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1. INTRODUCTION :

Il est communément admis aujourd’hui que le Syndrom;mg’Apnée Obstructive du
Sommeil (SAOS) constitue un réel probléme de santé publique de par les conséquences
multiples [20] et de par sa fréquence [62]. Parmi elles on peut citer les troubles de la
vigilance diurne, les complications cardiovasculaires, mais aussi les risques accrus
d’accident automobile.

Le SAOS, c’est aussi le ronflement qui est souvent responsable de tensions et de
conflits au sein des couples [28]. Son intensité équivaut a celle d’une circulation
automobile dans une rue passante, on peut alors imaginer les conséquences lorsque cela

se produit a quelques centimetres.

La Ventilation en Pression Positive et Continue (VPPC) s’est imposée au fil des années
comme la référence en terme de traitement pour cette pathologie [8, 19]. Malgré ses
excellents résultats, la VPPC est progressivement abandonnée par prés d’un tiers des
patients [20]. Cela ne concerne pas tant les sujets atteints de la forme sévere, mais plutot
les patients atteints des formes légeres et modérées, souvent les moins somnolents. Ils
acceptent mal ce traitement imposant et contraignant au long court. Il est donc

indispensable de disposer de thérapeutiques alternatives a la VPPC.

Il existe la chirurgie vélaire, mais ses indications sont limitées aux cas légers et modérés
et aux patients non obe¢ses. La chirurgie bimaxillaire est par contre destinée aux cas
séveres mais les modifications morphologiques qui en découlent doivent étre prises en

compte.

Le recours a des orthéses endobuccales comme 1’orthese d’avancée mandibulaire
(OAM) est une approche prothétique qui est encore mal connue et peu employée. Il y a
plusieurs raisons a cela : I’efficacité indiscutable de la VPPC, la nécessité d’une prise en
charge multidisciplinaire que requiert les OAM, I’absence de standardisation des
orthéses d’avancée mandibulaire et de leur procédés de réalisation. Pourtant, les OAM
semblent étre une solution intéressante face aux patients réticents a la VPPC,

notamment lorsque la pathologie est peu sévere. Les OAM peuvent aussi trouver leur



indication lorsqu’une chirurgie d’avancée bimaxillaire est envisagée puisqu’elles

peuvent servir de guide d’évaluation du degré d’avancement mandibulaire efficace.

Comme tout traitement, les orthéses endobuccales ont leurs limites et leurs indications.
Il est important d’en détailler tous les types, de mesurer leur efficacité clinique et

d’évaluer les conséquences de leur utilisation a long terme.



2. RAPPELS :

2.1. L’ETAT DE VEILLE [19] :

On distingue la veille active (yeux ouverts, avec une activité électroencéphalographique
caractérisée par des ondes mal synchronisées) de la veille calme (yeux clos, avec une
activité électroencéphalographique réguliere, dite de type Alpha, c’est-a-dire avec un
rythme de 8 a 12 hertz ou cycles par seconde). L’état de veille calme disparait a
Pouverture des yeux ou deés que débute la somnolence, encore appelée stade 1 du

sommeil.

2.2. LE SOMMEIL NORMAL [19, 32] :

Comme le rappelle Gérard de Nerval, le sommeil occupe le tiers de notre vie. Dormir
permet non seulement de gommer les fatigues physiques et psychologiques de la
journée, mais cela a aussi un rdle dans ’apprentissage, la croissance et la
psychopathologie. Dormir est aussi vital car la privation absolue de sommeil entraine la
mort chez I’animal et des troubles psychologiques et psychiatriques graves chez

I’Homme.

Chez I’'Homme, le sommeil est organisé¢ en cycles de 60 a 90 minutes comportant
chacun successivement les stades 1 et 2 (appelés sommeil lent 1éger), puis les stades 3 et

4 (appelés sommeil lent profond), et enfin le sommeil paradoxal qui correspond aux

réves.

Stade 1 du sommeil :

Appelé stade d’endormissement ou de somnolence cette phase constitue la transition
entre la veille et le sommeil. L’activité électroencéphalographique (EEG) y est ralentie

(7 cycles par seconde). Le stade 1 est caractérisé par des mouvements oculaires lents.



Stade 2 du sommeil ;

Ce stade constitue la véritable entrée dans le sommeil, cependant le sujet peut étre
réveillé facilement par des bruits autour. Durant cette période, certaines personnes font
des «réves lucides », ¢’est-a-dire qu’ils ont conscience de réver tout en dormant. Le
tracé EEG est bien différent de celui des phases précédentes, on observe de petites ondes

rapides de 14 a 16 hertz appelées Spindles ou Fuseaux.

Stade 3 du sommeil :

C’est le début du sommeil lent profond car le réveil est alors difficile. Le sujet est
calme, il respire lentement et profondément. Le tracé EEG est caractérisé par de grandes

ondes lentes et de faible fréquence (moins de 3 hertz) appelées ondes Delta.

Stade 4 du sommeil :

Les ondes sont plus lentes. L’hormone de croissance est sécrétée pendant ce stade.

Les ondes Delta occupent ici plus de 50% des tracés EEG.

Sommeil paradoxal :

Il survient juste aprés. Appelé aussi « REM sleep » (pour Rapid Eyes Movements
Sleep), ce stade est caractéris€ par des mouvements trés rapides des yeux et de quelques
secousses musculaires : le sujet est en train de réver. On observe une activité électrique
du cerveau proche de celle de I’état de veille alors que le sujet est plongé dans le

sommeil le plus profond du cycle, d’ou le terme de sommeil paradoxal.

La privation de sommeil a plusieurs conséquences : modification de la personnalité,
hallucinations, délires de persécution... Elle peut générer un état comparable a celui d’un
homme alcoolique. Cependant, ces symptdmes ne sont pas retrouvés de facon aussi
grave chez des patients atteints du Syndrome d’apnée obstructive du sommeil,

probablement protégés par leur somnolence.



2.3. LE SOMMEIL ANORMAL

23.1. LES EVENEMENTS RESPIRATOIRES ANORMAUX PENDANT LE
SOMMEIL [8.19,61] :

2.3.1.1. LE RONFLEMENT :

Le ronflement est défini par un bruit, le plus souvent inspiratoire, mais il peut parfois
étre expiratoire. Il est produit par la vibration rapide, de 25 a 200 fois par seconde des
parois pharyngées .Le rétrécissement pharyngé responsable du ronflement peut devenir
total au passage de air. Ainsi sont créées les conditions anatomiques qui déterminent
I’apnée obstructive du sommeil. On distingue donc le ronflement « simple » ne causant
qu’une nuisance sociale et le ronflement « pathologique » qui constitue une étape

initiale vers le syndrome d’apnée du sommeil.

2.3.1.2. LAPNEE :

C’est Pinterruption plus ou moins prolongée du débit aérien naso-buccal. Lorsqu’il
devient « obstructif » (dure plus de 10 secondes), le diaphragme et les autres muscles
inspiratoires se contractent violemment mais inefficacement car les voies aériennes sont
fermées. Seul un éveil bref permettra de les rouvrir (voir 2.3.1.4. Le micro-éveil).

Leur répétition au cours du sommeil favorisera 1’apparition du syndrome d’apnée

obstructive du sommeil.

2.3.1.3. HYPOPNEE :

C’est une diminution du flux aérien de plus de 50% par rapport a I’¢état de veille ou une

réduction de la ventilation associée a une désaturation artérielle en oxygéne d’au moins

3%.



2.3.1.4. LE MICRO-EVEIL :

C’est un éveil bref, de quelques secondes, qui fait suite a4 une contraction réflexe des
muscles oropharyngés. Dés I’endormissement, les parois du pharynx s’accolent et
induisent une apnée. Le cerveau ordonne aux muscles de 1’oropharynx de se contracter
pour lever 1’obstruction. Un micro-éveil survient alors, sans pour autant réveiller le sujet

mais cela I’empéche d’atteindre les stades profonds du sommeil.

2.3.2. LES TROUBLES VENTILATOIRES AU COURS DU SOMMEIL :

2.3.2.1. LE RONFLEUR PATHOLOGIQUE :

Il est a opposer au ronfleur simple ou asymptomatique qui est caractérisé par un index
de ronflement supérieur a un certain seuil mais dont I’index de micro-éveil lors de la
polysomnographie est physiologique. Le ronfleur pathologique et non-apnéique est une
entité clinique dont la description se confond avec celle du Syndrome de haute

résistance des voies aériennes supérieures.

23.22. LE SYNDROME DE HAUTE RESISTANCE DES VOIES AERIENNES
SUPERIEURES (SHRVAS):

Décrit en 1993 par C. Guilleminault, ce syndrome associe une limitation des débits
aériens, un ronflement, une somnolence diurne excessive et une augmentation des
efforts respiratoires avec un micro-éveil consécutif. Il n’y a pas d’événements
respiratoires comme 1’apnée ou I’hypopnée, il s’agit d’une entité clinique distincte,
différente du syndrome d’apnée obstructive du sommeil ; les sujets ne présentent

d’ailleurs pas de surcharge pondérale dans la description princeps.



2.3.2.3. LE SYNDROME D’APNEE DU SOMMEIL :

L’existence de quelques apnées (c’est-a-dire de suspensions de la respiration) survenant
durant le sommeil est un phénomene sans gravité, mais chez environ 10% des ronfleurs,
leur fréquence anormalement élevée (plus de 5 par heure) et leur durée unitaire (plus de

10 secondes) traduisent le syndrome d’apnée du sommeil.

Les hypopnées (réductions significatives du débit respiratoire) sans constituer des arréts
de la respiration, font aussi partie du syndrome d’apnée du sommeil, car elle diminuent

de fagon significative I’oxygénation et réveillent le patient.

Le syndrome d’apnée du sommeil est donc défini par le nombre d’apnée et d’hypopnée
par heure. Il existe deux index : I’Index ou Indice d’apnée (IA) et I’Index ou Indice
d’apnée-hypopnée (IAH). Le diagnostic du syndrome d’apnée du sommeil est posé dés
que I’IA est supérieur a 5 (enregistrement de plus de 5 apnées par heure) ou dés que
’IAH est supérieur a 10 (enregistrement de plus de 10 apnées et/ou hypopnées par

heure).

Cependant, la valeur de I’lAH n’a de sens que si elle est associ€e a des signes cliniques.
La sévérité du syndrome d’apnée obstructive du sommeil ne peut se réduire a I’TAH
mais doit tenir compte de D'invalidité que représente 1’hypersomnolence, de la
souffrance physique et relationnelle des patients et des répercussions du syndrome sur le

systéme cardio-respiratoire [52].

Il existe différents types d’apnée qui nous permettent de distinguer 2 types de syndrome

d’apnée du sommeil.



2.3.2.3.1. LE SYNDROME D’APNEE OBSTRUCTIVE DU SOMMEIL (SAOS) :

Les apnées sont en général « obstructives », car elles sont dues a un obstacle dans le
pharynx créant une interruption du flux a€rien naso-buccal tandis que les mouvements

respiratoires thoraco-abdominaux persistent.

2.3.2.3.2. LE SYNDROME D’APNEE CENTRALE DU SOMMEIL :

Les apnées peuvent étre « centrales » et dans ce cas elles sont dues a une absence de
commande respiratoire du systéme nerveux central et les mouvements thoraco-
abdominaux disparaissent. Beaucoup plus rare, ce syndrome représente moins de 10%

des syndromes d’apnée du sommeil.

Certaines apnées commencent comme une apnée centrale et se terminent comme une
obstructive, on parle alors d’apnée mixte. Elle est classée comme une variante de
I’apnée « obstructive » car elle s’explique également par la fermeture des voies

aériennes supérieures.



3. LE SYNDROME D’APNEE OBSTRUCTIVE DU SOMMEIL :

3.1. HISTORIQUE [19]:

L’individualisation du syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) remonte a
1976. Des traitements efficaces sont apparus plus tard, dans les années quatre-vingt,
avec le développement considérable des laboratoires du sommeil. Les troubles

respiratoires du sommeil existent pourtant depuis 1’ Antiquité.

Vers 350 avant Jésus Christ, Dionysus qui était monarque d’Héraclée, en Asie Mineure
serait atteint de syndrome d’apnée. On le décrit comme un personnage trés obese et
souffrant de dyspnée de plus en plus intense, présentant méme lors de son sommeil des
épisodes de suffocation. Ses médecins devaient lui piquer le thorax et ’abdomen a

’aide d’aiguilles pour I’empécher de s’endormir et donc d’avoir des apnées.

Somnolent, ronfleur et obése, Sir John Falstaff, 1’'un des personnages de Shakespeare

(1564-1616) était probablement victime de SAOS.

Charles Dickens est a 1’origine d’un personnage de roman (« Les aventures de
M.Pickwick », 1837) qui a inspiré Burwell en 1956 pour son « syndrome de Pickwick »
désignant un sujet somnolent, obese, insuffisant cardiaque et respiratoire. Il s’agit du

jeune Joe qui malgré sa corpulence (plus de 100 kg) était plutdt alerte.

Burwell reconnait cependant qu’il n’est pas le premier a décrire le syndrome puisqu’en
1816 Wadd, un chirurgien anglais a démontré la relation entre 1’obésité, la somnolence
et les difficultés respiratoires.

De plus en 1955, trois américains avaient déja décrit le tableau clinique, mais Burwell
est le premier a lui donner un nom.

C’est en 1976 que Christian Guilleminault (Université de Stanford en Californie) a
individualisé le SAOS. Il I’a défini & partir d’un indice ; I'TAH (ou Indice d’Apnée -
Hypopnée par heure).
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Depuis beaucoup d’études ont été réalisées tant sur le plan physiopathologique que sur

le plan thérapeutique, notamment avec la Ventilation en Pression Positive Continue qui

a supplanté la tres traumatisante trachéotomie.

3.2. EPIDEMIOLOGIE :

3.2.1. LES FACTEURS INFLUENCANT LA PREVALENCE DU SAOS :

Grice a I’étude récente de Young et al. [62] portant sur plus de 600 sujets dgés de 30 a
60 ans, nous estimons a 2% la proportion de femmes atteintes du SAOS et 4% pour les
hommes (en considérant un IAH ou indice d’apnée/hypopnée par heure seuil de 5) ce
qui donne par extrapolation, en France, une population potenticlle de 500 000 a

1 850 000 personnes [19].
Plusieurs facteurs influencent la prévalence du SAOS.

On observe une prédominance masculine qui serait expliquée par une résistance
pharyngienne plus élevée chez I’homme ou par des phénomeénes hormonaux ;
I’administration d’hormones males provoque une aggravation d’un SAOS chez

I’homme et ’apparition d’un SAOS chez la femme.

Le nombre d’apnées augmenterait avec 1’dge, surtout aprés 60 ans. La prise d’alcool
favorise 1’endormissement et [P’apparition d’apnée en agissant directement sur les

muscles dilatateurs du pharynx.

Selon Pae et al. [43] 1 'TAH (Indice d’apnée/hypopnée par heure) est plus élevé chez des
sujets obeéses, le gain de poids serait un facteur aggravant du SAOS. Un diamétre
important de la nuque, correspondant a une accumulation de tissu adipeux au niveau du

cou serait associ¢ a un SAOS sévere [31].
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Les déformations crinio-faciales jouent aussi un réle dans la prévalence du SAOS, selon
Bacon et al. [3], les patients présentent une diminution de I’ouverture du pharynx. Pour
Baik et al. [4] la localisation du site d’obstruction des voies aériennes supérieures est
nécessaire pour améliorer le pronostic du traitement du syndrome, notamment en ce qui
concerne la chirurgie. En effet il existe des techniques permettant de moduler le palais

mou (L’uvulopharyngopalatoplastie...).

D’autres facteurs existent comme la prise de médicaments : les benzodiazépines et les

bétabloquants favoriseraient 1’apparition d’apnées.

L’origine ethnique : les mélanodermes développeraient des troubles respiratoires du

sommeil plus précocement que les leucodermes.

Le facteur génétique : il existe des familles d’apnéiques, ceci est expliqué par le fait que
la plupart des facteurs de risques impliqués dans la physiopathologie du syndrome sont
largement déterminés génétiquement (obésité, anatomie des tissus mous et du massif

osseux des voies aériennes supérieures...).

Les personnes présentant des obstructions nasales liées a des anomalies ORL (Oto-

rhino-laryngologiques) ou a une rhinite allergique développent souvent un SAOS.

Et enfin il y a une association tabagisme et apnée du sommeil ; le risque de développer

le syndrome est 3 fois plus élevé chez les fumeurs.

3.2.2. LE SAOS : UN ENJEU DE SANTE PUBLIQUE :

Les apnées obstructives du sommeil sont reconnues comme facteurs de risques
favorisant ou déterminant de complications cardio-vasculaires, de pertes de vigilance et
d’accidents divers, ces conséquences justifient une prise en charge médicale adaptée.

La somnolence au volant provoque plus d’accidents automobiles [12, 38, 49], 7 fois
plus que chez des sujets non apnéiques [19] et Masa et al. ont démontré que la tres

grande majorité des victimes étaient atteintes de troubles respiratoires du sommeil [38].
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Ainsi le SAOS fait partie de la liste des incapacités incompatibles avec I’obtention du
permis de conduire (arrété ministériel du 7 mat 1997, Journal Officiel). Cependant le
traitement par Ventilation en Pression Positive et Continue réduit considérablement le

risque d’accident [23].

Selon Marti et al. [37], la mortalité est particuliérement élevée chez les patients non

traités atteints du syndrome.

La responsabilité du SAOS comme facteur de risque cardio-vasculaire est aujourd’hui
démontrée [1, 11, 42, 55]. La survenue d’une hypertension artérielle est 2 fois plus
élevée, celle d’une insuffisance coronarienne 3 fois plus et celle d’un accident vasculaire
cérébrale 4 fois plus. Les hommes de plus de 60 ans atteints soit d’une défaillance
cardiaque congestive soit d’un syndrome d’apnée central du sommeil ont un taux de
survie nettement supérieur a ceux cumulant les deux [1]. Le traitement de quelques
pathologies (insuffisances cardiaques, hypertrophie du ventricule gauche...) repose sur

la correction de tous les facteurs de risque, dont fait partie I’apnée du sommeil [11, 42].

La consommation des ressources de santé chez les patients porteurs d’un SAOS est trés
importante. En outre, ces patients représentent un danger tant sur les routes que sur leur
licu de travail. Pour les pouvoirs publics, le SAOS pose des problemes économiques :
colt des examens comme la polysomnographie, cott des thérapeutiques a long terme
comme la Ventilation en Pression Positive Continue (VPPC). Mais selon Mar J. et al.
[33] ce traitement présente un rapport colt/efficacité trés intéressant et permet

d’améliorer significativement la qualité de vie des patients.
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3.3. ETIOPATHOGENIE [52]:

Le SAOS est dii a des épisodes répétés d’occlusions totales ou partielles du pharynx,
appelées respectivement apnées et hypopnées. Constitué de parois muqueuses,
d’aponévroses et de muscles mais d’aucune structure rigide, le pharynx est une zone

anatomique qui se déforme tres facilement.

Durant 1’état de veille, il existe des systemes compensateurs empéchant tout trouble de
se produire en cas d’anomalies des voies aériennes supérieures (VAS) ou des muscles
respiratoires, mais pendant le sommeil des apnées peuvent apparaitre. Les mécanismes
responsables de ces obstructions sont simples dans leur principe mais complexes dans

leur intrication.

3.3.1. LE CALIBRE ET LA FORME DES VOIES AERIENNES SUPERIEURES :

Il s’agit d’un parametre clé dans la physiopathologie de I’occlusion des voies aériennes

supérieures.

Les sujets atteints du SAOS présentent un épaississement des parois latérales du
pharynx di a [’accumulation de tissu graisseux et entralnant une réduction de sa
lumicre. Ce méme phénomene est retrouvé chez des personnes ayant des anomalies des
voies aériennes supérieures tel que la rétrognathie, la micrognathie ou une hypertrophie
de la base de la langue. Les vibrations nocturnes excessives des tissus mous (luette..)
entralnent une inflammation, qui réduit le calibre des voies aériennes supérieures, et un
traumatisme des muqueuses (fibrose) ce qui les rigidifie. e déplacement tissulaire est

moindre, I’indice d’apnée/hypopnée est alors augmenté.
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3.3.2. LES MUSCLES DILATATEURS DES VOIES AERIENNES SUPERIEURES :

Lors de Dinspiration, I’air entre dans les poumons grace a une dépression créée
essentiellement par le diaphragme. Cette pression négative tend a fermer les VAS, mais
la contraction des muscles dilatateurs du pharynx permet le maintien de sa perméabilité.
La collapsibilité des VAS survient lors du sommeil mais aussi lors de prise d’alcool et
de certains médicaments comme les benzodiazépines qui dépriment I’activité des

muscles pharyngés.

Dans le SAOS, I’obstruction des VAS n’est pas associée a une simple diminution de
Pactivité des muscles dilatateurs de 1’oropharynx, en fait la multiplicité des efforts
fournis pour lutter contre les apnées induit des modifications histochimiques et
métaboliques au niveau des muscles (hypertrophie, augmentation de 1’activité
enzymatique de la voie anaérobique, augmentation de la proportion des fibres IT A a

contraction rapide...).

3.3.3. LES IRREGULARITES RESPIRATOIRES DURANT LE SOMMEIL :

Il existerait une alternance de ventilation excessive et de ventilation insuffisante
exclusivement durant le sommeil lent léger et le sommeil paradoxal. Les phases
d’hypoventilation seraient dues & des retards de contraction des muscles dilatateurs.

Le traitement par trachéotomie permettrait d’instaurer une respiration réguliére.
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3.4. DIAGNOSTIC POSITIF :

Les patients avec un SAOS se présentent rarement d’emblée chez le spécialiste du
sommeil. La constellation de symptomes peu spécifiques du SAOS améne la
consultation d’un grand nombre de spécialistes différents ; I’oto-rhino-laryngologiste
pour les ronflements, le pneumologue et cardiologue pour les pathologies cardio-
vasculaires, le psychiatre pour les pertes de mémoire et les troubles de I’humeur,
I’'urologue pour les troubles de la libido et la nycturie (besoin d’uriner),

I’endocrinologue pour les problémes de poids...

Le médecin qui suspecte un SAOS associé¢ a un ronflement procédera d’abord a un

questionnaire et recherchera des symptomes cliniques.

3.4.1. ANAMNESE :

Plusieurs points seront précisés par I’interrogatoire en plus des symptdmes qui seront

évoques.

3.4.1.1. ANTECEDENTS MEDICAUX ET CHIRURGICAUX :

Plusieurs pathologies facilitent 1’apparition d’un SAOS.

Il faut rechercher la survenue récente d’une hypertension artérielle, un angor, un trouble
du rythme cardiaque. Les maladies neuromusculaires seront évoquées dans I’anamnése.
La notion de broncho-pneumopathie chronique obstructive, d’asthme et d’insuffisance

cardiaque ou coronarienne chronique est impérative a connaitre.

On relévera toutes les interventions chirurgicales concernant la sphére ORL ou maxillo-

faciale.

On recherche ’existence récente de complications suite a des anesthésies générales

comme des problémes de réanimation ou de réintubation.
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3.4.1.2. MEDICATION :

Il existe plusieurs substances pharmacologiques susceptibles d’influencer le sommeil :

- Théophylline

- Antidépresseurs

- Amphétamine

- Antihistaminiques
- Antiépileptiques

- Analgésiques morphiniques...

3.4.1.3. MODE DE VIE :

Plusieurs habitudes, souvent nocives peuvent avoir des conséquences sur le sommeil :

- Alcool
- Tabac (Nicotine)
- Caféine

- Drogues illicites (Cannabis, Héroine...)

Il faut rechercher les prises de poids récentes et d’éventuelles manifestations de
dysfonctions thyroidiennes comme une thermophobie ou une modification de la
pilosité.

L’existence d’accidents domestiques relativement fréquents doit nous faire penser a une
hypersomnolence qu’il faut distinguer de la somnolence « normale » liée aux décalages
horaires (hommes d’affaires devant voyager souvent...) ou liée a des horaires de travail

irréguliers (ouvrier d’usine.. )
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3.4.2._ ASPECTS CLINIQUES :

Aprés ’anamnese un examen clinique général recherchera les arguments en faveur d’un
SAOS (obésité, acromégalie...).

On distingue des symptomes pendant la veille et des symptdmes pendant le sommeil.

3.4.2.1. SYMPTOMES DIURNES :

- Troubles de la mémoire

- Impuissance, trouble de la libido

- Accidents domestiques, professionnels et de la circulation
- Somnolence

- Céphalées matinales

- Syndrome dépressif

- Sommeil non réparateur

- Troubles du comportement

- Difficulté de concentration

3.42.2. SYMPTOMES NOCTURNES :

- Nycturie

- Réveil en sursaut avec sensation d’étouffement
- Apnées nocturnes

- Nycturie

- Somnambulisme

- Hypersialorrhée

- Ronflement

- Sueurs nocturnes

- Sommeil agité

- Dyspnée paroxystique nocturne



18

Un examen ORL (oto-rhino-laryngologique) rel¢vera des éventuelles anomalies de la
vocalisation, I’aspect des amygdales, du cou (infiltration graisseuse, volume thyroidien).
Un examen orthodontique recherchera des malformations de la sphere dento-maxillo-

faciale (rétrognathie, micrognathie, macroglossie,...).

Pris isolément, les symptomes du SAOS ne permettent pas d’en poser le diagnostic
d’emblée car ils sont peu spécifiques. Il en est de méme pour I’anamnése, qui a elle
seule, ne permet pas de confirmer la pathologie. Seule 1’association de facteurs
anatomiques (examen ORL et de la cavité buccale), de plaintes évocatrices (ronflements
et apnées rapportés par le partenaire) et de conséquence observées (hypertension
artérielle...) permettent d’évoquer le diagnostic et de mieux prescrire des examens
complémentaires comme la polysomnographie. IlI faut souligner I’importance de

P’interrogatoire du patient, y compris celui du partenaire qui est fondamental.

3.4.3. LA POLYGRAPHIE

Examen simplifié de diagnostic, la polygraphie a pour principe I’enregistrement des
signaux respiratoires uniquement. Bien qu’elle soit de réalisation relativement simple, la
pose de ses capteurs demande une certaine attention. I.’analyse des données est rapide et
I’appareil peut étre utilisée hors du laboratoire, les modeles étant légers, éventuellement
pilotables a distance par modem, disposant d’une bonne autonomie par alimentation

électrique et pouvant stocker les résultats dans une carte mémoire.

Leur inconvénient réside dans I’absence d’information sur le sommeil recueillie durant
I’enregistrement ; en effet, un patient atteint de SAOS peut présenter une polygraphie
ventilatoire normal s’il n’a pas suffisamment dormi ou si sa nuit n’a pas comportée de
sommeil paradoxal. La polygraphie présente des limites lorsque la ventilation est
subnormale ou lorsqu’il y a des artéfacts techniques (rendant Pinterprétation de la

polygraphie difficile, voire impossible).
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3.4.4. LA POLYSOMNOGRAPHIE

Confronté a une suspicion de SAOS, le but de I’enregistrement polysomnographique est
d’analyser le comportement du dormeur, le sommeil et son organisation mais aussi la
ventilation et ses répercussions immédiates. L’enregistrement de ces multiples signaux
physiologiques est un protocole lourd, de réalisation difficile et longue (la pose de
capteurs dure 45 minutes et I’enregistrement des informations, pas moins de 8 heures),

requérant du matériel, des locaux et du personnel spécialisé.
La polysomnographie comprend :

- Une analyse du sommeil :

L’évaluation de la qualit¢ du sommeil se fait grice a des électrodes collées de part et
d’autre des yeux, sur le crane et sur les muscles du menton ; on enregistre I’activité des
muscles des yeux (I’EOG ou électro-oculogramme), ’activité électrique du cerveau
(PEEG ou électro-encéphalogramme) et 1’activit¢é musculaire ("EMG ou électro-
myogramme). La polysomnographie permet d’apprécier les caractéristiques des
différents stades du sommeil (voir 2.2. Le sommeil normal) et de mesurer plusieurs

parametres comme le Temps de Sommeil Total (TST).
Des électrodes placées sur les jambes enregistrent leurs mouvements durant le sommeil.

- Une analyse des mouvements respiratoires :

Une sangle thoracique et une autre, abdominale, permettent d’objectiver les efforts
respiratoires. Les arréts respiratoires sont détectés par une « lunette nasale» qui

enregistre la variation de pression permettant d’extrapoler le débit nasal.

Les lunettes nasales sont plus sensibles et plus fiables que les thermistances (capteurs
sensibles aux variations thermiques entre I’air inspiré a température ambiante et Iair

expiré a 37 degrés) qui furent utilisées avant.
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- Une analyse de la ventilation :

Un microphone collé sur la peau en regard de la trachée cervicale permet de distinguer

un bruit respiratoire normal d’un ronflement et de repérer les apnées.

- Une analyse de la position du dormeur :

Un capteur sous forme d’un tube contenant du mercure est placé sur le tronc du patient.
La position de ce dernier durant le sommeil est révélée par signal électrique induit par la

goutte de mercure.

Selon Marklund et al. [35], la position du dormeur en décubitus dorsal constitue un bon

indicateur de succes thérapeutique du SAOS par orthése d’avancée mandibulaire.

- Une analyse de I’oxygénation sanguine :

Un oxymetre percutané placé sur le doigt du malade permet de quantifier la perte en

oxygene dans le sang lors d’apnée.

- Une analyse du rythme cardiaque :

Un électro-cardiogramme enregistré en continu permet d'estimer les conséquences des
apnées sur le rythme cardiaque. Lors d’un arrét ventilatoire, la fréquence cardiaque est

ralentie puis s’accélere lors de la reprise de la respiration.

L’enregistrement d’autres signaux (pression artérielle, quantité de dioxyde de carbone
expiré...) est fonction des possibilités techniques des appareils et des motifs de

I’enregistrement (recherche par exemple).
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3.4.5. OXYMETRIE NOCTURNE :

L’oxygene est transporté par le sang sous 2 formes : la forme dissoute dans le plasma
(fondamentale car elle est absorbée par les tissus) et la forme fixée a I’hémoglobine des

érythrocytes (progressivement libérée pour passer a la forme dissoute).

Durant une apnée, on observe une chute de la quantité d’oxygéne transportée par le
sang. Pour connaitre la quantité d’oxygeéne dissoute, on utilise des capteurs a infra rouge
non invasifs et placés au niveau des doigts et des oreilles. On enregistre ainsi de fagon
continue, durant une nuit de sommeil, la Saturation transcutanée (ou spO2). On analyse
systématiquement la valeur de la saturation minimale et le temps total durant lequel la

saturation transcutanée est descendue sous les 90%.

Les prélévements et analyses des gaz du sang (pH, pression particlle en oxygéne ou
PaO2, pourcentage de ’hémoglobine saturée en oxygene ou Sa02,...) sont possibles,
mais ne sont pas faits en routine, mais plutét en recherche car ils sont invasifs

(prélevement de sang artériel au niveau du coude ou du poignet).

Ainsi, oxymétrie nocturne peut aider a détecter les patients apnéiques, mais sa

normalité n’exclue pas le diagnostic.

Cet examen peut étre associ€ a la polysomnographie ou permettre de sélectionner les

patients pour la polysomnographie.
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3.4.6. EXAMENS DE LA VIGILANCE, DE LA SOMNOLENCE ET DU SOMMEIL :

3.4.6.1. EXAMENS DFE LA VIGILANCE :

L’évaluation de la vigilance est importante, notamment pour les professions a risques

(routiers, pilotes d’avion..). Pour cela on utilise des mesures physiologiques ou des tests.

3.4.6.1.1. LES TESTS DE LA VIGILANCE :

On mesure la rapidité du patient a répondre a différents stimuli (visuel, auditif), vérifiant
ainsi le bon fonctionnement du cerveau en ’absence de toute somnolence. Les tests

doivent étre simples, rapides a réaliser et reproductibles. En voici quelques uns :

- le test « d’apprentissage de liste » :

Le patient doit mémoriser une série d’objets proposés. On considére le sujet comme non
somnolent s’il parvient 4 énumérer de plus en plus d’objets apres chaque relecture de la

liste.

- le test de Wilkinson :

Le patient est face a des signaux dont il doit en détecter toute modification. C’est un test

pertinent mais long (1 heure).

- letest « du tri de cartes » :

Ce test objective des atteintes possibles des lobes frontaux par le SAOS.

- le test de « barrage de lettres » :

Le patient doit rayer une lettre choisie par I’examinateur sur des pages remplies de

nombreuses lettres en désordre.
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3.4.6.1.2. LES MESURES PHYSIOLOGIQUES :

Il existe d’autres moyens pour évaluer la vigilance qui se veulent plus objectifs car ils
utilisent des valeurs chiffrées a une réponse physiologique. Ces méthodes sont longues

et coliteuses. Voici quelques exemples :

- la pupillométrie :

Lorsque la vigilance est élevée, la pupille est dilatée (mydriase) et stable alors qu’une
faible vigilance est associée a une pupille rétrécie (myosis) et instable.
On mesure le diamétre des pupilles a 1’aide de rayons infrarouges et il faut écarter tout

facteur pouvant altérer les résultats (stress, lumiére, faim,...).

- I’étude de ’onde P300 :

L’onde P300 est une onde électrique recueillie sur le scalp 300 millisecondes aprés un
signal visuel ou sonore. Une onde de forte amplitude est retrouvée si le sujet est vigilant

alors qu’une onde de faible amplitude caractérisera les personnes somnolentes.

- Pétude de la Variation Contingente Négative (VCN) :

Il s’agit d’une onde électrique qui survient sur les régions frontales lorsque le patient
attend un signal sonore qui lui a été annoncé par un premier avertissement. La VCN est

donc absente pour les sujets somnolents.
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3.4.6.2. TESTS DE LA SOMNOLENCE :

3.4.6.2.1. LES TESTS D’AUTO-EVALUATION :

- L’échelle analogique :

Sur une échelle sous forme de ligne notée de 0 a 10 le sujet est invité & estimer son

degré de somnolence.

- L’échelle subjective de Stanford :

Sur cette échelle sont notés sept points de degré d’éveil et le patient choisi celui qui lui

correspond.

- L’échelle d’Epworth (Epworth Sleepiness Scale ou ESS):

[Voir annexe 3]
C’est de loin la plus utilisée.

Il s’agit d’une échelle d’autoévaluation de la somnolence comportementale qui est plus
pertinente car elle fait intervenir des situations de la vie quotidienne (risque
d’endormissement au cinéma, dans une pi¢ce sombre,...). Pour chaque réponse, le
patient évalue sa probabilit¢ d’endormissement en donnant une note allant de 0 (« pas de
risque ») a 3 (« risque important »). Un sujet est considéré comme somnolent lorsque le

total de ses points est supérieur a 8 [19] oua 12 [61].
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3.4.6.2.2. LE TEST DE MAINTIEN DE I’EVEIL (ou TME) :

Ce test évalue la capacité a rester éveillé grace a des électrodes placées sur la téte du
patient. Le TME se déroule assis, de jour, dans une piece éclairée, entre 9 heure et 17
heure, avec 5 séances d’EEG enregistrées pendant 20 minutes. La consigne est de rester

¢éveillé. Tout endormissement est normalement impossible sauf si on est somnolent.

34.6.2.3. LE TEST ITERATIF DES LATENCES D’ENDORMISSEMENT (ou
TILE ou Multiple Sleep Latency Test ou MSLT) :

On évalue ’endormissement d’un sujet (allongé sur un lit, de jour et dans une piéce
sombre a I’hopital). Les séquences d’enregistrement sont les mémes que pour le TME et
la consigne est de se laisser aller au sommeil. Le patient est considéré comme somnolent
s’il s’endort en moins de 5 minutes.

On peut reprocher a ce test un manque de pertinence puisque 1’on peut étre somnolent et

rester éveillé car on est stimulé a ’hdpital.

3.4.7. ENREGISTREMENTS SONORES :

A I’aide d’un capteur sous forme de microphone placé au niveau du cou, on détecte les
sons liés au passage de I’air dans la trachée lors de la respiration nocturne. On repére
ainsi les ronflements et les silences correspondants aux apnées.

Ces enregistrements peuvent étre réalisés en dehors d’une polysomnographie mais
peuvent étre associés a un enregistrement de la saturation en oxygéne de I’hémoglobine

(voir 3.3.4.) pour une évaluation a domicile.
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3.4.8. ANOMALIES SQUELETTIQUES CRANIO-FACIALES ET DENTO-
ALVEOLAIRES ASSOCIEES :

Bien qu’un peu moins pertinents que des indicateurs habituellement utilisés comme
’obésité ou le diametre de la nuque, les indicateurs céphalométriques permettent une

bonne évaluation de la sévérité¢ du syndrome [31].

[’imagerie (Tomodensitométrie, IRM cérébral) reste le bilan principal a effectuer pour
tout SAOS candidat a la chirurgie. Une téléradiographie de profil permettra par la suite
de réaliser des analyses céphalométriques objectivant les déformations crénio-dento-
faciales pouvant étre responsables des apnées [13, 56]. Cet examen peut &tre sensibilisé

par la déglutition d’un produit de contraste comme une créme de sulfate de baryum [31].

On peut aussi avoir recours a ’examen de moulage d’arcades dentaires afin de mieux

observer des anomalies dans le sens frontal.

3.4.8.1. ANOMALIES DANS LE SENS ANTEROPOSTERIEUR :

Chez le sujet adulte, une rétrognathie faciale est de rigueur [2, 61] avec une diminution
de SNA et SNB pour les sujets a faible indice d’apnée-hypopnée c’est-a-dire inférieur a

10/heure [2].

Dans les cas de SAOS dits séveres (les auteurs ne précisant pas toujours la valeur de
I’TAH) on observe une rétrognathie [3, 4] et une micrognathie mandibulaire.
L’angulation cranio-cervicale est augmentée ce qui entraine une extension de la téte
favorisant le dégagement du pharynx [2, 31].

Bacon et al. remarquent une diminution dans le sens sagittal de la partie supérieure de la
face et de la partie antérieure de la base du crine ainsi qu’une augmentation de
I’ouverture du pharynx [3]. La distance entre ENP (épine nasale postérieure) et la paroi

antérieure du pharynx est réduite [25] et la relation des bases osseuses est celle d’une

classe II squelettique [4].
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Chez les enfants on observe aussi une relation de classe II squelettique ainsi qu’une
réduction de la distance entre les points Go et Me (gonion et menton) qui se traduit par

une réduction de la longueur mandibulaire [14].

3.4.8.2. ANOMALIES DANS LE SENS VERTICAL :

On observe chez I’adulte une élongation verticale antérieure avec une tendance a
I’hyperdivergence pour les sujets faiblement apnéiques [2]. Lorsque le SAOS est sévére,
la hauteur de 1’étage inférieur de la face est augmentée [3, 4] mais selon Pae et al. [43],

il y aurait plut6t une diminution.

L’os hyoide est en position basse [2, 4, 31, 61] qui signe une adaptation fonctionnelle de

la posture linguale : la langue est en position basse afin de permettre une perméabilité

pharyngienne acceptable.

D’aprés Pae et al. [43] des patients a la fois non obeses (Indice de Masse Corporelle ou
IMC est inférieur a 30kg/m?) et atteints d’un SAOS sévére (selon eux lorsque I’TAH est
supérieur a 40/heure) présentent un overbite trés prononcé. L’origine de cette
dysmorphose ne serait pas liée a un décalage des bases osseuses puisque 1’angle ANB
(formé par les points A, Nasion et B) du groupe ne différe pas de facon significative des
autres [31, 43].

Ainsi, le SAOS rencontré chez les sujets non obéses serait lié a une dysharmonie

squelettique dans le sens vertical de la cavité orale.

I’angle interincisif est stable [3] : entre 132 et 134 ° mais I’angle palatal, formé par
ENA, ENP et la pointe de I'uvule (ou luette) est plus obtus chez les hommes selon une
étude récente de Johal et al. [25]. Cette méme équipe démontre que la hauteur palatale
(mesurée entre le plafond du palais dur et les surfaces occlusales des canines aux
molaires maxillaires) est plus importante que la moyenne ce qui n’est pas le cas chez
des enfants [14]. Selon cette équipe, la morphologie du maxillaire chez les adultes

pourrait jouer un rdle dans les apnées surtout s’il est étroit [13].
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3.4.8.3. ANOMALIES DANS LE SENS FRONTAL :

Chez I’adulte il peut exister un déficit de la largeur du maxillaire associ€ a une cavité

nasale réduite [13].

Chez I’enfant la distance intermolaire (entre la premiére molaire déciduale mandibulaire
droite et gauche et la deuxiéme molaire déciduale mandibulaire droite et gauche) est

réduite, traduisant une étroitesse de 1’arc mandibulaire [14].

349. LES ANOMALIES DES TISSUS MOUS DES VOIES AERIENNES
SUPERIEURES ASSOCIEES :

La téléradiographie de profil et I’examen ORL permettent de bien observer ces

anomalies.

Une élongation et un épaississement du voile du palais sont des aspects trés
caractéristiques [2, 3, 4, 25, 31]. Le cou est relativement épais et la langue est en
position basse [2] en retrait et souvent volumineuse [3], sa position est significativement
différente de chez le patient non atteint du SAOS [44]. Les espaces nasopharyngés et
vélopharyngée sont réduits [3] et les amygdales sont souvent hypertrophiées [13].

Des coupes tomographiques transversales (figure 1) de I’oropharynx objectivent une

réduction de la région rétropalatale (ou rétrovélaire) et rétrobasilinguale [27].
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Lavel 1 refropalatal
high

Level 2
refropatatal low

Level 3
refroglossal

Lavel 4
apiglottic

Level 5
hybopharynx

Figure 1[27] : Coupes tomographiques transversales de I'oropharynx.
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Selon une récente de Baik et al. [4], le site d’obstruction des voies aériennes supérieures
influence le pronostic du traitement chirurgical du SAOS (I’Uvulo-palato-
pharyngoplastie). Pour cette équipe, les caractéristiques téléradiographiques varient en

fonction du site d’obstruction :

- le palais mou est allongé si I’obstacle est dans la région rétropalatale (derriére le

palais mou)
- une face longue est associée a une hypertrophie tonsillaire.
- une rétrognathie mandibulaire, une micrognathie et une relation de classe II

squelettique sont retrouvées chez des sujets dont I’obstacle se situe a la fois dans

la région rétropalatale et dans la région rétrolinguale.
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3.5. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Une somnolence n’est pas toujours synonyme d’un SAOS, c¢’est un état relativement
fréquent et qui peut étre tout a fait normal, & condition que cela soit transitoire. Il peut
s’agir d’une simple fatigue résultant d’une accumulation de sommeil en retard ou d’un
décalage horaire. Mais lorsque la situation perdure, cela peut avoir des conséquences

plus graves et il est nécessaire d’en trouver 1’origine.

Il existe ainsi plusieurs états pathologiques a ne pas confondre avec le SAOS.

3.5.1. LES HYPERSOMNIES LIEES A UN MAUVAIS SOMMEIL NOCTURNE
[19]:

Certaines personnes s’endorment en pleine journée car elles sont victimes d’insomnie
dont P’origine est diverse : phobie de la nuit, anxiété ou prise de certains médicaments.
Ainsi 5% des sujets de trente a cinquante ans sont soient atteints de « mouvements
périodiques des jambes », soient atteints du syndrome des « jambes sans repos ». Ces
phénomeénes sont dus a un défaut d’un neurotransmetteur cérébral (la dopamine) mais

aussi a la prise de certains médicaments neuroleptiques (HALDOL®, LARGACTIL®).

L’intérét de leur diagnostic réside dans le fait qu’ils peuvent étre associés a un SAOS ou

méme I’aggraver.

- Les « mouvements périodiques des jambes » :

Il s’agit d’un ensemble de mouvements nocturnes exécutés réguli¢rement toutes les 30
secondes comprenant une extension du gros orteil, une flexion dorsale du pied avec
quelquefois une flexion du genou et de la hanche. Le sommeil du sujet, ainsi que celui

de son partenaire sont alors perturbés.
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- Le syndrome des « jambes sans repos » :

Il s’agit d’une sensation de fourmillement intense apparaissant deés que la personne

s’allonge, I’obligeant & se mouvoir et méme a se lever pour marcher.

3.5.2. HYPERSOMNIE D’ORIGINE PSYCHOLOGIQUE [19] :

Selon I’age, les causes d’hypersomnie sont différentes.

Les adolescents sont perturbés par leurs modifications corporelles, ils passent leurs
journées allongées sur leur lit et se couchent tard ce qui explique leur somnolence
diurne.

Les personnes dgées sont souvent anxieuses et mélancoliques, leurs nuits peuvent alors

étre courtes et fragmentées.

Les sujets déprimées ou atteints de syndrome maniaco-dépressif peuvent avoir le

sommeil perturbé du fait de leur état.
Enfin, une émotion particuliérement forte ou un effort psychologique intense peut

entrainer une somnolence plus ou moins prolongée.

3.5.3. LANARCOLEPSIE [19] :

Il s’agit d’une maladie génétique, touchant 6 personnes sur 10000 et qui apparait entre
15 et 30 ans (la pathologie peut étre déclenchée par un traumatisme cranien, une fiévre,
une grossesse...). On observe des accés de sommeil irrésistibles durant la journée et un
sommeil fragmenté la nuit. La narcolepsie comporte I’éruption de sommeil paradoxal ou
sommeil REM (voir 2.2.) dans la journée, détecté par le TILE (voir 3.4.6.2.3.). D’autres
phénoménes peuvent apparaitre : la cataplexie (perte brutale de tonus musculaire suite a
une émotion forte), les hallucinations hypnagogiques (apparitions souvent effrayantes
survenant au réveil ou a I’endormissement) ou la paralysie du sommeil (véritable

immobilité, concomitante aux hallucinations).
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3.5.4. HYPERSOMNIE IDIOPATHIQUE [19] :

C’est une forme de somnolence chronique qui apparait avant 25 ans et est accompagnée
d’un comportement agressif, désorienté et confus au réveil appelé ivresse matinale. Le
sujet présente des troubles de la mémoire et éprouve des difficultés a se concentrer.
Cependant, une activité physique ou intellectuelle peut maintenir la personne éveillée.
Souvent, ’interrogatoire révéle un caractére familial et des atteintes végétatives comme
une sudation abondante ou une syncope.

L’hypersomnie idiopathique se distingue enfin du SAOS par une polygraphie exempte

d’atteinte respiratoire.

3.5.5. LE SYNDROME DE KLEINE-LEVIN [19] :

Il s’agit d’une maladie tres rare et d’origine inconnue. Cela touche principalement les
jeunes hommes et sa forme compléte, tout a fait exceptionnelle, associe une
hypersomnie, puis au réveil une hypersexualité, un comportement brutal et une
hyperphagie. Dans ce syndrome, ’envie de dormir est intermittente alors que dans le
SAOS elle est permanente. De plus, la polygraphiec ne montre ni d’apnée, ni de
perturbation du sommeil. Bien qu’il n’y ait pas d’atteinte des muscles de 1’oropharynx,

un dysfonctionnement de 1’hypothalamus pourrait étre a I’origine de cette pathologie.

3.5.6. LES HYPERSOMNIES LESIONELLES [19] :

Ce sont des hypersomnies secondaires a des atteintes qui peuvent étre :

- tumorales :

Les tumeurs cérébrales induisent exceptionnellement des états de somnolence et

contrairement au SAOS, elles s’accompagnent de signes neurologiques.
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Les hypersomnolences peuvent résulter :

- d’une hyperproduction de la mélatonine (hormone déclenchant le sommeil)
provenant d’une tumeur de la glande pinéale.

- d’une compression intracranienne par une volumineuse 1ésion.

- d’une atteinte tumorale au sein méme des centres du sommeil (hypothalamus

postérieur et tronc cérébral supérieur).

- vasculaires :

Un infarctus dans les régions du tronc cérébral faisant suite a une occlusion vasculaire
peut entrainer un état d’endormissement excessif en plus des éventuelles atteintes
neurologiques (paralysie,...). Une thrombose de I’artére vertébrale peut ainsi induire un
infarctus du tronc cérébral latéral paralysant les muscles de 1’oropharynx ce qui favorise

les apnées (syndrome de Wallenberg).

- infectieuses :

Certaines atteintes virales, parasitaires ou bactériennes provoquent un dtat de
somnolence. Cependant, il est facile de les distinguer du SAOS car les maladies
infectieuses sont accompagnées de signes évocateurs (fievre, céphalées, douleurs

musculaires,...). Voici quelques exemples :

- La trypanosomiase africaine ou « la maladie du sommeil », transmise par le
protozoaire Trypanosome brucei qui est véhiculé par la mouche Tsé-Tsé.

- La mononucléose infectieuse et le virus d’Epstein-Barr.

- Le syndrome de Guillain et Barré (il s’agit d’une polyradiculonévrite aigué
c’est-a-dire une atteinte de plusieurs racines nerveuses périphériques de nature
inflammatoire).

- La syphilis (dans sa forme secondaire et tertiaire).

- Le SIDA (la somnolence est due & une encéphalite ou a la prise de certains

médicaments).
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La sclérose en plaque est une maladie du systéme nerveux central caractérisée par
I’existence de petites I€sions disséminées dans la substance blanche, et entrainant des
troubles nerveux variés et régressifs. Il existe des cas d’hypersomnolence associés a
cette pathologie, des autopsies du cerveau ont d’ailleurs révélé des atteintes au niveau de

deux centres du sommeil ; le tronc cérébral supérieur et I’hypothalamus.

- traumatiques :

Les traumatismes criniens sont responsables de céphalées, d’étourdissements, de
vertiges mais peuvent aussi &tre a ’origine de somnolence diurne excessive soit en

Iésant le tronc cérébral, soit en 1’étirant. Le phénoméne peut régresser en quelques mois.

3.5.7. LES CAUSES METABOLIQUES DE LA SOMNOLENCE [19] :

La femme enceinte ou en période prémenstruelle est sujette a une somnolence qui est en
rapport avec le taux élevé de progestérone observé durant ces périodes. Par contre, en
période d’ovulation caractérisée par un pic d’cestrogéne, on observe un regain d’énergie

et une augmentation de la vigilance.

Un état de somnolence est retrouvé dans diverses atteintes métaboliques et cela peut en

étre un signe d’aggravation :

- hypothyroidie déséquilibrée

- insuffisance de la glande hypophyse

- insuffisance de la glande surrénale (maladie d’ Addison)
- insuffisance rénale

- insuffisance respiratoire

- cirrhose

Un état de somnolence, lors de différentes atteintes métaboliques, peut faire partie d’un

tableau d’encéphalopathie.
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3.6. LES DIFFERENTS TRAITEMENTS POSSIBLES :

Le choix du traitement est orienté par une analyse attentive des données de
I’interrogatoire et des différents examens réalisés. En effet, les causes des apnées du
sommeil sont nombreuses et difficiles a trouver. Les régles hygiéno-dié¢tétiques (éviction
du tabac, de ’alcool, des sédatifs...) sont toujours rappelées. Cependant le suivi de ces
régles est aléatoire et leur efficacité est souvent insuffisante.

Nous allons détailler I’ensemble des moyens thérapeutiques possibles tout en exposant

leurs indications, leurs avantages et leurs inconvénients.

3.6.1. VENTILATION EN PRESSION POSITIVE CONTINUE (OU V.P.P.C.):

Il s’agit du traitement le plus efficace du SAOS [8, 19]. Les premiers résultats ont été

publiés en 1981 par un médecin australien, Collin E. Sullivan [8, 19].

3.6.1.1. PRINCIPE ET MODE D’ACTION :

Lors de I’inspiration, une pression négative est créée ce qui se traduit par un accolement
des parois pharyngées et par I’apparition d’hypopnées voire d’apnées chez les sujets
atteints du SAOS. Le principe de la VPPC est de maintenir la perméabilité du pharynx
en €cartant ses parois grace a de 1’air (dont la pression est positive, donc supérieure a la
pression atmosphérique) appliqué au niveau des voies aériennes supérieures par un
générateur d’air a haut débit et délivré par I’intermédiaire d’un masque nasal étanche.
L’action est donc mécanique telle une attelle pneumatique.

Les pressions et le volume de I’air ainsi administrés varient selon les patients. Il faut
donc passer par une étape de réglage. On recherche la pression critique des voies
aériennes supérieures permettant la disparition des événements respiratoires, et en
conséquences des micro-éveils associés. Actuellement, les appareils d’auto-titration (2
réglage automatique) permettent d’éviter le recours a la polysomnographie

thérapeutique, avec réglages manuels de la VPPC, qui demeure la méthode de référence.
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Figure 2 [19]: Une patiente avec un dispositif de VPPC.

Il existe 3 types de VPPC :

La VPPC a pression constante : I’air est délivré a une impulsion identique tout

au long de la séance. C’est le procédé le plus utilisé.

La VPPC a double niveau de pression (ou VNDP): la pression est plus faible a

I’expiration la rendant plus confortable (principe évoqué par Sanders en 1990).
Ce procédé est utilisé lorsqu’une hypoventilation alvéolaire persiste (notamment

si une obésité importante est associée).

La VPPC autopilotée : le niveau de pression varie au cours de la séance afin

d’étre la mieux adaptée du point de vue confort et efficacité. Cependant, les
modalités de détection et de correction des événements respiratoires varient

selon les constructeurs et ne sont toujours pas adaptées a chaque cas individuel.
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3.6.1.2. INDICATIONS [52]:

La majorité des cas de SAOS. En France, les Caisses d’assurance maladie prennent en
charge les patients atteints d’'un Syndrome d’apnée obstructive sévere, se plaignant

d’hypersomnolence et d’au moins 3 des signes suivants :

- Ronflement

- Nycturie

- Céphalées matinales
- Troubles de Ia libido

- Hypertension artérielle

Ces signes doivent s’accompagner soit d’un IAH supérieur a 30/heure soit d’un IAH
supérieur & 20/heure avec survenue d’au moins 10 micro-éveils par heure de sommeil

(micro-éveils liés aux événements respiratoires nocturnes).

3.6.1.3. CONTRE-INDICATIONS :

Elles sont rares et ce sont plutdt des échecs que I’on peut rencontrer en présence de :

- Communication congénitale entre les fosses nasales et la bouche au travers du
palais osseux.

- Respirateur buccal.

- Epiglotte trés mobile.

- Fistule post-traumatique ethmoido-sphénoidale.

3.6.1.4. AVANTAGES :

- C’est le traitement de loin le plus efficace.

- Prise en charge par la Sécurité Sociale.
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3.6.1.5. INCONVENIENTS :

- Le traitement n’est que palliatif et doit &tre poursuivi a vie.

- Inconfort du masque.

- Sentiment de claustrophobie li¢ au masque.

- Réveils plus fréquents.

- Sécheresse nasale.

- Congestion nasale (impression de gonflement des parties molles du nez).

- Encombrement du dispositif (cependant, les appareils les plus récents sont plus
discrets et pésent a peine 2 kg).

- Bruits de ’appareil (bien que I’on soit descendu a 30 décibels avec les appareils

récents [19]).

En France, une personne sur cinq refuse la VPPC comme traitement de premiére
intention et préfére la chirurgie [19] et 20 4 35% des patients abandonnent le traitement
durant le premier trimestre [19, 21]: la compliance (qui est I’aptitude a suivre une
prescription médicale ou un protocole thérapeutique a domicile) de la VPPC n’est donc
pas a la hauteur de son efficacité. Pourtant, ce traitement améliore significativement la
qualité de vie des patients : le rapport cott/efficacité¢ est en la faveur de la VPPC

(réduction des risques d’accident cardio-vasculaire et automobile) [33].

3.6.2. LES CHIRURGIES DES VOIES AERIENNES SUPERIEURES :

Les traitements chirurgicaux ont pour but principal de lever de mani¢re radicale
’obstacle oropharyngé, en corrigeant les anomalies anatomiques crinio cervico-faciales
observées au cours du SAOS. Il s’agit donc d’une alternative a la VPPC mais qui doit

étre proposée en dernier recours tant la morbidité est élevée [9].

Il n’existe pas de traitement chirurgical univoque a tous les cas de SAOS, mais quelque
soit la technique proposée, il faut impérativement informer le patient des risques et des

conséquences possibles.
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Avant toute chirurgie, il est nécessaire d’établir un bilan préopératoire comprenant au

minimum :

- Une téléradiographie de profil avec analyse céphalométrique du massif
facial mettant en évidence des anomalies telles que des rétrusions mandibulaires
ou maxillaires, une hypertrophie linguale ou une position basse de I’os hyoide.

- Un examen ORL pour rechercher des collapsus rhino ou oropharynggés.

- Un scanner et une IRM pour détecter des anomalies des tissus mous.

3.6.2.1. LES DIFFERENTES CHIRURGIES POSSIBLES :

3.6.2.1.2. LES CHIRURGIES MUQUEUSES [61]:

- L’Uvulo-palato-pharyngoplastie (UPP) :

Proposé en 1981 par le chirurgien japonais Shiro Fujita, ’UPP consiste en I’exérése du
voile du palais, incluant la luette, et en un élargissement latéral du pharynx.
L’intervention se fait par voie endobuccale et de préférence sous anesthésie générale.
On peut lui associer une amygdalectomie ou une chirurgie nasale.

Les suites opératoires sont douloureuses pendant quelques semaines, notamment a la

déglutition. Ceci peut entrainer un amaigrissement important mais temporaire.

- La Pharyngotomie par laser ambulatoire :

Il s’agit d’une section du voile du palais, de part et d’autre de la luette, avec section

partielle de celle-ci. Ses avantages sont son faible cofit et son caractére ambulatoire,

- La Glossoplastie :

La diminution du volume de la langue est une alternative aux chirurgies du voile du

palais. Il existe deux techniques :
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o Par la voie cervicale :

Dérivée de la chirurgie carcinologique, cette technique vise a réduire la majeure partie
de la base de la langue avec un abord cervical sus-hyoidien. Le reste de la masse

linguale est ensuite antériorisé aprés une suspension de I’os hyoide.

o Par la voie endobuccale :

Dans cet abord, on ne peut réaliser que des résections du tiers moyen de la base de la
langue ou des résections losangiques du tiers moyen de la langue. De ce fait, I’espace
rétro-basilingual n’est augmenté que dans le sens sagittal et pas dans le sens latéral, ce
qui présente un inconvénient puisque les accolements des parois oropharyngées latérales

sont les plus fréquemment observés dans le SAOS.

3.6.2.1.3 LES CHIRURGIES OSSEUSES :

- L’avancement bimaxillaire :

Dérivée de la chirurgie orthognathique, cette technique vise a antérioriser le maxillaire
et la mandibule aprés une double ostéotomie d’avancement (technique de Lefort I,
d’Obwegeser ...) afin de dégager les voies aériennes supérieures. Il est nécessaire de
réaliser en premier lieu une analyse des modé¢les en plétre sur articulateur (le set-up),
une analyse céphalométrique a partir d’une téléradiographie de profil et une préparation

orthodontique (1’orthodontie pré-chirurgicale).

Aprés un blocage bimaxillaire de quelques semaines permettant de stabiliser le résultat,

un réglage occlusodontique sera réalisé (orthodontie post-chirurgicale).

Des risques d’hypoesthésie labio-mentonniére, de trouble de ’ATM et de perte de la

vitalité dentaire sont possibles.
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- Les transpositions géniennes :

Aprés une découpe de la partie de la mandibule contenant les apophyses génies, on
antériorise les insertions de la langue, dégageant ainsi I’espace rétro-basilingual.
Des risques d’hypoesthésies du nerf mentonnier et de dévitalisation du bloc incisivo-

canin inférieur sont a redouter.

- La chirurgie hyoidienne :

Les constatations de la position basse de 1’os hyoide [2, 4, 31, 61] ont conduit différents
chirurgiens a ’antérioriser. Aprés une cervicotomie sous-mentale, on sectionne I’os
hyoide a la jonction de la grande corne et de la petite corne pour ensuite la suspendre

sous la mandibule a I’aide de fascia lata ou de fils synthétiques.

- La chirurgie nasale :

Il peut s’agir d’une intervention nasale pure (correction d’une hypertrophie des cornets,
d’une déviation du septum nasal, ablation de polypes,...) si le patient est atteint de
SAOS sans troubles ORL associés ou si on souhaite améliorer la tolérance a la VPPC ou
aux ortheéses endobuccales [9]. Mais la plupart du temps, la chirurgie du nez est en

complément des autres chirurgies.

- La trachéotomie :

Le principe est la création au niveau de la trachée et a travers la peau d’une ouverture
qui sera maintenue par une canule uniquement durant le sommeil. On réalise ainsi un
court-circuit de 1’obstruction oropharyngée. L usage de la parole est préservé puisque la
canule est fermée lorsque le patient est éveillé.

La trachéotomie est historiquement le premier traitement utilisé et c’est aussi le plus
efficace.

Il s’agit donc d’une thérapeutique radicale mais dont les conséquences psychologiques

et sociales sont trés lourdes.
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3.6.2.2. INDICATIONS :

En général, la chirurgie s’adresse aux patients en échec, abandon ou refus de la

VPPC.

L’UPP (L’Uvulo-palato-pharyngoplastie) s’adresse aux patients ayant un SAOS
faible a modéré (IAH<30/heure) [15], sans anomalies squelettiques faciales mais

avec une hypertrophie vélo-amygdalienne sans obstacle rétro-basilingual.

La Pharyngotomie par laser ambulatoire est plutét indiquée pour traiter les

ronflements.

L’avancée bimaxillaire est recommandée pour les cas de SAOS sévéres avec

un désir de corriger un profil jugé disgracieux (menton fuyant,...).

La trachéotomie est préconisée de fagon trés exceptionnelle (en cas de refus de

la VPPC et des autres chirurgies).

Selon Chabolle [9], la chirurgie du voile sera indiquée en premiére intention si le
patient souffre d’un SAOS peu symptomatique. Si le cas est modéré, la chirurgie

n’interviendra qu’en complément a la VPPC et aux orthéses endobuccales.

3.6.2.3. CONTRE-INDICATIONS :

L’age élevé (contre-indication relative).
Le terrain (état de santé général défavorable).

Une obésité morbide [9].

3.6.2.4. AVANTAGES :

Le traitement est radical : la levée de 1’obstacle oropharyngé est immédiate.
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3.6.2.5. INCONVENIENTS :

- Ce sont des traitements irréversibles.
- Les résultats sont inconstants [61].
- La morbidité est trés élevée (risque d’hypoesthésie labio-mentonniére, la canule

des trachéotomisés. . .).

En conclusion sur la chirurgie, il faut retenir qu’elle constitue un traitement radical du
SAOS d’ou la nécessité de bien évaluer les indications et de bien informer les patients,
notamment sur les autres possibilités thérapeutiques.

D’autres voies chirurgicales moins invasives sont en cours de recherche comme la bi-
distraction maxillo-mandibulaire ou la stimulation électrique du nerf Grand Hypoglosse

(XII).

3.6.3. LES ORTHESES ENDOBUCCALES :

Il arrive que le patient ne tolére pas le traitement par VPPC ou que la chirurgie lui soit
contre-indiquée pour différentes raisons. On peut alors s’orienter vers une alternative

thérapeutique que constitue les orthéses endobuccales.

Ce sont des dispositifs assimilables a des gouttiéres & placer en bouche, légers (une
dizaine de gramme) et peu encombrants ce qui peut présenter un avantage lorsque le
patient n’est pas a son domicile pendant plusieurs nuits (voyage ou tout autre

déplacement).

Le chapitre suivant sera entiérement consacré a cet autre moyen de traiter le SAOS.
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3.7. LE CAS PARTICULIER DU SAOS CHEZ I’ENFANT [61] :

Le SAOS touche aussi bien les adultes que les enfants. Son diagnostic précoce permet
d’éviter les complications séveéres comme un retard staturo-pondéral (en -effet,
I’hormone de croissance est fabriquée par la glande hypophysaire durant le sommeil lent
profond), des troubles du comportement (hyperactivité, agressivité,...), des troubles des
fonctions cognitives et des insuffisances cardio-respiratoires. De plus il y aurait un lien

entre le SAOS et les morts subites du nourrisson.

Les signes cliniques majeurs sont :

- Une difficulté respiratoire
- Un ronflement

- Des apnées durant le sommeil

Face a un morphotype évocateur (faci¢s long, rétrognathie mandibulaire) il faut
suspecter un SAOS.
Contrairement aux adultes, les enfants victimes d’apnée obstructive du sommeil

présentent rarement une surcharge pondérale.

La principale étiologie de cette maladie est I’hypertrophie des amygdales, mais plusieurs
malformations cranio-faciales (maladie de Crouzon, syndrome de Piere Robin) peuvent

aussi étre responsables d’un SAOS.

Le traitement repose essentiellement sur :
- L’amygdalectomie
- La chirurgie cranio-faciale (indications rares chez le jeune enfant)

- LaPNPC (Pression Nasale Positive Continue)
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4. TRAITEMENT DU SYNDROME D’APNEE OBSTRUCTIVE DU SOMMEIL PAR
ORTHESES ENDOBUCCALES :

La VPPC est un traitement de référence du SAOS [8, 19] mais cela nécessite un
appareillage qui reste relativement encombrant malgré les améliorations technologiques
constantes. De plus un raccordement a une prise électrique ne rend pas 1’ensemble facile
a déplacer et a utiliser dans différents endroits.

La VPPC présente quelques effets secondaires qui peuvent compromettre la compliance

du traitement (mauvaise acceptation psychologique, sensation de claustrophobie...).

Lorsque ces situations se présentent ou lorsque le patient refuse d’emblée la VPPC ou la
chirurgie (si celle-ci n’est pas contre-indiquée), I’utilisation d’orthéses endobuccales

représente une alternative thérapeutique.

Les ortheses ont pour but de dégager le carrefour aéropharyngé supérieur afin de réduire
les phénoménes de ronflement, d’apnées ou d’hypopnées pouvant survenir lors du

sommeil. Pour cela, il existe quatre différents procédés [48] :

- relever le palais mou
- pousser et maintenir la base de la langue
- tracter et maintenir la langue en avant

- propulser la mandibule

Nous allons détailler les orthéses fonctionnant sur les deux derniers principes car ce sont
les plus développées dans la littérature. L’étude se limitera donc aux orthéses de

protrusion linguale et les orthéses d’avancée mandibulaire.
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4.1. ORTHESES DE PROTRUSION LINGUALE :

4.1.1. PRINCIPE ET MODE D’ACTION :

Ce sont des appareils agissant directement sur la langue. Le principe est d’avancer la
masse linguale en la tractant grice a un bulbe (sorte de chambre a air, situé en avant de
I’orthése et aspirant la langue telle une pompe a vide) ou en la poussant. Par ce
mécanisme, on libére ’espace pharyngé postérieur. Il est a noter que ces appareils
modifient légérement la posture de la mandibule en effectuant une ouverture buccale. La
plupart des dispositifs sont €laborés & partir de modeles en platre issus d’empreintes
dentaires mais il existe des versions préfabriquées a modeler directement en bouche par

le chirurgien dentiste.

4.1.2. EFFETS :

4.1.2.1. SUR LE RONFLLEMENT :

Les effets des ortheses de protrusion linguale sur le ronflement n’ont pas été réellement
développés dans la littérature. Cependant, une enquéte téléphonique réalisée auprés de
36 patients portant 1’orthése depuis plus d’1 mois a révélé que le ronflement avait été
diminué dans plus de 97% des cas et plus de 50 % des sujets n’ont plus ronflé [54].

Les ortheses de protrusion linguale pourraient réduire le ronflement de fagon

significative.

4.1.2.2. SUR I’INDICE D’APNEE/HYPOPNEE (IAH) :

Une étude de Ono et al. [41] montre que I’appareil TRD (pour Tongue Retaining Device
ou orthése de protrusion linguale), réduit ’IAH de plus de 61% dans des cas de SAOS
modérés.

Selon son équipe, efficacité de ces orthéses serait liée a la stimulation du muscle

génioglosse via I’ouverture buccale qu’elles engendrent. D’autres ¢études ont aussi
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démontré une diminution, certes moins importante (de 38 a 59%), de I’indice

d’apnée/hypopnée lorsque le SAOS est modéré [54].

4.1.2.3. SUR LE SOMMEIL ET LA SOMNOLENCE :

L’effet sur le sommeil est objectivé par un examen polysomnographique.
On observe une réduction de la durée du stade 1 du sommeil ce qui se traduit par une
somnolence moins importante. De plus le stade 3 est plus long, le patient acquiert donc

un sommeil plus réparateur [54].

4.1.2.4. EFFETS SECONDAIRES :

Ces dispositifs sont en général mal tolérés car ils provoquent des douleurs linguales
dues au phénoméne d’aspiration du bulbe. Certaines orthéses induisent une

hypersialorhée (cas du Snorex®) ou une sécheresse buccale.

4.1.3. EFFICACITE (REVUE DE LA LITTERATURE):

Les orthéses de protrusion linguale sont peu développées dans la littérature. Elles
diminuent ’lAH de fagon significative (réduction de 50%) mais cela reste moins
efficace par rapport aux orthéses d’avancée mandibulaire. La compliance, bien que
satisfaisante (plus de 84%) ne I’est que sur une courte période de 6 mois [54], ceci est

expliqué par le manque de confort que procure ce systeme.

4.1.4. INDICATIONS ET CONTRE-INDICATIONS :

On utilise ces appareils pour traiter essentiellement les ronflements, mais aussi les

SAOS légers & modérés dans certains cas.
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4.1.5. DIFFERENTS TYPES (LISTE NON EXHAUSTIVE) :

4.1.5.1. LORTHESE NOSE BREATHE® :

Figure 3: L'orthése Nose Breathe® (Quietsleep®)

Il s’agit d’une orthése de protrusion linguale utilisée pour traiter les ronflements sévéres
et les apnées du sommeil (figure 3). En effet, il faut favoriser la respiration nasale pour
assurer un développement cranio-facial normal et une suppression du ronflement. Pour
cela la position de la langue doit étre maintenue en propulsion et contre le palais d’ot
I’intérét de I’appareil.

Ce dernier est élaboré en EVA (Ethyléne Vinyl Acétate) a partir de modéles en platre.

L’occlusion est enregistrée en position d’intercuspidation maximale, préservant ainsi les

ATM.
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4.1.5.2. ORTHESE SNOREX® :

Figure 4: L orthése Snorex® (Quietsleep®)

C’est une sorte de protége-lévre associé a un anneau en plastique et a un bulbe
permettant la traction de la langue (figure 4). Plusieurs perforations sont aménagées
pour faciliter la respiration buccale. Il n’existe pas de systéme de rétention, ni de plan de
morsure indenté ce qui rend le dispositif relativement instable en bouche. Le Snorex®
n’est pas élaboré a partir de modéles en platre, il se présente sous forme préfabriquée et
en 4 tailles. Son indication est principalement le traitement du ronflement.

L’inconvénient majeur du Snorex® est de provoquer une hypersalivation.
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4.1.5.3. L'ORTHESE TONGUE STABILIZER® :

Figure 5: L’orthése Tongue Stabilizer® ( Quietsleep®)

Le Tongue Stabilizer (figure 5) est fabriqué en EVA de type Elvax®. Un bulbe
antérieur se charge de tracter la langue par phénomeéne de succion. L’appareil ne s’étend
pas au-dela de la région linguale des incisives ce qui réduit les risques d’hypersalivation
et autorise une respiration buccale. De part et d’autre du bulbe antérieur, deux alvéoles
verticales permettent d’accentuer la pression négative nécessaire pour aspirer la langue.

Chez le sujet édenté, I’alvéole inférieure est placée en position trés basse.

Le Tongue Stabilizer® existe en 2 tailles préfabriquées : grande et moyenne, cette

derniére correspondant a la majorité des cas.

L’efficacité de cette orthése contre le SAOS n’est pas encore prouvée.
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4.1.5.4. ORTHESE TRD® (Tongue Retaining Device) :

Figure 6: L orthése TRD® ( Quietsleep®)

Constituée en polyvinyle, un matériau flexible, le TRD® (figure 6) englobe
grossierement les dents et dispose d’un bulbe antérieur. Plusieurs tubes d’aération
peuvent étre ajoutés pour les patients éprouvant d’énormes problémes respiratoires. Il
existe 4 tailles préfabriquées selon le degré de protrusion linguale souhaité. Les
excursions de la mandibule sont possibles car elle n’est pas maintenue par 1’orthése.
Celle-ci est donc utilisable soit chez les patients édentés, soit ayant un terrain parodontal
affaibli, soit souffrant d’une pathologie temporo-mandibulaire pour traiter le ronflement

et les SAOS léger a modére.
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4.2. ORTHESES D’ AVANCEE MANDIBULAIRE :

4.2.1. PRINCIPE ET MODE D’ACTION :

Les ortheses d’avancée mandibulaire (OAM) fonctionnent sur le méme principe que les
appareils fonctionnels utilisés en Orthopédie-Dento-Faciale (de type Activateur ou
Propulseur) : elles permettent d’avancer la mandibule. Ainsi elles dégagent le couloir
oropharyngé qui est limité en avant par le V lingual. En effet, certains muscles de la

langue comme le génioglosse ont une insertion a la mandibule.

On distingue deux types d’appareils selon qu’ils soient constitués d’un seul bloc tenant,

dit monobloc ou de deux goutti¢res (maxillaire et mandibulaire) reliées, dit bibloc :

- Les orthéses monoblocs existent depuis 1902 et furent d’abord utilisées par

Pierre Robin pour traiter les insuffisances respiratoires chez les enfants atteints de

rétrognathies séveres [19, 61].

- Les orthéses biblocs dérivent de I’appareil orthodontique de Herbst.

On peut aussi classer les OAM en deux catégories selon leur mode de confection. Il
existe d’une part les dispositifs préfabriqués de type industriel mais modulables en
bouche par thermo-adaptation (ou thermoformable) par le chirurgien-dentiste, et d’autre
part les dispositifs élaborés sur mesure a partir de modéles en platre issus des
empreintes des arcades maxillaires et mandibulaires et d’enregistrement de 1’occlusion

en propulsion mandibulaire.
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42.2. LES EFFETS :

4.2.2.1. SUR LE RONFLEMENT :

Il existe un effet positif sur le ronflement puisqu’une revue de la littérature publiée en
1995 [54] regroupant différentes orthéses fait état d’une forte diminution de ce
symptome. Sur une cohorte de plus de 200 patients, on observe au moins 73% de
réponses positives. Cependant, sur la grande majorité, ’arrét ou la diminution du
ronflement n’est rapporté que par les patients eux-mémes ou par leur conjoint : il s’agit

donc d’une analyse subjective.

La diminution du ronflement est inversement proportionnelle & la sévérit¢ du SAOS

[34], mais il faut se méfier des apnées silencicuses.
Une analyse plus objective (par polysomnographie) permet de démontrer que les OAM

réduisent le nombre de ronflement d’au moins 40% [17, 18, 22, 36, 39, 45] et leur

intensité d’environ 5% [22, 39].

4.2.2.2. SUR I’INDICE D’APNEE/HYPOPNEE :

Les OAM permettent de réduire I’indice d’apnée/hypopnée par heure (I’'JAH) de 33% a
72% avec une moyenne de 56% sur un ensemble d’études [5, 10, 16, 17, 18, 24, 34, 36,
39, 45, 50, 51, 54].

Plusieurs auteurs consideérent qu’un patient est guéri des lors que son IAH est inférieur a
10/heure. Ainsi, plus d’un patient sur deux traités par OAM atteindrait cette valeur [54].
Plus de 80% voient leur IAH diminuer de 50% [45] et prés de 63% atteignent une valeur
en dessous de 5/heure [16, 39].

Selon Metha et al. [39], la valeur de I'IAH aprés traitement par OAM est

proportionnelle au diamétre de la nuque et a la valeur de 'IAH initiale. Mais plus
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I’angle SN-MP (point selle turcique-Nasion et Plan mandibulaire) est grand, plus ’TAH
sera réduit par OAM.

4.2.2.3.SUR LE SOMMEIL :

L’appréciation des effets des OAM sur le sommeil repose sur des données d’examens

polysomnographiques dans la grande majorité des études [48]. Ainsi, le traitement par
les orthéses d’avancée mandibulaire améliore la qualité du repos nocturne puisque 1’on
observe une réduction de la durée du stade 1 du sommeil aussi bien & court terme qu’a

long terme, ¢’est-a-dire plus de 5 ans [5, 17, 34, 36, 51, 54, 61].

Dans les cas de traitements combinés, lorsque I’OAM est utilisée aprés la VPPC, le
stade 1 subit une diminution plus importante que lorsque le protocole était inversé
(VPPC puis OAM) [17].

Plusieurs auteurs constatent qu’il y a un allongement des stades 3 et 4 [5, 7, 17, 34, 51,
61].Avec les orthéses, les patients dorment mieux sans pour autant dormir plus
longtemps. En effet, le Temps de Sommeil Total (TST) ne subit aucune modification
significative selon les divers auteurs [5, 7, 24, 36, 39, 51] bien que I’on puisse observer
quelquefois une augmentation [22] ou une diminution du TST [45] qui ne dépassent pas

les 8%.

Les OAM permettent donc une restructuration du sommeil qui se traduit par une

diminution des troubles de la vigilance diurne.

4.2.2.4. SUR LA SOMNOLENCE :

Ce symptome est appréci¢ dans la plupart des études par I’échelle de Epworth (voir
3.4.5. Examens de la vigilance, de la somnolence et du sommeil). Le score diminue de
1,5 a 6,2 points et atteint en moyenne 8 points apres un traitement (de 3 semaines a 18

mois selon les études) par OAM [5, 7, 16, 22, 39, 45, 54, 61].
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Certains auteurs évaluent en plus la somnolence de fagon plus objective grice au test
itératif des latences d’endormissement (voir 3.4.6.2.3.). Ils ne constatent pas de

modification significative [16, 22].

Il y aurait une relation entre la somnolence et I’Indice d’Apnée/Hypopnée par Heure
(TAH) puisque Marklund et al. [34] témoignent d’une réduction des troubles de la

vigilance chez 81% des sujets si leur IAH était inférieur & 10/heure apres traitement par

OAM.

En conclusion, les orthése d’avancée mandibulaire permettent de diminuer Ila

somnolence.

4.2.2.5. SUR LES VOIES AERIENNES SUPERIEURES :

Les phénomeénes de ronflement et d’apnée sont réduits grace a un élargissement du
couloir pharyngé. Les OAM permettent ainsi d’agrandir I’hypopharynx et I’oropharynx
(notamment la zone rétropalatale/rétrovélaire et rétrobasilinguale) dans le sens

antéropostérieur et surtout le sens latéral [27].

Bacon et al. [2] observent une €longation du voile du palais.

4.2.2.6. EFFETS SECONDAIRES [61]:

Le port d’OAM peut entrainer des effets secondaires persistants :

- hypersialorrhée :

Cela s’explique par la présence d’un corps étranger qu’est I’OAM. De plus, les patients
éprouvent des difficultés a déglutir convenablement du fait de la propulsion

mandibulaire.



57

- sécheresse buccale :

Cela survient lorsque le patient adopte une respiration buccale induite par I’orthése. Une

obstruction nasale chronique ou temporaire peut aussi €tre mise en cause.

- douleurs aux articulations temporo-mandibulaires (ATM) :

La propulsion de la mandibule pouvant atteindre 150% de la PMA (Propulsion
Maximale Active : ¢’est la somme de la propulsion maximale possible de la mandibule
et de surplomb ou overjet (distance horizontale entre la face vestibulaire des incisives
centrales inférieures et la face palatine des incisives centrales supérieures)) [46], il est
tout a fait concevable que des douleurs aux ATM puissent survenir. La crainte de les
Iéser a conduit certains auteurs a limiter I’avancée mandibulaire [47]. Enfin, le port

discontinu de I’orthése favoriserait ces algies [54].

- modification des relations interdentaires :

Les changements de 1’occlusion interdentaire sont expliquées par deux phénomeénes
[48] : d’une part une mise en tension temporaire du ligament alvéolo-dentaire, et d’autre
part le déplacement de la mandibule aboutissant a un 1éger décalage. Cela peut créer des

modifications de classe dentaire [21].

Le port des OAM sur de longues périodes (plus de 3 ans) peut engendrer une diminution
de I’overbite et de I’overjet [54], une mésialisation des molaires et canines inférieures
[54], une palatoversion des incisives supérieures et une vestibuloversion des incisives

inférieures [20, 21, 54].

Tout ceci ne doit pas faire arréter le traitement [21], par contre il est impératif de
surveiller 1’état dentaire et orthodontique afin d’empécher toute aggravation de la

situation [20, 21}.
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- modifications squelettiques cranio-faciales :

Pour Bacon et al. [2], le port d’une orthése d’avancée mandibulaire chez les patients
ayant un SAOS léger provoque une antériorisation de 1’os hyoide, une ouverture du plan
mandibulaire qui s’accompagne d’une élévation de la dimension verticale antérieure et
d’une augmentation de ’angle SNB (angle formé par les points Selle turcique, Nasion et
le point B). Rose et al. [53] montrent qu’il n’y a pas de variation des angles SNB, SNA
(angle formé par les points Selle turcique, Nasion et le point A) et ANB chez les
patients ayant un SAOS modéré. Par contre, ils relévent une rotation postérieure de la
mandibule et une élévation de 1’angle formé par les droites Me-Go (Menton-Gonion) et
S-Na (Selle turcique-Nasion). Selon cette équipe, les modifications squelettiques ne
concernent pas I’ATM (Articulations temporo-mandibulaires) chez 1’adulte car la

croissance condylienne est achevée.

- douleurs dentaires :

Elles seraient dues a la stimulation des récepteurs de la douleur (nocicepteurs) qui sont

situés au sein du desmodonte [48].

- Autres effets indésirables :

On peut aussi retrouver des mobilités dentaires, des douleurs aux méachoires et a la

gencive lorsque I’orthése n’est pas constituée en matériau souple.

4.2.3. EFFICACITE (REVUE DE LA LITTERATURE) :

Il est difficile de comparer ’efficacité de tous les dispositifs puisque dans la littérature il
n’y a pas d’étude systématique comparant un méme groupe de patients, de maniére
randomisée (mémes caractéristiques de poids, d’indice d’apnée/hypopnée, méme durée

de traitement...). Ainsi, la revue de Schmidt-Nowara [54] rassemblant plusieurs
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orthéses, dont majoritairement des OAM, ne peut fournir aucun élément objectifs de

comparaison d’un systéme par rapport a un autre en terme d’efficacité.

Cependant, les OAM en général semblent étre un bon traitement alternatif en cas de
refus de la VPPC et/ou de la chirurgie. Plusieurs auteurs objectivent une diminution de
I’IAH, de la somnolence, du ronflement et une amélioration de la qualité du sommeil
(voir paragraphe précédent : Les Effets). Certains auteurs [36, 45] rapportent un taux de
réussite moyen de 53 4 57% sur une période de 1 & 5 ans (ils considérent que la guérison
est atteinte lorsque I’TAH est inférieur a 10/heure). D’autres [39, 60] rapportent un taux

de réussite (IAH inférieur a 5/heure) de 63% sur 4 ans quand le SAOS est modéré.

Certains auteurs notent méme un effet placebo des orthéses d’avancée mandibulaire
[39] : plus du tiers des patients ont considéré le traitement comme étant efficace bien
que des enregistrements objectivent un échec.

De plus, la comparaison des OAM avec des gouttiéres placebo montre que ces derniéres

n’améliorent pas les symptomes cliniques [22].

L’efficacité des OAM serait accrue chez les patients dont la survenue d’apnées serait
liée a une position couchée sur le dos [35]. Et si le site d’obstruction est localisé au
niveau de I’oropharynx, le pronostic du traitement par orthése d’avancée mandibulaire

sera élevé [24].

Plus la propulsion est importante, plus la saturation en oxygene est haute et plus les
parois pharyngées s’écartent [26]. Pourtant, il faut faire un compromis entre efficacité,
degré de propulsion et effets secondaires (notamment les conséquences sur I’ATM).
Ainsi, le degré d’avancement mandibulaire moyen rapporté dans la littérature [5, 7, 21,
24, 29, 32, 34, 36, 39, 46, 51, 59, 60] est de 7,7 mm, allant de 4 mm a 12,5 mm, ce qui
correspond a 76,3% de la PMA.

Le degré d’ouverture buccale n’aurait aucun effet sur I’efficacité des OAM [50], au
contraire plus elle est importante, plus la tolérance a I’orthése est réduite. Bloch et al.
[7] affirment pourtant que Defficacité des dispositifs serait proportionnelle au degré

d’ouverture buccale. Selon eux, plus celle-ci est importante, plus I’envergure de la
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rototranslation antérieure de la mandibule sera grande et plus la base de la langue

dégagera I’oropharynx.

Comparées a la chirurgie, les OAM présentent ’avantage d’étre un traitement
réversible. Les résultats de 1’uvulo-palato-pharyngoplastie (UPPP) semblent inférieurs

avec un taux de succes (IAH inférieur & S/heure) de 33% sur 4 ans [60].

Comparées a la VPPC, les OAM réduisent moins I'TAH [10, 51] et sont moins efficaces
en général [21] : pour les cas de SAOS légers et modérés, les OAM font leur preuve [10,
17], les formes sévéres sont plutdt réservées pour la VPPC méme si certains cas sont
correctement traités avec les OAM [24, 34, 36, 39, 45, 46]. Cependant, les orthéses
d’avancée mandibulaire présentent I’avantage d’étre moins contraignantes, la majorité

des patients les préferent au traitement de référence [5, 7, 10, 17].

4.2.4. INDICATIONS ET CONTRE-INDICATIONS :

4.2.4.1. INDICATIONS :

Elles sont nombreuses :

- Ronchopathie simple (ou ronflement)
- Syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures

- Syndrome d’apnée obstructive du sommeil

Pour cette derniére indication, les avis des auteurs divergent ; selon les uns, I’OAM peut
étre utilisée en premiére intention [29, 53], mais pour la majorité, cela reléve plus d’une
alternative lorsqu’il y a refus, intolérance ou échec de la VPPC ou contre-indication et
rattrapage de ’'uvulo-palato-pharyngoplastie [57, 60]. Les avis divergent aussi quant aux
indications en fonction de la sévérité de la pathologie : certains ne proposent ’OAM
qu’en présence de SAOS léger a modéré [10, 17] et certains autres vont la recommander

pour les cas séveres [24, 34, 36, 39, 45, 46].
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En France, la réglementation orienterait les patients ayant un IAH inféricur a 30/heure

vers les OAM [61].

Selon Fleury et al. [20], il est préférable que les patients utilisant les OAM soient jeunes

et non obe&ses.

4.2.4.2. CONTRE-INDICATIONS :

Les contre-indications absolues :

- Biomécaniques :

C’est tout ce qui concerne la rétention des OAM. L’édentement constitue la principale
contre-indication absolue [47], surtout si il s’agit de dents postérieures. En effet, celles-
ci servent non seulement d’ancrage principal pour la plupart des orthéses (sauf le Snore
Guard® qui ne s’appuie que sur les dents antérieures pour propulser la mandibule), mais
leur absence aggrave le SAOS en réduisant I’espace rétrolingual.

Un minimum de 8 dents ancrées dans un parodonte sain est requis [45].

- Infectieuses :

Une parodontite avancée entraine des mobilités voire des pertes dentaires ne favorisant

pas la tenue des OAM en bouche.
- Fonctionnelles :
Les limitations de propulsion de la machoire (<6 mm) et les troubles de ’ATM

(Articulations temporo-mandibulaires) comme les ADAM (Algies Dysfonctionnelles de

I’ Appareil Manducateur) de peuvent empécher I’avancée mandibulaire.
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- Autres [47] :
- Un sommeil en décubitus ventral strict du fait de I’inactivation de la propulsion pour
les systémes autorisant un retour en arriére et du fait de D’asymétrie propulsive
qu’entraine la position de la téte plus ou moins tournée sur le c6té du décubitus ventral.
- Des troubles psychiatriques sévéres.

- Des réactions allergiques a I’un des composants.

Les contre-indications relatives :

- Les édentements et troubles parodontaux modérés : Une réhabilitation par
traitement parodontal (détartrage, surfagage, lambeaux d’assainissement...)
ou par la pose d’implant peuvent remédier a ces problémes.

- L’existence de prothéses amovibles.

- Le bruxisme.

- Les syndromes malformatifs de la face de Penfance.

Selon une étude récente de Petit et al. [47], prés de 34% des patients apnéiques ont des
contre-indications d’ordre dentaires, gingivales ou plus rarement temporo-

mandibulaires.
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4.2.5. DIFFERENTS TYPES (LISTE NON EXHAUSTIVE) :

4.2.5.1. LES ORTHESES D’ AVANCEE MANDIBULAIRE BIBLOCS :

Ce sont des OAM dont les deux gouttiéres sont liées par un dispositif servant a régler le
niveau de propulsion de la mandibule. [.’avantage de ce systéme est de pouvoir modifier
I’avancée selon les doléances du patient, notamment en ce qui concerne les douleurs au

niveau des articulations temporo-mandibulaires.

4.2.5.1.1. ORTHESE APM POSITIONER®:

Figure 7: L’orthése APM Positioner® Source: Quietsleep®)

L’appareil est réalisé de telle sorte qu’il puisse étre ajusté par le patient lui-méme mais
sous le contréle du chirurgien dentiste. Cette orthése (figure 7), particulierement
indiquée pour les cas de SAOS modéré, englobe les dents maxillaires et mandibulaires
grace a un matériau acrylique capable de se ramollir a I’eau chaude (le Bruxeze®). Des
vis d’expansion sont situées a4 gauche et a droite permettant de régler le degré de
propulsion mandibulaire tout en autorisant les mouvements latéraux ce qui rend
’orthése confortable. La rétention de 1’appareil est assurée par de petites projections de
résine acrylique placées sous les zones de contre-dépouille des molaires, il n’y donc pas

de crochets.
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Figure 8: L orthése APM Ultra® ( Quietsleep®)

L’APM Ultra® est la version améliorée de 1’orthése (figure 8). Plusieurs modifications
ont été effectuées afin de rendre I’appareil plus confortable et surtout plus efficace :

- Larésine Bruxeze® est remplacée par de la résine plus souple.

- Une ouverture en avant de 1’orthése facilite la respiration buccale ou nasale.

- Les mouvements en latéralité¢ sont plus amples (jusqu’a 6 mm).

- Les vis d’expansion sont plus discrétes.

- L’orthése est moins encombrante et ’espace dévolu a la langue est plus

important.

Figure 9 [18]: L’orthése AMP.®

Il ne faut pas confondre cet appareil avec L’ Anterior Mandibular Positioner ou A.M.P.
(figure 9) qui est une orthése d’avancée mandibulaire bibloc et réglable, utilisée dans
I’étude de Ferguson [18] et permettant de traiter les SAOS légers a modérés. 1l s’agit de

deux gouttiéres en méthyl-méthacrylate reliées par une charniére en titane.
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4.2.5.1.2. ’ORTHESE E.M.A. ® (Elastic Mandibular Advancement):

Figure 10: L’orthése E.M.A.® ( Quietsleep®)

Cet appareil (figure 10) utilise une série de bandes élastiques interchangeables et de
différentes dimensions selon le degré de propulsion et d’ouverture mandibulaire
souhaités, mais aussi selon la puissance musculaire du patient. Ces bandes élastiques
sont suffisamment flexibles pour permettre des mouvements latéraux et soulager les

ATM (Articulations temporo-mandibulaires).

La rétention est assurée par I’exploitation des zones de contre-dépouille et un plan de
surélévation maintien I’ouverture buccale. L’orthése est épaisse d’environ 2 mm et est

déchargée au niveau de la voiite palatine.
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4.2.5.1.3. L’APPAREIL DE HERBST :

Figure 11 : L'appareil de Herbst version télescopique ( Quietsleep®)

Utilisé en orthodontie, I’appareil de Herbst permet aussi de traiter les SAOS modérés et

les ronflements.

Cet appareil autorise des mouvements latéraux et verticaux limités pour assurer un
compromis entre confort, soulagement des ATM et rétention de I’orthése. Le mécanisme

de réglage du niveau de propulsion mandibulaire est différent selon la version de

I’appareil :

- Dans ’appareil de Herbst classique, il s’agit d’un systéme utilisant des cales

de différentes longueurs selon le degré de propulsion souhaité.

- Dans la version télescopique, mieux adaptée au traitement du SAOS, il s’agit

d’un systéme de molette permettant d’avancer la méachoire par pallier de 0,25

mm. La propulsion peut aller ainsi jusqu’a 8 mm.

L’orthese est constituée de résine acrylique dure et de matériaux thermoactifs mous. Sa
rétention est assurée par des crochets. Des élastiques placés en a gauche et a droite
relient la partie supérieure et inférieure de 1’appareil, maintenant la méachoire durant la
nuit. L’appareil de Herbst a pour avantage de procurer une propulsion mandibulaire

rapide, facile et précise.
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4.2.5.1.4. L’APPAREIL DE HILSEN :

Figure 12:1 ’appreil de Hilsen ( Quietsleep®)

Il s’agit d’un dispositif intrabuccal (figure 12) constitué de deux gouttiéres reliées par
une attache de type « Velcro » située sur les surfaces occlusales. La rétention est assurée
par des zones de frottement et de contre-dépouille.

Les réglages en propulsion et en latéralité sont simples.

Ses indications sont le ronflement et le SAOS.
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4.2.5.1.5. CORTHESE KLEARWAY® :

Figure 13: 'rr a® (ze®)

Il s’agit d’'une OAM (figure 13) réalisable directement au fauteuil par le chirurgien-
dentiste par application d’une résine acrylique thermoformable. Le moulage des arcades
dentaires est trés précis tout en respectant les tissus mous et autorisant des mouvements
d’insertion et de désinsertion non douloureuses. L’espace dévolue a la langue est
respectée.Sous le controle du praticien, le patient avancera sa machoire par pallier de
0,25 mm.

Les mouvements verticaux et latéraux de la mandibule sont limités mais le patient peut

macher, boire et méme bailler avec I’orthése.
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4.2.5.1.6. L’ORTHESE SILENCER® :

Figure 14: L orthése Silencer® Quz‘etsleep@)

Cet appareil (figure 14) possede une attache de précision en titane dont la qualité est
comparable a celle des implants dentaires. Cette pi¢ce autorise des mouvements de la
machoire en latéralité. Le corps du Silencer® est en élastomere dont la souplesse

procure un confort supérieur a celui de la résine acrylique.

On peut régler jusqu’a 10 mm le degré d’avancée mandibulaire ainsi que celui de

I’ouverture buccale.
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4.2.5.1.7. ORTHESE SNORE AID®:

Il s’agit d’une sorte de plan de morsure réglable (figure 15) qui permet d’avancer la
mandibule et de tracter la langue en avant et en haut. Une enveloppe occlusale réduit les
pressions au niveau dentaire et les lévres sont protégées par une plaque. Celle-ci est
réglable facilement et rapidement. L’appareil est faite en résine thermoplastique et en

polymére de vinyle, procurant un confort et une bonne rétention.
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4.2.5.1.8. L’APPAREIL DE THORNTON :

Figure 16 : L’appareil de Thornton: Vue de ['appareil hors cavité buccale (a droite) et
en bouche (a gauche). [45]

Appelée aussi T.A.P. (pour Thornton Adjustable Positioner), cette OAM (figure 16) est
constituée de deux gouttiéres en matériau thermoadaptable réalisées par le chirurgien-
dentiste.

L’ensemble est ensuite relié par un systeme d’avancée mandibulaire tout a fait original.
Il s’agit d’une pi¢ce détachable de I’orthése qui se présente sous forme de vis permettant

une propulsion par pallier de 0,25 mm, ceci de fagon instantané.

Pour Pancer et al. [45] cette OAM représente un traitement efficace contre le SAOS,
méme pour quelques cas séveres. De plus elle peut étre combinée a la VPPC puisqu’elle

est dotée d’un ergot d’attachement pour le masque nasal.

Le T.A.P. a pour avantage de se dispenser de polissage, de résister aux contraintes de

distorsion et d’étre facile a réparer lorsque cela est nécessaire.
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4.2.5.1.9. LORTHESE AMC Physio®:

Figure 17 ! L orthése AMC Physio® (AMC Dupont Médical®)

Elaborée par les laboratoires Dupont Médical®, cette orthése (figure 17) est un appareil
personnalisé fabriqué a partir de moulages dentaires. Elle utilise des biellettes amovibles
(figure 18) de longueur adaptée au patient (allant de 5 a 15 mm). Positionnées
latéralement, elles permettent le maintien d’une propulsion, I’ouverture buccale, la
déglutition et des modifications de réglage si nécessaire. Pour des patients bruxomanes,
I’orthése peut étre renforcée par des pions métalliques situés a la jonction des biellettes

et des goutticres.
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Figure 18 : Les biellettes amovibles. (AMC Dupont Médical®)

L’originalité de cette OAM est de proposer une orthése provisoire qui permet de
déterminer le niveau de réglage (ou titration) la plus optimale. Pour cela, le patient doit
passer une nuit & 1’hdpital avec une orthése provisoire reliée a un systéme de titration
hydraulique. Ce dernier modifie la propulsion mandibulaire du patient (sans le réveiller)
jusqu’a obtenir une correction des parametres ventilatoires (comme la saturation en
oxygene) sur I’écran polysomnographique. Ce principe, appelé AMC Test® précédera

I’orthése d’usage AMC Physio® réalisée secondairement.

Selon Petelle et al. [46], il faut favoriser au possible ce procédé de réglage utilisant la
polysomnographie et ne pas se baser uniquement sur des données cliniques. Il existe
cependant des inconvénients : 1’accés difficile a ce type de procédé et les risques de

douleurs aux ATM au réveil.
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4.2.5.1.10. L’ORTHESE SILEN’S DOR® :

| ; i
Figure 19 : L’orthése Silen’s d’Or® (Quietsleep®)

Le Silens’dor® (figure 19) a été créée par un équipe frangaise de Lyon et élaborée par
les laboratoires Narval®. Sa principale innovation est de permettre une avancée de la
mandibule retenue et non par poussée ; c’est le principe d’Optimisation de la Retenue
Mandibulaire (ORM). Il exerce moins de pression sur les dents, et moins de tension sur

les ATM (Articulations temporo-mandibulaires).
L’orthése propose plusieurs autres caractéristiques :

- Des biellettes ajustées et articulées en fonction de la propulsion maximale

du sujet : on obtient un compromis entre efficacité et confort ce qui se traduit
par une meilleure compliance et une possibilité de régler I’appareil lorsque
cela est nécessaire. L’articulation des biellettes autorise les baillements,

I’alimentation et la discussion sans risque de décrocher I’appareil.

- Sa double composition (souple et résistante) : ceci rend I’appareil solide et

permet son usage chez les bruxomanes.

- La découpe des gouttiéres : elle n’englobe pas le palais et les patients

présentent moins d’hypersalivation.
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4.2.5.2. LES ORTHESES D’AVANCEE MANDIBULAIRE MONOBLOCS :

Contrairement aux OAM biblocs, celles-ci ne sont pas réglables. Leur degré de
propulsion mandibulaire est déterminé de fagon définitive, les deux goutticres étant

fusionnées. Il est donc impossible de revenir en arriére.

4.2.5.2.1. ’ORTHESE E.S.A.® (Elastomeric Sleep Appliance) :

Figure 20 : L'orthése E.S.A.® (Quietsleep®)

Cet appareil (figure 20) englobe largement les couronnes dentaires, allant méme
jusqu’a la gencive attachée. Des décharges sont réalisées au niveau des freins labiaux.
Elaborée en laboratoire par injection de silicone (ce matériau offre souplesse et confort),
’orthése n’utilise pas de crochets pour assurer sa rétention et le degré d’avancé
mandibulaire est fixé définitivement.

La respiration buccale est facilitée par des ouvertures en avant de ’appareil. Ses
indications sont les traitements du ronflement et du SAOS en particulier chez les sujets

partiellement édentés et non bruxomanes.
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42522, L’ORTHESE M.LR.S. ® (Mandibular Inclined Repositioning
Splint):

Figure 21 : L'orthése M.ILR.S.® (Quietsleep®)

Le dégagement des voies aériennes est assuré par un déplacement de la mandibule en
bas et en avant grace a une petite rampe de glissement placée sous I’orthése MIRS
(figure 21). Cette rampe est constituée en résine thermoplastique alors que le reste de la
piéce buccale est en résine acrylique dure.

La partie supérieure est une goutticre englobant les dents maxillaires et la partie
inférieure est marquée par des indentations profondes.

La machoire est avancée de quelques millimetres et la respiration durant la nuit est

facilitée par des ouvertures en antérieur.
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4.2.5.2.3. ORTHESE O.S.A.P. ®:

Figure 22 : L ‘orthése O.S.A.P.® (Qiez‘sleep@)

Cette orthése (figure 22) peut étre utilisée dans les techniques d’éclaircissement dentaire
en technique ambulatoire et au fauteuil. Deux goutti¢res englobant les dents jusqu’a la
gencive attachée sont accolées au niveau des molaires.

La ventilation est assurée par une ouverture en antérieur et de multiples perforations au
niveau du palais. Fabriquée en laboratoire a partir de modéle en platre issu d’empreinte

dentaire, I’O.S.A.P. existe en version préformée.
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4.2.5.2.4. LORTHESE SNORE GUARD ®:

Figure 23 : L'orthése Snore Guard®. (Quietsleep®)

Il s’agit d’un dispositif (figure 23) réalisable au fauteuil. Le chirurgien-dentiste applique
sur chaque arcade une plaque en matériau polycarbonate thermoplastique pour obtenir
deux goutti¢res. Celles-ci seront reliées entre-elles en exergant une forte pression.

Habituellement indiquée pour traiter les ronflements, Ferguson et al. [17] le préconisent
pour la prise en charge du SAOS léger et modéré. Selon eux, les patients préferent le

Snore Guard® a la VPPC.
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4.2.6. PRISE EN CHARGE CLINIQUE :

4.2.6.1. EYAPES [29, 59]:

[a prise en charge du patient sollicite la participation de plusieurs spécialistes
(Chirurgien-dentiste, pneumologue, ORL, neurologue,...). Une démarche cohérente est

impérative entre eux.

Souvent, le patient consulte pour des problemes de ronflement et prend un rendez-vous
chez un ORL (via le médecin généraliste). Ce dernier suspectera un SAOS et
recherchera les signes associ¢s a la pathologie et le site obstructif par I’examen clinique
(voir paragraphe 3.4.1. et 3.4.2.). L’0ORL demandera des examens complémentaires chez
un spécialiste du sommeil (pneumologue, neurologue,...) (voir paragraphes 3.4.3. a
3.4.7).

Le chirurgien-dentiste ou le praticien spécialiste en orthopédie-dento-facial peut étre
aussi a D'origine de la démarche de prise en charge. Face a une macroglossie, une
hypomaxillie et/ou une hypomandibulic et autres anomalies squelettiques cranio-
faciales, dento-alvéolaires et des tissus mous associées (voir paragraphe 3.4.8. et 3.4.9.),
les odontologistes peuvent suspecter un SAOS et envoyer le patient chez un spécialiste

du sommeil pour confirmer leur doute.

Une fois les examens complémentaires réalisés et le diagnostic d’un SAOS posé, le
spécialiste du sommeil pourra réadresser le patient au chirurgien-dentiste pour
entreprendre la réalisation d’'une OAM (si ce traitement est choisi). I.’odontologiste
devra confirmer I’indication de I’orthése en effectuant les examens bucco-dentaires,
parodontaux et temporo-mandibulaires nécessaires (voir paragraphe 4.2.4.2.).

Tout d’abord un examen clinique odontologique endobuccale recherchera les foyers
infectieux, évaluera les valeurs intrinséques et extrinséques de toutes les dents et 1’état
des éventuelles protheses.

Un cliché radiographique panoramique permet de compléter cet examen (figure 24).
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Figure 24 : Cliché radiographique panoramique : un document indispensable (AMC
Dupont Médical®)

Le dentiste mesurera le degré d’ouverture buccale, de propulsion mandibulaire et du
surplomb ou overjet (distance horizontale entre la face vestibulaire des incisives
centrales inférieures et la face palatine des incisives centrales supérieures) (figure 25 et
26). 1l calculera ensuite la PMA (ou Propulsion Mandibulaire Active : ¢’est la somme de

I’overjet et de la propulsion mandibulaire).

Figure 25 : Mesure de l'Overjet (AMC Dupont Médical®)
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Figure 26 : Mesure de la propulsion maximale (AMC Dupont Médical®)

Ensuite, le praticien examine les ATM en les palpant a I’ouverture buccale, en
propulsion et en diduction (mouvement en latéralité) gauche et droite. Il examine aussi

les muscles masticateurs (temporaux, masséters et ptérygoidiens médians et latéraux) en

effectuant des palpations bilatérales (figure 27).

Figure 27 : Palpation des ATM (AMC Dupont Médical®)
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S’il n’y a pas de contre-indications, des empreintes de type alginate des arcades
dentaires seront prises. Les modeles en platre serviront de modele de travail pour le
laboratoire de prothése (en considérant le fait que I’on n’ait pas affaire a des OAM
préfabriquées) (figure 28). Le prothésiste dentaire doit étre attentif aux instructions
concernant la denture (données par le dentiste) afin de limiter les appuis sur les éléments
prothétiques existant en bouche. Le chirurgien-dentiste évaluera la PMA (propulsion

mandibulaire active) et I’enregistrera avec une cire d’occlusion.

Figure 28 : Modeéles en pldtre issues des empreintes dentaires (AMC Dupont Médical®)

Une fois I’orthése revenue du laboratoire, elle est essayée et équilibrée en bouche afin
d’obtenir les appuis les plus stables (figure 29). La propulsion mandibulaire est réglée
différemment selon les auteurs ; de 50% de la PMA [2] a 80% [29]. Cette propulsion est
incrémentée progressivement de 1 mm par semaine jusqu’a la disparition des signes de
somnolence diurne et de ronflement. Il est possible de réaliser ce réglage en une seule
nuit grace a une titration hydraulique (voir paragraphe 4.2.5.1.10). Le réglage est une

étape nécessaire (voir paragraphe 4.2.6.2).
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Figure 29 : Essayage de l’orthése en bouche (AMC Dupont Médical®)

Ensuite, le spécialiste du sommeil confirmera la correction des anomalies respiratoires
par un enregistrement du sommeil OAM en bouche (le plus souvent il s’égit d’un
enregistrement de la saturation oxyhémoglobinée et d’une polysomnographie). Cette
précaution, insuffisament prise par les chirurgiens-dentistes [30], est pourtant indiquée
pour les cas de SAOS modérés et séveres [57]. Si les désaturations persistent, le patient
est réadressé chez le dentiste pour un autre réglage de I’orthése. On peut aussi évaluer la
somnolence grace a 1’échelle d’Epworth. Si tout est satisfaisant, des rendez-vous de
contrdle seront effectués régulierement pour surveiller notamment les effets de ’OAM

sur les ATM ou la denture (voir paragraphe 4.2.2.6.).
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4.2.6.2. TITRATION (REGLAGE) :

L’efficacité de la VPPC varie selon les patients et la sévérité du cas ; les niveaux de
pression appliqués par ’appareil sont donc différents, c’est la raison pour laquelle il
convient de procéder a une étape de réglage ou de titration avant d’entreprendre le

traitement.

Les OAM n’échappent pas a ce principe. En effet, une relation « avancée mandibulaire-
réduction de I'IAH» a été mise en évidence par Kato [26]. Selon Fleury
[21] : « L’avancée mandibulaire efficace doit donc étre déterminée au cours d’une

procédure d’avancée progressive et controlée utilisant donc les OAM autorisant cette

procédure. ».

Les OAM réglables (donc biblocs) permettent d’augmenter ou de diminuer
progressivement la propulsion. Le chirurgien-dentiste effectue ces réglages prudemment
(en évitant de trop solliciter les ATM,...) chaque semaine jusqu’a la disparition du
ronflement et des symptomes de somnolence. Cela prend du temps car plusieurs séances
sont nécessaires. Il est possible d’obtenir un réglage en moins de temps, en passant par
un procédé de titration hydraulique via une orthese de transition [46, 58]. Hormis le gain

de temps, ce procédé permettrait d’améliorer I’efficacité et la compliance des OAM

[58].

L’orthése AMC Physio® est un exemple d’appatreil issu de ce principe. Le patient passe
une nuit a I’hdpital avec une orthése temporaire élaborée a partir de modéles de ses
arcades dentaires. Il s’agit d’une OAM reliée a deux jauges graduées, contenant du
sérum physiologique et fixées au niveau des bicllettes (Figure 30). 1.’ensemble est relié
a un dispositif d’enregistrement polysomnographique pour objectiver 1’évolution des
paramétres respiratoires et du sommeil. La propulsion mandibulaire est engendrée par
I’éjection progressive du sérum physiologique hors des jauges (via une seringue
électrique) a raison de 1 millimétre toutes les 15 minutes (Figure 31). La propulsion
commence des que le patient s’endort et  s’arréte lorsque que les données
polysomnographiques sont satisfaisantes, lorsque la propulsion maximale est atteinte ou

dés que le patient se réveille.
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Figure 30 : Deux jauges contenant du sérum physiologique sont reliées aux biellettes de
["OAM. (AMC Dupont Médical®)

Figure 31 : L'OAM temporaire est reliée a la seringue électrique. (AMC Dupont
Médical®)
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4.3. ORTHESES ASSOCIEES A LA VENTILATION EN PRESSION POSITIVE ET
CONTINUE :

Il est possible d’associer plusieurs moyens thérapeutiques pour traiter le SAOS afin de
garantir de meilleurs résultats [40, 60]. Ainsi, aprés une étape chirurgicale, on peut
compléter la prise en charge par le port d’une orthése d’avancée mandibulaire lorsque
les effets escomptés ne sont pas observés [60]. Certaines orthéses endobuccales sont
méme intégrées a d’autre dispositif ; c’est le cas de la Ventilation en Pression Positive et

Continue.

Nous allons détailler 3 exemples de systemes :

4.3.1. LE SYSTEME CPAP Pro® :

Figure 32 : Le systéme CPAP Pro®. (Quietsleep®)

CPAP est le terme anglo-saxon de la Ventilation en Pression Positive et Continue
(Continuous Positive Airway Pressure). Il s’agit d’un dispositif nasal de Ventilation en
Pression Positive et Continue maintenu en place par un plan de morsure dentaire qui est

lui-méme reli€¢ a une orthése d’avancée mandibulaire (figure 32).
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43.2. LESYSTEME O.P.AP.®:

Figure 33 : Le systétme OPAP ®, (Quietsleep®)

Il s’agit du syst¢tme de Ventilation en Pression Positive et Continue modifié car le
masque n’est cette fois-ci plus nasal mais oral (d’ou le terme de OPAP pour Oral
Positive Airway Pressure). Ce masque délivre I’air via la cavité buccale et dispose en
plus d’un mécanisme de propulsion mandibulaire évitant le collapsus des parois
pharyngées. Ce systéme est particulierement indiqué pour les patients traités sous
Ventilation en Pression Positive et Continue mais peu compliants pour différentes
raisons (sensation de claustrophobie lié au port du masque nasal, probléme de manque
d’étanchéité de celui-ci...).

Il y a donc une double action de ce protocole permettant de prendre en charge les cas de
SAOS aussi bien modérés que séveres.

La réalisation de I’orthése d’avancée mandibulaire est d’abord classique : empreintes
dentaires, évaluation de la PMA (Propulsion Maximale Active: c’est la propulsion
maximale possible de la mandibule), enregistrement de 1’occlusion ...Puis on connecte
I’orthése a 'appareil de Ventilation en Pression Positive et Continue. Un réglage de

’ensemble avec un examen polysomnographique est recommandg.

Bien que des effets secondaires soient observables (sécheresse buccale, hypersalivation
dans certains autres cas...), ce systéme est utilisable chez 1’édenté et est aussi efficace
que la technique de Ventilation en Pression Positive et Continue classique c’est-a-dire

avec un masque nasal.
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433. LE SYSTEME S.A.AM.S.® (Sleep Apnea Airway Management
System) :

Figure 34 : Le sysfem S.A.M.S. ®, (Qn‘s!eep@)

Il s’agit de la combinaison de la Ventilation en Pression Positive et Continue classique
avec I’orthése TAP ou appareil de Thornton (voir la description dans le paragraphe
4.3.5.).

Utilisable pour traiter les problémes du ronflement et le SAOS, ce dispositif
endobuccale présente I’avantage de maintenir le masque nasal du systeme de

ventilation, évitant les fuites d’air habituellement observées.
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5. CONCLUSION :

Il ne fait aucun doute que la Ventilation en Pression positive et Continue (VPPC) est le
traitement de référence du Syndrome d’Apnée Obstructive du Sommeil (SAOS), mais
elle n’en demeure pas moins une technique contraignante. Le risque d’abandon est plus
élevé chez les patients présentant peu de symptdmes diurnes. Pour ces sujets, les
contraintes liées au traitement risquent d’étre supérieures au bénéfice subjectif apporté

[20].

Les orthéses endobuccales, et particuliérement les orthéses d’avancée mandibulaire
(OAM) constituent un traitement alternatif efficace au vue de la littérature de ces dix
derniéres années. Leur simplicité d’utilisation, leur bonne compliance (ou aptitude a
suivre une prescription médicale ou un protocole thérapeutique a domicile), qui est
souvent supérieure a la VPPC, et leur faible encombrement font des OAM un traitement

de choix face a un SAOS léger, modéré voire sévére.

Cependant, la diversité des systémes implique une évaluation précise avant de les

proposer. Les études doivent étre axées sur :

Le rapport confort/efficacité

Le rapport colt/solidité

Les effets secondaires

La facilité de réalisation

De plus, la prise en charge du SAOS requiert les compétences de plusieurs spécialistes.
Le chirurgien-dentiste a toute sa place parmi eux. En tant que concepteur de 1’orthese
endobuccale, il doit en évaluer la faisabilité en recherchant les contre-indications
locales. II assure les réhabilitations dento-parodontales nécessaires ainsi que les réglages
de ’orthése permettant I’¢limination du ronflement et des signes de somnolence diurne.
Enfin, c’est au chirurgien-dentiste que revient la surveillance des articulations temporo-
mandibulaires et des dents lors des séances de contrdle. Cependant, ce protocole ne

serait pas valide sans I’intervention du médecin spécialiste du sommeil qui est le seul
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habilité a poser le diagnostic de SAOS, c’est dire ’importance du dialogue et d’une

bonne collaboration entre les praticiens [6].

Actuellement, de nombreuses personnes restent réticentes aux OAM, le manque de
standardisation des dispositifs y est sans doute pour quelque chose. Mais surtout, en
France le traitement par VPPC est reconnu et pris en charge par les Caisses d’ Assurance
Maladie, ce qui n’est pas le cas des OAM. Pourtant, cela permettrait aux patients,
notamment les moins apnéiques de pouvoir bénéficier d’une option thérapeutique

supplémentaire.
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ANNEXE 1

LES POINTS ET CEPHALOMETRIQUES STANDARDS :

§ e

1- Selle Turcique

2- Nasion

3- Epine nasale antérieure

4- Point A

5- Projection de I’apex de I’incisive maxillaire sur le Plan horizontal de Frankfort
6- Bord libre de ’incisive maxillaire

7- Bord libre de I’incisive mandibulaire

8- Projection de I’apex de ’incisive mandibulaire sur le Plan mandibulaire
9- Point B

10- Pogonion

11- Menton

12- Point antérieur de I’0s hyoide

13- Gonion

14- Epine nasale postérieure

15- Basion
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ANNEXE 2

QUELQUES POINTS ET MESURES OROPHARYNGES :

4- Pointe de I’épiglotte
9- Pointe de I’uvula ou uvule ou luette
20- Pointe de la langue
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ANNEXE 3

Echelle d’Epworth pour I'évaluation de la somnolence

Dans les 8 circonstances suivantes, avez-vous un risque de vous endormir dans la
Jjoumnge ¥

- si ce risque est inexistant, cochez O

- si ce risque est minime, cochez 1

- 51 ce risque est modéré, cochez 2

- si ce risque est important, cochez 3

exemple : si le risque de vous endormir "assis en lisant un livre ou le journal” est
modéré cochez : 2

. Assis en lisant un livre ou le journal 03102030

H
2. Entregardant la télévision
3. Assis, inactif, dans un lieu public

{cinéma, théatre, salle dattente)

4. 5i vous étes passager d'une voiture pour un
trajet d'une heure

o, B étant allongé apres le repas de midi 01020307
lorsque les circonstances le permettent

6. Il étant assis, en parlant avec quelqu’un o1 (J20300

2113

7. B étant assis, aprés unrepas o
sans hoissan alcoolisée
8. En étant au volant de la voiture, 0 D i DZ DS D

au cours d'un arrét de la circulation de quelques minutes

[Total : |
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From: Philippe LAUSIN [mailto:phouc@wanadoo.fr]
Sent: Monday, November 22, 2004 6:27 PM

To: Larry Barsh DMD

Subject: Re: RE: these of exercise

Bonjour Dr Barsh,

Thank you very much to have answered my message several weeks ago.

I would like that you give me an official authorisation to be able to use your images
for my thesis.

Indeed it is necessary that I prove to my reader that I did not recover your images in
an illegal way what is likely to cancel my thesis!

Could you please send an official document to me (e-mail or mail paper.) showing
that you allow me to exploit your images only within the framework of my thesis?

Thank you very much.

Philippe LAUSIN (France)
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Jean Philippe BOLMONT

Directeur Commercial et Marketing
ARTECH MEDICAL
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93500 PANTIN

Tél: 01 49 15 50 55 ou 56
Fax: 01 49 1550 59
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Je soussigné, Jean Philippe BOLMONT , Directeur Commercial et Marketing de
la Société ARTECH MEDICAL, autorise Monsieur Philippe LAUSIN & utiliser les
supports visuels que je lui ai adressés dans le cadre de la rédaction de sa
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