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Bien qu’une proportion importante de patients
insuffisants cardiaques chroniques présente
des apnées du sommeil d’origine centrale,
cette pathologie reste insuffisamment
diagnostiquée et traitée.

Le traitement des apnées du sommeil d’origine
centrale passe d’abord par une optimisation

du traitement de I'insuffisance cardiaque,

puis par la ventilation nocturne.

Si la ventilation en pression positive continue
permet une amélioration des symptémes

et une amélioration de la fonction ventriculaire,
elle n’a pas aujourd’hui démontré sa capacité a
améliorer la morbi-mortalité des insuffisants
cardiaques avec syndrome d’apnées du sommeil
d’origine centrale, possiblement du fait du
probléme de compliance au traitement.

Un nouveau mode de ventilation

dit servo-contrdlée, qui présente I'avantage
d’adapter le mode de ventilation de I'appareil a
la respiration du patient, est en cours d’étude:
un essai clinique randomisé

en double aveugle se met en place.

Particularites thérapeutiques
du syndrome d'apnées
du sommeil d’origine centrale

3 insuffisance cardiaque représente une cause majeure de morbidité et de
L mortalité. Elle affecte 1,5 a 2 % de la population et est responsable de

1 hospitalisation sur 5 apres 65 ans. Malgré des progres thérapeutiques
importants ces deux dernieres décennies, la mortalité demeure élevée, de 25-
30 % a 1 an et proche de 50 % a 5 ans [1].

L’existence d’apnées du sommeil apparait aujourd’hui comme étant un
des facteurs contribuant a I’altération de la fonction ventriculaire [2]. Sa
prévalence seraitde 51 a 76 % chez les patients porteurs d’une insuffisance car-
diaque stable [2, 3]. Le syndrome d’apnées du sommeil se définit comme la
répétition (plus de 10 par heure de sommeil) d’épisodes de diminution (hypo-
pnées) ou d’arrét (apnées) de la respiration conduisant a une réduction de la
saturation en oxygene de plus de 4 % et a une fragmentation du sommeil.

Deux types d’apnées du sommeil peuvent se rencontrer: des apnées obstruc-
tives par collapsus des voies aériennes supérieures avec persistance de 1’effort
inspiratoire, et des apnées d’origine centrale avec une respiration périodique de
Cheyne-Stokes. Le propos de cette bréve revue est de faire le point sur le trai-
tement du syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale.

I LE SYNDROME D’APNEES DU SOMMEIL D’ORIGINE CENTRALE

Le syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale se caractérise par une
respiration de Cheyne-Stokes se traduisant par une respiration périodique avec
des amplitudes respiratoires décroissantes puis une apnée associée a un arrét
complet des efforts respiratoires suivie d’une reprise croissante de la respira-
tion (fig. I). Sa prévalence dans I’insuffisance cardiaque est élevée, mais varie
en fonction des patients de 29 % a 40 % pour les patients en insuffisance car-
diaque stable [2, 3].

L’existence d’un syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale chez les
patients insuffisants cardiaques constitue un facteur de mauvais pronostic
comme en témoignent plusieurs études [4]. L’index d’apnées-hypopnées (IAH)
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Fig. 1: Données ventilatoires d’un enregistrement polysomnographique noc-
turne montrant un aspect de respiration périodique de Cheyne-Stokes.
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Fig. 2: Valeur pronostique sur la mortalité de l'index d’apnées-hypopnées
(IAH) chez les patients insuffisants cardiaques stables ayant ou non un syn-
drome d’apnées du sommeil d’origine centrale. Un IAH > 30 est un facteur de
mauvais pronostic de mortalité. Source: Lanfranchi et al. Circulation, 1999,
99: 1435-40.

chez les insuffisants cardiaques au stade IT ou IIl de la NYHA
apparait a lui seul comme un facteur prédictif indépendant de
mauvais pronostic. Un index d’apnées-hypopnées = 30/h
identifie des patients a tres haut risque de déces cardiovascu-

laire (fig. 2) [4].
Il TRAITEMENTS DU SYNDROME D’APNEES
DU SOMMEIL D’ORIGINE CENTRALE
1. — Traitement non spécifique
Le syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale étant une

conséquence de I’insuffisance cardiaque, une partie importante
de son traitement consiste a 1’optimisation du traitement médi-

cal, comme 1’attestent plusieurs études [5]. Une premiere,
publiée en 1987, a montré une réduction des anomalies respi-
ratoires et des épisodes de désaturation apres traitement de
I’épisode aigu et mise en route d’un traitement diurétique et
vasodilatateur [6]. Une seconde, publiée en 1995, a montré une
amélioration de la qualité du sommeil et des épisodes de désa-
turation apres traitement par captopril et oxygénothérapie [7].
Dans ce méme esprit, une étude a montré récemment, sur une
petite cohorte de patients, que la prescription de bétabloquant
diminuait de fagon dose-dépendante la prévalence du syn-
drome d’apnées du sommeil d’origine centrale chez les insuffi-
sants cardiaques [8]. Il est par ailleurs intéressant de noter que
des études non randomisées suggerent que la resynchronisation
cardiaque par stimulation multisite limite la survenue de syn-
drome d’apnées du sommeil d’origine centrale possiblement
via I’amélioration de la fonction ventriculaire qu’elle engendre
et que la transplantation cardiaque réduit la prévalence du syn-
drome d’apnées du sommeil d’origine centrale [6, 9].

Ainsi, a coté de son traitement spécifique, la prévalence et/ou
I’intensité du syndrome d’apnées du sommeil d’origine cen-
trale peuvent étre notablement améliorés par une optimisation
du traitement de I’insuffisance cardiaque chez les patients
avec syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale.

2. — Traitement spécifique

Plusieurs thérapeutiques ont été proposées, cependant, la ven-
tilation nocturne est celle pour laquelle le niveau de preuve est
le plus élevé.

o Les stimulants respiratoires

Par des mécanismes d’action différents, ils ont pour but de sti-
muler la commande nerveuse centrale. La théophylline et
I’acétazolamide (un inhibiteur de 1’anhydrase carbonique) ont
été évalués dans de petits essais randomisés qui ont montré la
capacité de ces deux produits a réduire le nombre
d’apnées/hypopnées en aigu. Cependant, leurs effets secon-
daires ainsi que 1’absence d’étude & moyen ou long terme ne
permettent pas aujourd’hui leur utilisation en routine [5].

o L’oxygénothérapie

Elle a pour but de limiter le nombre et/ou I’'importance de
I’hypoxie. Un certain nombre de petites études randomisées ont
montré que 1’oxygénothérapie sur des périodes allant d’une nuit a
un mois diminue le nombre d’apnées/hypopnées de 50 %. Cepen-
dant, ces données n’ont pas été retrouvées de facon consistante, et



aujourd’hui, 'intérét de 1’oxygénothérapie nocturne dans le syn-
drome d’apnées du sommeil d’origine centrale n’est pas démon-
tré. Des essais randomisés a grande échelle sont attendus [5].

o La ventilation nocturne

La ventilation nocturne a pour objectif principal d’améliorer
I’oxygénation des tissus et notamment du muscle cardiaque
durant le sommeil. Elle a aussi pour but d’améliorer 1’hémo-
dynamique cardiaque notamment, de réduire la pression arté-
rielle et la postcharge, ainsi que la fréquence cardiaque. La
ventilation nocturne en pression positive continue (PPC) vise
de plus a avoir des effets sur la pression ventriculaire trans-
murale et sur la précharge [5].

Les effets de 1a PPC ont été évalués dans plusieurs études. Ces
études ont conduit a des résultats divergents méme si la plu-
part ont montré une amélioration de la fonction ventriculaire
[5]. Ces résultats ont amené a la mise en place d’une étude,
randomisée en double aveugle impliquant 258 patients, avec
un syndrome d’apnée, du sommeil d’origine centrale (IAH
> 15/h) ayant une fraction d’éjection inférieure a 40 %, rece-
vant un traitement médicamenteux optimal.

Cette étude visait a tester I’hypothese selon laquelle la PPC
pourrait améliorer la morbi-mortalité des patients insuffisants
cardiaques avec syndrome d’apnées du sommeil d’origine
centrale [10]. Les patients étaient traités pour moitié par PPC,
I’autre moitié servant de contrdle. Les résultats ont montré
que la PPC diminue la prévalence du syndrome d’apnée du
sommeil d’origine centrale, améliore 1’oxygénation nocturne,
la fraction d’éjection et le test de marche de 6 minutes, et
diminue les concentrations plasmatiques de noradrénaline.

Cependant, la PPC n’a pas démontré sa capacité a améliorer
la survie, le taux de réhospitalisation ou la qualité de la vie. La
principale raison avancée pour expliquer ce résultat négatif
est le manque de puissance de 1’étude. Une autre, le caractere
hétérogene de la population quant aux effets de la PPC sur le
syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale. Cette
hypothese a été récemment confortée par une analyse post
hoc effectuée secondairement, récemment publiée dans Cir-
culation [11]. Cette analyse montre en effet que les patients
traités par PPC pour lesquels il existe une correction rapide et
importante de 1’index apnée/hypopnée ont une fraction
d’éjection et un taux de survie meilleurs que le groupe de
patients qui n’ont pas cette caractéristique. Dans leur
ensemble, ces données laissent a penser que la PPC n’est
peut-étre pas le moyen optimal pour ventiler ces patients.
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Fig. 3: Effet de la ventilation nocturne par ventilation assistée (ASV) et par
pression positive continue (PPC) sur la correction de I'index d’apnées-hypo-
pnées (IAH) a 3 et 6 mois. Les deux ventilations permettent une régression
de I'lAH; en revanche, seule I'amélioration en mode servo-piloté est supé-
rieure a la PPC avec maintien des résultats & 6 mois. Source : Philippe et al.
Heart, 2005, 92: 337-42.

C’est pour cela que des modes de ventilation assistée dite
servo-controlée a deux niveaux de pression, s’adaptant a la
respiration spontanée des patients, ont été mis au point et sont
en cours d’études. Teschler a montré que ce mode de ventila-
tion diminue le nombre d” AHI de facon plus importante que la
PPC [12], Pepperell a montré que ce mode de ventilation amé-
liore la vigilance diurne et diminue les taux de noradrénaline
urinaire ainsi que les taux plasmatiques BNP de facon plus
importante qu’un traitement médicamenteux optimisé [13].

Récemment, notre équipe a montré, dans une étude randomi-
sée incluant 25 patients, que par rapport a la PPC, la ventila-
tion assistée servo-contrdlée entraine une meilleure correc-
tion du syndrome d’apnées du sommeil et conduit a 6 mois a
une amélioration significative de la qualité de vie, de la com-
pliance au traitement, et au final un gain significatif en termes
de fraction d’éjection (fig. 3) [14]. Ces résultats préliminaires
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Particularités

» Le syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale est
fréquent chez I'insuffisant cardiaque mais reste insuffisam-
ment diagnostiqué et traité.

P Son traitement passe par I'optimisation du traitement de
I'insuffisance cardiaque, puis par I'assistance ventilatoire
nocturne.

» Si la ventilation en pression positive continue permet une
amélioration des symptdmes et une amélioration de la
fonction ventriculaire, elle n’a pas démontré sa capacité a
améliorer la morbi-mortalité.

» Un nouveau mode de ventilation dit servo-contrélé est en
cours d’étude.

doivent désormais étre vérifiés par une étude randomisée a
large échelle actuellement en cours. Par ailleurs, ces données
soulignent I’'importance de la compliance a I’assistance ven-
tilatoire qui requiert 1’éducation du patient et de son environ-
nement proche qui sera réalisée au mieux dans un laboratoire
spécialisé dans le sommeil, mais aussi I’amélioration néces-
saire des systemes de ventilation nocturne pour améliorer leur
tolérance et ainsi la compliance des patients. [ |
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