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RESUME 

Le syndrome d’apnées du sommeil (SAS) est associé à une morbimortalité cardiovasculaire. 

Plusieurs études récentes suggèrent son rôle dans la sévérité de l’atteinte cardiaque suite à un 

infarctus du myocarde. Notre objectif était de tester l’hypothèse que la présence et la sévérité 

des troubles respiratoires nocturnes sont liées à la sévérité de l’atteinte cardiaque au décours 

immédiat et à 3 mois d’un infarctus du myocarde. Les patients présentant un premier épisode 

d’infarctus du myocarde étaient inclus et bénéficiaient d’une polygraphie ventilatoire et d’une 

IRM cardiaque à la phase aiguë et à 3 mois. La prévalence du SAS était de 62,5%, avec une 

prédominance de SAS centraux (74,3%). L’index de désaturation, l’hypoxie nocturne et le 

caractère central des apnées étaient associés à des marqueurs de plus grande sévérité de 

l’atteinte cardiaque à la phase aiguë et à 3 mois, à savoir une FEVG diminuée, un volume 

télédiastolique du ventricule gauche augmenté et une taille d’infarctus du myocarde 

augmentée. Toutefois il n’a pas été montré d’effet propre du SAS sur la taille de l’infarctus du 

myocarde. Les patients avec une ventilation périodique présentaient plus fréquemment un 

thrombus intracardiaque à la phase aiguë de l’infarctus du myocarde (p=0,033). En analyse 

multivariée, les troubles respiratoires nocturnes n’étaient pas prédictifs de la survenue d’un 

thrombus intracardiaque. En conclusion, les apnées du sommeil ne semblent pas être une 

condition préexistante mais semblent plutôt être le reflet de la gravité de l’atteinte cardiaque. 
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INTRODUCTION 

Le syndrome d’apnées du sommeil (SAS) représente un véritable enjeu de santé publique du 

fait de sa prévalence élevée (13% chez les hommes, 6% chez les femmes)(1) et est en 

constante augmentation du fait de l’augmentation du nombre de patients en surpoids ou 

obèses. Il se caractérise par son association avec de nombreuses comorbidités et complications 

telles que les maladies cardiovasculaires et les troubles neuropsychologiques(2,3). Le 

syndrome d’apnées du sommeil est reconnu comme un facteur de risque cardiovasculaire 

(cardiopathie ischémique, accidents vasculaires cérébraux, hypertension artérielle, troubles du 

rythme cardiaque)(4). Ceci pourrait être expliqué par plusieurs mécanismes survenant au 

cours des cycles d’hypoxie réoxygénation, à savoir le stress oxydant, la dysfonction 

endothéliale, l’inflammation, l’hypercoagulabilité, ou encore le dysmétabolisme(5–7).  

La prévalence des apnées du sommeil est particulièrement élevée au décours immédiat du 

syndrome coronarien aiguë(8,9). Plusieurs études ont évalué l’impact des apnées du sommeil 

sur la fonction cardiaque après un infarctus du myocarde(10–13). 

Une équipe japonaise a montré en 2006 que les patients avec au moins 15 apnées-hypopnées 

par heure de sommeil avaient une moins bonne récupération de la fraction d’éjection du 

ventricule gauche (FEVG) et de la mobilité pariétale à J21 d’un infarctus du myocarde (IDM). 

Cependant l’évaluation myocardique était réalisée par ventriculographie, une imagerie peu 

fiable. Une seconde équipe(10) s’est aussi intéressée à ce sujet. Ils ont réalisé une polygraphie 

ventilatoire chez des patients venant d’être revascularisés pour un infarctus du myocarde et 

ont réalisé une IRM cardiaque, examen de référence, à la phase initiale et à 3 mois. Ils ont 

ainsi mis en évidence que les patients avec un index d’apnées hypopnées (IAH) ≥ 15/heure 

avaient une taille d’infarctus plus élevée à la phase initiale et à 3 mois avec un moindre taux 

de récupération myocardique. Une des principales limites de cette étude est l’absence de 
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distinction des évènements obstructifs et centraux, ces derniers étant potentiellement une 

conséquence directe de la dysfonction cardiaque post-infarctus  

 

Objectif 

 

L’objectif est de tester l’hypothèse suivante : la présence et la sévérité des troubles 

respiratoires nocturnes sont liées à la sévérité de l’atteinte cardiaque au décours immédiat et 

à 3 mois d’un infarctus du myocarde. Les apnées du sommeil seraient liées à un remodelage 

myocardique plus sévère au décours d’un IDM. 

 

MÉTHODES 

Patients 

Les patients analysés étaient issus de la cohorte REMOVE dont l’objectif était d’évaluer 

l’influence du polymorphisme de l’enzyme de conversion de l’angiotensine sur le remodelage 

myocardique du ventricule gauche chez les patients présentant un infarctus du myocarde 

reperfusé avec succès à la phase aiguë (<12h). Un amendement a été réalisé au cours de 

l’étude afin de réaliser une polygraphie ventilatoire lors de la phase aiguë et un contrôle à 3 

mois en cas de SAS à la phase aiguë afin d’évaluer l’impact du SAS sur le remodelage 

ventriculaire après un IDM. 

Les patients âgés de plus de 18 ans, admis pour un premier épisode de syndrome coronarien 

ST+ et traités par angioplastie coronaire au CHU d’Angers dans les 12h suivant les premiers 

symptômes étaient éligibles pour l’inclusion. 

Les critères d’exclusion étaient : antécédent d’infarctus du myocarde ou de revascularisation 

myocardique, contre-indication à l’aspirine/clopidogrel ou aux inhibiteurs des GPIIbIIIa, 
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femme en âge de procréer sans contraception, contre-indication à la réalisation d’une IRM, 

troubles respiratoires nocturnes traités, suivi médical impossible (e.g. patients étrangers).  

 

Design de l’étude 

L’étude était prospective. 

Les patients étaient inclus au sein du service de cardiologie du CHU d’Angers, une polygraphie 

ventilatoire était réalisée entre J3 et J5 suivant le diagnostic de l’IDM et à 3 mois chez les 

patients présentant un syndrome d’apnées du sommeil à la phase initiale. Une IRM cardiaque 

était réalisée à la phase initiale entre J3 et J5 suivant le diagnostic de l’IDM et à 3 mois. 

La prise en charge médicale et thérapeutique était laissée à l’appréciation du médecin 

responsable du patient. 

 

Enregistrement du sommeil 

L’enregistrement du sommeil était réalisé chez tous les patients par une polygraphie 

ventilatoire de type III au sein du service de cardiologie à la phase initiale et au laboratoire du 

sommeil à 3 mois. Une canule nasale était utilisée pour mesurer le flux nasal, un microphone 

cervical pour les ronflements, une ceinture thoracique et une ceinture abdominale pour les 

mouvements respiratoires, une oxymétrie digitale pour la SpO2 et trois dérivations 

électrocardiographiques. L’enregistrement était lu à l’aide du logiciel CIDELEC® en aveugle du 

contexte clinique selon la classification internationale des troubles respiratoires nocturnes 

(International Classification of Sleep Disorders). L’apnée était définie comme l’interruption du 

flux nasal pendant ≥ 10 secondes, l’hypopnée était définie comme une baisse de plus de 30% 

du flux nasal et une désaturation ≥ 3%. Le caractère obstructif de l’apnée était défini par la 

persistance de mouvements respiratoires thoraciques et abdominaux pendant la durée de 

l’apnée. Le caractère central de l’apnée était défini par l’absence de mouvement respiratoire 
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thoracique et abdominal pendant la durée de l’apnée. La ventilation périodique était définie 

par la présence d’apnées centrales entrecoupées de mouvements crescendo-decrescendo de 

la pression sus-sternale pendant 5 cycles et/ou 40 secondes.  

L’analyse des données de polygraphie ventilatoire a permis de classer et d’analyser les patients 

en différents groupes dont voici les définitions :  

-SAS (IAH ≥ 15) versus non SAS (IAH < 15) 

-Syndrome d’Apnées Centrales du Sommeil (SACS) (IAH ≥ 15 avec plus de 50% 

d’évènements centraux) versus Syndrome d’Apnées Hypopnées Obstructives du Sommeil 

(SAHOS) (IAH ≥ 15 avec plus de 50% d’évènements obstructifs) 

-Patients désaturateurs (index de désaturation ≥ 15) versus non désaturateurs (index de 

désaturation < 15) 

-Patients hypoxiques (périodes avec une SpO2 < 90% pendant ≥ 1% du temps de 

sommeil) versus patients non hypoxiques  

-Patients présentant une ventilation périodique (période de ventilation périodique ≥ 1% du 

temps de sommeil) versus patients sans ventilation périodique 

 

IRM cardiaque  

L’évaluation de l’atteinte cardiaque et de sa sévérité était réalisée par IRM. Une imagerie était 

réalisée à la phase initiale de l’IDM (entre J3 et J5 après le diagnostic de l’IDM) et à 3 mois. 

Des images en grand axe et en petit axe étaient réalisées permettant d’évaluer la fonction 

ventriculaire gauche. Les images en rehaussement tardif après injection de gadolinium étaient 

acquises 8 à 10 minutes après une injection de gadoterate meglumine (DOTAREM®) à la dose 

de 0,2mmol/kg. Un temps d’inversion a été réglé afin d’annuler le signal du myocarde sain. 

Les paramètres optimaux de réglage étaient les suivants : temps de répétition = 4,9ms, temps 

d’excitation = 1,9ms, angle de bascule = 15°, épaisseur de coupe = 8 mm et résolution spatiale 
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= 1,35x1,35x8mm3. Les images étaient ensuite lues en aveugle de la situation clinique. Les 

limites endocardiques et épicardiques ont été délimitées manuellement en fin de diastole et de 

systole, en excluant les trabéculations et les muscles papillaires. Les volumes, diastolique et 

systolique, du VG, ainsi que sa masse ont été indexés sur la surface corporelle. La taille de 

l’IDM a été quantifiée sur les images de rehaussement tardif, elle correspondait à la surface 

de rehaussement tardif rapportée à la surface de toutes les sections cardiaques. 

 

Statistiques 

Les résultats ont été exprimés en moyenne avec écarts types. Les variables quantitatives ont 

été comparées avec le test non paramétrique de Mann-Whitney, les variables qualitatives ont 

été comparées avec le t-test (Fisher ou Chi2). Les corrélations ont été réalisées avec le test 

de Spearman. L’analyse univariée et multivariée a été réalisée par régression linéaire. Un p < 

0,05 était considéré comme significatif. 
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RÉSULTATS 

1.   Données générales de la population et polygraphie 
ventilatoire- Evolution à 3 mois 

Cinquante-neuf patients ont été inclus. Trois patients n’ont pas eu d’IRM cardiaque (deux pour 

claustrophobie, un pour refus) donc 56 patients ont été analysés. Trente-cinq patients avaient 

un IAH ≥ 15/heure à la phase initiale soit 62,5% des patients dont 26 SACS (74,3%) et 9 

SAHOS (25,7%). Leurs données polygraphiques étaient les suivantes : IAH moyen de 

35/heure, index de désaturation de 37,4/heure, SpO2 moyenne et minimale à respectivement 

92,3% et 83,3%, pourcentage de temps passé avec une SpO2<90% de 10,9% et pourcentage 

de ventilation périodique de 24%. Ces mêmes patients avaient un indice de masse corporelle 

(IMC) plus élevé (27,8kg/m2 versus 25,2kg/m2, p<0,0229) (Tableau I). 

Tableau I : Données générales de la population et polygraphie ventilatoire 

 

PARAMETRES IAH < 15 (N=21) IAH ≥ 15 (N=35) P VALUE 

ÂGE (ANNEES) 52,5 {+/- 8,5} 56,5 {+/- 12} 0,15 

GENRE (H %) 16 (76,2) 30 (85,7) 0,79 

IMC (KG/M2) 25,2 {+/- 3,2} 27,8 {+/- 4,3} 0,023 

HTA (%) 4 (19) 11 (31) 0,48 

DYSLIPIDEMIE (%) 14 (66,7) 23 (65,7) 1 

DIABETE (%) 1 (4,7) 3 (8,6) 1 

HEREDITE (%) 7 (33,3) 12 (34,3) 1 

TABAC (%) 16 (72,7) 23 (65,7) 0,60 

ANGOR (%) 8 (38,1) 11 (31,4) 0,83 

IAH (/H) 7,3 {+/- 5} 35 {+/- 15,8} <0,0001 

ID (/H) 15,3 {+/- 13,8} 37,4 {+/- 17,2} <0,0001 

SPO2 EVEIL % 95,4 {+/- 0,03} 94,8 {+/- 0,02} 0,17 

SPO2 MOYENNE % 93,4 {+/- 0,02) 92,3 {+/- 0,03} 0,08 

SPO2 MINIMALE % 86,6 {+/- 0,06} 83,3 {+/- 0,09} 0,033 

% DE TEMPS <90% 4,95 {+/- 0,1} 10,9 {+/- 0,2) 0,034 

% DE TEMPS EN VP 1 {+/- 0,042} 24 {+/- 0,2} <0,0001 
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A 3 mois, 28 patients ont bénéficié d’une réévaluation des troubles respiratoires nocturnes. 

Dix-huit patients sur 28 présentaient un IAH ≥ 15, dont 12 SACS et 6 SAHOS. L’IAH moyen à 

la phase initiale était de 36,6/heure et l’IAH moyen à 3 mois était de 23/heure (p=0,0067) 

(Figure 1).  

 

Figure 1 : Evolution de l’IAH entre la phase initiale et M3 (n=28), les points bleus représentent les 

patients avec un SACS, les oranges ceux avec un SAHOS. 

 

2.   Comparaisons inter-groupes 

2.1.   Comparaison des patients SAS versus non SAS 

 

Comme le montre le tableau II, seule la FEVG à la phase initiale était différente avec une 

fonction cardiaque meilleure chez les patients non SAS (FEVG-SAS 42,1% versus FEVG-non 

SAS 47,1%, p=0,0318) (Figure 2). Il existait une corrélation négative entre l’IAH et la FEVG à 
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la phase initiale (Figure 3). De façon intéressante, on trouvait un taux de thrombus plus 

important chez les patients SAS (8 cas soit 23% versus 1 cas soit 5%, p=0,13). 
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Tableau II : Paramètres d’évaluation cardiaque en fonction de l’IAH à la phase initiale et à 3 mois 

 

PARAMETRES IAH < 15 (N=21) IAH ≥ 15 (N=35) P VALUE 

FEVG M0 (%) 47,1 {+/- 9,3} 42,1 {+/- 8,2} 0,0318 

FEVG M3 (%) 48,9 {+/- 9,6} 44,3 {+/- 12} 0,16 

VTD VG M0 (ML/M2) 97,7 {+/- 15,4} 97,9 {+/- 17,6} 0,87 

VTD VG M3 (ML/M2) 95,7 {+/- 19,9} 103,8 {+/- 23,7} 0,25 

VTS VG M0 (ML/M2) 52,3 {+/- 15,2} 57,4 {+/- 16,6} 0,19 

VTS VG M3 (ML/M2) 49,6 {+/- 16,7} 58,8 {+/- 24,4} 0,16 

DEBIT CARDIAQUE M0 (L/MIN) 5,6 {+/- 1,1} 5,3 {+/- 1} 0,25 

DEBIT CARDIAQUE M3 (L/MIN) 4,9 {+/- 1,5} 5,2 {+/- 1,2} 0,55 

INDEX CARDIAQUE M0 (L/MIN/M2) 2,9 {+/- 0,4} 2,7 {+/- 0,5} 0,06 

INDEX CARDIAQUE M3 (L/MIN/M2) 2,5 {+/- 0,9} 2,6 {+/- 0,6} 0,64 

MASSE VG DIASTOLE M0 (G/M2) 55,9 {+/- 10,2} 62 {+/- 12,2} 0,08 

MASSE VG DIASTOLE M3 (G/M2) 47,2 {+/- 11,9} 54,6 {+/- 9,9} 0,07 

TAILLE IDM M0 (%) 21,3 {+/- 14} 24,2 {+/- 15,4) 0,58 

TAILLE IDM M3 (%) 14,4 {+/- 8,6} 17,6 {+/- 10,7} 0,34 

DELTA TAILLE IDM (%) -24,8 -19,1 0,68 

TROPONINES I HS(NG/L) 131035 208789 0,16 

CPK (UI/L) 3330 3733 0,17 

PRESENCE D’UN THROMBUS (%) 1 (5) 8 (23) 0,13 

HOSPITALISATION POUR IVG (%) 1 (5) 7 (20) 0,24 

NOMBRE DE CORONAIRES ATTEINTES    

        MONOTRONCULAIRE (%) 14 (67) 22 (63) 1 

        BITRONCULAIRE (%) 5 (24) 8 (23) 0,78 

        TRITRONCULAIRE (%) 2 (9) 5 (14) 0,92 

IVA COUPABLE (%) 12 (57) 27 (77) 0,20 
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Figure 2 : Mesure de la FEVG à la phase initiale d’un IDM chez les patients avec un IAH < 15/heure 

et chez ceux avec un IAH ≥ 15/heure. (47,1% versus 42,1%, p=0,0318). 

 

Figure 3 : Corrélation négative entre l’IAH à la phase initiale et la FEVG à la phase initiale. 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative sur la taille de l’IDM à l’inclusion 

et à 3 mois entre ces deux groupes (Figure 4), ni sur l’évolution de la taille de l’IDM entre 

ces deux périodes (Figure 5). 
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Figure 4 : Taille de l’IDM à l’inclusion et à 3 mois selon la présence ou non d’un syndrome d’apnées 

du sommeil (SAS : syndrome d’apnées du sommeil, nSAS : absence d’apnées du sommeil 

significatives). 

 

Figure 5 : Delta de la taille de l’IDM calculé selon la formule suivante : (taille IDM M3-taille IDM 

M0)/taille IDM M0, chez les patients sans ou avec un syndrome d’apnées du sommeil. 

 

Nous notons que la présence d’apnées du sommeil était associée à une FEVG plus 

basse à l’inclusion. La différence n’était plus significative à 3 mois. 

2.2.   Comparaison des patients SACS versus SAHOS 

Comme illustré dans le tableau III, la présence de SACS était associée à un volume 

télédiastolique du ventricule gauche plus élevé à l’inclusion et à 3 mois.  
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Tableau III : Paramètres d’évaluation cardiaque selon la caractéristique obstructive ou centrale des 

apnées à la phase initiale et à M3. 

PARAMETRES SACS 

(N=26) 

SAOS 

(N=9) 

P VALUE 

FEVG M0 (%) 41,5 {+/- 8,4} 43,3 {+/- 7} 0,84 

FEVG M3 (%) 43 {+/- 12} 48,4 {+/- 10} 0,36 

VTD VG M0 (ML/M2) 101 {+/- 17,8} 88,9 {+/- 11,8} 0,037 

VTD VG M3 (ML/M2) 108 {+/- 24,4} 90,8 {+/- 12,7} 0,041 

VTS VG M0 (ML/M2) 59,9 {+/- 17,2} 50,5 {+/- 9,8} 0,15 

VTS VG M3 (ML/M2) 63,4 {+/- 24,7} 45 {+/- 15,2} 0,11 

DEBIT CARDIAQUE M0 (L/MIN) 5,34 {+/- 1} 5,1 {+/- 1} 0,57 

DEBIT CARDIAQUE M3 (L/MIN) 5,24 {+/- 1,1} 5,14 {+/- 1,3} 0,59 

INDEX CARDIAQUE M0 (L/MIN/M2) 2,69 {+/- 0,5} 2,55 {+/- 0,5} 0,49 

INDEX CARDIAQUE M3 (L/MIN/M2) 2,67 {+/- 0,5} 2,56 {+/- 0,56} 0,41 

MASSE VG DIASTOLE M0 (G/M2) 63,2 {+/- 13} 54,5 {+/- 10,7} 0,10 

MASSE VG DIASTOLE M3 (G/M2) 55,4 {+/- 9,8} 40 {+/- 10,8} 0,15 

TAILLE IDM M0 (%) 24,1 {+/- 15,7} 24,4 {+/- 15,6} 0,98 

TAILLE IDM M3 (%) 17,4 {+/- 10,8} 18 {+/- 11} 0,78 

TROPONINES I HS(NG/L) 233154 143817 0,31 

CPK (UI/L) 3943 3747 0,86 

PRESENCE D’UN THROMBUS (%) 6 (23) 2 (22) 1 

HOSPITALISATION POUR IVG (%) 5 (19) 2 (22) 1 

NOMBRE DE CORONAIRES ATTEINTES     

       MONOTRONCULAIRE (%) 16 (62) 6 (67) 1 

       BITRONCULAIRE (%) 6 (23) 2 (22) 1 

       TRITRONCULAIRE (%) 4 (15) 1 (11) 1 

IVA COUPABLE (%) 20 (77) 7 (78) 1 
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Les SAS centraux, comparés aux SAS obstructifs ont une moins bonne fonction 

ventriculaire gauche, évaluée par le VTDVG. 

2.3.   Comparaison des patients désaturateurs versus non 
désaturateurs 

 

Comme indiqué dans le tableau IV les patients désaturateurs comparés aux patients non 

désaturateurs ont une FEVG plus basse à la phase initiale et à M3 (Figure 6).  

Tableau IV : Paramètres d’évaluation cardiaque en fonction de l’ID à la phase initiale et à 3 mois. 

PARAMETRES ID < 15 (N=17) ID ≥ 15 (N=39) P VALUE 

FEVG M0 (%) 48,6{+/- 7,1} 47,9 {+/- 8,7} 0,005 

FEVG M3 (%) 50,9 {+/- 8,1} 44 {+/- 11,7} 0,031 

VTD VG M0 (ML/M2) 97,6 {+/- 17,5} 97,9 {+/- 16,1} 0,95 

VTD VG M3 (ML/M2) 91,7 {+/- 33,6} 102,1 {+/- 21,2} 0,18 

VTS VG M0 (ML/M2) 50,7 {+/- 14,2} 57,7{+/- 16,2} 0,10 

VTS VG M3 (ML/M2) 45,4 {+/- 19,9} 58,3 {+/- 23,2} 0,05 

DEBIT CARDIAQUE M0 (L/MIN) 5,3 {+/- 1} 5,4 {+/- 1,1} 0,89 

DEBIT CARDIAQUE M3 (L/MIN) 4,9 {+/- 1,7} 5,2 {+/- 1,1} 0,34 

INDEX CARDIAQUE M0 (L/MIN/M2) 2,8 {+/- 0,5} 2,7 {+/- 0,5} 0,46 

INDEX CARDIAQUE M3 (L/MIN/M2) 2,5 {+/- 1} 2,6 {+/- 0,5} 0,62 

MASSE VG DIASTOLE M0 (G/M2) 56,9 {+/- 10,5} 60 {+/- 12,7} 0,25 

MASSE VG DIASTOLE M3 (G/M2) 48 {+/- 14,4} 52,7 {+/- 9,5} 0,31 

TAILLE IDM M0 (%) 18,2 {+/- 10,2} 25,2 {+/- 16,1) 0,22 

TAILLE IDM M3 (%) 14,4 {+/- 8,6} 17,6 {+/- 10,7} 0,13 

DELTA TAILLE IDM (%) -24,1 -19,8 0,88 

TROPONINES I HS(NG/L) 161974 184608 0,61 

CPK (UI/L) 3828 3549 0,49 

PRESENCE D’UN THROMBUS (%) 2 (12) 7(18) 0,85 

HOSPITALISATION POUR IVG (%) 0 8 (21) 0,09 

NOMBRE DE CORONAIRES ATTEINTES     

       MONOTRONCULAIRE (%) 11 (64) 25 (64) 1 

       BITRONCULAIRE (%) 4 (24) 9 (23) 1 

       TRITRONCULAIRE (%) 2 (12) 5 (13) 1 

IVA COUPABLE (%) 9 (53) 30 (77) 0,13 
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Figure 6 : Analyse de la FEVG à la phase initiale et à M3 chez les patients non désaturateurs (ID < 

15/heure) et les patients désaturateurs (ID ≥ 15/heure). 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative sur la taille de l’IDM à l’inclusion 

et à 3 mois entre ces deux groupes (Figure 7), ni sur l’évolution de la taille de l’IDM entre 

ces deux périodes (Figure 8). 

 

Figure 7 : Taille de l’IDM à l’inclusion et à 3 mois chez les patients non désaturateurs ou 

désaturateurs. 
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Figure 8 : Delta de la taille de l’IDM calculé selon la formule suivante : (taille IDM M3-taille IDM 

M0)/taille IDM M0, chez les patients non désaturateurs et désaturateurs. 

 

Les patients désaturateurs avaient une moins bonne fonction ventriculaire gauche 

à l’inclusion et à 3 mois. 

2.4.   Comparaison des patients hypoxiques versus non hypoxiques 

Comme montré dans le tableau V, les patients hypoxiques avaient une FEVG plus basse à la 

phase initiale et à M3 (respectivement 40,8% versus 46,5%, p=0,0092, et 41,7% versus 

49,6%, p=0,003) (Figure 9) et une taille d’infarctus plus élevée à la phase initiale et à M3 

(respectivement 30% versus 18,2%, p=0,0067, et 20,7% versus 13%, p=0,0045) (Figure 

10). Il n’y avait pas de différence sur l’évolution de la taille de l’IDM entre la phase initiale et 

M3 entre les 2 groupes (Figure 11). 
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Tableau V : Paramètres d’évaluation cardiaque en fonction de l’hypoxie nocturne à la phase initiale 

et à 3 mois. 

PARAMETRES ABSENCE D’HYPOXIE 

NOCTURNE(N=31) 

HYPOXIE 

NOCTURNE (N=25) 

P VALUE 

FEVG M0 (%) 46,5 {+/- 9,2} 40,8 {+/- 7,2} 0,009 

FEVG M3 (%) 49,6 {+/- 11} 41,7 {+/- 9,9} 0,003 

VTD VG M0 (ML/M2) 100,2 {+/- 18,9} 94,9 {+/- 12,2} 0,31 

VTD VG M3 (ML/M2) 100 {+/- 22,9} 101,6 {+/- 21,7} 0,10 

VTS VG M0 (ML/M2) 54,6 {+/- 18,1} 56,7{+/- 12,6} 0,28 

VTS VG M3 (ML/M2) 50,9 {+/- 21,3} 60,6 {+/- 21,6} 0,06 

DEBIT CARDIAQUE M0 (L/MIN) 5,3 {+/- 1,1} 5,4 {+/- 1} 0,75 

DEBIT CARDIAQUE M3 (L/MIN) 5,1 {+/- 1,5} 5,1 {+/- 1} 0,90 

INDEX CARDIAQUE M0 (L/MIN/M2) 2,8 {+/- 0,5} 2,8 {+/- 0,4} 0,93 

INDEX CARDIAQUE M3 (L/MIN/M2) 2,7 {+/- 0,7} 2,6 {+/- 0,5} 0,54 

MASSE VG DIASTOLE M0 (G/M2) 60,4 {+/- 11,7} 57,4 {+/- 12,7} 0,41 

MASSE VG DIASTOLE M3 (G/M2) 53,1 {+/- 9,3} 51,2 {+/- 8,7} 0,60 

TAILLE IDM M0 (%) 18,2 {+/- 12,4} 30 {+/- 15,5} 0,007 

TAILLE IDM M3 (%) 13 {+/- 8,8} 20,7 {+/- 9,9} 0,004 

DELTA TAILLE IDM (%) -19,6 -22,8 0,91 

TROPONINES I HS(NG/L) 173312 181441 0,44 

CPK (UI/L) 3242 4169 0,14 

PRESENCE D’UN THROMBUS (%) 4 (13) 5(20) 0,72 

HOSPITALISATION POUR IVG (%) 0 8 (32) 0,001 

NOMBRE DE CORONAIRES ATTEINTES     

       MONOTRONCULAIRE (%) 21 (68) 15 (60) 0,75 

       BITRONCULAIRE (%) 7 (22) 6 (24) 1 

       TRITRONCULAIRE (%) 3 (10) 4 (16) 0,76 

IVA COUPABLE (%) 19 (61) 20 (80) 0,22 
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Figure 9 : Analyse de la FEVG à la phase initiale et à M3 chez les patients non hypoxiques (SpO2 

nocturne ≥90%) et les patients hypoxiques (SpO2 nocturne < 90%). 

 

Figure 10 : Analyse de la taille de l’IDM à la phase initiale et à M3 chez les patients non hypoxiques 

et les patients hypoxiques. 
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Figure 11 : Delta de la taille de l’IDM calculé selon la formule suivante : (taille IDM M3-taille IDM 

M0)/taille IDM M0, chez les patients non hypoxiques et les patients hypoxiques. 

 

Les patients hypoxiques comparés aux patients non hypoxiques avaient une fonction 

ventriculaire gauche plus altérée à l’inclusion et à 3 mois, évaluée par la FEVG, et 

avaient une taille d’IDM plus grande à l’inclusion et à 3 mois 

2.5.   Comparaison des patients avec versus sans ventilation 
périodique 

Les patients avec une ventilation périodique nocturne avaient plus de thrombus (n=8 soit 26%, 

versus n=1 soit 4%, p=0,033) (Tableau VI) 
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Tableau VI : Paramètres d’évaluation cardiaque en fonction de la présence de ventilation périodique 

nocturne à la phase initiale et à 3 mois. 

PARAMETRES ABSENCE DE VENTILATION 

PERIODIQUE NOCTURNE(N=25) 

VENTILATION 

PERIODIQUE NOCTURNE 

(N=31) 

P VALUE 

FEVG M0 (%) 45,6 {+/- 9,4} 42,5 {+/- 8,1} 0,24 

FEVG M3 (%) 48,4 {+/- 10} 44,3 {+/- 11,9} 0,27 

VTD VG M0 (ML/M2) 96,4 {+/- 15,6} 98,9 {+/- 17,2} 0,36 

VTD VG M3 (ML/M2) 97,3 {+/- 22,1} 103,2 {+/- 22,5} 0,24 

VTS VG M0 (ML/M2) 53 {+/- 15,1} 57,6 {+/- 16,3} 0,22 

VTS VG M3 (ML/M2) 50,9 {+/- 17,9} 58,5 {+/- 24,5} 0,23 

DEBIT CARDIAQUE M0 (L/MIN) 5,5 {+/- 1,1} 5,2 {+/- 1} 0,38 

DEBIT CARDIAQUE M3 (L/MIN) 5,1 {+/- 1,5} 5,1 {+/- 1,2} 0,90 

INDEX CARDIAQUE M0 

(L/MIN/M2) 

2,9 {+/- 0,5} 2,7 {+/- 0,5} 0,16 

INDEX CARDIAQUE M3 

(L/MIN/M2) 

2,6 {+/- 0,7} 2,6 {+/- 0,5} 0,80 

MASSE VG DIASTOLE M0 (G/M2) 56,9 {+/- 10} 60,8 {+/- 13,5} 0,22 

MASSE VG DIASTOLE M3 (G/M2) 49 {+/- 12} 53,8 {+/- 10,1} 0,32 

TAILLE IDM M0 (%) 24 {+/- 14,9} 22,6 {+/- 15,1} 0,77 

TAILLE IDM M3 (%) 16,2 {+/- 9,5} 16,7 {+/- 10,5} 0,96 

TROPONINES I HS(NG/L) 143613 209150 0,35 

CPK (UI/L) 4063 3433 0,67 

PRESENCE D’UN THROMBUS (%) 1 (4) 8 (26) 0,033 

HOSPITALISATION POUR IVG 

(%) 

3 (12) 5 (16) 0,96 

NOMBRE DE CORONAIRES 

ATTEINTES  

   

       MONOTRONCULAIRE (%) 15 (60) 21 (68) 0,75 

       BITRONCULAIRE (%) 7 (28) 6 (19) 0,66 

       TRITRONCULAIRE (%) 3 (12) 4 (13) 1 

IVA COUPABLE (%) 14 (56) 25   (81)	
   0,09 

 

Sur la base de ce constat, une analyse des patients avec et sans thrombus a été réalisée. 
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3.   Analyse des patients selon la présence ou non d’un 
thrombus intra-cardiaque 

 

3.1.   Caractéristiques des patients et paramètres cardiologiques 

 

Sur les 56 patients inclus, 9 patients présentaient un thrombus intra-ventriculaire gauche à la 

phase initiale. Sur ces 9 patients, 8 avaient un IAH ≥15/heure (88,9%), tandis que 27 patients 

sur les 47 autres patients (57,4%) avaient un IAH ≥15 (p=0,18). Les patients avec un 

thrombus avaient une plus grande proportion de ventilation périodique (23% versus 14%, 

p=0,032). L’évaluation par IRM cardiaque retrouvait chez les patients avec un thrombus une 

FEVG plus basse à la phase initiale et à 3 mois et des troponines plus élevées. Tous les patients 

avec un thrombus intra-cardiaque avaient une atteinte de l’artère interventriculaire antérieure 

(p=0,044) (Tableau VII). 
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Tableau VII : Paramètres d’évaluation respiratoire et cardiaque en fonction de la présence d’un 

thrombus. 

PARAMETRES ABSENCE DE THROMBUS 

(N=47) 

PRESENCE DE THROMBUS 

(N=9) 

P VALUE 

IAH (/HEURE) 23 31 0,18 

ID (/HEURE) 28 33 0,48 

SPO2 MINI % 84 87 0,44 

% DE TEMPS < 90% 8 11 0,90 

% DE TEMPS EN VP 14 23 0,032 

    

GENRE (H %) 83 78 1 

HTA (%) 28 22 1 

DIABETE (%) 8,5 0 1 

DYSLIPIDEMIE (%) 69,5 55,5 0,67 

HEREDITE (%) 32 44,5 0,73 

TABAC (%) 66 78 0,76 

ANGOR (%) 34 33 1 

IVA COUPABLE (%) 64 100 0,044 

FEVG M0 (%) 45 {+/- 8,3} 36 {+/- 7,3} 0,004 

FEVG M3 (%) 48 {+/- 9,3} 34 {+/- 12,3} 0,001 

TAILLE IDM M0 (%) 22 {+/- 14,9} 32 {+/- 12,2} 0,O5 

TAILLE IDM M3 (%) 15 {+/- 9,6} 24 {+/- 9,4} 0,08 

TROPONINES I HS (NG/L) 144011 270071 0,043 

CPK (UI/L) 3599 3964 0,32 

 

La présence d’un thrombus à la phase initiale était associée à la présence d’une 

ventilation périodique et de marqueurs de gravité de l’IDM. 

3.2.   Facteurs prédictifs de survenue d’un thrombus 

 

En analyse univariée, les facteurs prédictifs de survenue d’un thrombus étaient la FEVG et le 

volume télésystolique du ventricule gauche (tableau VIII). 
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Tableau VIII : Analyse univariée des facteurs prédictifs de survenue d’un thrombus intracardiaque. 

VARIABLES OR IC95 P VALUE 

GENRE 1,39 0,243-7,98 0,71 

HTA 1,34 0,245-7,3 0,74 

DYSLIPIDEMIE 1,83 0,426-7,85 0,42 

TABAC 1,38 0,436-4,348 0,59 

DELAI DOULEUR-

ANGIOPLASTIE 

1,00 0,999-1,006 0,14 

TAILLE IDM20 4,97 0,93-26,62 0,06 

FEVG 0,87 0,78-0,96 0,008 

VTSVGI 1,046 1,001-1,001 0,047 

VTDVGI 1,018 0,976-1,062 0,41 

VOLUME OGI 1,007 0,930-1,090 0,86 

TRITRONCULAIRE 0,85 0,09-8,09 0,89 

REVASCULARISATION 

COMPLETE 

0,76 0,166-3,518 0,73 

CREATININE 1,02 0,984-1,065 0,25 

PLAQUETTES 0,99 0,985-1,011 0,77 

CPK 1 - 0,70 

IVG 4,2 0,793-22,225 0,09 

SAS 5,93 0,685-51,270 0,11 

IAH 1,02 0,98-1,06 0,26 

ID 1,01 0,08-1,05 0,48 

VENTILATION PERIODIQUE 1,02 0,99-1,05 0,19 

HYPOXIE 1,00 0,97-1,05 0,68 
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En analyse multivariée, seule la FEVG était prédictive de la survenue d’un thrombus (tableau 

IX). 

 

Tableau IX : Analyse multivariée des facteurs prédictifs de survenue d’un thrombus intracardiaque. 

VARIABLES OR IC95 P VALUE 

SAS 4,31 0,42-44,19 0,22 

FEVG 0,83 0,71-0,98 0,029 

TAILLE IDM 0,96 0,89-1,04 0,38 

IVG 1,67 0,24-11,64 0,61 

 

Dans notre population, seule la FEVG était prédictive de la survenue d’un thrombus 

intracardiaque. 
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DISCUSSION  

Les principaux résultats de notre étude sont les suivants : la prévalence du SAS modéré à 

sévère est de 62,5% à la phase aiguë d’un IDM et il s’agit de SAS à prédominance centrale 

dans la majorité des cas. Les désaturations et l’hypoxie nocturne sont associées à des 

marqueurs de plus grande sévérité de l’atteinte de la fonction cardiaque à la phase initiale et 

à 3 mois tels qu’une FEVG altérée et une taille d’IDM plus élevée. Le SAS à composante centrale 

est associé à la sévérité de l’atteinte cardiaque, cependant l’analyse montre que le SAS n’a 

pas d’effet propre sur la taille de l’IDM. Enfin il existe une relation entre la présence de 

ventilation périodique nocturne et la survenue de thrombus intracardiaque, mais les troubles 

respiratoires nocturnes ne sont pas, en analyse multivariée, prédictifs de la survenue d’un 

thrombus. 

 

Notre hypothèse, basée sur plusieurs études, était que le SAS était responsable d’une atteinte 

cardiaque plus sévère suite à un IDM. En effet, une équipe japonaise a montré dès 2006, que 

le SAS sévère diagnostiqué entre 14 et 21 jours après un IDM était associé à une moins bonne 

récupération de la FEVG et une moins bonne amélioration de la mobilité pariétale entre la 

phase aiguë et J21(14). L’évaluation cardiaque était faite par ventriculographie, technique 

aujourd’hui abandonnée au profit de l’IRM cardiaque. Les SACS avaient été exclus de l’étude. 

Nos résultats ne permettent pas de confirmer les résultats de l’étude d’Arzt (10) qui suggérait 

un impact du SAS sur la récupération post IDM. Ils ont évalué la taille de l’IDM et l’index de 

sauvetage myocardique par IRM cardiaque en comparant les patients SAS (IAH ≥ 15, sans 

distinction entre les évènements obstructifs et centraux) et non SAS à la phase aiguë d’un IDM 

et à 3 mois. L’index de sauvetage myocardique correspondait au rapport entre la zone à risque 

mesurée à la phase aiguë et la taille de l’IDM à 3 mois. Ils ont ainsi montré, sur un effectif de 
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56 patients, que les patients avec un SAS ont une taille d’IDM plus importante à M0 et M3 ainsi 

qu’un moins bon index de sauvetage myocardique. 

Toutefois, l’index de sauvetage myocardique reste controversé en raison de sa mesure 

suggestive, il n’est pas utilisé en pratique courante et sa pertinence clinique est discutée, pour 

ces raisons cet index n’a pas été calculé dans notre étude. Notre population semble différer, 

avec dans notre étude une population semblant plus grave, avec une FEVG dans les 2 groupes 

plus basse dès la phase aiguë. Enfin dans cette précédente étude il n’y a pas eu de distinction 

entre les SAS à composante centrale ou obstructive dans l’analyse de leurs résultats. 

Tout comme les résultats de l’étude d’Artz, nous retrouvons dans notre étude une association 

entre la survenue de troubles respiratoires nocturnes et la sévérité de l’atteinte cardiaque, 

cependant les apnées ne semblent pas préexistantes mais plutôt être le reflet de la gravité de 

l’atteinte cardiaque. 

Nous avons réalisé une analyse en sous-groupes afin de comparer les patients avec un 

syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil et ceux avec un syndrome d’apnées 

centrales du sommeil. Nous avons mis en évidence que les patients avec un SACS ont un 

volume télédiastolique du VG plus élevé à la phase initiale et à 3 mois, témoin indirect d’une 

dysfonction du ventricule gauche. Aucune autre différence significative n’a été mise en 

évidence mais les patients avec un SACS semblent plus graves avec une FEVG plus faible, une 

taille d’IDM plus élevée ou des CPK plus élevées, tandis que le profil des patients SAHOS 

semble plus proche des patients non SAS. Aucune donnée dans la littérature n’a été retrouvée 

quant à l’évaluation du SACS sur le remodelage ventriculaire après un IDM. 

La prévalence de SAS retrouvée dans notre étude est plus élevée que celle retrouvée dans la 

population générale. Dans la littérature, les données sont variables selon les études, mais la 

prévalence des troubles respiratoires nocturnes chez les patients présentant un syndrome 
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coronarien aiguë se situe entre 60 et 80% avec des résultats divergents sur la proportion de 

SACS (de moins de 5% à 80%) et de SAHOS (de 20 à 60%)(8,13,15).  

Le SACS est habituellement plus fréquent chez les patients présentant une insuffisance 

cardiaque(16), cependant nous ne retrouvons pas de différence entre les groupes de patients 

sans SAS, avec SACS et SAHOS sur la FEVG ou sur la survenue d’une insuffisance ventriculaire 

gauche pendant l’hospitalisation.  

A 3 mois, la prévalence du SAS diminue et le SAS est de plus faible sévérité. Certains troubles 

respiratoires nocturnes se corrigent donc suite au traitement de l’infarctus du myocarde. Ceci 

permet de soutenir le fait que ces troubles respiratoires nocturnes observés lors de la phase 

aiguë d’un infarctus du myocarde sont un des marqueurs de l’atteinte cardiaque ischémique. 

 

Les patients avec un SAS ont près de 5 fois plus de thrombus intra-cardiaques à la phase aiguë 

de l’infarctus, sans que ce résultat n’atteigne la significativité du fait probablement d’un 

manque de puissance. Néanmoins, il a été montré dans une récente revue de la littérature 

étudiant l’impact du SAS sur les maladies thromboemboliques(17), que les patients avec un 

SAS ont plus de risque de développer une maladie thromboembolique veineuse ou de récidiver. 

Ceci peut s’expliquer d’un point de vue physiopathologique par une hypercoagulabilité et une 

augmentation de l’agrégation plaquettaire liées à l’hypoxie intermittente observée lors du SAS. 

Les facteurs de risques habituels de survenue d’un thrombus intra cardiaque à la phase aiguë 

d’un IDM sont la FEVG, l’atteinte de l’artère interventriculaire antérieures (IVA), la taille de 

l’infarctus et les volumes télésystolique et télédiastolique du ventricule gauche. Sur notre 

effectif, seule la FEVG était prédictive de la survenue d’un thrombus intracardiaque en analyse 

multivariée. Cependant, il est intéressant de constater que les patients présentant des troubles 

respiratoires nocturnes présentent une plus large proportion de thrombus intra cardiaque, mais 

le faible effectif limite nos analyses et conclusions.  
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Notre étude présente plusieurs points forts. Nous avons choisi d’inclure tous les SAS, qu’ils 

soient centraux ou obstructifs, afin de comparer ces deux entités. Il s’agit d’une première à 

notre connaissance, sur la base de notre revue de la littérature existante sur ce sujet. Enfin 

l’évaluation cardiaque a été réalisée par IRM cardiaque, ce qui constitue le gold standard 

actuellement. 

Cependant plusieurs limites peuvent être soulignées. L’effectif reste relativement faible 

entraînant un manque de puissance de notre étude. D’autre part il n’était pas prévu dans le 

protocole initial de réaliser une polygraphie ventilatoire nocturne à 3 mois pour tous les 

patients mais uniquement chez ceux présentant un SAS à la phase aiguë. 

 

En conclusion, après analyse de ces différents résultats et au regard de la littérature, les 

troubles respiratoires nocturnes semblent davantage être un reflet de la gravité clinique et de 

la sévérité de l’atteinte cardiovasculaire, qu’un élément permettant de déterminer le pronostic 

fonctionnel d’un infarctus du myocarde. La limite de nos résultats est en lien avec un effectif 

insuffisant et sont donc à interpréter avec prudence, mais ils incitent à poursuivre les 

inclusions.  
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ROUSSEAU Sophie 

Troubles respiratoires nocturnes et atteinte cardiaque post infarctus du myocarde. 

 

 Mots-clés : syndrome d’apnées du sommeil, taille de l’infarctus du myocarde, thrombus intra cardiaque, 
troubles respiratoires nocturnes 
 

Sleep-disordered breathing and heart injury following myocardial infarction. 

 

 Keywords : sleep apnea syndrome, infarct size, intracardiac thrombus, sleep-disordered breathing 
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