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RESUME

Introduction : Le syndrome d’'apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAOS) et les pathologies cardiovasculaires sont des problémes de
santé publique étroitement intriqués.

Objectif: Evaluer la prévalence du SAOS chez les malades suivis en consultation de cardiologie pour hypertension artérielle (HTA) et fibrillation
auriculaire (FA) et de rechercher les facteurs associés au SAOS dans cette population.

Méthodes : L'étude était transversale. Elle a intéressé les patients adultes suivis a la consultation externe de cardiologie pour HTA et FA.
Résultats : Notre étude a inclus 73 patients (57 femmes). L'age moyen était de 66,6 £ 10,7 ans. Une obésité était notée chez 75% des patients. L'IMC
moyen était de 34,6+6,5 Kg/m2 La durée moyenne d'évolution de 'HTA et de la FA était respectivement de 8,7+7,3 ans et de 4,545,6 ans. Une HTA
résistante était retrouvée chez 16% des malades. La FA était paroxystique chez 34% des patients, persistante chez 33% et permanente chez 33% des
patients. Les symptdmes évocateurs de SAOS étaient les ronflements (89%), la somnolence diurne (67%), les céphalées matinales (58%), la fatigue
matinale (56%) et les troubles cognitifs (16%). Le score d’Epworth moyen était de 6,7+6,1. Selon le questionnaire de Berlin, le SAOS était « tres
probable » chez 84% des patients. La prévalence du SAOS chez les patients suivis pour HTA et FA était de 77% avec un IAH moyen de 23,26+19,57
par heure de sommeil. Le SAOS était sévére chez 44% des patients, modéré chez 15% des patients et léger chez 18% d'entre eux. Les facteurs
associés au SAOS dans notre population étaient les troubles cognitifs (21% vs 0% ; p=0,03), la somnolence excessive diurne (21% vs 0% ; p=0,05),
I'utilisation des anti-arythmiques (63% vs 29% ; p=0,016 ; OR=4,13 ; IC de 95% 1,25-13,64) et la désaturation nocturne (25,86 17,68 vs 9,15+14,3/h
; p<0,0001). Notre étude n'a pas retrouvé de différence significative entre les groupes concernant les caractéristiques démographiques, les données
anthropométriques et échographiques des patients ainsi que les caractéristiques de 'HTA et de la FA.

Conclusion : Le SAOS est fréquent chez les patients suivis pour HTA et FA. Son dépistage est nécessaire pour améliorer la prise en charge et
le pronostic de ces deux maladies. Toutefois en I'absence de facteurs prédictifs du SAOS, une polygraphie pourrait &tre recommandée chez cette
population.
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SUMMARY

Introduction: Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAS) and cardiovascular disease are public health problems. The objective of our
study was to evaluate the frequency of OSAS in patients with hypertension and atrial fibrillation (AF) and to investigate the factors associated with
OSAS in this population.

Methods: It's a cross-sectional study including 73 patients with hypertension and AF. All patients underwent a respiratory polygraphy.

Results: Seventy-Three patients were included (57 women). The mean age was 66.6+10.7 years. Obesity was found in 75% of patients. The
mean duration of hypertension and AF evolution was respectively 8.7+7.3 years and 4.515.6 years. A resistant hypertension was found in 16% of
patients. AF was paroxysmal in 34% of patients, persistent in 33% and permanent in 33% of patients. The mean Epworth score was 6.7+6.1 with
excessive diurnal somnolence found in 30% of patients. According to the Berlin questionnaire, OSAS was "very likely" in 84% of patients. The
prevalence of OSAS in patients with hypertension and AF was 77% with an average HAI of 23.26+19.57 per hour of sleep. OSAS was severe in
44% of patients, moderate in 15% of patients, and mild in 18% of patients. Factors associated with OSAS in our population were cognitive
disorders (21% vs 0%, p=0.03), diurnal excessive sleepiness (21% vs. 0%, p=0.05), antiarrythmic therapy (63% vs 29%, p=0.016, OR=4.13, 95%
Cl 1.25-13.64) and nocturnal desaturation (25.86+17.68 vs 9.15+14.3 / H, p<0.0001). Our study did not find any significant difference between
the groups regarding demographic characteristics, anthropometric, ultrasound data of patients and characteristics of hypertension and AF.
Conclusion: OSAS is common among patients followed for hypertension and atrial fibrillation. Its screening is necessary to improve the
management and prognosis of these two diseases. However, in the absence of predictive factors for OSA, a polygraph could be recommended
for this population.
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Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du
sommeil (SAOS) est une maladie fréquente mais
insuffisamment diagnostiquée. La relation entre le SAOS
et les maladies cardio-vasculaires est complexe dans la
mesure ou ils partagent plusieurs facteurs de risque. Un
intérét particulier a été accordé a cette association au
cours de ces derniéres années, comme en témoigne le
nombre en croissance des publications portant sur ce
sujet. Plusieurs études ont suggéré une association
significative entre une augmentation de la prévalence du
SAOS et la présence d’une fibrillation auriculaire (FA)(1).
La relation causale du SAOS vis-a-vis de I'HTA est
maintenant établie. L’hypertension artérielle et la
fibrillation auriculaire sont étroitement intriquées et
sévissent actuellement sur un mode épidémique (2,3).
Leur association est liée a une morbidité et une mortalité
plus importante.

La prévalence su SAOS chez les patients ayant une HTA
et une FA n’a pas été étudiée.

Le but de ce travail était d’évaluer la prévalence du SAOS
chez les malades suivis en consultation de cardiologie
pour HTA et FA et de rechercher les facteurs associés au
SAOS dans cette population.

METHODES

L'étude était transversale. Elle a duré 4 mois (du 1er
Janvier au 30 Avril 2015) et a intéressé les patients suivis
a la consultation externe de cardiologie. Les critéres
d’inclusion étaient des patients agés de 18 ans et plus,
suivis pour HTA et FA et qui ont accepté de participer a
'étude. Les patients ayant un SAOS antérieurement
diagnostiqué et/ou ceux qui n‘ont pas accepté de
participer n’ont pas été inclus dans I'étude.

Le diagnostic de HTA a été retenu selon les
recommandations de I'European Society of Hypertension
(ESH) et de I'European Society of Cardiology (ESC) de
2013 (4). Le diagnostic de FA a été retenu en se basant
sur les recommandations de I'ESC 2010 et 2012 (5). Pour
les deux pathologies, nous avons précisé le type de
traitement.

Caractéristiques de la population

Pour chaque patient, nous avons précisé le niveau
socioéconomique (évalué sur la profession et le type de
prise en charge sociale), le statut tabagique et les
comorbidités. Tous les patients ont eu une gazométrie et
une spirométrie.

Une échographie cardiaque a été réalisée pour chaque
patient avec mesure des diametres télé diastolique
(DTDVG) et télé systolique du ventricule gauche
(DTSVG), de la fraction d’éjection du ventricule gauche
par la méthode Simpson (FEVG), du diameétre systolique
de l'oreillette gauche (OGS) et de la pression artérielle
pulmonaire systolique (PAPSs).
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Diagnostic du SAOS

Nous avons utilisé le score d’Epworth pour évaluer la
somnolence diurne (6) et le questionnaire de Berlin pour
évaluer la probabilit¢ du SAOS (7).La polygraphie de
ventilation (PV) réalisée, a comporté un enregistrement
continu du flux aérien naso-buccal par thermistance, des
mouvements thoraciques et abdominaux par sangles
thoraciques et abdominales, de la position du sujet, de la
saturation en oxygene par un oxymetre transcutané au
doigt et dela fréquence cardiaque.

Nous avons retenu le diagnostic de SAOS selon les
criteres de ’American Academy of Sleep Medicine et la
société francaise de pneumologie (6,8). Ainsi, le SAOS
était retenu par la présence des criteres a et/b et du
critére c.

Critéere a : somnolence diurne excessive non expliquée
par d’autres facteurs

Critere b : deux au moins des critéres suivants non
expliqués par d’autres facteurs : ronflements sévéres et
quotidiens, sensation d’étouffement ou de suffocation
pendant le sommeil, sommeil non réparateur, fatigue
diurne, difficultés de concentration, nycturie

Critére c : critére polysomnographique ou polygraphique :
index d’apnées-hypopnées [IAH] = 5)

Le SAOS était considéré comme léger (IAH [5-15])
modéré (IAH [15-30[) et sévere (IAH =30).

Analyse statistique

Les données ont été saisies et analysées au moyen du
logiciel SPSS (version 19). Dans un premier temps, une
étude descriptive a été réalisée avec calcul des
moyennes et des écarts types.

Nous avons ensuite réparti notre population en deux
groupes : groupe 1 avec SAOS et groupe 2 sans SAOS.
Les caractéristiques cliniques des deux populations ont
été comparées.

Nous avons utilisé le test de Mc Nemar pour les variables
quantitatives appariées et le test de Wilcoxon pour les
variables quantitatives appariées. Nous avons utilisé le
test de chi-deux pour les variables qualitatives.

Pour tous les tests statistiques, le seuil de signification p
a été fixé a 0,05.

Afin d’identifier les facteurs de risque liés de fagon
indépendante a I'événement, nous avons conduit une
analyse multivariée en régression logistique méthode pas
a pas descendante. L'analyse multivariée a permis de
calculer des Odds ratios ajustés, mesurant le réle propre
de chaque facteur.

RESULTATS

Caractéristiques de la population

Notre étude a inclus 73 patients adultes suivis en
cardiologie pour HTA et FA. Le tableau 1 résume les
caractéristiques des patients inclus dans notre étude.
L’age moyen était de 66,6+10,7 ans avec des extrémes




allant de 40 ans a 88 ans. La population était constituée
essentiellement de femmes (78%) avec un sexe ratio de
0,28. Une obésité a été notée chez 75% des patients.
L'IMC moyen était de 34,616,5 Kg/m2. Les comorbidités
les plus fréquentes étaient I'hyperuricémie (36%), le
diabéte (26%) et la dyslipidémie (26%).

La durée moyenne d’évolution de I'HTA et de la FA était
respectivement de 8,7+7,3 ans et de 4,51+5,6 ans. Une
HTA résistante était retrouvée chez 16% des malades. La
FA était paroxystique chez 34% des patients, persistante
chez 33% des patients et permanente chez 33% d’entre
eux. L'échographie cardiaque a été réalisée chez tous les
patients. La fraction d’éjection moyenne était de
59,28+13,98%. La surface moyenne de l'oreillette gauche
(OGS) était de 32,10+8,95 cm? avec des extrémes de 19
a 59 cm?. L’'OGS indexée a la surface corporellemoyenne
était de 16,9445,23 cm?/m?2.

Tous les patients étaient sous traitement
antihypertenseur.Un traitement anticoagulant (anti-
vitamines k) était prescritdans 77% des cas et un
traitement antiagrégant plaquettaire (Aspirine) dans 4%
des cas. Des antiarythmiques étaient prescrits chez 55%
des patients. Une cardioversion a été indiquée chez 10%
des patients.

Tableau 1 : Caractéristiques de la population

Variables N =73
Age (ans) 66,6+£10,7
Hommes/Femme 16 /57
IMC (kg/m?) 34,646,5
Périmétre du cou (cm) 38,814
Hyperuricémie 26 (36)
Diabete 19 (26%)
Dyslipidémie 19 (26%)
Insuffisance coronaire 11 (15%)
Insuffisance cardiaque 9 (13%)
AVC 5 (7%)
AOMI 2 (3%)
Durée de I'HTA (année) 8,7£7,3
HTA résistante 12 (16%)
Durée de la FA (année) 45156
OGS (cm?m?) 16,9415,23
DTD VG (mm) 52,94+7,63

Diagnostic du SAOS

Les symptomes cliniques évocateurs de SAOS étaient les
ronflements (89%),la somnolence diurne (67%), les
céphalées matinales (58%),la fatigue matinale (56%) et
les troubles cognitifs (16%). Le score d’Epworth moyen
était de 6,7 + 6,1 avec une somnolence diurne excessive
retrouvée chez 30% des patients. Selon le questionnaire
de Berlin, le SAOS était « tres probable » chez 84% des
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patients. La durée moyenne d’enregistrement était de 6
heures. Lindex d’apnées-hypopnées(lAH) moyen (Al)
était de 23,26 +19,57 par heure de sommeil. La
prévalence du SAOS chez les patients suivis pour HTA et
FA était de 77%. Le SAOS était sévere chez 44% des
patients, modéré chez 15% des patients et léger chez
18% d’entre eux

Comparaison entre les patients avec SAOS et sans
SAOS

Afin d’évaluer les différences cliniques et de rechercher
des facteurs associés au SAOS dans cette population,
nous avons identifié et comparé deux groupes : groupe 1
ayant un SAOS (n=56)et groupe 2 sans SAOS (n=17)
(Tableau 2).

Les facteurs associés au SAOS étaient les troubles
cognitifs (21% vs 0% ; p=0,03), lutilisation des
antiarythmiques (63% versus 29% ; p= 0,016, OR = 4.13,
95% CI 1.25 - 13.64) et la désaturation nocturne (25,86 +
17,68/h versus 9,15 + 14,3/h ; p<0,0001). Notre étude n'a
pas retrouvé de différence significative entre les groupes
concernant les caractéristiques démographiques, les
données anthropométriques et échographiques des
patients ainsi que les caractéristiques de I'HTA et de la
FA.

Tableau 2 : Tableau comparatif des patients avec SAOS et sans SAOS

Variables Avec SAOS Sans SAOS p OR ICde
(n=56) (n=17) 95%

Age (ans) 66,7 £109 659+102 07

Hommes/Femmes 0,36 0,06 006 58 0,7-48

IMC (kg/m?) 35+6,8 33,4 5 03

Tabac 13 (23%) 1(6%) 0,1

Diabéte 16 (29%) 3 (18%) 03

Dyslipidémie 14 (26%) 5 (29%) 0,7

Ice coronaire 8 (14%) 2 (12%) 0,7

Ice cardiaque 7 (13%) 2 (12%) 0,8

AVC 5 (9%) 0 0,2

Durée de 'HTA (année) 9,17 +7,95  7,7+489 05

HTA résistante 10 (19%) 1(6%) 0,2

Durée de la FA (année) 4,69 +565 4,09+561 0,5

Antiarythmiques 63% 29% 0016 41 12-13

OGS (cm¥m?) 17,40 £580 15,57 £2,74 0,5

DTD VG (mm) 53,70 +7,49 50,82+7,98 09

Somnolence 38 (68%) 11 (65%) 0,9

Troubles cognitifs 12 (21%) 0 0,03  indéfini

Irritabilité 7 (13%) 0 0,1  indéfini

Troubles de la libido 1(2%) 0 0,5

Score d'Epworth 7+6 54+4,6 0,3

Sa02 moyenne (%) 91,96% 93,86% 0,12

Indice de désaturation25,86 + 17,68 9,15+ 14,3 <0,001 282 6,5-121
moyen (/h)
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DISCUSSION

Notre étude a montré une prévalence élevée (77%) du
SAOS chez les malades suivis pour HTA et FA. Les
facteurs associés au SAOS étaient les troubles cognitifs
(21% vs 0% ; p=0,03), la somnolence excessive diurne
(21% vs 0% ; p=0,05), l'utilisation des antiarythmiques
(63% vs 29% ; p= 0,016 ; OR=4,13 ; IC de 95% 1,25—
13,64) et la désaturation nocturne (25,86+17,68 vs
9,15+14,3/h ; p<0,0001).

A notre connaissance, et aprés une revue de la littérature,
aucune étude n’a spécifié la prévalence du SAOS chez
les patients atteints d’'une HTA associée a une FA. Les
données retrouvées dans la littérature concernaient la
fréquence du SAOS chez les patients ayant une HTA ou
une FA.

En effet, il est maintenant admis que la prévalence du
SAOS chez les patients hypertendus est au moins 3 fois
plus importante que chez les sujets normotendus (9). Elle
est estimée entre 35 et 80% (10). Lavie et al. (11) ont
rapporté une prévalence du SAOS (défini par un IAH >
10/h) de 22% chez 50 patients hypertendus. Hansel et al.
(12) ont étudié 125 patients hospitalisés pour prise en
charge éducative d’'un syndrome métabolique. Les
données obtenues chez les patients ayant une HTA
contrélée (n=41) ont été comparées avec celles des
sujets normotendus (n=35). La prévalence du SAOS (IAH
= 15/h) était de 28,1 % chez les sujets avec une tension
artérielle normale et de 61 % chez les hypertendus
contrélés. Un SAOS séveére (IAH>30/h) touchait
respectivement 6,3 % et 34,1 % des sujets normotendus
et hypertendus contrélés (p<0,01). Roger et al. (13)
avaient constaté une prévalence de SAOS de 30% chez
50 patients hypertendus.

La prévalence du SAOS chez les patients atteints de FA
est estimée entre 32 et 49% (1).

L'association SAOS et FA peut étre expliquée par le fait
que les deux conditions partagent plusieurs facteurs de
risque tels que l'age, l'obésité, le sexe masculin,
I'hypertension artérielle, les maladies coronariennes, et
l'insuffisance cardiaque (14).

En 1983 Guilleminault et al. (15) ont décrit pour la
premiére fois un nombre important d’arythmies nocturnes
chez des patients avec SAOS sévere. La prévalence de
FA paroxystique nocturne était de plus de 3%, bien au-
dela de la prévalence de la population générale (0,4-1%).
Depuis, plusieurs études ont mis en évidence la relation
importante entre FA et SAOS a la fois d'un point de vue
épidémiologique et physiopathologiques. Cette relation a
des implications considérables dans la pratique clinique
(16).

Une étude prospective cas-témoins menée par Gami et
al. (17) portant sur 463 individus, a montré une
prévalence de SAOS significativement plus élevée dans
une population en FA adressée pour cardioversion que
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dans une population de cardiologie générale (49 vs 32%,
p= 0.0004). L'association entre les deux maladies était
forte (OR=2,19; IC 95%: 1,4 et 3,42) et indépendante de
I'age, de I'IMC, de I'HTA, du diabéete ou de I'insuffisance
cardiaque. Braga et al. (18) ont aussi montré que les
patients atteints de FA persistante semblent avoir plus de
troubles respiratoires nocturnes qu’un sous-groupe de
population sans arythmie (81,6 vs 60%; p=0,03),
indépendamment des facteurs de risque communs
habituels. Les patients en FA avaient toutefois une
circonférence nucale plus importante par rapport au
groupe contréle (39,9 cm vs 37,7 cm; p=0,01), critere
anatomique connu pour favoriser le SAOS.

Stevensen et al. (19) ont examiné dans une étude
prospective 90 patients suivis pour FA paroxystique ou
persistante. lls ont rapporté que 62% des patients avec
FA avaient un SAOS versus 38% des patients-contrbles
(p=0,01), tout en suggérant son réle dans I'entretien de
cette arythmie.

Kanagala et al. (20) ainsi que Ng et al. (21) ont noté que
la présence d’un SAOS était un des facteurs prédictifs de
I'échec des différentes stratégies de réduction de la FA
comme la cardioversion et I'ablation.

L'obésité était constatée chez 75% de notre population.
En effet, elle représente un des facteurs de risque
cardiovasculaire les plus importants et les plus fréquents
et en paralléle un facteur indépendant de survenue du
SAOQOS. La prévalence du SAOS était de 65% dans une
étude portant sur 100 sujets obéses (22).

Concernant I'étude des caractéristiques de 'HTA dans les
deux groupes, nous avons noté que les patients avec
SAOS avaient tendance a avoir une HTA plus sévere. Ce
qui rejoint I'étude de Logan et al. (23) qui a mis en
évidence une relation entre SAOS et HTA réfractaire : la
prévalence du SAOS était particulierement élevée, de
I'ordre de 80 %, chez les patients dont I'HTA résistait aux
traitements antihypertenseurs habituels. Dans I'étude
menée par Destors et al. (24) , le SAOS a été retrouvé
chez 64% des patients présentant une HTA résistante.
En ce qui concerne les plaintes fonctionnelles de notre
population, une symptomatologie évocatrice d'un SAOS
était retrouvée chez tous nos patients avec en téte de liste
le ronflement (89%). Nous avons noté que la présence
d’'un SAOS était associée a une plus grande fréquence
des troubles cognitifs (21% vs 0% ; p=0,03), d'une
irritabilité (10% vs 0% ; p=0,1), de dépression et de
troubles de la libido (1% vs 0% ; p=0,5).

Dans le SAOS, l'altération des fonctions cognitives
concerne des domaines différents tels que les troubles de
la mémoire, de la concentration et de [l'attention.
Les mécanismes responsables évoqués incluent
I'hypoxémie intermittente nocturne, la fragmentation du
sommeil, la diminution du débit sanguin cérébral ou
encore linflammation chronique (12). Plusieurs études
ont retrouvé majoritairement des associations
significatives entre FA, troubles cognitifs et démence (25).



En effet, 'association de ces deux facteurs de risque
indépendants et reconnus des troubles cognitifs pourrait
expliquer les résultats significatifs retrouvés dans notre
étude.

Concernant le traitement de la FA, les antiarythmiques
étaient utilisés par 63% de nos patients ayant un SAOS
(n=31) contre 29% dans le groupe sans SAOS (n=5), la
différence était statistiquement significative (p=0,016,
OR=4,13 ; IC de 95% 1,25-13,64). Les traitements
antiarythmiques ainsi que la cardioversion ont tendance a
étre moins efficaces chez les patients atteints de SAOS
(26-27). Le taux de non-réponse au traitement
pharmacologique augmente avec l'augmentation de la
gravité du SAOS (28). L’hypertonie sympathique a
prédominance nocturne présente chez les patients
apnéiques peut expliquer la réponse insuffisante aux
différentes stratégies thérapeutiques chez les patients
atteints de FA (29).

Vu la fréquence élevée du SAOS chez les patients ayant
une HTA et une FA, le dépistage systématique du SAOS
dans cette population est une approche pertinente vu sa
fréquence et son impact pronostic péjoratif. Néanmoins le
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