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Problemes diagnostiques syndromes
d'apnées centrales du sommeil

1-Diagnostic positif polygraphique
Confirmation du caractere central du SAS

- Déterminer /a nature centrale de |'événement

- Déterminer /e % dévénements d'origine centrale

2- Diagnostic étiologique

- Classification des syndromes d'apnées centrales

- Bilan étiologique
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Mesure de |'effort respiratoire

- Pression cesophagienne :

Capteur de référence pour évaluer I'effort respiratoire.

- Mouvements Thoraco-Abdominaux :

Mesure par pléthysmographie d'inductance

- Mesure du temps de transit du pouls (TTP):

Temps compris entre l'onde R de IECG et londe de pouls
périphérique recueillie a lindex. Temps qui sépare
I'ouverture de la valve aortique de l'arrivée de I'onde de pouls
en périphérie.



Signal normal

Arrét des mouvements Mouvements thoraciques et
thoraciques et abdominaux abdominaux, préservés, en crescendo
et en opposition de phase




L'évaluation des efforts ventilatoires
(RPC 2008)

Sighaux pouvant orienter vers
une origine obstructive :

La mesure (non invasive) de la
pression sus-sternale (niveau de
preuve 3).

La présence d'un plateau
inspiratoire sur le signal de

pression nasale (niveau de preuve
2)

et/ou d'une augmentation du
temps de transit du pouls (hiveau
de preuve 2)

et/ou d'une intensité croissante
des ronflements (niveau de preuve
4) pendant une hypopnée
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Oscillations
Cardiogéniques
des apnées
centrales

Agrandissement
des signaux




Désaturation > 3%
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e Aspect de

plateau
Inspiratoire Arcusal




Hypopnées centrales ou obstructives ?
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Hypopnées centrales ou obstructives ?
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Hypopnées centrales ou obstructives ?
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Hypopnée Obstructive ou Centrale

Hypopnée : - Diminution > 50% du sighal de débit
- Diminution < 50% associé a une désaturation > 3%
et/ou d un micro-éveil
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Respiration de Cheyne-Stokes

Au moins 3 cycles consécutifs de
respiration cyclique crescendo
decrescendo

Durée d'un cycle > 10 secondes

) - LI
F_NAS

| /I |

FLUX_T // ‘ ‘
MJWWJWWW%w%wW
mwmmwmm%%wwwmww
A Thﬁ?\ﬁﬁq}\a\ w Bo/m—‘}ga_g%\ﬁ o }7@} 77 5\87%

ET au moins 1 des criteres suivants :

- > 5 apnées ou hypopnées centrales / heure

- Durée de la respiration cyclique crescendo decrescendo >

10 min

NB : Courbe de désaturation sinusoidale et réguliere



SAS Central : Aspect régulier des désaturations

SAS Obstructif : Aspect irrégulier des désaturations

Sensibilitée = 100 % Spécificité = 17% Sggigs Chest




Réactions d'activation autonomique

Réduction de I'amplitude du photopléthysmogramme
de |'onde de pouls

et/ou de l'accélération de la fréquence cardiaque :
RR

et/ou de la réduction du temps de transit de |'onde
du pouls



Temps de Transit du Pouls

- Temps pris par I'onde de pouls
pour progresser de la valve aortique
(onde R, ECG) vers la périphérie
(photoplétysmogramme)

- Valeur absolue : TTP = 200-300ms

ECG electrodes Oximat; rrrrrrr
Fonction de la rigidité et tension de la paroi artérielle

@ Reflet des variations de TA :

Ex : Augmentation brutale TA (Vasoconstriction) = Baisse brutale du TTP

TTP = Outils Se et Sp de détection de la Variation du tonus autonomique



Le TTP permet de :

1- Analyser les réactivations « autonomiques » :

Réactivation autonomique = diminution brutale du TPP

Valeur quantitative :

Valeur qualitative : Amplitude de la courbe (signal visuel)

En SL

8 ms

En REM = Non spécifique car variations
importantes de l'activité sympathique +++
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2- Préciser l'origine centrale ou obstructive de I'évéenement :

Evénement Obstructif Evénement central

a6 " ag 97
]

Sec.
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Chute brutale du TTP
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>8 ms

= Activation autonomique

TTP : aspect linéaire
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Définition du SAS central

» > b5 apnées ou hypopnées par heure de sommeil
+/- une respiration de Cheyne-stokes

» Prédominance d'apnées centrales
>50% d'évts respiratoires d'origine centrale

- Pour d'autres, > 70%, voire méme > 80% des

événements d'origine centrale

1 cas particulier : le SAS complexe

Yumino et al., 2008: Boutin et al., 2009



Problemes diagnostiques des syndromes
d’'apnées centrales du sommeil

1- Diagnostic positif polygraphique

Confirmation du caractere central du SAS

- Déterminer /la nature centrale de |'événement

- Déterminer /e % d'événements d'origine centrale

2- Diagnostic étiologique
- Classification des syndromes d'apnées centrales

- Bilan étiologique



Etiologie du SAS central

Eckert DJ, Chest, 2007

Diminution de la commande

Hypoventilation

Forme hypercaqu\

Instabilité de la commande
Hyperventilation
Forme normo-rypocapnique

« won’t breathe »
< défaillance de la
commande centrale

Pathologie congénitale
(Syndrome d’Ondine)

Traumatisme, Tumeurs
(tronc cérébral)

Substances opiacées
(surdosage)

Syndrome obésité
hypoventilation

« can’t breathe »
< défaillance de la
commande « peériphérique »

Pathologies neuromusculaires :
(Myasthénie, SLA...)

Cyphoscliose

Endormissement
Haute altitude
SAS Complexe

Idiopathique

Insuffisance cardiaque




« Complex Sleep Apnea Syndrome »

Lors du diaghostic :
Syndrome d’apnées/hypopnées de
type obstructif (SAOS)

Lors de la 1®® nuit de titration sous PPC :

Syndrome d’apnées/hypopnées de type central
(SAC) et/ou respiration de Cheyne Stokes

Morgenthaler Tl, Sleep 2006

Etude rétrospective sur 223 patients,

34 SAS complexes

=> Prévalence de 15% !

Endo Y, 2008 :

Etude rétrospective sur 1312
patients, 66 SAS complexes

=> Prévalence de 5%



Evolution naturelle des apnées centrales sous PPC

50

10 Prévalence du Comp SAS
X 3 Nuit de Titration : 3 mois :
g 6,5% == 15%
! :
B 20

10

0

Baseline Follow up

FIGURE 1. Change in CSAI in individual 14 subjects with CPAP-related CSA (diamond sign indicates
mean values). :':Hn!]_i{'t'l with diastolic heart failure :lt*nuulsft‘u’ring 111*1‘.\'i.-'h=n1 CSA on [UHH‘.‘L'—!I}J .ﬁiu[i_\.

CHEST /132 /1 / JULY, 2007

The prevalence and natural history of complex apnea. J Clin sleep Med 2009



Table 1—Patient Characteristics and Polysomnography Findings of the Baseline Portion of the Split-Night Study in
Control Subjects and CSA Group*

Variahles Conteol (n = 21) CHA (n = 21 p Value

Apre Wy ShG = 115 o3 121 (54
Body mass index, kgfm® G4 £ 54 SR Rl | 0,62
Hypertension 14 (RS ) 12171%:) 1.0
[Dialsetes L FRERY 0,75
Coronary artery disease 5 (35) 5 (42) RCTH
|"|-|-]'|n:*-l-:'-:iu1'| ) (%) IEE W | 0N
Smoking, pack-vr 51 *42 15 = 4.7 .62
|'||| T.40 * 002 T.4] = 002 011
Py, Lo 0,46
Poos ton SAS complexe « Comp-SAS » 007
B | B -

FW R 017
FEN BV . , . . 0,25
AHL oventshh Quels facteurs de risque preéedictifs ? 05
Periodic limb movement index, eventsh 296 * 178 257+ 152 (.44
Total -|H-p binnie, mnin 1534 = 2] 6] £ 25 0495
SE, & 0.7 = 151 T8 = 126 (0,50
VWASD, H 165 =958 1559 4+ 103 (54
Slage shifts A3 =54 B T Pl 1.3
Total aronsals 54 = 275 SN | Rt 0,72
Stage |, % A8 =4 3.1 £ 35 (bl
.l“i|il;_'|".' 2 % 2T = T8 BT = 10,7 Lt
Stage 5. % 43+ 18 Hd*49 .49
Stuge 4, % 058 =15 L1+ 1.2 (47
Stage REM, % 11.2 = &1 115 =497 052

=0t are |||'-e-'-.|'||1|'|] as menn S0 ar Nao, (5

The Significance and Outcome of
Continuous Positive Airway e 4

wiw . chestpournal.org Pressure-Related Central Sleep Apnea CHEST # 132 /1 / JULY, 2007 83
During Split-Night Sleep Studies

Tarek Dernaika, Maroun Tawk, Shoab Nazir, Walid Younis and Gary T.
Kinasewitz



SAS complexe « Comp-SAS »

Quels facteurs de risque prédictifs ?

Table 2. Demographic data and comorbidities of patients with complex sleep apnea

Congestive Atrial
Study Patients, n Age, y* Male, % BMI* heart failure, % fibrillation, % Stroke, %
Allam et al. [6e] 63 71 (59-78) 84 31 (29-34) 25 25 8
Dernaika et al. [7] 21 59 +12 N/A 36 £6 N/AT N/A N/AT
Lehman et al. [8] 13 55+ 16 92 33+8 38 N/A 8
Kuzniar et al. [5] 13 65 (56-71) 85 32 (30-35) 37 MN/A MN/A
Randerath et al. [10] 10 69 + 10 1007 27+ 6 30 N/A N/A

*Median (25th-75th percentiles) or mean + standard deviation.

Patients with congestive heart failure and stroke were excluded from the study.
*Only male patients were included in the study.

BMI—body mass index (kg/m?); N/A—not available.

Treatment of Complex

Sleep Apnea Synd rome Curr treat options Neurol 2008 Sepl10(5)336-41

Tomasz J. Kuzniar, MD, PhD
Timothy I. Morgenthaler, MD




SAS complexe « Comp-SAS » :
Mécanismes physiopathologie

1- Role du seuil apnéique
du CO2 - Hypocapnie

Gilmartin - Curr Opin Pulm Med 2005
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SAS Obstructif
« pur »

SAS complexe « Comp-SAS » :
Physiopathologie

:> PPC  Auto PPC +++

!

- Pressions élevées

- Variations de pressions intra-nuit

|

Instabilité du contrdle ventilatoire apres la levée de I'obstruction
Fragmentation du sommeil

/\

Hyperventilation Hypocapnie

|

Fermetures
de glotte

Apnées centrales




Homme 78 ans
172 cm, 90 kgs

DNID
HTA

2005 :
SAQS sévére
PPC autopilotée 8-13

2007 :

Intolérance a la PPC
SDE aggravée

Evénements par heure journadiers
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Nuit avec Auto PPC 8-13
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~EOG o ‘
Mombre Durée moyenne (sec) : B —:'
Apnées obstructives 11 173 =
Apnées centrales 178 248 =
Apnées mixtes 4 215
Hypopnées obstrutives 21 21
Hypopnées centrales 72 17.1
Apnées + hypopnées 286 232
Limitations de débit &veillantes 0 0o
&
Sommeil REM | Sommeil non REM TST
IAH 146 387 358 o Bem—— -
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« Complex Sleep Apnea Syndrome »
et Substances Opiacées

Fentanyl Morphine Hydromonphone Methadone

M % Change Patients @ % Change Dose/Patient B % Change total Gms

Figure 1-—Change m Marcobe Frescnptions 19972004

Morgenthaler, JCSM, 2008
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EEG
5302
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Atxdomen U B 000, B8 B, B S AW a0 S
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EEG
5a0,
Chest S A A AT L e A .-'r'\.:".u = A A A A e AL L e R

e LI I JLERP TR R RS S F R T W LR R R S
Abdomen i

1 min

FiGuRe 2 Top, A: An t-mumlnlv of a patent receiving high-dose opioid medbication for back Hnin
experiencing repetitive central apneas as demonstrated by a lack of movement of respiratory effort
bands (both abdominal and thoracic) with associated oxygen desaturations. Bottom, B: Marked
improvement in SDB following gradual dose reduction of opicid medication. Sa0; = arterial oxygen
saturation

Eckert, Chest, 2007



SAS central Idiopathique

v' Cliniguement : insomnie,

somnolence l
v Non obése, peu ro nfleur' EEG -'-\wm.a'-m'-r--—a-.w--{‘m e R
v’ Des cycles courts AT J[(ﬂf——fmﬁ — NN ——AN-
(20 sec.- 40sec.) Chest ~ AW N\ A A A AT
v Eveil a la fin de l'apnée Abdzz :): jﬁ J\’—V\J\’“—‘"W\”"—’“N\
v' Désaturations peu séveres 0sec

v’ Prédominant en stade 1 et 2

Prévalence ?

— Doit-on les traiter ?



SAS Central : quel bilan ?
GDS (PCO2)

Revoir le traitement
médicamenteux

Evaluation cardiologique

Evaluation neurologique :

- Examen neurologique systématique
- Imagerie cérébrale au moindre doute

Si bilan négatif : SAS central idiopathique
Boutin et al.,, 2009



Les syndromes d'apnées centrales
du sommeil

I- Problemes diagnostiques des syndromes
d'apnees centrales

IT- Troubles Respiratoires du sommeil chez
les insuffisants Cardiaques

ITI- Prise en charge pratique des syndromes
d’'apnees centrales

Cours de perfectionnement CPLF 2010 Marseille
Session Sommeil



Troubles Respiratoires du sommeil
chez les Insuffisants Cardiaques

Particularités cliniques

Syndrome d'apnées obstructives du sommeil et
Insuffisance cardiaque

Syndrome d’apnées centrales du sommeil et
Insuffisance cardiaque



1- Particularités cliniques

700 patients IC, stables

Traitement médical optimal

1/3 SAOS
1/3 SASC

1/3 Pas de SAS

Oldenburg. Eur J Heart Failure 2007

Age, years
Sex, f'm
Underlying discase
DCM
CAL
CAD+VHD
VHD
NYHA class
BMI, kg/m®
Diabetes
Nyectuna
Rhythm
Sinus rhythm
Atral fiibnllation
Pacemaker
Resting heart rate, bpm
Svstolic BP, mm Hg
Diastolic BP, mm Hg
Medication
ACE inhibitors
AT 1-blockers
Diuretics
(t-Blockers
Digitalis
Spronolactone
Sleep study
AHL k™'
Min Os-saturation, %
Mean Os-
desaturation, %

MNo S

(n=169)

6l 45+£11.0
(/102

97 (37.4%)
a1 (33.7%)
7(4.1%)
B (4. T

2574051

15 7743.7
]

-——— L
1.340.9

127 (75.1%)
23 (13.6%)
19 (11.3%)
T1.1+£12.5
118.6+:17.7
721+ 10.6

W%

87%
-:':'."“ 1l
h‘-‘-ll il

1%

228+ 1.6

87.1+3.7

LB TN
(n=253)
65.024+95"

217

112 (44.3%)
115 {45.53%)
5 (2.0%)

11 (4.4%)
2.5740.50
278447
170,

i (.

1.6+ 1.0¢F

172 (68.0%)
53 (21.0%)
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SAS et IC : Particularités cliniques

SAS
Central (1/3)

1

SAS
Obstructif (1/3)

BMI Normal +++
Somnolence +/- +++
Ronflements - +

Sommeil Nbx éveils
Sommeil agité
Insomnie
Gds Hypocapnie Tendance
PaCO?2 < 35 mmHg Hypercaphique
FEVG <40%




AHI (events/hour)

100 -

80

60 1

40

20 -

SAS et IC : Particularités polygraphiques

Variabilité inter nuit de 'TAH et du type

Central and Mixed apneas (%)

100

MNights

Vazir, Respir Med, 2008



SAS et IC : Particularités polygraphiques
Hetérogeneité des évenements respiratoires nocturnes

“Complex Apnea”

No CPAP
wp
. 50% Central/
Upper ~ o w P _~" Respiratory
- -
Airway s - N ‘IL L7 - Control
~ N S TR A -
WM’L -

Perpetuating Factors

(ie, Arousal, Lung Volume, Upper Airway Dilator Muscle Activity,
Chemosensitivity, Cardiovascular Function, Apnea Threshold, Sleep State)

Eckert et al. Progress in Cardiovascular Diseases 2009



SAOS et IC

Syndrome d’apnées
obstructives du sommeil
et

Insuffisance cardiaque




SAQS et IC

1- SAOS =

60—

SAS obstructif "1

et Insuffisance cardiaque .=

$ -

i

Facteur de surmortalité dans I'IC o
2- Impact de la PPC sur la FEVG

Left Ventricular Ejection Fraction (%)

50+

40

30+

204

10+

Base line

Control Group

1 mo

Left Ventricular Ejection Fraction (%)

Base line 1 mo

Group Treated with Continuous
Positive Airway Pressure

p=0.029

- ] M-NSA
{14 deaths,12%)
Untreated OSA
{9 deaths, 24%)
© % w (ot

PPC =10

Kaneko NEJM 2003



SAOS et IC

PPC et IC :
Particularités et précautions

1. Effets de la PPC sur le débit cardiaque

2. Evénements respiratoires d'origine centrale
induits par la PPC



Effets de la PPC sur le débit cardiaque

Débit cardiaque (I/min)

2,90 .
2,70
| Effet délétére |

2,50 —
2,30 Y -
2,10
1,90 L
1,70

VS P4 P8 P12 P16

Niveau de pression

SAS et IC : Contre-indication - des Hautes Pressions

- des PPC Autopilotées

N Combes et al



Induction d'apnées centrales sous PPC : SAS Complexe

95 . W

Facteurs favorisants :

- Montées en pression trop rapide
- Fuites / Déplacement de l'interface

- Fragmentation du sommeil et Micro-éveils

@ Instabilité ventilatoire

. o mamprams g st et iy iy b inef -
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Table 2. DemﬂEraphic data and comorbidities of patients with complex sleep apnea

Congestive Atrial

Study Patients, n Age, y* Male, % BMI* heart failure, % fibrillation, % Stroke, %
Allam et al. [6e] 63 71 (59-78) 84 31 (29-34) 25 25 8
Dernaika et al. [7] 21 59 + 12 N/A 36 +6 N/AF N/A N/AF
Lehman et al. [8] 13 55+ 16 92 33+ 8 38 N/A 8
Kuzniar et al. [5] 13 65 (56-71) 85 32 (30-35) 37 N/A N/A
Randerath et al. [10] 10 69 + 10 100* 27+ 6 30 N/A N/A
*Median (25th-75th percentiles) or mean + standard deviation.
Patients with congestive heart failure and stroke were excluded from the study.
*Only male patients were included in the study.
BMI—body mass index (kg/m’); N/A—not available.

Treatment of Complex Curr treat options Neurol 2008 Sep10(5)336-41

Sleep Apnea Syndrome

Tomasz J. Kuzniar, MD, PhD
Timothy I. Morgenthaler, MD

Insuffisance cardiaque = Facteur prédictif du SAS complexe



Evolution naturelle des apnées centrales sous PPC

50

40 Prévalence du Comp SAS

30 Nuit de Titration : ::> 3 mois :

»
g 6,5% ~ | 15%
é :
A 20
10
0

Baseline Follow up

FIGURE 1. Change in CSAI in individual 14 subjects with CPAP-related CSA (diamond sign indicates
mean values). *th_i{“t't with diastolic heart failure :11*111:::|.~;!t‘;1’ring pt*]‘xish-‘nl' CSA on F{}Htm-‘—up Nhul}'_

CHEST /132 /1 / JULY, 2007

The prevalence and natural history of complex apnea. J Clin sleep Med 2009



SAQS et IC

SAQOS et IC ... en résumé

Dans I'Insuffisance cardiaque ,
Le traitement du SAOS conditionne le pronostic de I'IC
Seule la PPC fixe est utilisable - La PPC autopilotée est conte indiquée

Les hautes pressions appliquées par la PPC ont un effet délétére sur
le débit cardiaque

... Limiter les pressions max : P < 10 cm20

La survenue d’évenements non répondeurs induits par la PPC est
fréquente a l'initiation du traitement




Syndrome d’'Apnées Centrales
du Sommeil
et

Insuffisance cardiaque




65 ans (88 kg, 170 cm)

Cardiopathie hypertensive stable (FEVG 35 %)
Aucune décompensation récente

Clinique : Somnolence : Epworth = 10
Difficultés d'endormissent
Sommeil fragmenté

Gazdusang:  paO2 =73 mmHg
paC02 = 34 mmHg

,M,h,“,”aoM,ms”,so‘hna 585855,5885 5855:,5888;: 235258 5555%:5355553553




En fait ... SAS mixte

st 1 Tt b =
- s {
: T f.'r'|';| i T — \-,.;V E——— 1 - r— ST
w o : ' |
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0 Hinils ‘ ‘
i i | ,‘
o A [l l J
. ey Ry 8
T S St
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“‘""""'**""HHHHHH“.. =
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Stade J_‘ 1 1

SAS Mixte : IAH = 45/h

- 40% Evenements centraux
- 20% Evenements Obstructifs
- 40% Evenements Mixtes

2 questions :
1- Faut-il ventiler le patient ?
2- Quel mode ventilatoire utiliser ?

PPC fixe, BIPAP, Ventilation Asservie
Si VNDP, quels réglages de PEP ?




Survival %
o & N # &2 2 8 3 8 8 8

SAS Central et Insuffisance cardiaque :
Impact sur la survie

Harard ratio=2.14
P=0.02

n=56 *,

n=32

ot AHI less than 5 per hour
eoe AHI equal or greater than 5 per hour

o 2N

Months

Facteurs prédictifs de
mortalité :

- CSR
- Dysfonction VD
* Pression artérielle basse

Javaheri, JACC 2007



SAS Central et IC :

Prise en charge

Optimiser le traitement médicamenteux
de l'insuffisance cardiaque

l

[SASC Persistant]

!

Traiter

J_I_J_lr

\ 4
di ¢ Trans- Stimulation Modes
edicamen plantation cardiaque | |ventilatoires
Ventilation
Theo- cetazol-
02 . . PPC VNDP Servo
phylline |Aam|de controlée

Bradley, Circulation 2003
Pépin, Sleep Med Rev 2006



SASC associé a une Insuffisance cardiaque :
L’ oxygénothérapie

Sasayama S, Circ J 2006

Etude randomisée O2 (3I/min 6 heures/nuit) / contrble, pendant 12 semaines
56 patients, FE< 45%, NYHA : lI-lll, IAH=5/h + IAHC>50%

30 r

p=0.268

G
=9
B,
=
10t T

p<0.001

Baseline

ODI

12  [Weeks]

30 ¢

AHI [events/h]
b2
=]

—t
=

p=0.306

p=0.028

Baseline 12 [Weeks]

AHI

Mais Pas d’amélioration significative des pressions artérielles, ni de la FE



SASC associé a une Insuffisance cardiaque :
L’oxygénothérapie

Ez]ﬂchier Edtion Affichage Données Ewépements  Analyse Rapports Outls Fepire  Aide Augmentation deS rése rveS
]DD“EH|nnlélﬁHQA@IEEMQEImEH%H*V\EHI\" b » -*\IIIWH%H&?&IM&I‘AM“AM . .

, _ , en oxygene, suppression du

DZAIA.DU UE.AFUD 02.4‘800 UE.EPDD 02.5‘200 02.5‘400 025|6.DU 025IB.DU L L

e stimulus hypoxique

Thgrax le 5667 e Centrale 5378 Apnee Central 4799 e Centrale 5254 Apnee Cel htrale 6164A e Centrale 4881 (Hanly 1989)

E D i Ui im nm m

Abdomen
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my
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= eu—f
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E E . . y n .

_ Tﬁggggggssaagagg%5g5%aga3333833533333532a2aaaagngmagggassgasgas: |a I’eSpIratlon perIOquue
g 502 y .
AR et d'augmentation de la

durée des apnées



SASC associé a une Insuffisance cardiaque :

Médicaments
Théophylline :
Javaheri S. et al, NEJM 1996 TABLE 2. SLEEP-DISORDERED BREATHING EVENTS AND
_ _ ARTERIAL BLOOD OXYHEMOGLORIN SATURATION DURING
Andreas S, Circulation 2004 SLEEP IN 12 PATIENTS WITH SYSTOLIC HEART FAILURE
Baseline Placebo Aceltazolamide [ Value
: . AHL, no./h 55+ 2 e A 20+ 0.002
Acetazolamide : CAL no.h <re T 23+ 217> 0.004
. A, nodl 1 £/ —— 2 x5 0.7
Javaheri S, AJRCCM, 2005 HL nosh 1010 8+6 12+ 8 0.6
Arl, noh 0= 25 22+18 17 =& 0.1
DBAC, no./h 25+18  20+19 13+ 6 0.06
. . ] Baszeline 5ag, "o B+ 2 96 + 2 QF = 1+ 0.002
Adjonction d’'un espace mort : Lowest Sag, REM, % B6+6  B5+7 92 + 3t 0.01
Lowest Sag, NREM, % B4+ 5 B4+ 6 RO = 3#t 0.01
Khayat RM, Chest, 2003 Saa, < 90%, % TST 16419 19=32 6= 13 0.01

Adjonction de CO2 .
Steens RD, Sleep, 1994
Lorenzi-Filho G, AJRCCM, 1999
Andreas S, Eur Respir J 1998



SAS Central
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SAS central : Traitement positionnel ?

"L"‘ﬂ' | Left side

Supine

Thermistor

-0 A

Chest movements

HHHH——

Abdominal movements

4 it

Sa0,

\f\;ﬁk‘bﬂ LW(MUM o

Cantral AHI

80+

601

40+

204

Nmsllpin-e

Sahlin Eur Resp J 2005



SAS Central et IC : Ventilation

Pression Positive Auto pilotée

[Apnée Centrale/
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SASC associé a une Insuffisance cardiaque :
PPC Constante

Amélioration de la survie ?

NON | Peut-étre pour les Répondeurs !
100
é)‘ I
= 100 -
. P CPAP group i
E (32 events) :
- 60— _\—\_\— I
g 80 4 !
8 40+ Control group :
s (32 events) I
H 60 7 |
2 204 ]
= I
s P=0.54 1
- I
0 T T T T 1 40 n :
0 12 24 36 48 60 1
Time from Enrollment (mo) : CPAP-CSA-suppressed (5 events)
No. at Risk 20 1 | Control (26 events)
CPAPgroup 128 104 79 59 49 42 33 24 20 12 6 ; CPAP-CSA-unsuppressed (13 events)
Control group 130 117 96 79 59 46 37 27 19 12 B :
0 T T T T T T T T T T
036 12 18 24 30 36 42 48 54 60

Figure 3. Heart-Transplantation-free Survival.

CANPAP Analyse post-hoc
Bradley, NEJM, 2005 Artz, Circulation, 2007



SASC associé a une Insuffisance cardiaque :
Deux Niveaux de Pression (VNDP)

Kdhnlein, ER J, 2002

16 patients, évaluation a 14 jours

AHI

40

30 ~

20+

10+

ek

[ |
T.—H = NS

1

Baseline CPAP Bilevel

Teschler H, AJRCCM, 2001
14 patients, 1 nuit

Central Apnea Inde

]

Control Oxygen  CPAP Bilevel
we eonired T F'{Clu:ll:ll P'CCILCFW Pf'l?ﬂ'ﬂi

60

i
o

Events/hr

M
=3
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SAS central et IC Débit
Ventilation Asservie

3 parametres :

Pression

AT = IPAPmin et IPAPmax

= Aide Inspiratoire variable HH H MMHHHH HHHH”

EPAP  : Fixe ou auto-pilotée

Fréquence de sécurité :
Automatique / Fixée

VR i | e | DA
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SAS central et IC
Ventilation Asservie

Réglage des paraméetres :

- EPAP : 4 cm20 PEP minimale = Maintien des VAS
ouvertes
- IPAP min > ou = EPAP = 4 (Mode CPAP autoSV)

.. @ 8 cmH20 (Mode BIPAP autoSV)
- IPAP max = (+10) =15 cmH20

- Fréquence : Automatique ou non

Interface .

De préférence un masque facial lors de la période d'essai



SAS central et IC Ventilation Asservie

Conditions préalables :  Etat hémodynamique stable
Traitement cardiaque optimal

En hospitalisation programmée - Surveillance TA/Sa0O2/FC

ler essai de jour pendant 1 heure

Surveillance hémodynamigue : TA 5 min avant, 5 min, 10 min, 15 min ... FC
Si diminution de TA syst > 20% et/ou FC : arrét

Réglages initiaux : EPAP = 4 cmH20, IPAP min = 4-8, IPAP max =15 cmH20

Premiere nuit en milieu hospitalier :

Monitorage - Surveillance hémodynamique + Contréle polygraphique

Augmentation de EPAP de 1 cmH?20 si persistance d'Evts obstructifs



Particularités du suivi du SAS central de I'ITC sous ASV +++

v

1- Adhésion thérapeutique ? Motiver Patient + Cardiologue

2- Pathologie « évolutive et non fixée »

Evolution de la cardiopathie Prise de poids
avec le traitement médical

Diminution des Apparition d'apnées
apnées centrales obstructives ou mixtes
Désappareillage ? Modification

du niveau de PEP ?

J

Intérét d'un suivi régulier +++
Rapport d'observance
Polygraphie ventilatoire sous ASV ou sans traitement




SASC associé a une Insuffisance cardiaque :
Ventilation servo controlée (VSC)

sk Central Apnea Index
60
Teschler H, AJRCCM, 2001* o
Pepperell JC, AJRCCM, 2003** g ) |
L1 20
Philippe C, Heart, 2006*** : f i
ol +
Controi  Oncygen  CPAP Bilevel ASV
va controt 1 P<L‘=ﬂ P<GlLOI:II P<qom P<CI|DUT
e ASV: P<O00I  P<00OI  P<OO0I  P=002 ’
olo sk k
Placebo VSC A ASV CPAP
Observance (hj) [3.9 5.0 100 — i i
A de variation a0
Osler (min) -1.3 +7.9* el
BNP (pgimi) 0.0 -56.0* < 0
p<0.001 ok
Metadrenalin (nmol) | +5.3 -15.4* o
Bas




Nbre Paramétres randomi .
. . versus . duree
patients analyses sation
02 (2l/min.),
PPC + -
Teschler 14 PSG (9,25cmH20), Cross over 1nuit
bilevel(13,5/5,2)
_ Espace mort _
Szollosi 10 PSG (500m|) + 1 nuit
Osler, BNP, Sub 4
Pepperell 30 catecholamines thérapeutique * semaines
urinaires
- PSG, FEVG, PPC _
Philippe 25 questionnaire - <: 6 m0|s>
PSG, FEVG, 02 (2l/min)
Zhang 14 test de marche de 6 - 14 jours
min.

: VNDP 6
Fietze @ PSG, FEVG " semaines
FEVG, NT-proBNP, 0
Oldenburg 29 test d’effort (VO2...) ] 5.8 Mois




SASC associé a une Insuffisance cardiaque :
Ventilation servo contrdlée

Efficacité sur le SASC
e TIOOONOOOO000Mone — Ond0eQOoAOo0TnONennetita0n  [AAOoooOmnaononao0o,

Evinemertsh

=5

BEEEEECSSEzEEEEEES

Ventilation medo
.

E&uﬁ&h—_ﬂ

S sl
 — ———

Ameélioration de la survie ?

SERVE HF :
Etude prospective randomisée multicentrique de morbi-mortalité



Les syndromes d'apnées centrales
du sommeil

I- Problemes diagnostiques des syndromes
d'apnees centrales

IT- Troubles Respiratoires du sommeil chez
les insuffisants Cardiaques

ITI- Prise en charge pratique des syndromes
d'apnees centrales

Cours de perfectionnement CPLF 2010 Marseille
Session Sommeil



Prise en charge pratique
du SAS Central

\

—

Hypercapnique

!

» Hypoventilation congénitale
» Atteinte du tronc cérébral

» Surdosage morphinique

» Maladies neuro musculaires

* Syndrome .
d’obésité/hypoventilation

|

Prise en charge | | VNDP
spécifique VSC

Normo-hypocapnique...

— i\

Insuffisance
Cardiaque

|

Optimisation du
traitement médical

SAS complexe SAS
: idiopathique

v
Si opiacés : \ doses

Sinon Patience +++

échec l v
\ échec ?? 77?7
VSC PPC
Survie 797 (02/Théophylline/

2727 4 Acétazolamide/
| espace mort/CO2




Cas particulier : SAS Mixte

2 Catégories de patients :

« Faux » SAS mixte « Vrai » SAS mixte
= SAS Obstructif

Disparition Persistance et/ou aggravation
des évenements centraux des événements centraux

sous PPC fixe sous PPC fixe

/l\ugmer}‘(ation d? . Formes associées au SAOHS
I'instabilité ventilatoire - Cardiopathies

en cas de SAOS - Affections neuro-vasculaires

-Affections neuro-dégénératives

Increased Propensy for central apnea

in patients with obstructive sleep apnea :
effect of nCPAP

A Salloum, AJRCCM 2009




Homme de 45 ans
Maladie de Parkinson depuis 5 ans
Traitement : Agoniste dopaminergique

PSG Diagnostique :

IMC=29,3 - ‘
Depuis 1 an : SDE - Epworth = 19/24 r m || | wmn I \‘ )H | ||‘ I “m‘m | ||’ W‘|
HIPO |

Ronchopathie isolée MWML MMM

Gds : PaC02 = 44 mmHg
Pa02 = 76 mmHg
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IAH central = 18 5/h a8\ ~——paat il A i i
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Le patient est traité par PPC autopilotée

Autotitration ambulatoire (8jours), 4-12 Peff = 10 cmH20

Poursuite Auto CPAP 8-12

O T T .

Suivi a 1 mois :

Compliance 4h30 /nuit | Illllllllllllll

Tolérance médiocre P pp—
Sensation d'étouffements
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Ventilation a 2 niveaux de pression et SAS mixte

- IPAP min - IPAP max : Evenements centraux

AI = ou> 10

IPAP min (IPAP min > ou = EPAP)

IPAP max = 15-20

- EPAP : Evenements obstructifs ... Quelle valeur ?

Principes de réglages de I'EPAP :

1. Titration manuelle en laboratoire de sommeil

2. Uftiliser le rapport d'observance de la PPC

Statistiques REMstar Auto Re’q/aqes' de [ASV : e
Pression moyenne PPC auto / ( 6,8 cm H2C})
Pression maximale PPC auto moyenne EPAP = P moyenne = 7 11,0emHZ0
Pression moyenne de |'appareil <= 90 % du temps . 10,1 cm H20
Durée moyenne en apnée, par jour IPAP min = 8 16,2 min.
Durée moyenne des fuites importantes, par jour IPAP max = 15 1,8 min.

IAH moyen

Fréquence = Auto

9,6

3. Ventilation asservie avec EPAP automatique (4-10)



SAS Mixte

Auto PPC
Peff=10

P moy =7

Evts centraux
non corrigés

ASV
EPAP =7
IPAPmin=7
IPAP max = 15

ASV
EPAP = 8 = IPAP min
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SASC SAOS RCS
et Ventilation servo controlée

Kasal T, Circ J, 2006

Arzt M, Chest, 2007*
RanderathWJ, Sleep Med, 2008**
Javaheri, ERS 2009

*
*F
p<0.001 . 100
T 80 p<0.001 y p=0.002
E 70 1 = 80 \
K 1 S
£ .l 5 60
g« 2 40 == /
& =z
£ 20 20 e—
5 10 1
B W
< ; Baseline 6 weeks
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14 patients, 3 nuits consécutives 3 IC /10 patients , SAOS+Cheyne Stokes



BIPAP ASV Advanced
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EPAP auto : 4-10
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Rapport observance :

IAH =4/h
Peff=10
ATl =1

uu@ PPC fixe = 10
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Ventilation Asservie et SAS
Rapports d’observance

Quelques exemples ...



Rapport dobservance :

Réglages :

- EPAP 4-10

- PS max = AT
- IPAP max

Profil nocturne :
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Legende : C5R - Cheyne-Siokes Respiration, LD - Limitation de déhit, AC - Apnée Sans Dbstruction, A0 - Apnée Geec Obstruchion, H - Hypopnée, RY
- Ronfemenits wibratoires, A1 - &ide inspiratoine, 18H - Indice & apnéehypopnée:
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1. Vous augmentez EPAP min

2. Vous diminuez EPAP max

3. Vous augmentez le PS max (Al)
4. Vous augmentez la fréequence

QCM 9 Parmi les réponses suivantes, laquelle est-elle correcte ?
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Leqend: PE - PEnoaic Greathing, FL - Fiow Limacian, L - CIEar Arway Apned, O - DDSIUCied mrway Apneg,

P5- Pressure Suppart, AHI- Apnea H
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H - Hypopnea, VS - Yibratory Snoe,
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Suivi médico-technique ASV

Tolérance - Clinique
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Ventilation Vt et Débit max élevés
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Apnées centrales Apnées Obstructives Réduire IPAP min
'
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Ventilation asservie : Profils nocturnes selon la nature du

Pression (cmH20)
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