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Le CPAP : une atelle
pneumatique des
voies aériennes

Tongue Nasal cavity

Upper lip

* La nuit relaxation des muscles du
cou

* Favorisée par OH,Bzd,surpoids

Epiglottis Uvula Soft palate Obstruction
Open airway during sleep Sleep apnea present with
obstruction
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Le CPAP

Nasal Pillows

- small profile

- minimal headgear
- nasal delivery

- least intrusive
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Nasal

- small facial profile

- nasal delivery

- best patient
compliance record
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Full Face
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Hybrid Oral

- supports congestion - avoids forehead - minimal facial contact

- nasal/oral delivery

- avoids nose bridge - minimal headgear
- nasal/oral delivery - oral delivery

CPAP Mask

Steady Stream
of Air

y 4 Open Airway




Le CPAP

* Appareil a pression positive fixe ou auto-
pilotée




Le poids est lié a
'augmentation des
apnees

* Prédominance masculine




Types d'apnées

Flux naso-buccal
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A /
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Syndromes des apnées du
sommeil

A, Centrale

'\

Mixte
Début central et fin obstructif




Sleep Apnea Healthy Sleep




Dépistage par oxymetrie
analyse automatique

Apnealink Air automatically analyzes and derives AHI, flow limitation and snoring and later automatically generates a simple,

easy-to-interpret report with a colorkeyed AHI or Risk Indicator for the clinician to review.

ApnealLink - Report of 02/12/2013 15:15

Treat ician Referral to.
feteral
Patient data
First name Cheyne Stokes Patient 1D:
Last Name: Example DOB: 01121958
Height K T I —
iy, 5T. Zip Weight L —
one: e 31,8 kg’
Recording Evaluation
Date 2179172009
FIRE) Start
Enc: 5 End:
Dur Ouration in
AHI*

Result (33)

Analysis (Flow evalustion period: 7 h 55 min | SpOz evalustion period: 8 h 32 min)
= Mormal

Indic
AN (3 <5/n
Apnea index 208 <8/h

AL ]

Ol 56

Car 143

Ml a1

Hypopnea indexc 123 <8/h

% Fiow bim. Be. wilhout n (FL): 12 <Approx. 80
% Fiow . Br. with Sn (FS): 0 <Approx. 40
DI Orygen Dessturation index. (@ <simn
Average saturat 9 %90

desaturabon. ”n -

Lowest saturation T2 0% 88N
Baselne Saturation %

Minimum puise: 88  »40bpm
Maxirmu puise T <%0bpm
Aversge pusse: & om
Proportion of probable CS epochs: 0 0%

Analysis status: Anaiyzed automaticaly
Analysis parameters used (Detault

Result
Aversge breaths per minute [bpm)
Breaths:

Agneas
Unclassified apneas:
Obstructive spnoas:
Central spness.

Mixed apneas:
Hypopneas:

Flow lm. Br. without Sn (FL): ™2
Fiow im. Br. with Sn (FS} 3
Snoring events: 66
No. of dessturations: 206
Saturation <= 0% 234 min (46%)
Saturation <= 85% 77 min (15%)
Saturation <= 80% 7 min (19%)

)
Agmns . 10n: B0u: 1 0m: J0%: 0%: B Hypapes 1O 105 100s; 1.0u) Srreg 1608 0.: 3.5 0.5 Dessmrsion [ 0%]. SR [.50)




Dépistage par polygraphie
analyse manuelle

Polygraphie

Oxymétre
de pouls
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La polysomnographie
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Somnolence

Le test : Echelle d’Epworth

Pensez-vous étre susceptible de vous endormir
dans les situations suivantes ?

* Métanalyse de 22 études + jamais = 0 + faible risque = 1 + risque modéré = 2 + risque élevé =3 »
randomisées (CPAP fantomes): 1] Assis en train de lire
amélioration de la somnolence, de la 2] Devant la télévision
qualité de vie et des fonctions 3] Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, cinéma...)
cognitives 4] Passager dans une voiture pour plus d’une heure
(Cochrane database syt rev 2006) ARG Poiine Sovs Tapte 0l

6] Assis en train de bavarder avec quelqu’un

Métaana Iyse sous CPAP : reduction 7] Au volant d'une voiture arrétée dans un embouteillage qui dure
desa pnées de -33,8 év/h et 8] En fin de repas, encore a table, sans voir bu de I'alcool

diminution de la somnolence avec
I’échelle d’Epworth -2 points
(JAMA 2017)

TOTAL (positif si > 10)




Dysfonctions neuropsychologiques
Com o | lcations Morbidité cardiovasculaire et cérébrovasculaire

du SAS Hypertension artérielle pulmonaire
Diabete type Il
Stéatose hépatique non-alcoolique (NASH)




1. SAS et accident de
volture

* Le SAS augmente le risque de 3-4x (NEJM 1999)
* |'absence de somnolence n’élimine pas le risque

* Performance psychomotrice inférieure pour un SAS
léger a modéré

e Une étude de 2009 montre que les sujets avec un
SAS léger a modéré ont de moins bonne
performance de conduite que si 0,06 % d’alcool.(Ann
Intern Med 2009).




Tesla Model X driver caught
sleeping at the semi-
autonomous wheel

Video shows the driver snoozing away with the Autopilot engaged







Avec le CPAP

Study Name Statistics for Each Study Rate Ratio and 95% ClI

Rate Lower  Upper
Ratio Limit Limit  Z-Walue P-Walue

Barbe 0407 0370 0447 18585 0000 .
George 0333 0231 0482 5850 0000 -
* Meta- analyse 0 diminution Findley 0090 0.005 16831 1629 0.103
du risque d’accident et Horstmann 0255 0232 0279 26973 0000 n
Paaeiilemtt G =y dlerifer Scharf 0286 0250 037 1822 0000 -
SN aitevanon Yamamote 0038 0002 0648 2280 0024 :
mo,men ) Wrieger 0313 0194 0503  .4797  0.000 —-—
traite) (sleep 2010) Cassel 0188 043 0267 9246 0000 -
Diminution d’accident sur Engleman 0200 0104 038 481 0000 —
simulateur également fnjury) o7 0223 0348 11214 0000 .
0.1 0.1 1 10 100
Psycho-stimulant et SAS: Risk Reduction  Risk Increase

améliore performance mais
risque persite : pas
recommandé dans SAS




2. Dysfonctions

neuropsychologiques

Pharyngeal obstruction

1

Intermittent hypoxia Sleep fragmentation

|

Brain
injury

Hypotrophic changes

Medial prefrontal cortex
and antenor cingulate cortex

Posterior lateral parietal cortex

\ 4

Amelioration | Grey matter — | myelination of white matter tracts —
CPAP EEG changes and slowing —  cerebral perfusion—
Ischaemic (pre)conditioning :> :

impairment in respective cognitive and emotional domains




Dysfonctions

neuropsychologiques

Augmentation du risque de psychose

Augmentation des dysfonctions sexuelles (J sex med
2015)

Augmentation du risque de dépression (sleep 2012)

SAS augmente de 26% le risque de de troubles cognitifs
modérés ou démence (JAMA neurology 2017)

Démence plus précoce (Neurology 2015) :

e Alzheimer plus précoce (83 vs 88 ans)
o Atteintes cognitives plus précoces (77 vs 90 ans)




Grey-Matter Reduction in pre-treatment OSA
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Grey-Matter increase in post-treatment OSA
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Common effects of OSA and treatment on
neural-structure and cognitive performance

Correlation between hippocampal Grey-Matter increase and

cognitive improvement
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Cognitive improvement after treatment

Grey-Matter increase after treatment

Traitement par CPAP

* |ly a des changements structurels au niveau cérébral avant et
apres traitement (Am J respir crit care Med 2011)

e Réduction des symptomes dépressifs sous CPAP (neuropsychiatr
dis treat 2011).

 CPAP améliore les syndromes de stress post traumatiques (PTSD)
(J Clin Sleep Med 2016)

* Retarde possiblement le début de la démence (Neurology 2015)
ou lié a I'évolution plus lente des patients capable d’utiliser le
CPAP ?



3. Morbidité cérebro- et cardio-vasculaire

Apnée obstructive
du sommeil

Hypoxémie

_§t1°e SS

oxydant

Réoxygénation

Hypercapnie
Changements

pressions
intrathoraciques

Micro-Eveils

Mécanismes
intermédiaires
1) Activation Sympathique

- Tachycardie
- T catécholamines

2) Dysfonction endothéliale
3) Stress oxydant
4) Inflammation

5) Anomalie de la
Coagulation

6) Dysrégulation métabolique

- Résistance a la leptine
- Obésite
- Insulinorésistance

Risque
cardiovasculaire

*HTA

* Insuffisance cardiaque
Dysfonction systolique
Dysfonction diastolique

* Arythmie cardiaque
Bradycardie

Bloc auriculo-ventriculaire
Fibrillation auriculaire

* Ischémie cardiaque
Maladie coronarienne
Infarctus du myocarde
Sous décalage segment ST
nocturne

Angor nocturne

= Accident vasculaire
cérébral




Morbidité
céréebro- et

cardio-
vasculaire

mmm  Augmentation du risque d’HTA

* 50% des patients ont HTA et SAS
* |AH 5-15 év/h : risque 2x plus élevé d’"HTA
e Cause identifiable d’HTA (circulation 2005)

Augmentation du risque de maladie coronarienne

e suivi sur 10 ans : risque plus élevé d’évenement c-v avec SAS
sévere (Lancet 2005)

Augmentation de l'insuffisance cardiaque




Morbidite cerebro- et 20

cardio-vasculaire 25
25
2 20
* Risque d’arythmie @ 14.5
augmenté ‘E 15
* Risque de FA 2-4x supérieur 5
a la population générale 2 10

(Am J respir crit care Med 4.8 5.3 5.9
2006) 5 -
l 0.9 1.2

AF CVE NSVT Bigeminy Quadrigeminy
(p=0.003) (p=.002) (p=0.004) (p=0.02) (p=0.01)




Risque augmenté d’AVC lorsque SAOS modéré a
severe

\Vilelde | d Ité Les patients avec un AVC sont plus a risques de
cerébro- et

développer un SAS

cardio- Les lésions vasculaires de la medulla et
infratentorielle favorisent les apnées centrales

VasCu | dlre ou obstructives

Les [ésions hémisphériques bilatérales
favorisent le Cheyne-Stokes




CPAP et évenements
cardio-vasculaires

Etude observationnelle (N J
Buchner AM J of resp crit
care med vol 176 2007)

Etude avec biais de
sélection. Faible collectif

Message jusqu’en 2016 :
probable amélioration des
éléments c-v sous CPAP

>

Percent survival

100

= freated
— LiNtreated

T T T
40 80 120

event free survival (months)

160



A partir de 2016 : Etudes sans bénéfices sur la mortalite cardio-
vasculaire

LETTE CATRSTROPHE
ABSOLUE £5T SANS
DANGER POR LA

FoPULATION L.




CPAP for prevention of

cardio vascular events

in sleep apnea (NEJM
2016)

Conclusions de I'étude: CPAP ne
diminue pas les effets cardio-vasc.
En prévention secondaire dans SAS
mais améliore la qualité de vie.

Mais CPAP peu utilisés : moyenne
3,3h (efficacité documentée dés
6h)

Etude en 2016 en Asie : expérience
limitée du CPAP

En résumé : I'étude ne montre pas
d’amélioration chez les non
observant
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No. at Risk

CPAD

Jsudl Cate

1346
134]

10.

- CPAP
204 77 Usual care
10. -
P
0 12 24 36 48 60 71 B84
Pa0 34
— Y Y Y : | 1
12 24 is 45 £ 72
Follow-up (mo)
222 1113 754 432 278 |46
211 1108 727 499 290 103

34

146
103




Pas d’étude prospective solide démontrant une
diminution du risque cardio et cérébro-vasculaire
sous CPAP

Difficulté de démontrer amélioration du risque

ACt Uue | ‘ eme nt cardio-vasculaire chez non somnolent

CPAP et

Mad ‘ d d ieS C-V. Critique des études :

* On a plus regardé la prévention secondaire que primaire
e Durée de ventilation souvent insuffisante

e Observance souvent faible

e Population souvent avec peu de femmes

e Diagnostic effectué tard avec lésions déja constituées




* Les évidences montrent une

diminution de la TA chez les
patients sous CPAP Mais

tres modeste (en moyenne
2-2,8mmHg)(NEJM 2014)

Mais une diminution de
2mmHg diminue le risque
cardio-vasculaire

Peu efficace chez les
patients tres somnolent et
avec HTA de long terme

[ CPAP alone [ Weight loss+CPAP [ Weight loss alone

A Change in Insulin Sensitivity Index

Meodified Intention-to-Treat Population

Per-Protocol Population
P=0.04

144 144 —
P=0.004
1.24 P=0.01 1.24
|
1.04 P<0.001 1.04
2= o P=0.01 0.8
iy
2= 0.6+ 0.6+
ET o4 0.4
£E
o=
g:L 0.2 0.2
s=
GE oo SIS L e )
-0.24 -0.24
-0.4- -0.4
-0.6 -0.6
Wk 8 Wk 24 wk 8 wk 24
B Change in Serum Triglyceride Levels
Modified Intention-to-Treat Population Per-Protocol Population
20 20+
104 10+
0 - TF—pamar—t—r----- o+
2 -10 -104
©
& -20{ -20
t5
E% -0 304
E E
8= - ] i
S0 -40 P<0.001 P=0.03 40
5
= 50 _504
o 50 P<0.001 ot T
<0.
-60-] L 60+
P=0.046
-704 70+
-80- 80 P<0.001
P=0.002
Wk 8 Wk 24 Wk 8 Wk 24
C Change in Systolic Blood Pressure
5 Meodified Intention-to-Treat Population 5 Per-Protocol Population
[ e — (8
@
E
- -5
B
eI
£ E
', E ploooi PO | pgaor
2= 0] -0, <0 -10
£ 107 peoo0n 109 p-0.002
-'5 P<0.001
-15 154
20 P<0.001
Wk 8 Wk 24 wk 8 wk 24




5.Fibrillation
auriculaire et CPAP

e Etudes limitées mais
démontrant une diminution
de la récurrence des FA sous
traitement de CPAP




* Etudes suggerent que la prévalence
de HTAP est environ de 20% chez les
patients avec SAS

* Ces patients ont souvent une BPCO
et une hypoxie diurne également

* SAOS favorise probablement HTAP
lorsque hypoxie nocturne
importante.

Table 1. The prevalence of pulmonary hypertension (PH)
in patients with obstructive sleep apnea-hypopnea syn-
drome (OSAHS)

Mild Moderate Severe
AHI (5-15) (15-30) (=30) Total
n 8 5 24 37
n of PH ] 0 8 i
% 0 0 33.3% 21.6

= P<0.05.
AHI, apnea-hypopnea index.

Psychiatry and clinical Neurosciences 2002



CPAP , SAS et HTAP

Sous CPAP : diminution
modeste de |la PaPs

Etude 3 mois baisse de PaPs
de 29 a 24 mmHg

Perte de poids par Bypass
ameéliore aussi PaPs

Pas d’étude sur la mortalité

Figure 3 Individual values far the PAZP after bath =ham and
effective CRAP treatment in OS54 patierts.
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-entral Adiposity — =—ssssssle- Sleep-disordered Breathing
@ Intermittent Sleep
Hypoxemia Fragmentation

Sympathetic / A—. Pituitary
System 85/
HPA

* Augmentation du risque de résistance a Axis Somatotropic
I'insuline (indépendamment des autres Axis
facteurs tel que le poids (AJRCCM 2014) /

Diabete moins bien contrélé chez SAS Leptin
(Chest 2014) A

, . , . TNF-a iy
Le mécanisme n’est pas completement R
connu mais lié a une activité accrue du IL-6
syst sympathique et de |'élévation du
cortisol Catecholamines

Cortisol

Glucose Intolerance /
Insulin Resistance
Type-2 Diabetes Mellitus




 Diminution de la somnolence
(Epworth -2,4pts)

e Diminution de la TA (-
2,6mmHg)

* Diminution du risque
d’accident de voiture

Meta analyse de 2019:
Béenéfices du CPAP VS Pas
de traitement Amercian
academy of sleep medicine

Pas d’impact sur la mortalité

Pas de diminution des
événements cardio-vasculaires

Pas de modification de la
glycémie a jelin ni de
I’lhémoglobine glyquée

Pas de modification de |la FE du
VG

Pas de diminution du risque

d’hospitalisation



Libération des voix

g0 G 7 Sonde Boitier
aériennes supérieures S_( nde ) . .
lors du sommeil de stimulation de stimulation
A A
\ \

Autres traitements
possibles




Diminution de la somnolence et amélioration de la qualité de vie

CPAP diminue le risque d’accident de voiture

Evolution favorable de la dépression et des PTSD

CO ﬂ C ‘ J S I O n S Retarde possiblement la démence

A " -[: t Pas d’éléments solides pour affirmer que le CPAP améliore les événements et la
C U I :) ro I e mortalité cardio-vasculaires

| e C PA P Amélioration modeste sur la tension artérielle

Diminution des récurrence de FA
Diminution modeste de HTAP

pas de modification du diabete




Merci pour Votre Attention
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