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Résumé 
Objectif : décrire la prévalence des facteurs de risque 
cardiovasculaire et le profil évolutif après traitement 
instrumental de patients présentant un syndrome 
d’apnées du sommeil (SAS). 
Méthodologie : Il s’agissait d’une étude rétrospective, 
transversale, descriptive et exhaustive qui s’est déroulée 
dans un cabinet privé de cardiologie de Dakar d’octobre 
2015 à octobre 2016. Elle incluait tous les patients 
présentant un SAS confirmé par la polygraphie 
ventilatoire. 
Résultats : Nous avons colligé 100 cas. L’âge moyen de 
la population était de 52,98 ans +/- 9,62 avec des 
extrêmes de 18 et 88 ans. Le sex-ratio homme/femme 
était de 1,17. L’indice d’apnée/hypopnée (IAH) moyen 
était de 27,566/Heure. Le diagnostic de syndrome 
d’apnée du sommeil obstructif a été posé chez 94 
patients (94%) et 6 patients présentaient un syndrome 
d’apnée du sommeil mixte. Les ronflements nocturnes 
étaient le signe le plus fréquent retrouvés chez 89 
patients (89%). La saturation moyenne en oxygène à 
l’air ambiant était à 96,63% avec des extrêmes de 69 et 
99%. 
Les facteurs de risque cardiovasculaire (FDRCV) étaient 
représentés par l’HTA (61%), le diabète (19%), la 
dyslipidémie de type IIA (38,8%) et de type IIB (3,1%). 
Une obésité morbide avec indice de masse corporelle 
supérieur à 40 Kg/m2 était retrouvée chez 9 patients 
(9%), une obésité grade II chez 10 patients (10%), une 
obésité grade I chez 22 patients (22%), un surpoids chez 
30 patients (30%). On notait une tachyarythmie 
complète par fibrillation atriale chez 3 patients (3%) et 
une tachycardie ventriculaire chez 1 patient (1%). Deux 
(2) patients présentaient une altération de la fonction 
systolique du ventricule gauche à l’Echo-Doppler 
cardiaque.  
Sur le plan thérapeutique, 48 patients avaient été traités 
par ventilation par pression positive continue (PPC) avec 
masque nasal. L’évolution du SAS sous traitement était 
bonne chez 95% des patients avec un IAH de contrôle 
sous traitement inférieur à 5/H. 
Conclusion : On note une forte prévalence des FDRCV 
au cours du SAS. Il favorise et aggrave les pathologies 
cardiovasculaires et s’associe très souvent aux troubles 
du rythme cardiaque. 
Mots clés : syndrome d’apnées du sommeil - risque 
cardio-vasculaire - troubles du rythme. 
 
 
 
 

Summary 
Objective: We aim to highlight the prevalence of 
cardiovascular risk factors and the progressive profile 
after instrumental care of patients known for a sleep 
apnea syndrome (SAS). 
Methodology: we proceeded to a retrospective, cross-
sectional, descriptive and exhaustive study that took 
place in a private cardiology practice of Dakar (Senegal) 
from October 2015 to October 2016. All patients for 
whom a SAS was confirmed by ventilatory polygraphy 
were included. 
Results: One hundred files were collected, over 12 
months, showing an average age at 52.98 years +/- 9.62 
with extremes at 18 and 88 years. The male/female sex 
ratio was 1.17. The average apnea/hypopnea index 
(IAH) was 27.566/Hour and diagnosis of obstructive 
sleep apnea syndrome was made in 94 patients (94%) 
among whom, 6 had the form so called mixed sleep 
apnea syndrome. Nocturnal snoring was the most 
common sign for 89 patients (89%). Average oxygen 
saturation in ambient air was 96.63% with extremes at 
69 and 99%. 
Cardiovascular risk factors (CVRD) were identified as 
HBP ; high blood pressure ;  (61%), diabetes (19%), 
dyslipidemia : 38.8%  (type IIA) and 3.1% (type IIB). 
Morbid obesity with body mass index greater than 40 
kg/m2 was found among 9 patients (9%) while grade II 
obesity was present in 10 patients (10%). Also, grade I 
obesity was found in 22 patients (22%) and overweight 
in 30 patients (30%). Three (3%) patients had complete 
atrial fibrillation tachyarrhythmia and one (1%) had 
ventricular tachycardia. Two (2) patients had altered left 
ventricle systolic function at the Doppler-ultrasound 
exploration of the heart.  
Concerning the care, 48 patients were treated with 
continuous positive pressure (CPP) ventilation using a 
nasal mask. This allowed a favorable evolution of the 
SAS for 95% of patients, conforted by a control IAH 
under treatment less than 5/H. 
Conclusion: There is a high prevalence of FDRCV 
(cardiovascular risk factors) during SAS. This real fact 
promotes and worsens so the existing cardiovascular 
pathologies within a frequent association with heart 
rhythm disorders. 
Keywords: sleep apnea syndrome - cardiovascular risk 
- rhythm disorders. 
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Introduction  
Le Syndrome d’Apnée du Sommeil (SAS) est un 
trouble respiratoire du sommeil. Il s’agit d’une 
pathologie nocturne correspondant à un collapsus 
inspiratoire complet du pharynx (pendant le 
sommeil) [1]. 
La prévalence du SAS avec un Index 
d’Apnées/Hypopnées (IAH) supérieur à 5/H est 
de 5 à 7% de la population adulte et de 15% chez 
les patients âgés de plus de 70 ans [1, 2].  
Le SAS se présente sous deux formes : la forme 
centrale et la forme obstructive. C’est une 
pathologie sous-évaluée, puisque 80% des 
patients ayant un SAS ne sont ni diagnostiqués ni 
traités [3]. 
En Afrique sub-saharienne, il existe peu d’études 
sur le SAS. 
Le SAS est reconnu comme un facteur de risque 
de survenue des maladies cardio-vasculaires [4].  
L’objectif de cette étude était de décrire la 
prévalence des facteurs de risque 
cardiovasculaire et le profil évolutif après 
traitement instrumental des patients suivis pour 
un syndrome d’apnée du sommeil. 
 
Méthodologie  
Il s’agissait d’une étude rétrospective, 
transversale, descriptive et exhaustive menée sur 
une période de 12 mois, du 1er octobre 2015 au 
1er octobre 2016. 
Nous avons inclus 100 patients admis pour 
recherche de SAS au sein d’un cabinet médical 
privé de Dakar avec résultat positif confirmé par 
la polygraphie ventilatoire (IAH supérieur à 5/H). 
Les critères de non inclusion étaient les résultats 
non exploitables et la recherche de SAS négative 
(IAH ≤ 5/H). 
Nous avons dans un premier temps étudié la 
symptomatologie clinique évocatrice de SAS 
chez ces patients avant de dresser leurs profils 
cardio-vasculaires.   
Les facteurs de risque cardio-vasculaire 
considérés dans cette étude étaient : le diabète, 
l’HTA, la dyslipidémie, le tabagisme, l’obésité 
globale et la sédentarité. 
L’obésité était déterminée grâce à l’indice de 
masse corporelle encore appelée indice de 
Quételet qui est donné par le rapport du poids sur 
la taille au carré exprimé en Kg/m2. La saturation 
en oxygène était également étudiée chez tous les 
patients à la polygraphie ventilatoire. 
Nous avons étudié le profil lipidique des patients 
à la recherche de dyslipidémie caractérisée par 
une triglycéridémie ≥ 1,5 g/l ; un taux de LDL-c 

≥ 1,3 g/l et un taux de HDL-c < 0,5 g/l chez la 
femme et 0,4 g/l chez l’homme. 
L’électrocardiogramme et le Holter-ECG avaient 
permis de poser le diagnostic des troubles du 
rythme, de la conduction ; des troubles primaires 
de la repolarisation et des hypertrophies. 
L’écho-doppler cardiaque permettait de 
rechercher des troubles de la cinétique 
segmentaire des parois du ventricule gauche 
(VG), la fraction d’éjection du VG et les 
dimensions cavitaires. 
La polygraphie ventilatoire a permis de poser le 
diagnostic de SAS par l’IAH supérieur à 5 par 
heure ; d’apprécier la sévérité de la ronchopathie, 
d’évaluer le degré de désaturation et de 
différencier les apnées centrales de celles 
obstructives.  
Le traitement instrumental du SAS reposait sur la 
ventilation par pression positive continue (PPC) 
avec masque nasal.  
Les paramètres étudiés avaient été recueillis sur 
une fiche d’enquête puis saisis à partir du logiciel 
EPI INFO 7. 
L’analyse des données avait été réalisée avec le 
même logiciel EPI INFO 7 et EXCEL. 
 
Résultats 
L’âge moyen de la population était de 52,98 ans 
+/- 9,62 avec des extrêmes de 18 et 88. Le genre 
masculin était dominant et représentait 54% de la 
population avec un sexe ratio homme/femme à 
1,17. 
- Symptomatologie clinique 
Les ronflements nocturnes étaient le signe le plus 
constant et le plus représentatif retrouvés chez 89 
patients (89%). La somnolence diurne suivait et 
était notée chez 84 patients (84%). 
L’insomnie était retrouvée chez 69 patients 
(69%), les céphalées matinales chez 75 patients 
(75%), la dyspnée chez 67 patients (67%), la 
fatigue diurne chez 72 patients (72%), la nycturie 
chez 8 patients (8%) et une hyper sialorrhée chez 
3 patients (3%).  
La difficulté de concentration était présente chez 
5 patients (5%) avec un cas d’accident de la 
circulation. 
Trois (3) patients (3%) présentaient des troubles 
de la libido à type de dysfonction érectile et 8 
patients (8%) un reflux gastro œsophagien. 
Les précordialgies étaient notées chez 35 patients 
(35%) et les palpitations chez 25 patients (25%). 
La saturation moyenne en oxygène à l’air 
ambiant était à 96,63% avec une médiane à 98%. 
La saturation minimale était à 69% pour une 
maximale à 99%. 
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Le tableau I met en évidence les signes cliniques 
retrouvés chez les patients. 

 
Tableau I : répartition des patients selon la symptomatologie clinique 

Symptomatologie Clinique              Effectifs (n) Pourcentage (%) 
Ronflements nocturnes 89 89% 
Somnolence diurne 84 84% 
Céphalées matinales 75 75% 
Fatigue diurne 72 72% 
Insomnie 69 69% 
Dyspnée 67 67% 
Précordialgies 35 35% 
Palpitations 25 25% 
Nycturie  8 8% 
Reflux gastro œsophagien  8 8% 
Difficulté de concentration 5 5% 
Hypersialorrhée  3 3% 
Troubles de la libido 3 3% 
Syndrome depressif 1 1% 

   
- Profil cardio-vasculaire 
L’hypertension artérielle était le facteur de risque 
cardiovasculaire le plus représentatif retrouvée 
chez 61 patients (61%). L’HTA était systolique 
pure chez 46 patients soit un pourcentage de 46%. 
Le diabète de type 2 était noté chez 19 patients 
(19%). Quarante et un (41) patients présentaient 
une dyslipidémie dont 38 de Type IIA et 3 de type 
IIB. Le tabagisme actif était retrouvé chez 3 
patients (3%). Un antécédent d’accident 
vasculaire cérébral ischémique était noté chez 5 
patients. Une obésité morbide avec indice de 
masse corporelle supérieur à 40 Kg/m2 était 
retrouvée chez 9 patients (9%), une obésité grade 

II chez 10 patients (10%), une obésité grade I 
chez 22 patients (22%), un surpoids chez 30 
patients (30%). 
Le tableau II résume l’ensemble des facteurs de 
risque cardio-vasculaire retrouvés chez les 
patients. 
L’ECG avait mis en évidence une tachyarythmie 
complète par fibrillation atriale et flutter atrial 
chez 3 patients (3%), une tachycardie 
ventriculaire chez 1 patient (1%), des 
extrasystoles ventriculaires chez 3 patients (3%), 
une ischémie sous épicardique chez 13 patients 
(13,3%) et une hypertrophie ventriculaire gauche 
chez 2 patients. 

 
Tableau II : Prévalence des FDRCV et antécédents chez les patients 

FDRCV et antécédents cardio-vasculaires Effectifs (n) Pourcentage (%) 
HTA 61 61% 
Diabète 19 19% 
Dyslipidémie 41 41% 
Tabagisme  3 3% 
Obésité 41 41% 
AVCI 5 5% 

 
Deux (2) patients présentaient une altération de la 
fonction systolique du ventricule gauche à 
l’échocardiographie-Doppler. Il n’y avait pas de 
trouble de la cinétique segmentaire objectivé. 
L’indice d’apnée/hypopnée moyen était de 
27,566/Heure avec une médiane à 20 et un IAH 
modal à 8/Heure. L’IAH minimal était à 

5,3/Heure pour un maximal à 121/Heure. On 
retrouvait un IAH léger chez 37 patients (37%), 
modéré chez 29 patients (29%) et sévère chez 34 
patients (34%). Le tableau III montre la 
répartition des patients en fonction de la sévérité 
du SAS.
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Tableau III : Répartition des patients selon l’IAH 
IAH Effectifs (n) Pourcentage (%) 
SAS léger (IAH entre 5 et 15/H) 37 37% 
SAS modéré (IAH entre 15 et 30/H) 29 29% 
SAS sévère (IAH supérieur à 30/H) 34 34% 

 
Sur le plan thérapeutique, 48 patients avaient été 
traités par ventilation par pression positive 
continue (PPC) avec masque nasal. L’évolution 
du SAS sous traitement était bonne chez 95% des 
patients avec un IAH de contrôle sous traitement 
inférieur à 5/H. 
 
Discussion  
Notre moyenne d’âge était voisine de celle 
retrouvée par Cheliout-Heraut [5] en 2011 (55,4 
+/- 8,7 ans). Ben Ahmed et al retrouvaient en 
2014 au cours d’une étude prospective portant sur 
120 patients un âge moyen de 58 +/- 12 ans [6]. 
La prédominance masculine du SAS a été bien 
décrite dans la littérature. Bodez et al en 2015 sur 
une étude à propos de 188 patients retrouvaient 
une prédominance masculine à 83,5% [7]. 
L’HTA est l’un des principaux facteurs de risque 
cardio-vasculaire. Sa prévalence au cours du SAS 
est très importante. L’association SAS/HTA est 
robuste avec une prévalence de SAS (en utilisant 
un IAH sup à 10/H) parmi les patients 
hypertendus de l’ordre de 30 à 40% en fonction 
de la population étudiée [8].  
Sur le plan physiopathologique, la pression 
artérielle s’abaisse au début de chaque apnée, 
puis augmente progressivement jusqu’à un pic de 
pression survenant au moment de la reprise 
ventilatoire. L’hypoxie intermittente présente au 
cours du SAS est à l’origine d’une mise en jeu de 
plusieurs mécanismes augmentant la pression 
artérielle : hyperréactivité sympathique, 
dysfonction endothéliale etc. 
Dans l’étude de Lefèvre-Dognin et al. en 2014, la 
prévalence de l’HTA (71,11%) [9] était inférieure 
à celle retrouvée dans notre étude. Souki et al en 
2014 dans une étude comparative prospective 
montrait que le SAS parait plus sévère chez les 
patients hypertendus [10]. Le SAS est corrélé à 
l’existence d’une HTA réfractaire avec une 
incidence de 85% ; Cependant, il a été démontré 
que le traitement par PPC était susceptible de 
stabiliser des HTA résistantes [11]. 
Le diabète est un facteur de risque cardio-
vasculaire majeur. Il était retrouvé dans notre 
étude à un pourcentage voisin de celui de 
Meuleman et al (17%) [12]. Cependant, Bodez et 
al. ont en 2015 retrouvé dans leur étude un 
pourcentage de 12,5% inférieur au nôtre [7]. 

Dans la littérature, de nombreuses perturbations 
du métabolisme lipidique ont été rapportées chez 
les patients porteurs de SAS. Une même 
prévalence de la dyslipidémie que dans notre 
étude était retrouvée chez Ben Ahmed et al. [6] ; 
elle était de 45%.  
Le tabagisme représente la plus importante cause 
de mortalité cardio-vasculaire évitable. Sa 
prévalence dans notre étude était moins 
importante que celle de Kalled et al. qui 
retrouvaient en 2016 sur une étude prospective 
comparative à propos de 70 patients une 
prévalence de 28,6% [13]. Une plus forte 
prévalence a été également retrouvée dans l’étude 
de Bodez et al. (25,5%) [7]. Le SAS du tabagique 
est plus sévère que celui du sujet sain [14]. Le 
sevrage tabagique améliore le SAS.  
La forte prévalence de l’obésité au cours du SAS 
montre qu’ils sont deux entités fortement liées et 
que l’obésité est au cœur du SAS pour lequel il 
est un facteur prédictif. Bodez et al. [7] ont trouvé 
une plus grande prévalence d’obésité estimée à 
55,9% chez les sujets porteurs de SAS avec un 
IMC moyen de 31,5 kg/m2. Cependant, chez 
Sebei et al., on retrouvait une forte prévalence 
d’obésité à 88% [15]. Elguedri et al. [16] ont 
trouvé un IMC moyen de 39,13 kg/m2 dont 
95,1% d’obèses. 
La désaturation nocturne à l’air ambiant semble 
très liée au SAS. Une saturation moyenne en 
oxygène à l’air ambiant de 96,63% était trouvée 
dans notre étude. Elle était voisine de celle 
retrouvée chez Ben Ahmed et al. (93,17%) [6].  
Souki et al. [10], sur une étude prospective 
comparative entre sujets hypertendus et non 
hypertendus porteurs d’un SAS confirmé par 
polygraphie ventilatoire ont trouvé une saturation 
moyenne en oxygène de 93%. 
L’accident vasculaire cérébral pourrait être lié 
aux troubles du rythme au cours du SAS [17, 18]. 
Les SAS sévères avec IAH supérieur à 30 par 
heure ont un risque élevé de trouble du rythme 
par rapport à des patients sains [14]. 
Sur une cohorte de 400 patients suivis pour SAS, 
Guilleminault et al. [19] trouvent 3% de FA ; une 
prévalence voisine de celle retrouvée dans notre 
étude (3,1%). Dans une autre série la prévalence 
de la FA a atteint 30% chez les sujets sains versus 
50% chez les patients ayant un SAS [20]. 
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Une tachycardie ventriculaire était notée chez un 
patient. Ces troubles du rythme ventriculaire 
pourraient expliquer la survenue de mort subite 
au cours du sommeil [22]. Une étude 
multicentrique contrôlée a montré que la 
prévalence des tachycardies ventriculaires non 
soutenues pendant le sommeil chez les patients 
présentant un SAS est de 5,3% [22]. Il est décrit 
dans la littérature que les brady-arythmies sont 
observées dans 20 à 100% du SAS [23, 24]. 
Dans notre étude, on retrouvait 48 patients 
traitées par PPC avec masque nasal soit un 
pourcentage de 48%. Un pourcentage de 21% de 
patients était retrouvé par Nihal et al. [25]. 
Bodez et al. [7] retrouvaient un pourcentage 
supérieur à celui retrouvé dans notre étude à 
84,5%. La variabilité du nombre de patients 
traités par PPC serait due à un problème 
d’accessibilité mais également à la non 
compliance au traitement. 
Les pourcentages élevés dans certaines études 
témoignent de l’importance du traitement par 
PPC au cours du SAS. 
Le traitement par PPC améliore les signes 
fonctionnels mais également les facteurs de co-
morbidité [26, 27]. Gentina et al. [28], dans une 
étude prospective portant sur des patients 
porteurs de SAS sévère avec un IAH de base 
moyen à 49,9/h retrouvaient après traitement par 
PPC une bonne évolution chez 100% des patients 
avec un IAH moyen de contrôle à 4,3/h. Certaines 
études ont démontré la disparition des troubles du 
rythme ventriculaire chez les patients traités par 
PPC [29]. 
 
Conclusion 
Notre travail note une forte prévalence des 
FDRCV au cours du SAS.  Ses conséquences au 
niveau cardiovasculaire proviennent des apnées 
et des hypopnées récidivantes au cours du 
sommeil. 
Le SAS favorise et aggrave les pathologies 
cardiovasculaires et s’associe très souvent aux 
troubles du rythme cardiaque. 
 
 
Les auteurs ne déclarent aucun conflit 
d’intérêt. 
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