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Problèmes diagnostiques syndromes 
d’apnées centrales du sommeil

1-Diagnostic positif polygraphique

Confirmation du caractère central du SAS

- Déterminer la nature centrale de l’évènement

- Déterminer le % d’évènements d’origine centrale

2- Diagnostic étiologique

- Classification des syndromes d’apnées centrales

- Bilan étiologique



Différents types de SAS…



2008



Mesure de l’effort respiratoire

• Pression œsophagienne :

Capteur de référence pour évaluer l’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 l’ECG et l’onde de pouls
périphérique recueillie à l’index. Temps qui sépare
l’ouverture de la valve aortique de l’arrivée de l’onde de pouls
en périphérie.



Inductances thoracique et abdominales

THO

ABD

NEZ

THO

ABD

NEZ

THO

ABD

Signal normal

Apnée obstructiveApnée centrale

Arrêt des mouvements 
thoraciques et abdominaux

Mouvements thoraciques et 
abdominaux, préservés, en crescendo 

et en opposition de phase



L’évaluation des efforts ventilatoires 
(RPC 2008)

30 
Sec.

Signaux 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 (niveau 
de preuve 2) 

• et/ou d’une intensité croissante 
des ronflements (niveau de preuve 
4) pendant une hypopnée



Apnée centrale



Particularités des apnées centrales :

Penser à agrandir les traces à la recherche des oscillations cardiogéniques

Oscillations
Cardiogéniques

des apnées
centrales

Agrandissement
des signaux



Définition d’une hypopnée (RPC 2008)

> 50 %

• < 50 %

Ou 

• Aspect de 
plateau 
Inspiratoire

Désaturation > 3%

Micro-éveil EEG



Hypopnées centrales ou obstructives ?



Hypopnées centrales ou obstructives ?

Yumino et al., 2008



Hypopnées centrales ou obstructives ?



Hypopnée Obstructive ou Centrale

Hypopnée : - Diminution > 50% du signal de débit
- Diminution < 50% associé à une désaturation > 3% 

et/ou à un micro-éveil

Hypopnée obstructive Hypopnée centraleHypopnée obstructiveHypopnée obstructive



Respiration de Cheyne-Stokes

Au moins 3 cycles consécutifs de 
respiration cyclique crescendo 
decrescendo

Durée d’un cycle > 10 secondes

ET au moins 1 des critères suivants :

- > 5 apnées ou hypopnées centrales / heure

- Durée de la respiration cyclique crescendo decrescendo > 
10 min

NB : Courbe de désaturation sinusoïdale et régulière



Oxymétrie nocturne

SAS Central : Aspect régulier des désaturations

SAS Obstructif : Aspect irrégulier des désaturations

Series Chest 
2005

Sensibilité = 100 % Spécificité = 17%



Réactions d’activation autonomique

• Réduction de l’amplitude du photopléthysmogramme 
de l’onde de pouls 

• et/ou de l’accélération de la fréquence cardiaque : 
RR

• et/ou de la réduction du temps de transit de l’onde 
du pouls



Temps de Transit du Pouls

• Fonction de la rigidité et tension de la paroi artérielle

Reflet des variations de TA :

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

• Temps pris par l’onde de pouls 
pour progresser de la valve aortique 
(onde R, ECG) vers la périphérie 
(photoplétysmogramme)

• Valeur absolue : TTP = 200-300ms

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 : En SL 8 ms

En REM = Non spécifique car variations
importantes  de l’activité sympathique +++

Valeur qualitative : Amplitude de la courbe (signal visuel)

TTP

Variations du TTP



Événement Obstructif

30 
Sec.

Obs. Apnea Obs. Apnea Obs. 
Hypopnea

Événement central

30 Sec.

Cent. Apnea Cent. Apnea Cent. Hypo

Sa02

Débit

Poeso

TTP

Sa02

Débit

Tho

Abdo

TTP

Chute brutale du TTP = Activation autonomique

Aspect crescendo du TTP = Obstructif Aspect linéaire du TTP = Central

2- Préciser l’origine centrale ou obstructive de l’évènement :
Le TTP permet de  :



TTP : aspect linéaire 
= origine centrale

TTP : aspect crescendo
= origine obstructive

Chute brutale du TTP
> 8 ms

= Activation autonomique



Définition du SAS central

• > 5 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 même > 80% des 
événements d’origine centrale

• 1 cas particulier : le SAS complexe

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



Problèmes diagnostiques des syndromes 
d’apnées centrales du sommeil

1- Diagnostic positif polygraphique

Confirmation du caractère central du SAS

- Déterminer la nature centrale de l’évènement

- Déterminer le % d’évènements d’origine centrale

2- Diagnostic étiologique

- Classification des syndromes d’apnées centrales

- Bilan étiologique



Etiologie du SAS central

Diminution de la commande
Hypoventilation
Forme hypercapnique

Instabilité de la commande
Hyperventilation
Forme normo-hypocapnique

Endormissement

Haute altitude

SAS Complexe

Idiopathique

Insuffisance cardiaque

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

« can’t breathe »                
 défaillance de la 
commande « périphérique »

Pathologie congénitale
(Syndrome d’Ondine)
Traumatisme,Tumeurs 
(tronc cérébral)
Substances opiacées 
(surdosage) 
Syndrome obésité 
hypoventilation

Pathologies neuromusculaires :

(Myasthénie, SLA…)

Cyphoscliose

Eckert DJ, Chest, 2007



« Complex Sleep Apnea Syndrome »

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

Lors de la 1ière nuit de titration sous PPC :

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

Morgenthaler TI, Sleep 2006
Etude rétrospective sur 223 patients,     

34 SAS complexes

=> Prévalence de 15% !

=> Prévalence de 5%

Endo Y, 2008 :
Etude rétrospective sur 1312 
patients, 66 SAS complexes



Evolution naturelle des apnées centrales sous PPC

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

3 mois :
1,5%

Prévalence du Comp SAS

Nuit de Titration :
6,5%



SAS complexe « Comp-SAS »

Quels facteurs de risque prédictifs ?



SAS complexe « Comp-SAS »

Quels facteurs de risque prédictifs ?

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



SAS complexe « Comp-SAS » :
Mécanismes physiopathologie

1- Rôle du seuil apnéique 
du C02  - Hypocapnie

Gilmartin - Curr Opin Pulm Med 2005



• Instabilité du contrôle ventilatoire  après la levée de l’obstruction
• Fragmentation du sommeil

SAS complexe « Comp-SAS » :
Physiopathologie

PPC Auto PPC +++

• Variations de pressions intra-nuit
• Pressions élevées

Hyperventilation Hypocapnie Fermetures
de glotte

Apnées centrales

SAS Obstructif 
« pur »



Homme 78 ans
172 cm, 90 kgs

DNID
HTA

2005 :
SAOS sévère 
PPC autopilotée 8-13

2007 :
Intolérance à la PPC
SDE aggravée



Nuit avec Auto PPC 8-13



« Complex Sleep Apnea Syndrome » 
et Substances Opiacées

Eckert, Chest, 2007Morgenthaler, JCSM, 2008



SAS central Idiopathique

 Cliniquement : insomnie, 
somnolence

 Non obèse, peu ronfleur

 Des cycles courts                              
(20 sec.- 40sec.)

 Éveil à la fin de l’apnée

 Désaturations peu sévères

 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
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Troubles Respiratoires du sommeil 
chez les Insuffisants Cardiaques

1. Particularités cliniques

2. Syndrome d’apnées obstructives du sommeil et 
Insuffisance cardiaque

3. Syndrome d’apnées centrales du sommeil et 
Insuffisance cardiaque



Oldenburg. Eur J Heart Failure 2007

1/3 SAOS

1/3 SASC

1/3 Pas de SAS

7OO patients IC, stables

Traitement médical optimal

1- Particularités cliniques



SAS
Central (1/3)

SAS
Obstructif (1/3)

BMI Normal +++

Somnolence
Ronflements

Sommeil

+/-
-

Nbx éveils
Sommeil agité

Insomnie

+++
+

GdS Hypocapnie
PaCO2 < 35 mmHg

Tendance
Hypercapnique

FEVG < 40% ….

SAS et IC : Particularités cliniques



SAS et IC : Particularités polygraphiques

Variabilité inter nuit de l’IAH et du type

Vazir, Respir Med, 2008



SAS et IC : Particularités polygraphiques
Hétérogénéité des évènements respiratoires nocturnes

Eckert et al. Progress in Cardiovascular Diseases 2009



Syndrome d’apnées 
obstructives du sommeil 

et 
Insuffisance cardiaque

SAOS et IC



SAS obstructif 
et Insuffisance cardiaque

1- SAOS = 
Facteur de surmortalité dans l’IC

J Am Coll Cardiol 2007J Am Coll Cardiol 2007

Kaneko NEJM 2003

PPC = 10

2- Impact de la PPC sur la FEVG

SAOS et IC



PPC et IC : 
Particularités et précautions

1. Effets de la PPC sur le débit cardiaque

2. Evènements respiratoires d’origine centrale 
induits par la PPC

SAOS et IC



Effets de la PPC sur le débit cardiaque

N Combes et al

SAS et IC : Contre-indication - des Hautes Pressions
- des PPC Autopilotées



Induction d’apnées centrales sous PPC : SAS Complexe

Facteurs favorisants :

- Montées en pression trop rapide
- Fuites / Déplacement de l’interface
- Fragmentation du sommeil et Micro-éveils

Instabilité ventilatoire



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

Insuffisance cardiaque = Facteur prédictif du SAS complexe



Evolution naturelle des apnées centrales sous PPC

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

3 mois :
1,5%

Prévalence du Comp SAS

Nuit de Titration :
6,5%



SAOS et IC … en résumé

Dans l’Insuffisance cardiaque , 

• Le traitement du SAOS conditionne le pronostic de l’IC

• Seule la PPC fixe est utilisable - La PPC autopilotée est conte indiquée

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

… Limiter les pressions max : P < 10 cm20

• La survenue d’évènements non répondeurs induits par la PPC est 
fréquente à l’initiation du traitement

SAOS et IC



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 

Gaz du sang : paO2 = 73 mmHg
paC02 = 34 mmHg



En fait … SAS mixte

2 questions :

1- Faut-il ventiler le patient ?

2- Quel mode ventilatoire utiliser ?

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

SAS Mixte : IAH = 45/h

- 40% Evènements centraux
- 20% Evènements Obstructifs
- 40% Evènements Mixtes

H CentralesH Obstructives

A Mixtes

A CentralesA Obstructives



SAS Central et Insuffisance cardiaque : 
Impact sur la survie

Javaheri, JACC 2007

Facteurs prédictifs de 
mortalité :

• CSR
• Dysfonction VD
• Pression artérielle basse



Bradley, Circulation 2003
Pépin, Sleep Med Rev 2006

SAS Central et IC :

Prise en charge



SASC associé à une Insuffisance cardiaque : 
L’oxygénothérapie

Sasayama S, Circ J 2006

Etude randomisée O2 (3l/min 6 heures/nuit) / contrôle, pendant 12 semaines
56 patients, FE≤ 45%, NYHA : II-III, IAH≥5/h + IAHC>50% 

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

ODI AHI



Augmentation des réserves 
en oxygène, suppression du 
stimulus hypoxique            
(Hanly 1989)

!
Risque de persistance de 
la respiration périodique 
et d’augmentation de la 

durée des apnées 

SASC associé à une Insuffisance cardiaque : 
L’oxygénothérapie



SASC associé à une Insuffisance cardiaque : 
Médicaments

Théophylline : 
Javaheri S. et al,  NEJM 1996
Andreas S, Circulation 2004

Acetazolamide :
Javaheri S, AJRCCM, 2005

Adjonction d’un espace mort :
Khayat RM, Chest, 2003

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



SAS Central : Augmentation de la PaCO2

Szollosi J Sleep Res 2006

AHI

Arousals



SAS central : Traitement positionnel ?

Sahlin Eur Resp J 2005



Pression Positive Auto pilotée

SAS Central et IC : Ventilation



SASC associé à une Insuffisance cardiaque : 
PPC Constante

Amélioration de la survie ?

Analyse post-hoc
Artz, Circulation, 2007

CANPAP 
Bradley, NEJM, 2005

NON ! Peut-être pour les Répondeurs !



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

Köhnlein, ER J, 2002

Baseline CPAP  Bilevel

Teschler H, AJRCCM, 2001

16 patients, évaluation à 14 jours 14 patients, 1 nuit



Débit

Pression

Pa CO2

SAS central et IC
Ventilation Asservie

3 paramètres :

AI = IPAPmin et IPAPmax
= Aide Inspiratoire variable

EPAP : Fixe ou auto-pilotée

Fréquence de sécurité : 
Automatique / Fixée



Réglage des paramètres :

- EPAP : 4 cm20 PEP minimale = Maintien des VAS 
ouvertes

- IPAP min > ou = EPAP = 4 (Mode CPAP autoSV)
… à 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



• 1er essai de jour pendant 1 heure

Surveillance hémodynamique : TA  5 min avant, 5 min, 10 min, 15 min … FC 
Si diminution de TA syst > 20% et/ou FC : arrêt 

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

• Première nuit en milieu hospitalier :

Monitorage - Surveillance hémodynamique + Contrôle polygraphique

Augmentation de EPAP de 1 cmH20 si persistance d’Evts obstructifs

Conditions préalables : Etat hémodynamique stable 
Traitement cardiaque optimal

En hospitalisation programmée - Surveillance TA/SaO2/FC

SAS central et IC Ventilation Asservie



Particularités du suivi du SAS central de l’IC sous ASV +++

Evolution de la cardiopathie
avec le traitement médical

Diminution des 
apnées centrales

Désappareillage ?

Prise de poids

Apparition d’apnées 
obstructives ou mixtes

Modification 
du niveau de PEP ?

1- Adhésion thérapeutique ? Motiver Patient + Cardiologue

2- Pathologie « évolutive et non fixée »

Intérêt d’un suivi régulier +++
Rapport d’observance
Polygraphie ventilatoire sous ASV ou sans traitement



SASC associé à une Insuffisance cardiaque :
Ventilation servo contrôlée (VSC)

 Teschler H, AJRCCM,  2001*
 Pepperell JC, AJRCCM, 2003**
 Philippe C, Heart, 2006***

*

**

***

∆ de variation

-15.4*+5.3Metadrenalin (nmol)

-56.0*   
p<0.001

0.0BNP (pg/ml)

+7.9*-1.3Osler (min)

5.03.9Observance (h/j)

VSCPlacebo

∆ de variation

-15.4*+5.3Metadrenalin (nmol)

-56.0*   
p<0.001

0.0BNP (pg/ml)

+7.9*-1.3Osler (min)

5.03.9Observance (h/j)

VSCPlacebo
**



Nbre
patients

Paramètres 
analysés versus randomi

sation durée

Teschler 14 PSG

O2 (2l/min.),
PPC 
(9,25cmH2O), 
bilevel(13,5/5,2)

+
cross  over

1 nuit

Szollosi 10 PSG
Espace mort 

(500ml) + 1 nuit

Pepperell 30
Osler, BNP, 
catécholamines 
urinaires

Sub
thérapeutique + 4 

semaines

Philippe 25
PSG, FEVG, 
questionnaire

PPC
+ 6 mois

Zhang 14
PSG, FEVG, 
test de marche de 6 
min.

O2 (2l/min)
- 14 jours

Fietze 37 PSG,  FEVG
VNDP

+ 6 
semaines

Oldenburg 29

FEVG, NT-proBNP, 
test d’effort (VO2…)

0

- 5,8 mois



SASC associé à une Insuffisance cardiaque : 
Ventilation servo contrôlée

Amélioration de la survie ?

Efficacité sur le SASC

SERVE HF : 
Etude prospective randomisée multicentrique de morbi-mortalité 



I- Problèmes diagnostiques des syndromes 
d’apnées centrales

II- Troubles Respiratoires du sommeil chez 
les insuffisants Cardiaques

III- Prise en charge pratique des syndromes 
d’apnées centrales

Les syndromes d’apnées centrales 
du sommeil

Cours de perfectionnement CPLF 2010 Marseille
Session Sommeil



Hypercapnique

VNDP 
VSC

Normo-hypocapnique…

Insuffisance 
Cardiaque SAS complexe SAS 

idiopathique

Optimisation du 
traitement médical

Prise en charge pratique 
du SAS Central

Si opiacés :     doses

???
PPC

• Hypoventilation congénitale
• Atteinte du tronc cérébral
• Surdosage morphinique
• Maladies neuro musculaires
• Syndrome 
d’obésité/hypoventilation

Prise en charge 
spécifique VSC

Survie ???

??

Sinon Patience +++

échec
échec

O2/Théophylline/ 
Acétazolamide/ 
espace mort/CO2

???



Cas particulier : SAS Mixte

2 Catégories de patients :

« Vrai » SAS mixte

Persistance et/ou aggravation
des évènements centraux 
sous PPC fixe

Formes associées au SAOHS
- Cardiopathies
- Affections neuro-vasculaires
-Affections neuro-dégénératives

« Faux » SAS mixte
= SAS Obstructif

Disparition 
des évènements centraux 
sous PPC fixe

Augmentation de
l’instabilité ventilatoire 
en cas de SAOS

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

IMC = 29,3

Depuis 1 an : SDE - Epworth = 19/24

Ronchopathie isolée

Gds : PaC02 = 44 mmHg
Pa02 = 76 mmHg

PSG Diagnostique :

IAH = 42,4/h
IAH central = 18,5/h
= 40% Evts centraux

SAS mixte 
Combiné



Le patient est traité par PPC autopilotée  :

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

Poursuite Auto CPAP 8-12

Suivi à 1 mois :

Compliance 4h30 /nuit
Tolérance médiocre
Sensation d’étouffements
IAH résiduel = 18/h
Epworth 13/24



PSG avec Auto PPC (8-12 ; Peff=10)

SAS mixte partiellement corrigé par la PPC

IAH = 24,2/h
> 80% Apnées et hypopnées centrales

PPC + 02 VNDP BIPAP Ventilation Asservie



Ventilation à 2 niveaux de pression et SAS mixte
• IPAP min - IPAP max : Evènements centraux

AI = ou > 10
IPAP min (IPAP min > ou = EPAP)
IPAP max = 15-20

• EPAP : Evènements obstructifs … Quelle valeur ? 

Principes de réglages de l’EPAP :

1. Titration manuelle en laboratoire de sommeil

2. Utiliser le rapport d’observance de la PPC

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

Réglages de l’ASV : 

EPAP = P moyenne = 7
IPAP min = 8 
IPAP max = 15 
Fréquence = Auto



SAS Mixte

Auto PPC
P eff = 10
P moy = 7

Evts centraux
non corrigés

ASV
EPAP = 7 

IPAP min = 7
IPAP max = 15

ASV
EPAP = 8 = IPAP min

IPAP max = 15



14 patients, 3 nuits consécutives

IAH/h =     46,4+/-4            22,4+/-4             4+/-1

SASC SAOS RCS 
et Ventilation servo contrôlée

Kasai T, Circ J, 2006
Arzt M, Chest, 2007*
RanderathWJ, Sleep Med, 2008**
Javaheri, ERS 2009
* **

3 IC /10 patients , SAOS+Cheyne Stokes



SAS Mixte - IAH = 78/h
Cardiopathie ischémique
FEVG Normale
IMC 25

- 40% Central
- 30% Mixte
- 30% Obstructif BIPAP ASV Advanced EPAP auto : 4-10 

IPAPmax : 20 
Fréquence auto

Rapport observance :

IAH = 4/h
P eff = 10
AI = 1

PPC fixe = 10



Ventilation Asservie et SAS

Rapports d’observance

Quelques exemples …



Réglages :
- EPAP 4-10
- PS max = AI
- IPAP max 

IAH

Fuites (l/min)
<40l/min

Ventilation
- Fréquence
- Ventilation moyenne/min

Profil nocturne :
- AI moyenne
- EPAP moyenne

Rapport d’observance :



Réglages :
- EPAP 4-10
- PS max =3
- IPAP max = 15

IAH = 31

Fuites = 35 l/min

Profil nocturne :
AI moy = 3
EPAP moy = 8

Exemple 1 :

QCM 9 Parmi les réponses suivantes, laquelle est-elle correcte ?

1. Vous augmentez EPAP min
2. Vous diminuez EPAP max
3. Vous augmentez le PS max (AI)
4. Vous augmentez la fréquence



Réglages :
- EPAP 4-10
- PS max =8
- IPAP max = 20

IAH = 31

Fuites = 35 l/min

Profil nocturne :
AI moy = 4
EPAP moy = 10

Exemple 2 :

QCM 10 Parmi les réponses suivantes, lesquelles sont-elles correctes ?

1. Vous augmentez EPAP min
2. Vous augmentez EPAP max
3. Vous augmentez le PS max (AI)
4. Vous augmentez la fréquence



Suivi médico-technique  ASV

Tolérance - Clinique

Fuites > 40 l/min

IAH 

Ventilation

-

+ Interface

Vt  et Débit max élevés
Vt  > 8 ml/kg
Débit max moyen >  40 l/min

= Hyperventilation

Réduire IPAP min

< 10/h

> 10/h

IPAP moyenne
= IPAP max

Apnées centrales

Augmenter soit :
- IPAP max
- Fréquence

IPAP moyenne
< IPAP max

Apnées Obstructives

Augmenter EPAP

Suivi simple



Ventilation asservie : Profils nocturnes selon la nature du SAS

SAS
Central

SAS 
Obstructif

SAS 
Mixte


