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Liste des abréviations 

 

CRP us : CRP ultrasensible  

ECG : électrocardiogramme 

FC : fréquence cardiaque 

HTA : hypertension artérielle 

IAH : index apnées-hypopnées 

IMVG : index de masse ventriculaire gauche  

MAPA : mesure ambulatoire de la pression artérielle 

MVG : masse ventriculaire gauche 

PA : pression artérielle 

PAD : pression artérielle diastolique 

PAM : pression artérielle moyenne 

PAS : pression artérielle systolique 

PPC : pression positive continue 

PSG : polysomnographie 

SaO2 : saturation en oxygène 

SAOS : sǇŶdƌoŵe d’apŶĠes oďstƌuĐtiǀes du soŵŵeil 
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Résumé 

 

Contexte: Le sǇŶdƌoŵe d’apŶĠes oďstƌuĐtiǀes du soŵŵeil ;SAOSͿ est uŶe des Đauses les plus 
fƌĠƋueŶtes d’hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ;HTAͿ ƌĠsistaŶte.  Le tƌaiteŵeŶt paƌ pƌessioŶ positiǀe 
continue (PPC) permet une baisse de PA variable selon les études mais qui semble modérée. 

Peu d’Ġtudes ƌaŶdoŵisĠes se soŶt iŶtĠƌessĠs spĠĐifiƋueŵeŶt à l’effet de la PPC daŶs l’HTA 
ƌĠsistaŶte. L’oďjeĐtif pƌiŶĐipal de Ŷotƌe tƌaǀail Ġtait d’Ġǀalueƌ l’effet de la PPC suƌ la PA de 
patieŶts hǇpeƌteŶdus ƌĠsistaŶts poƌteuƌ d’uŶ SAOS.  
Matériel et méthode: Il s’agit d’uŶe Ġtude ŵultiĐeŶtƌiƋue, ƌaŶdoŵisĠe, eŶ siŵple aǀeugle, 
avec un groupe témoin. Les patients apnéiques avec indication de traitement par PPC pour 

leur SAOS ont été randomisés en deux groupes : PPC placebo et PPC active. Le suivi était de 

6 mois dans le groupe PPC active, et de 9 mois dans le groupe PPC placebo (3 mois de PPC 

plaĐeďo puis ϲ ŵois de PPC aĐtiǀeͿ. Le Đƌitğƌe pƌiŶĐipal d’ĠǀaluatioŶ Ġtait la PA ĠǀaluĠe paƌ 
MAPA après 3 mois de traitement (par PPC active ou PPC placebo), ainsi Ƌu’apƌğs ϲ ŵois de 
tƌaiteŵeŶt paƌ PPC aĐtiǀe. UŶ des oďjeĐtifs seĐoŶdaiƌes Ġtait d’Ġǀalueƌ l’effet de la PPC suƌ 
les paramètres métaboliques. 

Résultats: ϲϭ patieŶts hǇpeƌteŶdus ƌĠsistaŶts oŶt ĠtĠ iŶĐlus daŶs l’Ġtude doŶt ϯϯ ;ϱϰ%Ϳ aǀeĐ 
SAOS. Ces derniers ont été randomisés en deux groupes: 17 dans le groupe PPC placebo et 

16 dans le groupe PPC active. Les caractéristiques des patients étaient les suivantes : âge 

ŵoǇeŶ ϲϬ,ϰ ± ϵ,ϰ aŶs, IMC Ϯϵ,ϰ ± ϯ,ϴ kg/ŵ², iŶdeǆ d’apŶĠes-hypopnées 44,8 ± 26,8/h, PA 

systolique (PAS) des 24h 141,2 ± 11,8 mmHg, PA diastolique (PAD) des 24h 82,6 ±10,0 mmHg 

et une moyenne de 3,7 traitements antihypertenseurs. 50% des patients sous PPC ont utilisé 

leuƌ ǀeŶtilatioŶ ≥ ϰh/Ŷuit. 
Après 6 mois de ventilation par PPC active (quel que soit le groupe de randomisation initial), 

les PAS et PAD ŶoĐtuƌŶes ĠtaieŶt sigŶifiĐatiǀeŵeŶt aďaissĠes paƌ ƌappoƌt à l’iŶĐlusioŶ, 
respectivement -5,5 mmHg (p=0,022) et -ϰ ŵŵHg ;p=Ϭ,ϬϭϱͿ. Il Ŷ’Ǉ a pas eu de ďaisse 
significative sur la PA des 24H et la PA de jour. La PPC a permis de rétablir un profil dipper 

sur la PAS chez un nombre significatif de patients (64,5% vs 35,5% avant ventilation ; 

p=Ϭ,ϬϰϳͿ. Apƌğs ϯ ŵois de tƌaiteŵeŶt, il Ŷ’eǆistait pas de diffĠƌeŶĐe sigŶifiĐatiǀe suƌ les 
paramètres tensionnels entre le groupe placebo et le groupe PPC active. 

Apƌğs ϲ ŵois de PPC aĐtiǀe, l’iŶsuliŶĠŵie teŶdait à diŵiŶueƌ Đe Ƌui peut faiƌe supposeƌ uŶ 
effet insulino-sensibilisateur de la ventilation. 

Conclusion: Chez les patients ayant un SAOS et une HTA résistante, un traitement par PPC 

peŶdaŶt ϲ ŵois est effiĐaĐe pouƌ diŵiŶueƌ la PAS et la PAD ŶoĐtuƌŶes ŵġŵe si l’effet 
placebo ne semble pas négligeable. 

 

Mots clés : SǇŶdƌoŵe d’apŶĠes oďstƌuĐtiǀes du soŵŵeil, hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ƌĠsistaŶte, 
ventilation par pression positive continue. 
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INTRODUCTION 
 

L’hǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle ;HTAͿ est uŶ iŵpoƌtaŶt pƌoďlğŵe de saŶtĠ puďliƋue à tƌaǀeƌs le 
ŵoŶde. Sa pƌĠǀaleŶĐe est ĠleǀĠe, puisƋu’elle touĐhe eŶǀiƌoŶ ϭϱ ŵillioŶs de fƌaŶçais doŶt ϭϮ 
millions sont traités (1). Ces patients sont à risque de développer des maladies  telles que 

des accidents vasculaires cérébraux, des coronaropathies, une insuffisance cardiaque, ou 

une maladie rénale chronique. 

Malgré un nombre important et une grande diversité des traitements antihypertenseurs, la 

proportion de patients ayant une HTA contrôlée est faible puisƋue l’oŶ estiŵe à ϱϬ% le 
Ŷoŵďƌe d’hǇpeƌteŶdus à l’oďjeĐtif teŶsioŶŶel ;ϮͿ. 
Parmi les patients non contrôlés, ĐeƌtaiŶs soŶt poƌteuƌs d’uŶe HTA ƌĠsistaŶte ;ou ƌĠfƌaĐtaiƌeͿ 
définie par une pression artérielle (PA) ≥140/90mmHg malgré les règles hygiéno diététiques 

et l’utilisatioŶ de tƌois Đlasses thĠƌapeutiƋues à doses adĠƋuates iŶĐluaŶt uŶ diuƌĠtiƋue 
thiazidique (22). Ce tǇpe d’HTA touĐhe eŶǀiƌoŶ ϭϬ% de la populatioŶ des hǇpeƌteŶdus ;ϯͿ. Sa 
prĠseŶĐe ŶĠĐessite d’ĠliŵiŶeƌ uŶe pseudo ƌĠsistaŶĐe paƌ eƌƌeuƌ de ŵesuƌe, effet ďlouse 
ďlaŶĐhe ou iŶoďseƌǀaŶĐe au tƌaiteŵeŶt. UŶe fois le diagŶostiĐ d’HTA ƌĠsistaŶte Ġtaďli après 

ƌĠalisatioŶ d’uŶe ŵesuƌe aŵďulatoiƌe ;autoŵesuƌe ou ŵesuƌe aŵďulatoiƌe de la PA des 24 

heures [MAPA]) un ou plusieurs facteurs contributifs doivent être recherchés, notamment 

uŶe Đause iatƌogğŶe ;ĐoƌtiĐothĠƌapie, tƌaiteŵeŶt oestƌopƌogestatif,…Ϳ, uŶ ŶoŶ ƌespeĐt des 
règles hygiéno-diĠtĠtiƋues ;ĐoŶsoŵŵatioŶ eǆĐessiǀe de sel, d’alĐoolͿ, une HTA secondaire.  

Le sǇŶdƌoŵe d’apŶĠes oďstƌuĐtiǀes du soŵŵeil ;SAOSͿ est uŶe des Đauses les plus 
fƌĠƋueŶtes d’HTA ƌĠsistaŶte puisƋu’il est pƌĠseŶt Đhez plus de ϳϬ% des sujets hǇpeƌteŶdus 
résistants (4), voire plus selon certaines études (5). La sévéritĠ de l’HTA seŵďle 
proportionnelle à celle du SAOS (5-6). 

Le SAOS est caractérisé par un collapsus plus ou moins complet des voies aériennes 

supérieures  survenant de manière répétée au cours du sommeil. Les apnées ont pour 

conséquence des épisodes transitoiƌes d’hǇpoǆie aǀeĐ dĠsatuƌatioŶ en oxygène, 

hypercapnie, augmentation des efforts respiratoires et survenue de microréveils. Cela peut 

eŶtƌaiŶeƌ uŶe sǇŵptoŵatologie ǀaƌiĠe telle Ƌu’uŶe fatigue eǆĐessiǀe, uŶe hǇpeƌsoŵŶoleŶĐe 
diurne, des difficultés de concentration, des céphalées,… Le SAOS est également clairement 

associé à une augmentation du risque cardiovasculaire (7). Les mécanismes 

phǇsiopathologiƋues eǆpliĐatifs Ŷe soŶt pouƌ l’heuƌe pas tous ĠluĐidĠs ŵais il existe une 

association de facteurs incluant une hyperactivation du système nerveux sympathique, une 

aĐtiǀatioŶ de ĐeƌtaiŶes ǀoies de l’iŶflaŵŵatioŶ, uŶe dǇsfoŶĐtioŶ eŶdothĠliale, uŶe 
dysfonction métabolique avec en particulier une insulinorésistance et des troubles du 

métabolisme lipidique (8-14). 

Le lien entre SAOS et HTA est bien établi (23) (24) (25). Il est indépendant de certains 

faĐteuƌs ĐoŶfoŶdaŶts Đoŵŵe l’oďĠsitĠ et l’âge.  Le mécanisme principal semble être une 

activation du tonus sympathique secondaire aux micro- réveils. 
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Le traitement de référence du SAOS consiste à appliquer une pression positive continue 

;PPCͿ daŶs les ǀoies aĠƌieŶŶes supĠƌieuƌes afiŶ de leǀeƌ l’oďstƌuĐtioŶ. Cette thĠƌapeutiƋue 
ƌĠduit les sǇŵptôŵes d’hǇpeƌsoŵŶoleŶĐe et seŵďle pouǀoiƌ diŵiŶueƌ les ĠǀĠŶeŵeŶts 
cardiovasculaires et la mortalité (15-16). 

Plusieurs études ont montré une baisse de la PA sous PPC (17-19). Cependant, des méta-

analyses suggèrent que cette baisse est modérée et dépendante de la sévérité du SAOS et de 

l’oďseƌǀaŶĐe à la PPC (20-21).  

Seules 3 études ƌaŶdoŵisĠes et ĐoŶtƌôlĠes oŶt ĠtudiĠ spĠĐifiƋueŵeŶt l’effet de la PPC daŶs 
l’HTA ƌĠsistaŶte (26) (27) (28). Ces Ġtudes oŶt fait l’oďjet d’uŶe ŵĠta-analyse qui retrouvait 

une baisse significative de la PA systolique (PAS) et diastolique (PAD) des 24h (mesurées par 

MAPAͿ de l’oƌdƌe de ϰ mmHg (29).  

L’oďjeĐtif pƌiŶĐipal de Ŷotƌe Ġtude est d’Ġǀalueƌ l’effet de la PPC suƌ la PA de patieŶts 
hypertendus résistants porteurs d’uŶ SAOS. Les patieŶts appaƌeillĠs paƌ PPC aĐtiǀe seƌoŶt 
comparés à un groupe PPC placebo. 

Les objectifs  secondaires sont de: 

-Déterminer la prévalence du SAOS dans la population de patients hypertendus résistants. 

-Comparer les paramètres tensionnels  chez des patients hypertendus résistants en fonction 

de la pƌĠseŶĐe ou ŶoŶ d’uŶ SAOS. 
- Compaƌeƌ les paƌaŵğtƌes de l’ĠĐho-doppler cardiaque et certains paramètres biologiques 

(métabolisme glucidique et lipidique, BNP (Brain Natriutic Peptid), CRPus  chez des patients 

hǇpeƌteŶdus ƌĠsistaŶts eŶ foŶĐtioŶ de la pƌĠseŶĐe ou ŶoŶ d’uŶ SAOS. 
-Eǀalueƌ l’effet de la PPC sur les paramètres métaboliques et sur la consommation en 

médicaments antihypertenseurs. 

 

MATERIEL ET METHODE 
 

SĐhĠŵa de l’Ġtude et sĠleĐtioŶ des patieŶts 

L’Ġtude RHOOSAS ;Study of the Relationships Between Refractory Hypertension, 

Overweight/Obesity and Sleep Apnea Syndrome) est une étude multicentrique (Grenoble, 

Poitiers et Lille), randomisée, en simple aveugle, avec un groupe témoin. Les patients 

hypertendus résistants ŶoŶ apŶĠiƋues oŶt ĠtĠ ĐoŵpaƌĠs auǆ poƌteuƌs d’uŶ SAOS à l’iŶĐlusioŶ 
puis il Ŷ’Ǉ aǀait pas de suiǀi. Les patients apnéiques avec indication de traitement par PPC 

pour leur SAOS ont été randomisés en deux groupes : PPC placebo et PPC active. Le suivi 

était de 6 mois dans le groupe PPC active, et de 9 mois dans le bras PPC placebo car 

l’appaƌeillage a ĠtĠ aĐtiǀĠ au ďout de ϯ ŵois pouƌ peƌŵettƌe uŶe ǀeŶtilatioŶ paƌ PPC aĐtiǀe 
pendant 6 mois (figure 1). 

Les patieŶts oŶt ďĠŶĠfiĐiĠ d’uŶ ďilaŶ ĐliŶiƋue et biologique ainsi que d’une MAPA à 

l’iŶĐlusioŶ, puis après 3 mois de traitement (par PPC active ou PPC placebo selon la 

randomisation effectuée), aiŶsi Ƌu’apƌğs ϲ ŵois de tƌaiteŵeŶt paƌ PPC aĐtiǀe. 
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Les patieŶts oŶt ĠtĠ ƌeĐƌutĠs paƌ les uŶitĠs de ĐoŶsultatioŶ d’HTA des centres participants. 

Les patieŶts Ġligiďles à paƌtiĐipeƌ à l’Ġtude étaient ceux présentant une HTA résistante 

ĐoŶfiƌŵĠe eŶ MAPA, âgĠs de ϭϴ à ϳϱ aŶs, aǇaŶt ďĠŶĠfiĐiĠ de la ƌeĐheƌĐhe d’uŶ SAOS paƌ 
polysomnographie (PSG) ou polygraphie de ventilation nocturne le mois précédant 

l’iŶĐlusioŶ daŶs l’Ġtude, et aǇaŶt sigŶĠ le foƌmulaire de consentement. 

Ne pouǀaieŶt paƌtiĐipeƌ à l’Ġtude les patieŶts poƌteuƌs d’uŶe HTA seĐoŶdaiƌe et/ou 
présentant une cause connue de résistance au traitement (inobservance, consommation 

eǆĐessiǀe d’alĐool, HTA iatƌogğŶe…Ϳ et ceux poƌteuƌs d’uŶ SAOS déjà traité. 
 

 

Figure 1 : SĐhéŵa de l’étude 

PSG : polysomnographie 

HTA : hypertension artérielle 

PPC : ventilation par pression positive continue 

 

Première visite 

Les données suivantes ont été recueillies :  

- antécédents personnels : diaďğte ;dĠfiŶi paƌ la pƌĠseŶĐe d’uŶ tƌaiteŵeŶt aŶtidiaďĠtiƋue 
oral ou sous ĐutaŶĠ ou d’uŶe insulinothérapie et/ou HBA1c>6%), dyslipidémie 

(hypercholestérolémie, hypertriglycéridémie, hyperlipidémie mixte), antécédents 

cardiovasculaires familiaux et personnels :  infarctus du myocarde, angor, accident vasculaire 

cérébral transitoire ou constitué, artériopathie périphérique (carotidienne, aortique, 

membres inférieurs) 
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- traitements en cours 

- IMC (indice de masse corporelle), périmètƌe aďdoŵiŶal et ƌeĐheƌĐhe d’uŶ sǇŶdƌoŵe 
métabolique défini selon la NCEP-ATPIII (30) et seloŶ l’IDF (31) 

- sĐoƌe d’oďseƌǀaŶĐe au tƌaiteŵeŶt aŶtihǇpeƌteŶseur  (questionnaire du Comité de Lutte 

ĐoŶtƌe l’HTAͿ  
- doŶŶĠes de l’électrocardiogramme. 

Un echo doppler cardiaque a été réalisé permettant de recueillir les paramètres suivants : 

masse ventriculaire gauche (MVG) (calculée selon la formule de Devereux et indexée à la 

suƌfaĐe Đoƌpoƌelle afiŶ d’oďteŶiƌ l’iŶdeǆ de MVGͿ, fƌaĐtioŶ d’ĠjeĐtioŶ du ǀeŶtƌiĐule gauche à 

partir des mesures du diamètre du ventricule gauche en systole et en télédiastole, fonction 

diastolique avec mesures des ondes E (remplissage rapide initial) et A (remplissage rapide 

teƌŵiŶalͿ et le ƌappoƌt E/A, ǀoluŵe de l’oƌeillette gauĐhe ;OGͿ et diamètre de l’aoƌte au 
niveau des sinus de Valsalva. 

 

MAPA 

Elle a ĠtĠ ƌĠalisĠe daŶs le ŵois pƌĠĐĠdaŶt l’iŶĐlusioŶ daŶs l’Ġtude afiŶ de ǀĠƌifieƌ le ĐaƌaĐtğƌe 
résistant de l’HTA. Les appaƌeils ǀalidĠs utilisĠs ĠtaieŶt des SpaĐelaďs ϵϬϮϬϳ®. La PA a ĠtĠ 
mesurée toutes les 15 minutes, de jour comme de nuit. Chaque enregistrement a été validé 

selon les critères de qualité suivants : taille du brassard adaptée au diamètre du bras, 

ĠtaloŶŶage de l’appaƌeil ĐoŶtƌôlĠ ;pas plus de ϭϬ ŵŵHg de diffĠƌeŶĐe eŶtƌe la première 

mesure MAPA et une mesure, par un autre appareil validé, concomitante pour la PAS et la 

PADͿ, duƌĠe de l’eŶƌegistƌeŵeŶt ≥ Ϯϰ heuƌes et ĐoŵpƌeŶaŶt au ŵoiŶs ϰϴ ŵesuƌes ǀalides, et 

pas plus de deux tranches horaires manquantes. En cas de non validation, il était proposé au 

patieŶt la ƌepose de l’appaƌeil. Pouƌ ĐhaĐuŶ des sujets, l’eŶƌegistƌeŵeŶt a eu lieu uŶ jouƌ 
d’aĐtiǀitĠ Ŷoƌŵale, eŶ dehoƌs du ǁeek-eŶd et uŶe fiĐhe d’aĐtiǀitĠ a ĠtĠ ƌeŵplie. Les 
paramètres suivants étaient recueillis : PAS (pression artérielle systolique), PAD (pression 

artérielle diastolique), et FC (fréquence cardiaque) sur 24 heures, le jour (7H-22H) et la nuit 

(22H-7H). Les chutes nocturnes de PAS et de PAD ont été calculées afin de définir les profils 

dippers ou non-dippers des patieŶts. UŶ pƌofil dippeƌ a ĠtĠ ƌeteŶu loƌsƋu’uŶe ďaisse d’au 
moins 10% était observée entre les valeurs de jour et de nuit de PAS et PAD. 

 

Polysomnographie 

Elle a ĠtĠ ƌĠalisĠe uŶ ŵois aǀaŶt l’iŶĐlusioŶ daŶs l’Ġtude et Ġtait pƌĠĐĠdĠe de la ƌĠalisatioŶ du 
questioŶŶaiƌe de soŵŶoleŶĐe d’Epǁoƌth. 
La PSG/polǇgƌaphie de ǀeŶtilatioŶ est l’eǆaŵeŶ de ƌĠfĠƌeŶĐe utilisĠ pouƌ le diagŶostiĐ des 
aƌƌġts ƌespiƌatoiƌes ŶoĐtuƌŶes. Elle assoĐie le ƌeĐueil de l’ĠleĐtƌoeŶĐĠphalogƌaŵŵe, de 
l’ĠleĐtƌoŵǇogƌaŵŵe, et de l’ĠleĐtƌooĐulogramme pour différencier les différents stades de 

sommeil (uniquement pour la PSG). La quantification du débit aérien est faite par 

theƌŵistaŶĐes et paƌ ŵesuƌe de la pƌessioŶ Ŷasale. L’effoƌt ƌespiƌatoiƌe est appƌĠĐiĠ paƌ des 

sangles thoracique et abdominale associées ou non à une mesure de pression 
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œsophagieŶŶe et/ou du temps de transit du pouls. Les conséquences des apnées et 

hǇpopŶĠes soŶt appƌĠĐiĠes eŶ ŵesuƌaŶt la satuƌatioŶ eŶ oǆǇgğŶe ;SaOϮͿ et l’ECG. Les 
paramètres pris en compte étaient les suivants :  

-caractérisation du sommeil (pour la PSG) avec temps passé en stade 1-2, 3-4 et sommeil 

paradoxal (en % du temps de sommeil total) 

-index de microéveils respiratoires et non-respiratoires par heure de sommeil 

-évènements respiratoires avec IAH (index d’apŶĠes-hypopnées), SaO2 (saturation en 

oxygène) moyenne nocturne, SaO2 minimale nocturne, temps en minutes passé à moins de 

90% de SaO2.  

UŶ SAOS Ġtait dĠfiŶi paƌ uŶ IAH ≥ϭϱ paƌ heuƌe de soŵŵeil ou d’eŶƌegistƌeŵeŶt. 
 

Suivi 

Il a été réalisé après 3 mois de PPC (active ou placebo selon le groupe de randomisation) puis 

après 6 mois de traitement par PPC active (soit 3 mois supplémentaires après le contrôle à 3 

mois dans le groupe PPC active et 6 mois supplémentaires après le contrôle à 3 mois dans le 

groupe PPC placebo). Les données suivantes ont été recueillies : 

-clinique : poids, taille, IMC, traitements médicamenteux 

-sĐoƌe d’oďseƌǀaŶĐe à la PPC ;ŵoǇeŶŶe d’utilisatioŶ paƌ Ŷuit, en heures) 

-biologiques : 

 Paramètres lipidiques plasmatiques : cholestérol total, triglycérides, HDL et LDL-

cholestérols, 

 Paramètres glucidiques plasmatiques : glycémie, insulinémie (sauf chez les patients 

sous insuline), HbA1c, 

 Fonction rénale : kaliémie, créatininémie, clairance de la créatinine selon la formule 

de Cockroft et Gault et du MDRD, microalbuminurie, natriurèse et créatininurie des 

24 heures, 

 Etude de l’iŶflaŵŵatioŶ : CRP ultƌaseŶsiďle (CRP us) plasmatique 

-MAPA 

 

Analyse statistique 

Elle a ĠtĠ ƌĠalisĠe à l’aide du logiĐiel SPSS statistics 22.0®. Les données manquantes ou non 

ǀalides Ŷ’oŶt pas ĠtĠ pƌises eŶ Đoŵpte daŶs l’aŶalǇse statistiƋue. Apƌğs aǀoiƌ ǀĠƌifiĠ la 
normalité de distribution de chacune des variables quantitatives, les moyennes et déviations 

standard ont été calculées. Les variables qualitatives sont décrites par leur distribution en 

pourcentages. Les comparaisons de moyennes (ou de distributions) entre les valeurs 

ƌetƌouǀĠes ϭ/ à l’iŶĐlusioŶ Đhez les patieŶts poƌteuƌs d’uŶ SAOS ǀeƌsus les patieŶts ŶoŶ 
apŶĠiƋues, Ϯ/ à l’iŶĐlusioŶ Đhez les patieŶts poƌteuƌs d’un SAOS randomisés dans le groupe 

PPC active versus le groupe PPC placebo, 3/ chez les patients apnéiques après 3 mois de 

tƌaiteŵeŶt paƌ PPC aĐtiǀe ǀeƌsus PPC plaĐeďo, ϰ/ Đhez les sujets aǀeĐ SAOS à l’iŶĐlusioŶ 
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versus après 6 mois de traitement par PPC actiǀe, oŶt ĠtĠ effeĐtuĠes à l’aide du test de 
StudeŶt pouƌ les ǀaƌiaďles ƋuaŶtitatiǀes et du Khi² pouƌ les ǀaƌiaďles Ƌualitatiǀes. L’aŶalǇse 
des corrélations bivariées a été réalisée par le test de Pearson lorsque la distribution des 

données suivra une loi normale ou par le test non paramétrique de Spearman dans le cas 

ĐoŶtƌaiƌe ;p<Ϭ,Ϭϱ ƌeteŶu Đoŵŵe sigŶifiĐatifͿ. L’effet du tƌaiteŵeŶt aŶtihǇpeƌteŶseuƌ ;Đlasses 
thĠƌapeutiƋuesͿ à l’iŶĐlusioŶ suƌ les diffĠƌeŶts paƌaŵğtƌes ĠtudiĠs, a ĠtĠ aŶalǇsĠ. Les 
analyses multivariées ont été réalisées pour les variables corrélées en mode bivarié par une 

régression linéaire pas à pas (p<0,05 retenu comme significatif). Les analyses statistiques 

étaient effectuées en tenant compte des données manquantes. 

La randomisation a été effeĐtuĠe à paƌtiƌ d’uŶe liste alĠatoiƌe de ƌaŶdoŵisatioŶ ;eŶ aǀeugle 
de l’iŶǀestigateuƌͿ. 
 

RESULTATS 

 

61 patients hypertendus résistants ont été inclus. Parmi eux, ϯϲ ĠtaieŶt poƌteuƌs d’uŶ SAOS, 

soit 59% des patients (Figure 2). 

Parmi les 36 patients apnéiques, 32 ont fini leur suivi: 16 dans le bras PPC placebo et 16 dans 

le bras PPC active. 

 

 

 
Figure 2 : FlowĐhart de l’étude 



Page 13 sur 34 
 

ETUDE DES DONNEES A L’INCLUSION 

 

Caractéristiques générales 

Les patients étaient âgés en moyenne de 59,6 ans avec un IMC moyen à 29,6 kg/m2 et 

prenaient 3,7 traitements antihypertenseurs en moyenne. (Tableau 1) 

Outre les diurétiques thiazidiques les traitements les plus utilisés étaient (par ordre de 

fréquence) : inhibiteurs calciques, béta-bloquants, ARA2, IEC, alpha bloquants, centraux, 

inhibiteur de la rénine. 

Le gƌoupe SAOS+ Đoŵptait sigŶifiĐatiǀeŵeŶt plus d’hoŵŵes ;ϴϲ,ϭ% ǀs ϲϰ% ; p=0,043) et de 

patients porteurs d’uŶ sǇŶdƌoŵe ŵĠtaďoliƋue seloŶ l’IDF ϮϬϬϱ ;ϴϯ,ϯ% vs 60% ; p=0,042). 
 

59,6 ± 9,8 58,4 ± 10,5 60,4 ± 9,4 ns

47,0 (77,0) 16,0 (64,0) 31,0 (86,1) 0,043

29,6 ± 3,9 29,8 ± 4,1 29,4 ± 3,8 ns

34,0 (55,7) 13,0 (52,0) 21,0 (58,3) ns

9,8 ± 20,5 6,9 ± 12,9 11,8 ± 24,4 ns

21,0 (34,4) 7,0 (28,0) 14,0 (38,9) ns

25,0 (41) 11,0 (44,0) 14,0 (38,8) ns

15,0 (24,6) 4,0 (16,0) 11,0 (30,6) 0,194

NCEP 2001 34,0 (55,7) 11,0 (44,0) 23,0 (63,9) 0,124

IDF 2005 45,0 (73,8) 15,0 (60,0) 30,0 (83,3) 0,042

61,0 (100,0) 25,0 (100,0) 36,0 (100,0) ns

33,0 (54,1) 13,0 (52,0) 20,0 (55,6) ns

22,0 (36,1) 9,0 (36,0) 13,0 (36,1) ns

31,0 (50,8) 10,0 (40,0) 21,0 (58,3) 0,159

51,0 (83,6) 23,0 (92,0) 28,0 (77,8) 0,140

5,0 (8,2) 3,0 (12,0) 2,0 (5,6) ns

14,0 (23,0) 7,0 (28,0) 7,0 (19,4) ns

10,0 (16,4) 5,0 (20,0) 5,0 (13,9) ns

1,5 ± 1,3 1,6 ± 1,3 1,5 ± 1,3 ns

Nombre de traitements anti HTA 3,7 ± 0,8 3,8 ± 0,9 3,7 ± 0,8 ns

centraux

SĐoƌe d’oďseƌǀaŶĐe

CoŶsoŵŵatioŶ d’alĐool ;g/jͿ

Traitements antihypertenseurs, N (%)

diurétiques

BB-

IEC

ARA2

Comorbidités, N (%)

syndrome métabolique

ATCD cardiovasculaires personnels

dyslipidémie

diabète 

alpha bloquants

inhibiteurs calciques

inhibiteur direct de la rénine

Sexe masculin, N (%)

IMC (kg/m²)

Tabagisme actif ou sevré, N (%)

p
Population globale

(n=61)

SAOS+

(n=36)

SAOS-

(n=25)

Age (années)

 
Tableau 1 : Caractéristiques générales 
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Paramètres hémodynamiques 

La PAS des 24h était à 141,8mmHg et la PAD des 24h à 82mmHg (Tableau 2). 

33% des patients présentaient un profil dipper sur la PAS et 54% sur la PAD. 

Nous Ŷ’aǀoŶs pas oďseƌǀĠ de diffĠrences tensionnelles entre les groupes SAOS- et SAOS+. 

 

p

PA systolique (mmHg) 141,8 ± 11,8 142,6 ± 12,0 141,2 ± 11,8 ns

PA diastolique (mmHg) 82,0 ± 9,7 81,1 ± 9,4 82,6 ± 10,0 ns

FC (bpm) 70,0 ± 11,0 71,0 ± 11,0 70,0 ± 10,4 ns

PA systolique (mmHg) 145,0 ± 12,6 145,6 ± 12,4 144,6 ± 12,9 ns

PA diastolique (mmHg) 84,8 ± 10,4 83,6 ± 9,5 85,6 ± 11,0 ns

FC (bpm) 73,0 ± 12 73,0 ± 12 73,0 ± 11,4 ns

PA systolique (mmHg) 134,9 ± 14,5 136,0 ± 17,1 134,1 ± 12,7 ns

PA diastolique (mmHg) 76,2 ± 10,1 75,4 ± 11,5 76,7 ± 9,1 ns

FC (bpm) 65,0 ± 10,0 66,0 �± 10,0 65,0 ± 10,6 ns

20,0 (32,8) 8,0 (32,0) 12,0 (33,3) ns

33,0 (54,1) 13,0 (52,0) 20,0 (55,6) ns

SAOS+

(n=36)

Sur 24 heures

Profil dipper PAS, N  (%)

Profil dipper PAD, N (%)

Jour

Nuit

Population globale

(n=61)

SAOS-

(n=25)

 
Tableau 2 : Paramètres hémodynamiques 

 

Paramètres du SAOS 

Les patients apnéiques avaient un IAH moyen à 44,8 /h. (Tableau 3) 

Le sĐoƌe d’Epǁoƌth Ġtait similaire dans les deux groupes. 

 

p

Score d'epworth 8,6 ± 4,3 9,0 ± 4,5 8,2 ± 4,3

IAH (/h) 30,6 ± 27,2 10,2 ± 7,9 44,8 ± 26,8 0,001

Tps Sat<90%  (%) 10,4 ± 17,7 6.8 ± 19,0 12,8 ± 16,0

Sat moyenne (%) 93,0 ± 2,0 93,5 ± 1,9 92,7 ± 2,0 0,101

Saturation minimale (%) 78,6 ± 9,5 82,5 ± 8,4 75,8 ± 9,3 0,005

25,1 ± 25,2 7,2  ± 5,0 35,5 ± 26,5
0,001

ns

Index de micro éveils respiratoires (/h)

ns

N=36

N=25

N=33

SAOS+

(n=36)

n=60

N=45

N= 52 

N=24

N=20

N=19

Population globale

(n=61)

SAOS –
(n=25)

 
Tableau 3 : Paramètres du SAOS 
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Paramètres échographiques cardiaques 

Les résultats sont présentés dans le Tableau 4. Il Ŷ’eǆistait pas de diffĠƌeŶĐe sigŶifiĐatiǀe 
eŶtƌe les deuǆ gƌoupes pouƌ l’eŶseŵďle des doŶŶĠes ĠĐhogƌaphiƋues. 
 

p

64,1 ± 7,1 64,2 ± 7,2 64,0 ± 7,2

119,8 ± 24,4 113,3 ± 22,7 124,2 ± 25,1

72,4 ± 23,0 74,1 ± 23,2 71,5 ± 23,2

1,1 ± 0,4 1,3 ± 0,5 1,0 ± 0,4

3,5 ± 0,4 3,4 ± 0,4 3,6 ± 0,4

FEVG (%) ns

IMVG (g/m²) 0,153

Volume OG (ml) ns

N=19 N=32

N=25

n=31N=16

Population globale

(n=61)

SAOS –
(n=25)

SAOS+

(n=36)

N=51

N=42 N=17

Rapport E/A ns

Diamètre aorte 

(cm)
0,136

N=47

N=30

N=30

N=45

N=45 N=15

N=15

 
Tableau 4 : Paramètres échographiques cardiaques 

 

Paramètres biologiques 

Ils sont présentés dans le Tableau 5. 

La créatininémie et la glycémie étaient plus élevées dans le groupe SAOS+. 

Le LDL ĐholestĠƌol Ŷ’a pu ġtƌe ĐalĐulĠ Đhez deuǆ patieŶts du fait d’uŶ tauǆ de TG> ϰg/l. 
 

p

88,7 ± 25,4 80,1 ± 20,1 94,8 ± 27,1 0,018

81,6 ± 21,7 86,4 ± 21,5 78,2 ± 21,5 0,148

15,5 ± 353,1 183,4 ± 485,7 139,1 ± 223,7

103,6 ± 47,6 99,5 ± 51,4 106,6 ± 45,0

6,5 ± 2,4 5,8 ± 1,4 7,0 ± 2,8 0,033

6,5 ± 1,2 6,4 ± 1,0 6,5 ± 1,3 ns

20,4 ± 18,9 19,5 ± 22,0 21 ± 16,8 ns

CT (g/l) 1,99 ± 0,47 1,91 ± 0,37 2,05 ± 0,53 ns

1,17 ± 0.37 1,11 ± 0,32 1,21 ± 0,40

TG  (g/l) 1,61 ± 1,07 1,31 ± 0,69 1,81 ± 1,24 ns

HDL  (g/l) 0,5 ± 0,16 0,54 ± 0,18 0,47 ± 0,15 0,124

4,0 ± 3,8 3,5 ± 3,7 4,4 ± 3,9

130,6 ± 183,0 94,6 ± 92,5 153,6 ± 221,5
ns

ns

nsLDL ( (g/l)

N=41

N=60

N=25

N=35

N=16

N=25

ns

ns

Population globale

(n=61)

SAOS –
(n=25)

SAOS+

(n=36)

Bilan lipidique 

Natriurèse (mmol/l)

Glycémie (mmol/l)

Nt pro-BNP (pg/ml)

CRPus (mg/l)

N=34N=59

N=58

N=58

N=24

N=25

N=25

N=34

N=33

Insulinémie (µUI/ml)

Microalbuminurie (mg/l)

Créatininémie (µmol/l)

HBA1c  (%)

Clairance MDRD (ml/min/1,73m²)

 
Tableau 5 : Paramètres biologiques 
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ETUDES DES DONNEES LORS DU SUIVI 

 

Effet de la PPC sur les paramètres tensionnels et biologiques après 6 mois de ventilation 

active 

Après 6 mois de ventilation par PPC active (quel que soit le groupe de randomisation initial), 

nous avons observé une baisse de la PA nocturne, pour la PAS (-5,5 mmHg ; p=0,022) et pour 

la PAD (-4 mmHg ; p=0,ϬϭϱͿ ;Taďleau ϲͿ. Il Ŷ’Ǉ a pas eu de ďaisse sigŶifiĐatiǀe de la PA des 

24H et de la PA de jour. 

La PPC a permis de rétablir un profil dipper pour la PAS chez un nombre significatif de 

patients (64,5% vs 35,5% avant ventilation ; p=0,047). 

Après 6 mois de ventilation, 74,2% des patients présentaient une HTA diurne contre 83,9% 

des patieŶts à l’Ġtat ďasal ;p=Ϭ,ϱϴϯͿ et ϴϬ,ϲ% des patieŶts pƌĠseŶtaieŶt uŶe HTA ŶoĐtuƌŶe 
contre 93,5% avant traitement (p=0,474).  

 

Les paƌaŵğtƌes ŵĠtaďoliƋues Ŷ’ĠtaieŶt pas iŶflueŶĐĠs paƌ l’utilisatioŶ de la PPC. 
L’iŶsuliŶĠŵie avait tendance à diminuer sous ventilation (15,1 vs 21,3 µUI/ml ; p=0,064). 

La ǀeŶtilatioŶ paƌ PPC Ŷ’a pas peƌŵis de diŵiŶueƌ le Ŷoŵďƌe de traitements 

antihypertenseurs. 

Différence 

tensionnelle (mmHg)
p

-3,4 0,161

-2,8 0,068

-1,6 ns

-1,9 ns

-5,5 0,022

-4 0,015

PAS 0,047

PAD 0,084

ns

ns

ns

ns

ns

0,064

CT (g/L) ns

LDL (g/L) (n=29) ns

TG (g/L) 0,119

HDL (g/L) ns

ns

ns

ns

0,005

PAS 24h 141,9 ± 11,9 138,5 ± 14,7

PAD 24h 83,1 ± 10,4 80,3 ± 13,1

n= 32 M0

M6 ou M9 

(après 6 mois PPC 

active)

Paramètres tensionnels (mmHg) 

PAS N 134,2 ± 12,8 128,7 ± 14,5

PAD N 76,9 ± 9,6 72,9 ± 12,1

PAS J 145,7 ± 13,1 144,1 ± 15,8

PAD J 86,3 ± 11,4 84,4 ± 14,2

Clairance MDRD  (ml/min/1,73m²) 78,0 ± 22,1 76,8 ± 20,5

Microalbuminurie (mg/l)(n=29) 121,4 ± 212,3 98,4 ± 195,5

Profil dipper, N (%) 

20 (64,5)

22 (71,0)

Paramètres biologiques

11 (35,5)

18 (58,1)

HBA1c (%) 6,5 ± 1,3 6,7 ± 1,6

Insulinémie (µUI/ml) 21,3 ± 16,6 15,1 ± 16,5

Natriurèse (mmol/l) (n=26) 103,8 ± 39,0 108,3 ± 42,1

Glycémie (mmol/L) 7,0 ± 3,0 6,8 ± 3,0

1,21 ± 0,42 1,21 ± 0,37

1,67 ± 0,82 1,42 ± 0,65

0,47 ± 0,15 0,46 ± 0,11

Bilan Lipidique

2,00 ± 0,47 1,96 ± 0,42

Nombre de traitements  anti HTA (n=29) 3,7 3,6

IMC (kg/m²) 29,7 ± 3,9 30,4 ± 3,9

CRP us (mg/l) (n=29) 4,5 ± 4,1 3,7 ± 2,6

Nt pro-BNP (pg/ml) (n=22) 164,6 ± 233,0 132,8 ± 218,1

 
Tableau 6 : Effet de la PPC sur les paramètres tensionnels et biologiques après 6 mois de 

ventilation active 
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L’oďseƌǀaŶĐe ŵoǇeŶŶe à la PPC, tout gƌoupe ĐoŶfoŶdu et apƌğs ϲ ŵois ǀeŶtilatioŶ aĐtiǀe, 
était de 3h48 (± 2h34). ϱϬ % des patieŶts oŶt utilisĠ leuƌ ǀeŶtilatioŶ ≥ ϰh/Ŷuit. 
A ϯ ŵois, l’oďseƌǀaŶĐe ŵoǇeŶŶe Ġtait de 3h28 dans le groupe PPC active (± 2h29) et de 3h47 

(± 3h16) dans le groupe PPC placebo (p=0,760). 

A la fiŶ du suiǀi, l’oďseƌǀaŶĐe était de 3h47 dans le groupe initialement randomisé en PPC 

plaĐeďo ;±  ϮhϰϱͿ et de ϯhϱϬ ;± ϮhϮϴͿ daŶs le gƌoupe PPC aĐtiǀe d’eŵďlĠe ;p=Ϭ,ϵϲϬͿ. 
Il Ŷ’eǆistait pas de ďaisse teŶsioŶŶelle plus iŵpoƌtaŶte Đhez les patieŶts  ďieŶ oďseƌǀaŶts à 
leuƌ PPC ;≥ ϰh/ŶuitsͿ. 
 

Nous Ŷ’aǀoŶs pas oďseƌvé de baisse tensionnelle plus importante chez les patients 

soŵŶoleŶts ;sĐoƌe d’Epǁoƌth ≥ ϭϭͿ. 
 

Effet de la PPC sur les paramètres tensionnels et métaboliques après 3 mois de ventilation 

(placebo ou active) 

Après 3 mois de traitement, il Ŷ’eǆistait pas de diffĠƌeŶĐe sigŶifiĐatiǀe suƌ les paƌaŵğtƌes 
tensionnels entre le groupe placebo et le groupe PPC active (Tableau 7). 

Les patients sous PPC active avaient une natriurèse statistiquement plus élevée (p=0.033). 

p

ns

ns

ns

ns

ns

ns

PAS 8 (53,3) 0,149

PAD 12 (80) ns

ns

ns

0,033

ns

ns

ns

CT (g/L) ns

LDL (g/L) ns

TG (g/L) 0,163

HDL (g/L) ns

ns

ns

ns

nsIMC (kg/m²) 29,1 ± 3,5 30,5 ± 4,3

Nt pro-BNP (pg/ml) 135,2 ± 191,2 155,2 ± 182,6

Nombre de traitements  anti HTA 3,6 3,7

1,33 ± 0,69 1,71 ± 0,83

0,50 ± 0,16 0,50 ± 0,14

CRP us (mg/l) 4,3 ± 3,5 4,3 ± 4,4

1,24 ± 0,36 1,12 ± 0,33

HBA1c (%) 6,5 ± 1,9 6,7 ± 1,3

Insulinémie (µUI/ml) 13,5 ± 10,4 13,9 ± 11,5

Bilan Lipidique

1,97 ± 0,41 1,96 ± 0,37

Natriurèse (mmol/l) 125,8 ± 39,0 94,8 ± 33,5

Glycémie (mmol/L) 6,8 ± 4,5 7,2 ± 2,9

Paramètres biologiques

Clairance MDRD  (ml/min/1,73m²) 75,4 ± 20,6 78,7 ± 24,1

Microalbuminurie (mg/l) (n=29) 73,1 ± 196,6 151,1 ± 253,7

9 (56,3)

PAD J 85,8 ± 10,6 82,4 ± 15,8

PAS N 126,5 ± 8,7 131,3 ± 12,9

PAD N 72,6 ± 6,7 73,1 ± 13,4

Profil dipper, N (%) 

4 (25)

PAD 24h 80,7 ± 8,9 79,2 ± 14,5

PAS J 143,7 ± 12,2 140,7 ± 15,0

PAS 24h 137,3 ± 10,5 137,3 ± 13,7

PPC active (n=16) PPC placebo (n=17)

Paramètres tensionnels (mmHg) 

 

Tableau 7 : Effet sur les paramètres tensionnels et métaboliques après 3 mois de PPC placebo 

et  de  PPC active 
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Une baisse de PA a été observée sous PPC placebo, sans toutefois atteindre le seuil de 

significativité (Tableau 8). Cette tendance était surtout présente pour la PAD de nuit (-

3,9mmHg ; p=0,068). 

 

Différence 

tensionnelle (mmHg)
p

-4,3 0,194

-3,2 0,136

-4,8 0,192

-2,9 ns

-2,9 ns

-3,9 0,068

PAS 5 (31,3) ns

PAD 9 (56,3) ns

ns

ns

ns

ns

ns

0,099

CT (g/L) ns

LDL (g/L) (n=16) ns

TG (g/L) ns

HDL (g/L) 0,142

ns

ns

ns

ns

PAS 24h 141,5 ± 13,0 137,3 ± 13,7

PAD 24h 82,4 ± 11,7 79,2 ± 14,5

N=17 M0 M3

Paramètres tensionnels (mmHg) 

PAS N 134,1 ± 14,4 131,3 ± 12,9

PAD N 77,0 ± 10,7 73,1 ± 13,4

PAS J 145,5 ± 14,0 140,7 ± 15,0

PAD J 85,3 ± 13,0 82,4 ± 15,8

Clairance MDRD  (ml/min/1,73m²) 78,7 ± 25,3 78,7 ± 24,8

Microalbuminurie (mg/l)(n=16) 155,4 ± 251,8 151,1 ± 253,7

Profil dipper, N (%)

4 (25)

9 (56,3)

Paramètres biologiques

HBA1c (%) 6,5 ± 1,3 6,7 ± 1,3

Insulinémie (µUI/ml) 18,5 ± 14,2 13,9 ± 11,5

Natriurèse (mmol/l) (n=12) 109,6 ± 56,2 96,8 ± 34,2

Glycémie (mmol/L) (n=16) 7,9 ± 3,7 7,2 ± 2,9

1,20 ± 0,46 1,12 ± 0,33

1,75 ± 0,80 1,71 ± 0,83

0,47 ± 0,13 0,50 ± 0,14

Bilan Lipidique (n=16)

2,02 ± 0,58 1,96 ± 0,37

Nombre de traitements  anti HTA (n=17) 3,8 3,7

IMC (kg/m²) 30,4 ± 4,2 30,5 ± 4,3

CRP us (mg/l) 4,3 ± 4,5 4,3 ± 4,4

Nt pro-BNP (pg/ml) (n=12) 184,7 ± 275,6 155,2 ± 182,6

 
Tableau 8 : AŶalyse de l’effet plaĐeďo, ĐoŵparaisoŶ M0 et M3 

 

L’aĐtiǀatioŶ de la PPC, chez les 16 patients du groupe PPC placebo ayant terminé le suivi, Ŷ’a 
pas permis de baisser la PA de manière significative, aloƌs Ƌue l’oďservance était similaire 

sous PPC placebo et sous PPC activée (Tableau 9).  

Un profil dipper sur la PAS a été rétabli chez un nombre significatif de patients (62,5% des 

patients sous PPC activée vs 25% des patients avant activation de la PPC ; p=0,029). 
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Différence 

tensionnelle (mmHg)
p

+2,0 ns

+0,8 ns

+4,7 0,06

+1,7 ns

-2,7 ns

-0,6 ns

PAS 0,029

PAD ns

ns

0,071

ns

ns

ns

ns

CT (g/L) ns

LDL (g/L) ns

TG (g/L) 0,153

HDL (g/L) ns

ns

ns

ns

0,015

PAS 24h 137,3 ± 13,7 139,3 ± 15,9

PAD 24h 79,2 ± 14,5 80,0 ± 16,5

n=16 M3 M9

Paramètres hémodynamiques (mmHg) 

PAS N 131,3 ± 12,9 128,6 ± 15,3

PAD N 73,1 ± 13,4 72,5 ± 15,0

PAS J 140,7 ± 15,0 145,4 ± 16,5

PAD J 82,4 ± 15,8 84,1 ± 17,2

Clairance MDRD  (ml/min/1,73m²) 76,1 ± 23,7 77,2 ± 21,8

Microalbuminurie (mg/l)(n=16) 151,1 ± 253,7 91,2 ± 143,8

Profil dipper, N (%)

10 (62,5)

12 (75,0)

Paramètres biologiques

4 (25)

9 (56,3)

HBA1c (%) 6,7 ± 1,4 6,9 ± 1,6

Insulinémie (µUI/ml) 15,5 ± 11,9 13,7 ± 17,4

Natriurèse (mmol/l) (n=11) 92,7 ± 36,3 103,8 ± 51,6

Glycémie (mmol/L) 7,2 ± 3,0 7,3 ± 3,5

1,16 ± 0,29 1,21 ± 0,42

1,71 ± 0,83 1,52 ± 0,58

0,48 ± 0,11 0,47 ± 0,12

Bilan Lipidique 

1,99 ± 0,35 1,99 ± 0,50

Nombre de traitements  anti HTA 3,6 3,5

IMC (kg/m²) 30,5 ± 4,5 31,1 ± 4,5

CRP us (mg/l) 3,7 ± 4,2 3,1 ± 2,4

BNP (pg/ml) (n=12) 155,2 ± 182,6 115,9 ± 180,7

 
Tableau 9 : AŶalyse de l’effet plaĐeďo : comparaison M3 et M9 

 

 

DISCUSSION 

 

Notre étude montre que la ventilation par PPC permet une baisse tensionnelle significative 

de la PAS et de la PAD nocturne, respectivement de -5,5 mmHg (p=0,022) et -4 mmHg 

(p=0,015)  par rapport aux niveaux tensionnels avant traitement. Cette baisse tensionnelle, 

ďieŶ Ƌu’elle soit ŵodeste, peƌŵet le ƌĠtaďlisseŵeŶt d’uŶ pƌofil dippeƌ Đhez la ŵajoƌitĠ des 
patients.  

Ces résultats sont similaires à une métaanalyse de 3 études randomisées et d’uŶe Ġtude 
observationnelle (29) dans laquelle les auteurs retrouvaient une baisse de 5,9 mmHg sur la 

PAS nocturne et 3,1 mmHg sur la PAD nocturne par rapport aux niveaux pré-PPC. Dans ce 

travail, était également retrouvé une baisse de la PAS et de la PAD des 24 heures que nous 

Ŷ’oďseƌǀoŶs pas, probablement par manque de puissance (n=32 dans notre étude versus n= 

499 dans la métaanalyse).  

Une autre étude récente dans l’HTA ƌĠsistaŶte ;ϮϲͿ Ŷe ƌetƌouǀait pas d’effet de la PPC suƌ la 
PA nocturne mais uniquement sur la PAD des 24h et la PA moyenne des 24h, avec une baisse 

tensionnelle plus modeste que dans notre population (-3,2 mmHg ; p=0,005 et -3,1 mmHg ; 

p=0,02, respectivement). Dans ce travail, les auteurs ont comparé un groupe PPC à un 

groupe contrôle non ventilé. 
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Il est ďieŶ dĠŵoŶtƌĠ Ƌu’uŶe ƌĠduĐtioŶ, ŵġŵe ŵodĠƌĠe, du Ŷiǀeau de PA ;de l’oƌdƌe de Ϯ à ϯ 
mmHg) peut avoir un retentissement clinique significatif en réduisant la morbi-mortalité 

cardiovasculaire (entre 6 et 8% pour les AVC et 4 à 5% pour les coronaropathies) (32). 

 

Nous Ŷ’aǀoŶs pas oďseƌǀĠ de diffĠƌeŶĐe teŶsioŶŶelle eŶtƌe le gƌoupe plaĐeďo et le gƌoupe 
PPC aĐtiǀe apƌğs ϯ ŵois de tƌaiteŵeŶt. CeĐi peut ġtƌe le fait de la taille de l’ĠĐhaŶtilloŶ ŵais 
il peut également exister un effet hypotenseur propre de la PPC placebo. Ceci a été retrouvé 

daŶs uŶe autƌe Ġtude s’iŶtĠƌessaŶt à l’HTA ƌĠsistaŶte et analysant  les effets de la 

dénervation rénale : l’Ġtude SIMPLICTY ϯ (33). Dans ce travail, une baisse significative de la 

PAS des 24 heures, mesurée par MAPA, était observée après ponction fémorale simple, sans 

dénervation rénale (-4,8 mmHg ; p<0,001). 

D’autƌes Ġtudes oŶt ĠgaleŵeŶt ƌetƌouǀĠ uŶe ďaisse de PA sous ŵĠdiĐaŵeŶt plaĐeďo 
pouǀaŶt alleƌ jusƋu’à -13,6 mmHg sur la PAS (mesures cliniques après 2 ans de traitement) 

(34).  

Le sĐoƌe d’oďseƌǀaŶĐe au tƌaiteŵeŶt aŶtihǇpeƌteŶseuƌ Ġtait ďoŶ eŶ dĠďut d’Ġtude ŵais il Ŷ’a 
pas ĠtĠ de Ŷouǀeau ĐalĐulĠ eŶ fiŶ d’Ġtude. Il est doŶĐ diffiĐile de saǀoiƌ si l’oďseƌǀaŶĐe au 
tƌaiteŵeŶt s’est vue améliorée par le traitement par PPC. 

 

L’aĐtiǀatioŶ de la PPC plaĐeďo eŶ PPC effiĐaĐe Ŷ’a pas entrainé de baisse tensionnelle 

significative, mais nous avons observé dans ce groupe une prise de poids significative ce qui 

a pu biaiser les résultats. En effet, l’oďĠsitĠ est un facteur favorisant l’HTA ƌĠsistaŶte paƌ 
différents mécanismes, incluant une activation du système rénine-angiotensine avec 

hǇpeƌaldostĠƌoŶisŵe et diŵiŶutioŶ de l’eǆĐƌĠtioŶ sodĠe.  
Notre travail montre donc que le traitement par PPC est efficace pour baisser la PA, même si 

l’effet plaĐeďo Ŷ’est pas ŶĠgligeaďle. 
 

Nous retrouvons une prévalence du SAOS de 60%. Cela paraît plutôt faible en comparaison 

auǆ doŶŶĠes de la littĠƌatuƌe ;ϰͿ ;ϱͿ Ƌui estiŵeŶt plutôt à ϳϬ% le Ŷoŵďƌe d’hǇpeƌteŶdus 
résistants porteurs d’uŶ SAOS. Toutefois, ce chiffre est sous estimé car lors du recrutement, 

les patieŶts hǇpeƌteŶdus ƌĠsistaŶts et poƌteuƌs d’uŶ SAOS dĠjà appaƌeillĠ Ŷe pouǀaieŶt pas 
être inclus. 

 

CeƌtaiŶs auteuƌs oŶt ŵoŶtƌĠ Ƌue l’effet hypotenseur de la PPC était proportionnel à la durée 

d’utilisatioŶ de la ǀeŶtilatioŶ (26) (35). CeĐi Ŷ’a pas ĠtĠ retrouvé dans notre étude. 

Cependant, Ŷotƌe Ġtude souffƌe d’uŶ Ŷoŵďƌe de patieŶts observants (≥ϰh/ŶuitͿ faiďle (50%). 

La PPC y semble mal supportée par rapport aux autres études (26), alors que notre 

populatioŶ d’apŶĠiƋues est de gƌaǀitĠ siŵilaiƌe eŶ teƌŵes d’IAH et de sĐoƌe d’Epǁoƌth. 
 

Dans notre étude, le traitement par PPC permet de retrouver un profil dipper chez un 

nombre significatif de patient. Cet effet a déjà été montré paƌ d’autƌes auteuƌs (26) (28) et 
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seŵďle paƌtiĐuliğƌeŵeŶt iŶtĠƌessaŶt Đaƌ la pƌĠseŶĐe d’uŶ pƌofil ŶoŶ dippeƌ appaƌait Đoŵŵe 
un facteur de risque cardiovasculaire indépendant (36) (37).  

 

Nous Ŷ’aǀoŶs pas oďseƌǀĠ de diffĠƌeŶĐe ĠĐhoĐaƌdiogƌaphiƋue eŶtƌe les patients apnéiques 

et ŶoŶ apŶĠiƋues, Ǉ Đoŵpƌis suƌ l’IMVG, ŵais l’ĠĐhogƌaphie ĐaƌdiaƋue Ŷ’a été pratiquée chez 

tous les patieŶts à l’iŶĐlusioŶ. Les relations entre SAOS et dysfonction ventriculaire sont 

complexes et multifactorielles (38) et des études spécifiques de plus larges ampleur sont 

nécessaires. 

 

CoŶtƌaiƌeŵeŶt à l’Ġtude de DeƌŶaika et al (39), il Ŷ’Ǉ a pas eu de désescalade thérapeutique 

dans notre étude. Notƌe suiǀi Ġtait ŵoiŶs loŶg ;ϲ ŵois ǀs ϭ aŶͿ et les patieŶts Ŷ’ĠtaieŶt pas 
encore aux objectifs tensionnels à la fin du suivi pour permettre une décroissance.  

 

Dans notre étude, la glycémie était plus élevée Đhez les patieŶts apŶĠiƋues aloƌs Ƌue l’IMC 
était similaire dans les deux groupes. Ceci serait eŶ faǀeuƌ d’uŶe ƌĠsistaŶĐe à l’iŶsuliŶe plus 
maƌƋuĠe Đhez les patieŶts poƌteuƌs d’uŶ SAOS. Cependant, Ŷous Ŷ’aǀoŶs pas oďseƌǀĠ 
d’hǇpeƌiŶsuliŶisŵe daŶs Đe gƌoupe. Deux études récentes suggèrent que le SAOS est 

indépendamment associé à une intolérance au glucose et une insulinorésistance (40) (41). 

Ces Ġtudes dĠŵoŶtƌeŶt Ƌue l’hǇpoǆie ĐausĠe paƌ le SAOS eŶgeŶdƌe uŶe ĠleǀatioŶ 
d’hoƌŵoŶes sǇŵpathoŵiŵĠtiƋues ;epiŶephƌiŶe, Ŷoƌ-epinephrine, cortisol) conduisant à une 

augmentation de la néoglucogénèse hépatique et par conséquent une hyperglycémie. 

Après 6 mois de PPC aĐtiǀe, l’iŶsuliŶĠŵie tend à diminuer aloƌs Ƌue l’IMC des patieŶts 
augmente, ce qui peut faire supposer un effet insulino-sensibilisateur de la ventilation. 

L’effet de la PPC suƌ le ŵĠtaďolisŵe gluĐidiƋue est ǀaƌiaďle seloŶ les Ġtudes. La plupaƌt 
montrent un effet positif de la PPC (42) (43) suƌ l’iŶsuliŶoƌĠsistaŶĐe ŵais d’autƌes Ġtudes 
Ŷ’oŶt pas ƌetƌouǀĠ Đe lieŶ (44) (45). 

 

Le principal point fort de notre tƌaǀail est d’ġtƌe uŶe Ġtude ŵultiĐeŶtƌiƋue, randomisée, 

comparative contre placebo. Le diagŶostiĐ d’HTA était fait sur MAPA des 24 heures comme 

ƌeĐoŵŵaŶdĠ paƌ la SoĐiĠtĠ FƌaŶçaise d’HǇpeƌteŶsioŶ aƌtĠƌielle. 
Le nombre limité de patients inclus, et par conséquent le manque de puissance, est la 

principale limitation de notre étude. 

 

 

CONCLUSION 
 

Bien que la PPC Ŷ’ait pas d’iŶdiĐatioŶ daŶs l’HTA, Đe tƌaiteŵeŶt est effiĐaĐe pouƌ ďaisseƌ la 
PA des patients apnéiques avec HTA résistante. En effet, un traitement par PPC pendant 6 
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mois permet une baisse significative de la PAS et PAD nocturnes aiŶsi Ƌu’uŶ ŵeilleuƌ pƌofil 
tensionnel nocturne par rapport au niveau pré-appareillage. 

Cette ďaisse teŶsioŶŶelle est ŵodĠƌĠe et Ŷe seŵďle pas liĠe à l’oďseƌǀaŶĐe de la PPC ni aux 

symptômes du SAOS. 

D’autƌes Ġtudes soŶt ŶĠĐessaiƌes pouƌ pƌĠĐiseƌ le lieŶ eŶtƌe SAOS et dĠsoƌdƌes 
métaboliques. 
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Professeurs des Universités – Praticiens Hospitaliers 2013-2014 

Occupation Actuelle Section.ss° 

CNU 

Discipline Universitaire 

ALBALADEJO Pierre 
Depuis 01/09/2008 

48.01 Anesthésiologie-réanimation 

ARVIEUX-BARTHELEMY 
Catherine 
Depuis de 01/09/2007 

53.02 Chirurgie générale 

BACONNIER Pierre 
Depuis 01/10/1993 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

BAGUET Jean-Philippe 
Depuis 01/09/2006  

51.02 Cardiologie 

BALOSSO Jacques 
Depuis 01/09/2003 

47.02 Radiothérapie 

BARRET Luc 
Depuis 01/10/1992 

46.03 Médecine légale et droit de la santé 

BAUDAIN Philippe 
Depuis 01/05/1990 

43.02 Radiologie et imagerie médicale 

BEANI Jean-Claude 
Depuis 01/10/1992 

50.03 Dermato-vénérologie 

BENHAMOU Pierre Yves 
Depuis 01/09/2003 

54.04 Endocrinologie, diabète et maladies métaboliques 

BERGER François 
Depuis 01/09/2001 

44.03 Biologie cellulaire 

BETTEGA Georges 
Depuis 01/09/2013 

55.03 Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie 

BONAZ Bruno 
Depuis 01/09/2001 

52.01 Gastro-entérologie, hépatologie, addictologie 

BOSSON Jean-Luc 
Depuis 01/01/2006 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

BOUGEROL Thierry 
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49.03 Psychiatrie d'adultes 

BOUILLET Laurence 
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53.01 Médecine interne 

BRAMBILLA CHRISTIAN 
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51.01 Pneumologie 
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42,03 Anatomie et cytologie pathologiques 
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43.02 Radiologie et imagerie médicale 
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51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire 
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47.01 Hématologie 
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48.04 Thérapeutique, médecine d'urgence 
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51.04 Chirurgie vasculaire, médecine vasculaire 
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49.02 Neurochirurgie 

CHABRE Olivier 
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CHAFFANJON Philippe 
Depuis 01/09/2005 

42.01 Anatomie 



Page 30 sur 34 
 

CHAVANON Olivier            
Depuis 01/09/2006 

51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire 

CHIQUET Christophe 
Depuis 01/09/2007 

55.02 Ophtalmologie 

CHIROSSEL Jean-Paul 
Depuis 01/06/1990 

42.01 Anatomie 

CINQUIN Philippe 
Depuis 01/10/1992 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

COHEN Olivier 
Depuis 01/09/2003 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

COUTURIER Pascal 
Depuis 01/09/2007 

53.01 Gériatrie et biologie du veillissement 

CRACOWSKI Jean-Luc 
Depuis 01/09/2009 

48.03 Pharmacologie fondamentale, pharmacologie clinique 

DE GAUDEMARIS Régis 
Depuis 01/07/1992 

46.02 Médecine et santé au travail 

DEBILLON Thierry 
Depuis 01/09/2003 

54.01 Pédiatrie 

DEMATTEIS Maurice 
Depuis 01/09/2010 

48.03 Addictologie 

DEMONGEOT Jacques 
Depuis 01/10/1989 

(46.04) Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

DESCOTES Jean-Luc 
Depuis 01/09/1997 

52.04 Urologie 

ESTEVE François 
Depuis 01/09/2004 

43.01 Biophysique et médecine nucléaire 

FAGRET Daniel 
Depuis 01/10/1992 

43.01 Biophysique et médecine nucléaire 

FAUCHERON Jean-Luc 
Depuis 01/09/2001 

53.02 Chirurgie générale 

FERRETTI Gilbert 
Depuis 01/09/2000 

43.02 Radiologie et imagerie médicale 

FEUERSTEIN Claude 
Depuis 01/07/1992 

44.02 Physiologie 

FONTAINE Eric 
Depuis 01/01/2006 

44.04 Nutrition 
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GAUDIN Philippe 
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50.01 Rhumatologie 

GAVAZZI Gaetan 
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GAY Emmanuel 
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GODFRAIND Catherine 
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42.03 Anatomie et cytologie pathologiques 

GRIFFET Jacques 
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HENNEBICQ Sylviane 
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reproduction 
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54.03 Gynécologie-obstétrique 

HOMMEL Marc 
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JUVIN Robert 
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KAHANE Philippe 
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KRACK Paul 
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KRAINIK Alexandre 
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LABARERE José 
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LEROY Vincent 
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LETOUBLON Christian 
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LEVY Patrick 
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44.02 Physiologie 

MACHECOURT Jacques 
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51.02 Cardiologie 

MAGNE Jean-Luc 
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51.04 Chirurgie vasculaire 

MAITRE Anne 
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46.02 Médecine et santé au travail 

MAURIN Max 
Depuis 01/09/2002 

45/01 Bactériologie-virologie 

MERLOZ Philippe 
Depuis 01/10/1991 

50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologie 

MORAND Patrice 
Depuis 01/09/2007 

45.01 Bactériologie-virologie 

MOREAU-GAUDRY Alexandre 
Depuis 01/09/2013 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

MORO Elena 
Depuis 01/09/2012 

49.01 Neurologie 

MORO-SIBILOT Denis 
Depuis 01/09/2005 

51.01 Pneumologie 

MOUSSEAU Mireille 
Depuis 01/09/1994 

47.02 Cancérologie 

MOUTET François 
Depuis 01/10/1990 

50.04 Chirurgie plastique, reconstructrice & esthétique, 
brulologie 

PALOMBI Olivier                 
Depuis 01/09/2011  

42.01 Anatomie 

PARK Sophie 
Depuis 01/09/2013 

47.01 Hématologie 

PASSAGIA Jean-Guy 
Depuis 01/09/1994 

49.02 Neurochirurgie 

PAYEN DE LA GARANDERIE 
Jean-François 
Depuis 01/09/1996 

48.01 Anesthésiologie-réanimation 

PELLOUX Hervé 
Depuis 01/09/2001 

45.02 Parasitologie et mycologie 
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PEPIN Jean-Louis 
Depuis 01/09/2004 

44.02 Physiologie 

PERENNOU Dominique 
Depuis 01/04/2008 

49.05 Médecine physique et de réadaptation 

PERNOD Gilles 
Depuis 01/09/2007 

51.04 Médecine vasculaire 

PIOLAT Christian 
Depuis 01/09/2009 

54.02 Chirurgie infantile 

PISON Christophe 
Depuis 01/09/1994 

51.01 Pneumologie 

PLANTAZ Dominique 
Depuis 01/09/2003 

54.01 Pédiatrie 

POLACK Benoît 
Depuis 01/09/1998 

47.01 Hématologie 

POLOSAN Mircea 
Depuis 01/09/2013 

49.03 Psychiatrie d'adultes 

PONS Jean-Claude 
Depuis 01/09/1998 

54.03 Gynécologie-obstétrique 

RAMBEAUD Jean-Jacques 
Depuis 01/07/1991 

52.04 Urologie 

REYT Emile 
Depuis 01/10/1992 

55.01 Oto-rhyno-laryngologie 

RIGHINI Christian 
Depuis 01/09/2010 

55.01 Oto-rhyno-laryngologie 

ROMANET J. Paul 
Depuis 01/10/1991 

55.02 Ophtalmologie 

SARAGAGLIA Dominique 
Depuis 01/07/1992 

50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologie 

SCHMERBER Sébastien 
Depuis 01/09/2005 

55.01 Oto-rhyno-laryngologie 

SCHWEBEL Carole 
Depuis 01/09/2012 

48.02 Réanimation, médecine d'urgence 

SCOLAN Virginie 
Depuis 01/09/2013 

46.03 Médecine légale et droit de la santé 

SERGENT Fabrice 
Depui 01/09/2011 

54.03 Gynécologie-obstétrique 

SESSA Carmine 
Depuis 01/09/2005 

51.04 Chirurgie vasculaire 

STAHL Jean-Paul 
Depuis 01/10/1992 

45.03 Maladies infectieuses, maladies tropicales 

STANKE Françoise 
Depuis 01/09/2011 

48.03 Pharmacologie fondamentale 

TAMISIER Renaud 
Depuis 01/09/2013 

44.02 Physiologie 

TIMSIT Jean-François 48.02 Réanimation 

TONETTI Jérôme 
01/09/2007 au 31/12/2010 

50.02 Chirurgie orthopédique et traumatologie 

TOUSSAINT Bertrand 
Depuis 01/09/2008 

44.01 Biochimie et biologie moléculaire 

VANZETTO Gérald 
Depuis 01/09/1999 

51.02 Cardiologie 

VUILLEZ Jean-Philippe 
Depuis 01/09/1999 

43.01 Biophysique et médecine nucléaire 

WEIL Georges 
Depuis 01/09/2011 

46.01 Epidémiologie, économie de la santé et prévention 

ZAOUI Philippe 
Depuis 01/09/2002 

52.03 Néphrologie 
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ZARSKI Jean-Pierre 
Depuis 01/09/1994 

52.01 Gastro-entérologie, hépatologie, addictologie 

 

Maîtres de Conférences Universitaires – Praticiens Hospitaliers 2013-2014 
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CNU 

Discipline universitaire 

APTEL Florent 
Depuis 01/09/2012 

55.02 Ophtalmologie 

BOISSET Sandrine 
Depuis 01/09/2012 

45.01 Bactériologie, virologie 

BONNETERRE Vincent 
Depuis 01/09/2011 

46.02 Médecine et santé au travail 

BOTTARI Serge 
Depuis 01/10/1993 

44.03 Biologie cellulaire 

BOUTONNAT Jean 
Depuis 01/09/2000 

42.02 Cytologie et histologie 

BOUZAT Pierre 
Depuis 01/09/2012 

48.01 Anesthésiologie-réanimation 

BRENIER-PINCHART M.Pierre  
Depuis 01/11/2001 

45.02 Parasitologie et mycologie 

BRIOT Raphaël 
Depuis 01/09/2009 

 
48.04 

Thérapeutique, médecine d'urgence 

CALLANAN-WILSON Mary 
Depuis 01/09/2002 

47.01 Hématologie, transfusion 

DECAENS Thomas 
Depuis 01/09/2013 

    

DERANSART Colin                    
Depuis 01/09/2004 

44.02 Physiologie 

DETANTE Olivier 
Depuis 01/09/2009 

49.01 Neurologie 

DIETERICH Klaus 
Depuis 01/09/2012  

47.04 Génétique 

DUMESTRE-PERARD Chantal 
Depuis 01/09/2004 

47.03 Immunologie 

EYSSERIC Hélène 
Depuis 01/10/2009 

46.03 Médecine légale et droit de la santé 

FAURE Julien 
Depuis 01/09/2008 

44.01 Biochimie et biologie moléculaire 

GILLOIS Pierre 
Depuis 01/09/2010 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

GRAND Sylvie 
Depuis 01/09/1995 

43.02 Radiologie et imagerie édicale 

GUZUN Rita                              
Depuis 01/09/2012 

44.04 Nutrition 

LAPORTE François 
Depuis 01/10/1991 

44.01 Biochimie et biologie moléculaire 

LARDY Bernard 
Depuis 01/09/2007 

44.01 Biochimie et biologie moléculaire 

LARRAT Sylvie 
Depuis 01/09/2009 

45.01 Bactériologie, virologie 

LAUNOIS-ROLLINAT Sandrine 
Depuis 01/09/2001 

44.02 Physiologie 

LONG Jean-Alexandre 
Depuis 01/09/1999 

52.04 Urologie 

MAIGNAN Maxime              
Depuis 01/09/2013 

48.04 Médecine d'urgence 
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MALLARET Marie-Reine 
Depuis 01/08/1992 

46.01 Epidémiologie, économie de la santé et prévention 

MARLU Raphaël 
Depuis 01/09/2013 

47.01 Hématologie  

MAUBON Danièle 
Depuis 01/09/2010 

45.02 Parasitologie et mycologie 

MC LEER (FLORIN) Anne 
Depuis 01/09/2011 

42.02 Cytologie et histologie 

MOUCHET Patrick 
Depuis 01/10/1992 

44.02 Physiologie 

PACLET Marie-Hélène 
Depuis 01/09/2007 

44.01 Biochimie et biologie moléculaire 

PAYSANT François 
Depuis 01/02/2008 

46.03 Médecine légale et droit de la santé 

PELLETIER Laurent 
Depuis 01/01/2006 

44.03 Biologie cellulaire 

RAY Pierre 
Depuis 01/09/2003 

47.04 Génétique 

RIALLE Vincent Depuis 
01/09/2001 

46.04 Biostat, informatique médicale et technologies de 
communication 

ROUSTIT Matthieu 
Depuis 01/08/1990 

48.03 Pharmacologie clinique 

ROUX-BUISSON Nathalie 
Depuis 01/09/2012 

44.01 Biochimie et génétique moléculaire 

SATRE Véronique 
Depuis 01/09/2005 

47.04 Génétique 

SEIGNEURIN Arnaud 
Depuis 01/09/2013 

46.01 Epidémiologie, économie de la santé et prévention 

STASIA Marie-Josée 
Depuis 01/08/1992 

44.01 Biochimie et biologie moléculaire 


