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Résumé :

Introduction

L’insuffisance cardiaque touche prés de 2% de la population avec une morbi-mortalité élevée
malgré les avancées de la prise en charge thérapeutique. Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS)

constitue un facteur de risque et d’aggravation de la dysfonction myocardique.
Etat des connaissances ;

Le SAS est retrouvé chez 70% des patients insuffisants cardiaques (IC), 65% des patients avec
HTA réfractaire, 60% des patients avec accident vasculaire cérébral (AVC) et 50% des patients
avec fibrillation atriale (FA). La morbidité cardiovasculaire associée est multipliée par 2 & 3. Les
mécanismes physiopathologiques sont 1’hypoxie intermittente nocturne, les variations de capnie, les
variations de pressions intra thoraciques et les micro-éveils répétés, le tout concourant en une hyper

activation sympathique, une dysfonction endothéliale et une inflammation systémique.
Conclusions.

La prise en charge du SAS chez les patients présentant une dysfonction myocardique doit étre
couplée a la prise en charge cardiologique. Il est nécessaire de poursuivre les évaluations
scientifiques afin de déterminer un parcours de soins précis et la place respective de chacune des

prises en charge pneumologique et cardiologique.

Mots clés: Syndrome d'apnée du sommeil, Hypertension artérielle, Insuffisance cardiaque,

Ventilation en pression positive continue, Ventilation servo-assistée



Cardiac dysfunction and the Obstructive Sleep Apnoea Syndrome.

Introduction

Cardiac insufficiency affects nearly 2% of the population with increased morbidity/mortality despite
advances in therapeutic management. The Sleep Apnoea Syndrome (SAS) is a risk factor for, and cause of

aggravation of, myocardial dysfunction.
Background

SAS is found in 70% of patients with chronic cardiac failure (CHF), 65% of patients with refractory
hypertension, 60% of patients with cerebro-vascular accidents and 50% of patients with atrial fibrillation.
The associated cardiovascular mortality is multiplied by a factor of 2 to 3. The pathophysiological
mechanisms are intermittent nocturnal hypoxia, variations in CO, levels, variations in intrathoracic pressure
and repeatedarrousals from sleep, concurrent with sympathetic hyperactivity, endothelial dysfunction and

systemic inflammation.
Conclusions

SAS and cardiological management in patients presenting with myocardial dysfunction should be combined.
It is necessary to pursue the scientific investigations with the aim of determining a precise care pathway and

the respective places of each of the cardiological and pulmonary measures.

Key words: sleep apnoea syndrome; arterial hypertension; cardiac insufficiency; continuous positive

pressure ventilation; servo-assisted ventilation.



Introduction :

L’insuffisance cardiaque (IC) est une pathologie touchant plus d’un million de patients en France, la
société européenne de cardiologie évalue sa prévalence a 1 - 2 % de la population. Elle est
responsable d’une morbi-mortalité importante et représente un codt social et fonctionnel important
pour la société [1]. Malgré une prise en charge médicamenteuse et électro-physiologique optimale,

le taux de mortalité a 5 ans reste proche de 50% [1].

La prise en compte des comorbidités associées a I’insuffisance cardiaque constitue alors une étape

essentielle & la prise en charge de ces patients.

L’interrelation entre le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) et la dysfonction cardiaque est
maintenant fortement établie et la distinction entre le caractére obstructif (SAOS) ou central

(SACS) du type d’apnée est importante car implique une prise en charge différente.

Egalement, la distinction entre IC gauche a fraction d’éjection réduite (IC-FEr.), modérément
réduite (IC-FEmr) ou préservée (IC-FEp) chez ces patients est aujourd'hui essentielle puisqu’elle

conditionne leur pronostic et prise en charge, notamment chez les patients avec un SACS [2].
Etat des connaissances

1. Epidémiologie :

* Prévalence du SAS en population générale

Dépendant du seuil utilisé, il semble que dans la population générale, la prévalence du syndrome
d’apnée du sommeil modeéré a severe soit de 3% chez les femmes agées de 30 a 49 ans et 10 % chez
les hommes ageés de 30 a 49 ans [3]. Cette prévalence augmente avec 1’age avec un effet plateau

vers 65 ans [4].
* Prévalence du SAOS chez les patients avec dysfonction cardiaque

La prévalence du SAOS chez les patients porteurs d’une pathologie cardiovasculaire est multipliée
4



par 10. En effet, un SAOS est retrouvé chez 62 % des patients avec hypertension artérielle (HTA)
réfractaire [5], chez 70 % des IC [6], 60% des patients aux antécédents d’accidents vasculaires
cerébraux (AVC) [7], 50 % des patients avec fibrillation auriculaire (FA) [8], 45 % des patients

hypertendus [9] et 30 % des patients avec coronaropathie [10].

Dans I’insuffisance cardiaque stable, les troubles respiratoires au cours du sommeil concernent les
deux tiers des patients et cette prévalence augmente avec le stade NYHA. Si les apnées obstructives
prédominent largement en NYHA |, cette tendance s'inverse et les apnées centrales deviennent

nettement majoritaires en NYHA IV [11].

On considére qu'un tiers des insuffisants cardiaques ont un SAOS, un tiers un SACS et un tiers sont
indemnes de pathologie respiratoire nocturne. Le dépistage du SAS dans I'IC reste insuffisant, une
étude en 2011 sur pres de 40 000 patients bénéficiaires du Medicare en Amérique du nord, a montré
que le diagnostic avait été évoqué chez seulement 4 % des IC, et parmi eux, 2 % seulement avaient

bénéficié d'un enregistrement diagnostique [12].
* Prévalence de la morbi-mortalité globale chez les patients avec SAOS

La morbi-mortalité globale (qu'elle soit cardiovasculaire ou toute autre cause confondue) est
significativement plus élevée chez les patients apnéiques séveres non traités que dans la population
générale [13]. Cette corrélation est d'autant plus forte que le SAQOS est sévere et semble plus vraie

chez les hommes jeunes (< 70 ans) [13].

* Prévalence de la morbi-mortalité CV chez les patients avec SAOS

La survie & 10 ans chez des patients IC masculins avec SAOS non traité est significativement plus
faible avec un risque relatif (RR) d'accidents cardiovasculaires fatals et non fatals respectivement de
2,87 et 3,17 [14]. Des méta-analyses retrouvent un RR de mortalité cardio-vasculaire globale
comparable entre 2 et 2,5 [15, 16]. L'augmentation de ce risque serait probablement moins marquée

si I'on prenait en compte les facteurs de risque cardiovasculaire confondant [17].
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¢ Prévalence de I’hypertension chez les patients SAOS

L’anomalie classiquement retrouvée dans plus de 30 % des cas est une augmentation de la PA
nocturne par la perte de la baisse physiologique de la PA nocturne (profil dit « non dipper »), [18-
20]. Cette anomalie du profil de la pression artérielle est particulierement corrélée a un fort risque
cardiovasculaire [21]. L'association entre SAOS et HTA, est dose dépendante [22] avec une
prévalence de I'ordre de 50 a 60 % (atteint 70 & 95 % chez les « non dippers »). L'incidence de
I’hypertension est également supérieure chez les patients apnéiques [23]. Le SAOS est par ailleurs

la premiere cause d'HTA réfractaire secondaire [5] .

* Prévalence des troubles du rythme chez les patients SAOS

L'association FA et SAOS est desormais bien établie, 50 % des patients avec FA ayant un SAS
[24]. Le SAQS est significativement corrélé a un risque d’échec de cardioversion ou d’ablation de
FA [25]. Egalement, les morts subites nocturnes seraient plus marquées chez les patients avec

SAOS selon une relation dose dépendante [26-29].

Enfin, certaines études tendent a montrer que la prévalence du SAOS chez des patients équipés de
pacemaker est élevée, laissant suggérer qu'une prise en charge du SAOS en amont pourrait réduire

les indications d’implantation [30].

2. Conséquences physiopathologiques cardiovasculaires du SAOS : (Fig 1)
* Mécanismes physiopathologiques généraux :

La répétition d’épisodes d’occlusion des voies aériennes supérieures au cours du sommeil est
responsable d'une hypoxie intermittente (HI) chronique, d'une élévation transitoire de la capnie,
d'une majoration des variations de pressions intrathoraciques par accroissement des efforts

respiratoires. La survenue d’un micro-éveil permet la réouverture des VAS, leur répétition induit



une fragmentation du sommeil.

L’HI semble étre le principal facteur impliqué dans la morbidité cardiovasculaire associee au SAOS
[13, 31]. A partir de ces stimuli physiopathologiques, des anomalies de la régulation du systeme
cardiovasculaire se mettent en place : une hyperactivation du tonus sympathique, une dysfonction

endothéliale et une inflammation systémique et vasculaire de bas grade.

* Balance sympatho-vagale :

Chaque événement respiratoire nocturne (apnée, hypopnée, effort respiratoire) induit une
désactivation-activation sympatho-vagale cardiovasculaire : hyperstimulation parasympathique
durant 1’événement (bradycardie) suivie d’une hyperactivation sympathique en fin d’événement
(vasoconstriction périphérique identifiable par écrasement de 1’onde de pouls) et levée de la
stimulation vagale (tachycardie). Cette variation du tonus sympatho-vagal est également favorisée
par la fragmentation du sommeil induite par les efforts respiratoires. Ainsi, les événements
respiratoires sont suivis d’un pic de pression artérielle (PA), survenant, lorsqu’il est présent, de
facon concomitante avec la désaturation en oxygene. A 1’éveil il persiste une augmentation de
I’activité sympathique neurale et circulante [32-34]. Par ailleurs, I’HI induit d’autres mécanismes
conduisant a 1’élévation du tonus sympathique : augmentation du tonus du systéme nerveux central,
altération des régulateurs périphériques (chémo-réflexe et baro-réflexe), activation du systeme
rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et stimulation des récepteurs centraux a I’angiotensine 11

[35].

¢ Dysfonction endothéliale et inflammation

L’HI est associée a une inhibition de la production de NO, responsable d’une réduction de la
vasodilatation periphérique artérielle, favorisant ainsi 1’élévation de la PA et participant a
I’altération de la microcirculation myocardique impliquée dans la cardiopathie ischémique [36, 37].
De plus, il semble exister une altération du pouvoir de réparation endothéliale, favorisant le

développement de lésions vasculaires athéromateuses. Enfin, la production d’espéces réactives de
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I’oxygene induite par I'HI, génére une inflammation systémique au sein de la paroi vasculaire qui

participe a I’altération de la physiologie de I’endothélium [37-40].

* Meécanismes conduisant a I’hypertension :

Les facteurs impliqués dans la genese de I’HTA sont multiples avec un déséquilibre de la balance
vasoconstriction/vasodilatation. Une activation du tonus sympathique décrite ci-dessus [35, 41, 42],
avec activation concomitante du SRAA, ainsi que du systeme de I'endothéline [43] et augmentation
du taux daldostérone [41] augmente le tonus vasoconstricteur. D’autre part, la dysfonction
endothéliale, responsable d'une inhibition de synthese de NO, réduit la capacité de vasodilatation
[44]. Ce déséquilibre normalement rétablis par I’intervention du baro-réflexe est altéré par la perte

de sensibilité de celui-ci [45].

Par ailleurs, d’autres mécanismes sont supposés participer a ce déséquilibre comme I’inflammation
systémique, la génération du stress oxydatif, les anomalies métaboliques avec hyperinsulinisme et
résistances aux effets de la leptine [46-48] et enfin la diminution de la sensibilité du baro-réflexe

[45].
*Mécanismes conduisant a la pathologie coronarienne :

L'HI chronique est associée a une diminution de la synthese de molécules impliquées dans
I’adhésion plaquettaire aux cellules endothéliales [49] entrainant une hyper activation plaquettaire
et une augmentation de 1’aggrégabilité plaquettaire [50] ainsi qu’une hypercoagulabilité pouvant
favoriser les complications de 1’athérome existant [50, 51]. Ainsi, chez les patients présentant un
SAQS, I’HI chronique combinée a un régime riche en cholestérol est probablement responsable
d’une athérosclérose accélérée [52-54] du fait de l'inflammation systémique de bas grade, des
modifications des mécanismes d’adhésion cellulaire a I’endothélium vasculaire et de la dysfonction

endothéliale [37-39, 55].

Ainsi, le SAOS semble étre associé a un risque coronarien augmenté chez I’homme (lien non
retrouvé chez la femme) [16] , modéré dans certaines méta-analyses qui retrouvent une tendance
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positive, sans atteindre la significativité [15]. Une étude cas-témoins ajustée sur les facteurs de
confusion, IMC, tabac et HTA, a démontré que la survenue d'un syndrome coronarien aigu chez des
patients apnéiques était associée a des pics de troponine supérieurs, a un plus grand nombre de
vaisseaux malades et & une durée de séjour en unité d'insuffisance coronaire plus longue que pour

les patients non apnéiques [56].

» Mécanismes conduisant a I'Hypertrophie Ventriculaire Gauche (HVG) :

L'HVG, dont le principal facteur prédisposant est I’HTA, joue un r6le important dans la pathogenese
de la dysfonction myocardique. L'HVG reduit le flux coronaire, modifie la résistance vasculaire
coronarienne, augmente la demande en oxygene des myocytes et demeure 1’un des facteurs de
risque indépendant d’événements cardiovasculaires et de mort subite [57, 58]. Dans la plupart des
études, la prévalence de I'HVG est supérieure chez les patients apnéiques, d’autant plus que le
SAOS est sévere et ce indépendamment du niveau de pression artérielle [59-61]. Egalement, la
masse du ventricule gauche chez des patients hypertendus est plus importante chez ceux ayant un
profil «non dipper » comparativement au profil «dipper», et l'on sait que ce profil est

fréquemment associé au SAOS [62].

Cette association entre HVG et SAOS pourrait étre liée a une augmentation de la pression trans-
murale du VG [63] , de la post charge du VG [64] et globalement a l'activation sympathique et a
I'HI chronique [65]. De plus, le stress oxydatif conduirait & une augmentation du diametre des
cardiomyocytes et une fibrose interstitielle myocardique [66]. L’activation du SRAA avec hyper
aldosteronemie associée au SAOS conduirait, chez les patients avec HTA résistante, a majorer la

fibrose interstitielle myocardique [67].

« Mécanismes conduisant aux troubles du rythme

Le SAOS favorise I'HTA, la dilatation atriale gauche [68], les remaniements ventriculaires et fait



ainsi le lit de I'arythmie. L'HI chronique joue la encore un réle majeur augmentant le risque de bloc
atrio-ventriculaire [69] et celui de fibrillation auriculaire (RR= 2,18 [1,34-3,54]) [70], ainsi que
d’anomalies rythmiques ventriculaires chez des patients avec défibrillateurs implantables [71].
L’augmentation de la survenue d'arythmie cardiaque a la suite d’un événement respiratoire était 17
fois supérieure & des périodes de référence dans 1’étude de Monahan et al (RR=17,5 [5,3-58,4])

[26].

3. Quels sont les arguments en faveur du traitement du SAS et les spécificités de traitement
(Fig.2) :
» Concernant le SAOS :

L’efficacité de la PPC a été établie par de nombreuses études sur la somnolence diurne et la qualité

de vie dans le SAOS.

Sur la morbi-mortalité cardiovasculaire, Marin et al ont montré en 2005 que la mortalité des SAOS
avec IAH > 30 /h était corrigée chez les patients choisissant un traitement par PPC [14]. L’étude
SAVE sur plus de 2700 patients avec SAOS modéré a severe en prévention cardiovasculaire
secondaire, randomisée traitement standard seul versus traitement standard plus PPC ne retrouve
pas d’effet bénéfique du traitement par PPC sur le risque cardiovasculaire (critére composite de
mortalité cardiovasculaire, infarctus du myocarde, AVC, hospitalisation pour angor instable,
insuffisance cardiaque ou accident ischémique transitoire) [72]. Le traitement par PPC entraine
cependant une diminution de la PA moyenne nocturne et diurne de 1,69 mmHg en moyenne
(d'autant plus que le SAS est sévére et que I'observance est importante) [73, 74] de la PAS et de la
PAD (de l'ordre de 2 mmHg) [75, 76]. Bien qu’elle soit faible, cette baisse est suffisante pour
impacter favorablement le risque CV. Cependant, les effectifs de patients nécessaires pour montrer
un tel bénéfice n’ont probablement pas été atteints.

Cet effet est particulierement marqué dans I'HTA résistante [77], ou I'on observe des diminutions de
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PA (systoliques et diastoliques) chez les patients traités PPC de I'ordre de -5 a -10 mmHg.
L'observance est un point capital pour atteindre ces objectifs, avec un intérét si la durée d'utilisation

est supérieure a 5 heures [78-80].

Dans deux études randomisées mono-centriques menées chez des patients avec une IC a FEVG
altérée (< 45 %) et ayant un SAQOS, avec des effectifs de 24 et 88 patients respectivement, la PPC
améliorait la FEVG et la survie [81, 82]. La PPC préviendrait par ailleurs la pathologie
coronarienne [83, 84] et permettrait une réduction de I’HVG [85]. Ceci devant étre confirmé par des
études prospectives de grande ampleur. Dans la FA, le traitement du SAS par PPC diminue le risque
de récidive aprés cardio-version. On retrouve ainsi 53 % de récidives a un an dans le groupe
contr6le non SAOS, 42 % de récidive chez les SAOS traités et 82 % de récidives chez les SAS non

traités dans cette étude [86]
« Concernant le SACS :
- Le tournant de 2015 :

La ventilation auto-asservie (ASV) était jusqu’en 2015 le traitement de référence du SACS chez le
patient insuffisant cardiaque. Elle délivre une aide inspiratoire variable dont le niveau de pression
est ajusté cycle par cycle aux anomalies ventilatoires du patient rencontrées. A cette aide
inspiratoire est associée une pression positive expiratoire afin de maintenir 1’ouverture des voies
aeriennes supérieures et de prévenir des événements obstructifs associés. Plusieurs études ont
démontré la supériorité de I’ASV a I’oxygénothérapie, la PPC et la ventilation a deux niveaux de
pressions fixes pour corriger I'lAH [87-89]. D'autres études font état d’une amélioration de la

FEVG et de la qualité de vie [90].

Cependant, dans I’IC-FEr, I’étude SERVE-HF, prospective, randomisée, controlée et multicentrique
[2] rectifie cette indication. Ainsi, 1200 patients IC-FEr stables avec FEVG <45% et porteurs d'un
SACS (IAH > 15/h, > 50% d’événements centraux) ont été randomisés pour un suivi de 2 ans,

traitement meédical optimal seul versus traitement médical optimal associé a une ASV. Bien
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qu’aucune différence significative concernant le critere principal n’ait été trouvée entre les deux
groupes, il existe une sur-mortalité cardiovasculaire dans le groupe ASV de 33,5 % pour une
médiane de suivi de 31 mois. Les sociétés savantes frangaises contre-indiquent donc depuis 2015 la
mise en place d’une ASV pour les patients IC-FEr (FEVG < 45 %) avec SACS (> 50%
d’événements centraux) et recommandent le désappareillage des patients préalablement appareillés.
Par ailleurs, ce résultat relance le besoin de comprendre la physiopathologie du SACS dans I’'IC-
FEr et les effets hémodynamiques de 1’ASV. L'échographie trans-thoracique doit étre réalisée dans

le bilan pré-thérapeutique des patients SACS et chez ces patients traités par ASV.

- Depuis 2015 : Quelle prise en charge du SAS central proposer chez les patients avec IC a
FEVG altérée [91]?

L'optimisation du traitement medical (IEC, BB-, Diurétiques) et la resynchronisation cardiaque
électro-physiologique doivent étre proposé pour les patients avec SACS et IC-FEr [92, 93]. Aucune
autre recommandation thérapeutique n'est établie, les diverses études reposent sur un niveau de

preuve faible.

L'oxygénothérapie induit une diminution de I'!AH de -15/h et une amélioration de la FEVG de + 5
%, mais ceci dans des études mono-centriques avec une variabilité importante, suggérant une

grande hétérogénéité des patients dont certains ne sont pas répondeurs [94, 95].

La place de la PPC chez ces patients est controversée, une des premiéres études publiées en 2000
portant sur 66 patients randomisés a démontré une amélioration de la fonction cardiaque et de la
survie chez les patients SACS avec IC a FEVG altérée bénéficiant de PPC [96]. Or, en 2005, une
étude randomisée sur 258 [97] patients avec traitement médical optimal versus traitement médical
optimal associé a la PPC, démontrait qu'il existait une surmortalité dans le groupe PPC. Toutefois,
tous les patients de cette étude n’étaient pas traités efficacement et certains gardaient des 1AH
résiduels élevées. En 2007, une analyse post-hoc montrait une amélioration significative de la FEVG
et de la survie dans le sous-groupe de patients correctement traités (IAH résiduel sous PPC < 15/h)

[98]. Il manque a ce jour une etude de grande envergure pour le confirmer. La PPC pourrait donc
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étre une alternative & condition qu’elle supprime efficacement les événements respiratoires
nocturnes chez les patients fortement symptomatiques, mais le niveau de preuve repose sur une
analyse post-hoc avec tous les biais que cela implique [99]. Si cette alternative est choisie, la
pression fixe doit étre la régle, elle doit étre ajustée trés progressivement sous surveillance

hémodynamique puisque des accidents hémodynamiques graves a I’instauration ont été decrits.

- Quelle prise en charge du SAS central proposer chez les patients avec IC a FEVG

préservée ?

L'étude SERV-HF concernait des patients avec FEVG < 45 % et aucune extrapolation des résultats

ne peut étre faite en dehors de ces criteres.

Dans I'lC a FEVG préservée, peu d’études sont disponibles. Il existe un seul essai randomisé sur un
petit effectif, ol I’ASV a permis I’amélioration de la dyspnée et de la survie, sans exces
d’événements indésirables significatif [100]. Actuellement, ces patients sont appareillés par ASV si
I’optimisation du traitement cardiovasculaire est insuffisante. Les données de 1’étude de cohorte

FACE et du registre FACIL-VAA, deux études francaises en cours, seront certainement d’intérét.

Conclusion :

Il existe un continuum entre la présence d’'un SAOS comme facteur associé aggravant la
dysfonction myocardique et favorisant la survenue de I’insuffisance cardiaque. Inversement la
présence d’une insuffisance cardiaque non équilibrée ou sévere favorise I’instabilité ventilatoire et
la présence d’un SACS. Les stimuli physiopathologiques (Hypoxie intermittente, swing de pression
intra thoracique, fragmentation sommeil) induits par la répétition des collapsus pharyngés au cours
du sommeil participent en se combinant aux autres facteurs de risque a la dysfonction cardiaque. La
prise en charge respiratoire des patients avec atteinte myocardique nécessite un algorithme de
décision, une surveillance spécifique et la mise en place d’alternative thérapeutique. En effet, du fait

de I’évolution de 1’hémodynamique du patient (FEVG, anomalies rythmiques), la typologie du
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trouble respiratoire nocturne peut varier et I’indication des supports de pression (PPC ou ASV) peut
étre compromise. La discussion thérapeutique et la prise en charge doivent donc avoir lieu dans une

bonne compréhension du schéma thérapeutique cardiologique.

Points forts

Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) constitue un facteur de risque et d’aggravation de la

dysfonction myocardique.

La prise en charge du SAS chez les patients présentant une dysfonction myocardique doit étre

couplée a la prise en charge cardiologique.

La prévalence du SAOS chez les patients porteurs d’une pathologie cardiovasculaire est

multipliée par 10.

L’hypoxie intermittente (HI) chronique :

o Semble étre le principal facteur impliqué dans la morbidité cardiovasculaire

associée au SAOS.

o Est a l’origine d’anomalies de la régulation du systéme cardiovasculaire:
hyperactivation du tonus sympathique, dysfonction endothéliale et inflammation

systémique et vasculaire de bas grade.

o Augmente le risque de bloc atrio-ventriculaire, de fibrillation auriculaire (FA) et
d’anomalies rythmiques ventriculaires chez des patients avec défibrillateurs

implantables

o Chez les patients présentant un SAOS, I’hypoxie intermittente chronique combinée a un

régime riche en cholestérol est probablement responsable d’une athérosclérose accélérée.

« Le traitement par PPC entraine une légére diminution de la PA (systolique et diastolique)
moyenne (nocturne et diurne). Cet effet est plus important dans I'HTA résistante.

« Chez les patients présentant un SAOS avec insuffisance cardiaque (IC), la PPC améliorerait
la FEVG et la survie, préviendrait la pathologie coronarienne et permettrait une réduction de
I’'HVG.

« Chez des patients ayant une FA, le traitement du SAS par PPC diminue le risque de récidive

apres cardio-version.
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Depuis 2015, les sociétés savantes francaises contre-indiquent la mise en place d’une
ventilation auto-asservie (ASV) pour les patients présentant un SACS avec IC gauche a
fraction d’éjection réduite (IC-FEr) [FEVG < 45 %] et recommandent le désappareillage des

patients préalablement appareillés.

L'échographie trans-thoracique doit étre réalisée dans le bilan pré-thérapeutique des patients
présentant un SACS et traités par ASV.

L'optimisation du traitement médical et la resynchronisation cardiaque électro-physiologique

doivent étre proposé pour les patients avec SACS et IC-FEr.

La place de la PPC dans le traitement du SAS central chez les patients avec IC a FEVG

altérée est controversée.
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Légende figure.
Figure 1.

Mécanismes et hypotheses physiopathologiques du SAOS et de la dysfonction myocardique

Abréviation : AVC : accident vasculaire cérébral, Co : coronaropathies, FA : Fibrillation atriale, HTA : hypertension
artérielle, HTAr : HTA réfractaire, HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche, IC : insuffisance cardiaque, NO :
monoxyde d’azote, PG : population générale, SACS : syndrome d’apnée centrale du sommeil, SAOS : syndrome

d’apnée obstructive du sommeil, SM : syndrome métabolique, SRAA : systéme résine angiotensine aldostérone »

Figure 2

Proposition d’algorithme décisionnel de prise en charge thérapeutique.

Abréviation: ASV : ventilation servo assistée, BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive, CV :
cardiovasculaire, FA : Fibrillation atriale, FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche, IAH : index apnée hypopnée,
IEC : Inhibiteur de ’enzyme de conversion de I’angiotensinogene, IMC : index de masse corporelle, mMMRC : modified
Medical Research Concil, NTproBNP : N terminal pro B-type natriuretic peptide, NYHA : New York Heart
Association, PaCO2 : pression partielle artérielle en dioxyde de carbone, PAPS : pression artérielle systolique
pulmonaire, PPC : pression positive continue, SACS : syndrome d’apnée centrale du sommeil, SAOS : syndrome
d’apnée obstructive du sommeil, SOH : syndrome obésité hypoventilation, VE/CO2 : pente de réponse ventilatoire au

dioxyde de carbone.
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