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RÉSUMÉ : Les syndromes d’apnées du sommeil se caractérisent par la survenue répétitive d’apnées et 
d’hypopnées au cours du sommeil. Leurs prévalences chez les patients insuffisants cardiaques chroniques 
(ICC) sont élevées, de l’ordre de 60 à 70 %. Leur dépistage systématique est donc justifié. Le SAS des patients 
ICC peut prendre plusieurs formes : obstructif, central, ou mixte, à l’inverse de ce qui se voit dans la population 
générale où le SAS est très majoritairement de type obstructif.
Ces événements respiratoires nocturnes, outre qu’ils induisent une importante désorganisation de 
l’architecture du sommeil expliquant le retentissement sur la vigilance diurne et les fonctions cognitives, 
impactent fortement le pronostic de l’insuffisance cardiaque. Ces conséquences justifient un diagnostic et 
un traitement adaptés.
Ce dernier est représenté en première intention par la ventilation nocturne, en pression positive avec 
différentes modalités selon que le SAS est à prédominance obstructive ou centrale. L’observance à cette 
ventilation passe par une éducation thérapeutique renforcée et une étroite collaboration entre cardiologues 
et spécialistes du sommeil. Malgré la contrainte que peut représenter cette ventilation, sa prescription se 
légitime en raison des bénéfices qu’elle apporte sur l’amélioration de la qualité de vie et de la morbi-mortalité.

Syndromes d’apnées du sommeil 
chez l’insuffisant cardiaque

[ Définitions

Le syndrome d’apnées du sommeil est 
défini par des symptômes liés à la sur­
venue au cours du sommeil d’apnées 
et/ou d’hypopnées. Ces dernières cor­
respondent à l’interruption (apnée) ou 
la diminution de plus de 30 % (hypo­
pnée) du flux inspiratoire, durant plus 
de 10 secondes, survenant en nombre 
supérieur à 5/h de sommeil. Ces évé­
nements obstructifs sont distingués des 
événements centraux selon qu’ils sont 
liés à une obstruction des voies aériennes 
supérieures, ou à un dysfonctionnement 
de la commande respiratoire.

1. Syndrome d’apnées obstructives 
du sommeil (SAOS)

L’obstruction des voies aériennes supé­
rieures (VAS) apparaît ou est majorée 

au cours du sommeil. Elle concerne les 
différents niveaux de la filière aérienne 
supérieure, des fosses nasales à l’hypo­
pharynx [1] en raison d’obstacles ana­
tomiques (hypertrophie turbinale, 
vélaire…). À ces obstacles fixes s’ajoute 
un obstacle “dynamique” au cours du 
sommeil, lié à l’hypotonie musculaire 
qui fait s’affaisser les parois pharyngées. 
Ces obstacles sont bien sûr aggravés par 
la surcharge pondérale, l’inflammation 
des VAS (tabac), la consommation de 
produits majorant le relâchement mus­
culaire au cours du sommeil (alcool, 
hypnotiques…). Enfin, la redistribution 
du liquide extravasculaire (œdèmes) lors 
du décubitus, de la partie inférieure du 
corps vers le tronc et le cou, concourt à 
l’obstruction des voies aériennes supé­
rieures. Les hypopnées et les apnées sont 
plus ou moins désaturantes, en fonction 
de leur durée, des modifications des 
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[ �Les syndromes d’apnées 
obstructives du sommeil 
(SAOS)

1. Morbidité et mortalité du 
syndrome d’apnées du sommeil

La présence d’une somnolence diurne 
excessive est un maître symptôme du syn­
drome d’apnées obstructives du sommeil. 
Sa prévalence augmente avec la valeur 
de l’index, avec toutefois une corrélation 
lâche, soulignant que la somnolence n’est 
pas uniquement secondaire à la fragmen­
tation du sommeil induite par les apnées. 
Elle est importante à reconnaître car ses 
conséquences sont majeures en termes 
d’accidentologie. Actuellement, la légis­
lation sur la sécurité routière stipule que 
la somnolence représente un cas d’inap­
titude à la conduite automobile (arrêté 
du Journal officiel d’août 2010). En plus 
du risque accidentel qu’elle fait courir, 
la somnolence diurne excessive reten­
tit fortement sur la qualité de vie des 
patients, en altérant leur vie sociale et 
professionnelle. Cependant, comme déjà 
mentionné plus haut, la somnolence est 
moins marquée chez les patients ICC que 
chez les autres [5, 6], probablement en rai­
son de l’hyperactivité sympathique [7]. 
L’absence de somnolence ne doit donc 
pas faire récuser le diagnostic.

Les liens de causalité entre apnées du 
sommeil et morbi-mortalité cardiovas­
culaire ont été rapportés par des études 
épidémiologiques de grande envergure 
et des études interventionnelles dont les 
résultats sont synthétisés dans une excel­
lente revue [8]. Ainsi, le SAOS consti­
tue un facteur de risque d’athérome 
[9], d’HTA, d’accidents coronariens, de 
troubles du rythme et d’accidents vas­
culaires cérébraux [10]. Les suivis pros­
pectifs de cohorte ont aussi montré que 
l’existence d’un SAOS sévère constitue 
un risque significatif d’évolution vers 
une insuffisance cardiaque.

L’existence d’un SAOS a un effet pronos­
tique délétère claire sur l’insuffisance 

en ce qui concerne les SAS centraux, car 
outre que les patients ne sont pas som­
nolents, ils ne ronflent pas. Ils décrivent 
parfois leur ventilation périodique qui 
gêne l’endormissement, et est parfois 
remarquée aussi à l’éveil ou lors d’un 
test d’effort.

La clinique étant non spécifique, le dia­
gnostic repose sur les examens complé­
mentaires. L’examen de dépistage le plus 
simple est la mesure transcutanée de la 
saturation de l’hémoglobine en oxygène 
(SpO2) ou oxymétrie nocturne qui per­
met de détecter les épisodes de désatura­
tion. De par sa facilité de mise en œuvre 
et sa sensibilité, cet examen est un outil 
précieux pour le dépistage, mais il reste 
insuffisant pour identifier précisément 
le mécanisme du SAS et pour en appré­
cier la sévérité.

La polysomnographie est l’examen 
diagnostique de référence, au cours de 
laquelle sont enregistrés simultané­
ment les variables permettant de définir 
le sommeil (électroencéphalogramme, 
électro-oculogramme, électromyo­
gramme mentonnier) et la respiration 
(flux naso-buccal, mouvements thora­
ciques et abdominaux, oxymétrie) ainsi 
que l’électrocardiogramme, la position 
corporelle et les mouvements des jambes 
(électromyogramme jambiers). Un exa­
men plus simple est la polygraphie qui 
n’enregistre que les paramètres cardio­
respiratoires. Polysomnographie et poly­
graphie permettent de déterminer le type 
d’apnées (obstructives ou centrales) et 
la sévérité du SAS, en calculant l’index 
d’apnées-hypopnées, IAH. Pour un IAH 
au-dessous de 5/h de sommeil, on consi­
dérera qu’il n’y a pas de troubles respi­
ratoires du sommeil (TRS). Supérieur 
à 5/h, l’IAH définit la gravité du SAS : 
entre 5 et 15/h, il est modeste ; entre 15 
et 30/h, il est modéré ; au-delà de 30/h, 
il est sévère.

La réalisation de l’examen diagnostique 
est fait, au mieux, au moins à 1 mois de 
distance de tout épisode aigu.

rapports ventilation/perfusion induites 
par le décubitus, et de la saturation 
d’éveil du sujet.

2. Syndrome d’apnées centrales 
du sommeil (SACS) et respiration 
de Cheyne-Stokes (CS)

Les syndromes d’apnées centrales consti­
tuent un groupe hétérogène de troubles 
respiratoires du sommeil (TRS), secon­
daires à l’altération de la commande 
ventilatoire. Ils représentent de 30 à 50 % 
des TRS rencontrés de l’insuffisance car­
diaque chronique (ICC), avec la forme 
particulière constituée par la respiration 
périodique de Cheyne-Stokes, définie 
par la succession périodique decres­
cendo ventilatoire jusqu’à une période 
d’hyperpnée puis decrescendo jusqu’à 
l’apnée. La proportion élevée de SASC 
est décrite aussi bien dans les insuffi­
sances cardiaques systoliques qu’à la 
fraction d’éjection ventriculaire gauche 
préservée [2]. La présence d’un CS est un 
facteur pronostique aggravant très net 
de l’insuffisance cardiaque [3]. Chez un 
même patient, les deux types de troubles 
respiratoires (obstructifs et centraux) 
coexistent fréquemment, dans des pro­
portions variables, et tant la proportion 
de l’un et l’autre que la sévérité du SAS 
(valeur d’IAH) peuvent varier considéra­
blement d’une nuit sur l’autre, compli­
quant diagnostic et prise en charge [4].

[ �Comment diagnostiquer 
un syndrome d’apnées 
du sommeil ?

Les signes cliniques évocateurs de SAS 
obstructifs sont peu spécifiques, même 
si les notions d’obésité, de pauses res­
piratoires nocturnes constatées par les 
proches, de ronflements nocturnes, de 
somnolence diurne, de sensation de 
sommeil non réparateur avec fatigue 
sont évocatrices. Il faut souligner que les 
patient ICC sont moins somnolents que 
les autres, à gravité de SAS équivalente 
[5]. La symptomatologie est plus pauvre 
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est favorisée, d’une part, par l’allonge­
ment du temps de circulation qui trans­
met avec retard les modifications de la 
PaCO2 aux chémorécepteurs carotidiens 
et, d’autre part, par une augmentation 
du gain de ces récepteurs. Le rôle clé de 
l’hyperventilation est mis à profit dans 
les algorithmes des appareils de venti­
lation dédiés aux apnées centrales avec 
Cheyne-Stokes qui ciblent une réduction 
de la ventilation du patient.

1. Traitement des syndromes 
d’apnées centrales du sommeil

La prise en charge du SAS avec respi­
ration de Cheyne-Stokes suppose, en 
premier lieu, la prise en charge opti­
male de l’insuffisance cardiaque par les 
traitements cardiologiques habituels, 
médicaux et par dispositifs. Ainsi, la 
stimulation atriale forcée a été propo­
sée chez des patients à fonction ventri­
culaire modérément altérée, ayant une 
bradycardie sinusale symptomatique 
associée au SAS, de même que la resyn­
chronisation [13]. Cependant, l’optimi­
sation des traitements à visée cardiaque 
ne suffit pas toujours à corriger le SAS, 
et un traitement spécifique doit alors être 
envisagé, en règle sous forme de ventila­
tion nocturne. Sa mise en route requiert 
les précautions particulières décrites 
plus haut (surveillance de PA) compte 
tenu de ses effets délétères potentiels sur 
la précharge de toute ventilation en pres­
sion positive. Le mode servo-adapté est 
volontiers préféré à la PPC [14]. Il s’agit 
d’une ventilation à deux niveaux de 
pression dont le différentiel entre pres­
sion expiratoire et inspiratoire est régulé 
par un algorithme spécifique, qui cible 
90 % de la ventilation du patient.

La ventilation nocturne permet claire­
ment d’améliorer la qualité de vie des 
patients, et plusieurs études randomi­
sées – même si les effectifs n’en étaient 
pas très élevés – ont également démon­
tré une amélioration de la FEVG [14] et 
d’autres indicateurs de la fonction car­
diaque comme le BNP [15]. Le traitement 

soignante, en conjonction avec le pres­
tataire de ventilation à domicile a donc, 
là, un rôle essentiel d’éducation et de 
suivi thérapeutique. L’étroite collabo­
ration entre les différents spécialistes, 
cardiologues et spécialistes du som­
meil s’avère indispensable pour accom­
pagner le patient.

Chez les patients ICC, la mise en œuvre 
de la PPC doit être faite avec surveil­
lance de la tolérance hémodynamique. 
Des baisses de pression artérielle (PA) 
sont rares mais parfois sévères, justi­
fiant une mise en route hospitalière 
[11]. Il est recommandé de mesurer la 
PA avant le démarrage de la PPC puis 
quelques minutes après, et de procéder 
ainsi à plusieurs niveaux successifs de 
pression appliquée. Il faut souligner que 
le mode en PPC pilotée (auto-PPC) n’est 
pas recommandé, à la fois en raison des 
risques hémodynamiques et également 
de l’induction d’apnées centrales secon­
daires aux montées en pression.

[ �Les syndromes d’apnées 
centrales du sommeil (SACS)

1. Physiopathologie des apnées 
centrales du sommeil avec respiration 
périodique de Cheyne-Stokes

L’hyperventilation joue un rôle central 
dans la genèse des apnées [12]. Elle 
serait la conséquence de la stimula­
tion des récepteurs intrapulmonaires 
sensibles à l’étirement, activés par la 
congestion pulmonaire, et des chémo­
récepteurs périphériques sensibles à 
l’hypoxie. L’hyperventilation au stimu­
lus hypoxique est d’autant plus forte 
qu’il existe dans l’ICC une sensibilité 
accrue des chémorécepteurs centraux 
et périphériques. L’hyperventilation 
entraîne une baisse de PaCO2 sous le 
seuil apnéique d’où la survenue d’une 
apnée ; celle-ci entraîne une élévation 
secondaire de la PaCO2 au-dessus du 
seuil ventilatoire d’où la reprise de la 
respiration. L’oscillation du système 

cardiaque et, à l’inverse, traiter le syn­
drome d’apnées du sommeil permet une 
amélioration significative [3].

2. Traitement

Le traitement des SAS obstructifs repose 
sur la ventilation nocturne en pression 
positive continue. En “pressurisant” les 
voies aériennes supérieures, elle offre 
une “attelle pneumatique” aux parois 
des voies aériennes supérieures et 
empêche leur collapsus inspiratoire. Ce 
traitement doit s’associer à des mesures 
hygiéno-diététiques qui visent à réduire 
les facteurs favorisants (contrôle de la 
surcharge pondérale, arrêt du tabac, 
suppression des hypnotiques, suppres­
sion de la prise d’alcool dans les heures 
qui précèdent le coucher, etc.). Des 
alternatives thérapeutiques à la venti­
lation existent, sous forme de chirurgie 
maxillo-faciale ou d’orthèse d’avan­
cée mandibulaire à port nocturne. Ces 
alternatives sont vécues comme moins 
contraignantes que la ventilation. 
Toutefois, la chirurgie maxillo-faciale 
n’est pas envisageable chez ces patients 
fragiles, et aucune donnée n’existe sur 
l’utilisation de l’orthèse d’avancée 
mandibulaire chez l’ICC. De plus, ces 
patients présentent le plus souvent des 
profils respiratoires où se mélangent 
apnées obstructives et centrales, sur 
lesquelles l’orthèse est inefficace. La 
ventilation nocturne demeure, par 
conséquent, largement le traitement de 
référence.

La ventilation est appliquée par voie 
nasale au moyen d’un masque ajusté 
sur la tête par un harnais. L’inspiration 
et l’expiration se font dans le même 
circuit, la réinhalation de CO2 expiré 
est évitée grâce à une fuite obligatoire 
présente sur les masques. La question 
essentielle posée par cette modalité 
thérapeutique est son observance. 
Les patients la trouvent volontiers 
contraignante et inconfortable, ce qui 
conduit, selon les séries, à environ 15 
à 20 % d’arrêt de traitement. L’équipe 
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du SAS permet aussi de diminuer signi­
ficativement la survenue d’arythmies 
malignes [16].

Les études randomisées de morbi-
mortalité sont en cours, comme l’étude 
SERVE-HF [17]. Les données dispo­
nibles, issues d’études randomisées 
utilisant la PPC, ou d’études observa­
tionnelles utilisant la ventilation servo-
adaptée suggèrent que l’amélioration 
pronostique apportée par le traitement 
du SAS est conditionnée par la norma­
lisation de l’index d’apnées-hypopnées 
sous ventilation [14, 18, 19]. Enfin et de 
façon attendue, le bénéfice de la venti­
lation dépend étroitement de son degré 
d’utilisation, le seuil de 4 heures/nuit 
semblant le minimum minimorum per­
mettant d’apporter un gain pronostique 
significatif [16].

D’autres modalités thérapeutiques per­
mettent d’améliorer l’IAH, comme l’acé­
tazolamide ou la réinhalation de CO2, 
mais leur utilisation relève de la compré­
hension physiopathologique et non de la 
pratique courante. Enfin, la stimulation 
phrénique transdiaphragmatique a fait 
l’objet d’études pilotes, mais l’efficacité 
et l’innocuité de la procédure devront 
faire leur preuve [20].

[ Conclusion

Le SAS est fréquent dans l’ICC, justifiant 
un dépistage large. Il a une signification 
pronostique négative, et impacte égale­
ment la qualité de vie de ces patients. 
Le traitement de référence dans les SAS 
modérés à sévères est représenté par la 
ventilation nocturne en pression posi­
tive, selon différentes modes en fonction 
du type de SAS. Ce traitement améliore 
la qualité de vie des patients, et apporte 
un bénéfice sur la morbi-mortalité : clair 
en cas de SAS obstructif, probable en cas 
de SAS central, mais restant à confirmer 
par des études de grande envergure.


