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INTRODUCTION

Une hypertension artérielle (HTA) est retrouvée chez 30 à plus de

50 % des patients atteints de syndrome des apnées du sommeil (1).

En cas d’HTA résistante au traitement, sa prévalence pourrait même

atteindre les 80 % (2). La présence de ronflements avec apnées doit

donc être recherchée à l’anamnèse chez tout patient hypertendu, en

particulier en cas de symptômes ou de signes évocateurs tels qu’une

obésité ou une hypersomnolence diurne. On sait également que les

apnées obstructives du sommeil (AOS) constituent une affection à

haut risque cardiovasculaire, indépendamment du niveau tensionnel

et de l’indice de masse corporel des patients (3,4). L’élévation du

risque cardiovasculaire associée aux AOS est vraisemblablement à

mettre en relation avec l’hypoxémie répétée, l’hyperactivité sympa-

thique et la diminution de la sensibilité du baroréflexe qui en résul-

tent. Elle pourrait également refléter l’association fréquente des AOS

avec une dysfonction endothéliale et un syndrome métabolique (3).

Ces différents éléments devront être gardés en mémoire tant pour le

traitement antihypertenseur que pour la prise en charge des autres

facteurs de risque des patients atteints d’AOS.

Le traitement de l’HTA des patients présentant un syndrome des

apnées du sommeil repose sur trois types de mesures : les mesures

hygiéno-diététiques (en particulier la perte pondérale), le traitement

étiologique (le plus souvent la CPAP) et enfin le traitement anti-

hypertenseur médicamenteux. 

MESURES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES

On sait que 70 % des patients atteints d’apnées obstructives du

sommeil sont obèses (5). Chez la plupart des patients hypertendus

présentant un excès de poids, une perte pondérale de 5 à 10 kg per-

met une baisse de pression artérielle de l’ordre de 5 à 20 mmHg (6, 7).

En outre, chez les patients atteints d’AOS, une perte pondérale de 10

% est associée à une diminution de l’indice d’apnée-hypopnée (IAH)

et donc de la sévérité du syndrome des apnées du sommeil (8). En cas

d’obésité morbide, la chirurgie bariatrique est également accompa-



gnée d’une amélioration du syndrome des apnées

du sommeil et doit donc être considérée comme

une option thérapeutique possible (9). Enfin, chez

l’hypertendu présentant des AOS, la réduction de

la consommation de boissons alcoolisées devrait

non seulement contribuer à la réduction pondéra-

le et à l’amélioration de l’équilibre tensionnel  (7)

mais également permettre une diminution de la

fréquence des apnées (10). 

TRAITEMENT CAUSAL

Le traitement par CPAP constitue aujourd’hui

le traitement étiologique de choix dans la plupart

des cas d’apnées obstructives. Outre ses effets

bénéfiques sur la qualité du sommeil et l’état de

vigilance diurne, la CPAP a également des effets

favorables sur le plan cardiovasculaire. En effet,

plusieurs travaux montrent que ce traitement est

associé à une diminution des catécholamines plas-

matiques et urinaires et de leurs métabolites, en

particulier la nuit (11), à une réduction de l’activi-

té sympathique évaluée par microneurographie

(12) et à une amélioration de la sensibilité du baro-

réflexe (13). Dès lors, il n’est pas étonnant d’ap-

prendre que la CPAP permet aussi une diminu-

tion de la pression artérielle chez l’hypertendu

atteint d’AOS. 

L’effet antihypertenseur du traitement par

CPAP est bien démontré dans plusieurs études

prospectives randomisées (14). Dans les travaux

les plus récents, les patients étaient traités soit par

CPAP thérapeutique soit par CPAP réglée à des

pressions infra-thérapeutiques (15, 16). Ces études

ont démontré l’importance d’un traitement opti-

mal pour l’obtention du bénéfice tensionnel. En

particulier, dans l’étude de Becker et al. (15), on

n’observait pas de diminution de pression arté-

rielle dans le groupe recevant un traitement sub-

optimal, et ce malgré une diminution de moitié de

la fréquence des apnées-hypopnées. En revanche,

le traitement par CPAP thérapeutique, associé à

une quasi disparition des apnées (IAS : -95%)

permettait une diminution de pression artérielle

de l’ordre de 10 mmHg, tant le jour que la nuit. 

De manière plus générale, l’analyse de la litté-

rature permet d’espérer une baisse moyenne de

pression artérielle de 5 à 10 mmHg sous l’effet

d’un traitement par  CPAP bien calibré. Cet effet

antihypertenseur est observé après une période

assez courte, de sept jours à neuf mois en fonction

des études (14). Les facteurs prédictifs de la répon-

se à la CPAP sont la sévérité du syndrome des

apnées du sommeil (16), la durée et l’efficacité de

la CPAP (17), la sévérité de l’HTA et l’absence de

traitement antihypertenseur (18). Enfin, il est ras-

surant de savoir que les effets favorables attribués

au traitement par CPAP chez les patients atteints

d’OAS se traduisent par une réelle diminution du

risque d’événements cardiovasculaires par rap-

port à des sujets atteints de la même affection

mais non traités (4). 

TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR
MÉDICAMENTEUX

Pour les raisons expliquées plus haut (3,4), il

paraît raisonnable d’appliquer aux patients

hypertendus atteints d’AOS les recommandations

de la Société Européenne (ESH) (19) en cas d’HTA

associée à un haut risque cardiovasculaire. En pra-

tique, le traitement antihypertenseur médicamen-

teux sera instauré d’emblée, sans attendre les

effets éventuels d’une perte pondérale et de la

CPAP, on visera un objectif tensionnel strict (<

140/90 mmHg, voire < 130/80 mmHg en cas de

diabète ou de néphropathie associée) et on veille-

ra à dépister et à traiter les autres facteurs de

risque associés (hypercholestérolémie …). 

Au-delà de ces recommandations de bon sens,

il existe à ce jour très peu de données permettant

de dire si certaines classes d’antihypertenseurs

sont supérieures à d’autres pour la prévention des

événements cardiovasculaires en cas de syndrome

des apnées du sommeil. Etant donné le rôle déter-

minant de l’hyperactivité sympathique dans l’hy-

pertension associée aux AOS, il paraît fondé de

donner la préférence aux médications à effet sym-

patholytique, savoir les  beta-bloquants, les inhi-

biteurs de l’enzyme de conversion et les antago-

nistes des récepteurs AT1 de l’angiotensine (20). 

Les données existantes relatives à l’efficacité

des différentes classes d’antihypertenseurs en cas

d’AOS proviennent essentiellement de deux étu-

des randomisées crossover à court terme (21, 22).

La plus convaincante a inclu 40 patients atteints

d’hypertension et d’AOS (22). Ceux-ci ne pou-

vaient pas être traités par CPAP au cours de l’étu-

de. Chacun d’entre eux a reçu successivement

deux des cinq antihypertenseurs suivants :

Atenolol 50 mg, Amlodipine 5 mg, Enalapril

20 mg, Hydrochlorothiazide 25 mg et Losartan

50 mg. Les périodes de traitement ont duré six

semaines séparées à chaque fois par trois semaines

de wash-out. L’efficacité antihypertensive a été éva-

luée tant pour la pression artérielle au cabinet de

consultation que pour la pression artérielle ambu-

latoire. Le beta-bloquant s’est avéré plus efficace
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que les autres classes d’antihypertenseurs sur la

pression artérielle au cabinet de consultation et la

pression artérielle nocturne (22). Dans le même

ordre d’idées, un travail de Salo et al. (23) a mon-

tré une diminution de la variabilité tensionnelle et

un « shift » de la régulation autonomique de l’or-

tho- vers le parasympathique sous Atenolol. Ces

effets a priori favorables n’étaient pas retrouvés

avec un antagoniste calcique, un diurétique thiazi-

dique ou un inhibiteur de l’enzyme de conversion. 

En théorie, les inhibiteurs de l’enzyme de

conversion pourraient également constituer un

traitement de choix. En effet, outre la diminution

de l’activité sympathique qui leur est associée, ils

inhibent le système rénine-angiotensine - activé

en cas d’AOS- , améliorent la fonction endothélia-

le et exercent des effets métaboliques favorables

(19), ce qui est souhaitable chez des patients pré-

sentant souvent une dysfonction de l’endothélium

et un syndrome métabolique. 

Bien entendu, des études plus approfondies

seront nécessaires pour préciser le traitement anti-

hypertenseur médicamenteux optimal chez le

patient hypertendu atteint d’AOS. En particulier,

il serait intéressant de savoir si certains médica-

ments antihypertenseurs permettent de réduire

l’index d’apnée-hypopnée ou encore la rigidité

artérielle associée aux AOS (24). Quoi qu’il en soit,

en pratique, la plupart des patients atteints de

syndrome des apnées du sommeil présentent une

HTA réfractaire. Dès lors, la combinaison de plu-

sieurs antihypertenseurs sera nécessaire pour

atteindre l’objectif tensionnel, dans la majorité des

cas en association avec un régime hypocalorique

et un traitement par CPAP.
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