ailleurs, l’intrica-
tion d’une augmentation de l’activité
parasympathique, mais aussi d’une
augmentation des influx sympathiques
en post-apnée est un facteur initiateur
de fibrillation auriculaire.

Le SAS induit une pression intra-
thoracique négative qui augmente la
postcharge et la dilatation de I’oreillette
gauche avec étirement des fibres au
niveau des veines pulmonaires (stretch
atrial). De plus, le SAS fait partie de
pathologies de surcharges avec obésité,
HTA non controlée qui participe a la sur-
venue de la FA (fig. 2).
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Fig. 2: Mécanismes physiopathologiques de la FA en cas de SAS obstructif.

Conséquences rythmiques
du SAS

Les troubles du rythme liés au SAS
peuvent étre atriaux, ventriculaires ou
concerner laconduction auriculo-ventri-
culaire. Christian Guilleminaulta publié
les premiéres données sur les relations
entre SAS et troubles durythme en 1983,
dans une série historique [5]: 48 % des
patients d’une cohorte d’apnéiques
séveres présentaient des troubles du
rythme divers allant de TVNS a troubles

de conduction nocturnes pouvant étre
séveres a type de pause sinusale ou bloc
du deuxieéme degré.

1. Bradyarythmies

Les troubles de conduction et de la fonc-
tion sinusale nocturnes sont extréme-
ment fréquents en cas de SAS obstructif.
En réalisant des enregistrements Holter
couplés alamesure delapressionnasale,
nous avions confirmé la survenue de
pauses sinusales prolongées a l’'occasion

30s Apnée

o 5 10 B ) 1 A O 0 Dl U 0 BB Y B o S W

Ll ba v byl gl i|J'IJIIl 0 0 N S 8
|

/‘\f‘ Rt ”ﬁ‘j'k’r"“—”'vﬂl‘#lwwlnr"‘t-——"—

30s Hypopnée

P I 5 O 5 e | L_l.__L.I__L__L__L_L.L__J.J
i 5 Y W e ol | 1 i I J.ll i | | J 1

Hypopnée

S L P
Y O I IO I T O Y

A

Fig. 3: Enregistrement Holter couplé a la pression nasale permettant, en haut, de faire le diagnostic de pause
sinusale de 8 secondes enregistrée de fagon synchrone a une apnée. En bas, une bradycardie sinusale a 35/
min pendant une hypopnée.
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Fig. 4: Tracé typique d'un patient obése de 45 ans, avec SAS sévere durant la nuit, chez qui est réalisé un

Holter systématique. Il s’agit d’'un conducteur de poids lourd contre-indiqué a la conduite.
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Fig. 5: Comparaison de la prévalence de la FA avant 65 ans selon U'existence ou non d'un SAS [10].

d’apnées et de bradycardies sinusales
lors d’hypopnées [6]. Les exemples sont
nombreux, chez des patients avec ou
sans somnolence diurne (fig. 3 et fig. 4).

Le traitement en premieére intention en
cas de troubles de conduction ou pauses
sinusales asymptomatiques nocturnes
est d’abord la pression positive conti-
nue. Selon les études, les résultats sont
inconstants: le traitement par PPC peut
étre efficace sur les pauses sinusales et les
bradycardies ou parfois inefficace [7, 8].
En pratique, la recherche d’un SAS obs-
tructif doit étre réalisée pour les patients
présentant des brady-arythmies ou des
pauses sinusales nocturnes.

Les brady-arythmies secondaires a un
SAS sont a traiter par PPC en premiere
intention. La pose d’un stimulateurn’est
aenvisager qu’en cas de syncopes ou en
I’absence d’amélioration des bradycar-
dies malgré le traitement par PPC. Les
recommandations citent également
lefficacité de la resynchronisation car-
diaque en cas d’apnées d’origine centrale
au cours de I'insuffisance cardiaque [9].

2. Fibrillation atriale

LaFA est deux fois plus fréquente en cas
de SAS que dans la population générale
avant 65 ans (fig. 5) [10]. LesFA quel’on
retrouve sont souvent beaucoup plus
complexes et il s’agit plus fréquemment
de FA paroxystiques, de FA persistantes,
voire de FA permanente selon qu’il
s’agisse d'un SAS modéré ou d’'un SAS
sévere.

>>> SAS et traitement de la FA

Tous les traitements de la fibrillation
atriale sont moins efficaces en cas de FA.
Les patients avec des apnées fréquentes
répondent moins bien aux différents
traitements de la FA, qu’il s’agisse de
médicaments, de la cardioversion [12]
ou de I’ablation [13]. Il est maintenant
bien montré que le SAS obstructif sévere
est un facteur indépendant de risque de
récidive de FA aprés ablation et qu’il est
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POINTS FORTS

I Le SAS et la rythmologie sont un modele physiopathologique
parfaitement démontré et le traitement par PPC est partie
prenante du traitement des arythmies avec une probable efficacité
sur la diminution des troubles du rythme.

I Laprévalence du SAS est trés importante en cas d'arythmie (60 %),
méme en l'absence de symptomes en relation avec le sommeil.

I Les pauses sinusales nocturnes parfois prolongées ainsi que les
BAV nocturnes sont souvent en rapport avec un SAS et le premier

traitement est la PPC

I Le dépistage d'un SAS obstructif avant ablation peut étre tres
utile, car le traitement par PPC a tendance a diminuer le risque de

récidive.

B Pourtant, les études randomisées publiées, de faible puissance,
sont pour l'instant négatives, on attend les résultats de l'étude

francaise SAPHIR.

B Le traitement du SAS va diminuer le nombre de chocs appropriés
ou inappropriés des porteurs de défibrillateurs.

I Certains stimulateurs et défibrillateurs permettent de détecter au
long cours avec grande fiabilité le SAS et d’évaluer la réponse au

traitement.

important de le rechercher et de le cor-
riger par PPC avant de réaliser une deu-
xieéme procédure.

Malgré ces évidences cliniques, les
études randomisées publiées pour le
moment sont négatives.

Traaen [14] arandomisé 99 patients pré-
sentant de la FA paroxystique dans des
groupes avec ou sans PPC et ne retrouve
pas de différence significative sur la
charge de FA a trois mois.

La méme équipe réalise une seconde
étude randomisée qui concerne les réci-
dives de FA apres isolation des veines
pulmonaires selon I’existence d’'un
SAS ou non et selon qu’il soit traité par
PPC[15].

Cent trente patients sont inclus dans
I’étude apres isolation des veines pul-

monaires. Cinquante-cing présentant un
SAS obstructif apres ablation sont ran-
domisés avec ou sans PPC. 21 patients
n’ont pas de SAS et font partie d’un
groupe contréle. Il n’est pas retrouvé de
différences significatives entre les trois
sous-groupes concernant la détection
d’une FA de plus de 2 min.

Nous attendons les résultats d’une
étude randomisée francaise a plus grand
volume qui permettra de clarifier cette
discussion: étude SAPHIR.

>>> CHADSVasc2 ou CHADSSvasc2?

La prévalence du SAS est de 50 a 90 %
dans les semaines aprés un AVC. Le
SASmajore lerisque d’AVCet plusil est
sévere plus le risque augmente: chaque
augmentation d’un point de 'index
apnéique augmente de 6 % le risque

d’AVC chez ’homme [17]. Les patients
apnéiques ayant eu un AVC ont beau-
coup plus derisque de présenter une FA.
Certains auteurs proposent donc de com-
pléterle score CHADS2 avecl’item SAS:
ce “S” supplémentaire pourrait avoir la
méme pondération que 1’dge, ’'HTA, le
diabete et I'insuffisance cardiaque. En
tout cas, il doit étre intégré aux facteurs
modulateurs quand le score de CHADS
VASC estbas pour faire pencher la déci-
sion de traitement vers I’anticoagulation.

3. Arythmies ventriculaires

En cas de SAS, le risque de troubles du
rythme ventriculaire est majoré pendant
lanuit: TV non soutenues, extrasystoles,
bigéminisme, quadrigéminisme. La cor-
rection des apnées par PPC permet de
réduire la fréquence des extrasystoles.
On doit toujours rechercher en cas
d’arythmie nocturne, chez un porteur
de défibrillateur, un SAS, car cela peut
étre un facteur favorisant de TV.

Détection du SAS par les
prothéses cardiaques

Le diagnostic de SAS par la polysomno-
graphie a ses limites (pas assez de centres
du sommeil ou liste d’attente, cotit encore
élevé) et I'utilisation des mémoires des
prothéses implantées (stimulateur et
défibrillateur) pour le dépistage est une
solution dans une population ot la pré-
valence est importante.

1. Principe

Deux compagnies (Boston Scientific et
Microport) fournissent des stimulateurs
cardiaques ou défibrillateurs capables
de détecter le SAS. On utilise le capteur
d’impédance transthoracique pour cal-
culer les amplitudes respiratoires suc-
cessives et détecter les pauses. Celles-ci
sont définies comme un intervalle de
10 secondes entre deux cycles respi-
ratoires; une réduction de ventilation
est significative en cas de diminution
de 50 % par rapport au cycle précédent
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pendant au moins 10 secondes (fig. 6).
Un index RDI (Respiratory Disturbance
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 Micoport a
évolué et a é6té validé par une étude mul-
ticentrique (DREAM) en comparaison
a la polysomnographie: la prévalence
élevée du SAS dans cette population
est confirmée (78 %), le seuil de RDI de
20 apnées-hypopnées/heure est optimal

pour définirun SAS avec une bonne sen-
sibilité et une bonne spécificité.

Pour I’algorithme de Boston Scientific, il
a été validé dans I’étude Airless avec la
méme efficacité pour des défibrillateurs
automatiques implantables.

3. Conduite atenir

Quand un patient est régulierement
au-dessus du seuil (RDI > 20/h), le SAS
doit étre confirmé par une polysomno-
graphie ou une polygraphie avant mise
enroute d’un traitement par PPC. Quand,
au contraire, le patient est constamment

Diagnostic des apnées
Périodes d'au moins 10 secondes entre 2 cycles
respirtoires survenant pendant l'enregistrement
et caractérisées par une absence de modification
significative du signal Zth.

Zth (@)

Pause:>10s
entre 2 cycles
respiratoires

Diagnostic des hyponées

Valeur de MV de moins de 50 % pendant au
moins 10 secondes comparé a la moyenne
de 8 cycles normaux

Réduction

A

Réduction
ventilatoire : > 50 %
de lavaleurde MV>10s

Fig. 6: Comment les anomalies du sommeil sont-elles détectées par le stimulateur cardiaque ?
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Fig. 7: Diagnostic d'un syndrome d'un SAS sévére avec efficacité du traitement par PPC aprés implantation
d’un stimulateur pour troubles de conduction sévéres syncopaux (Stimulateur Microport).

en dessous de ce seuil, le risque de SAS
est trés faible et la surveillance peut étre
poursuivie avec le dispositif seul. Pour
les patients dépassant le seuil de fagon
inconstante, des explorations complé-
mentaires peuvent étre utiles: question-
naires de dépistage, oxymeétrie nocturne,
polygraphie. L’algorithme permet un suivi
sur plusieurs mois et I’évaluation de I’ef-
ficacité du traitement. En cas de réappari-
tion des apnées sous PPC, une mauvaise
observance peut étre suspectée, mais aussi
une composante centrale du SAS en plus
du phénomene obstructif (fig. 7).

B Conclusion

Il 'y a de plus en plus d’évidence que le
SAS obstructif est associé a une grande
diversité de troubles du rythme car-
diaque dont la mort subite.

La fibrillation auriculaire est beaucoup
plus fréquente en cas de SAS et les trai-
tements qu’ils soient médicamenteux ou
interventionnels sont beaucoup moins
efficaces. L'association entre SAOS et
AVC peut étre due en partie a cette inci-
dence supérieure de laFA.

Le traitement par PPC permet trés sou-
vent de réduire et parfois de supprimer
les arythmies; il améliore 'efficacité
des traitements anti-arythmiques et de
I’ablation de laFA.

Le SAS devrait étre systématiquement
dépisté chez les patients présentant des
troubles du rythme cardiaque, notam-
mentavant les procédures d’ablation, car
c’est un facteur indépendant de risque
d’échec.
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