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Le syndrome d'apnée du sommeil (SAS) correspond a des épisodes répétés d'interruption complete

(apnée) ou partielle (hypopnée) du flux respiratoire survenant pendant le sommeil. Il est défini par
des critéres cliniques (somnolence, asthénie, réveils nocturnes) et polysomnographiques (apnées,

hypopnées).

Les apnées centrales sont liées a une dysfonction de la commande ventilatoire centrale. Le
syndrome d’apnée du sommeil (SAS) central est trés prévalent en présence d’une insuffisance

cardiaque, au cours de certaines maladies neurologiques et lors de la prise d’opiacés.

Alors qu’il est relativement aisé de porter un diagnostic de syndrome d’apnées du sommeil (SAS)
obstructif et de le traiter efficacement, le SAS central pose au clinicien des problémes diagnostiques,

de bilan étiologique et de prise en charge thérapeutique.

Objectif du travail :

L'objectif de notre travail est une évaluation des caractéristiques cliniques, polysomnographiques
étiologiques et thérapeutiques des différents syndromes d’apnées du sommeil avec une

composante centrale.

11
Mille. Belaidi Mariyem



Les syndromes d’apnées du sommeil a composante centrale

GENERALITES

Mille. Belaidi Mariyem

12



Les syndromes d’apnées du sommeil a composante centrale

|. DEFINITIONS

1) 'Apnée :
Correspond par définition a un arrét du débit aérien de plus de dix secondes.

2) I’Apnée obstructive :

Est définie par un arrét de débit aérien naso buccal pendant une durée supérieure ou égale a 10

sec avec persistance d’efforts ventilatoires pendant I'apnée.

3) I’Apnée centrale :

Est définie par un arrét du débit aérien naso buccal pendant une durée supérieur ou égal a 10

secondes avec arrét des efforts ventilatoires pendant I'apnée.

4) I’ Apnée mixte :

L’Apnée mixte a une composante centrale le plus souvent initiale suivie d’'une composante

obstructive en fin d’événement.

5) 'Augmentation de la résistance des voies aériennes :

Est caractérisée par une limitation inspiratoire du débit aérien : le débit stagne malgré

I"augmentation croissante des efforts inspiratoires (fig1).

6) I'hypopnée est identifiée dans deux situations :

¢ lorsqu’il existe une diminution de débit aérien d’au moins 50 % d’un signal validé
(pneumotachographe, pression nasale ou somme thoraco-abdominale) ;
¢ en cas de diminution du débit aérien de 30 a 50 % par ailleurs associée soit a une désaturation (de

plus de 3 %) soit a un micro-éveil.

13
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Dans le cas des hypopnées centrales, la diminution de la commande ventilatoire est I’élément

principal. On constate une réduction de I'effort respiratoire qui conduit a une diminution

proportionnelle du débit aérien ce qui sous-entend qu’il n’y a pas d’obstruction associée des voies

aériennes supérieures (fig2) [1].

7) La respiration périodigue (RP) ou respiration de Cheynes-Stokes :

Est un comportement ventilatoire qui correspond a une augmentation progressive du volume

courant (crescendo) suivi d’'un decrescendo de ventilation terminé par une apnée ou une hypopnée

centrale 5 (fig3) [1].
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8) Les syndromes d’apnées du sommeil :

- Le SAS obstructif (SAOS): lié a I'obstruction compléte ou partielle de voies aériennes
supérieures au cours du sommeil, reste le type des SAS le plus fréquent. défini par plus de 5
apnées ou hypopnées par heure de sommeil,

- Le SAS central (SACS) : il est secondaire a un arrét de la commande centrale respiratoire au
cours du sommeil. Il se définit par plus de cing apnées ou hypopnées centrales/heure,
associées ou non a une respiration périodique de type Cheynes-Stokes. Lorsque des
événements obstructifs sont également présents, on continue a parler de SAS central quand
il y a plus de 50 % d’événements centraux [2]. Ce seuil est arbitraire et peut varier dans la
littérature entre 30 et 80 %.

- Le SAS mixte : se définit si les événements centraux sont en nombre significatif mais non
majoritaires (< 50 %). On ne retrouve pas forcément d’apnées mixtes dans le SAS mixte.

- Le SAS complexe ou SAS émergent : c’est une entité nouvellement décrite [3]. Il s’agit de
patients porteurs d’'un SAS principalement obstructif développant, en cours de traitement
par pression positive continue (PPC), des événements centraux ou une respiration de
Cheynes-Stokes [4]. Par définition, I'index résiduel sous traitement doit étre supérieur a cing
événements centraux par heure. Ces patients tolerent habituellement mal leur traitement

par PPC.

16
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. EPIDEMIOLOGIE :

L'incidence du SAS et de maniere plus précise du SACS, dans la population générale, est mal
connue.

La prévalence des SASC varie considérablement selon les étiologies. Globalement, les SAS centraux
sont relativement rares et représentent moins de 5% des SAS adressés en centre de sommeil [11],
cependant dans certaines populations cliniques leur prévalence est plus élevée: environ 15 a 20% des
insuffisants cardiaques en sont atteints, que la fraction d'éjection ventriculaire gauche soit altérée
(moins de 45 %) [5] ou préservée [6]. lIs sont également observés au décours immédiat des accidents
vasculaires cérébraux mais semblent s'amender en quelques semaines [7]. lls sont fréquemment
observés chez le sujet sain en altitude, pour autant que l'altitude soit suffisante pour entrainer une
hypoxémie [15]. Les SASC accompagnant les syndromes obésité-hypoventilation augmentent en lien
avec la progression de la prévalence de I'obésité.

D’une maniéere générale, la prévalence du SAS est plus importante chez les hommes (sexe ratio
entre 2 et 3) (figd) [8, 9, 10], ceci est lié a certains facteurs (la masse graisseuse, les hormones

sexuelles, la consommation de I'alcool et du tabac).

Troubles respiratoires nocturnes Troubles respiratoires nocturnes + Epworth > 10
Hommes (%) Femimes (%) Hommes (%) Femmies {%)

Hypnolaus {>40 ans)

IAH > 5/h 83,5 60,5 11,4 5,4

IAH > 15/h 49,7 23,4 67 2,

IAH = 30/h 22,0 7.6 2,8 0,7
Episono {20-80 ans)

IAH > 5 /h 46,5 30,5

IAH > 15/h 245 8,6

Figd : Prévalence des troubles respiratoires nocturnes dans deux études de cohortes populationnelles ayant utilisé des
systemes d'enregistre- ment et des critéres correspondant aux standards actuels et effectuées sur des échantillons
représentatifs de la population générale. [8]

17
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1. PHYSIOPATHOLOGIE ET ETIOPATHOGENIE

A- rappel physiologique sur le contréle ventilatoire:
Le systéme respiratoire peut étre assimilé a une boucle de régulation fermée («loop») associant
I'appareil («plant») et les centres («controller») respiratoires, visant a maintenir I'homéostasie de la
Pa02 (dont dépend I'oxygénation tissulaire) et de la PaCO2 dont dépend la stabilité du pH sanguin

(fig 5) [11].

Le contréle de la ventilation implique la mise en jeu des chémorécepteurs périphériques, sensibles
a l'oxygene et au CO2 et des chémorécepteurs centraux sensibles aux CO2 [12]. Ces derniers sont
situés dans le bulbe rachidien, notamment dans le noyau rétrotrapézoide et le raphé bulbaire
(prédominant pendant le sommeil). Ils sont en relation avec les neurones des centres respiratoires
du bulbe rachidien [13] et engendrent environ 70% de la réponse au CO2 de l'organisme.
L'augmentation de la PaCO2 sanguine en réponse provoque une augmentation linéaire de la

ventilation (fréquence et volume).

D'autres facteurs interviennent dans la régulation de la ventilation : corticaux (par exemple lors de
la parole et du chant), limbiques (émotions), sympathiques et parasympathiques et enfin
périphériques (récepteurs intra-pulmonaires sensibles a I'étirement, mécanorécepteurs présents
dans les tendons et les articulations). Les états de veille et de sommeil interviennent également de

facon majeure.

La transition veille-sommeil est une période d'instabilité ventilatoire : avec l'installation du
sommeil, les stimuli liés a la veille disparaissent de méme que les influences comportementales. En
outre, le tonus musculaire est diminué et la chémosensibilité est également abaissée: pendant le
sommeil, la réponse au CO2 est diminuée de fagon physiologique quel que soit le stade de sommeil
[14] et cet effet est maximal en sommeil paradoxal, période d'atonie musculaire favorisant déja les

apnées par elle-méme. Il existe également pendant le sommeil lent une élévation du seuil de

18
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réponse au CO2 (valeur de la pCO2 déclenchant une augmentation de la ventilation) de 3 a 10 mmHg

chez le sujet sain, encore plus marquée en sommeil paradoxal.

B- Syndrome d’apnées du sommeil central et instabilité de la ventilation : le SAS central

est associé a une hypocapnie/eucapnie et a une réponse ventilatoire au CO2 exagérée

A I'éveil, une hyperventilation, méme en présence d’une hypocapnie sévére en dessous du seuil
apnéique, ne conduira pas en regle générale a une apnée en raison de l'influence corticale (stimulus
d’éveil) et comportementale qui empéche la survenue des pauses respiratoires. Cette régulation est
perdue durant le sommeil et dés que la PaC0O2 diminue au-dessous du seuil apnéique, il y a arrét des
efforts respiratoires et apparition d’apnées centrales.

Plusieurs stimuli, comme I’hypoxie, une hyperactivité sympathique, un micro-éveil, peuvent
entrainer une hyperventilation au cours du sommeil. L’hyperpnée qui en résulte diminue la PaCO2
jusqu’au seuil apnéique ce qui entraine un arrét/une diminution des efforts inspiratoires et une
apnée/hypopnée centrale. La PaCO2 augmente alors graduellement jusqu’a une légére hypercapnie
qui entraine une reprise ventilatoire avec ou sans éveil. Cette reprise ventilatoire est d’intensité
variable et dépendante de la pente de réponse ventilatoire au CO2 et du niveau de PaCO2 a |'éveil
(Fig. 6) [6]. En sommeil paradoxal (SP), le phénomene est atténué puisque les chémorécepteurs sont
moins sensibles. La reprise ventilatoire est moins prononcée et les changements de PaCO2 ne sont

pas suffisants pour générer des pauses respiratoires.

1) Syndrome d’apnées du sommeil central associé a I'insuffisance cardiaque :

Le SAS central est d’autant plus fréquent que I'insuffisance cardiaque systolique est sévere mais il
peut cependant survenir en cas d’insuffisance cardiaque diastolique. Les patients les plus a risques
sont les hommes agés de plus de 60 ans, avec hypocapnie a I’éveil et fibrillation auriculaire.

L'insuffisance cardiaque est la situation caricaturale qui permet de comprendre I'ensemble du

processus déclenchant et entretenant le SAS central hypocapnique avec réponse ventilatoire au CO2

19
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élevée. Ces patients ont une hyperventilation chronique du fait de la stimulation par le sub-oedéme
pulmonaire de leurs mécanorécepteurs intrapulmonaires. Ces patients sont donc non seulement
hypocapniques a I'éveil mais ont également une réponse ventilatoire au CO2 exagérée et réagissent
fortement a tout élévation de PaCO2, par une hyperpnée qui induira une nouvelle apnée centrale qui
perpétue le cycle (Fig. 6) [17]. Une vitesse de circulation lente (bas débit cardiaque) amplifie le
processus puisque la PaCO2 ajustée parviendra moins rapidement au chémorécepteur d’ol une

phase d’hyperpnée prolongée et donc de sur-correction.

2) Syndrome d’apnées du sommeil central lié a I'altitude :
A trés haute altitude, pour compenser ’hypoxémie, il existe une hyperventilation chronique et
une hypocapnie. On se trouve alors au cours du sommeil dans une situation d’instabilité de la

ventilation qui conduit a un syndrome d’apnées du sommeil central

3) Syndrome d’apnées du sommeil central idiopathique :

Il s’agit d’'une pathologie tres rare, prédominante chez les hommes et dont les événements se
retrouvent dans les stades de sommeils légers et sont peu désaturants. Le mécanisme sous-jacent est
mal compris mais la majorité des patients sont hypocapniques avec une réponse ventilatoire au CO2
augmentée [18]. Il s’agit d’'un diagnostic d’exclusion aprés avoir éliminé une insuffisance cardiaque

ou une maladie neurologique [1].

4) Syndrome d’apnées centrales émergent :
Il correspond a des patients présentant lors de la polysomnographie diagnostique un syndrome
d’apnées du sommeil obstructif et qui développent un syndrome d’apnées du sommeil central lors
de l'initiation de la PPC [3]. Cette situation est probablement favorisée par des pressions positives

excessives.

20
Mille. Belaidi Mariyem



Les syndromes d’apnées du sommeil a composante centrale

C- Syndrome d’apnées du sommeil central et « lésion » de la commande ou de I'effecteur
respiratoire : le SAS central est associé a une hypercapnie et a une réponse ventilatoire au

CO2 diminuée

1) Syndrome d’apnées du sommeil central par atteinte du tronc cérébral :

Le syndrome d’apnées du sommeil central peut survenir en cas de « syndrome lésionnel » de la
commande ventilatoire qui peut étre consécutive a des accidents vasculaires du tronc cérébral, des
tumeurs, des pathologies infectieuses (encéphalites), une syringobulbie/syringomyélie, certaines

pathologies dégénératives ou un syndrome d’Arnold-Chiari [1.19].

2) Syndrome d’apnées du sommeil central lié aux opiacés

La commande ventilatoire peut étre perturbée d’'une maniére transitoire lors des prises des
opiacés. Plus de 50 % des patients qui utilisent des opiacés a long terme ont des apnées centrales et
la sévérité semble étre dose-dépendante puisque 92 % des patients traités pour des douleurs
chroniques et utilisant plus de 200 mg équivalent morphine avaient un SAS central. L’aspect révélé
sur la polysomnographie est celui de la dysrythmie respiratoire ou respiration ataxique qui est facile

a identifier (fig 7) [1,20].

3) Autres situations :

Au cours des maladies neuromusculaires, la commande ventilatoire peut étre abaissée ou
conservée mais la qualité de I'effecteur ne permet pas d’assurer une ventilation efficace et des
apnées centrales peuvent survenir. Cette situation s’applique également au syndrome obésité

hypoventilation [1].
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Fig7 : Syndrome d’apnées du sommeil central avec respiration ataxique associé avec la prise d’opiacés. L’aspect
polysomnographique dans cette situation est pathognomonique et différent de la respiration périodique avec
son crescendo—decrescendo de ventilation (A). Il s’agit d’une dysrythmie respiratoire ou respiration ataxique

A partir des contextes physiopathologiques qui viennent d’étre décrits on peut diviser les patients

présentant un syndrome d’apnées central en deux groupes étiologiques, selon qu’ils sont

hypercapniques ou non, selon le tableau suivant :

Hypercapnique

Atteinte des centres respiratoires Atteinte de I'effecteur respiratoire

Traumatique, tumarale {lésions bulbaires)

latrogéne et toxique (opiacés)

Génetique (Ondine)

Maltormaative (Arnold chiari et autres atteintes du tronc)

Pathologies neuromusculaires
Atteinte diaphragmatique
Cyphoscoliose et autres atteintes sévéres
de la parai theracique
Syndrame obésité /hypoventilation

Normo ou hypocapnique

Transition veille-sommeil
Instabilité du sommeil
Altitude
latregéne et toxique
Insuffisance cardiaque systolique
Insuffisance cardiaque diastelique
{FEVG préservée)
Bradycardie, arythmie
AYC
Idiopathique

Fig8 : tableau résumant les différentes étiologies de SASC [11].
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V. DIAGNOSTIC

A-la clinique

Les symptomes du syndrome d’apnées du sommeil central ne sont pas spécifiques. Comme chez

les patients avec un SAS obstructif, on peut retrouver :

1)

2)

6)
7)

8)

la somnolence diurne : résulte d’'un déficit en sommeil profond et sommeil paradoxal, liées
aux nombreux micro-éveils. Elle peut avoir des conséquences délétéres sur la vie sociale et
professionnelle du patient. Cette somnolence est plus volontiers absente chez les patients en
insuffisance cardiaque qui se plaignent plut6t de fatigue et de dyspnée. [1]

I’asthénie permanente

les réveils multiples : conséquence des apnées et hypopnées survenant lors du sommeil, ils
sont fréquents au cours du SAS central et associées a une sensation d’étouffement et une
insomnie.

les pauses respiratoires, suivies de reprises respiratoires bruyantes pouvant étre rapportées
par le conjoint.

les ronflements: le plus souvent bruyants et irréguliers, il n’est toutefois pas
systématiquement associé a un SAS.

les difficultés de concentration

une nycturie : définie par plus d’'une miction par nuit.

les céphalées, une baisse de la libido, une irritabilité, des troubles de I’érection peuvent

s’associer a ce tableau clinique.

Toutefois ces signes sont trés peu spécifiques et également trées dépendants du contexte

étiologique des apnées centrales.
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B- la polysomnographie, polygraphie et les méthodes invasives:

La polysomnographie est définie comme comportant I'enregistrement des six signaux de
guantification des stades du sommeil (au minimum trois EEG, deux electroocculogramme [EOG], un
EMG mentonnier), auquel doit étre ajouté I'enregistrement d’autres signaux en fonction de la
pathologie connue ou suspectée.

La polygraphie respiratoire est définie comme comportant au minimum cing signaux enregistrés,
dont le débit aérien nasobuccal, les mouvements respiratoires thoracoabdominaux, I'oxymétrie, la
fréquence cardiaque ou I'ECG, et la position corporelle.

Les apnées centrales sont trés souvent pauci-symptomatiques et le diagnostic en repose sur
I'enregistrement des variables respiratoires au cours du sommeil (Fig9) [11].

Le syndrome d'apnées du sommeil est défini par un nombre d'apnées ou d'hypopnées par heure
de sommeil (index d'apnées—hypopnées [IAH]) supérieur a 5 associé a des symptomes. Selon la
définition des événements respiratoires anormaux de I'American Academy of Sleep Medicine
publiées en 2007 et revues en 2012 [21], le caractére central des événements respiratoires est
affirmé sur la constatation de la diminution ou de [|'abolition des mouvements respiratoires
contemporaines de [|'événement. Cette diminution des mouvements respiratoires peut étre
constatée par diverses méthodes; en pratique courante, I'électromyogramme [22] et la mesure de la
pression oesophagienne [21], méthodes de référence sont remplacées par des méthodes non
invasives : mesure des mouvements thoraco-abdominaux (fig.2), au mieux par pléthysmographie
d'inductance [21], temps de transit du pouls [23] ou parfois dépression du creux sus-sternal [23]
disponible sur certains polygraphes. Sur I'enregistrement du sommeil, on peut identifier chez certains
patients une respiration périodique de Cheyne-Stokes (fig.3), définie par la présence d'au moins 3
apnées ou hypopnées centrales consécutives dont I'aspect de la courbe respiratoire prend un aspect
crescendo et decrescendo, et dont le cycle est d'au moins 40 secondes; ces événements centraux

doivent étre présents au moins 5 fois par heure pendant au moins 2 heures d'enregistrement [21].

25
Mille. Belaidi Mariyem



Les syndromes d’apnées du sommeil a composante centrale

C- Les critéres diagnostiques des différents syndromes d'apnées centrales du sommeil
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Fig9 [11]: Aspect polygraphique d'un SAS central, de bas en haut: flux nasal mesuré par canule
nasale (courbe bleu foncé), mouvements Thoraciques (courbe bleu clair) et abdominaux (courbe
jaune), SpO2 (courbe rose). Pendant I'apnée (interruption du flux nasal, chacune est repérée par
un rectangle rouge), les mouvements thoraco-abdominaux sont interrompus (rectangle rose
pale) témoignant du caractere central de I'apnée. Les désaturations font suite aux apnées
(rectangle bleu foncé)

selon la classification internationale des pathologies du sommeil (ICSD3) [11,24]

Le syndrome d'apnées centrales du sommeil avec respiration périodique de Cheyne Stokes est

défini par la présence des critéres(AouB), CetD :

(A) Présence d'un ou plusieurs éléments suivants :

(B)Présence de fibrillation auriculaire ou de flutter, d'insuffisance cardiaque congestive, ou d'une

(1) Somnolence

réparateur

(3) Eveil avec essoufflement
(4) Ronflements

(5) Apnées constatées

pathologie neurologique

(C) La PSG retrouve les caractéristiques suivantes

Au moins 5 apnées centrales et/ou hypopnées centrales par heure de sommeil

Mille. Belaidi Mariyem
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- Le nombre total d'apnées centrales et/ou hypopnées centrales est supérieur a 50% du
nombre total d'apnée et d'hypopnées
- Le profil de ventilation répondaux criteres de la respiration de Cheynes-Stokes
- Sile critére C2 n'est pas rempli, la respiration périodique de Cheynes Stokes peut étre
indiguée comme une constatation a la PSG
(D) Le trouble du sommeil n'est pas mieux expliqué par une autre pathologie du sommeil, par une
prise médicamenteuse (par exemple, opioides) ou d'une autre substance.

Le syndrome d'apnées centrales du sommeil sans respiration périodique de Cheyne-Stokes est

défini par la présence des critéres (A ouB), Cet D

(A) Présence d'un ou plusieurs éléments suivants
- (1) Somnolence
- (2) Difficulté a initier ou a maintenir le sommeil, réveils fréquents, ou sommeil non
réparateur
- (3) Eveil avec essoufflement
- (4) Ronflements
- (5) Apnées constatées par un tiers
(B) La PSG montre toutes les caractéristiques suivantes
- (1) Aumoins 5 apnées centrales et/ou hypopnées centrales par heure de sommeil
- (2) Le nombre total d'apnées centrales et/ou hypopnées centrales est supérieur a 50% du
nombre total d'apnée et d'hypopnées
- (3) Absence de respiration de Cheynes-Stokes
(C) Le trouble est la conséquence d'une pathologie médicale ou neurologique, mais n'est pas dd a
|'utilisation de médicaments ou a l'utilisation de drogues.

D- la sévérité de SAS :

La sévérité du SAS est définie par 2 composantes : I'lAH et la somnolence diurne. Le degré de la
sévérité est défini par la composante la plus importante.
Les IAH sont répartis en trois stades :
- léger:5a15
- modéré:15a 30

- sévere : supérieur a 30

Mille. Belaidi Mariyem
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Il en va de méme pour la somnolence :

- légere : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaires ayant peu de
répercussion sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant I'activité
nécessitant peu d’attention (par exemple étre passager d’une voiture).

- Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaires ayant une
répercussion modérée sur la vie sociale ou professionnelle et apparaissant pendant des
activités nécessitant plus d’attention (concert, réunion).

- Sévere : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire perturbant de facon
importante la vie sociale ou professionnelle et apparaissant lors d’activités de la vie
guotidienne (manger, marcher, conduire).

La somnolence est évaluée par le score d’Epworth ( annexe 1) en déterminant la probabilité
gu’a le patient de s’endormir dans les différentes situations. Il est pathologique si le score est
strictement supérieur a 10. La probabilité d’avoir un SAOS est évaluée par le questionnaire de

Berlin (annexe 2).

E- la démarche diagnostique et étiologique :

Deux situations vont exister avant I'enregistrement polygraphique ou [I'enregistrement
polysomnographique. Soit Il existe un contexte évident pouvant favoriser la survenue d’un syndrome
d’apnées du sommeil central et celui-ci est évoqué lors de la consultation initiale. Soit le syndrome
d’apnées du sommeil central n’avait pas été évoqué a la consultation initiale et est révélé par
L’enregistrement polysomnographique ou polygraphique respiratoire.

Dans la premiere situation, Il peut s’agir d’un patient en insuffisance cardiaque évoluée, porteur
d’une maladie neurologique ou neuromusculaire connue ou tolérant mal sa PPC. Dans ce cas, il est
important de s’assurer que le type d’enregistrement programmé comporte bien les outils

diagnostiques qui permettront de bien séparer événements respiratoires centraux et obstructifs.
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Il est important de caractériser précisément les stades de sommeil lorsqu’on veut documenter un
SAS central. De plus, le probleme d’apnée centrale survient surtout en sommeil lent contrairement
au SAS obstructif qui est plus marqué en sommeil paradoxal [1].

Les gaz du sang constituent une étape importante car la valeur PaCO2 va fortement orienter vers
une étiologie. L'ordonnance du patient doit étre revue car une prise d’opiacés ou une autre prise
médicamenteuse peuvent avoir été sous-estimées. En I'absence de médicaments contributifs,
I'interrogatoire doit alors se focaliser sur les signes d’appel cardiovasculaires et neurologiques. Sur le
plan cardiovasculaire, une échographie cardiaque et un dosage du pro-brain natriuretic factor (pro-
BNP) sont recommandés. En effet, y compris des patients pauci-symptomatiques peuvent présenter
une insuffisance cardiaque diastolique a l'origine d’'un SAS central. Lorsque ces examens sont
normaux, on recherche une anomalie neurologique en procédant a un examen neurologique complet
et selon avis spécialisé un électromyographie (EMG) et/ou une imagerie en résonance magnétique
(IRM) du tronc cérébral afin de rechercher des anomalies des centres respiratoires (Fig. 10). En
I'absence d’étiologie mise en évidence a l'issue de ce bilan, on est en présence d’un syndrome

d’apnée central idiopathique [1].
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Fig10 [1]: Syndrome d’apnées du sommeil central expliqué par un « syndrome Iésionnel » de la commande ventilatoire.
Exemple d’'un homme de 41 ans ayant présenté une dissection carotidienne avec Iésions hémorragiques des centres
respiratoires. Il existait une dyssomnie avec un syndrome d’apnées du sommeil central exclusif en polysomnographie
(A). L'imagerie en résonance magnétique nucléaire montrait des Iésions typiques au niveau des centres de la
commande ventilatoire (B).
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V. TRAITEMENT

A- But :

- Assurer un traitement étiologique
- Instaurer un traitement ventilatoire adéquat en fonction de mécanisme du SASC

- Controler la réponse au traitement et ajuster I'attitude thérapeutique si nécessité

B- Moyens :

1) Traitement du facteur étiologique ou des facteurs aggravants :

La premiére étape dans la prise en charge du syndrome d’apnées du sommeil central est, quand

cela est possible, de traiter la cause ou les facteurs aggravants. Consiste a :

- L’ajustement et I'optimisation du traitement de I'insuffisance cardiaque

- Lastimulation cardiaque en cas de rouble rythmique

- L’adoption de la position en décubitus latérale en de SASC lié a I'lC permis de réduire I'lAH
central [25].

- Lasuppression ou la réduction des doses d’opiacés ou des médicaments iatrogénes

- Laréduction pondérale dans le cas d'un syndrome obésité-hypoventilation

- La prise en charge des syndromes lésionnels du tronc cérébral, en cas d’atteinte

neurologique

2) Les stimulants ventilatoires et les médicaments qui modifient le seuil apnéique :

- ’acétazolamide : est utilisée couramment pour traiter la respiration périodique en altitude. En

générant une acidose métabolique, la réponse ventilatoire au CO2 est modifiée et le seuil apnéique
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est diminué, réduisant les apnées centrales. Son action semble aussi efficace chez le patient

insuffisant cardiaque. [1]

- La théophylline : augmente la commande respiratoire et la contractibilité cardiaque et peut
améliorer la respiration de Cheynes-Stokes, mais comme les effets secondaire sont nombreux
notamment les arythmies cardiaques et la mort subite, ce traitement n’est pas recommandé chez

I'insuffisant cardiaque.

3) les traitements ventilatoires :

i. Oxygénothérapie :

Se prescrit a un débit de 2 a 5L/min. Des études ont montré une efficacité en termes de correction
de I'lAH dans diverses situations, mais les effectifs sont réduits et les études souvent rétrospectives.
Les patients peuvent étre «non-répondeurs» (c'est-a-dire ne pas normaliser leur IAH) et
I'oxygénothérapie fait ignorer la persistance du trouble respiratoire en masquant les désaturations

[11].

ii. Ventilation non invasive :

a) modalités pratiques

La ventilation est appliquée, comme pour les SAS obstructifs, par Voie nasale ou nasobuccale au
moyen d'un masque ajusté sur la téte par un harnais. L'inspiration et |'expiration se font dans le
méme circuit, la réinhalation de CO2 expiré est évitée grace a une fuite obligatoire présente sur les

masques.
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b) modes ventilatoires

Pression Positive Continue (PPC) :

La pression positive continue (figure 11) applique le méme niveau de pressurisation des voies
aériennes supérieures aux deux temps, inspiratoire et expiratoire, du cycle respiratoire. Elle doit étre
administrée en mode fixe et non en mode piloté, les variations de pression et les pressions élevées

étant pourvoyeuses d'apnées centrales.

Ventilation a deux niveaux de pression :

La ventilation a deux niveaux de pression (figure 11) applique une certaine pression au temps
expiratoire et une pression supérieure au temps inspiratoire (la différence entre ces deux pressions
est appelée «aide inspiratoire»). La fréquence respiratoire peut n'étre pas du tout imposée (mode
spontané), partiellement (mode spontané—temporisé, ST, il faut alors régler la fréquence minimale
au-dessous de laquelle la machine prend le relais) ou totalement imposée (mode controlé, ce dernier
n'est jamais utilisé dans ces indications). Le délai de montée en pression entre le temps expiratoire et
le temps inspiratoire est un facteur important pour le confort du patient (rapide en cas d'obstruction
bronchique, de I'ordre de 150ms, plus lent en cas de restriction pulmonaire, jusqu'a 300—400 ms). De
méme, la durée du temps inspiratoire et les seuils de déclenchement (« trigger») a l'inspiration et a
|'expiration doivent étre réglés. Le niveau de pression expiratoire est choisi pour lever |'éventuelle
obstruction associée des voies aériennes supérieures (en cas de coexistence d'apnées centrales et
obstructives), le niveau d'aide inspiratoire et la fréquence de sécurité permettent de corriger

I'nypoventilation alvéolaire.

Ventilation servo-adaptée (VSA) :

La ventilation servo-adaptée (figure 11) est une ventilation a deux niveaux de pression dont |'aide
inspiratoire et la fréquence sont adaptées cycle a cycle par un algorithme qui vise a obtenir un

certain degré d'hypoventilation. Ces algorithmes ont été congus en premier lieu pour corriger la
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respiration de Cheyne-Stokes. Les algorithmes les plus récents font également varier la pression
expiratoire afin de corriger I'éventuelle obstruction associée des voies aériennes supérieures[11]. Les
travaux princeps ont montré une bien meilleure efficacité en termes de corrections d'lAH de la VSA
comparée a l'oxygénothérapie, a la PPC et a la ventilation a deux niveaux de pression classique, chez
des patients IC systoliques [26] (en gardant en téte que cette situation constitue aujourd'hui une
contre-indication de la VSA, mais aussi dans les SAS centraux iatrogenes [27] et les SAS «complexes»

[28].

4) Alternatives thérapeutiques :

- la stimulation phrénique est envisagé dans certaines indications (hypoventilation alvéolaire

congénitale) et au stade d'essai clinique dans I'ICC.

-L'administration deCO2 reste a ce jour du domaine de la recherche et de la preuve de concept.
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Figl1 : Schéma des trois types de ventilation en pression positive, (A) Pression positive continue; en orange pression appliquée dans
les voies aériennes supérieures, en fonction du temps. Dans cet exemple schématique la pression appliquée est de 10 cmH20, en
bleu la courbe de débit respiratoire du patient. (B)Ventilation a deux niveaux de pression, dans cet exemple schématisé la pression
pendant la phase expiratoire du cycle respiratoire est de 5cmH20 et la pression pendant la phase inspiratoire du cycle est de
15cmH20 (C) Ventilation servo-adaptée: ils' agit d'une ventilation a deux niveaux de pression dont le niveau d'aide inspiratoire est
variable, déterminée par un algorithme spécifique [11]
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C- Indications :

1) Traitement du syndrome d’apnées du sommeil central hypercapnique

En présence d’hypercapnie, le traitement de choix est la ventilation a deux niveaux de pression.
Chez ces patients, la réduction de la commande ventilatoire et/ou I'atteinte des muscles respiratoire
sont alors supplées par la ventilation non-invasive. On utilisera une fréquence de rattrapage élevée
en plus de l'aide inspiratoire afin de prévenir la survenue d’apnées centrales. Si des événements
obstructifs sont associés on ajoutera un niveau de pression expiratoire positive suffisant pour

stabiliser les voies aériennes supérieures (situation du SAS mixte). [1]

2) Traitement du syndrome d’apnées du sommeil central hypo- ou eucapnique hors insuffisance
cardiaque

Peu de données sont disponibles concernant le traitement des patients présentant un syndrome
d’apnées du sommeil central idiopathique. L’inhalation de faible concentration de CO2 ou I'utilisation
d’un espace mort stabilise la ventilation mais la faisabilité a long terme n’est pas connue [1,29].

Le zolpidem a également été proposé afin de stabiliser le sommeil, avec des niveaux de preuve faible,

et sa prescription ne peut se concevoir qu'au cas par cas. [30]

3) Syndrome d’apnées du sommeil central associé a I'insuffisance cardiaque

Le syndrome d’apnées du sommeil central ou respiration de Cheynes-Stockes est une instabilité
ventilatoire liée a la sévérité de l'insuffisance cardiaque sous-jacente. L’insuffisance cardiaque
entraine une hyperventilation chronique avec une PaCO2 abaissée ce qui conduit a une instabilité
respiratoire nocturne avec la survenue de nombreuses apnées ou hypopnées centrales. La prise en

charge repose sur :

35
Mille. Belaidi Mariyem



Les syndromes d’apnées du sommeil a composante centrale

- Optimisation du traitement cardiaque :

Premiére étape de traitement, se fait par moyens médicamenteux ou autres. Il a ainsi été montré
que la stimulation bi-ventriculaire avec resynchronisation en améliorant la fonction cardiaque
pouvait guérir certains patients de leur SAS central [31].

- Le traitement ventilatoire :

Si le syndrome d’apnées du sommeil central persiste malgré une prise en charge optimale de
I'insuffisance cardiaque, il est habituel de proposer une prise en charge par assistance ventilatoire
méme si le niveau de preuve d’efficacité de ce traitement sur la mortalité et I'évolution de
I'insuffisance cardiaque est faible.

La ventilation en pression positive continue en mode fixe, sur la fragile base de I'étude post-hoc de
la CANPAP [32] peut étre envisagée. Sa mise en route requiere les précautions particuliéres :
instauration en contexte permettant la surveillance de PA compte tenu de ses effets déléteres
potentiels sur la pré-charge de toute ventilation en pression positive [33] et vérification de I'efficacité
de la PPC par poly(somno)graphie.

Par ces résultats, I'étude SERVE-HF a démontré un sur- risque de mortalité cardiovasculaire,
probablement par mort subite, dans un groupe des patients souffrant d’IC mis sous VSA, d’ou la
contre-indication chez ce groupe de patients. Les mécanismes de cet effet délétere de la VSA chez
I'IC systolique ne sont pas élucidés, mais cet effet a été confirmé par une analyse récente des
données selon un modeéle « multi-état » [34]. Les hypotheses avancées soulévent la question du
caractére compensateur protecteur de la respiration de Cheyne-Stokes, qu'il ne faudrait sans doute
pas vouloir corriger chez ces patients.

L'oxygénothérapie est également possible mais il faut souligner que le niveau de preuve de son
efficacité est faible.

La stimulation phrénique trans-veineuse fait l'objet d'étude de recherche clinique [35], mais il

faudra attendre la démonstration de son intérét dans cette indication tres particuliere, en gardant a
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I'esprit que les essais ont été interrompus dans la sclérose latérale amyotrophique en raison d'une

surmortalité [36].
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I- Type et durée de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive, sur une période de 5 ans (du janvier 2018 au
janvier 2023), portant sur des patients présentant un SAS avec apnées centrales et qui ont consulté le

centre du sommeil au CHU de Fés et ils ont réalisé une polysomnographie.

ll- Population cible :

Parmi 1218 explorations du sommeil, 60 cas de SAS avec apnées centrales ont été colligé au cours
de cette période, en tenant en compte la suspension de I'activité du centre du sommeil (pendant
presque 3 mois), avec une accalmie de la consultation au cours de la période pandémique, surtout a
I’'année 2020.

Les patients inclus dans notre étude sont ceux dont le compte rendu de la vidéo-
polysomnographie a révélé un index d’apnées centrales supérieur ou égal a 5 événements par heure.

A noter que les patients diagnostiqués initialement par un SAOS et présentant, a la suite d’un

traitement par PPC, un SASC complexe ou émergent, ne sont pas inclus dans notre étude.

Ill-Recueil des données :

Les différentes données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux enregistrés sur le
systeme informatisé Hosix du CHU et a partir des comptes rendu de ses enregistrements
polysomnographiques réalisés en fonction d’un agenda d’explorations somnographiques du centre
du sommeil au service de pneumologie du CHU hassan Il

Les parametres recueillis :

Les différents parametres recueillis sontdes données épidémiologiques, cliniques,

polysomnographiques, thérapeutiques et évolutives.
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IV- Analyse statistique des données

Les données ont été saisies et analysées par le logiciel Excel 2010, on utilisant des fonctions de

comptabilité.

V- Considérations éthiques

Le recueil des données a été effectué dans le respect de I'anonymat des patients et de la

confidentialité de leurs informations.
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I- Les caractéres épidémiologiques :

1) Répartition des cas selon I’age :

Dans notre étude, I’age moyen des patients était de 58 ans avec des extrémes allant de 11 a 85

ans.

2) Répartition des cas selon le genre :

Notre série comportait 43 hommes soit 71.6% des cas et 17 femmes soit 28.3% des cas
(graphique 1).

Le sex-ratio H/F étant de 2.5.

Graphiquel: Répatition selon le genre

B Homme M Femme

Graphique 1 : Répartition des cas en fonction du genre
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3) antécédents et facteurs étiologiques

Une insuffisance cardiaque est notée dans 28.3% des cas dont 30% ont une fraction d’éjection
altérée, alors que 5% des cas ont des troubles de rythme cardiaque (type ACFA). Des pathologies
neurologiques sont présentes chez 8.3% des cas et dominées par I'épilepsie. Un syndrome d’obésité
hypoventilation est noté chez 2 patients soit 3.3% des cas et la prise des opiacées chez un seul

patient soit 1.6% des cas.

Graphique 2: étiologies
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Graphique 2 : Antécédents et facteurs étiologiques

ll- les données cliniques :

1) Les signes cliniques :

Les symptomes fonctionnels prédominants sont : les ronflements trouvés chez 85% des cas
(n=51), I'asthénie avec la somnolence diurne excessive chez 63.3% des cas (n=38).
Ailleurs une HTA non controlée est détectée chez 38.3% des cas (n=23).

L’examen ORL a objectivé un obstacle des VAS chez 20% des cas (n=12), il s’agissait, chez la moitié

des patients, d’'une hypertrophie amygdalienne.
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obstacle des VAS

HTA non controlée

asthénie

somnolence diurne

ronflement
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Graphique 3: signes cliniques

B Graphique 3: signes
cliniques

Graphique 3 : prévalence des différentes signes cliniques

2) L'obésité :

L'obésité est trouvée chez 41.6% des patients (n=25), et elle est morbide chez 20% des patients

obeéses.

patients

Graphique 4: stade d'obésité chez les

® obésité modérée
u obesité sévére

obésité morbide

Graphique 4 : stade d’obésité chez les patients
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3) Score d’Epworth :

L’évaluation, plus objective, de la somnolence diurne par le score d’Epworth (annexe 1) a permis
d’identifier une somnolence diurne excessive chez 51.6% des cas (n=31). Elle était tres importante

avec un score supérieur 15 chez 36.7% des cas.

4) Score de Berlin :

Un risque élevé du syndrome d’apnée obstructive du sommeil, relevé par le score de Berlin

(annexe2), est noté chez 39 patients (soit 65% des cas).

Ill- Les parameétres polysomnographiques :

Tous les patients ont bénéficié d’'une vidéo-polysomnographie, la moyenne du temps total du
sommeil (TTS) est de 407.5 min (88-580min). La moyenne des nombres de phase de sommeil

paradoxal (REM) est de 6 phases.

1) les micro-éveils liés a I’'apnée-hypopnée :
Un micro éveil est induit par I'augmentation de I'effort respiratoire, le seuil le plus courant étant
supérieur a 3 secondes.
L'indice des micro-éveils correspond au nombre des micro-éveils par heure, il est corrélé d'une
maniéere non fixe a I'indice d’apnées-hypopnées
La moyenne de I'index des micro éveils liées a I'apnée, dans notre série, était de 12.6 événement par

heure, avec des valeurs allant de 0 a 84 événement par heure.
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2) I'Indice d’apnées hypopnées (IAH) :

IAH est le nombre total d’épisodes d’apnées et d’hypopnées survenant pendant le sommeil divisé
par les heures du sommeil. Il permet d’évoquer la séverité des SAS.

Le SAS était sévere chez 93.3% des cas de notre série, comme il est objectivé sur tableau suivant :

Nombre des cas pourcentage
IAH moyen 79.9/h
IAH> 5 N(%) 60 100%
IAH entre 5 et 15 N(%) 02 13.3%
IAH entre 15 et 30 N(%) 02 13.3%
IAH > 30 N(%) 56 93.3%

Tableau 1 : caractéristiques de I'indice d’apnées-hypopnées dans notre série

On a noté un caractére positionnel d’IAH liée au décubitus dorsal chez 70% des patients avec un
index moyen de 70.9/h, et une prévalence des événements en sommeil paradoxal (RAM) dans 35%

des cas (n=21).

3) I'index d’apnées hypopnées centrales :

Il définit I'apnée centrale lorsqu’ il est supérieur a 5 évenements par heure.

La valeur moyenne chez les patients de notre série est 14.9/h avec une valeur maximale de 71/h
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Graphique 5: Répartition en fonction de
I'index des apnées centrales

W 5<AC<15
W 15<AC<30
AC>30

Graphique 5 : répartition des cas en fonction de I'index des apnées centrales

4) Les épisodes de cheynes stockes

Sont définis par la présence d'au moins 3 apnées ou hypopnées centrales consécutives dont
I'aspect de la courbe respiratoire prend un aspect crescendo et decrescendo, et dont le cycle est d'au
moins 40 secondes.

Ces évenements centraux sont trouvés chez 13 patients soit 21.6%, dont 09 patients sont connus

porteurs de pathologie cardiaque.

5) I'index de désaturation

Reflete la désaturation nocturne, la moyenne enregistrée chez nos patients est de 54.8
évenements de désaturation par heure.

Il n’y pas de définition communément admise de I’hypoventilation nocturne pathologique, celle
utilisée pour nos enregistrements polysomnographiques est la survenue, au cours du sommeil, d’'une
désaturation <88% pendant plus de 5 minutes consécutives. Ainsi, Le SAS est associé a une
hypoventilation nocturne, dans 8.3% des cas (n=5).
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IV- Les diagnostics retenus

Seulement, cing cas de SASC sont notés chez nos patients, la plupart des apnées centrales sont

inclus dans le cadre d’'un SAS combiné, définit par des événements centraux en nombre significatif

mais non majoritaires (< 50 %), soit chez 70% des patients.

Graphique 6: différents diagnostics des SASs
a composante centrale

2%

\

B SAS combiné

B SAOS avec qlg AC (fin de nuit)

m SASC

B RCS continue

Graphique 6 : les différents diagnostics des SASs a composante centrale
dans notre série
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V- les modalités thérapeutiques

1) traitement non ventilatoire :

Au cours de la consultation de suivi, les patients ont bénéficié d’une prise en charge globale,

prenant en compte les comorbidités et les facteurs aggravants et étiologiques du SAS, (tableau 2).

Optimisation du traitement cardiaque 5 patients (8.3%)
Réduction des doses d’opiacés 1 patient (1.6%)
Ajustement du traitement antiépileptique (Tégrétol*) 1 patient (1.6%)
Prise en charge ORL (amygdalectomie, orthése 3 patients (5%)

mandibulaire, chirurgie...)

Tableau 2 : traitements non ventilatoires adoptés chez nos patients

La plupart des patients sont appelés pour une perte du poids.

2) hospitalisation et titration des patients :

Avant d’instaurer un traitement ventilatoire définitif, plus que la moitié de nos patients (58.3%
soit 35 cas) ont bénéficié d’une titration nocturne et/ou diurne sous mode ventilatoire précis afin
d’évaluer I'effet, de ce dernier, sur les événements obstructifs et centraux, avant la mise en place

d’une machine de ventilation chronique.
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a) premiére titration hospitaliére:

i. mode ventilatoire :
La plupart des patients sont mis sous pression positive continue (PPC) soit 94.3% (n=33), la

titration est réalisée en nuit scindé chez 05 patients.

Graphique 7: modes ventilatoires de
titration

m PPC mBIPAP

Graphique 8 : répartition en fonction des modes ventilatoires de titration

Graphique 9: Répartion en fonction du
modes de titration par PPC

B auPPC ®PPCaintervalle

Graphique 9 : Répartition en fonction du mode de titration et par PPC
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ii. résultats de la titration :

La réponse était favorable sous PPC chez la pluparts des patients

Disparition des événements obstructifs 77.1% (n=27)
Disparition des évenements centraux 74.3% (n=26)
Apparition des événements centraux 22.8% (n=8)

Amélioration de I'index de désaturation 57.1% (n=20)

Tahleau R ¢ réaiiltatc de titratinn |

b) deuxiéme titration :

Une deuxieme titration sous ventilation servo-adaptative chez 04 patients, sous ventilation a
double niveau de pression chez un patient, et sous oxygénothérapie a faible débit chez un autre

patient, sont indiqués chez des cas de notre série afin de bien contrélé les événements respiratoires.

3) traitement ventilatoire instauré :

La pression positive continue, a intervalle libre ou fixé, est le mode ventilatoire le plus indiqué
chez nos patients. Un suivi continu en consultation de la médecine de sommeil, pour évaluation de
I’adhérence, la tolérance et I'efficacité, est appliqué chez tous nos patients sous machine de

ventilation chronique.
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Graphique 10: traitement ventilatoire
chronique en foction du diagnostic
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Graphique 10 : répartition du traitement ventilatoire chronique en fonction du diagnostic
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4) tableau récapitulatif de différentes caractéristiques des cinq cas de SASC

de notre étude :

‘ Cas 1 ‘ Cas 2 Cas 3 Cas 4 Cas5
Age 16 ans 69 ans 78 ans 85 ans 68 ans
Sexe M M M M M
Facteur étiologique épilepsie cardiopathie Insuffisance Insuffisance Insuffisance
idiopathique cardiaque cardiaque cardiaque
sous traitement +ACFA
IMC _ 37 kg/m2 27 kg/m2 24kg/m?2 18kg/m?2
Score d’Epworth _ 14 13 16 9
Index micro-éveil 1.5/h 47.6/h 4/h 11/h 0
IAH 14.8/h 75.6/h 73.7/h 50.4/h 37.9/h
Vidéo- Apnées centrales 9.2/h 46.9/h 71/h 41/h 26.3/h
PSG Apnées mixtes 0 22.9/h 0 0 0
Caractére Positionnel Oui Oui Non Oui Oui
(DD)
Prédominance en RAM  Non Non Non Non Non
Episodes de RCS 0 Oui Oui Oui Oui
Index.désaturation 14/h 68.2/h 56/h 35.1/h 56.7/h
Diagnostic SASC avec AC en SASC avec AM  SASC avec SASC avec SASC avec
salve et RCS RCS RCS RCS
continue
Etiologie AC liées au Insuffisance Insuffisance Insuffisance Insuffisance
machonnement cardiaque cardiaque cardiaque cardiaque
FE:51% FE : 60% FE : 40%
titration Mode ventilatoire Sous BIPAP _ Sous autoSV Sous PPC et Sous BIPAP
AutoSV
Réponse/disparition oui _ oui Oui, sous Oui
des évt centraux Auto SV
Modalités thérapeutique Ajustement du _ optimisation optimisation optimisation
traitement du trt du trt du trt
d’épilepsie cardiaque + cardiaque + cardiaque +
+BIPAP autoSV autoSV BIPAP
réglage réglage
min/max min/max
Tableau 4 : caractéristiques des cing cas de SASC de notre étude
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Les apnées centrales sont liées a une dysfonction de la commande ventilatoire centrale. Elles
peuvent s'accompagner de symptomes et complications liés aux perturbations du sommeil qu'elles

occasionnent, et a certains mécanismes spécifiques (hypoxie chronique et hypoxie intermittente).

Le SAS central s'observe dans un certain nombre de pathologies et I'enquéte étiologique est un

préalable au traitement.

Le SAS central est beaucoup moins fréquent que le SAS obstructif représente moins de 5% des SAS
adressés en centre de sommeil [11], mais cette prévalence augmente chez certaines populations a
risque, notamment les insuffisants cardiaques, les patients avec une atteinte neurologique et en
immédiat d’'un AVCI [5,6, 7]. Vue que le critére d’inclusion, dans notre étude, était un index d’apnées
centrale supérieur ou égale a 5/h, on a pu colligé tous les SAS avec une composante centrale (N=60),
alors que le SASC centrale ne présentait que 8.3% de cette population de SAS, il reste comme méme
un faible pourcentage en tenant en compte, de le I'ensemble des SAS suivie a notre centre du

médecine de sommeil.

Le syndrome d’apnées hypopnées du sommeil touche plus des hommes que des femmes, avec un
sex ratio H/F de 2 a 3 [8, 9, 10]. Ceci est expliqué par la prédisposition des hommes, par certains
facteurs (hormonale, obésité et FDR C-vx), a la pathologie du sommeil. Ainsi dans notre série le sex

ratio est de 2.5 H/F, et tous les cas de SACS répertoriés sont de sexe masculin (tableau 4).

Sur le plan clinique, autant la sémiologie du SAS obstructif peut étre riche, autant les apnées
centrales sont trés souvent pauci-symptomatiques. Les patients peuvent décrire une fatigue, une
sensation de dyspnée a I'endormissement, parfois une nycturie, tous signes trés peu spécifiques, et
également trés dépendants du contexte étiologique des apnées centrales [11, 24]. Vue que le
diagnostic majoritaire, dans notre série, est le SAS combiné (mixte), nos patients sont
symptomatiques avec comme principales symptdémes : les ronflements (85% cas), la somnolence et
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I'asthénie (63.5% cas). Ailleurs chez les cas de SASC, le score de somnolence d’Epworth n’était pas

trop élevé (inférieur a 15 dans 60% des cas ; tableau 4).

Le diagnostic de SAS repose sur I'enregistrement des variables respiratoires au cours du sommeil.

Dans un récent rapport du groupe de travail, Randerath et al [38] ont souligné que des schémas
polysomnographiques particuliers (apnées centrales, hypopnées et respiration périodique (variations
cycliques du débit d'air et de I'effort ventilatoire correspondant) peuvent étre associés a une variété
d'entités cliniques. Ills ont recommandé de décrire précisément les schémas polysomnographiques
observés afin d'identifier la ou les étiologies sous-jacentes, qui se chevauchent parfois, afin
d'améliorer le diagnostic et le traitement du SASC [37]. Ainsi la lecture des tracées de I’'ensemble des
vidéo-polysomonographies réalisé chez nos patients, répondait a ces critéres et faites par des

médecins spécialisés et compétents en pathologie du sommeil.

La polysomnographie compléte avec mesure de la pression cesophagienne constitue I'étalon-or
pour le diagnostic du SASC [38]. Chez les adultes, selon la troisieme classification internationale des
troubles du sommeil (ICSD-3), les critéres polysomnographiques définissant la SASC sont les suivants:
un IAH > 5 événements par heure de sommeil, plus de 50 % de ces événements étant dus a des
apnées ou d'hypopnées centrales. Il est fortement recommandé de différencier les hypopnées

centrales des hypopnées obstructives [38].

Dans notre série, 05 cas ont répondus a cette définition, soit 8.3%. Ailleurs 70% des cas (n=42) ont
présenté un SAS combiné avec un nombre assez important d’apnées centrales sans dépasser 50% de
I'ensemble des événements enregistrés. Le reste des patients (soit 21.7%, n=13) ont présenté des
évenements obstructifs majoritaires avec quelques apnées centrales, de survenu a la fin de nuit,

traduisant une fatigue de la commande ventilatoire.

Contrairement a un événement obstructif, la définition d'une apnée comme centrale est basée sur

I'absence de l'effort ventilatoire pendant I'événement, et évaluée par la mesure de la pression
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cesophagienne [38], ou en utilisant des substituts tels que les jauges de contrainte, pléthysmographie
inductive respiratoire (RIP), ou des capteurs en fluorure de polyvinylidene (PVDF) ou des ceintures

piézoélectriques ( utilisés pour nos patients).

La gravité du SAS est évaluée, principalement chez nos patients, par la IAH ; le SAS était sévere
chez 93.3% des (n=56) avec une IAH supérieurs ou égal a 30 événements/h. Ailleurs, on a noté chez
les cas de SASC un IAH supérieur ou égal a 50 événements/h chez 60% des cas, témoignant un SACS

trés sévere.

L'insuffisance cardiaque congestive (ICC) est I'affection la plus fréquente associée a la SASC [39].
Les anomalies respiratoires au cours du sommeil sont trés fréquentes au cours de l'insuffisance
cardiaque. On retrouve, dans de grandes séries, un tiers de patients indemnes de pathologies
respiratoires nocturnes, un tiers de patients souffrant d’un syndrome d’apnées du sommeil central et
un tiers de patients ayant un SAS obstructif [33]. La gravité de la SASC est liée a la gravité de I'lCC [38]
et s'aggrave lors des exacerbations de l'insuffisance cardiaque (IC) [37,40]. Ainsi 28.3% (n=17) des
patients, de notre série de SAS avec composante centrale, présentent une insuffisance cardiaque,
avec une fraction d’éjection altérée chez le 1/3 des cas. Cependant dans le groupe des cas de SASC,
I'insuffisance cardiaque représente la principale étiologie de SAS centrale avec une prévalence de

80%(n=4) (tableau 4).

Il existe de nombreux liens entre syndrome d’apnée du sommeil et fibrillation atriale. Ces liens
sont plus évidents pour le SAOS que pour le SASC. Il reste toujours difficile de savoir s'il s’agit de
relation de cause a effet ou de facteurs de risque mutuels. Les auteurs [41] décrivent I'association
d’arythmies nocturnes avec un syndrome d’apnée du sommeil, et ils retrouvent de la fibrillation
atriale chez 4,8 % des patients, par comparaison a 0,9 % dans une série controle. En effet 03 cas de

nos patients ont une ACFA dont 02 avec un diagnostic de SAS combiné et 01 cas de SAS central.

Les apnées centrales étaient liées a une cause neurologique chez 8.3% des cas (03 cas d’épilepsie

soit 60%, 01 cas de parkinson soit 20% et 01cas d’AVCI soit 20%).ces données ne sont pas corrélées a
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les résultats d’'une étude [42] sur les causes neurologiques du syndrome d’apnées de sommeil
central, qui a trouvait I'accidents vasculaires cérébraux (AVC) (36 %) comme cause principale, la
maladie de Parkinson, les troubles cognitifs Iégers, la narcolepsie, I'atrophie multisystématisée, la
sclérose en plaque, la maladie d’Alzheimer, puis les autres démences comme autres causes classées
par ordre décroissant de fréquence . Cette discordance est expliquée par la différence des criteres

d’inclusions.

Devant un SAS central, une démarche diagnostique et étiologique est indispensable pour une
bonne prise en charge thérapeutique. Notre attitude devant les patients porteurs du SAS avec
apnées centrale, était celle adoptée par les auteurs[37] (figl2, a et b) qui consiste a confirmer le
caractéere central des évenements, éliminer une cause cardiaque puis rechercher d’autres étiologies

expliquant cette pathologie du sommeil, avant d’instaurer un traitement ventilatoire.

La pression positive continue est le mode ventilatoire le plus prescrit chez nos patients avec SAC a
composante centrale (63% cas), vue la prédominance des SAS combiné avec une composante
obstructive prédominante. La réponse a la PPC est évalué par la disparition des évenements
obstructifs et centraux et I'amélioration de I'Indice apnées-hypopnées ou I'lAH résiduel. Dans ce
sens, deux méta-analyses ont été réalisé [43] ; sur des études sur le SASC chez les IC ; une premiere
méta-analyse a effets aléatoires a montré que la PPC diminuait I'lAH de 21/h en moyenne [ICa 95 % :
17 a 25] par rapport aux témoins. La seconde méta-analyse a été réalisée a partir des données avant-
aprés a démontré une diminution de 30/h [IC a 95 % : 17 a 25] par rapport aux témoins. Il convient

de noter qu’un IAH moyen de 15 + 4 a persisté dans toutes les études malgré le traitement par PPC.

Neuf études ont montré de maniéere cohérente que I'autoSV améliore I'lAH par rapport a la valeur
de référence. Les méta-analyses indiquent que I'ASV diminue I'lAH de 31/h [IC a 95 % -25 a -36] par
rapport aux valeurs de base. En outre, 6 des études ont montré une normalisation de I'lAH a 5 ou
moins. Quatre études rapportent que I'ASV diminue I'lAH de 12 a 23 par rapport au traitement par

PPC. Deux études ont montré une équivalence entre la ASV et la BPAP-ST [43].
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Ailleurs, dans notre série, la ventilation servo-adaptative était efficace chez les cas de SAS liés a

une IC a FE relativement conservée (20% des SAS a composante centrale, et 40% des SAS centraux).

Le BPAP-ST a été directement comparé a la PPC dans le cadre d'un essai croisé randomisé de 14
jours mené par Koéhnin [44] qui objectivé, dans I'ensemble, que la PPC et la BPAP-ST sont aussi

efficaces I'un que l'autre pour réduire I'lAH chez les IC. [37]

Il est important de noter que I'optimisation du traitement de l'insuffisance cardiaque est au coeur
du traitement du SASC. Bien que le traitement pharmacologique soit un élément essentiel de la
thérapie, la mise en ceuvre de thérapies non pharmacologiques telles que la thérapie de
resynchronisation cardiaque, la stimulation auriculaire et la transplantation cardiaque font

également partie de I'arsenal thérapeutique [43].

L'oxygene a été utilisé comme intervention thérapeutique chez les patients d'apnée centrale du
sommeil secondaire a une insuffisance cardiaque. Les mécanismes potentiels comprennent la
réduction de la sensibilité du chémoréflexe au CO2 ou l'augmentation du niveau de PCO2 cérébral.
Dans note série, I'oxygénothérapie était indiquée en association a la PPC chez un patient avec un

SAS sévere a prédominance obstructive.
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CONCLUSION
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Bien que le syndrome d’apnées du sommeil central soit rare par rapport au syndrome d’apnées du
sommeil (SAS) obstructif, il est tres prévalent partiellement en présence d’une insuffisance

cardiaque, au cours de certaines maladies neurologiques comme le montre notre étude.

I ny a pas de symptdbme spécifique du SAS central, mais I’hypersomnolence diurne est
inconstante alors que les patients se plaignent volontiers de plusieurs éveils (sommeil fragmenté) ou

d’'insomnie.

Il existe deux grandes catégories de SAS central qui correspondent a des étiologies spécifiques. Les
hypocapniques avec des réponses ventilatoires au CO2 augmentées et les hypercapniques
essentiellement dans les maladies neuromusculaires et au cours du syndrome obésité

hypoventilation.

Notre étude montre l'intérét de réaliser une titration pour évaluer l'effet des différents

traitements ventilatoires en cas de SASC seule ou associé a un SAOS.

Tout patient avec suspicion de SAS central devrait bénéficier d’'une polysomnographie, d’un gaz du

sang et d’une réponse ventilatoire au CO2 et d’un bilan cardiologique.

Le traitement par assistance respiratoire repose principalement sur la ventilation a deux niveaux
de pression dans les SAS centraux hypercapniques et I'aide inspiratoire variable en cas de SAS central

hypocapnique.
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