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Les troubles du sommeil – ICSD3

• 4 grandes catégories de troubles respiratoires au cours du 
sommeil chez l’adulte dans l’ICSD3
– le syndrome d’apnées obstruc?ves du sommeil
– les syndromes d’apnées centrales du sommeil 
– les syndromes d’hypoven?la?on pendant le sommeil
– l’hypoxémie pendant le sommeil

• NB : Ces troubles respiratoires peuvent co-exister chez un 
même pa?ent



Les actualités du SACS 

Conférence de consensus pour le diagnostic et traitement des 
apnées et hypopnées centrales du sommeil de l’adulte

• Proposition validée par le conseil scientifique SFRMS/SPLF pour le 
Congrès du Sommeil 2018 à Lille

• Partenariat avec la Société Française de Cardiologie, la Société Française 
de Neurologie et la Société de Physiologie



Questions traitées

• DIAGNOSTIC POSITIF DU SAHCS (T. Gentina, S. Launois, N. Meslier, 
L. Portel, P. Priou)

• DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE DU SAHCS (G.Barone-Rochette, 
F.Gagnadoux, , I.Jullian-Desayes, B.Lequeux, C.Monaca, W.Trzepizur)

• TRAITEMENT DU SAHCS (V Bironneau, MP d’Ortho, JC Meurice, C 
Perrin, C Philippe, D Recart, S Redolfi, R Tamisier)



SACS – Définition

Il est recommandé de recherche de façon a8en9ve les signes cliniques 

suivants : 

– trouble de main9en du sommeil, 

– asthénie, sommeil non réparateur, 

– dyspnée nocturne, 

– nycturie, 

– somnolence,

– ronflements

Syndrome d’apnées centrales du sommeil (SACS)

1. IAH central ≥ 5 / heure de sommeil (d’enregistrement)

2. Nombre total d’apnées et/ou hypopnées centrales > 50% nombre total d’apnées 

et hypopnées



SACS – Défini+on

• Défini+on des évènements
– Apnée : arrêt du débit aérien naso-buccal
≥ 10 secondes. Centrale : Absence d’effort 
respiratoire pendant toute la durée de 
l’apnée

Il est recommandé d’utiliser la définition de l’hypopnée proposée par 
l’AASM en 2012 :

– diminution ≥ 30% du signal de débit aérien naso-buccal ≥ 10 sec
– associé à une désaturation ≥ 3% ou à un micro-éveil



Caractérisation des hypopnées  

• La définition du SACS implique la caractérisation des hypopnées en obstructives ou 
centrales, optionnelle dans le manuel de codage AASM

• Une hypopnée est caractérisée comme centrale si AUCUN des critères suivant n�est 
présent :
ü Ronflements pendant l�événement

ü Aspect en plateau inspiratoire du signal de pression nasale (ou du signal de débit de la PPC) 
s�accentuant pendant l�évènement 

ü Décalage de phase thoraco-abdominal n�existant pas avant l �évènement

Il est recommandé de caractériser les hypopnées en présence d’un contexte étiologique
favorisant les évènements centraux ou si l’enregistrement comporte une composante
significative d’apnées centrales ou mixtes ou un aspect de ventilation périodique.



Caractérisa)on des hypopnées
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The task force reviewed definitions of central and obstructive 
hypopnea in the literature with an emphasis on articles discussing 
CSB.89-93 One study defined a hypopnea as obstructive versus 
central if paradoxical thoracoabdominal excursions were noted 
or when the reduction in flow was out of proportion to the de-
crease in thoracoabdominal excursions (e.g., in central hypopnea 
the decrease in flow was proportional to the decrease in effort).90 
Most articles have defined a central hypopnea on the basis of a 
lack of paradox in thoracoabdominal RIP belts and/or absence of 
flattening in the nasal pressure signal.89,91 Of note, in some stud-
ies hypopnea was defined based on a 50% drop in tidal volume 
(using RIP) without a requirement for associated desaturation or 
arousal.91 Lanfranchi et al. defined central hypopnea as ≥ 50% 
decrease in RIPsum lasting 10 seconds or longer followed by ≥ 
2% desaturation.92 In this study, subjects with an obstructive AHI 
≥ 5/hour were excluded. Ryan and coworkers defined central hy-
popnea as ≥ 50% decrease in RIPsum lasting 10 seconds or longer 
with in-phase thoracoabdominal motion and absence of flow lim-
itation on the nasal pressure signal.93 In a study of CPAP and heart 
failure, Javaheri classified hypopnea as obstructive if paradoxical 
thoracoabdominal excursions occurred or if the airflow decreased 
out of proportion to the reduction in the thoracoabdominal excur-
sions; otherwise hypopneas were classified as central.90

Some members of the task force felt that some mention of 
respiratory effort should be made in the definitions of central 
and obstructive hypopnea. Others noted that thoracoabdomi-
nal movements (RIP excursions) are not a direct measure of 
the amount of respiratory effort (e.g., esophageal pressure 
excursions). Task force members pointed out that a decrease 
in RIP excursions cannot differentiate obstructive and central 

hypopneas because the excursions may decrease in both types 
of hypopneas (see Figures 6 and 7). Although a disproportion-
ate increase in effort when compared to flow can be indicative 
of obstruction, this is difficult to operationalize. The task force 
recommended the following definitions for scoring hypopneas 
as obstructive or central [Recommended] (Consensus) but 
also recommended that performing such scoring be [Optional] 
(Consensus). Such a separation of hypopneas into central or ob-
structive is not clinically indicated in the majority of patients.

Classifying Hypopnea in Adults [Recommended] 
(Consensus)

If electing to score obstructive hypopneas, score a hypop-
nea as obstructive if ANY of the following criteria are met:
1.  Snoring during the event
2.  Increased inspiratory flattening of the nasal pressure or 

PAP device flow signal compared to baseline breathing
3.  Associated thoracoabdominal paradox occurs during 

the event but not during pre-event breathing
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Figure 5—Examples of a central (A) and an obstructive (B) 
hypopnea are shown

(A) A central hypopnea is characterized by lack of flattening in the 
airflow (nasal pressure) and a reduction in respiratory effort (esophageal 
pressure excursions). The reduction in flow is chronologically parallel to 
the reduction in effort. (B) An obstructive hypopnea is characterized by 
airflow limitation (flattening of the nasal pressure waveform) and increasing 
respiratory effort without an increase in airflow (nasal pressure). In this 
figure inspiration is upward.
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Figure 6—An example of an obstructive hypopnea with 
snoring, flattening of the nasal pressure (NP) waveform, 
and paradoxical motion of the chest and abdominal (ABD) 
respiratory inductance plethysmography excursions

SpO2 is the pulse oximetry. Inspiration is upward in the figure. P denotes 
paradox during the hypopnea and no P the absence of paradox during 
unobstructed breathing.
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Figure 7—A central hypopnea in a patient with Cheyne-
Stokes breathing is illustrated

NP is the nasal pressure signal. There is no evidence of snoring 
or thoracoabdominal paradox in the RIP bands (RIPthorax and 
RIPabdomen). There is no evidence of airflow limitation (flattening of the 
nasal pressure signal). The direction of inspiration is upward in this figure.
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NP is the nasal pressure signal. There is no evidence of snoring 
or thoracoabdominal paradox in the RIP bands (RIPthorax and 
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Evènements détectés par la PPC

Lee, SLEEP 2015

Il est recommandé de valider la nature des évènements détectés et non corrigés 
sous PPC par une polygraphie ventilatoire ou une polysomnographie.



Quel enregistrement pour le diagnostic de SACS ?

Une polygraphie ven:latoire
montrant un aspect caractéris:que 
de SACS est suffisante pour le 
diagnos:c.

Il est recommandé de réaliser une polysomnographie si l’aspect 
polygraphique n’est pas caractéris:que, comporte une propor:on 
importante d’hypopnées, ou si il existe un trouble du sommeil associé 
(trouble de main:en du sommeil, sommeil fragmenté).



Sémiologie polysomnographique

En présence d’apnées et hypopnées centrales du sommeil, il
est recommandé de caractériser l’aspect sémiologique
polygraphique des troubles respiratoires observés :
respira<on périodique, respira<on de Cheyne-Stokes,
respira<on ataxique ou respira<on en cluster



Respiration périodique

Variations crescendo-decrescendo de la respiration séparées
par des apnées ou des hypopnées avec des cycles de 20 à 40
sec.

35 sec



Respiration périodique 
Il est recommandé de décrire les aspects crescendo-decrescendo de la respira5on avec
ou sans apnées comme une «respira5on périodique», indépendamment de son origine.
et de ne retenir le terme de respira5on de Cheyne-Stokes (RCS) que si l’aspect de
ven5la5on périodique est typique et la durée du cycle > 40 sec .

Il est recommandé d’indiquer dans le rapport de poly(somno)graphie, la survenue d’une
RCS ainsi que la durée passée en RCS (min et %TST).
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2.  There is ≥ 10 mm Hg increase in PaCO

2
 (or surrogate) 

during sleep (in comparison to an awake supine value) 
to a value exceeding 50 mm Hg for ≥ 10 minutes.

Note: [Recommended] surrogates include end-tidal PCO
2
 

or transcutaneous PCO
2
 for diagnostic study or transcuta-

neous PCO
2
 for PAP titration study.

4.5 Cheyne-Stokes Breathing Rule for Adults
Cheyne-Stokes breathing (CSB) is a specific form of peri-

odic breathing (waxing and waning amplitude of flow or tidal 
volume) characterized by a crescendo-decrescendo pattern of 
respiration between central apneas or central hypopneas.1,9 The 
pattern of CSB is important to note as it may reflect unrecog-
nized congestive heart failure and is a risk factor for early mor-
tality or the need for heart transplant in patients with known 
heart failure.91,92,104 The 2007 scoring manual definition of CSB 
requires a minimum of 3 consecutive cycles for a run of cen-
tral apneas or hypopneas to be considered CSB (Figure 8). 
An AHI ≥ 5/hour (duration of monitoring not specified) due 
to CSB OR a minimum duration of 10 consecutive minutes of 
this pattern of breathing was also required. Interestingly, the 
ICSD-2 diagnostic criteria for CSB requires 10 central apneas 
per hour of sleep.10

A longer cycle length as well as the crescendo-decrescendo 
breathing pattern differentiate CSB from other forms of cyclic 
central apnea, but the specifics of defining cycle length vary 
between publications concerning CSB. All authors define cycle 
length as the duration of the central apnea (or hypopnea) + the 
duration of a respiratory phase (Figure 8). More specifically, 
Hall et al.105 defined cycle length as the time from the start of 
the respiratory phase to the end of the subsequent apnea (start 
of next respiratory phase). Wedewardt and coworkers106 defined 
cycle length as the time from beginning of a central apnea to the 
end of the next crescendo-decrescendo respiratory phase (start 
of the next apnea). Given the requirement of at least 3 consecu-
tive central apneas, the task force adopted the latter definition 
of cycle length (Figure 8). If central hypopneas occur, the cycle 
length may be more ambiguous but can be defined as the time 
from the zenith in the respiratory phase preceding the central 
hypopnea to the zenith of the next respiratory phase.

Patients with a number of disorders including primary cen-
tral sleep apnea and narcotic induced central apnea can exhibit 
periodic breathing with a waxing and waning of respiration. A 
typical pattern is central apnea – respiratory phase (breathing) 
– central apnea. Unlike CSB, the respiratory phase (between 
central apneas) of patients with primary central apnea or narcot-
ic induced central apnea does NOT usually have a crescendo-
decrescendo pattern, and the duration of the respiratory phase 
is typically shorter than in CSB. However, a minority of these 
patients may exhibit a respiratory phase with a crescendo-de-
crescendo pattern (Figure 9).

What cycle length or length of breathing between consecu-
tive apneas (respiratory phase) is required to score as CSB 
(Figure 10)? As few as three breaths could show a crescen-
do-decrescendo pattern. When CSB is associated with sys-
tolic heart failure the respiratory phase is long and the cycle 
length is approximately 60 seconds. Hall et al.105 compared 
the patterns of respiration in patients with idiopathic central 
sleep apnea (primary CSA) and CSB due to systolic heart 

failure. Patients with CSB had a longer cycle length due to a 
longer respiratory phase between central apneas (data shown 
in Table 8). The duration of central apnea was similar in the 
two groups of patients. A longer cycle length (and respiratory 
phase) was associated with more impaired cardiac function.

CSB has been described in patients after cerebrovascular ac-
cidents107 and in patients with diastolic heart failure (normal ejec-
tion fraction).108 In general, one might expect the cycle lengths 
to be shorter in these patients. While some might disagree with 
classifying the pattern of breathing exhibited by these groups 
of patients as CSB, there are no guidelines available regarding 
the minimum cycle length or respiratory phase duration to score 
CSB. A study of patients with CSB and various degrees of left 
ventricular dysfunction (Table 9) found considerable variation in 
the cycle length. Those individuals with a normal left ventricular 
ejection fraction exhibited a mean cycle length of 49.1 ± 17.4 sec-
onds.106 Based on the above data, one might choose a minimum 
cycle length of 40 seconds to score CSB (or at least 5 to 6 breaths 
in the respiratory phase between apneas or hypopneas).

How many CSB events must be present to consider the pa-
tient as having CSB? Some patients have a transition from 
obstructive to central events during the same night (believed 
to be associated with increasing left ventricular filling pres-
sure and ventilatory drive).109 Patients with both obstructive 
sleep apnea and heart failure may not exhibit CSB until late 
in the night or when in the supine position. CSB can also ap-
pear during a PAP titration after elimination of the obstructive 
component of breathing events. In the Outcomes of Sleep Dis-
orders in Older Men (MrOS) Study, CSB was defined as the 
presence of at least 5 consecutive minutes of breathing with 
a CSB pattern.72 Using this definition for CSB, Mehra and 
colleagues found an association between the presence of CSB 
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Figure 8

(A) Schematic of Cheyne-Stokes breathing (airflow shown) with a 
minimum of 3 consecutive central apneas (effort not shown) separated 
by a crescendo-decrescendo pattern of breathing. (B) Cheyne-Stokes 
breathing with central apneas (only airflow shown) with a long cycle time 
of 80 seconds. (C) Cheyne-Stokes breathing with central hypopneas 
(airflow shown). Although respiratory effort is not shown, these are central 
hypopneas with no evidence of airflow limitation (no flattening). As it 
is difficult to identify a beginning or end of the hypopnea, cycle time is 
defined as the time from one zenith in airflow during the respiratory phase 
to the next zenith in airflow.  

– RCS avec apnées

– RCS avec hypopnées



• Respira(on irrégulière en 
fréquence, en rythme et en 
amplitude 
• Pauses respiratoires centrales 

brèves < à 10 sec survenant de 
façon aléatoire sans caractère 
périodique.
• E"ologies : 

– Lésions des centres respiratoires
– Traitement par morphiniques, et 

dérivés 

La respiration ataxique

Famey, JCSM, 2008



La respiration en cluster

• Cycles d’amplitude identique séparés par des apnées centrales de durée 
variable. Pas de crescendo-decrescendo.

• Etiologies médicamenteuses (opioïdes, baclofène)



SACS émergent sous PPC  

Une propor2on significa2ve (≥20%) d’apnées mixtes lors du diagnos2c est un 
facteur prédisposant au SACS émergent

Pour affirmer l’existence d’un SACS émergent, il est recommandé de réunir 
tous les critères suivants:

– SAHOS lors du diagnos2c
– Mise en évidence un SACS sur un enregistrement sous PPC
– Bilan é2ologique néga2f
– Absence de fuite non inten2onnelle importante
– Délai d’au moins 1 mois après la mise en place du traitement par PPC
– Sous pression fixe



Classification étiologique des SACS ICSD-3 

Apnées centrales avec respira;on périodique de Cheyne-Stokes

Apnées centrales dues à des conditions médicales sans  
respiration périodique de Cheyne-Stokes

Apnées centrales dues à une respiration périodique d’altitude

Apnées de centrales dues à des médicaments ou substances

Apnées centrales idiopathiques  

Apnées centrales idiopathiques de l’enfant et du prématuré

Apnées centrales émergentes sous traitement



Prévalence du SACS 
dans les pathologies cardio vasculaires

- Insuffisance Cardiaque Chronique (21 à 64%)
- Insuffisance cardiaque Aigue (44 à 76%)
- Fibrillation auriculaire (7,6 à 31%)

- HTA
- Cardiopathie ischémique
- Maladie Aortique
- Pathologie valvulaire
- Cardiopathie congénitale
- HTAP / Maladie Thrombo embolique
- Cardiopathie hypertrophique

Forte 
prévalence

Faible 
prévalence

DiagnosOc éOologique du SACS

Devant des apnées-hypopnées centrales du sommeil, il est recommandé de rechercher 
une pathologie cardiovasculaire, en priorité une insuffisance cardiaque et/ou une 
fibrillaOon auriculaire.



SACS et insuffisance cardiaque

Jahaveri et al, JACC 2017;69



Pour dépister 
l’insuffisance cardiaque, 
il est proposé de suivre 
un algorithme adapté 
des recommandations 
ESC 2016 

	Patient	présentant	un	syndrome	d’apnée	central	du	
sommeil	(IAH	≥	15	/h)				

Analyse	probabilité	d’insuffisance	cardiaque	

		
q Histoire	clinique	

ATCD	de	cardiomyopathie	(ischémique,	dilatée….)		

ATCD	d’hypertension	artérielle	

Exposition	cardiotoxique	(chimiothérapie,	

irradiation)		

Utilisation	de	médicaments	cardiologique		

Signes	cliniques	évocateurs	(table	1)		
	

q Examen	clinique		
Signes	physiques	évocateurs	(table	1)	
	

q ECG		
Toutes	anomalies				

Nt	Pro-BNP	≥	125	pg/mL	

BNP		≥		35	pg/mL	

≥	1	présent	

Insuffisance	

cardiaque	improbable	

Considérer	un	autre	

diagnostic			

Tous	absents	

Normale		
Echographie	cardiaque		

Normal		

Insuffisance	cardiaque	confirmée,	déterminer	l’étiologie	

pour	débuter	un	traitement	adapté	pouvant	faire	diminuer	

la	sévérité	du	syndrome	d’apnée	central	
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health professional’s responsibility to verify the applicable rules and regulations relating to drugs and medical devices at the time of prescription.

The article has been co-published with permission in European Heart Journal and European Journal of Heart Failure. All rights reserved in respect of European Heart Journal.
& European Society of Cardiology 2016. All rights reserved. For permissions please email: journals.permissions@oup.com.
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SACS et insuffisance cardiaque
Symptômes Signes cliniques

Typiques Typiques 
Essoufflement
Orthopnée
Dyspnée paroxystique nocturne
Tolérance d'exercice réduite
Fatigue, augmentation du temps
récupérer après l'exercice
Gonflement des chevilles

Turgescence jugulaire 
Reflux hépato jugulaire 
Galop à l’auscultation 
Choc de pointe latéralisée

Moins typiques Moins typiques 
Toux nocturne
Respiration sifflante
Sentiment d’être gonflé
Perte d'appétit
Confusion (surtout chez les personnes 
âgées)
Dépression
Palpitations
Vertiges
Syncope

Prise de poids (> 2 kg / semaine)
Perte de poids (cachexie)
Souffle cardiaque
Œdème périphérique
Crépitations pulmonaires
Epanchement pleural 
Tachycardie
Pouls irrégulier
Tachypnée
Cheyne Stokes respiration
Hépatomégalie
Ascite



Pour dépister la 
FA, il est proposé 
de suivre un 
algorithme 
adapté des 
recommandations 
ESC 2017

Palpita'ons,	suspicion	
clinique	de	FA	

Palpita'ons	en	cours	et	
ECG	disponible	

non	

Holter	ECG	24-48h	

FA	confirmée	

Pas	de	FA		

CHA2DS2-VASc	≥	2?	

Prise	en	charge	
spécialisée	

FA	confirmée	

oui	

Monitoring	/	30j	
		

Holter	implantable		

FA	confirmée	

Pa'ent	avec	SACS	
(IAH≥15/h)	

oui	

Suivi	

non	

non	

Pas	de	FA		

Hypertension and cardiac arrhythmias:
executive summary of a consensus document
from the European Heart Rhythm Association
(EHRA) and ESC Council on Hypertension,
endorsed by the Heart Rhythm Society (HRS),
Asia-Pacific Heart Rhythm Society (APHRS),
and Sociedad Latinoamericana de Estimulaci!on
Card!ıaca y Electrofisiolog!ıa (SOLEACE)
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SACS et FA



Associa'on certaine
Malformation de Chiari
AVC récent 
Lésions du tronc cérébral

Association possible
Parkinson
AMS

SACS et pathologie neurologique
Devant des apnées-hypopnées centrales du sommeil il est recommandé de rechercher 
cliniquement une des pathologies neurologiques ci-dessous. Une consultaDon 
neurologique est recommandée au moindre doute. 

Il est proposé de réaliser une IRM  cérébrale en cas d’apnées-hypopnées centrales du 
sommeil sans autre étiologie documentée



Leu, Chest 2015

• Prévalence élevée d’apnées du sommeil à 
prédominance centrale

• Compression parenchymateuse ou vasculaire 
du tronc cérébral

• Impact majeur de la chirurgie de 
décompression

Gagnadoux, Neurology 2006

SACS et Malformation d’Arnold Chiari



SACS et AVC

• Prévalence faible, principalement
• phase aigue 
• atteinte bilatérale et trouble de conscience ou 

atteinte du tronc cérébral (3 à 72%)

• Diminution en 3 à 6 mois des apnées 
centrales 

• Physiopathologie et impact pronostique 
non établis 

• Si persistance à 6 mois, souvent associé à 
une atteinte cardiaque

Seiler, Stroke 2019; Parra, AJRCCM 2000
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change was observed from baseline (15.7 
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 14.5 to 13.4 
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11.6, p 

 

5

 

 0.68). Therefore differences in AHI were probably
due mainly to a reduction in the CAI. The presence of CSB
also decreased, from 17 patients in the acute phase to 6 pa-
tients in the stable phase. The CT

 

90

 

 was not significantly re-
duced in the second study (

 

t

 

 test for paired data).
When we compared the acute and stable phases for each

stroke subtype we obtained a similar tendency (Table 4).
Thus, the AHI and CAI showed a significant reduction in the
stable phase for IS. This was also true for TIA.

The presence of an AHI 

 

.

 

 10 or 

 

. 30 did not represent a
prognostic factor for a better or worse recovery from neuro-
logic sequelae, since it failed to correlate with improving Bar-
thel Index (BI) and Candian Scale (CS) scores: no correlation
was found between improvement in AHI from baseline and
improvement in Barthel Index and Canadian Scale (r 5 0.34
and r 5 0.17, respectively).

DISCUSSION

Our results indicate that SRBDs are frequent in patients with
first-ever stroke or TIA. However, there is a lack of correla-

tion between neurological topography and the presence or
type of SRBD. Obstructive events appear to be a condition
prior to the neurological disease, since there are no significant
differences between the acute and the stable phase or between
different stroke subtypes. However, central events and CSB
could be a consequence of the neurological disease, since they
decrease significantly in the stable phase.

The identification of a high frequency of snoring and SA
events in patients with CVD is not an isolated issue. Several
studies have emphasized the high frequency of snoring and/or
a history of sleep-related apneic periods in stroke patients but
without confirming the presence of SRBD by polysomno-
graphic means (5–8). Although large sample studies are lack-
ing, Kapen and coworkers (12) observed that 34 of 47 (72% of
their patients with stroke) had SAS defined as an AHI > 10
and 30% had an AHI . 40. In the study by Bassetti and col-
leagues (13) 25 of 36 subjects (69%) had an AHI . 10, and 20
of 36 (55%) had an AHI . 30, with similar results in a more
recent study from the same authors (18). Our results are simi-
lar, as 69.6% of our patients reported snoring, and 71.4% had
an AHI . 10. The high number of central events and CSB in
our study is also a remarkable feature since these episodes are
rarely observed in typical patients with obstructive sleep ap-
nea when the same PRR device is used (22).

Considering that patients with stroke have a high mean age
and that the AHI increases with age (26, 27), some concern
must be expressed about the actual clinical significance of an
AHI between 10 and 20. In addition, daytime symptoms such
as hypersomnolence are difficult to explore in these patients.
However, given the high percentage of patients with an AHI
indicating moderate to severe SAS (in our study, 46.6% of pa-
tients with an AHI . 20 and 28.8% with an AHI . 30), we be-
lieve this must be considered as clinically relevant. In this
sense, epidemiological studies performed outside (28) and in-
side our country (29) have shown a lower prevalence of sleep-
related breathing disorders, although these studies included
patients less than 65 or 70 yr old. If we analyze a particular age
group (60 to 70 yr old) in the study performed by Durán and
co-workers in our country (29), and compare that group with
those of our patients in the same age group, we observe re-
markable differences in frequency. Thus, considering an AHI
. 10, a prevalence of 28.9% was found in the population-
based study (29) versus a frequency of 88.9% in our patients

TABLE 2

SLEEP-RELATED RESPIRATORY DISTURBANCES AND STROKE PARENCHYMATOUS TOPOGRAPHY
OF THE NEUROLOGICAL LESION AND VASCULAR INVOLVEMENT

Parenchymatous Location (n 5 97)* Vascular Territory (n 5 123)†

Hem ispheric Brainstem Cerebellum Carotid Vertebrobasilar

Demographics
Patients, n 81 13 3 84 39
Age, yr 72.4 6 9.11 71.7 6 6.8 70.3 6 8.5 72.5 6 9.1 71.6 6 7.5
BMI, kg/m2 25.9 6 4 26.9 6 2.7 24.1 6 0.1 26.9 6 4.4 25.7 6 3.5

Sleep parameters
AHI 22.6 6 13.7 27.6 6 24.2 18 6 12.5 22.1 6 15.1 22.7 6 17.7
OAI 4.3 6 8.5 3.01 6 4.9 9.5 6 15.1 5.4 6 10.1 4.18 6 6.9
CAI 6.9 6 10.5 6.6 6 11.2 0 6 0 6.2 6 9.9 5.2 6 9.5
CSB, n (%) 27 (33.3%) 4 (30.8%) 0 (0%) 24 (39.3%) 7 (10%)
AHI

. 10 65 (80.2%) 11 (84.6%) 2 (66.7%) 63 (75%) 29 (74.4%)

. 30 26 (32.1%) 4 (30.8%) 1 (33.3%) 25 (29.8%) 12 (30.8%)
CT90, % 6.3 6 14.3 4.7 6 8.6 13.7 6 18.7 9.2 6 19 4.6 6 7.4

For definition of abbreviations, see Table 1.
* 79.5% of total stroke patients (n 5 122).
† 76.4% of the whole group (n 5 161).

TABLE 3

TIME COURSE OF SLEEP RESPIRATORY DISTURBANCES:
DIFFERENCES BETWEEN THE ACUTE AND STABLE

PHASE IN A SUBGROUP OF 86 PATIENTS

C linical Parameter Acute Phase Stable Phase

Age, yr 71.8 6 9.3 71.8 6 9.3
BMI, kg/m2 27.0 6 4.3 26.8 6 3.9
ESS 4.8 6 3.2 4.5 6 2.8
AHI 22.4 6 17.3 16.9 6 13.8*
OAI 4.7 6 8.6 4.6 6 7.3
CAI 6.2 6 10.2 3.3 6 7.6*
AHI

. 10 60 (69.6%) 53 (61.6%)

. 30 28 (32.6%) 17 (19.8%)
CSB, n 17 6
CT90, % 8.9 6 16.4 6.5 6 16.7
Barthel Index 80.0 6 22.3 91.9 6 13.7*
Canadian Scale 8.3 6 1.8 9.5 6 1.1*

For definition of abbreviations, see Table 1.
* p , 0.01.
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SACS et AVC

Ott et al,  ERJ Open Res 2020



Devant des apnées-hypopnées centrales du sommeil il est recommandé 
de recherche la prise des substances ou médicaments suivants:

Association certaine
Baclofène
Opiacés

Possible
Antiagrégant plaquettaire : Ticagrelor
Benzodiazépines
Oxybate de sodium

SACS et médicaments ou substances



SACS et Opioïdes

• 25 études, niveau de preuve faible
• Douleurs chroniques
• Traitement substitutif

• 23/25 montrent une prévalence
élevée du SACS ou une augmentation
de l’index d’apnées centrales après
administration d’opioïdes (14 à 60%)

• Effet dose-dépendant

Van Ryswyk et al., Chest 2016



Baclofène

• Pas de SAHCS pour les doses uniques 
ou faibles doses répétées

• Risque de SAHSC aux doses utilisées 
dans l’alcoolisme (80 mg et plus)

• Effet dose dépendant 
• Démonstration d’une régression des 

apnées au sevrage 
• AMM dans l’alcoolisme 

(23/10/2018), dose maximale 
autorisée 80 mg/jour

revealed severe SDB with an apnea-hypopnea index
between 59 and 100/h and an apnea index between 35
and 100/h with 90% to 100% of central events. Examples
of CSA observed in patients 1, 2, and 4 are presented in
Figure 1. Results of overnight polysomnography in two
patients revealed highly fragmented sleep with an
arousal index of approximately 40/h.

Three patients were maintained on baclofen and were
treated by using adaptive servo-ventilation (ASV). At
3 months, ASV compliance and the residual apnea-
hypopnea index derived from the machine were
6.5 h/night, 80% of nights, and 2 n/h for patient 1,
4.0 h/night and 2 n/h for patient 2, and 2.0 h/night and
15 n/h for patient 3, respectively. Treatment by ASV was
well tolerated and associated with marked improvement
in subjective sleep quality and daytime alertness in
patients 1 and 2; ASV was poorly tolerated and less
effective in patient 3. Patient 4 refused ASV and chose to
stop the drug because he deemed it ineffective; 6 months
after baclofen withdrawal and with no modification of
concomitant medications, the patient’s second overnight
respiratory recording showed a complete resolution of
CSA (Table 2).

Discussion
To the best of our knowledge, this case series is the first
describing severe CSA attributed to chronic baclofen
therapy. Several arguments have led us to conclude
that the episodes of SDB were secondary to baclofen
exposure. The patients in our study had none of the
conditions commonly associated with CSA, including

Figure 1 – A-C, Examples of central sleep apneas observed in patient 1 (A), patient 2 (B), and patient 4 (C). Vertical lines are separated by 30 seconds
for panel A, 5 seconds for panel B, and 10 seconds for panel C. EMG ¼ electromyography; EOG ¼ electrooculography; L ¼ left; PTT ¼ pulse transit
time; R ¼ right; SaO2 ¼ arterial oxygen saturation.

TABLE 2 ] Clinical and Polygraphic Data Before and 6
Months After Baclofen Cessation in Patient 4

Characteristic
With

Baclofen
Without
Baclofen

BMI, kg/m2 31 29

Epworth Sleepiness Scale score 10 8

Polygraphic data

Apnea-hypopnea index, no./h 73 2

Apnea index, no./h 46 1

Mean oxygen saturation, % 91 93

3% ODI, no./h 81 2

T90, % 19 0

Cheyne-Stokes respiration None None

See Table 1 legend for expansion of abbreviations.

journal.publications.chestnet.org e129

Olivier, Chest 2016



Revol, JACC 2018

SACS et Ticagrelor



Données machine

SACS et Ticagrelor
H 71 ans sous PPC depuis 2014 pour SAHOS sévère; 

mis sous Ticagrelor après un SCA à FEVG conservée en février 2018

Paboeuf, JCSM 2019



SACS et Ticagrelor

Paboeuf, JCSM 2019

	 At	
diagnosis	

Under	
ticagrelor	

After	
ticagrelor	
withdrawal	

Dates	 09/22/2014	 03/30/2018	 09/05/2018	

LVEF,	%	 -	 63	 62	

HCVR,	L/min/mmHg	 -	 4.4	 2.6	

Arterial	blood	gases	 	 	 	

pH	 -	 7.43	 7.41	

PaO2,	mmHg	 -	 102	 84	

PaCO2,	mmHg	 -	 33	 37	
 



SACS - autres étiologies

• Insuffisance rénale chronique sévère 
• Acromégalie

• Insuffisances respiratoires chroniques hypercapniques

Pas de dépistage recommandé 
en dehors d’un contexte clinique 
évocateur

Devant des apnées-hypopnées centrales du sommeil, il est recommandé de 
rechercher par gazométrie artérielle une hypoventilation alvéolaire diurne 
en présence d’au moins un des critères suivants  

• IMC ≥ 30 kg/m2

• Prise d’opiacés
• Pathologies neuromusculaires
• Pathologies pulmonaires chroniques 



• 650 pa'ents avec SACS diagnos'qué 
entre 2007 et 2015

• SACS idiopathique rare (3,8%)

• Suivi de 4,4 ans de 23/25 SACS 
idiopathiques :
– 5 : déclin cogni'f/démence

– 4 : troubles du rythme cardiaque

– 2 : insuffisance cardiaque

– 2 : dépression

– 1 : angor instable

SACS Idiopathique

Kouri, Sleep Med 2020

Il est recommandé de ne retenir le diagnostic de SACS idiopathique que 
si le bilan étiologique complet est négatif



TRAITEMENT DU SACS



Qui traiter et comment ?

Il est recommandé de ne proposer un traitement que pour une valeur 
d’IAH ≥ 15/h et chez un patient symptomatique

Options thérapeutiques
• Etiologique
• Ventilation

⁃ PPC
⁃ Ventilation deux niveaux de pression (VNDP)
⁃ Ventilation deux niveaux de pression auto-asservie (VAA)

• Médicaments
• Oxygène
• Traitement positionnel 
• Espace mort
• Stimulation phrénique par voie transveineuse



Traitement 
é+ologique

Gazométrie 
artérielle

Pas de VAA
PPC fixe ou VNI

SAHCS 
hypercapnique

SACS (IAH≥15/h)

SACS normo/hypocapnique

ICC aFEVG (<45%) Autres étiologies:
•ICC pFEVG
•Neurologiques **
•Iatrogènes
•IdiopathiqueIl est recommandé de ne pas u1liser 

la VAA
Il n’est pas recommandé d’u1liser la 

PPC * ou l’O2 sauf situa+on 
par+culière, en centre spécialisé,

après test hémodynamique et 
contrôle poly(somno)graphique 

Il est possible 
d’initier un 

traitement par 
VAA

SACS émergent

Il est recommandé 
d’attendre 1-3 

mois de PPC fixe

Algorithme décisionnel 

Merci au Pr Gagnadoux



Traitement du SACS
dans les pathologies neurologiques

• Il n’existe pas de données disponibles suffisantes pour permettre de formuler des 
recommandations sur le traitement des SACS chez les patients atteints de 
pathologies neurologiques.

• Traitement étiologique dans le cas d’une malformation d’A. Chiari : il est 
recommandé de
– Discuter des indications chirurgicales avec l’équipe de neurochirurgie
– Réévaluer le SASC après l’éventuel traitement chirurgical

• Il est recommandé de s’assurer de l’évolution (persistance de la composante 
centrale) des troubles respiratoires nocturnes 3 mois après l’AVC/AIT initial

• Dans les pathologies neurologiques, dans le cas d’un SACS avec un IAH ≥15/h chez 
un patient symptomatique, il est possible de traiter par VAA.



 

 Visite 1 : 
initiale 

Visite 2 : 
semaine 1 

Visite 3 : 
1 mois 

Visite 4 : 
3 mois 

Visite 5 : 
6 mois 

Visite 6 : 
12 mois 

Visite 7 : 
18 mois 

Visite 8 : 
24 mois 

 Inclusion Suivi Suivi Suivi Suivi Si Suivi Si Fin Si Suivi Si Fin Si Suivi Si Fin 
 Centre 

coordinateur 
Domicile / 

PSAD 
Centre 

coordinateur 
Centre 

coordinateur 
ou partenaire 

Centre 
coordinateur 

 

Centre 
coord ou 

partenaire 

Centre 
coordi- 
-nation 

Centre  
coord ou 

partenaire 

Centre 
coordi- 
-nation 

Centre  
coord ou 

partenaire 

Centre 
coordi- 
-nation 

Evènements 
Indésirables* 

X  X X X X X X X X X 

Questionnaires X  X X X X X X X X X 
Antécédents X           
Bilan Clinique X  X X X X X X X X X 
Bilan Neurologique X  X  X  X  X  X 
Bilan Cardio X  X  X  X  X  X 
Médicaments X  X X X X X X X X X 
Biologie X    X  X  X  X 
GDS X    X  X  X  X 
EFR  X           
Tolérance 
hémodynamique 

X      
 

 
 

 
 

PSG ou PV PSG titration à 
l’appréciation 

des centres 
 

PV ou PSG 
(IAH < 10/h) 

 PSG contrôle  
 

 
 

 
 

Test de réponse 
ventilatoire au C02 et 
capnographie 

Uniquement 
les centres 
spécialisés 

 
Uniquement 
les centres 
spécialisés 

 
Uniquement 
les centres 
spécialisés 

 
 

 
 

 
 

Données VAA  X X X X X X X X X X 
Tolérance VAA  X X X X X X X X X X 
Oxymétrie  X          
Télé-suivi  X X X X X X X X X X 
Mise en route VAA X           

Quel suivi thérapeu/que de la VAA?



• 16 patients avec SACS idiopathique 

implantés et suivis 18 mois

• T0 :

– IAH = 40/h

– IAH central = 25/h

– Index micro-éveils = 32/h

• Stimulation améliore l’IAH central

• Amélioration de la qualité de vie, de la 

somnolence à 6 mois, maintenue à 18 

mois

Traitement du SACS idiopathique

Stimulation phrénique par voie transveineuse
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