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I-INTRODUCTION.

Les cardiopathies ischémiques (CI) sont une des causes principales de morbi-

mortalité dans le monde. Elles représentent la 2ème cause de mortalité en France (1). 

Elles constituent donc un problème de santé publique majeur.

La mortalité par cardiopathie ischémique est en diminution depuis les années 

80, notamment grâce à la prise en charge optimale des facteurs de risque cardio-

vasculaire (FDRCV) (2), (3),(4). Le dépistage de l'ensemble de ces facteurs est donc 

primordial. Plusieurs études décrivent le syndrome d'apnée obstructive du sommeil 

(SAOS) comme un facteur de risque cardiovasculaire indépendant (5), (6). De plus, 

son traitement permet une réduction de la morbi-mortalité cardiovasculaire (CV) (7), 

(8).

Cependant, ce syndrome est sous diagnostiqué devant des signes cliniques variés et 

peu spécifiques(9).

Dans une première partie, nous exposerons les connaissances actuelles sur le 

syndrome d'apnée obstructive du sommeil et son lien avec les pathologies 

cardiovasculaires, notamment la maladie coronarienne (MC).

La seconde partie détaillera l'étude réalisée dans le service d'unité de soins 

intensifs cardiologiques (USIC) du centre hospitalier général (CHG) de PAU. Un 

dépistage systématique du syndrome d'apnée obstructive du sommeil a été proposé à 

tous les patients ayant présenté un syndrome coronarien aigu (SCA). Cette étude 

prospective a pour but de définir la prévalence du syndrome d'apnée obstructive du 

sommeil chez les patients coronariens et de déterminer l’intérêt d'un dépistage 

systématique de ce syndrome dans cette population.
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II-CONTEXTE ET D  É  FINITIONS.                                                                               

A) Le syndrome d'apnée obstructive du sommeil: généralités.

1) Définitions.

Le SAOS correspond à des épisodes répétés de collapsus partiel ou complet du 

pharynx pendant le sommeil.

Il est caractérisé par une association de signes cliniques, dont la principale est 

une somnolence diurne, et des apnées et/ou des hypopnées pendant le sommeil (10).

L'apnée  est un arrêt du flux aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes, 

avec persistance des efforts ventilatoires. L'hypopnée est une diminution d'au moins 

50% du flux aérien naso-buccal par rapport au niveau de base plus ou moins associé à 

une désaturation trans-cutanée d'au moins 3% et/ou à un micro-éveil.

L'American Academy of Sleep Medecine a établi des critères précis. Le SAOS 

est défini par la combinaison des critères A et/ou B avec C:

-A: somnolence diurne excessive non expliquée par d'autres facteurs,

-B: deux au moins des critères suivants non expliqués par d'autres facteurs:

- ronflements sévères et quotidiens,

- sensation d'étouffement ou de suffocation pendant le sommeil,

- sommeil non réparateur,

- fatigue diurne,

- nycturie,

- difficultés de concentration,

-C: critère polysomnographique ou polygraphique: index apnée/hypopnée  

(IAH) supérieur ou égal à 5 par heure de sommeil (10).
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Il ne faut pas confondre l'apnée obstructive et l'apnée centrale. 

L'apnée centrale est un arrêt du débit aérien naso-buccal pendant au moins dix 

secondes sans effort ventilatoire. Elle est rencontrée dans certaines pathologies 

neurologiques et  dans l'insuffisance cardiaque.

2) Physiopathologie.

La perméabilité des voies aériennes supérieures (VAS) est maintenue par le 

tonus des muscles dilatateurs du pharynx et par les volumes pulmonaires.

A l'éveil, les muscles dilatateurs du pharynx se contractent pendant l'inspiration 

pour contrebalancer la dépression endothoracique induite.

Durant le sommeil, l'activité tonique des muscles du pharynx diminue mais 

chez le sujet sain, le tonus persistant suffit à maintenir l'ouverture des VAS.

Cet équilibre précaire peut être perturbé par différents facteurs anatomiques et 

fonctionnels:

- obstacles anatomiques: hypertrophie amygdalienne ou linguale, obésité facio-

tronculaire, rétro- ou micrognathie, oedème et inflammation chronique dus au tabac, 

obstruction nasale.

- facteurs fonctionnels: consommation d'alcool, de benzodiazépines, dette de 

sommeil.

Lors de l'obstruction complète, survient alors un micro éveil permettant la réouverture 

des VAS (11), (12).

3) Dépistage clinique.

Les signes cliniques évocateurs du SAOS sont variés et peu spécifiques.

L'entourage peut signaler un ronflement sévère quotidien associé à des apnées.

La fragmentation du sommeil induite provoque une somnolence diurne. Ce symptôme 
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est un des signes cliniques majeurs. Il permet de déterminer le niveau de sévérité du 

SAOS (10).

On peut retrouver aussi une nycturie, des céphalées matinales, des troubles de la 

concentration et des difficultés de mémoire, une irritabilité, un syndrome anxio-

dépressif, une perte de libido et une dysfonction érectile (10).

Il faut rechercher tous les facteurs de risque (FDR) associés au SAOS:

- l'obésité:

C'est un des FDR principaux du SAOS (13). L’excès du tissu adipeux autour 

des parois pharyngées et au niveau abdominal entraîne une difficulté au maintien de 

l'ouverture des VAS et une diminution des volumes pulmonaires.

Une augmentation d'une déviation standard de l'indice de masse corporelle (IMC) 

majore la prévalence de la maladie avec un risque relatif de 4 (13).

Pour un IAH entre 5 et 15 par heure, 41% des sujets sont obèses. Pour un IAH 

supérieur ou égal à 30, la proportion augmente avec 61% d'obèses (14).

- le sexe masculin:

Le SAOS est deux à trois fois plus fréquent chez les hommes que chez les 

femmes. Cette différence diminue après 50 ans avec la ménopause (13).

- l'âge:

La prévalence du SAOS augmente jusqu'à l'âge de 65 ans. Au delà de 65 ans, la 

prévalence semble se stabiliser, voire, pour certaines études, diminuer avec l'âge (14).

- une prédisposition génétique et familiale:

Les études de cohortes (Cleveland Family Study) ont fait ressortir que les 
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apparentés au premier degré des patients ayant un SAOS avaient un risque  plus 

important de développer la maladie. Le risque familial augmente avec le nombre de 

parents au 1er degré atteint (15).

Les facteurs génétiques peuvent intervenir au niveau du volume des tissus mous 

pharyngés, de la distribution régionale du tissu adipeux, du contrôle de la ventilation et 

d'une inflammation des VAS (13).

- le tabagisme et la consommation d'alcool:

Le tabac entraîne une inflammation chronique des VAS et l'alcool joue un rôle 

sur le tonus des muscles dilatateurs pharyngés (16). Ils constituent donc des FDR 

majeurs du SAOS.

- les anomalies de morphologie crâniofaciale: périmètre cervical 

volumineux, micro- ou rétrognathisme (17).

Devant ces signes cliniques variés et peu spécifiques, de nombreuses études 

recommandent d'utiliser un questionnaire standardisé (10). Les plus fréquemment 

utilisés sont l'échelle de somnolence d'Epworth (ESS) et le questionnaire de Berlin 

(QB) (Annexes 1 et 2). Cependant ces derniers ne permettent pas de confirmer ou 

d'infirmer le diagnostic (10). 

L'ESS est un auto-questionnaire évaluant la somnolence diurne. Elle est corrélée à la 

qualité de vie, mais manque de spécificité. Elle permet d'apprécier l'évolution avant et 

après le traitement.

Le QB est le test le plus fréquemment utilisé. Sa sensibilité est de 86% et sa spécificité 

est de 77% pour un IAH supérieur ou égal à 5 par heure (18).

Enfin, dans cette évaluation clinique initiale, il faut rechercher des signes 

évoquant un diagnostic différentiel: prise de médicaments perturbant le sommeil, 

signes cliniques de syndrome des jambes sans repos, narcolepsie ou autres 

hypersomnies, insomnies et parasomnies (10).
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4) Dépistage para-clinique.

Le dépistage para-clinique du SAOS repose sur la détermination de l'IAH avec 

la mesure du débit naso-buccal. Seront aussi évalués les mouvements thoraco-

abdominaux, la saturation en oxygène de l'hémoglobine et le nombre de micro-éveils 

(10).

Pour cela, l'examen de référence est la polysomnographie (PSG) réalisée dans 

un laboratoire de sommeil (10).

Cet examen va permettre la mesure de 7 signaux: électroencéphalogramme (EEG), 

électro-oculogramme (EOG), électromyogramme (EMG) mentonnier, débits aériens 

naso-buccaux, efforts respiratoires, électrocardiogramme (ECG), oxymétrie, +/-EMG 

jambiers, position, ronflements.

Cependant, cet examen coûteux et long est difficile à mettre en place comme outil de 

dépistage (10).

La polygraphie ventilatoire (PG), plus facile d'utilisation, est l'examen de 

première intention. Il comprend la mesure d'au moins 4 signaux: débits aériens naso-

buccaux, un ou deux signaux de mouvements respiratoires, oxymétrie et fréquence 

cardiaque ou ECG. 

Une présomption clinique avec un résultat positif (IAH > ou égal à 5 selon 

l'American Academy of Sleep Medecine) de PG permet d'affirmer un diagnostic de 

SAOS avec une bonne spécificité. Cependant, s'il y a une discordance entre les signes 

cliniques et les résultats de la PG, il est nécessaire de compléter avec une PSG en 

milieu hospitalier (10). En effet, il peut exister des faux négatifs par une sous 

estimation de l'IAH car il n ' y a pas de mesure du temps de sommeil et de détection 

des micro-éveils. 

Pour que l'enregistrement se fasse dans les meilleures conditions possibles, il faut qu'il 

soit fait dans les heures de sommeil habituelles et sur une durée de 6 heures minimum 

(10).

14



A partir de l'IAH, on peut établir le niveau de sévérité:

- entre 5 et 15: SAOS léger,

- entre 15 et 30: SAOS modéré,

- supérieur à 30: SAOS sévère (10).

5) Traitements du syndrome d'apnée obstructive du sommeil.

Devant la confirmation du SAOS, avant de mettre en place un éventuel 

traitement, il faudra évaluer le retentissement sur la qualité de vie, essentiellement la 

somnolence diurne et traiter des éventuelles comorbidités associées (10).

a) La ventilation en pression positive continue nocturne (PPC) 

(Annexe 3).

Le traitement de référence est la PPC. Son principe est de réaliser une attelle 

pneumatique. L'air va être insufflé à une pression entre 5 et 15 cm d'eau avec un 

masque nasal afin de prévenir le collapsus pharyngé (19). 

L'efficacité est démontrée au niveau de la somnolence et au niveau de l'IAH. 

L'observance minimale recommandée pour obtenir l’efficacité est de 6 heures par nuit.

Le taux d'observance sur 1 an est entre 65 et 85% (10).

L'abandon du traitement se fait essentiellement sur les six premiers mois (10).

Les facteurs prédictifs d'observance à moyen terme sont: la gravité initiale du SAOS, 

l'amplitude et la rapidité de l'amélioration clinique sous traitement, la qualité de la 

prise en charge initiale et le suivi des patients (20).

Les différents effets indésirables sont: intolérance vis a vis du masque (42 à 

46% des patients), des éveils nocturnes (39 à 46%), sécheresse nasale et buccale (26 à 

29%) et/ou une obstruction nasale (23 à 42%) (20).
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b) L'orthèse d'avancée mandibulaire (OMA) (Annexe 4).

Son mécanisme d'action consiste à dégager le carrefour aéro-pharyngé en 

maintenant une propulsion forcée de la mandibule pendant le sommeil en prenant 

appui sur les structures maxillaires. 

Son efficacité au niveau de la somnolence diurne est bien démontrée. 

Cependant, son efficacité sur la réduction d'IAH est moins systématique que pour la 

PPC (10). Elle devra être contrôlée de manière systématique par une PG ou une PSG 

(10),(19).

Elle ne sera pas proposée en première intention. Ses indications sont: un refus 

de la PPC, un SAOS modéré, des patients sans surpoids (10). 

Avant de mettre en place ce traitement, il faut s'assurer de la présence minimum de 8 

dents par arcade, d'un parodonte sain et d'une absence de dysfonction cranio-

mandibulaire (19). 

Les effets secondaires sont des déplacements dentaires et des modifications maxillo-

mandibulaires (10).

c) Le traitement chirurgical.

Son efficacité est moindre par rapport aux deux traitements précédents (10). Le 

traitement chirurgical peut être proposé à but curatif, en aide à la compliance ou si 

échec des deux autres traitements. Les indications doivent prendre en compte, en plus 

de l'IAH, de la qualité de vie du patient et des comorbidités, les anomalies 

anatomiques ORL (10).
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Il existe plusieurs techniques:

- les interventions sur le voile du palais: uvulopalatopharyngoplastie. 

Elle est indiquée chez les patients porteurs d'un SAOS léger à modéré, sans 

comorbidités CV, ni obésité (IMC supérieur ou égal à 30), ni obstacle mixte vélo-

amygdalien et rétro-basi-lingual.

-la chirurgie des bases osseuses: ostéotomie d'avancée maxillo-

mandibulaire. Elle est indiquée chez les patients âgés de moins de 65 ans avec un 

SAOS sévère et/ou symptomatique en échec du traitement par PPC ou OMA, en 

l'absence d'obstacle vélo-amygdalien et/ou de comorbidité exposant à un risque 

anesthésique.

-les traitements linguaux. Ils consistent à un repositionnement ou à une 

réduction du volume de la langue. Il peut être pratiqué chez les patients avec un SAOS 

léger à modéré ayant un obstacle purement lingual sans anomalie squelettique.

-le traitement de l'obstruction nasale. Ce n'est pas un traitement du SAOS 

mais une aide à la compliance de la PPC, en cas d'échec du traitement médical de 

l'obstruction nasale (10).

L'efficacité des traitements chirurgicaux doit être contrôlée par une PG ou une 

PSG, dans les trois à six mois suivant l'intervention.
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d) Traitement positionnel.

Le décubitus dorsal doit être évité. Il n'est proposé que chez les patients ayant 

un SAOS positionnel léger ou modéré sans surpoids pondéral. Son efficacité doit être 

contrôlée par un enregistrement (10).

e) Mesures hygiéno-diététiques.

70% des patients porteurs d'un SAOS sont obèses (16). C'est le principal FDR 

réversible. Une perte de poids de 10% diminue de 26% l 'IAH en moyenne (13).

B) Le   syndrome d'apnée obstructive du sommeil  , un problème de santé   

publique.

Le SAOS est une pathologie fréquente mais sous-diagnostiquée et responsable 

d'une surmortalité (9), (21).

La prévalence du SAOS est de 4% chez les hommes et de 2 % chez les femmes 

de 30 à 60 ans (22), (23). 

A partir des années 90, des cohortes épidémiologiques menées sur de grands 

échantillons représentatifs de la population générale ont été débutées afin d'évaluer la 

prévalence du SAOS:

- la Wisconsin Sleep Cohort Study (WSCS): 1522 sujets de 30 à 60 ans 

sur une durée de 13,8 années,

- La Southern Pensylvania Cohort: 1741 sujets de 20 à 100 ans,

- la Sleep Heart Health Study (SHHS): 6342 sujets de 40 à 100 ans sur 

une durée de 8,2 années,

- la Vitoria-Gasteiz Spain Cohort: 2148 sujets de 30 à70 ans (13).
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Ces grandes cohortes ont permis de déterminer un seuil pathologique avec un 

IAH>5. Cet index associé à des symptômes permet de poser le diagnostic de SAOS 

(13).

Elle ont également démontré que le SAOS est un FDR indépendant de 

surmortalité (13). 

La WSCS a montré une surmortalité chez les sujets présentant un SAOS sévère 

indépendamment de l'âge, du sexe et de l'IMC avec un risque relatif de 3,8 après 

exclusion des sujets traités pour le SAOS. Cette surmortalité est liée principalement à 

une augmentation des accidents CV avec un risque relatif de 5,2 (6). 

On note également une augmentation des accidents de la voie publique et du 

travail (24).

Par ces complications, le dépistage et le traitement du SAOS semblent 

primordiaux.

C  )   Effets du   syndrome d'apnée obstructive du sommeil   sur le système   

cardio-vasculaire.

Lors du sommeil, on observe de manière physiologique, une diminution du 

métabolisme, une diminution de l'activité du système nerveux sympathique et une 

augmentation de celle du système parasympathique avec une diminution de la pression 

artérielle (PA) et de la fréquence cardiaque (FC).

Au cours du SAOS, la répétition d' épisodes de collapsus des VAS entraîne une 

hypoxie intermittente avec élévation transitoire de la capnie et augmentation des 

efforts respiratoires avec élargissement des variations des pressions intra-thoraciques à 

l'inspiration et à l'expiration. Ces différents phénomènes  aboutissent à  un micro-éveil 
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et à la réouverture des VAS.

Entre les phases d'apnées/hypopnées et de reprise ventilatoire, les paramètres 

hémodynamiques vont être soumis à des oscillations permanentes. Ce mécanisme va 

dépendre principalement de l'hypoxie nocturne (24).

Le système CV va s'adapter de manière aiguë à chaque événement mais aussi de 

manière chronique avec un retentissement en situation diurne.

1) Conséquences aiguës sur le système cardio-vasculaire. 

Les trois principaux stimuli intervenant sur le système CV sont: l'hypoxie, la 

pression intrathoracique et les micro-éveils.

a) L'hypoxie intermittente.

Elle est provoquée par ces apnées répétées et va activer le système sympathique 

avec une diminution du tonus vagal (25). 

Cela a trois conséquences: une vasoconstriction périphérique, une augmentation 

de la PA et une tachycardie. Ces phénomènes surviennent à la fin de l'épisode d'apnée, 

coïncidant avec le pic d'hypoxie (5). 

b) la pression endo-thoracique.

L'augmentation des efforts respiratoires associée à l'obstruction des VAS 

entraînent une diminution de la pression endo-thoracique. Cette dépression intra-

thoracique va générer un retour veineux plus important, une distension du ventricule 

droit et une déviation du septum interventriculaire vers la gauche et donc une 

réduction de la précharge du ventricule gauche par une gène au remplissage.

De plus, avec l'augmentation de la PA, la pression transmurale et la post-charge 

du ventricule gauche va s'élever.
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Ainsi, la diminution de la pré-charge et l'augmentation de la post-charge du VG 

vont diminuer le volume d'éjection systolique (5), (12).

Les modifications de pression intra-thoracique contribuent également à la 

stimulation du système sympathique. A l'état physiologique, lors de l'inspiration, la 

distension pulmonaire inhibe le système sympathique. En l'absence de flux d'air, ce 

phénomène n'entre pas en jeu (5).

c) Les micro-éveils. 

Les  micro-éveils vont également stimuler le système sympathique et diminuer 

l'activité du système parasympathique avec les conséquences déjà citées (5), (26).

2) Conséquences chroniques sur le système cardio-vasculaire.

a) L'hyperactivation du système sympathique.

La répétition d'éveils, d'efforts respiratoires anormaux et surtout l'hypoxie 

intermittente entraînent une hyperactivation du système sympathique en situation 

diurne. Cela a été démontré par une augmentation de l'activité sympathique musculaire 

en micro-neurographie et par la mesure des catécholamines urinaires et plasmatiques.

Parallèlement, l'activité parasympathique est diminuée (24), (27).   

Plusieurs mécanismes sont responsables de cette hyperactivation, notamment 

une  augmentation de la sensibilité des chémorecepteurs, une diminution de la 

sensibilité du baroréflexe artériel et une activation du système rénine-angiotensine-

aldostérone (24).
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b) Le stress oxydatif et l'inflammation vasculaire.

Les épisodes d’hypoxie-réoxygénation entraînent une augmentation du stress 

oxydatif. On retrouve une augmentation du fibrinogène, de l'interleukine 6 et de la 

protéine C réactive. Cela aboutit à une dysfonction vasculaire et une inflammation 

vasculaire et systémique (5). 

c) La dysfonction vasculaire.

Chez les patients porteurs d'un SAOS, on note une sensibilité exagérée à la 

vasoconstriction induite par l'angiotensine II. 

Ce mécanisme est physiologiquement diminué par le monoxyde d'azote (No). 

Or, la dysfonction endothéliale entraîne un blocage de la production de No. 

Il existe donc également une moindre vasodilatation No-dépendante lors de 

l'augmentation du flux vasculaire.

La vasodilatation induite par les récepteurs alpha et béta-adrénergiques est aussi 

diminuée. L’hyperactivation du système sympathique amène une désensibilisation de 

ces récepteurs (27).

De plus, à l'état physiologique, le NO inhibe certains événements pro-

inflammatoires, comme l'activation et l'agrégabilité plaquettaire, l'adhésion des 

leucocytes et l'oxydation de la  LDL-lipoprotéine. La diminution de NO circulant 

entretient donc l'inflammation et la dysfonction vasculaire (27).

d) Les dysfonctions métaboliques.

L'inflammation vasculaire citée plus haut va entraîner l'inflammation du tissu 

graisseux amenant une augmentation des chylomicrons et du LDL-cholestérol 

circulant favorisant l'athérogénèse (24).

De plus, le SAOS est associé à une fréquence augmentée d'intolérance au 

glucose et de diabète de type 2 (28) . Le principal facteur causal en est  l'hypoxie qui 

induit une insulino-résistance (24).
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e) L'altération du système plaquettaire.

L'agrégabilité et l'activité plaquettaire sont augmentées favorisant ainsi la 

thrombose. L'agrégabilité plaquettaire est corrélée à la concentration plasmatique des 

catécholamines.

 De plus l'activité fibrinolytique est diminuée par l'augmentation du fibrinogène 

et par une diminution de l'inhibiteur de l'activation du plasminogène de type 1 (5). 

L'augmentation du fibrinogène participe également à l'activation de 

l'agrégabilité plaquettaire par une prolifération et une migration des cellules 

musculaires lisses, lésant la paroi vasculaire (27).

Par ces différents mécanismes, le SAOS entraîne une athérosclérose précoce, 

corrélée à la sévérité de l'hypoxie nocturne (24).

D) Le   syndrome d'apnée obstructive du sommeil   et   les maladies   

cardiovasculaires.

1) L'hypertension artérielle (HTA).

La prévalence du SAOS chez les patients hypertendus est de 30 à 40% (30). 

Le SAOS est associé au risque de développer une HTA, indépendamment des autres 

comorbidités (alcool, obésité, tabagisme) (31).  Cette relation est d'autant plus forte 

chez les patients de moins de 50 ans (32).

L'étude de cohorte du Wisconsin a retrouvé chez les patients porteurs de SAOS 

(IAH supérieur ou égal à 15/h) un risque relatif d'HTA de 1,42 à 2,89 (IC 95%:1,46–

5,64) en comparaison avec des patients sans SAOS, après 4 ans de suivi (6).

L'HTA associée au SAOS est à prédominance diastolique, avec un profil non-

dipper dans 30% des cas (24).
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Le SAOS a été retrouvé chez 64% des patients présentant une HTA réfractaire 

(24). Une HTA réfractaire est une TA restant supérieure à 140/90 mmHg malgré des 

règles hygiéno-diététiques bien conduites et une tri-thérapie anti-hypertensive, incluant 

un diurétique. Le mécanisme en cause est l'hyperaldostéronisme (24).

2) L'insuffisance cardiaque (IC) chronique.

La prévalence du SAOS chez les patients insuffisants cardiaques chroniques est 

entre 12 et 53% (5).

Dans la SHHS, a été retrouvé un risque relatif de 1,13 (IC 95%: 1,02-1,26) 

entre l'IAH et l'IC chronique pour toute augmentation de l'IAH de 10/h, chez les 

hommes, indépendamment des autres FDR (33).

Les patients ayant un SAOS sévère (IAH supérieur ou égal à 30/h) ont un risque relatif 

de 1,58 plus élevé que chez les patients ayant un IAH<5/h.

Le SAOS est un facteur de mauvais pronostic chez l'insuffisant cardiaque. Le 

taux de décès est plus élevé chez les patients ayant une IC associée à un SAOS que 

chez les patients sans SAOS: 8,7 vs 4,2 décès pour 100 patients-années (p=0,029)(34).

Cependant, il faut noter une association forte entre l'IC chronique et le 

syndrome d'apnée du sommeil central, celui-ci étant retrouvé chez 30 à 50% de ces 

patients (24).

3) L'accident vasculaire cérébral (AVC).

De nombreuses études retrouvent un lien de causalité entre le SAOS et l'AVC.

La WSCS retrouve un risque relatif de 4,33 (IC 95%: 1,32-14,24; p=0,02) (6).

La SHHS retrouve un risque relatif à 2,86 chez les hommes avec un IAH>19/h  (35) .
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4) Les troubles du rythme et de la conduction cardiaque.

La prévalence de la fibrillation auriculaire (FA) est de 4,8% et celle de la 

tachycardie ventriculaire de 5,3% chez les patients porteurs d' un SAOS (36). 

La prévalence du SAOS chez les patients en FA est de 49% (37). La présence 

d’un SAOS multiplie par 4 le risque de FA, et la rechute est plus fréquente après 

cardioversion chez les SAOS non traités (38).

Lors des apnées, une bradycardie sinusale est retrouvée chez 5 à 10% des 

patients. Une pause sinusale ou un bloc auriculo-ventriculaire ont été également 

rapportés (24).

Plusieurs études ont montré une amélioration de ces troubles du rythme par le 

traitement du SAOS (24).

E) Le   syndrome d'apnée obstructive du sommeil   et la maladie   

coronarienne.

1) Épidémiologie.

Le SAOS augmente la prévalence de la MC, indépendamment des autres 

FDRCV. La SHHS montre  un risque relatif d'incidence de MC de 1,27 (IC 95%: 0,99-

1,62), pour un IAH supérieur à 11/h (39). 

La SHHS retrouve une association entre l'incidence des coronaropathies et 

l'IAH chez les hommes de moins de 70 ans. Les hommes de moins de 70 ans avec un 

SAOS sévère ont un risque augmenté de 68% de développer une coronaropathie par 

rapport aux hommes ayant un IAH<5/h (33).

La prévalence du SAOS chez le patient coronarien est de 30 à 58% (40), (41).
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Le SAOS est un facteur indépendant de mauvais pronostic chez les patients 

coronariens. Dans une étude prospective,concernant des patients ayant subi une 

angioplastie (ATL) coronarienne pour un SCA, l'incidence des événements cardiaques 

indésirables (décès d'origine cardiaque, récidive d'infarctus et revascularisation) est 

plus élevée chez les patients avec un SAOS (IAH>10/h) que chez les patients avec un 

IAH<10/h (42).

2) Physiopathologie.

Comme vu précédemment, le SAOS entraîne plusieurs modifications 

hémodynamiques et neuro hormonales. L'alternance hypoxie-réoxygénation, 

l'hyperactivation sympathique, la dysfonction endothéliale et la diminution du NO 

circulant vont favoriser le risque ischémique, le développement de la plaque 

d'athérome et sa rupture (43). Cela est dû aux anomalies de régulation du tonus 

vasomoteur, au remodelage vasculaire, aux modifications de la coagulation et aux 

phénomènes inflammatoires (43).

De plus, l'augmentation de la PA et la tachycardie survenant en fin d'apnée 

entraînant une accentuation des besoins en oxygène du myocarde, concomitant au pic 

d'hypoxie constituent un facteur d'ischémie myocardique.

Par ailleurs, l'hypoxie intermittente augmente la sensibilité du myocarde à 

l'ischémie provoquant une augmentation de la taille de l'infarctus (44).
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3) Intérêt du traitement du SAOS.

Plusieurs études démontrent l'effet bénéfique du traitement du SAOS avec une 

réduction de la morbi-mortalité CV.

En 2004, Milleron et co-auteurs publient une étude observationnelle prospective

afin d'évaluer l'effet du traitement du SAOS chez le patient coronarien. Ils comparent 

deux groupes de patients coronariens et porteurs d'un SAOS. 

Le premier groupe est traité, le deuxième groupe a refusé le traitement du 

SAOS. Les 2 groupes sont homogènes pour l'âge, les FDRCV, leurs traitements, 

l’atteinte coronarienne et sa prise en charge. 

Dans les 54 patients inclus, 25 patients sont traités soit par PPC, soit par 

chirurgie des voies aériennes et 29 patients refusent le traitement. Le suivi se fait sur 7 

ans. 

Le critère d'évaluation est la survenue de nouveaux événements CV: décès d'origine 

CV, SCA, nécessité d'une revascularisation coronaire, décompensation cardiaque. 

Le taux nouvel événement CV a été de 24% chez les patients traités et de 58% 

chez les patients non traités (p<0,01). Le traitement du SAOS réduit significativement 

le risque de nouveaux événements CV avec un risque relatif de 0,24 (IC 95%: 0,09-

0,62; p<0,01) et augmente la durée de survie chez le groupe traité (7).

En 2005, J Marin et co-auteurs publient une étude observationnelle prospective. 

Ils comparent l'incidence d'événements CV mortels (infarctus du myocarde (IDM) et 

AVC) et non mortels (IDM et AVC non fatals, pontage aorto-coronarien (PAC) et ATL 

coronaire) dans une population appariée pour l'âge et l'IMC, suivie sur 10 ans. 

Ces patients sont divisés en plusieurs groupes: patients en bonne santé, 

ronfleurs simples, patients avec un SAOS léger à modéré non traité (5<IAH<30), 

patients avec un SAOS sévère non traité (IAH>30 ou patients avec un SAOS léger à 

modéré mais avec une hypersomnolence diurne sévère) et patients avec un SAOS 

traités par PPC.

L'incidence d'événements CV mortels (p=0,0008) et non mortels (p<0,0001) est 

plus élevée chez les patients avec un SAOS sévères non traités par rapport à ceux 
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traités.

La morbi-mortalité CV des patients avec un SAOS sévère appareillés est similaire à la 

population des patients sains (8).

En 2006, Peker et co-auteurs mettent en évidence un risque coronarien accru 

chez les patients SAOS par rapport à une population témoin, avec une diminution de 

ce risque par un traitement par PPC (45).

Le traitement du SAOS intervient donc dans la prévention primaire et 

secondaire.
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III-PR  E  SENTATION DE L'ETUDE.  

A) Objectif de l’évaluation.

1) Objectif principal.

Notre travail a pour objectif d'évaluer la prévalence du SAOS chez les patients 

coronariens dans le service d'USIC du CHG de Pau de février 2013 à février 2014.

2) Objectif secondaire.

Nous évaluerons également les arguments en faveur d'un dépistage 

systématique du SAOS.

B) Population et méthode.

1) Population de l'étude et critères d'exclusion.

Il s'agit d'une étude prospective. Tous les   patients ayant présenté un   SCA   ST+ et   

ST-, hospitalisés dans le service d'USIC au CHG de Pau sur la période de février 2013 

à février 2014 (1 an) ont été inclus dans ce travail.

Le SCA ST + a été diagnostiqué par l'association:

- d'une douleur angineuse,

- d'un sus-décalage du segment ST à l'ECG,

- d'une élévation de la troponine T hypersensible.
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Le SCA ST- regroupe l'IDM ST- et l'angor instable. Il est caractérisé par 

l'apparition d'une douleur angineuse sans sus-décalage du segment ST à l'ECG avec 

une augmentation de la troponine T hypersensible pour l'IDM ST- et une troponine 

négative pour l'angor instable.

L'ensemble des patients a bénéficié d'une coronarographie objectivant l'atteinte 

coronarienne et précisant sa sévérité.

Dans cette population, les caractéristiques démographiques (âge et sexe), les 

FDRCV et les comorbidités (antécédents (ATCD) personnels coronariens, 

d'artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) et d'AVC) ont été recueillis.

Les FDRCV relevés sont:

- l'HTA définie par une TA moyenne supérieure ou égal à 140/90 mmHg 

et/ou par utilisation de médicaments anti-hypertenseurs.

- le diabète, soit une glycémie à jeun supérieure à 1,26 g /L à 2 reprises 

ou supérieure à 2,20 g/L à tout moment de la journée et/ou l'utilisation d'anti-

diabétiques oraux ou d'insuline.

- le surpoids (IMC supérieur ou égal à 25 kg/m2)

- le tabagisme actif. Il a été considéré comme sevré à partir de 3 ans 

d'arrêt.

- les ATCD   familiaux coronariens   représentés par la survenue d'un 

événement coronarien avant 55 ans chez l'homme et avant 65 ans chez la femme, chez 

un apparenté du premier degré.

- une dyslip  i  démie   définie selon les autres FDRCV.
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Les critères d'exclusion sont: 

- patients n'ayant pas eu de SCA.

- patients non suivis au CHG de PAU.

- patients aux ATCD de SAOS appareillés.

- les patients ayant un SAOS central ou d'autres troubles du sommeil.

- les patients présentant des troubles cognitifs.

- les patients avec un diagnostic de pathologie psychiatrique.

2) Critères d'évaluation.

a) Pour l'objectif principal.

Les critères de jugement choisis  pour établir le diagnostic de SAOS sont:

- des questionnaires de dépistage clinique.

Nous avons proposé à tous les patients de notre étude de répondre au QB et à 

l'ESS.

Le QB permet de classer les sujets à haut et faible risque de SAOS. Il est 

composé de 10 questions classées en trois catégories. Il recherche la présence de 

ronflements, leur fréquence et leur intensité, d'apnées, d'une somnolence diurne et sa 

sévérité, d'une obésité et d'une HTA. 

Une catégorie est dite positive si son score est supérieur ou égal à deux. Un 

patient est considéré à haut risque si au moins deux des catégories sont positives. 

L'ESS évalue la somnolence diurne. Il est composé d'une seule question. Il 

recherche une somnolence dans diverses situations de la vie quotidienne. Un score 

supérieur à 11 est suspect d'une somnolence diurne excessive. Il n'est pas spécifique du 

SAOS.
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- la   PG  .  

Indépendamment des résultats aux questionnaires, tous les patients ont été 

convoqués pour la réalisation d'une PG dans les 30 jours suivant le SCA.

La PG SOMNOCHECK EFFORT de WEINMANN est un appareil comprenant 

plusieurs capteurs: un capteur de mouvements thoraco-abdominaux, un capteur de 

ronflement, un capteur de position du patient, un saturomètre en oxygène et un capteur 

de flux aérien oro-nasal.

L'enregistrement a été effectué sur une durée de 7 heures dans le service d’hôpital de 

jour de pneumologie au CHG de Pau. Le temps de sommeil devait être au moins de 4 

heures pour que l'enregistrement soit interprétable.

Un IAH supérieur ou égal à 10   a   été retenu comme significatif  .

- la   PSG  .  

Une PSG a été réalisée lors d'une discordance entre les signes cliniques et les 

données polygraphiques. L'appareil  MEDATEC utilisé est composé de deux voies 

EEG, un capteur mentonnier et jambier, une canule nasale, une sangle abdominale et 

thoracique, un saturomètre en oxygène.

Au total, le diagnostic de SAOS a été posé à partir des critères suivants: 

- somnolence diurne excessive non expliquée par d'autres facteurs, 

ET/OU

- deux au moins des critères suivants: ronflement sévère et quotidien, 

sensation d'étouffement ou de suffocation pendant le sommeil, sommeil non 

réparateur, fatigue diurne, difficultés de concentration, nycturie, ET

- un IAH supérieur ou égal à 10/heure de sommeil.
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A tous les patients ayant eu un diagnostic positif, un traitement par PPC a été 

proposé.

b) Pour l’objectif secondaire.

Les patients ont été suivis sur une période d'une année. Ils ont été convoqués 

pour la réalisation d'une épreuve d'effort maquillée à 1 mois puis d'une épreuve d'effort 

ou une échographie de stress démaquillées à 6 mois et 1 an.

Le critère d'évaluation était la survenue d'événements cardiaques indésirables: 

le décès d'origine CV, l' AVC, la récidive coronarienne, une ATL non programmée, une 

hospitalisation pour une IC congestive.

c) Analyse des données et méthode statistique.

Les analyses statistiques ont été réalisées grâce au logiciel Epidata V2.2.0165. 

La comparaison des données a été faite par un test de chi deux.

Une différence est considérée comme significative pour p<0,05.
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C) Résultats.

1) Description de la population.

a) Caractéristiques démographiques.

- E  ffectifs et répartition selon le sexe  .   

Entre février 2013 et février 2014, 103 patients ayant eu un SCA et hospitalisés 

dans le service d'USIC du CHG de PAU ont été inclus dans l'étude.

Parmi tous ces patients: 

- 1 a eu un SAOS central diagnostiqué lors de l'enregistrement 

polygraphique. Ce patient a été exclu de l'étude. 

La population étudiée concerne donc 102 patients. Ces 102 patients ont 

bénéficié d'une coronarographie. 

Sur ces 102 patients, 10 ont été perdus de vue. Une patiente est décédée 

précocement dans les suites du SCA, 4 patients ont déménagé et ont effectué leur suivi 

dans un autre hôpital, 5 patients n'ont pas fait le suivi. .

Sur les 92 patients restants, 6 ont refusé de faire la PG. Au total, 86 patients ont 

réalisé un enregistrement polygraphique. 

Chez 33 d'entre eux, une PSG a été nécessaire pour poser le diagnostic de 

SAOS. 6 patients ont refusé de la faire.

Le dépistage complet du SAOS a pu être fait chez 80 patients.
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La répartition selon le sexe de la population est représentée dans le tableau ci-

dessous.
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Nombre de Femmes 18 (17,65%)
Nombre d'hommes 84 (82,35%)

Population
(n=102) 



- Répartition selon l'âge.

L'âge moyen de la population est de 59,91 ans

La répartition par tranches d'âge de la population est la suivante: 
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Figure I. Répartition de la population selon l'âge
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b) Facteurs de risque cardiovasculaire.

La répartition des FDR CV dans la population est la suivante: 

L'IMC moyen est de 26,90 kg/m2.
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Antécédents familiaux coronariens 24 (23,53%)
Hypertension artérielle 42 (41,18%)

62 (60,78%)
Diabète 23 (22,55%)

Tabagisme actif 49 (48,04%)
Indice de masse corporelle >_25 kg/m2 66 (64,70%)

Antécédents personnels coronariens 7 (6,86%)
1 (0,98%)

Antécédents personnels d'AVC 3 (2,94%) 

Population
(n=102)

Dyslipidémie

Antécedents personnels d'AOMI



c) Caractéristiques para-cliniques au diagnostic de SCA.

Les caractéristiques du SCA présenté par la  population étudiée sont reportées 

dans le tableau suivant:

A noter, 3 angors instables dans le groupe SCA ST-.

La valeur moyenne de la troponine est de 1566,76 ng/L.

La coronarographie réalisée à tous les patients a permis d'enregistrer la FEVG 

par ventriculographie et de préciser l'atteinte coronarienne.

Lors de l'épisode aigu, 70,5% des patients ont une fraction d'éjection conservée. 11,4% 

ont une FEVG <40%.
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SCA ST+  70 (68,63%)
SCA ST-  32 (31,37%)

Population 
(n=102)



Le type d’atteinte coronarienne objectivée par la coronarographie chez les 

patients de l'étude est la suivante:
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Figure II. Type de l'atteinte coronarienne
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d) Caractéristiques de prise en charge thérapeutique du SCA.

La prise en charge du SCA est reportée dans le tableau ci dessous:
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Figure III. Caractéristiques de prise en charge du syndrome coronarien aigu
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2) Résultats des questionnaires.

A chaque patient a été demandé de compléter le QB et l'ESS.

70 patients ont répondu au QB. Les patients ont été classés en 2 groupes: ceux à 

haut risque de SAOS et ceux à faible risque.

Les résultats sont exposés ci-dessous: 

77 patients ont rempli l'ESS. Une somnolence  significative avec un score 

supérieur à 11 a été retrouvé chez 9 patients, soit 11,69%.
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Figure IV. Résultats du questionnaire de Berlin
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3) Résultats de la polygraphie ventilatoire et de la 

polysomnographie.

La polygraphie a été réalisée chez 86 patients. L'examen était considéré comme 

positif avec un IAH supérieur ou égal à 10/heure.

Les résultats son répertoriés ci-dessous: 
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Figure V. Résultats de la polygraphie
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La répartition des patients ayant réalisé la polygraphie selon l'IAH est la 

suivante: 

Le diagnostic de SAOS a été posé devant la présence de signes cliniques 

évocateurs de SAOS et un IAH>10/h à la PG.

Devant une discordance entre les signes cliniques et la PG, une PSG a été 

demandée. Elle a été indiquée chez 32 patients. 6 d'entre eux ont refusé. 
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IAH
<10  39 (45,35%)

10-15  16 (18,60%)
16-30  21 (24,42%)
>30  10 (11,63%)

Population 
(n=86)



Les résultats de l'enregistrement sont ci-dessous: 

Ainsi, le diagnostic de SAOS a été posé chez 33 patients sur 80 patients .

Chez 22 patients, le diagnostic n'a pas pu être fait, par la non réalisation de la PG ou de 

la PSG.

La prévalence du SAOS est de 41,25%.

44

22 69%

4 13%

6 19%

Figure VI. Résultats de la polysomnographie.

Positif (IAH>10/h)
Négatif (IAH<10/h)
Non fait



4) Prise en charge du SAOS.

La prise en charge du SAOS est exposée ci-dessous: 
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PPC indiquées 33
 Dont PPC refusées 9

   Dont PPC acceptées 24

Population 
(n=33)



5) Caractéristiques des patients ayant un SAOS.

a) Répartition démographique des patients ayant un SAOS.

La répartition des patients ayant un SAOS selon le sexe est la suivante: 

p=0,9830

L'âge moyen des patients est le suivant: 
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Femmes 6 (18,18%) 8 (17,02%)
Hommes 27 (81,82%) 39 (82,98%)

SAOS + 
(n=33)

SAOS –
 (n=47)

65,33 55,47

SAOS +
(n=33)

SAOS-
(n=47)

Age moyen
(ans)



b) Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire des patients 

ayant un SAOS.

L'HTA, le surpoids et la dyslipidémie sont les FDR les plus retrouvés chez les 

patients porteurs d'un SAOS.

La répartition des facteurs de risque cardiovasculaire est reportée dans le 

tableau suivant: 
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8 (24,24%) 14 ( 29,79%) p=0,5845
Hypertension artérielle 20 (60,61%) 15 (31,91%) p=0,0109

Tabagisme actif 11 (33,33%) 24 (51,06%) p=0,1155
Diabète 11 (33,33%) 9 (19,15%) p=0,1492

20 (60,61%) 31 (65,96%) p=0,6240
IMC 25 (75,76%) 28 (59,57%) p=0,1318

3 (9,069%) 2 (4,25%) p=0,3791
Antécédents personnels d'AOMI 0 1 (2,13%) p=0,3991

2 (6,06%) 1 (2,13%) p=0,3620

SAOS +
(n=33)

SAOS –
 (n=47)

Antécedents familiaux coronariens

Dyslipidémie

Antécedents personnels coronariens

Antécedents personnels d'AVC



L'IMC moyen des patients est le suivant: 

c) Caractéristiques du SCA des patients ayant un SAOS.

Les caractéristiques du SCA chez les patients coronariens avec un SAOS sont:

p=0,6787
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28,43 26,32

SAOS +
(n=33)

SAOS-
(n=47)

IMC moyen 
( Kg/m2)

SCA ST- SCA ST+
0

5

10

15

20

25

30

35

12 44%

21 40%

15 56%

32 60%

Figure XV. Caractéristiques du SCA chez les patients ayant un SAOS.

SAOS +

SAOS -



d) Type de l'atteinte coronarienne des patients ayant un SAOS.

Le type d'atteinte coronarienne chez les patients avec un SAOS est représenté 

ci-dessous: 
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12 (36,36%) 23 (48,94%) p=0,2645

8 (24,24%) 16 (34,04%) p=0,3464

13 (39,40%) 8 ( 17,02%) p=0,0252

SAOS +
 (n=33)

SAOS- 
(n=47)

monotronculaire
bitronculaire
tritronculaire



e) FEVG des patients ayant un SAOS.

A 1 mois du SCA, les patients ont eu un contrôle de la FEVG par ETT.

p=0,2296
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21(63,64%)
12 (36,36%) 11 (23,40%)

SAOS+
(n=33)

SAOS-
(n=47)

FEVG >60 %  36 (76,60 %)
FEVG <60 %



f) Résultats du questionnaire de Berlin des patients ayant un 

SAOS.

Les résultats du QB chez les patients ayant un SAOS sont exposés ci-dessous:

p=0,7109
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Haut risque 10 11
Faible risque 16 27

SAOS +
(n=33)

SAOS –
(n=47)



6) Suivi de la population sur 1 an.

La population a été suivie sur une période de 1an.

21 patients ont été perdus de vue, pour cause de déménagement ou de non 

poursuite du suivi. 1 patiente est décédée dans les suites du SCA.

Les différents événements CV survenus pendant le suivi sont recensés dans le 

tableau ci-joint: 
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récidive coronarienne 3 0 2 2
AVC 0 0 0 0

0 0 0 1
3 1 2 2

décompensation cardiaque 2 0 0 1

SAOS + traités avec PPC 
(n=24)

SAOS+ non traités 
(n=9)

SAOS – 
(n=47)

SAOS indéterminé 
(n=12)

décés d'origine CV
ATL+/-stent



D) DISCUSSION.

1) Analyse au vu de la littérature.

a) Données organisationnelles de l'étude.

Dans notre étude, le diagnostic de SAOS a été porté sur la présence de signes 

cliniques évocateurs de SAOS et sur l'enregistrement polygraphique, complété si 

besoin par une PSG.

Les signes évocateurs de SAOS ont été recueillis grâce aux résultats du QB et 

de l'ESS. 

Selon les recommandations de bonne pratique clinique de la Société de 

Pneumologie de Langue Française (SPLF) de 2010, ces deux questionnaires 

permettent une évaluation clinique initiale mais ne permettent pas à eux seuls de 

confirmer ni d'infirmer le diagnostic de SAOS (10).

Cette recommandation a été illustrée par plusieurs études.

Ainsi, Netzer et co-auteurs, en 1999 mettent en évidence pour le QB une 

sensibilité de 80% et une spécificité de 77% dans le diagnostic de SAOS pour un 

IAH>5/h (18).

L'étude de Martinez et co-auteurs publiée en 2012 évalue également les 

performances du QB dans le diagnostic de SAOS dans une population coronarienne. 

La sensibilité et la spécificité retrouvées sont respectivement de 70 et de 48% (46). 

Par ailleurs, en 2011, Capodanno et co-auteurs ont comparé les performances de 

l'ESS et de la PSG dans le dépistage de SAOS (47). Ils ne retrouvent pas de corrélation 

significative entre l'IAH et l'ESS avec une sensibilité de 42%, une spécificité de 66%, 

une valeur prédictive positive de 87% et négative de 17% dans le diagnostic de SAOS.
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De plus, l'article écrit par Mehra et co-auteurs en 2006 confirme que l'ESS et le 

QB ne permettent pas de poser le diagnostic de SAOS. Ils ont étudié la prévalence du 

SAOS dans une population de coronariens. Le diagnostic a été recherché par une 

évaluation clinique initiale avec notamment le QB et l'ESS  et par un enregistrement 

du sommeil par un moniteur portable. Il n'a pas été retrouvé de corrélation entre l'IAH 

et l'évaluation clinique initiale (48). 

Ainsi, nous retenons que l'utilisation d'un seul test de diagnostic clinique est 

insuffisante pour faire le diagnostic. Certaines études ont donc évalué l'utilisation 

conjointe de plusieurs tests, afin d'améliorer le dépistage.

En effet, Ulasli et al, dans un article paru en 2014 retrouvent une spécificité de 

44% pour le QB et de 60% pour l'ESS, utilisés seuls. Employés conjointement, la 

spécificité augmente à 72% pour le diagnostic du SAOS (49).

Au total, nous retenons que l'utilisation conjointe des deux tests, comme 

pratiquée dans notre étude permet d'en améliorer la spécificité. Malgré cela, il est 

nécessaire de compléter la recherche des signes cliniques par des investigations 

complémentaires (10).
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Une PG lors d'une hospitalisation de nuit a été réalisée à  tous les patients, 

indépendamment des résultats à ces deux questionnaires. La PSG a été indiquée 

seulement en cas de discordance entre les signes cliniques et les résultats de la 

polygraphie. En effet, la PSG reste l'examen de référence mais étant long et coûteux, 

une PG a été faite en première intention (10). 

L'enregistrement polygraphique pose deux problèmes principaux:

- le seuil d'IAH significatif pour confirmer le diagnostic de SAOS.

Dans notre étude, un IAH supérieur ou égal à 10/h a été retenu comme 

significatif. Or, l'American Academy of Sleep Medecine définit  le SAOS par un IAH 

supérieur ou égal à 5/h. 

Cependant, ce critère mérite d’être revu en raison de la détection plus sensible 

des troubles respiratoires du sommeil par les méthodes d'enregistrement actuelles (13).

Ainsi, en 2007, Abdelghani et co-auteurs évaluent la PG dans le diagnostic de 

SAOS. Chez un patient avec une présomption clinique, elle permet de confirmer le 

SAOS avec une spécificité de 100%, pour un IAH supérieur ou égal à 10/h (50). 

De plus, certaines études ne retrouvent pas d'augmentation de la morbi-

mortalité chez les patients ayant un SAOS léger à modéré. En effet, en 2005 l'article 

écrit par Marin et co-auteurs ne met pas en évidence d’augmentation d' incidence 

d'événements CV indésirables chez les patients ayant un SAOS léger à modéré non 

traité par rapport aux patients sans SAOS (8). 

Selon ces auteurs, il y aurait donc peu d’intérêt à diagnostiquer un SAOS léger avec un 

IAH<10/h.

Notre choix d'un seuil d'IAH supérieur ou égal à 10/h apparaît donc concordant 

avec ces publications.
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- les   conditions d'enregistrement  , en milieu hospitalier ou à domicile.

Tous les enregistrements polygraphiques ont été faits dans un laboratoire de sommeil 

en milieu hospitalier.

En effet, plusieurs études ont démontré la supériorité de l'enregistrement en 

milieu hospitalier par rapport à celui au domicile.

Ainsi, L'American Sleep disorders Association recommande en premier lieu la 

PSG comme méthode diagnostique (51) mais la PG peut être utilisée dans un 

laboratoire du sommeil, en tenant compte d'une éventuelle sous-estimation de l'IAH 

par une absence de scorage du sommeil (52).

Dans les recommandations de bonne pratique clinique, l'enregistrement 

polysomnographique au domicile a un taux d'enregistrements non valides de 18% du 

fait d'échecs techniques (10).

Flemmons et co-auteurs ont également publié en 2003 une revue de la 

littérature concluant à un meilleur dépistage lorsque l'enregistrement était fait en 

milieu hospitalier (53).

Enfin, un article paru en 2007 écrit par Abdelghani et co-auteurs montre qu' un 

résultat négatif de SAOS détecté par un moniteur portable n'exclut pas le diagnostic 

(54).

A la lecture de ces données, l'enregistrement du sommeil dans un laboratoire du 

sommeil en milieu hospitalier semble être la mesure la plus fiable.

Cette revue rapide de la littérature semble montrer que l'évaluation clinique 

couplée à la PG comme réalisée dans notre étude permet de limiter les faux positifs et 

les faux négatifs dans le diagnostic de SAOS.
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b) Analyse de la population étudiée.

- D  onnées démographiques   et caractéristiques médicales   

de notre population au   début   de l'étude.  

Rappelons que dans notre étude nous retrouvons 17,6% de femmes et 82,4% 

d'hommes. L'âge moyen de la population est de 59,91 ans. Il existe une forte 

proportion de patients en surpoids (64,7%), avec un IMC moyen à 26,90 Kg/m2, une 

dyslipidémie (60,78%), fumant (48,04%), diabétiques ( 22,55%) et hypertendus 

(41,18%). 

Les autres études ont également répertorié les FDRCV dans la population 

analysée.

On peut noter dans l'article écrit en 2009 par Lee et co-auteurs, une population 

composée de  98,1% d'hommes avec un âge moyen de 53 +/-10 ans. Les auteurs 

recensent 58,1% de fumeurs, 52,4 % d'hypertendus, 37,1% de diabétiques, 83,8% de 

patients ayant une dyslipidémie. L'IMC moyen est de 25 kg/m2 (55).

Dans l'étude parue en 2010, de Fumagali et co-auteurs, les hommes sont 

majoritaires à 81,7% et l'âge moyen est de 62+/- 13 ans. L'hypertension artérielle est 

retrouvée chez 56,3% de la population étudiée, la dyslipidémie chez 45%, le diabète 

chez 15,3% et le tabagisme actif chez 21,6%. L'IMC moyen est de 26,6+/-35 kg/m2 

(56). 

Enfin, en 2014, Loo et co-auteurs retrouvent également une prédominance 

masculine à 86,8% avec un âge moyen de 54,2+/-8,8 ans. 48,5 % des patients sont 

hypertendus, 76,5% ont une dyslipidémie, 47,1% sont fumeurs et 25% sont 

diabétiques. L'IMC moyen est à 25,5 kg/m2 (57).
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Comparativement aux autres études, les caractéristiques démographiques de 

notre population étudiée semblent représentatives d'une population de coronariens.

- Caractéristiques démographiques et médicales des 

patients ayant un SAOS.

On peut remarquer dans notre étude deux points principaux: 

- D'un point de vue de l'âge et des FDRCV, les deux groupes de patients, les 

patients avec et sans SAOS sont comparables, excepté pour l'HTA. En effet, les 

patients ayant un SAOS sont plus hypertendus que les patients n'ayant pas de troubles 

respiratoires du sommeil (60,61% vs 31,91%, p=0,0109). On note donc une 

association entre le SAOS et l'HTA. 

Cela est en lien avec les données de la littérature. Actuellement, le SAOS est 

reconnu comme une cause d’HTA par les sociétés savantes européennes et américaines 

d’hypertension (58).

Ainsi, Peppard et co-auteurs, en 2000 retrouvent une association 

indépendante entre le SAOS et l'HTA par une étude prospective (31). De plus, 

Fumagalli et co-auteurs, dans leur travail publié en 2010 mettent en évidence une 

association indépendante entre l'HTA et l'IAH dans une population coronarienne (56).

- On note une proportion de lésions tritronculaires plus importante chez les 

patients ayant un SAOS (39,40% vs 17,02%, p=0,0252). Le SAOS semble être associé 

à une pathologie coronarienne plus sévère.

Dans la littérature, en 2008 Soraya et co-auteurs retrouvent une association 

indépendante entre la sévérité du SAOS et l'étendue de la calcification coronarienne 
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chez les patients non coronariens (59).

De plus en 2014, Tan et co-auteurs publient dans le CHEST une étude 

mettant en évidence un lien entre l'atteinte coronarienne et le SAOS. L’étendue de la 

plaque coronarienne est plus importante chez les patients avec un SAOS modéré à 

sévère que chez les patients avec un SAOS léger ou sans SAOS (461,3 ± 250,4 vs 

299,2 mm3 ± 135,6 mm3,  p<0,001), indépendamment des FDRCV (différence 

moyenne relative, 1,73; IC 95%, 1,38 à 2,15) (60).

c) analyse de l'objectif principal de l'étude.

Dans notre étude, la prévalence du SAOS est de 41,25% (33 patients sur 80), ce 

qui est compatible avec les données de la littérature qui retrouvent un chiffre entre  30 

et 58% (5).

Rappelons que dans la population générale, la prévalence est de 2 à 4% (22).

Cette forte prévalence suppose un lien étroit entre le SAOS et le SCA. Le 

SAOS semble être un FDRCV pouvant avoir des conséquences sur l'évolution de la 

pathologie coronarienne.

Plusieurs autres études retrouvent une prévalence équivalente du SAOS dans la 

population coronarienne.

 

On peut citer l'étude parue en 1990, dans le LANCET rapportant une prévalence 

du SAOS à 38% pour un IAH supérieur à 5/h dans une population de coronariens. 

Hung et co-auteurs ont comparé la prévalence du SAOS dans un groupe de patients 

coronariens par rapport à un groupe de patients sans antécédents cardiaques. Le SAOS 

a été considéré comme un facteur prédictif indépendant de survenue d'IDM, après 

ajustement de l'âge, l'IMC, l'HTA, le tabagisme et la dyslipidémie.
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 La recherche du SAOS a été faite par PSG à l’hôpital à tous les patients, à 

distance de l'épisode aigu (sauf pour 5 patients) (61).

De plus, en 1996, Mooe et co-auteurs retrouvent une association significative 

entre l'hypoxie nocturne due au SAOS et la maladie coronarienne, indépendamment de 

l'âge, l'HTA, l'IMC, le diabète et le tabagisme. Ils retrouvent une prévalence du SAOS 

de 37% pour un IAH supérieur ou égal à 10/h. La prévalence dans le groupe témoin 

sans antécédent cardiaque est de 20% (p=0,05) (62).

Enfin, en 1999, Peker et co-auteurs publient une étude cas témoin comparant la 

prévalence du SAOS chez des patients coronariens avec celle de patients sans 

antécédents cardiaques appariés pour l'âge, le sexe et les FDR CV . La prévalence chez 

les coronariens est plus élevée à 30,64% pour un IAH supérieur ou égal à 10/h (40).

A noter que certaines études mettent en évidence  des prévalences plus 

importantes de SAOS chez le patient coronarien par rapport à notre étude.

Ainsi, en 2006, Mehra et co-auteurs publient une étude avec une prévalence de 

66,4%pour un IAH>10/h (48). En 2007, Yumino et co-auteurs retrouvent également un 

lien entre le SAOS et la MC avec une prévalence à 57% pour un IAH supérieur ou 

égal à 10/h  (42).

Pour finir, en 2014, Ben Ahmed et co-auteurs mettent en évidence une 

prévalence du SAOS de 79% pour un IAH supérieur ou égal à 5/h (63). 
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Ces différences de prévalence peuvent être expliquées par plusieurs critères: 

- le délai entre l' enregistrement du sommeil   et le   SCA.  

Certaines études ont démontré une régression du SAOS plusieurs mois après le 

SCA.

En effet, en 2005, Skinner et co-auteurs comparent les résultats de PSG chez 

des patients ayant eu un événement CV aigu (SCA, angor instable et décompensation 

cardiaque gauche) enregistrés dans les suites de cet épisode et 6 semaines après. On 

note une régression de la prévalence initiale passant de 50% à 28%.  Le SAOS est 

associé aux événements CV aigus mais peut être transitoire (64)

Par ailleurs, dans l'étude de Schiza et co-auteurs en 2010, des patients 

coronariens effectuent une PSG 3 jours après le SCA, puis 1 et 6 mois plus tard. La 

première prévalence du SAOS est de 62% puis diminue à 42% et 12% sur le dernier 

enregistrement. Il faut noter cependant que 12 patients sur les 16 fumeurs ont arrêté 

leur consommation (65).

Pour finir, en 2014, Low et al étudie l'impact du moment d’enregistrement 

polysomnographique chez des patients ayant présenté un SCA et chez des patients 

avec une MC stable, sur le diagnostic du SAOS. Il s'avère qu'il y a une influence 

significative du délai de l'enregistrement chez les patients ayant eu un SCA mais pas 

chez les patients ayant une coronaropathie stable. Le diagnostic de SAOS était 

significativement plus élevé (p=0,037) chez les patients qui avaient une PSG effectuée 

précocement. 

L'influence du délai d'enregistrement peut être due à plusieurs facteurs. Tout 

d'abord, on peut penser que les patients aient une mauvaise qualité de sommeil dans 

les suites d'un SCA. De plus, l'environnement inflammatoire déclenché par le SCA 

avec l'augmentation de l'activité sympathique pourrait induire une déstabilisation du 
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système ventilatoire (63). 

A noter, que dans notre étude, l'enregistrement polygraphique n'a pas été fait 

lors de l'épisode aigu. Tous les patients ont été convoqués 30 jours après le SCA. Cela 

pourrait expliquer une prévalence plus faible par rapport à ces études, mais restant plus 

élevée que celle de la population générale.

- les techniques d'enregistrement du sommeil.

Par exemple, dans l'étude de Mehra et co-auteurs et de Yumino et co-auteurs, le 

diagnostic de SAOS se fait en milieu hospitalier par un moniteur portable (48), (42).

On note également que le diagnostic peut se faire après un enregistrement au 

domicile du patient, comme dans l'étude publiée en 2014 par Loo et co-auteurs (53).

Alors que dans les travaux de Hung et co-auteurs, les patients ont tous réalisé un 

enregistrement polysomnographique dans un laboratoire de sommeil (61).

Comme on l' a vu plus haut, ces différents dispositifs de sommeils n'ont pas la 

même sensibilité et spécificité pour le diagnostic de SAOS (52) et cela a donc pu 

influer sur les prévalences retrouvées dans les différentes études. 

Dans notre étude, le diagnostic de SAOS a été posé par une PG +/- une PSG, 

comme le recommande la SPLF. La prévalence que nous retrouvons est donc fiable et 

n' a pas été biaisée par de faux négatifs ou de faux positifs dus à une mauvaise 

technique d'enregistrement.

- les  critères diagnostiques, notamment le seuil d'IAH.

Le seuil d'IAH significatif pour confirmer le SAOS diffère selon les études. Ben 

Ahmed et co-auteurs ont choisi un seuil d'IAH supérieur ou égal à 5/h. Cela peut 

expliquer la forte prévalence du SAOS retrouvée (63).
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Comme expliqué précédemment, nous avons choisi comme critère 

diagnostique, un IAH supérieur ou égal à 10/h.

- les   caractéristique  s démographiques et médicales des populations   

étudiées  .   Par exemple, l'étude de Ben Ahmed et co-auteurs n'inclue que les patients 

ayant eu un SCA ST+ (63). De plus, L'échantillon de population étudié chez Hung et 

co-auteurs est composé uniquement de patients de sexe masculin et de moins de 60 ans

(61).

Malgré ces différences de prévalence, on constate que le SAOS est fortement lié 

au SCA. Cette association  justifie le dépistage systématique du SAOS chez le patient 

coronarien. L'objectif secondaire a pour but d'étayer cette hypothèse.

d) Analyse de l'objectif secondaire de l'étude.

Dans notre étude, nous ne retrouvons pas plus d'événements CV chez les 

patients ayant un SAOS non traités que chez ceux avec un SAOS traités ou ceux sans 

SAOS.

Cependant, plusieurs études ont démontré une augmentation de la morbi-

mortalité chez les patients coronariens ayant un SAOS non traité.

Ainsi, en 2000, Peker et co-auteurs ont réalisé une étude prospective afin 

d'évaluer la morbi-mortalité d'une population de coronariens avec ou sans SAOS, sur 

une période de 5 ans. Le décès d'origine CV est survenu chez 6 des 16 patients ayant 

un SAOS (37,5%) et chez 4 des patients sans SAOS (4%), (p=0,018) (66).

Par ailleurs, en 2001, Mooe et co-auteurs comparent de manière prospective la 

morbi-mortalité CV chez des patients coronariens avec et sans SAOS sur une période 
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de 5 ans. Les patients avec un IAH supérieur ou égal à 10 avaient une augmentation 

relative de 62% et absolue de 10,1% de survenue d'événements CV (décès, AVC, 

IDM), (risk ratio 1,62 ; IC 95%(1,09-2,41), p=0,017) (67).

Enfin, en  2014, Loo et co-auteurs ont également évalué prospectivement le 

pronostic de patients coronariens ayant un SAOS non traité. Ont été recrutés des 

patients ayant eu un SCA traité par ATL et stenting. L'étude du sommeil a été faite 

dans les 30 jours suivant l'épisode aigu. Ils ont comparé la survenue d'événements CV 

(décès d'origine cardiovasculaire, récidive d'IDM, angioplastie non programmée, AVC, 

hospitalisation pour insuffisance cardiaque) chez ces patients coronariens avec et sans 

SAOS. A 24 mois de suivi, l'incidence d'événements CV était plus fréquente dans le 

groupe ayant un SAOS que dans l'autre (34,9% vs 5,1%, p=0,008). Le SAOS était un 

facteur indépendant de survenus d'événements CV, après ajustement avec l'âge, le sexe 

et les facteurs de risque CV (hazard ratio 6,95, IC 95% (1,17-41,4), p=0,033) (57)

En corollaire, selon la littérature, le traitement par PPC du SAOS améliorerait la 

morbi-mortalité des patients coronariens.

En 2005, Doherty et co-auteurs publient une étude qui confirme l'effet 

protecteur de la PPC. Ils ont comparé l'évolution sur 7 ans de patients avec et sans 

SAOS. La survenue d'événements CV (décès d'origine CV et apparition de maladies 

CV) était plus fréquent chez les patients avec un SAOS non traités que chez les autres 

(31% vs 18%, p<0,05) (68)

De plus, en 2007, Buchner et co-auteurs ont étudié de manière prospective la 

morbi-mortalité de patients avec un SAOS traités et non traités sur une période de 6 

ans. Les critères d'évaluation étaient la survenue d'événements CV non-fatals (IDM, 

AVC, ATL non programmées) et fatals (décès à la suite d'un IDM ou d'un AVC). Ils 

concluaient que le traitement du SAOS réduisait le risque de survenue d'événements 

CV de 64%, indépendamment de l'âge et des comorbidités CV. L'effet protecteur du 

traitement était retrouvé également pour des SAOS légers (69).
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La littérature a bien démontré les conséquences CV du SAOS et l'effet 

protecteur de son traitement.

Mais, comme dans notre travail, d'autres études  n'ont pas retrouvé 

d'augmentation de la morbi-mortalité chez le patient coronarien ayant un SAOS.

En effet, Marin et co-auteurs ont publié en 1998 une étude prospective afin 

d'évaluer la morbi-mortalité des patients coronariens ayant un SAOS. Les patients 

ayant eu un IDM hospitalisés en USIC ont eu un enregistrement du sommeil. Sur un 

mois, il n' y a pas eu d'augmentation de morbi-mortalité chez les patients avec un 

SAOS. Cependant, plusieurs facteurs peuvent expliquer ce résultat: l'exclusion des 

IDM compliqués, un suivi seulement sur le court terme et une probable sous-

estimation du SAOS due à la technique d'enregistrement (70).

Par ailleurs, en 2006 Mehra et co-auteurs évaluent la prévalence du SAOS chez 

les coronariens et la morbi-mortalité de ces patients. Les patients coronariens avec et 

sans SAOS sont suivis sur une période de 6 mois après l'enregistrement du sommeil. Il 

n' y a pas eu de différence significative de morbi-mortalité dans les deux groupes. 

L'âge et le diabète étaient des facteurs de mauvais pronostic. On retrouve, comme dans 

l'étude citée plus haut un suivi sur le court terme et une probable sous-estimation du 

SAOS à cause du dispositif de dépistage. On note aussi une faible population. (48) 

Pour finir, en 2006, Hagenah et co-auteurs suivent une population de 

coronariens sur 10 ans avec et sans SAOS. Il ne retrouve également pas de différence 

de morbi-mortalité dans les deux groupes. Cependant, le faible effectif de patients (50 

patients) peut expliquer ces résultats (71).
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De même, dans notre étude , plusieurs facteurs peuvent expliquer l'absence 

d’évolution défavorable au niveau CV chez le patient ayant un SAOS non traité : 

- Tout d'abord, on peut noter le faible effectif de patients ayant réalisé le 

dépistage (80 patients). 

-Par ailleurs, nous n'avons pas réévalué les FDRCV modifiables pendant 

le suivi ni évalué l'observance de la PPC chez les patients traités. Ces deux facteurs ont 

pu influer dans la survenue des événements CV indésirables dans le suivi.

En effet, la correction des FDRCV par des mesures hygiéno-diététiques et/ou par la 

mise en place de traitements médicamenteux a pu jouer dans l’évolution de la maladie 

coronarienne.

De même, une utilisation minimum de 6 heures par nuit est nécessaire pour que la PPC 

soit efficace. Il se peut que certains patients traités par PPC l'aient utilisé sur une 

période plus courte entraînant une diminution de ses bénéfices.

- Enfin, par rapport aux études mettant en évidence le bénéfice de la PPC 

sur la coronaropathie, notre période de suivi s'avère courte. On peut penser que la PPC 

améliore le pronostic du patient coronarien sur le long terme et non sur le court terme.

Malgré l'absence de résultats montrant une évolution péjorative au niveau CV 

chez les patients ayant un SAOS non traité et l'absence d'effet protecteur du traitement 

du SAOS sur la pathologie coronarienne, les données de la littérature justifient un 

dépistage systématique du SAOS chez le patient coronarien. En effet, le SAOS 

représente un facteur de mauvais pronostic dans la pathologie coronarienne. Des 

moyens de dépistage efficace existent et sont disponibles. Son traitement est aisé à 

mettre en place et apporte une réelle amélioration du pronostic CV des patients. Ses 

arguments sont en lien avec les critères de dépistage systématique, selon l'OMS.
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2) Limites de notre étude.

Notre étude comporte plusieurs limites.

a) Pour l'objectif principal.

Premièrement, on peut noter un faible effectif (102 patients inclus dans l'étude).

Nous avons exclu de l'étude tous les patients non suivi à Pau. En effet, le CHG est le 

centre de coronarographie et d'ATL des territoires médicaux de Pau et de son 

agglomération mais aussi des départements limitrophes (Hautes-Pyrénées, Landes, 

Gers) et des centres hospitaliers de territoires ( Oloron, Orthez et Aire sur l'Adour). Les 

patients de ces secteurs sont admis en USIC pour la réalisation d'une ATL+/-stenting 

coronarienne suite à un SCA au CHG de PAU. Le suivi de la pathologie coronarienne 

se fait ensuite dans leurs secteurs respectifs.

De plus, pendant l'étude, on retient un nombre important de perdus de vue (10 

patients) et un nombre important de refus du dépistage du SAOS (12 patients). 

Dans les 10 patients perdus de vue, 5 ont refusé le suivi au CHG. Certains 

patients ont pu refusé de faire tout suivi médical par un cardiologue et d'autres ont pu 

faire le suivi de leur pathologie coronarienne par un cardiologue de ville, plus 

accessible géographiquement ou par simple préférence.

Par ailleurs, tous les patients inclus ont été convoqués à 1 mois pour le 

dépistage du SAOS par une  PG. Pour certains patients, une 2ème convocation pour la 

réalisation d'une PSG a été nécessaire. Si la PG avait été réalisée pendant la première 

hospitalisation, on peut supposer qu'il y aurait eu moins de perdus de vue. Cependant, 

nous avons préféré faire l'enregistrement du sommeil à distance du SCA pour éviter la 

sur-estimation du SAOS, comme vu plus haut. 

67



L'échantillon final étudié est de 80 patients. Ce faible effectif peut expliquer le 

manque de puissance de notre étude et l'absence d'effet statistiquement significatif 

pour l'objectif secondaire.

A noter également que nous n'avons pas dépisté le SAOS par une PSG à tous 

les patients.

Le service de pneumologie du CHG de Pau comporte un service 

d'hospitalisation de 22 lits et un service d’hôpital de jour de 8 lits. Les capacités du 

laboratoire de sommeil est de 2 PG par soir et de 2 PSG par semaine. Vu le nombre de 

patients inclus dans l'étude, il n'était pas possible de réaliser une PSG en systématique.

Enfin, nous n'avons pas utilisé de groupe témoin pour l'objectif principal. Ainsi, 

nous n'avons pas pu comparer la prévalence du SAOS retrouvée chez les patients 

coronariens à celle retrouvée chez des patients sains, sans antécédents cardiaques. 

Cependant, la prévalence étudiée dans notre étude semble en lien avec la littérature. La 

prévalence du SAOS retrouvée chez les patients coronariens est beaucoup plus 

importante que celle retrouvée dans la population générale. On peut ainsi établir un 

lien entre le SAOS et le SCA.

b) Pour l'objectif secondaire.

Le groupe de patients ayant un SAOS non traité ne constitue pas un véritable 

groupe témoin. En effet, la répartition entre les deux groupes n'est pas due au hasard. 

Étant donné que plusieurs études, comme celles citées plus haut, ont démontré l'effet 

protecteur de la PPC sur la maladie coronarienne, une randomisation n'était pas 

possible d'un point de vue éthique.

Ainsi, les patients ayant refusé la PPC ont été inclus dans le groupe «SAOS + 

non traités». Cependant, il aurait fallu connaître la raison de leur refus. Il pourrait 
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s'agir de patients rebelles à une prise en charge médicale  et donc susceptibles d'être 

moins observants également pour les mesures hygiéno-diététiques et le traitement 

médicamenteux de la maladie coronarienne. Et inversement, on peut supposer que les 

patients ayant accepté la PPC soient plus impliqués dans la prise en charge de leur 

maladie.

Enfin, on peut remarquer que le suivi sur une période de 1 an peut ne pas suffire 

à démontrer l'effet protecteur de la PPC sur la pathologie coronarienne. En effet, les 

études citées plus haut démontrant le bénéfice du traitement du SAOS ont fait un suivi 

sur une période d'au moins 5 ans. De plus, comme vu plus haut également, les travaux 

ayant démontré une augmentation de la morbi-mortalité chez le patient coronarien 

ayant un SAOS non traité ont été faits sur une période de 2 ans minimum.

3) Perspectives.

Dans notre étude, nous retrouvons une forte prévalence du SAOS chez le 

patient coronarien par rapport à celle de la population générale. Bien que nous ne 

retrouvions pas d'augmentation de la morbi-mortalité CV chez le patient ayant un 

SAOS non traité, il semble important de dépister le SAOS afin de mettre en place un 

traitement par PPC.

Cependant, le manque de puissance de notre étude peut suggérer qu'une étude 

prospective sur un plus grand échantillon de patients et un suivi sur plusieurs années 

permettrait de dégager l'intérêt d'un dépistage systématique du SAOS. En effet, le 

traitement par PPC chez le patient coronarien semble apporter dans la littérature une 

amélioration de la morbi-mortalité.

Il serait important également de mettre en évidence les éventuels facteurs 

prédictifs du SAOS chez le patient coronarien. Cela permettrait de cibler plus 

précisément les patients coronariens ayant besoin d'un dépistage. Cette sélection plus 
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fine pourrait limiter le nombre de perdus de vue. Elle permettrait également un 

meilleur dépistage du SAOS par une meilleure disponibilité des dispositifs 

d'enregistrement du sommeil. Actuellement, les signes cliniques et les questionnaires 

de dépistage du SAOS ne sont pas suffisants pour faire cette sélection. La planification 

systématique du dépistage chez tous les patients coronariens, entraînerait un délai 

certain pour l'enregistrement du sommeil. Or, certains patients ne ressentent pas de 

symptômes en rapport avec le SAOS. Si le délai est trop long entre le SCA et 

l'enregistrement, cela entraînerait un nombre important de dépistage non réalisé.

Pour une amélioration du dépistage du SAOS, les méthodes d'enregistrement du 

sommeil au domicile mériteraient d'être développées, malgré la sous-estimation 

possible de l'IAH. En effet, cela augmenterait le nombre d'enregistrement du sommeil 

effectué chez les patients à risque. Les laboratoires de sommeil ne sont pas assez 

nombreux et les délais d'examens sont souvent importants, comme vu plus haut. De 

plus, cela améliorerait l'investissement financier en évitant le coût d'une hospitalisation 

d'une journée. 

En effet, la disponibilité et le coût d'un enregistrement du sommeil à l'hôpital 

peuvent être un frein au dépistage.

De plus, par ce dépistage en ambulatoire, le médecin généraliste pourrait être 

plus impliqué dans le dépistage du SAOS et donc dans la prise en charge globale de la 

pathologie coronarienne. Cela est en lien avec son rôle de prévention et de 

coordination des soins. Il pourrait organiser lui-même ce dépistage et ensuite suivre la 

bonne observance et le suivi du traitement, avec la prise en charge pluridisciplinaire 

des autres FDRCV. Par son rôle de médecin référent et sa relation de confiance établie 

avec son patient, on pourrait supposer une amélioration du dépistage du SAOS.
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IV- CONCLUSION.

En conclusion, notre étude retrouve une forte prévalence du SAOS chez les 

patients coronariens, par rapport à celle dans la population générale. Bien que nous 

n'ayons pas retrouvé d'évolution péjorative au niveau cardiovasculaire chez le patient 

coronarien ayant un SAOS et d'amélioration de la morbi-mortalité par la PPC, une 

forte association a été mise en évidence entre le SAOS et le SCA. Cela conforte l'idée 

d'un dépistage systématique chez le patient coronarien.

Dans notre travail, le diagnostic de SAOS a été posé par l'association de signes 

cliniques  et d'un IAH supérieur ou égal à 10/h sur un enregistrement polygraphique, et 

+/- polysomnographique.

Les conditions de réalisation de  ce dépistage restent à réfléchir afin d' avoir un 

diagnostic le plus fiable possible et de limiter au maximum les patients perdus de vue.

Cela pourrait passer par l'évaluation de critères prédictifs de SAOS chez le patient 

coronarien afin de faire une sélection plus fine de la population à dépister. De plus, on 

pourrait développer le dépistage ambulatoire, en mettant en avant dans cette prise en 

charge le rôle du médecin généraliste.
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ANNEXE 1:  L'échelle de somnolence d'Epworth.

Échelle 

79



ANNEXE 2: Le questionnaire de Berlin.
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ANNEXE 3: La ventilation en pression positive continue.

Mécanisme d'action de la PPC
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ANNEXE 4: L'orthèse d'avancée mandibulaire.
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