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Introduction.

Le ronflement ou rhonchopathie est une pathologie fréquente dans la
population, caractérisée par des bruits inspiratoires nocturnes.

Il se traduit dans la vie quotidienne par une géne pour I'entourage du patient;
mais peut aussi avoir des répercussions sur sa santé générale. En effet, le
ronflement peut avoir comme complication un syndrome d'apnée du sommeil.

Le diagnostic de ces pathologies est confirmé par un examen: la
polysomnographie qui permet I'exploration du sommeil des patients. Cet
examen doit étre pratigué dans des centres spécialisés par des médecins
formés a ce type de pathologies.

La physiopathologie du ronflement est complexe et fait intervenir différents
facteurs : certains anatomiques tels que des modifications des voies aériennes
supérieures; certains physiologiques tels que le contréle du tonus musculaire
durant les différents stades du sommeil; certains comportementaux tels que
'hygiene de vie.

Cette complexité a entrainé de multiples thérapeutiques, la plus usitée était la
chirurgie. Mais devant les complications algiques et les récidives apres
traitement, les médecins préférent f'utilisation de la C.P.A.P. (masque a
pression positive continue).

Mais depuis quelgues années, des chirurgiens dentistes en collaboration avec
des médecins spécialistes du sommeil travaillent pour mettre en place une
autre thérapeutique : "la prothese anti-ronflement”.

Nous nous pencherons plus particulierement sur la description de ces
nombreux dispositifs intra buccaux et essayerons de définir leur efficacité et
teurs limites.

Enfin, nous définirons la place revenant au chirurgien dentiste dans la mise en
oeuvre de ce traitement.
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Partie T : Rappel.

1. RAPPEI.
1.1. Le sommeil

Les rhonchopathies ne s'expriment que chez le sujet endormi. Il est donc
important de définir les différents états de la vigilance et les différentes
activités vegetatives au cours du sommeil.

L'état de vigilance n’était fondé que sur une comparaison de 'homme eveillé
ou endormi. L'évolution  scientifique permet, a [laide de
I'électroencéphalographie (E.E.G.), de l'activité électrique des muscles du
menton (E.M.G.) et de l'activité des globes oculaires (E.O.G.), de compléter

le champ d'observation.
D'aprés DEMENT et KLEITMAN (1997) (21), on décrit cing étapes dans le

sommeil, plus le stade de veille active.
1.1.1. La veille active

Les yeux sont ouverts. L'E.E.G. est de fréquence mixte et de faible
voltage. En association, le tonus musculaire est ample avec des

mouvements de paupiéres.
1.1.2. Les etapes du sommeil
1.1.2.1. Le sommeil lent

Il comporte quatre stades de profondeur croissante.

11.21.1. Le stade |

QOu stade d'endormissement.

Il existe un tonus musculaire avec des mouvements
oculaires lents qui disparaissent rapidement. La ventilation
est instable dans son amplitude, puis cette instabilité
disparait avec le stade |l

Il peut déja exister des apnees le plus souvent de type
central.

12



Partie I : Rappei.

1.1.2.1.2. l.e stade |l

Ce stade correspond a une activité E.E.G. de fréquence
mixte avec deux graphoéléments spécifiques.

Le tonus musculaire est toujours présent, mais l'activite
oculaire est nulle.

1.1.2.1.3. Le stade lll et IV

A ces deux stades correspond le sommeil profond. lls sont
caractérisés par des ondes lentes de fortes amplitudes.
L'activité E.M.G. est moins ample et ['activité oculaire est
toujours nulle.

1.1.2.2. Le sommeil paradoxal

Ce stade est remarquable par une activitt E.E.G. (22) de
fréquence mixte, proche de celle du stade IV. Une activité
oculaire est présente sous forme de mouvements oculaires
rapides, isolés ou en groupes. Le tonus musculaire est aboli a
'exception de bréves décharges musculaires affectant les
muscles du visage et des extrémités.

On peut distinguer dans ce sommeil, le sommeil paradoxal avec
activité tonique (activité E.E.G. et atonie musculaire) et le
sommeil paradoxal avec activite phasiqgue {mouvements
oculaires rapides).

13



Partie 1 : Rappel.

Veille Sommeil lent Sommeif paradoxal
Veille Veille Stade i Stade [lI-IV
Stade | Absent,
Tonus active calme
. quelques décharges au
musculaire Ample Présent Faible )
Présent Présent niveauy de la face
importance
Mouvements Yeux Absents, Lent Absents Nuls Mouvements rapides
ents
oculaires ouverts | yeuxclos (REM,)
7 résistances des voies aérignnes Respiration irréguiiére.
supérieures. A activité
7 activité des muscles intercostaux. diaphragmatique.
A dépression intra thoracique. N activité intercostale.
Rythme Frequence constante,

respiratoire

cycles irréguliers.
Modifications
d’amplitude.
Hypo- et

hyperventilation.

Respiration

réguliére.

Hyperventilation et
apnees centrales,
(paraliélement aux

mouvements oculaires).

Rythme
cardiaque.
Tension

artérielle.

Diminution de la fréquence de 5 a

10%.

N tension artérielle de 20%.

Phases de bradycardie et
de tachycardie.
Troubles de conduction

sino-auriculaires, ..

2 tension antérielle.

Figure 1 : tableau récapitulatif des activités en fonction des stades

{d'aprés la thése de David BROUARD-(1998) Reims).

1.1.3. Architecture générale du sommeil

Le sommeil est constitué par la succession de plusieurs cycles (du
sommeil lent au sommeil paradoxal). Chague cycle dure de 70 & 120

minutes et chaque cycle varie dans son contenu.

La séquence idéale d'un cycle debute par le stade | du sommeil ient
qui se poursuit par les autres stades du sommeil lent.

La proportion de sommeil paradoxal dans un sommeil normal est de
25 %, quelque soit I'age du patient.

14
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Figure 2 : Diagramme de sommeil d’adulte
(d'aprés BILLIARD M.(1990))

1.1.4. Activités végeétatives au cours du sommeil

1.1.4.1.

1.1.4.2.

Fonction ventilatoire

Au début du sommeil, la ventilation est instable jusgu'a
I'endormissement. |l peut y avoir des apnées, le plus souvent de
type central, et parfois de type obstructif. Ce type de respiration
disparait dés que le sommeil est stable.

Au stade il et IV, la ventilation est réguliére en amplitude et
frequence. La reésistance des voies aériennes supérieures
augmente de fagon nette. Elle est due a l'abaissement de
l'activité musculaire.

Au sommeil paradoxal, la ventilation est irréguliere de par son
activité phasique. A ce stade, on note des apnées respiratoires
de durée inférieure a 10 secondes, voir des apnées supérieures
a 10 secondes chez le sujet normal. Toutefois, elles sont
inférieures a 20 secondes et se présentent moins de cinq fois par
heure.

Fonction cardio-vasculaire
La pression artérielle baisse durant le sommeil ient profond et

fluctue durant le sommeil paradoxal. La fréquence cardiague
baisse durant le sommeil lent et fluctue en sommeil paradoxal.

15



Partie I : Rappel.

1.1.5. Conclusion

Le sommeil est composé de difféerents stades durant lesquels
l'activité musculaire et la respiration varient. Ces deux facteurs

entrainent des modifications de la perméabilite des voies aériennes
supérieures.

1.2. Anatomie
[D'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20)].

Les régions anatomiques impliquées dans le ronflement et le syndrome
d'apnées du sommeil (S.A.S) sont le nez, les fosses nasales, le voile du
palais, la langue et I'oropharynx.

Ces régions forment la majeure partie de I'axe respiratoire supérieur. Elles

présentent de par leurs structures de grandes differences dans leurs
compliances et leurs calibres.

TP Fosses nasales
- =\ + rhino-pharynx

Cavité buccale % 5‘! vélo-pharynge

/( Oro-pharynx haut

== Oro-pharynx bas
\‘. \ rétro-basi-lingual

)

Larynx

Figure 3 : Segmentation des voies aériennes supérieures
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))
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Partie | : Rappel.

1.2.1. Le nez et les fosses nasales

lIs jouent un rdle trés important dans la genése de ta rhonchopathie
et du syndrome d'apnées du sommeil.

1.2.1.1.

1.2.1.2.

Le nez

Le nez est la portion qui fait saillie au niveau médian du massif
facial, il constitue un auvent aux cavités nasales qu'il protege.
Son squelette est ostéocartilagineux recouvert de muscles.

Le muscle dilateur des narines a pour action I'élargissement du
vestibule nasal. Le muscle dépresseur de l'aile du nez a pour
fonction d'abaisser celle-ci.

La morphologie de la pyramide nasale varie suivant les races,
mais aussi a l'interieur d'une méme race.

Les fosses nasales

Les fosses nasales sont separées par un septum osteo-
cartilagineux. Le cartifage est situé en avant de l'os éthmoidale,
son altération retentit sur la morphologie du nez et donc sur le
passage de l'air.

Les parois latérales des fosses nasales sont pourvues de cornets
{au nombre de trois en géneral, inférieur, moyen et supérieur). ||
est a noter que le cornet inférieur joue un réle important dans la
thermorégulation respiratoire.

Les fosses nasales donnent sur le cavum par l'intermédiaire des
choanes.

1.2.2. Le pharynx

L.e pharynx peut se diviser en trois parties :

v" Le nasopharynx qui fait suite aux fosses nasales.
v" L'oropharynx qui est le carrefour entre la cavité buccale et le

nasopharynx.
v" Le laryngopharynx qui fait suite & I'oropharynx.
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Partie 1 : Rappel.

Figure 4 : Topographie du pharynx

1 : Rhinopharynx
Il : Oropharynx
il : Hypopharynx
1 :Choane 2 :Palais osseux 3 :Voile du palais 4 ; Mandibule
5:0s hyoide 6: Langue 7: Larynx 8:Bouche de l'oasophage.
{d’aprés la thése de LALIN Y. (1994))

1.2.2.1. Le nasopharynx

C'est donc la partie supérieure du pharynx exclusivement
aerienne qui joue un réle dans la respiration, la phonation et la
ventilation de l'oreille moyenne.

Le nasopharynx ou cavum a une grande variété morphologigue
en fonction du développement cranio-facial et de I'angle
sphénoidal de la base du crane (il varie avec l'age et le sujet).l
est a noter au niveau de la volte du cavum la présence de
l'amygdale ou tonsille pharyngée qui se développe de la
naissance jusqu'a 'age de quatre a sept ans chez l'enfant, puis
régresse 4 la fin de 'adolescence. Toutefois, elle peut persister
et former les végétations adénoides.
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Partic 1 : Rappel.

La fermeture de la paroi inférieure du cavum est effective a la
déglutition, et l'occlusion sphinctérienne est alors effectuée par le
voile du palais et [es muscles constricteurs supérieurs du
pharynx.

1.2.2.2. L'oropharynx

il se distingue des autres parties du pharynx par sa participation
a deux fonctions distinctes : la respiration et la déglutition. Son
anatomie est doenc démarquée des autres composants des voies
aériennes supérieures par une structure souple et mobile. Les
parois latérales sont musculo-aponévrotiques constituées par les
muscles constricteurs du pharynx. On note la présence a ce
niveau de I'amygdale ou tonsille palatine située entre le pilier
antérieur et le pilier postérieur. La face postérieure est
essentiellement osseuse. La face antérieure permet la division
de l'oropharynx en deux étages:

o Supérieur ; Etage vélopharyngé contenant le voile du

palais.
o Inférieur : Etage rétrobasilingual contenant ia base
de la langue.

Les deux éléments sont trés mobiles et jouent un rdle capital
dans la genése du ronflement, ceci en justifie une description
plus précise (c.f.1.23 et 1.24).

1.2.2.3. Le laryngopharynx et le larynx
Sous l'oropharynx, il y a division des deux fonctions : respiratoire
pour le larynx et digestive pour le laryngopharynx. La fermeture
du pharynx est faite a ia déglutition par I'épiglotte.

1.2.3. Lalangue

1.2.3.1. Anatomie descriptive
La fangue est un organe musculo-membraneux qui occupe la
partie moyenne du plancher de la cavité buccale. On lui décrit

d'avant en arriére, une pointe, puis un dos séparé de la base par
le foramen caecum.
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1.2.3.2. Les muscles

La langue est composée de 17 muscles, huit muscles pairs et un
muscle impair. Les muscles linguaux ne comportent qu'une seule
attache osseuse (os hyoide) ce qui leur permet une trés grande
mohbiiité a l'intérieur de la cavité buccale.

Les muscles pairs sont:
¢ le génio-glosse
+ le lingual inférieur
» I'hyo-glosse
s le stylo-glosse
s e staphylo-glosse
o ['amygdalo-glosse
¢ le pharyngo-glosse
¢ le transverse
Le muscle impair est le lingual inferieur.

1.2.3.3. La base de la langue

Elle est pour nous la partie la plus importante de la langue. Celle-
ci est separée du dos de la langue par le foramen cuecum qui se
situe a la pointe du V lingual. Eile forme la paroi antérieure de
l'oropharynx, sa muqueuse contient de nombreuses glandes
séreuses. Cette partie de la langue est, elle aussi trés mobile.

Le voile du palais lors du sommeil peut venir en contact avec la
base de la langue pour reduire le flux ventilatoire.

1.2.4. Le voile du palais

Le voile du palais est un élément important dans la rhonchopathie
chronique.

C'est une cloison musculo-membraneuse qui prolonge en bas et en
arriere la volte palatine.

Sa fonction sphinctérienne permet d'isoler le nasopharynx et
F'oropharynx au niveau de l'isthme pharyngo-nasal.

De plus, il est impliqué dans la phonation et [a déglutition.
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1.2.4.1. Anatomie descriptive

Figure 5 : \Vodte palatine. Plans intercalaires entre 'os
et la muqueuse

1 :Nerf et artére palatin antérieur 2 Nerf et artére palatin postérieur 3 :Tenseur du voile

4 : Crochet de la ptérygoide 5 : Muscle palato-glosse 6 : Fosse amygdalienne
7. Muscle palato-pharyngien 8: Tissus graisseux et glandulaire du voile 9 :Tonsille

palatine.

(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

La face antéro-inférieure prolonge en arriére la volte palatine
osseuse.

La face postéro-supérieure prolonge le plancher des fosses
nasales.

Le bord antéro-supérieur est amarré a I'épine nasale postérieure.
Les bords latéraux sont amarrés en haut et en avant au bord
inférieur de l'aile interne des apophyses ptérygoides.

Les bords postérieur et inférieur sont libres.

1.2.4.2. Les différents muscles
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Le systéme musculaire est selon certains auteurs (GUERRIER /
HARRINGTON) extrémement variable. On peut toutefois le
definir ainsi ;

e Muscle Péristaphylin externe ou tenseur du palais . Ce
muscle est teneur du voile (couche superficielle) et il ouvre la
trompe d'Eustache (couche profonde).

o Muscle Péristaphylin interne . Ce muscle est elévateur du
voile et assume en partie la fermeture de l'orifice vélo-
pharyngé.

e Muscle palato-pharyngien ou pharyngo-staphylin : Ce muscle
est élévateur du voile et rétrécit le diamétre transversal du
pharynx.

o Muscle palato-staphylin . Ce muscle tend la mugueuse, en se
contractant.

s Muscle palato-glosse : C'est le muscle du pilier antérieur du
voile. Il éléve la base de la langue et rétrécit I'isthme du
gosier,

¢ Certains auteurs rajoutent a la description des muscles du
voile du palais, le muscle constricteur supérieur du pharynx :
Ce muscle pharyngien rétrécit les diametres antéro-postérieur
et [atéral du pharynx.

1.2.4.3. Innervation et vascularisation
1.2.4.3.1. Innervation motrice

Le centre moteur est représenté par le noyau ambigu. Le
centre cortical est localisé au pied de la frontale
ascendante.

Le rble du V est limité au tenseur du voile.

Le role du Vi, selon GUERRIER, intervient dans ia tonicité.
Mais pour "CALUET et Coll." et "LEGENT et Coll.", il
n'intervient pas.

Le rbéle du IX touche les muscles palato-pharyngien et
paiato-glosse.

Le nerf vagospinal joue un réle moteur par de nombreux
filets de ia branche interne du spinal.

1.2.4.3.2. Innervation sensitive

Elle se fait par de multiples connexions entre les fibres du
VIl bis, du IX et du noyau sensitif du V.
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Partie | : Rappel.

1.2.5. Résumé des muscles dilatateurs et constricteurs des voies
aériennes supérieures

Il est a noter que l'action de certains muscles peut étre abolie par
l'ouverture buccale, telle que celle du muscle dilatateur des ailes du

nez.

Principaux muscles dilatateurs des voies aériennes supérieures :
(d’aprés DEJEAN Y., CHOUARD C.H.(1893) (20))

Muscle Action Innervation
Dilatation des ailes du nez Dilatation des narines VII® paire
Tenseur du voile Rigidification du palais mou VI® paire
Génio-glosse Propulsion linguale XII® paire
Génio-hyoidien Dilatateur du pharynx XII® paire
Stylo-glosse Dilatation du pharynx XIi® paire
Crio-aryténoidien postérieur | Abducteur des cordes vocales Récurrent
Ditatateur du pharynx
Masséter et ptérygoidien Protrusion V¢ paire
et occlusion mandibulaire

Principaux muscles constricteurs des voies aériennes supérieures |
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Muscle Action Innervation

Elévateur du voile Fermeture IX® et X°
du nasopharynx paires

Constricteurs du pharynx Fermeture Recurrent

(sup., moyen, inf.} du nasopharynx et du pharynx

Crico-aryténoides lat. Abducteur des cordes vocales Reécurrent
Constricteur du larynx

Thyro-aryténoidien Abducteur des cordes vocales Récurrent
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Au niveau de :
» {'oropharynx haut : 'ouverture se fait grace a l'action du tenseur du voile et

la fermeture grace au constricteur supérieur du pharynx et de l'elévateur du
voile.

+ ['oropharynx bas : le rétrécissement se fait entre la base de la langue et le
muscle pharyngé posterieur. li est d0 aux muscles stylo-glosses, mylo-
hyoidiens et a la bascule postérieure de la langue. La dilatation est
assumée par les muscles génio-glosses et géniohyoidiens (plus
accessoirement).

En conclusion, on peut dire que trois types de groupes musculaires peuvent se
déformer et conduire & un rétrécissement de ce segment oropharyngé .

1.2.6.

Les muscles du voile du palais mou.
Les muscles de ia base de |la langue.
l.es muscles pharyngo-staphylins.

L'os hyoide

Il se situe dans la region anterieure du cou entre la mandibule et le
larynx au niveau de C ;. Il n'a pas d'articulation osseuse. Cependant,
de part ces nombreuses insertions muscuiaires tant de la langue que
du larynx, il est soumis a un équilibre sagittal lors de {a respiration.

D'un coté, il est attiré :

e En arriére et en bas par la trachée
o En arriére et en haut par le groupe musculaire post

stylomastoidien.
Ces deux événements ont pour conséquence une traction vers le
rachis cervical de I'os hyoide, mais aussi de la langue.

De fautre coté, l'os est attiré en avant par le groupe muscuiaire
antérieur pelvilingual, évitant la compression postérieure du larynx.

Ces deux tractions effectuées sur 'os hyoide montrent bien qu'il est

au centre de I'equilibre oropharynge.
Une traction postérieure trop importante entrainerait un recul de ia
mandibule et de la langue, donc une augmentation des risques de

rhonchopathie.
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Grande
corne

Petite
cormne

Corps

’?___ Hyoglosse Mombranu—@

e Constr moyen thyro-
du pharynx hyoidienne

Stylo-hyordien et tendon
interm  du digastnque

Gemo-glosse
Génio-hyordien

Thyro
hyoidien
Lig hyo-

J épglotique

Lig. stylo-
hyoidien

Chondro-glosse
Mylo-hyoidien

Sterno-hyoidien
—_ Omao-hyoidien

Figure 6 : Os hyoide
En haut : Vue antéro-supérieure

En bas a gauche : Vue antéro-supérieure avec
les insertions musculaires
En bas a droite : Vue postéro-inférieure avec

les insertions musculaires
(d'aprés FRAZER)
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Partic 1l : Le ronflement et le syndrome d’apnées du sommeil.

2, LE RONFLEMENT ET LE SYNDROME D’APNEES DU SOMMEIL

2.1. Le ronflement

Le ronflement est une infirmité terrifiante pour les autres. Mais le ronfleur
ignore souvent qu’il peut aussi avoir de terribles conséquences pour sa
santé générale.

2.1.1. Deéfinition

Le ronflement est un bruit respiratoire survenant pendant le sommeil,

produit par la vibration des tissus mous pharyngés. (86)

Il faut le distinguer du bruit analogue que certains sujets peuvent

réaliser lors d'un mouvement inspiratoire volontaire. Le ronflement

est avant tout inspiratoire, mais peut comporter une phase

expiratoire. il y a deux types de ronflements : (59)

- Le ronflement continu qui est un bruit inspiratoire d'amplitude égale
pour chague cycle, c'est un phénomeéne usuel, peu dangereux.

- Le ronflement cyclique qui est un bruit correspondant a un va et
vient d'intensité variable pouvant atteindre 70 a 85 dB (80) avec des
intervalles silencieux qui correspondent aux apnées.

2.1.2. Causes et mécanisme
2.1.2.1. Les différents travaux entrepris
2.1.2.1.1. Travaux de LUGARESI et Coll. {1975) (60)

La polysomnographie (c.f.2.3.4.) du ronfleur lourd montre

que le ronflement est :

— Un bruit inspiratoire survenant lors de la respiration
nasale, facilité par 'ouverture de la bouche. Son intensité
croit progressivement pendant les différents stades du
sommeill lent, puis diminue lors du sommeil paradoxal.

-» Souvent irrégulier lors du sommeil léger (stades | et |} et
du sommeil paradoxal, car entrecoupé de pauses
respiratoires correspondant au syndrome d'apnées du
sommeil.
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21.21.2

21.21.3.

2.1.2.1.4.

Partie 11 : Le ronflement et le syndrome d’apnées du sommeil.

— Correspond a une sub-obstruction des voies aériennes
supérieures. La pression oesophagienne ainsi que
I'activité électromyographique des muscles intercostaux
augmentent  proportionnellement a lintensite  du
ronflement.

- Peu de ronflements s'accompagnent d'une H.T.A. (Hyper
Tension Artérielle).

Travaux de RENIMERS (1988) (83)

-» Il confirme que le ronflement sighe un rétrécissement
partiel des voies aériennes superieures.

— Le rétrécissement siége le plus souvent a la hauteur du
voile du palais, plus rarement au niveau de 'oropharynx
inférieur (bascule postérieure de la base de la langue).

Travaux de ISSA et SULLINVAN (1984) (40)

{ls soumettent les ronfleurs a une occlusion nasale
prolongée et mesurent la pression de fermeture du pharynx.
lls constatent que la valeur de la fermeture :

— corréle a la gravité du ronflement, plus le ronflement est
intense et interne, plus cette valeur est basse.

—» varie chez le méme sujet en fonction des stades du
sommeil.

- diminue suite a ingestion d'alcool.

Conclusion des différents travaux

Le ronflement n'est que l'expression audible d'un
rétrécissement pharynge inspiratoire nocturne.

Ce rétrécissement siége habituellement au niveau de
I'oropharynx supérieur, mais il peut concerner d'autres sites
pharyngés et notamment plusieurs sieges en méme temps.
Le ronflement apparait comme le précurseur de l'apnée. ||
constitue un facteur de risques cardio-vasculaires par l'a-
coup hypertensif qu'il genére.
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2,1.2.2. Pathogénie du rétrécissement pharyngé respiratoire
nocturne

Il existe de multiples facteurs intervenants sur le rétrécissement
pharynge inspiratoire.

21.2.21.

2.1.2.2.2.

Les facteurs anatomiques

La =zone anatomique Ila plus concernée par le
rétrécissement se situe au niveau de I'oropharynx. On peut
donc définir a ce niveau un morphotype clinigue du ronfleur.

Le retrécissement peut-étre di & une hypertrophie des
amygdales palatines, 2 une augmentation de la longueur du
voile du palais (normalement, cette longueur de voile est un
peu supérieure a la distance séparant la paroi pharyngee
postérieure du palais dur) et/ou a une tonicité anormale de
ce dernier (tissus graisseux ou cedémes), mais aussi a une
luette soit hypertrophique et épaisse ou longue, soit maigre
et flaccide.

Les piliers postérieurs peuvent se rapprocher et entrainer
un retrecissement ou un collapsus {ceci est facilité par une
hypertrophie amygdalienne).

Le volume de la langue et sa position rétro-basilaire
peuvent favoriser le collapsus.

Au niveau nasal, il peut aussi exister un rétrécissement ou
une obstruction par déviation. Ceci peut créer un bruit
nasal, mais aussi favoriser un authentique ronflement.
Certains auteurs montrent qu'un micrognathisme et/ou un
retrognathisme favorise I'apparition d'un ronflement.

Les facteurs neurologiques (40)

ISSA et SULLIVAN (1984) (41) ont démontré gue
I'hypercollapsibilité pharyngée est en partie liée a un trouble
neurologique, conduisant a une commande réflexe
anormale des muscles dilatateurs du pharynx durant le
sommeil.
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Partie Il : Le ronflement ¢t le syndrome d’apnées du sommeil.

Les facteurs favorisants

L'age entraine des réveils nocturnes de plus en plus
frequents et une baisse de sensibilité des récepteurs
nerveux. On a donc une commande nerveuse respiratoire
oscillante ce qui favorise e ronflement.

La fatigue majore ie phénomene d’hypotonie musculaire.

Les facteurs médicamenteux, tel que les benzodiazépines
ou l'alcool provoquent des ronflements méme chez le sujet
normal. (7)

Quant aux narcotiques et autres analgésiques, ils
entrainent des dépressions respiratoires diurnes.

Les facteurs positionnels, le décubitus dorsal favorise le
ronflement {10) par la chute de la langue en arriere par
I'abaissement de ia mandibuie.

Les facteurs environnementaux, comme l'ailergie entraine
par irritation, un cedéme de la muqueuse.

|| est a noter I'effet vulinérant du tabac sur la muqueuse. (5)
BLOOM J-W a mis en évidence une relation effet-dose
entre la cocnsommation de tabac et la prévalence du
ronflement.

L'obésité est un facteur favorisant privilégié pour le
ronflement. (99) Toutefois, il existe peu d'infiltration
graisseuse au niveau des tissus mous (prouvé par des
coupes scanographies) (67). Sauf dans |'obésité franche et
massive ou fa, le poids des parties molles cervicales
favorisent le collapsus des voies aériennes supérieures.

Le rétrécissement pharyngée de l'obése est plus lie aux
pressions abdominales élevées en décubitus dorsal et a
une diminution du volume pulmonaire. (36) De plus,
l'obésité entraine une augmentation des endorphines (62)
jouant ainsi un réle dans le mécanisme ventilatoire.

Il n'existe pas d'étude permettant de conclure au réle d'un

facteur génétique, mais il existe des familles de ronfleurs et
des formes familiales de syndrome d’apnees du sommeil.
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Partie i1 : L.e ronflement et le syndrome d’apnées du sommeil,

2.1.2.2.4. Conclusion

Le ronflement n'a pas une pathogénie unique, méme si le
rétrecissement pharynge (en particulier vélopharyngé)
parait étre un facteur pathogénique essentiel.

Il convient donc de soumettre le ronfleur & une évaluation
clinigue compléte et rigoureuse afin de proposer la
meilleure solution thérapeutique.

Epidémiologie

Le ronflement a longtemps été considéré comme une simpie
nuisance et non comme une pathologie. Ceci explique qu'il existe
peu d'études épidemiologiques.

La premiere étude faite par MONDINI (1983) (66), montrait que sur

22 000 habitants & San Marin, 19% présentaient un ronflement

habituel (avec une prédominance masculine).

Deux études canadiennes:

- Une par NORTON (1985) (62) montre gque 86% des hommes et
57% des femmes interrogés lors d'une consultation de médecine
générale présentent un ronflement habituel.

- L'autre étude réalisée par KWAN (1991) (51) montre que 57%
d'une population de 1387 ouvriers ronflent, que 51% d'entre eux
génent leurs conjoints et que 7% occupent la chambre voisine.

En Scandinavie KOSKENVUO (1987) (47) a constaté une proportion

de 30% de sujets ronfleurs dans une population de 388 hommes

ages de 39 a 69 ans.

En Suéde, GISLASON (1987) (34) monire une prévalence du

ronflement habituel & 15,5% et du ronflement occasionnel a 29,6%

sur une population du méme ordre d'age.

De ces études, il ressort que la prévalence varie en fonction de I'age,
du sexe et des habitudes de vie (tabac, alcool). Tous ces éléments
rendent compte de la dispersion des chiffres concernant

I'épidémiologie du ronflement.
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2.1.4. Les répercussions du ronflement

Le ronfleur doit étre considéeré comme un asphyxigue qui s'ignore,
car le rétrécissement pharyngé inspiratoire peut-étre assimilé a une
charge résistive interne provoquant un a coup hypoxique. La majeure
partie des complications survient surtout chez le ronfleur apnéique,
elles peuvent parfois exister chez le ronfleur simple préalablement
fragilisé par une autre pathologie.

Ces répercussions sont le plus souvent d'ordres cardiovasculaires.
De nombreuses €tudes montrent une corrélation significative entre le
ronflement et .
> l'hypertension artérielle (68,96,102), surtout a long terme.
» lPhypertension artérielle pulmonaire (96), pouvant entrainer
un cedéme aigu puimonaire.
» les pathologies coronariennes de type angine de poitrine
(48) ou infarctus du myocarde (91).
» les troubles du rythme cardiaque, le plus souvent une
bradycardie suivie d'une tachycardie reflexe.
» la polyglobulie, qui aurait une corrélation discutable pour
certains auteurs.

Il a eté decrit des répercussions neurologiques, le plus souvent d(
aux phenomeénes d’hypoxie, qui provoquent des réactions d'éveil.
Ceci se retrouve surtout chez le ronfleur présentant un syndrome
d’apnées du sommeil.

Reste le probléme du retentissement social que I'on retrouve chez
tous les ronfleurs, si l'intensité du ronflement moyen est de 35 dB,
elle peut aller jusgqu'a 70 dB. Notons que le record mondial enregistré
au "Livre des records GUINESS" atteint 87,5 dB. (75)

(Pour mémoire, l'intensité sonore produite par un marteau piqueur
varie de 70 a 90 dB).

Le ronflement peut affecter tous les domaines de la vie privée ou

professionnelle du patient :
v Impossibilité de pratiquer certains loisirs (vacances en

camping par exemple).
v' Vie conjugale perturbée, allant de la chambre séparée

jusqu'au divorce.
v" Des suicides et des meurtres ont méme été décrits (74).
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2.2. Le syndrome d'apnées du sommeil

Le ronflement cyclique se termine souvent par une période d'apnée.

2.2.1.

2.2.2.

Définition

Une apnée est caractérisée par un arrét du flux aérien d'une durée
supérieure ou égale a 10 secondes, la reprise respiratoire coincide
habituellement avec un éveil trés bref ou l'allégement du sommeil.

A coté de |'apnée, on définit une forme incompléte, I'hypopnée qui se
traduit par une diminution du flux respiratoire d'au moins 50%.

Au niveau de la polysomnographie, le syndrome d'apnées du
sommeil se définit par un index d'apnées supérieur a 5 (nombre
d'apnées par heure de sommeil} ou un index d'apnées-hypopnées
supérieur a 10 (nombre total d'apnées-hypopnées par heure de
sommeil). (4,8,15)

Il existe différents types d'apnées:

o lLes apnées obstructives : elles sont caractérisées par une
interruption du flux aérien avec persistance des mouvements
thoraco-abdominaux.

e lLes apnées centrales : elles sont caractérisées par une
disparition des mouvements thoraciques et abdominaux au cours
de l'apnée. Elles sont beaucoup plus rares (87).

» Les apnées mixtes : elles commencent comme une apnée
centrale et se terminent comme une apnée obstructive.

Causes et signes cliniques

Le syndrome d'apnées obstructives du sommeit est le plus fréquent
des syndromes d'apnées. ll existe des signes cliniques nocturnes et

diurnes.

2.2.2.1. Mécanisme de l'apnée

Au cours de linspiration la pression négative générée par les
muscles inspiratoires tend a ouvrir les voies aériennes intra
thoraciques et a fermer les voies aériennes supérieures. Plus la
contraction sera puissante et plus la fermeture des voies
aériennes supérieures sera importante,
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Il existe des muscles qui luttent contre cette fermeture
{principalement le génio-glosse), mais durant le sommeil I'activite
de ces muscles diminuent. Ceci produit un rétrecissement des
voles aériennes supérieures, donc une augmentation de l'effort
d'inspiration qui finit par entrainer un collapsus, puis une apnée.
La levée de l'apnée obstructive ne peut se faire que par un éveil
ou un micro-éveil, ce qui entraine une désorganisation du
sommeil.

2.2.2.2. Signes cliniques

2.2.2.21,

22222,

Signes nocturnes (35)

Au cours du sommeil, les sujets ont un ronflement trés
bruyant, qui est interrompu lors des épisodes d'apnées avec
une reprise trés sonore (jusqu'a 65 dB). Les apnées
inquiétent souvent le conjoint.

Les sujets peuvent avoir une activité motrice anormale. |l
existe une énurésie, toutefois plus souvent chez F'enfant
que chez I'adulte.

Les troubles du rythme cardiaque sont fréquents au cours
du syndrome dapnées du sommeil, par exemple
bradycardie puis tachycardie réflexe.(38,104)

Signes diurnes
Le maitre-symptéme est la somnolence diurne, elle est de

sévérité variable (22) de la simple sensation de fatigue
chronique jusqu'aux endormissements intempestifs.

Situation Pourcentage (%)
Spectacle téjevisé 91
Lecture 85
Promenade en voiture 71
Office religieux 57
Visite chez des amis 54
Conduite automobile 50
Travail 43
Attente a un feu rouge 32

Figure 7 : Fréquence des principales situations déclenchant

le sommeil chez des sujets atteints
de syndrome d’apnées du sommeil
(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))
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On note également une baisse de l'efficience intellectuelle, des troubles de la
mémoire et de |'attention, surtout quelques heures aprés le reveil.

Il peut exister des modifications de personnalité a type de dépression,
d'anxiété, voir d'irritabilité et d'agressivité, avec des formes a révélation
psychiatrique. (27,42)

On note aussi des troubles sexuels, avec une baisse de la libido ou une
impuissance. Les sujets hypertendus ont plus tendance a développer un
syndrome d'apnées du sommeil (22 a 30% sont concernés par le probleme)
(53).

lL.es céphalées matinales a type de douleur frontale ou en casque (au réveil ou
en deuxiéme partie de nuit) font parties du tableau clinique habituellement
décrit.

2.2.2.2.3. Signes associés et autres facteurs

Comme pour le ronflement, il existe des facteurs
favorisants: I'age, |'obésite, la prise de médicaments. |l
existe aussi une sécheresse buccale qui est un témoin
fréquent et indirect de 'obstruction nasale nocturne.

Le tabac est un facteur qui augmente le risque apnéique
(101). Le mécanisme évoqué est celui de linflammation
diffuse de la muqueuse du pharynx qui augmente la
résistance des voies aériennes supérieures.

Il est & noter que le syndrome d'apnées du sommeil touche
plus fréquemment les hommes gue les femmes.

2.2.2.3. Epidémiologie

Il est difficile de préciser {a prévalence exacte du syndrome
d’apnées du sommeil dans la poputation, car peu d'enquétes ont
été réalisées sur des populations sélectionnées. Il n'existe pas de
test simple de dépistage, enfin selon les auteurs la définition de
lindex d'apnée-hypopnée varie, tout cela compliqgue la
comparaison des resultats.

Cependant, on peut définir la prévalence du syndrome d’'apnées
du sommeil chez 'homme de plus de 40 ans, elle est égale & 1%.

2.2.2.4. Conséquences
Le symptdbme le plus important est la somnolence diurne

excessive {S.D.E.), c'est aussi le signe le plus dangereux pour ie
patient comme pour la sociéte.
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Car ces endormissements peuvent survenir a n'importe quel
moment y compris lorsque le patient conduit un véhicule privé ou
public. Selon certaines statistiques 25% de l'ensemble des
accidents s'expliqueraient par la somnolence et l'on peut
raisonnablement attribuer au syndrome d'apnées du sommeil la
moitié de ce chiffre.

Pour le patient lui-méme, en pius des somnolences diurnes
excessives, il a été décrit des répercussions cardio-vasculaires
(70), tel que I'hypertension artérielle (60,102), que I'hypertension
artérielle pulmonaire (96), que des pathologies coronariennes
(Angine de poitrine (48) ou infarctus du myocarde (91)).

I| existe aussi des répercussions neurologiques tel que des
mouvements anormaux qui peuvent provoquer des chutes, du
somnambulisme ou des problémes d'énurésie nocturne (surtout
chez I'enfant).

fl est a noter que certains auteurs attribuent la mort subite du
nourrisson au syndrome d’apnées du sommeil.

2.3. Le dépistage

l.e pius souvent le patient vient consulter suite aux plaintes de son
entourage, il convient alors de faire un examen clinique complet afin de
définir la cause du ronflement et de définir si le patient présente un syndrome
d’apnées du sommeil.

2.3.1.

L'interrogatoire

Tout d'abord, il faut observer le morphotype du patient (un surpoids
évident, un cou trés court ou un rétrognathisme). Puis, l'interrogatoire
peut commencer.

Il faut définir les motifs de consultation et différencier le ronflement,
des épisodes d'obstructions respiratoires nocturnes. Il faut savoir si le
sommeil est calme ou agité, si le ronflement est récent, s'il existe une
sécheresse buccale, si le matin le patient présente des cephalées,
de l'asthénie, et si durant la journée le patient présente des
somnolences. On peut a ce niveau s'aider de différentes échelles du
type de l'échelle d'EPWORTH. (Voir page 29). Le patient est
consideré comme somnolent si I'index est supérieur 4 9.

Il ne faut pas oublier de demander si le patient a un traitement
médicamenteux, des antécédents cardiaques, ...
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ECHELLE DE SOMNOLENCE D'EPWORTH

1Y 1+ PSR
Datedu jour: .......coooooveninii, Votre age (en années) : ...........................
Sexe : O Masculin ~ Feminin
Quelles chances avez-vous de vous assoupir ou de vous endormir dans
ies situations suivantes ? (Ne prenez pas en compte une simple fatigue).
Il s'agit de vos habitudes récentes de vie. Méme si vous n'avez pas vécu
certaines de ces situations, essayez d'imaginer comment vous auriez
réagi. Veuillez utiliser I'échelle suivante pour choisir le nombre le plus
approprié a chaque situation :
0 = aucun risque d'assoupissement.
1 = léger risque d'assoupissement.
2 = risque modéré d'assoupissement.
3 = fort risque d'assoupissement.
Situation. Risque d'assoupissement.

Je suis assis(e)etjedls L
Je regarde la télevision S

Je suis assis(e), inactif(ive) dans un endroit public
(par exemple, au théatre ou a une conférence) ...

Je suis passager dans une voiture pendant
une heure et sans fairedarrét ...

Je m'allonge pour me reposer dans l'apreés-midi
si les circonstances le permettent L

Je suis assis(e) et discute avec quelgu'un
Je suis assis(e) tranquiliement aprés un repas sans alcool ...
Je suis en voiture, arrété(e) depuis quelques

minutes dans la circulaton ...

Merci pour votre coopération.
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2.3.2,

2.3.3.

Partie II : Le ronflement et le syndrome d’apnées du sommeil.

L'examen O.R.L.

Cet examen est capital avant d'envisager toute thérapeutique. It doit
étre effectué par un docteur en meédecine spécialisé en O.R.L. En
fonction de cet examen, le praticien prescrira des examens
complémentaires ou non.

Le but de cette consultation est de vérifier la structure anatomigque

des voies aériennes supérieures.

Le praticien vérifiera :

e La région amygdalienne pour préciser leur volume, les piliers
antérieurs et postérieurs du pharynx et l'espace entre les piliers
droit et gauche.

¢ Le voile du palais, sa longueur, sa racine avec la luette, sa
trophicité (présence de tissus graisseux ou oedémes) et sa
position dans la cavité bucco-pharyngée.

o Le pharynx rétrobasilingual, pour dépister une hypertrophie et/ou
une rétro-position de la base de la langue.

e Le larynx, méme si le ronflement n'a pas d'origine laryngée, il
convient de vérifier la qualité de sa muqueuse, de I'épiglotte et du
sinus piriforme.

o Les fosses nasales et ie cavum, comme nous l'avons déja fait
remarquer, il ne faut pas négliger une malformation nasale ou une
obstruction (type polype) qui pourrait mettre en échec tout
traitement.

Les examens du sommeil

lls permettent d'objectiver la gravité de la rhonchopathie et du
syndrome d'apnées du sommeil, de les quantifier, puis de mesurer
l'efficacité du ou des traitements. La mise en évidence de la
rhonchopathie et du syndrome dapnées du sommeil par
polysomnographie est lourde et colteuse.

Chez le sujet eveillé, on examine la fonction respiratoire par I'analyse
de courbes debit-volume (49,90,103) et par la gazométrie artérielie.

Chez le sujet endormi, on peut utiliser un systéme d'enregistrement
des mouvements corporels, et respiratoires par lintermédiaire d'un
matelas & charges électrostatiqgues couplées a un balisto-
cardiogramme. (2)
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Partie 11 : Le ronflement et le syndrome d'apnées du sommeil.

La validité du matelas électrostatique, comme systéme de détection
des apnées obstructives a été demontre par différentes études.

(73,79,89,100)

De plus, on peut enregistrer les parameétres cardio-respiratoires
durant le sommeil. En effet, au cours d'une apnée la fréquence
cardiaque varie, on constate une brutale accélération en fin d'apnée
suite a la reprise respiratoire. (54)

La saturation de I'oxyhémoglobine (SaQO;) peut étre examinée, car
durant l'apnée la saturation en oxygéne de ['oxyhémoglobine
diminue. (29,50)

Les enregistrements sonores permettent une évaluation du
ronflement et une détection des apnées. (50,75,81,97)

L'intérét de ces examens du sommeil (techniques plus iégéres) est
de sélectionner les patients justifiables d'une exploration compléte.

La polysomnographie

C'est l'examen de référence dans le dépistage du syndrome
d'apnées du sommeil. Se passer d'elle pour cette pathologie, revient
a s'exposer a des erreurs de diagnostic ou de séverité, donc & des

erreurs de traitement.
Cet examen a lieu dans des unités spécialisees.

Le but de cet examen est d'évaluer les différents stades du sommaeil,
de rechercher les anomalies ventilatoires, les conditions de
survenue, les mécanismes et les conséquences immédiates du
syndrome d’apnées du sommeil.

Pour définir les stades du sommeil, on utilise un
électroencéphalogramme, un électroocculogramme et un
electromyogramme.

Pour définir l'activite respiratoire, on utilise des thermistances (au
niveau du flux nasobuccal), on surveille les mouvements
thoracoabdominaux et I'hématose. De plus, on surveilie les
parametres cardiaques et ie comportement du patient.

Remarque : C'est un examen onéreux en materiel et en temps pour
l'installation du patient et pour l'interprétation des données.
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Partie II : Le ronflement et le syndrome d’apnées du sommeil.

De ces etudes, on peut calculer differents parametres tels que :

o |AH. : Indice d'Apnee Hypopnée
LAH=(nAH x60)/T.T.S.

e |A. :Indice d'Apnée
|.A.=(nA.xB0)/T.T.S.

avec : nA.H. = nombre d’Apnée Hypopnée.
T.T7.S. = Temps Total de Sommeil (T.S.T. = Total Sleep Time).
Il est égal & 1a période totale de sommeil diminuée de la durée
des éveils nocturnes.
nA. = nombre d’Apnee.

L'imagerie

2.3.5.1. Céphalométrie — Scanographie

La cephalometrie, utilisée par les orthodontistes et les
chirurgiens maxillo-faciaux a pour but la recherche des variations
de l'architecture O.R.L. et faciale pouvant expliquer {'apparition
de rhonchopathies et de syndrome d’'apnées du sommeil (type
rétro-position mandibulaire, position basse de I'os hyoide...).

Ces mesures sont d'autant plus aisées grace a l'utilisation de la
scanographie. Toutefois, ces techniques ont comme limites
l'obtention d'une image imparfaite du fait d'une projection
bidimensionnelle  d'une image tridimensionnelle avec
superposition des structures osseuses. (4,30,37,58,86,89)
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Figure 8 et 9 : Analyse céphalométrique

En haut : Description des 11 points de I'analyse.

En bas : Description des 9 angles de I'analyse.

(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))
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2.3.5.3.

Partie I1 : Le ronflement et le syndrome d apnées du sommeil,

Imagerie par résonance magnétique

L'l.R.M. permet une analyse en coupe tres précise des tissus
mous et des structures osseuses, dans tous les axes et sans
superposition.

Les limites de cet examen peuvent étre en rapport avec une

obésité majeure, la présence de corps ferro-magnétiques ou de

prothéses.

Les publications relatives a cette technique (16,52) permettent de

monter :

¢ Une position plus basse de i'os hyoide avec une chute du
plancher buccal (du a un volume lingual majoré).

o Les mesures de la largueur de la voie aérienne montrent pour
tous les patients une stabilité au niveau de I'épiglotte. Pour
les sujets normaux, la zone de réduction maximum se situe
au niveau du bord inférieur du voile du palais. Alors que pour
les sujets apnéiques, la zone la plus étroite se situe a
distance du bord inférieur du voile.

Conclusion

Ces techniques paraissent prometteuses dans lanalyse des
causes anatomiques du ronflement et du syndrome d'apnées du
sommeil. Toutefois, aucun auteur n'a décrit précisément leur
mode d 'applications.

2.3.6. Conclusion du dépistage

La

complexité du syndrome d'apnées du sommeil implique de

nombreux examens que le chirurgien dentiste ne peut effectuer seul,
il convient alors avant toute thérapeutique d'adresser le patient a un
praticien O.R.L. pour avis.
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Partie III : Les traitements.

3. LES TRAITEMENTS

3.1. Les traitements non chirurgicaux

3.1.1.

INTRODUCTION DE LA CANULE

AT
| > () f
({7 Langue N 5

Les gadgets orthopédiques et électroniques

On classe ces procédés en deux groupes, ceux qui agissent sur la
forme des éléments des cavités aériennes et ceux qui modifient le
tonus musculaire.

Modifications des cavités :
o Les écarteurs de narines en cas de collapsus narinaires de type

Nozovent® (77) ou de type Breathnight.

e Des sondes buccales du type CAPAX qui empéchent le collapsus
entre le voile du palais et la base de la langue.

N

A
\

o -;/ - Entoncer .
o doucement , .
<

“~_ Trachée
CANULE EN PLACE

N
Larynx

o]~y

L Trachée

Figure 10 : Le systeme CAPAX
(d'apres Aeroflux Medical International (S.A.R.L.))
(Brevet N°96 10627 |.N.P.I. du 05/09/1996)
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¢ Des appareils qui conditionnent ou modifient la position du corps
agissant indirectement sur l'anatomie bucco-pharyngée. Il est en
effet prouvé que le decubitus latéral ou ventral diminue ou arréte
le ronflement en projetant en avant le voile du palais ou la langue.

Exemples :

3.1.2.

La balle de goif cousue dans le dos de ta veste du pyjama.

L'attelle prenant toute la longueur du corps.

L'oreiller d'TKEMATSU qui par un procédé electromécanigue change de
position a l'apparition du ronflement.

Le matelas de KOMPF qui posséde un orifice destine au visage lors du
décubitus ventral.

Peu d'études montrent l'efficacité de ces procédés.
En outre, 'obesité et les pathologies rhumatologiques obligent souvent
a adopter le décubitus dorsal.

Modifications du tonus musculaire :

Le plus souvent, ces appareils sont basés sur le fait de secouer le
patient, 'inconvénient majeur est d'entrainer une modification de la
profondeur du sommeil ou un réveil.

Le traitement postural

Ce traitement est exceptionneliement efficace a lui seul, mais il peut
étre un adjuvant utile.

Le but de ce traitement est de dormir de telle maniere que les parties
molles du carrefour aéro-digestif superieur soit propulsées non plus
en arriére ni en latéral, mais en avant. L.a position idéale serait assis
devant une table la téte posée en avant sur les avant-bras. Cette
position peut permettre un repos de quelgues minutes, mais ne peut
étre tenue une nuit. Le décubitus ventral pourrait le remplacer si la
téte pouvait rester dans cette position et si la compression
abdominale n'est pas importante {probléme de I'obésité).

Les résuitats de cette technique sont impossibles a quantifier, le plus
souvent ce traitement est un adjuvant utile pour améliorer un résultat
post-opératoire.
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3.1.3.

3.1.4.

Partie 111 : Les traitements,

Le traitement de I'obésité, hygiéne et diététique

Une obésité est définie par un excés de poids de plus de 20% par
rapport au poids de référence calculé par la formule de LORENTZ:

Poids idéal (kg) = (t -100 )- (t-150)
(4 chez I'homme ou 2 chez la femme).

(t. = Taille en cm)

Des mesures d'hygiéne et de diététique constituent un traitement
simple et efficace. Une perte de poids permet une amélioration
significative des symptdbmes chez les patients présentant un
syndrome d'apnées et améliore 'oxygénation. Si la perte de poids ne
peut étre obtenue par des mesures hygiéno-diététiques, des
techniques chirurgicales pourront étre envisagées dans ce but : "by
pass ilial", gastroplastie, etc.

Une consommation d'alcool vespérate, souvent inavouée, devra étre
interrompue a titre d'essai thérapeutique. Quelgue fois, cette simple
mesure diététique suffira.

De la méme fagon, il faudra supprimer tous les medicaments
dépresseurs du systéme nerveux central (notamment fes somniféres)
en cas de syndrome d'apnées du sommeil, ceci sous contrdle du
medecin.

Les Bétablogquants devront étre aussi éliminés si possible. Méme si
leur mécanisme d'action n'est pas complétement élucidé, la
littérature révéle des décés lors d'overdose en propanoiol qui
proviendraient suite & des arréts respiratoires (50,93).

La pression positive continue nasale

C'est SULLIVAN (1981} (98) qui rapporte pour la premiére fois
Fefficacité immédiate de la C.P.AP..

La ventilation en pression positive continue par voie nasale
(V.P.P.C.N.) a un effet purement mécanique et direct sur les voies
aériennes supérieures, elle crée une "attelle" pneumatique
permanente de I'oropharynx qui s'oppose au collapsus inspiratoire de
l'apnée.

46
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L'appareillage se compose de :
Un générateur de debit (Effet sonore ~ 30dB).

Une tuyauterie basse résistance

Un systéme de contrdle de la pression dans le circuit.
Un masque nasal

Un humidificateur d'air (parfois).

YV VVYY

Figure 11 : Le masque a pression positive

(d'aprés la thése d’Anne-Laure GUILLOT (2000) CLERMOND-FERAND)

Le niveau de pression efficace doit étre déterminé au cours d'une
nuit de polysomnographie (23).

Le but est la disparition des phénoménes apnéiques qui traduit
I'ouverture complete des voies aériennes supérieures.

Il existe peu de complications majeures a ce traitement. Elles sont
rapportées au cas par cas, il existe quelques complications mineures
qui diminuent avec I'ajout d'un humidificateur d'air.

Il existe aussi un probléme de tolérance psychologique du patient
et/ou de son entourage vie a vie de 'appareillage.
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3.1.5. Autre thérapeutique instrumentale : Les sondes nasales

La technique est simple. Le patient place lui-méme un tube en latex
de 3 & 7 mm de diameétre tous les soirs, de maniere a ce que ce tube
se place dans le laryngopharynx a hauteur de I'épiglotte. A long
terme, le traitement semble favorable avec un sommeil plus calme,
une apnée et des ronflements qui disparaissent.

3.1.6. Les traitements médicaux (78)

e La médroxyprogestérone (60 a 120 mg/j}: elle s’accompagne
d'une légére diminution des apnées obstructives chez certains
sujets vraisemblablement par ses propriétés de stimulant
respiratoire.

e La strychnine (0.05 a 0.1 g/kg) : elle a été proposée en raison de
son activité déshinibitrice spinale, dont I'effet est marqué sur les
muscles des voies aériennes supérieures. Elle ne peut étre
employée en raison de sa toxicité.

» La protiptyline (10 & 20 mg/j) : C'est un antidépresseur tricyclique
qui avait donné quelques résultats prometteurs sur la vigilance
diurne et sur les apnées, mais son effet parait lié & une réduction
du sommeil paradoxal ol s’observent les arréts ventilatoires les
plus graves. Une étude contrOlée en double aveugle n'a pas
confirmé I'amélioration des symptomes ou des données
polysomnographiques.

o L’aspirine : a trés haute dose (8 & 10 g en 5 heures), elle agit en
améliorant significativement I'LA.H. et I'hypoxie nocturne, mais
ceci n'est que d'un intérét theorique.

3.2, Les traitements chirurgicaux

La chirurgie a longtemps été le traitement de choix dans la rhonchopathie et
le syndrome d’apnées du sommeil,

Elle peut s'effectuer sous anesthésie locale ou générale en fonction des
gestes opératoires qui peuvent étre plus cu moins complexes.

3.2.1. La pharyngoplastie
Le principe général consiste & associer une chirurgie d'élargissement
de l'oropharynx, un raccourcissement du voile du palais et une mise
sous tension des tissus mous.
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3.2.1.1. L'amygdalectomie
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Figure 12 : Premier temps 'amydalectomie.

A Amygdale
(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Elle n'est pas systématique et ne sera pas nécessaire si
I'amygdale est de trés petit volume, mais devient indispensable si
elle a un volume important et s'il y a un syndrome d'apnées du
sommeil.

La dissection doit respecter les piliers antérieurs et bien
découvrir les piliers postérieurs pour faciliter la plastie latérale
d'élargissement.

3.2.1.2. Résection de la partie inférieure du voile du palais

C'est la que commence la pharyngotomie qui se poursuit par une
pharyngoplastie.

Le probléme essentiel, sera l'importance de la zone a réséquer.
Trop modeste, elle rend le résultat insuffisant; trop généreuse,
elle expose au risque d'insuffisance vélaire.

Une fois, cette zone définie la section du voile est faite a la pointe
coagulante.
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Elle doit obéir aux objectifs suivants :
» Le voile doit étre raccourci.
» Le voile doit étre aminci.
» Le voile doit étre avance.

Figure 13 : Résection de la partie inférieure du voile :
Section du voile.

A : Mugueuse du voile-B : Loge amyqdalienne (vide)
(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Figure 14 : Résection de la partie inférieure du voile :
Résection vélaire terminée.

A : Muscles staphylo-pharyngiens.
(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))
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3.2.1.3. La pharyngoplastie proprement dite

Le temps suivant est la pharyngoplastie en elle-méme, elle a un

triple but:

» La libération du voile vers l'avant. (a)

» L'élargissement de |'espace vélo-pharyngé. (b)

» La suture des muqueuses en bord a bord pour s'opposer a
toute retraction cicatricielle. (c)

(a) Elle s'effectue par la section des fibres musculaires du pilier
postérieur (Muscle pharyngo-staphylin) qui tire le voile vers
l'arriere et par le respect de la plus grande partie du pilier
antérieur.

Figure 15 : Pharyngoplastie : Libération du voile vers l'avant.

A :Section du muscle en respectant la muqueuse-B : Technigue de PICHE

(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

(b) Il complete le raccourcissement du voile par une encoche
dans le bord restant du pilier antérieur. Le pilier postérieur et sa
muqueuse, basculé vers le dehors, vont étre suturé au bord de
cette encoche latérale.

Cette plastie latérale va transformer l'incision en arceau en une
ligne quasiment horizontale.
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Figure 16 : Pharyngoplastie : Elargissement
de l'espace vélo-pharyngé.

Partie III : Les traitements.

(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

(c) Cette étape présente le risque principal de
Mais la suture évite aussi tout saignement

cette chirurgie.
post-opératoire,

diminue les douleurs et facilite la reprise de la déglutition.

Figure 17 : Pharyngoplastie . Sutures muqueuses latérales

et médianes.
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))
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Partie {I1 ; Les traitements.

Il faut insister au cours de cette chirurgie sur deux points
importants : L'hémostase et les sutures bord a bord afin de limiter
les douleurs post-opératoires.

3.2.1.4. Les soins post-opératoires et les complications possibles

» La surveillance post-opératoire dure 24 a 48 heures en soins
intensifs ou si nécessaire en unité de réanimation. Il faut
surveiller les risques hémorragiques.

L'alimentation sera reprise progressivement aprés 24 heures,
sous couvert d'une antibiothérapie et d'anti-inflammatoires. Un
traitement antalgique peut étre nécessaire durant plusieurs
jours.

Le retrait des fils au niveau du voile se fait a 10 jours.

» Les complications vitales de la pharyngoplastie sont les
mémes que pour toute intervention chirurgicale avec
anesthésie générale.

Les complications fonctionnelles de la pharyngoplastie sont soit
mineures ou majeures, dominées par l'insuffisance vélaire et les
sténoses naso-pharyngées.

¢ Les complications mineures sont de deux types :

- soit transitoires, c'est a dire gu'elles se prolongent
jusgu'au deuxieme mois post-opératoire (a).

- soit permanentes et tardives, mais trés subjectives (b).

(a) Les complications transitoires sont les douleurs post-
opératoires (76) qui peuvent durer 10 a 15 jours. Elles signent le
plus souvent a partir du huitiéme jour une infection du site
opératoire.

Certains patients se plaignent de douleurs trés intenses alors
que d'autres paraissent peu atteints. Dans tous les cas, avant
l'intervention chirurgicale, il faut prévenir le patient gu'il souffrira
de 3 a 10 jours.
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Partie 1 : Les traitements.

Les autres complications mineures transitoires sont :

- Le reflux liquidien transitoire, (17) qui est
principalement consécutif a la douleur post-opératoire.
Ce reflux s'atténuera vers le dixiéme jour.

- Les ftroubles du golt qui disparaissent entre le
trentieme et le soixantieme jour.

- Un déficit fonctionnel vélo-pharynge partiel et
transitoire, tel que un nasonnement modére, une
hypersécrétion rhino-pharyngée et/ou une géne a la
deglutition.

(b) Il existe des manifestations mineures tardives définies comme
une géne non douloureuse qui dure de quelques secondes a
quelques minutes. Elles petvent persister au-dela du deuxiéme
mois. Les plus importantes sont les paresthésies pharyngées
(sensation de plume, de corps étranger, d'épines, de grains de
sable...).

Les complications majeures, la plus importante est
linsuffisance vélaire. Sa fréquence est faible, elle
représente 1 patient sur 85 pour KATSANTONIS (1987)
(43).

Elle sanctionne une erreur dans l'exerése vélaire ou
provient d'une rétraction cicatricielle du a un défaut de
sutures ou provient d'une nécrose distale du voile. Ceci
est défini au-dela du sixiéme mois post-opératoire, il
faudra alors une rééducation vélo-pharyngée ou des
injections sous muqueuse de collagéne (82).

La complication majeure la plus fréquente est I'apparition
de sténoses nasopharyngées pour KATSANTONIS (1987)
{(43) qui décrit 3 cas sur 85 patients.

Les stenoses partielles présentent un retrécissement du
diameétre du rhinopharynx, responsable de la réapparition
du ronflement. Les siénoses totales (plus rares) ferment
compléetement listhme pharyngo-nasal. Elles proviennent
d'une erreur dans la plastie pharyngée totale. La
réhabilitation se fera par une réintervention chirurgicale.
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3.2.2,

Partie Il : Les traitements.

La pharyngoplastie chirurgicale est le traitement chirurgical le
plus répandu de la rhonchopathie avec des résultats favorables,
mais beaucoup plus aléatoire pour le traitement du syndrome
d'apnées du sommeil.

C'est pour ces raisons que la pharyngoplastie n'est plus le
traitement de choix de ces pathologies.

La chirurgie nasale

Il ne faut pas trop espérer d'une chirurgie rhinologique seule.
Toutefois it ne faut pas la négliger, car son oubli peut étre la cause
de I'echec d'un geste chirurgical vélo-pharyngé ou d'un traitement
prothétique.

Elle est souvent associee a une pharyngoplastie pour désobstruer les
fosses nasales.

La septoplastie est le geste le plus fréquent, suivi par des
turbinectomies totales ou partielies.

il faut faire attention, car toute chirurgie nasale plus ou moins
hémorragique nécessite un tamponnement antérieur et va provoguer
une géne respiratoire évidente dans les suites opératoires
immediates.

Dans le cadre du syndrome d'apnées du sommeil, ces interventions
impliguent que la surveillance respiratoire soit particulierement
attentive non seulement au réveil, mais aussi lors des deux
premiéres nuits.

Les buts de cette chirurgie sont :

» Corriger une malformation susceptible de favoriser Ia
rhonchopathie et améliorer dans ce cas ie résultat de la
pharyngoplastie.

e Permetire un meilleur rendement de la C.P.AP., en effet le
masque peut difficilement s'appliquer sur une ou plusieurs
anomalies anatomiques ou fonctionnelles du nez.
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3.2.3. Lelaser

Depuis 1986, le laser CO; a été utilisé comme photocoagulant dans
le but de limiter les réactions douloureuses post-opératoires.
Toutefois, les résultats ne furent pas concluants.

En 1989 fut proposé une technique de rétraction cicatricielle du voile
par sections répétées et progressives des tissus vélaires (94).

Nous décrirons deux méthodes;

v L'emploi du laser comme bistouri électrique
C'est la méme technique qu'avec un bistouri, mais le laser a
comme avantage de laisser une vision parfaite du champ
sélectionné. La coagulation est effectuée avec une pince a
coagulation ordinaire et les sutures sont identiques a la

technique classique.

v La pharyngolomie
Elie se propose d'obtenir une retraction progressive du voile
par la sclérose cicatricielle de plusieurs series de
scarifications effectuées a 8 ou 15 jours d'intervalle.

Son but est, sous anesthésie locale en ambulatoire, de permettre un
traitement du ronflement progressif et adapté a chaque individu.
Il existe deux modalités :

- Les scarifications peuvent étre demi-circulaires, paraliéles
au bord inférieur du voile, dans ce cas l'anesthésie locale
se fait par simple gelée, il faut alors de nombreuses
séances (6 & 10) a 8 jours d'intervalle. Cette technique
n'est pratiguement plus utilisée.

- La réalisation de deux tranchées vélaires paramédianes
fransfixantes de part et d'autre de la luette, qui remontent
du bord inférieur du voile vers la jonction avec le palais

OSseux.
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3.24.

Partie 111 : Les traitements.

Ce geste est plus rapidement efficace, mais nécessite une injection
d'anesthésique et une antibiothérapie ainsi que des anti-
inflammatoires. 1l faut 4 a 5 séances séparées de 4 semaines. Le
taux de succes est de 55% contre 80% pour la pharyngoplastie
chirurgicale.

Il y a beaucoup d'abandons a ces technigues de pharyngolomie. Les
principales causes d'abandon sont liees :

- aux syndromes algiques répeétes
- a la lassitude, car la durée moyenne du traitement est

d'environ 6 mois.

Les indications du taser sont strictement limitées aux patients ayant
un voile trop long avec un pharynx suffisamment large. En effet, ces
techniques ne permettent pas de plastie muqueuse d'élargissement.

Les chirurgies linguale et maxillaire
Ce sont des techniques beaucoup plus lourdes pratiquées sous

couvert d'une trachéotomie. Ces traitements s'adressent a la
rhonchopathie avec syndrome d’apnees du sommeil.
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Partie 111 : Les traitements.

» La chirurgie basi-linguale :
Il s'agit d'une exérése de sites obstructifs basi-linguaux au laser.

Figure 18 : Glossofomie laser : tracé de ['exérése.
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Figure 19 : Glossectomie laser : aspect postopératoire.
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))
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Partie I11 ; Les traitements.

» La chirurgie hyoidienne :
Le but est d'avancer et de suspendre I'os hyoide a la mandibule.

¢
-
AN\

Figure 20 : Hyoidoplastie préopératoire.
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Figure 21 : Hyoidoplastie postopératoire.

(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Cette intervention réalisée de maniére isolée est inefficace pour le
traitement du syndrome d’apnées du sommeil, mais elle est souvent
associée aux chirurgies maxillo-mandibulaires.

59



Partie 11 : Les traitements.

» La chirurgie d'avancement mandibulaire sans modification de

l'occlusion dentaire :
Son but est de réaliser une avancée des apophyses-géni permettant

une translation antérieure de la langue.

Figure 22 : Ostéotomie mandibulaire segmentaire
d'avancement des apophyses géni

(d'aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

60



Partie 111 ; Les traitements.

» La chirurgie d'avancement mandibulaire :

Ces techniques dérivent de celles utilisées pour la chirurgie
squelettique faciale et permettent de corriger les malformations des

étages moyen et inférieur.

Figure 23 : Ostéotomie bi-maxillaire d’avancement.
(d’aprés DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

Figure 24 : Ostéotomie mandibulaire subapical de recul.
(d’apres DEJEAN Y. CHOUARD C.H. (1993) (20))

L'ensemble de ces techniques opératoires constitue des chirurgies
beaucoup plus lourdes et ne s'adresse qu'a des patients porteurs
d'un syndrome d’apnées du sommeil séveére et invalidant.

Il y a peu d'études sur ces techniques, car elles sont récentes et peu

pratiquées.

61



3.2.5.

3.2.6.

Partie 111 ; Les traitements.

La trachéotomie

Elle a été pratiquee aux U.S.A. chez des patients extrémement
préoccupants par la gravité de leur syndrome d’apnées du sommeil
et leur considérable obésité.

En Europe, cette catégorie de patient a ['obésité véritablement
monstrueuse est moins fréquente. Le plus souvent la C.P.AP.
remplace avec bonheur la trachéotomie.

Elle n'est plus utilisée que dans des cas d'extréme urgence.

Conclusion

Les traitements chirurgicaux ont été la solution thérapeutique
privilégiée durant de nombreuses années. Mais les conséquences
post-opératoires et les échecs a long terme (5 ans) ont conduit les
praticiens a revenir sur le traitement par masque a pression positive
ou a développer d'autres traitements tel gque des orthéses endo-

buccales.

Le tableau suivant résume les principaux avantages et inconvénients,
mais aussi les principales indications et contre-indications de ces

traitements.
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Partie 111 : Les traitements.

Figure 25 : Tableau récapitulatif des différents traitements.

Types de traitements Avantages |Inconvénients| Indications Contre-
indications
Nozovent | Augmen- Prix Obstruction -
Les gadgets tation du nasale
orthopédiques flux nasal
Capax - Refiex Ronflement Probleme a la
nauseeux mise en bouche
Hygiene de | Durabilité Avant toute Attention a la

Le traitement de l'obésite vie dans le temps | thérapeutique | santé générale
LaC.P.AP. Traitement Bruit Ronflement et | Intoiérance au
le plus Mise en S.AQO.S. masque
efficace oeuvre
aujourd'hui
Les traitements Non invasif Effets Peu Association
médicamentelx pour le secondaires utilise Meédicamenteuse
patient Allergies
La Efficace a Douleurs Voile flasque Contre-
pharyngo- | court terme post- Luette épaisse | Indications liées
plastie opératoire Amygdales aux A.G.
Récidive volumineuses Obésité
a5 ans importante
La Technigue | Peu efficace, | Malformation Hémorragie
chirurgie simple sauf pour ces | ou obstruction
Les nasaie (*) indications nasale
Le faser |Coagulation| Nombreuses | Technique -
traitements rapide séances abandonnée
o La - Traitement Si pathologie Contre-
chirurgicaux chirurgie fourd occlusale Indications liées
tinguale et associée au B.I.M.
maxillaire
La chirurgie - Traitement Si pathologie Contre-
hyoidienne tourd occlusale Indications liées
associée au B.l.M.
Les - Traitement Si pathologie Contre-
ostéotomies lourd occlusale Indications liées
mandi- associée au B.L.M.
bulaire ou
bimaxillaire

(*) En association avec la pharyngoplastie.

S.A.0.S. : Syndrome d'Apnées Obstructives du Sommeil.
A.G. : Anesthésie Genérale.
B.I.M. : Blocage Inter-Maxillaire.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

4. LES ORTHESES ENDOBUCCALES

4.1,

4.2,

introduction

Depuis plusieurs années, les orthéses sont développées pour supprimer le
ronflement et le syndrome d'apnées du sommeil.

Il existe de nombreuses orthéses avec différents types d'action et differents
résultats thérapeutiques. La mise en place de 'orthese devra se faire par un
chirurgien dentiste éclairé sur ces technigues.

Les orthéses endobuccales : généralités

D'apres le dictionnaire des termes de Médecine de LEGARNIER-
DELAMARE, l'orthése est définit comme "tout appareil orthopédique destiné
a protéger, immobiliser ou soutenir le corps ou une de ses parties auxquels
il est directement fixe (attelles, gouttieres...)".

It existe trois types d'ortheses :

» Appareil positionnant la langue dans une situation plus antérieure,
en propulsant la mandibule : Orthése d'Avancée Mandibulaire,
Prothése Mandibulaire d'Avancée (P.M.A)) ou Mandibular
Advancement Device (M.A.D.). (68)

» Appareil positionnant seulement la langue sans mobiliser la
mandibule : T.R.D. (Tongue Retaining Device).

» Appareil élévateur du voile ou repositionnant {a luette : ils sont plus
rares et peu utilisés.

Il est a noter que face a l'abondance des systémes inventés et mis a
disposition des patients, la Food and Drug Administration (F.D.A.)
exerce, depuis 1987, un contréle avant toute mise sur fe marche aux
Etats-Unis.
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Partie 1V : Les orthéses endobuccales.

4.3. Les orthéses endobuccales : description

4.3.1. Présentation

4.3.1.1.

4.3.1.2,

But et Mécanisme d'action

Le but thérapeutique d'une orthése endobuccale est de modifier
la position structurale des voies aériennes supérieures afin
d’élargir ces voies et de réduire la tendance des tissus concernés
a se collaber.

Pour ce faire la plus grande partie des orthéses jouent sur
l'avancement mandibulaire et sur l'ouverture mandibutaire alors
gue les autres types jouent directement sur les tissus mous.

L'avancement mandibulaire

Deux études de ISONO et Coli. (1980) (38) et de BONHAM et
Coll. (1988) (6), montrent que [l'avancement mandibulaire
augmente I'espace libre du palais mou et du nasopharynx, et
augmente aussi 'espace entre la langue et {a paroi postérieure
de l'oropharynx.

JOHNSON et Coll. (1992) (41) montrent, & l'aide d'études
céphalometriques sur 10 patients avec symptdmes d'apnée du
sommeil, une augmentation significative de l'espace aérien
postérieur ceci en propulsion maximaie. Toutefois la propulsion
maximale ne peut étre supportee, a long terme donc des auteurs
tel que BOHNHAM et Coll. (1988) (6), ICHIOKA et Coll. (1981)
(38), SCHMIDT-NOWARA et Coll. (1991) (93), CLARK et Coll. et
EVELOFF et Coll. (1994) (25) préconisent un seuil de 75% de
propulsion maximum.

ESAK! et Coll. (1997, 1987, 1998) (24,31,64) montrent une
corrélation positive entre ta propuision mandibulaire et la
réduction du syndrome d’apnées du sommeil,

RAPHAELSON teste un avancement progressif de la mandibule
au cours d'une nuit de polysomnographie chez 6 patients
apnéiques, les résultats montrent une diminution de l'index
d'apnée-hypopnée (I.A.H.).
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4.3.1.3.

4.3.1.4.

Partie IV : Les osthéses endobuccales.

EVELOFF et Colt. (1994) (25) montrent gue la position de l'os
hyoide est importante autant comme indicateur avant le
traitement qu'aprés la mise en place de l'orthése.

En effet la propulsion de la mandibule entraine une avancée de
'os hyoide (de part les attaches musculaires entre ces deux
structures) ce qui entraine une tension des muscles de la paroi
pharyngée.

L'ouverture mandibulaire

Une propulsion mandibutaire entraine physiclogiquement une
ouveriure buccale ceci par la nature méme de la structure des
A.T.M. (Articulation temporo-mandibulaire).

Certains auteurs préconisent une légére ouverture toujours
inférieure & 12 mm ceci pour faciliter la rétention de l'orthése
(KNUDSON). (1993) (45)

Toutefois I'ouverture mandibulaire reste un point litigieux.

Principe et mécanisme d'action

Comme nous venons de le voir les orthéses ne font pas
gu'avancer la langue pour dégager les voies aériennes
supeérieures. Elles ont aussi une action sur les tissus mous des
parois pharyngées et le palais mou, gu'elles mettent sous
tension. Cette action est due aux insertions musculaires de la
langue sur la mandibule.

Donc en propuisant la mandibule, on avance la langue grace en
grande partie au muscle génio-glosse.

Cette avancée de I'ensemble langue et mandibule entraine une
avancée et une élévation de I'os hyoide (Muscle génio-glosse,
mylohyoidien et hyo-glosse).

Ceci entraine une tension des muscles insérés sur les grandes
cornes de l'os hyoide (surtout ie constricteur du pharynx et du
muscle digastrique par son tendon intermédiaire). Cette traction
entraine une rigidification des parois du pharynx.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

Pour l'équipe d'A. LOWE a VANCOUVER (1990, 1986) (56,57)
'enchainement des événements suite a la propulsion
mandibulaire est le suivant .

¢ La base de la langue est tractée vers l'avant {(muscle génio-
glosse).

s Le palais mou est poussé vers l'avant, grdce au muscle
palato-glosse.

» Le palais mou transmet une tension, le long des muscles
palatopharyngés, a la paroi postérieure du pharynx.

e {a tension est développée dans les parois pharyngees
latérales par traction sur les constricteurs.

Nous avons donc une dilatation et une rigidification du
vélopharynx, de le laryngopharynx et de l'oropharynx.

|| faut relativiser cette explication. Chez certains patients porteurs
de l'orthése, il n'y a pas d'augmentation de toutes les dimensions
des voies aériennes supérieures (25) avec toutefois une baisse
de l'index d'apnée-hypopnée et inversement (c'est a dire que
malgré une augmentation des voies aériennes supérieures (55) il
n'y a pas de baisse de l'index d'apnée-hypopnée).

De plus, les etudes montrent qu'ill n'y a pas de corrélation
systématique entre le degré d'élargissement des voies aériennes
supérieures et la propulsion mandibulaire.

Ainsi BONHAM (1988) (6) avance avec certitude cette corrélation
alors que d'autres tels que ESTRANGE ou EVELOFF (1994) (25)
montrent que d'autres paramétres anatomigues interviennent
dans le succés de t'avancement mandibulaire. Ces parametres
sont définis par ta cephalometrie (Voir figures 8 et 9) :

» Pour le premier, deux parametres ;

- Ladistance plan mandibulairefos hyoide.
- La distance ENP/P qui définit la longueur du palais mou.
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Partie [V : Les orthéses endobuccales.

» Pour le deuxieme, des critéres squelettiques semblent jouer
sur la réponse favorable a I'avancement mandibulaire :

- Une hauteur faciale et un angle APM (Maxillo-
Mandibulaire) normatl ou réduit.

- Une position normale de la mandibule par rapport a fa
base du crdne et ceci a une distance normale (pas de
retrognathisme sévere).

- Un espace intermaxillaire normal (espace compris entre
le plan maxifllaire et la ligne paralléle a celui-ci passant
par le sommet de lincisive inférieure en direction du mur
pharyngé postérieur). Un espace trop petit est
défavorable,

- Un petit palais mou et une langue normale.

Il est a noter que ces études ont été realisées que sur un petit
echantillon de patients et que les observations réalisées le sont a
I'état d'éveil assis pour des raisons de co(t.

Nous constatons donc que le principe d'action des orthéses
endobuccales n'est pas encore totalement défini, il semble
toutefois acquis que leurs actions passent par une stimulation
musculaire surtout celle du génio-glosse.

4.3.2. Quelques orthéses endobuccales

Il existe de nombreuses orthéses endobuccales, nous tenons ici a en
decrire quelques-unes.

4.3.2.1. Actives sur la langue

Elles tractent ou poussent la langue en avant pour augmenter
lespace "langue-paroi pharyngée postérieure". Voici quelques
exemples de tels dispositifs :

¢ Tongue Locking Device (T.L.D.)

D'aprés sa description dans la littérature, ce dispositif semble
étre trés proche du précédent et avoir regu l'aval de la F.D.A.
pour la méme indication a savoir le ronflement. De plus, le T.L.D,
est dautant plus efficace que le ronfleur a une langue
anormalement volumineuse.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Tongue Retaining Device (T.R.D.)

C'est un dispositif préfabriqué, avec une ampoule antérieure qui,
par pression négative, retient la langue en avant pendant le
sommeil. Ce genre de dispositif est efficace aussi longtemps que
le joint hermétique de la succion est maintenu, c'est a dire en
général, la moitié de la nuit. De plus, il fut relaté des
phénomenes d'escarres et d'intolérance au dispositif.

Ce fut la seule orthése a avoir été testée dans plusieurs positions
et en association avec d'autres traitements (chirurgicaux).

Inventée par SAMELSON et testée dans plusieurs études par
CARTWRIGHT et Coll., elle leur apparait utile seule ou en
association a d'autres traitements, pourvu que le ronflement soit
plus sévére en position couchée sur le dos (par rapport a la
position latérale) et que le poids du patient ne dépasse pas 50%
de son idéal.

La F.D.A. (Food and Drug Adminisatration) a garantit sa
commercialisation pour le traitement du ronflement et seulement

pour celui-ci.

Figure 26 : Tonque Retaining Device
(d’aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Tepper Oral Proprioceptive Stimulator (T.O.P.S.)

[l est composé d'une arche maxillaire avec extension postérieure
en direction de la langue. Une barre linguale est incluse pour
guider la langue dans une bonne position.

Il n'existe pas d'expérimentation de cette orthése a la date
d’aujourd’hui.

o Tongue Positioner and Exerciser (T.P.E.)

Ce dispositif positionne la langue par-dessus une plaque
plastique afin d'entrainer celle-ci et les muscles labiaux a se
maintenir dans une position de repos et de déglutition possible.
La F.D.A. ne lui reconnait pas d'action d'autant plus qu'aucune
étude n'a été réalisée.

Figure 27 : Tongue Positioner and Exerciser
(d’aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Le SnorEx®

Cette orthese est composée d'une plagque palatine se
positionnant sur les dents maxillaires, elle est maintenue par des
crochets.

Cette plaque va jusqu'au joint postérieur palatin (POST DAM).
Sur cette plaque se fixe un diverticule qui se finit par une pelote
de 1,5 cm? qui vient en appui sur le dos de la langue. La pelote
est mobile sur un axe. Elle exerce une pression de 3,5 kN
(kiloNewton).

L'axe du diverticule, la pression, et le point d'appui sont mesurés
pour chaque patient.

Le plus gros probléme de cette orthése est le temps nécessaire a
s'habituer au diverticule (réflexes nauséeux).

Figure 28 : Le SnorEx®

(d'aprés DEBOMED)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

4.3.2.2. Actives sur le voile du palais
o Adjustable Soft Palate Lifter (A.S.P.L.)

Inventé par le docteur PASKOW en 1991, ce dispositif fut mis au
point pour élever le voile et prévenir les vibrations produites par
le passage de l'air pendant le sommeil. Elle présente deux
boucles type ADAMS sur les molaires supérieures et un bouton
acrylique qui s'étend distalement au milieu du palais mou.

Elle n'est validée par la F.D.A. que pour le traitement du
ronflement.

Il est demandé au patient une accoutumance afin d'éviter tous
réflexes nauséeux.

Figure 29 : L ’adjustable Soft Palate Lifter

(d'aprés une photagraphie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Equalizer

Inventé par GLAZE en 1987, il repositionne la mandibule en
avant, nivéle les pressions intra et extra-orales et éléve le palais
mou sans empécher la respiration nasale. Ce dispositif est validé
par la F.D.A. pour le traitement du syndrome d'apnées du
sommeil. Il peut étre modifié en cas de mauvaise respiration
nasale par ajout de tubes latéraux.

Il fat testé par MOORE en position myocentré et en propulsion.
La premiére réalisait de parfaites conditions pour l'arrivée
d'événements obstructifs et fut donc abandonnée.

Figure 30 : L'Equalizer

(avec adjonction de tubes latéraux)
(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

4.3.2.3. Actives en propulsion mandibulaire
e La bielle de HERBST

Inspiré de l'appareil utilisé en orthodontie, ce dispositif est
constitué de deux gouttiéres acryliques reliées I'une a l'autre par
des bielles latérales qui permettent le réglage de la protrusion.
L'inventeur, le docteur CLARK préconise une protrusion
eéquivalente a 75% de la protrusion maximale et ['utilisation
d'élastiques pour maintenir la bouche fermée. Malgré cela,
l'ouverture n'est pas contrélée et le dispositif est relativement
encombrant et traumatisant au niveau jugal.

De plus, la F.D.A. ne I'a approuvée ni pour le traitement du
ronflement, ni pour celui du syndrome d’apnées du sommeil.

Figure 31 : la Bielle de HERBST

(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Jasper-Jumper

Le dispositif permet également la propulsion mandibulaire mais
n'autorise pas de contréle sur les mouvements d'ouverture. De
plus, au vu de I'étude menée par COGHLAW (son inventeur) sur
11 patients qui ne présentent pas de diminution significative de
I'.A.H. aprés port de l'orthése (L'.A.H. moyen passe de 46,7 a
39,6), on conclut a une inefficacité du dispositif a maintenir la
mandibule dans la position voulue. Aprés ajout d'élastiques
latéraux, la moiti€ des patients voit leur |LA.H. diminuer
significativement. Des études supplémentaires seraient
nécessaires.

Figure 32 : Jasper Jumper
(vu du dispositif latéral monté

sur bague orthodontique)

(d'apres une photographie du Dr. MANTOUX)

e Nocturnal Airway Appliance (N.A.P.A.)

C’est une orthése d'un seul bloc avec une adjonction d'un "bec"
entre les lévres pour la respiration buccale. Elle est désignée par
son inventeur, le docteur P. GEORGES pour propulser la
mandibule de 75% de la distance entre occlusion de relation
centrée et propulsion maximale. Cette orthése rigide permet un
contréle de la position mandibulaire aussi bien verticalement
qu’horizontalement.

L'étude du P.GEORGES sur 5 patients, a montré une diminution
importante de I'.A.H. moyen passant de 42,6 a 8,6.

Le N.A.P.A. a regu l'aval de la F.D.A. pour son efficacité sur le
ronflement et sur le syndrome d'apnées du sommeil.
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Partie TV : Les orthéses endobuccales.

e Sleep and Noctural Obstructive Apnea Reducer (S.N.O.A.R.)

C'est une orthése de repositionnement mandibulaire acrylique
qui avance de 6 a 9 mm et ouvre la bouche de 17 mm ou plus.
La rétention parait, au vu des études trés acceptable mais aucun
réglage de la position n'est possible.

VISCOMI et Coll. ont montré sur 5 patients un passage de I'.A.H.
moyen de 45,52 9,7.

La F.D.A. reconnait au S.N.O.AR. une efficacité sur le
ronflement et sur le syndrome d’apnées du sommeil.

Figure 33 : Le S.N.O.A.R.

(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)

e |.e Snore Guard ou TheraSnore

C'est une orthése préfabriquée, donc facile a ajuster directement
sur le patient. Elle recouvre les dents antérieures et son bord est
en polyvinyle mou pour le confort du patient. La mandibule est
positionnée 3 mm en arriere de la protrusion maximale et
abaissée de 7 mm. Ce dispositif est simple a mettre en place,
bien toléré (75% des patients continuent a le porter
régulierement), mais sans clipsage de la mandibule (autrement
dit tout mouvement en arriére est permis). |l est sans intérét pour
le traitement du syndrome d'apnées du sommeil.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

Elle n'est reconnue par la F.D.A. que pour son efficacité sur le
ronflement.

Figure 34 : Le Snore Guard
(d'apres une photographie du Dr. MANTOUX)

e Mandibular Repositioner

Ce terme désigne un type d'orthése monobloc décrite dans un
premier temps par P. ROBIN comme fraitement de Ila
glossoptose (obstruction de la langue chez un patient présentant
une hypotrophie mandibulaire).

La F.D.A. ne lui a pas reconnu d'utilité¢ dans le traitement du
syndrome d’apnées du sommeil. Depuis, de nombreuses formes
d'ortheses avec des modes de rétention différents ont vu le jour
et ont fait I'objet d'études par de nombreux concepteurs.

Figure 35 : Le Mandibular Repositioning Appliance
(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie [V : Les orthéses endobuccales.

e Le Klearway

C'est une orthése d'avancement mandibulaire qui utilise un
mécanisme d'avancement constitu¢ d'une vis sans fin
positionnée dans une plaque de métal suspendue au-dessus de
la langue par une armature métallique. La propulsion est donc
réglable a tout moment mais pas l'ouverture. Ce dispositif est
également encombrant et une intolérance peut apparaitre chez le
patient. Le co(t du dispositif n'est pas négligeable.

Figure 36 : Le Klearway
(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Le Silencer

Cette orthése d'avancement mandibulaire utilise un matériau
élastomere et un avancement réalisé avec une charniére
spéciale en titane appelée charniére "Haltrom" qui permet un
échelonnement de l'avancement, la encore. Le dispositif est
discret et mieux toléré par les patients.

Figure37 : les éléments du Silencer
(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Le Silensor ou Silent-Nite

Cette orthese est composée d'une gouttiére rigide maxillaire et
d'une mandibulaire. La propulsion mandibulaire est assurée a
l'aide de deux attelles latérales (une droite et une gauche) fixées
sur les gouttiéres.

Figure 38 : Le Silensor ou Silent-Nite

(d’apres ERKODENT®)

Le Silensor entraine une propulsion mais pas une ouverture
mandibulaire, il n'y a pas de blocage ferme des arcades.
Le systéme de propulsion s'avere fragile a long terme.

o L’O.P.A.M. du Dr MANTOUX

(Orthése de propulsion et d'abaissement mandibulaire)

Le Dr MANTOUX attaché hospitalier a I'népital de la TIMONE a
MARSEILLE propose une orthése d'avancée mandibulaire avec
ouverture.

La réalisation de cette prothése est simple et peu colteuse.

Elle garantit un calage molaire protégeant les articulations
temporo-mandibulaires.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

Elle est composée de deux gouttiéres rigides en résine acrylique
thermoformée, reliées par des plots de résine autopolymérisante
qui placent la mandibule dans les conditions d'ouverture et de
propulsion définis lors de |a réalisation de la prothése.

Cette position varie pour le Dr MANTOUX en fonction des
supports dentaires, parodontaux, et des pathologies des A.T.M.
(ou non). Elle est guidée par le patient qui doit trouver cette
position confortable.

Figure 39 : L'O.P.A.M.
(réalisation des plots de résine)
(d’aprés une photographie du Dr. MANTOUX)

Fiqure 40 : L'O.P.A.M.

(vue de face)

(d'aprés une photographie du Dr. MANTOUX)
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4.4. Etude sur ces ortheses

Partie IV : Les orthéses endobuccales.

Le probléme des études sur les orthéses endobuccales reside le plus

souvent dans le fait qu'elles concernent un nombre limité de cas.
La revue générale de SCHMIDT-NOWARA (1995) (92) comporte 14
publications regroupant 231 patients utilisant des ortheses, cette revue

permet donc d'élargir les conclusions.

4.4.1. Etude sur le ronflement
Figure 41 : Effet des ortheses endobuccales sur le ronflement
(d'aprés SCHMIDT-NOWARA (1995) (92))
Auteurs . Nombre de Orthéses Amélioration du Commentaires
(Référence) patients endobuccales ronflement(%)
BONHAM (6) 12 P.AM, 73 Au dire de
I'épouse
CLARK (18) 24 Herbst oui Impression
subjective
iICHIOKA (37) 14 P.AM. 100 Tayx subjectif
KLOSS (44) 7 Esmarh 100 Au dire du patient
NAKAZAWA (68) 12 P.AM. 100 Au dire du patient
O'SULLIVAN (72) 51 P.AM. 100 idem+analyses
laboratoires
SCHMIDT- 68 TheraSnore 98 Au dire du patient
NOWARA (93)
LOWE (56) 1 P.AM. 100 Analyses

laboratoires

P.A.M. : Protheses d’avancee mandibulaire non specifiques.

Comme nous pouvons le constater dans le tableau 41, 'amélioration
du ronfltement est réelle ceci tant pour le patient et son entourage
(analyse subjective) que par analyse polysomnographique (analyse

objective).

Une analyse plus poussée a éte effectuée dans le tableau page

suivante.
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Figqure 42. : Effets des ortheses d'avancée mandibulaire sur le ronflement

Partie 1V : Les orthéses endobuccales.

(d’aprés la thése d'Anne-Laure GUILLOT (2000) CLERMOND-FERAND).

Nombr | Type de |Ronflement|Ronflement|Ronflement

Auteurs (Réf) e de patients inchangé diminué élimine Psqg.

patients (a) (a) (a)
SCHMIDT- 65 Apnéiques 1 57 42 Oui
NOWARA
(93)
GEORGE 20 Apnegiques 5 15 80 QOui
(33)
MARKLUND 5 Ronfleurs 0 80 20 Qui
BERNHQLD 25 Apneiques 12 88 0 Non
O'SULLIVAN 51 Ronfieurs - 83 17 Oui
(72) et
apneiques
LOWE 1 Apnéiques - 100 - Oui
(56)

RAPHAELSON 6 Apnéiques 33 50 12 Oui
REIMAN 1 Apnéiques - 100 - Oui
SMITH 1 Apnéiques - - 100 Oui

STRADLING 14 Ronfleurs - 100 - QOui
Total calculé

(d'apres le tableau 189 - 4 67 29 -

ci-dessus).

(a) : % de patients concernés.
Psg. : Polysomnographie.

Ce tableau montre que sur la totalité des patients de ce rapport (189
patients), seul 4% des patients (soit 7/189) n'ont pas présenté ou

ressenti d'améliorations.

Pour les autres patients, tous ont ressenti une diminution de leur

rhonchopathie.
Et pour 29% des patients (soit 55/189), nous constatons une

élimination totale du ronflement.

Ces études montrent en fait que fa disparition totale du ronflement
n'est pas systématique. Elle dépend du niveau de gravité initiale et
de ia présence ou non d'un syndrome d'apnées du sommeil.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

e Pour les patients considérés comme gueris :

Le faible nombre de patients de certaines études ainsi que les
différences de critéres de recueil des données, ne permettent pas de
preciser quel est le pourcentage exact de patients guéris.

Cependant les analyses en laboratoire, rapportée par SCHMIDT-
NOWARA (1995), sur les effets sonores du ronflement montrent une
baisse d'intensité voir une suppression totale des bruits pour 51
patients sur 231.

e Pour les patients ou le résultat est inchangé ou aggrave :

Nous constatons qu'il existe quelques patients (tableau 4.2.) qui ne
présentent pas d'amélioration.

La litterature donne 20% des patients avec un résultat sans
amélioration.

Le chirurgien dentiste devra faire face a cet echec, en collaboration
avec I'équipe médicale et revoir le degré de propulsion et I'ouverture
mandibulaire effectuée par la prothése.

Pour le Dr MANTOUX (2000) (63), il faut augmenter la propulsion
mandibulaire pour améliorer les résultats sans toutefois dépasser
75% de la propulsion maximatle.

l n'est pas possible de prédire quels seront les bons répondeurs,
cependant il existe une relation inversement proportionnelle entre le
niveau de gravité initiale et la diminution ou la suppression du
ronflement.

o Effet de I'orthése sur le sommeil :

L 'appréciation des effets de l'orthése sur le sommeil ne repose pas
que sur des données polysomnographiques. L'avis subjectif du
patient et de son entourage proche est determinant (Tableau 4.1.).
Quant il y a diminution du ronflement, le sommeil est amélioré.
Toutefois il faut au patient une période d'adaptation de l'orthése,
comime pour une prothése dentaire.
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Partie [V : Les orthéses endobuccales.

Aprés cette période, le sommeil s'améliore avec des éveils et des
micro-éveils diminués. Certains patients rapportent une sécheresse
buccale plus importante.
En cas de gros troubles du sommeil, le patient retire son orthese et

retrouve les données avant traitement.

4.4.2. Etude surle syndrome d’apnées du sommeil
Le syndrome d’'apnées du sommeil n'est pas le sujet de ce travail ;
mais étant la complication la plus importante et ia plus dangereuse
du ronflement, it mérite que nous le developpions.
Figure 43 : Effets des orthéses endobuccales
sur le syndrome d'apnées du sommeif
(d'aprés SCHMIDT-NOWARA (1995) (92))
Auteurs Nombre de Types LLA.H. sans lLA.H. avec % de tous % de tous % des
{Référence) patients d'orthéses orthése orthése les patients | les patients patients
dont LAHt | dontiAH.t ayant un
<50% de <10 LAH.i>20 ot
LAH.I dont LAH.t
reste >20
BERNSTEIN (3) 1 M.AD. 35 9 100% 100% 0%
BONHAM (6) 12 M.AD. 54 34 58% - -
CALDERELLI 16 TRD. - - 56% - -
)
CARTWRIGHT 14 TR.D. 58 27 71% 36% 43%
(12)
CARTWRIGHT 16 TRD. 54 33 50% 25% 73%
(11)
CARTWRIGHT 12 T.RD. 37 17 75% 58% 17%
(13)
CARTWRIGHT 15 T.R.D. 27 11 73% 73% 57%
(14)
CLARK (18) 24 Herbst 48 12 87% 46% 20%
EVELOFF (25) 19 Herbst 35 13 - 53% 33%
GEORGE 9 N.AP.A. 45 11 78% 68% 29%
(31,32)
ICHIOKA (37) 14 MAD. 32 9 100% 71% 9%
KLOSS (44) 7 Esmarch 37 12 71% 57% 40%
KNUDSON (45) 2 M.A.D. 30 7 100% 50% 0%
NAKAZAWA 12 M.A.D. 50 19 - - -
(68)
O'SULLIVAN 51 M.A.D. 32 18 - - -
{72)
SCHMIDT- 20 TheraSnore 47 20 75%
NOWARA (93)
LOWE (56) 1 M.AD. 57 2 100% 100% 0%
LYON (1) 15 M.AD. - Diminution - - -
MEIER-EWERT 44 Esmarch 53 23 59% R -
(65)

LAH.i; LAH. initial.
LA.H.t: LA H. avec traitement par orthese.
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4.4.3.

Partie 1V : Les orthéses endobuccales.

Le tableau 43 regroupe 19 études avec un {otal de 304 patients.
Cette revue montre que dans cet échantillon de patients, I'l.A.H. avec
traitement est inférieur a 50% de I'l. A.H. initial pour 70% des patients.
En détaillant les résultats, nous constatons que 51% des patients ont
avec l'orthése une LAH. inférieur a 10. Mais que parmi des patients
dont I'.A.H. est supérieur a 20, il y a encore 39% de personnes dont
I'.A.H. reste supérieur a 20 avec le port de l'orthése.

De plus parmi toutes les études, 20 patients (13%) ont un LAH.
supérieur a I'.A.H. initial avec le port de l'orthése.

Dans certaines études (25,72,93) le succés du traitement est défini
en fonction de I'.A.H. de départ, mais pour d'autres auteurs non (32).

Pour trois auteurs (72,83,25), le succés du traitement par orthése est
défini en fonction de I'.A.H. initial. Pour les deux premiéres études
(72,93), it faut un LAH. supérieur a 50 ou supérieur a 60
(respectivement). La troisiéme étude (25) prend en compte en plus
de I'LA.H. initial des paramétres céphalométriques. La prise en
compte de ces deux facteurs semble étre la piste de recherche la
plus sérieuse pour tenter de définir le succés du traitement par
orthése. Toutefois, nous ne disposons pas d'assez de recul pour en
faire une généralisation.

Pour conclure sur le syndrome d'apnées du sommeil, I'effet de
l'orthése doit étre pris avec précaution et surveillance, car méme s'il y
a une amelioration ; elle n'est pas compléte. Or les conseguences
d'un syndrome d’apnees du sommeil résiduel présente de plus grand
danger pour la santé génerale du patient gu'un simple phénoméne
de rhonchopathie résiduelle.

Critéres de choix d'une orthése
Nous avons décrit plusieurs familles d'orthéses :
- Les orthéses positionnant seuiement [a langue (T.R.D).
- Les orthéses élévatrices du voile ou repositionnant la

luette.
- Les prothéses d'avancée mandibulaire.
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Partie I'V : Les orthéses endobuccales.

L'orthése idéale doit bien sOr avoir une action sur le ronflement, et ne
doit surtout pas entrainer une nuisance physique pour le patient.
Nous avons constaté dans la littérature que les orthéses du premier
type, active sur la langue, peuvent entrainer des escarres, des
intolérances ou des réflexes nauséeux importants. Pour ces raisons,
nous déconseillons ce type d'orthése. Or les orthéses actives sur le
voile présentent les mémes difficultés d'intolérance.

Pour ces raisons et au vu des résultats cliniques dans la littérature,
nous pensons que seul les orthéses de propulsion mandibulaire
devraient étre mise en bouche.

Parmi toutes les orthéses qui existent, quel choix faire ?
Quelles sont les qualitées que devrait présenter I'ortheése idéale ?
On peut les résumer ainsi :

Mise en ceuvre aisee.

Peu sensible au vieillissement.
Adaptation possible et facile.

Tenue parfaite

Co0t raisonnable.

Réglable en propulsion et en ouverture.
Blocage de la mandibule en propulsion.
Encombrement minimum.

Y VYV VYVYYVYY

Peu d'orthéses correspondent a cette description :

- Soit le colt de Forthése est important (surtout pour les
orthéses préfabriqués) comme par exemple: le
Therasnore.

- Soit la mise en place est complexe, ceci est observé
pour : le Silencer.

- Soit il ne posséde pas de blocage mandibulaire en
latéralité, c'est le cas pour : le Silensor ou Silent Nite.

- Soit sa structure est trop encombrante, ceci se constate
pour : fe Klearway.

L'O.P.AM. proposé par e DrrMANTOUX (2000) (63), parait étre un
compromis de toutes les données, sauf pour la possibilité de réglage
en propulsion ou les éléments en résine autopolymérisante devront
étre refaits a chaque modification thérapeutique.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

4.5. Effets secondaires, complications et co(t
4.5.1, Effets secondaires — complications

Toujours selon la revue de SCHMIDT-NOWARA et Coll. (1995) (92),
neuf rapports parlent d'effets secondaires et de complications,
toutefois sans décrire les moyens de regroupement de ces données.
Ces effets sont regroupés dans le tableau 44.

Figure 44 : Effets secondaires - complications
(d’aprés SCHMIDT-NOWARA (1995) (92))

Auteurs Nombre de type Effets 22" ou | Tauxde | Conformité | Temps de
(Référence) patients d'orthése complications | survenue suivie
{année)
CARWRIGH 14 T.RD. Inconfost 8/12 11413 0as
T{12)
CLARK 24 Herbst Douleur & 3120 50% 3
(18) 'ATM
EVELOFF 19 Herbst Pas de dowleur - 13714 1435
(25)
ECHIOKA 14 P.AM. inconfort 2/14 100% 042175
(37)__
NAKAZAWA 12 P.AM. inconfort 2i21 14/21 06
{68} Pb occlusaux 34 - -
engourdissemen 1714 - -
t articulaire
O'SULLIVAN 51 PAM. Géne 67% 79% -
(72) mandibulaire
SCHMIDT- g8 TheraSnore Inconfort 48% 75% 0,6
MOWARA
{93)
LYON 15 P.AM. Pas de probléme - - -
{61)
RIDER 16 Herbst Pas de probléme - - 0,83
(84)

Abréviations: - T.R.D.; Tongue Retainig Device.
- P.A.M.: Prothése d'avancée mandibulaire.
- A.T.M.; Articulation temporo-Mandibulaire.

Dans un premier temps le patient se plaint de salivation excessive,
aprés un temps d'accoutumance ce genre de géne disparailt d'elle-
méme,

Apreés cette période, il peut survenir des problémes (décrits dans ie
tableau 44) qui conduisent le plus souvent le patient a l'arrét du
traitement.

Les problémes d'occlusion ou la souffrance des A.T.M. cessent aprés
I'interruption du traitement.

L'avantage du traitement par orthése endobuccale est que son arrét
entraine I'arrét des effets secondaires et des complications.
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Partie 1V : Les orthéses endobuccales.

4.5.2. Le coiit

Le colt des orthéses varie en fonction du type d'orthése, si elle est
préfabriquée (Ex : TheraSnore) ou si elle est entierement congue par

le praticien.
Aux Etats-Unis, une orthése endobuccale est vendue au patient entre

400 et 900 Dollars. A ce colt, il faut rajouter des examens

préliminaires et les différentes polysomnographies.
Il est & noter que les caisses d'assurance maladie tentent de chiffrer

le colt de réalisation de ce type d'orthése.

4.6. Données a long terme

Nous constatons dans le tableau 43 que des auteurs ont au maximum 3 ans
de recul et se sont basés sur un rapport effectué par le patient. Or,
l'expérience avec la C.P.AP. montre qu'une auto-évaluation surestimait
significativement ['utilisation réelle du dispositif. Les patients ne respectent
pas forcement le protocole d'étude, pour certains auteurs le port de l'orthése
n'est pas suivi systématiquement toute la nuit.

Le probléme est que l'observance évaluée varie selon les études et est
relative a la période de suivi examinée:

- Pour ECHIOKA, elle est de 100% pour 14 patients suivis
de 3 a 21 mois.

- Pour SCHMIDT-NOWARA (1991) (93), elle est de 75%
pour 68 patients aprés 7 mois (en moyenne).

- Pour CLARK (1993) (18), elle est de 52% pour 24
patients sur 3 ans {en moyenne).

Les raisons d'arrét du traitement sont linsuffisance de i'amélioration
clinique, finstabilité de l'orthése, 'apparition de douleurs dentaires ou des
A.T.M., la modification de {'occlusion, |a salivation ou la sécheresse buccale
et le volume prothétique.

Conclusion :

Il existe peu de suivis du patient a long terme. De plus, on constate que plus
le temps de suivi est long, plus le nombre de patients qui abandonnent est
important. Aprés trois ans, le nombre de patients utilisant encore I'orthése
est a peine de moitié.
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4.7.

4.8,

Partie IV ; Les orthéses endobuccales.

Comparaison aux autres thérapeutiques

Trois études, dont deux de 1996 (4,26) et une de1997 (28) comparent une
orthése avec la P.P.C.

Les résultats en terme d'l.A.H. montrent un meilleur résultat avec le masque
a pression positive, car avec cette derniére I'LA.H. est proche de 10 alors
qu'avec l'orthese I AH. est entre 10 et 20. Les conclusions montrent que
pour un syndrome d'apnees du sommeil peu sévére a modéré (L.AH.
compris entre 20 et 40) les orthéses ont le méme résultat avec des
contraintes moindre.

CLARK met en évidence qu'il n'y a pas de différence significative dans
I'architecture du sommeil. Ceci avec des patients dont I''/A.H. moyen de
départ est supérieur a 30.

Critique de la littérature

Comme nous |'avons déja fait remarquer, dans chacune de ces études le
nombre de patients est faible et le suivi & long terme n'existe pas. Toutefois,
elles montrent toutes que l'orthése endobuccale semble étre une bonne
thérapeutigue pour le ronflement et pour les syndromes d'apnées
obstructives du sommeil, peu ou modérement sevéres.

De plus, il existe peu d'eétudes de comparaison entre les différentes
orthéses et les différentes therapeutiques.

It existe un manque d'informations des chirurgiens dentistes et des patients
sur les orthéses endobuccales.
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

4.9. Le chirurgien dentiste et 'orthése endobuccale
4.9.1. Intéréts pour le chirurgien dentiste

Le réle du chirurgien dentiste est complementaire a celui de P'equipe
médicale. Soulignons que la pose du diagnostic et le suivi médical revient
uniguement aux médecins formés a cette pathologie. Le chirurgien dentiste
s'intéressant a cette pathologie devra imperativement s'informer et se
former a cette pathologie. Rappelons que face aux eventuelles
complications cardio-vasculaires du syndrome d'apnées du sommeii
pouvant survenir, le chirurgien dentiste ne peut assurer seul le suivi de ces
patients.

Toutefois, la participation du chirurgien dentiste a la thérapeutique du
ronflement et du syndrome d'apnées obstructives du sommeil est
intéressante, car elle lui permet un élargissement de son champ d'activités
et de ses domaines de compétences. Les résultats obtenus, chez certains
patients, grace aux orthéses endobuccales sont un réeel encouragement et
peuvent étre une source de satisfaction supplémentaire dans l'exercice
quotidien.

4.9.2. Indications générales et avantages

Les indications générales sont le ronflement et le syndrome d'apnées
obstructives du sommeil peu ou modérément sévere.

It existe d'autres indications teiles que :
- Le refus de la chirurgie.
- Le patient ne supporte pas le CP.AP.
- La prédiction du résultat d'une ostéotomie mandibulaire
d'avancée.

Les avantages de ce type de traitement sont, qu'il est :
- Non invasif.
- Reversible.
- Simple a réaliser.
- Simple a utiliser.
- Bien toléré.
- D'un faible codt.
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4.9.3.

Partie 1V : Les orthéses ¢ndobuccales.

Le chirurgien dentiste peut aprés la pose par le médecin du
diagnostic et de la thérapeutique définir certaines contre-indications a

l'orthése endobuccale.

Contre-indications au niveau O.R.L.

Le chirurgien dentiste devra faire un bilan complet de I'état buccal du
patient pour définir la faisabilité de I'orthése endobuccale.

Le patient devra présenter des dents en état et en nombre suffisant,
toute pathologie parodontale risque en effet d'étre aggravée par le
traitement et toute pathologie articulaire des A.T.M. contre-indique le
traitement,

Cette contre-indication peut toutefois étre relativisée. En effet, si le
patient présente une tégére mobilité pour quelgues dents, une
prothése tel que I'O.P.A.M. du Dr. MANTOUX va permettre de les
« solidariser » par son systéme de gouttiéres . La mobilité des dents
ne sera pas aggravée a long terme.

Cependant, si nous réalisons une prothése de type TheraSnore ; la
force développée sur le bloc incisivo-canin mandibulaire peut
aggraver cette mobilité. 1l faut alors réaliser une gouttiere
mandibulaire pour mieux répartir les forces sur toute 'arcade.

Cette opération complique la mise en bouche du TheraSnore.
L'O.P.AM. du Dr. MANTOUX est dans ce cas plus indiguée.

L'édentement fotal ou partiel de forte étendue méme rehabilite par
des prothéses dentaires est une contre-indication au traitement.

Il y est a noter que le sommeil en décubitus ventral strict inactive la
propulsion rendant inefficace les prothéses d'avancée mandibulaire.
De plus, la zone obstructive doit se situer spécifiquement en regard
de la base de la langue et du mur pharyngé postérieur, aucune
indication ne peut éfre retenue si ce site est au niveau du
nasopharynx ou de le laryngopharynx.

Notons que le bruxisme et les facteurs malformatifs de la face sont
des facteurs limitatifs au traitement par orthese.
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Partie 1V : Les orthéses endobuccales.

4.9.4. Role du chirurgien dentiste

Le chirurgien dentiste a un réle capital dans la réalisation de

I'orthese.
Si les chirurgiens dentistes ne s'intéressent pas au développement

de cette thérapeutique, son avenir parait compromis.

4.9.4.1. L'examen buccal

Cet examen doit &tre complet et doit impérativement comporter :

>

»

Une anamnése médicale et dentaire.

Un examen des tissus mous intra-craux (forme du palais dur,
amygdales hypertrophiques, voile du palais trés long
representent des facteurs défavorables).

Un examen du parodonte avec un sondage parodontal précis
pour deéfinir le potentiel des tissus de soutien de chaque
organe dentaire.

Un examen occlusat :

En general, il est recommandé la présence d'au moins 6
dents au maxillaire et 6 a la mandibule avec comme bonne
repartition minimale une dent postérieure dans chaque

guadrant.

Un examen des A.T.M. :

Toute luxation réversible ou irréversible ou toute arthrose des
A.T.M. sont a relever. Il faut au minimum une propulsion de 5
mm sans repercussion douloureuse des A T.M.

Un examen radiographique initial ou datant de moins de 6
mois : un bilan long ¢éne ou une radiographie panoramique
et une téléradiographie de profil.

Un examen des modeéles d'étude afin de choisir le type
d'orthése appropriée.
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Partie [V : Les orthéses endobuccales.

4.9.4.2. Le protocole thérapeutique

La Sleep Disorders Dental Society (S.D.D.S.), dont les membres
sont des chirurgiens dentistes, des orthodontistes et des
chirurgiens maxillo-faciaux, formés au syndrome d’apnées du
sommeil, a &tabli un protocole a l'attention de ses membres ayant
a suivre un ronfleur ou un apnéique :

v Evaluation médicale par une équipe médicale spécialisée.

v" Polysomnographie  nocturne  prescrite par l'équipe
spécialisée.

v" Transmission écrite du diagnostic et de la prescription de
l'orthése au chirurgien dentiste.

v" Examen dentaire par le chirurgien dentiste.

v' Réalisation ou adaptation de l'orthese par le chirurgien
dentiste.

v Essai de l'orthése :
- Ajustement de |'orthese.
- Education du patient.

v' Pose pour 3 a 7 nuits d'essai et d'évaluation :
- Rapport des symptémes subjectifs par le patient.
- Cliché téléradiographique de profil.

v' Pose aprés modification ou ajustement éventuel de
l'orthese.

v Evaiuation aprés 2 ou 3 mois de port :
- Réajustement.
- Rapport des symptdmes subjectifs par le patient.
- Cliché téléradiographique de profil.

v Polysomnographie nocturne (par I'equipe médicale).
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Partie IV : Les orthéses endobuccales.

v" Si besoin modification de |'orthése.
v’ Réajustement de f'orthése.
v" Suivi par le médecin spécialiste.

v Maintenance de l'orthése assurée par le chirurgien dentiste
a la demande du patient ou du médecin.

4.9.4.3. Enregistrement de la position thérapeutique

Pour une prothese d'avancée mandibulaire le degré de
protrusion recommandé dans la litterature est variable de 2 mm
en avant du bout a bout incisif 8 7 mm ou 75% de la protrusion
maximale, ou 3 mm en arriére de la protrusion maximale
(6,37,46,71,93).

Le degré d'ouverture est aussi treés discuté, le plus souvent entre
7 et 15 mm, chacun de ces deux critéres doivent étre réévalués
en fonction des doléances du patient et de lefficacité de
l'orthése.

Aujourd'hui, aucune mesure méme sur téléradiographie du profil
ne permet de définir ces vateurs. C'est au chirurgien dentiste de
les ajuster pour chague patient traite.

4.10, Conclusion

Comme nous venons de e montrer les orthéses endobuccales semblent
avoir de bons résultats sur le ronflement et des résultats satisfaisants sur
le syndrome d’apnées obstructives du sommeil.

La mise en place de l'orthése se fait aprés un examen complet chez un
médecin spécialisé.

Le role du chirurgien dentiste dans le traitement des ronflements et des
apnées va aller en grandissant. il est donc d'importance que les praticiens
se forment a ce type de therapeutiques afin de pouvoir éclairer et suivre le

patient,
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Congclusion.

Toutes les recherches effectuées ont permis de metire en évidence que
le ronflement pouvait avoir des conséquences lourdes. |l n'occasionne pas
seulement une géne "discrete”, il faut le considerer comme une véritable
pathologie du sommeil et le traiter en tant que tel. Ce phénoméne aggravé par
le syndrome d'apnées du sommeil, a des mécanismes d'actions complexes qui
laissent place & de multiples solutions thérapeutigues.

Le traitement par orthése évolue depuis plusieurs années et se situe
maintenant trés bien par rapport aux autres techniques ; surtout depuis la
diminution des traitements par chirurgie. Cette progression de ['orthése donne
possibilité aux chirurgiens dentistes de s'impliquer depuis une quinzaine
d'années dans le traitement d'une partie de ces pathologies. Mais ceci
nécessite un travail en collaboration avec des meédecins specialisés dans
I'étude de ces pathologies. En effet, il ne peut et ne doit intervenir que sur des
pathologies tel que le ronflement isolé ou le syndrome d'apnées obstructives
du sommeil peu ou modérément sévére. La "prothése anti-ronflement" qui
n'est autre que lorthése d'avancée mandibulaire parait donc étre une

thérapeutique de choix a condition de bien respecter les examens
préliminaires a son installation.

A l'heure actuelle, il y a beaucoup d'avantages a Iutilisation de cette
technique, on peut donc la justifier aisement aupres du patient. En effet, ce
traitement est facile a mettre en place, non invasif pour le patient, réversible,
peu onéreux et peu douloureux (surtout face a la chirurgie).

Toutes les études, réalisées actuellement sur les orthéses, semblent en
prouver l'efficacité par des démonstrations scientifiques et par des suivis
expérimentaux d'orthéses sur le patient. Toutefois, il parait évident que le
nombre d'études et le nombre de cas restent faibles et insuffisants.

Une étude a grande échelle et a long terme devient indispensable pour
confirmer les premiers résultats obtenus.

En conclusion, il semble acquis que la "protheése anti-ronflement" sera une
thérapeutique de choix pour le traitement de la rhonchopathie.

Toutefois, I'avenir des ortheses dans ce traitement dépend de lintérét que
leurs porteront les chirurgiens dentistes. En effet, ils sont les seuls habilités a
travailler en bouche. Il parait donc important que les chirurgiens dentistes
soient préts a recevoir ces nouvelles technigues, car l'orthése présente un

double intérét :
¢ Un élargissement de son domaine d’activité et de ses compétences.

-

¢ Une satisfaction dans son exercice quotidien face a une technique
particuliere.
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Développenent : & propos d’un cas.
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Développement : 4 propos d'un cas.

Introduction

Pour illustrer ce travail, nous avons choisi de réaliser trois types
d’'orthéses pour un patient présentant un ronflement consequent.

Ce patient nous a été adressé par un médecin O.R.L.

Il a bénéficié d'une chirurgie vélaire en 1997 a la clinique Saint Jean
LANGUEDOC de TOULOUSE.

Les complications post-operatoires (douleur, difficultés d'alimentation,
hémorragie a 8 jours) ont entrainé une perte de poids. Ces deux facteurs
ont contribués a |la suppression du ronflement.

Aujourd’hui, aprés avoir repris le poids perdu et malgre lintervention
chirurgicale le patient présente de nouveau une rhonchopathie.

Pour le traitement de sa pathologie nocturne, la C.P.AP. est
envisageable ; mais le patient la refuse pour le moment.

Il nous parait intéressant, comme alternative a la C.P.A.P., de traiter ce
patient par une orthése d'avancée mandibulaire.

Devant le choix important d'orthéses d’avancee mandibulaire, nous
avons seélectionné trois types d'orthéses pour ce patient :

v" le TheraSnore, pour sa facilité de mise en ocsuvre et de
modification.

v  TO.P.AM. du DrMANTOUX B., pour les résultats
obtenus au niveau du blocage mandibulaire.

v lorthése de M.ALARD R., ressemblant dans sa
confection a celle du Dr.MANTOUX B. ; mais laissant un
degré de mobilité au niveau molaire.
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Développement : 4 propos d’un cas.

1. Renseignements administratifs

Date ; 03/05/2001.

Nom : PRA.

Prénoms : Phi.

Date de naissance : 15/07/1959.
Lieu : FIGEAC (46).

Meédecin traitant : Dr. TRU.
Médecin O.R.L. traitant : Dr. BLU.
Dentiste traitant : Aucun.
2. Interrogatoire médicai
2.1.Traitements en cours

Prenez-vous actuellement des médicaments Oui non O
Si oui lesquels : ZOCOR®.

2.2 Antécédents médicaux

- Cardiaque - Vasculaire

Hypertension oui O non
Arterite oui O non
Angine de poitrine oui O non
Infarctus oui O non
Douleurs thoraciques oui [ non

- Cardiaque - Valvuiaire

Souffle cardiaque oui {1 non
Malformation oui O non
Malformation opérée oui O non
Rhumatisme articulaire aigu oui O non

- Diabéte oui £ non
Si oui ; étes-vous suivi oui [l non [
votre diabéte, est-il équilibré oui O non 3
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Développement : a propos d’un cas.

- Allergies
Etes-vous allergiques :
Aux pénicillines oui [J non
A d'autres médicaments oui O non

Si oui, lesquels :

A des métaux oui O non
Si oui, lesquels :

A des composes résineux oui O non
Si oui, lesquels :

A d'autres produits oui non
Si oui, lesquels ;

- Digestif
Brdlures d'estomac oui non O
Ulcére oui O non
- Nerveux
Perte de connaissance oui O non
Dépression oui O non
Crises nerveuses oui [ non
- Rénaux
Insuffisance rénale oui O non
Urémie oui O non
Hémodialyse oui O non
- Glandulaire
Thyroide oui O non
Surrénale oui O non
Hypophyse oui O non
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Deéveloppement : & propos d’un cas.

- Sanguins
Problemes viraux oui O non
(Ex:VHC.,V.ILH...)
Hémophilie oui OJ non
Saignez-vous beaucoup aprés
une coupure ou une piqtre? oui O non
- Autres maladies oui non 1
Si oui, lesquels : Cholestérol.
- Irradiations
Avez-vous été irradié oui 0] non
Avez-vous eu une radiothérapie oui O non
- Fumeur oui O non

Si oui, combien de cigarettes par jour :

2.3.Au niveau O.R.L.
Avez-vous eu des traitements chirurgicaux
au niveau O.R.L. oui non O

Si oui; lesquels : Pharyngopiastie.
A quelies dates ; Janvier 1997.

Sur le document photographique A, nous pouvons apprecier I'étendue
de I'intervention chirurgicale :

» La résection de la partie inférieure du voile est totale.

» Le pilier postérieur est sectionné (non visible sur Ila

photographie).

» Le voile est fortement tendu (sa limite inférieure est presque
horizontale).
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Développement : & propos d'un cas.

Photographie A : Aspect du voile du palais aprés la chirurgie.

Conséquences pour vous de ces traitements :

- Syndromes algiques.
- Problemes de déglutition.
- Perte de poids (12 Kg), que le patient attribue aux douleurs

post-opératoires.
- Hospitalisation de 15 jours, plus 15 jours d’arrét de travail.
- Hémorragie a 8 jours : nécessitant une réintervention.

Etes-vous traité actuellement par C.P.A.P. oui O non X
Si oui, depuis quand :
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Développement : & propos d’un cas,

2.4.Examen du ronflement

Quel(s) est(sont) le(s) examen(s) que vous avez déja réalisé(s) pour
cette pathologie ?

Polysomnographie oui non O
A quelle date . Le 15/10/1996.

Examen O.R.L. oui non O
Si oui, a quelle date : Avril 2001,

Autres investigations oui O non
Si oui, lesquelles et & quelles dates :

3. Bilan avant traitement
3.1.Bilan clinique
Poids (en Kg): 100 Kg.

Taille (encm): 180 cm.
Tension artérielle; 13/8.

3.2.Bilan paraclinique

3.2.1. Qualité du sommeil

Ronflement oui non (]
Pauses respiratoires oui non I
Nombre de réveils en une nuit 3 fois par nuit.

Sécheresse buccale oui non []

3.2.2. Qualité de vie

Echelle de somnolence d'EPWORTH (ESE)

Résultat:..5...
Donc, lindex étant inférieur & 9, nous ne considérons pas
notre patient comme somnolent.

Entourage du patient
Doleéance(s): - Bruit nocturne.
- Stress au travail.
- Dynamisme diminué.
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Développement : 4 propos d'un cas.

ECHELLE DE SOMNOLENCE D'EPWORTH

Nom : LPRA ... e
Date du jour : ..03/05/2001..................... Votre dge (en années): .. 41 ans............
Sexe : Masculin O Féminin

Quelles chances avez-vous de vous assoupir ou de vous endormir dans
les situations suivantes? (Ne prenez pas en compte une simple fatigue).
Il s'agit de vos habitudes récentes de vie. Méme si vous n'avez pas vécu
certaines de ces situations, essayez d'imaginer comment vous auriez
réagi. Veuillez utiliser I'échelle suivante pour choisir le nombre le plus
approprié a chaque situation ;

0 = aucun risque d'assoupissement.
1 = leger risque d'assoupissement.

2 = risque modéré d'assoupissement.
3 = fort risque d'assoupissement.

Situation. Risque d'assoupissement.
Je suis assis(e) etjels . 0...
Je regarde la télévision 1.
Je suis assis(e), inactif(ive) dans un endroit public

(par exemple, au théatre ou a une conférence) ... 0...
Je suis passager dans une voiture pendant

une heure et sans fairedarrét . 0...
Je m'allonge pour me reposer dans I'aprés-midi

si les circonstances le permettent . 4.
Je suis assis(e) et discute avec quelqu'un .. 0.
Je suis assis(e) tranquillement aprés un repas sans alcool ... 0.

Je suis en voiture, arrété(e) depuis quelques
minutes dans la circulaton .. 0...

Merci pour votre coopération.
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3.2.3. Examen du sommeil

Bilan de la polysomnographie du 15/10/1996.
Compte rendu du Dr.CAL.U.

» L’E.E.G. de longue durée montre un sommeil modifié surtout
en début de nuit.

En décubitus dorsal, nous avons une longue période entre
minuit et deux heures du matin de changement de stade entre
tes stades 1 et 2 qui correspond a la période du décubitus
dorsal et a la période dune respiration entrecoupée
d'hypopnées et d’apnées obstructives.

Ce n’est que lors du deuxiéme cycle que I'on voit apparaitre un
sommeil régulier avec une respiration de type naso-buccale.

Le passage a nouveau en décubitus dorsal va étre marqué en
sommeil léger par la reprise de la fragmentation.

En sommeil paradoxal, le sommeil apparait moins fragmenté.

Le décubitus dorsal est pratiquement gardé sur la fin de la nuit,
et toujours associé a une augmentation du nombre de

changements de stades.

» L’analyse des respirations (avec capteurs indépendants, nasal
droit, nasal gauche, buccal et thoraco-abdominal) montre en
décubitus dorsal une respiration nasale ou naso-buccale.

Lors des phénoménes d’apnées, |'obstruction est d'abord
nasale puis buccale. La reprise est naso-buccale.

Le nombre d’événements respiratoires est de 181 soit 20
apnées hypopnées par heure.

L'index est aussi important en sommeil léger gu'en sommeil
paradoxal.

» L'analyse des mouvements par capteurs E.M.G. des muscles
jambiers droit et gauche montre quelques mouvements
corporels sans mouvement périodique des membres inférieurs.
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» Les capteurs d'efforts (E.M.G.) montrent un recrutement en
début de nuit en sommeil léger des muscles génioglosses,
plus important lors de la reprise respiratoire. Ceci en pius du
recrutement des muscles intercostaux qui témoigne d'une
|égére participation en rétro-basilingual au ronflement et d'un
leger effort.

L'absence d'asynchronie thoraco-abdominale va traduire le

caractére modéré de cet effort.
Lorsque la respiration est réguliére sans apnée, l'effort est
constant.

» L'analyse oxymétrique effectuée en continue avec I'analyse du
rythme cardiaque montre (durant la premiére partie de la nuit)
une saturation fragmentée variant entre 87 et 79%. Cefte
instabilité de la saturation est associée a la méme instabilité

cardiaque.
La saturation moyenne est normale.
lLa fréquence moyenne est & 69, pas de trouble du rythme ni

d’extra systole.

» L'analyse audio-vidéo confirme la notion de ronflement. |l est
surtout marqué durant la premiére partie de la nuit, de minuit a
deux heures. C'est un ronflement vibratoire.

Le ronflement est irrégulier, lorsque le sommeil est approfond;,
avec des pauses suivies d'une relance inspiratoire bruyante.

Le ronflement varie au cours de la nuit.

» En conclusion les éléments du bilan montrent :
° Qu'il existe un debut de désorganisation du
sommeil en rapport a un syndrome d'apnées
obstructives d'origine vélaire.

e Que la base de la langue est a l'origine de
I'obstruction en décubitus dorsal.

. Qu'il y a un début de répercussion sur le plan
oxymétrique en début de nuit.

. Que la notion de ronflement est indiscutable.
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3.3.Examen local
3.3.1. Examen O.R.L.
Par le praticien O.R.L. ;

Au niveau du nez :

Cloison nasale : Legere déformation au niveau de la pointe nasale.
Fosse nasale : R.A.S.

Au niveau des bases osseuses ; R.A.S.
Par le chirurgien dentiste

Au niveau des A.T.M. :

Douleurs oui [ non
Claguements articutaires oui O non
Limitation d’ouverture oui O non
Antécédents de traitements

chirurgicaux des A.T.M oui J non

AU niveau des muscles masticateurs

Douleurs musculaires oui O non
Tensions musculaires oui O non
Contraction importante oui O non

3.3.2. Examen dentaire
3.3.2.1.0cclusion

Prématurité a I'occlusion oui O non
Si oui, quel couple de dents :

Occlusion stable oui non O

Facettes d'abrasion oui non O
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3.3.2.2.8chéma dentaire

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

31 32 33 34 35 36 37 38

48 47 46 45 44 43 42 41

Dents représentées en souligné {00) = Dents absentes non remplacées par une prothése.
Dents représentées en italique (00) = Dents remplacées par une prothése amovible.
Dents représentées en gras (00) = Dents remplacées par une prothése fixée,

Nombre de dent(s) cariée(s) : L0
Nombre de dent(s) absente(s) : L2
Nombre de dent(s) obturée(s) : L3
3.3.2.3.Bilan parodontal

Sondage parodontal :

Présence de récession gingivale oui [ non
Si oui, sur quelle(s) dent(s) :

Présence de poche parodontale oui O non
Si oui, sur quelle(s) dent(s) :

Mobilité dentaire oui O non
Si oui, sur guelle(s) dent(s) :

Présence de plague oui I} non

Présence de tartre oui O non

3.3.3. Conclusion

Le schéma dentaire, ainsi que la qualité des dents, nous permettent
d'envisager le port de différents types d’orthéses.
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Diéveloppement : a propos d’un cas,

4. Les orthéses

Il nous parait intéressant de tester pour ce patient trois types de prothéses
d'avancée mandibulaire.

4.1.Description de trois types d’orthéses

Nous avons donc choisi la réalisation d'un TheraSnore, d'une
O.P.A.M.du Dr.MANTOUX et d'une variante de 'O .P.A.M. réalisée par
M.ALARD.

Le TheraSnore comme nous I'avons décrit, présente :
» Comme avantages :

¢ Une simplicite de mise en ceuvre.
* Une modification simple de la position thérapeutique.
s Une adaptation facile.

» Comme inconvénients ;

¢ Un encombrement important.
e Une absence de calage de la mandibule en position
thérapeutique.

L'O.P.AM. réunit tous les avantages des orthéses d'avancée
mandibulaire, sauf la possibilité de réglage.

Nous avons choisi de réaliser la prothése en matériaux souples, plutét
gu’'en matériaux rigides pour ameliorer le confort fors de la mise en
bouche de l'orthése.

L’O.P.A M. se caractérise par la présence de plots entre la gouttiére
maxillaire et la gouttiere mandibulaire (deux au niveau des molaires et
deux au niveau des canines).

L'orthése de M.ALARD ressemble dans sa confection a cette derniere,
sauf pour la solidarisation des deux gouttieres. !l n‘existe qu'un seul
plot antérieur aliant de canine a canine.
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4,2 Reéalisation

4.2.1.

4.2.2.

Etapes cliniques

Nous avons réalisé une empreinte maxillaire et une empreinte
mandibulaire du patient.

Il est a noter que le DrMANTOUX ainsi que M.ALARD
conseillent de faire deux jeux d'empreintes :

¢ Une paire d'empreintes pour la mise en articulateur.
¢ Une autre pour la confection des gouttiéres.

Mais devant I'importance du réflexe nauséeux et la sensibilité
vélaire post-chirurgicale du patient, nous avons préféré faire un
duplicata de ces empreintes.

Lors de cette séance, nous avons réalisé en Aluwax deux
mordus régiés en propulsion et en ouverture pour la mise en
articulateur.

Il est conseillé a ce moment de laisser en bouche ces caies afin
de placer le patient dans ia position thérapeutique. Ceci permet
de vérifier que la position définie n'est pas traumatogéne.

Etapes laboratoires

Nous avons coulé les empreintes en platre dur, puis
confectionné les duplicatas.

Le premier jeu d’'empreintes sera monté sur articulateur :

* |e modele maxillaire & I'aide de la table de montage.
¢ le modéle mandibulaire placé en fonction de la position
thérapeutique définie et reproduite grace aux cales.

Nous utilisons un articulateur QUICK, mais un occluseur simple
peut se révéler suffisant. En effet, nous ne travaillons pas en
latéralite.
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Photographie B : Modéle maxillaire et mandibulaire

montés sur l'articulateur de QUICK.

Le deuxiéme jeu d’empreintes nous permet de confectionner les
gouttiéres en matériaux souples thermoformées.

(Réf. DRUFOSOFT®, plaque de 120 mm de diametre et de 2
mm d’épaisseur : fabriqué par DREVE-DENT AMID GMBH,

Adresse: Max-Planch-Strae 31 / 59423 UNNA /
ALLEMAGNE).

Deux jeux de gouttiéres sont réalisés, un pour 'O.P.A.M. du
Dr.MANTOUX et un pour l'orthése de M.ALARD.

Nous effectuons ensuite la découpe des gouttieres. Pour
garantir le maximum de rétention, nous devrons explorer le
maximum de surface. Les gouttieres devront s'étendre jusqu’au
fond du vestibule et englober les zones rétromolaires, ceci au
maxillaire comme a la mandibule.
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L'étape suivante consiste a solidariser les gouttiéres.

Pour 'O.P.A.M., deux plots sont réalisés a droite et deux a
gauche. lIs sont situés au niveau des molaires et au niveau des
canines.

Pour l'orthése de M.ALARD un seul plot des canines droites
aux canines gauches est réalisé.

Nous plagons du matériau a gouttiéres entre les gouttiéres. Puis
en réchauffant 'ensemble, nous obtenons une solidarisation de
celle-ci a I'endroit désiré. Si nécessaire, des retouches seront
effectuées a la fraise résine.

Photographie C : Solidarisation des gouttieres pour I'O.P.A.M.
(vue latérale de la position des plots).
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Développement : & propos d’un cas.

Photographies D et E : Solidarisation des gouttieres

pour l'orthése de M.ALARD.
(en haut vue de face en bas vue latérale).
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La derniére étape de réalisation de ces deux orthéses est le
polissage des plots et I'abrasion des limites, afin de supprimer
tous les éléments blessants ou coupants.

Pour le TheraSnore, nous avons besoin uniquement du jeu
d'empreinte monté sur articulateur, car il n'y a pas de gouttiéres
a réaliser.

Nous ramollissons la résine thermoformable a I'eau chaude,
puis adaptons la prothése sur le modéle maxillaire. Nous
placons le bourrelet inférieur de résine en lingual des incisives
et des canines mandibulaires comme le préconise le fabriquant.

Photographie F : Adaptation du TheraSnore.

Une finition a la fraise résine nous permet d’'éliminer toutes les
aspérités de la prothése.
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Développement : & propos d'un cas.

Nous pouvons mieux comparer les trois orthéses sur les
photographies suivantes :

Photographies G et H : Comparaison des trois orthéses
(en haut vue de face en bas vue latérale).
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Développement : 4 propos d’un cas.

4.3.Mise en bouche

Nous avons vu le patient, le 3 mai 2001 pour I'essayage de ces

orthéses.
Cette étape consiste a vérifier la position thérapeutique définie, la

bonne rétention de ces orthéses et qu'il n'existe pas de traumatisme
au niveau mugueux.

Photographie | : Vue de I'O.P.A.M. en bouche.
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Développement : & propos d’un cas.

Photographie J : Vue de l'orthése de M.ALARD en bouche.

Photographie K : Vue du TheraSnore en bouche.
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Développement : 4 propos d’un cas.

Photographies L et M : Comparaison de la position mandibulaire ;
sans orthese a gauche ; avec orthése a droite.

5. Bilan 8 jours aprés traitement

Nous avons revu le patient, le 10 mai 2001 pour collecter ses premieres
impressions sur les difféerentes orthéses.

5.1.Impressions du patient

» Acceptation de 'O.P.A.M. :

Port de I'orthése oui non O
Douleurs des A.T.M. oui [ non
Douleurs musculaires oui non X
Geénes nocturnes oui non
Tenue de I'orthése (1 mauvais/10 bon) -
Confort de l'orthése (1 mauvais/10 bon) B
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» Acceptation de l'orthése de M. ALARD :

Port de |'orthése ouli non O

Douleurs des A.T.M. oui & non

Douleurs musculaires oui [ non

Génes nocturnes oui [J non

Tenue de 'orthése (1 mauvais/10 bon) .8

Confort de I'orthése (1 mauvais/10 bon) ..8..

» Acceptation du TheraSnore :

Port de 'orthése oui non

Douleurs des A.T.M. oui 3 non

Douleurs musculaires oui O non

(Génes nocturnes oui non O

Tenue de Porthése (1 mauvais/10 bon) 3.

Confort de l'orthése (1 mauvais/10 bon) T

5.2.Bilan clinique
Poids (en Kg): 100 Kg.
Tension artérielle: 13/8.
5.3.Bilan paraclinique

5.3.1. Qualité du sommeil
Ronflement oui O non
Pauses respiratoires oui O non {1
Nombre de réveils en une nuit 3 fois par nuit.
Sécheresse buccale oui O non

5.3.2. Qualité de vie

Echelle de somnolence d'EPWORTH (ESE)
Résultat:..5.
Pas de changement.

Entourage du patient
Doléance(s) : Plus de bruit nocturne.
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ECHELLE DE SOMNOLENCE D'EPWORTH

Nom : . PRA.
Date du jour : ..10/05/2001..................... Votre fge (en annédes) : .. 41 ans............
Sexe : Masculin O Féminin

Quelies chances avez-vous de vous assoupir ou de vous endormir dans
les situations suivantes? (Ne prenez pas en compte une simple fatigue).
Il s'agit de vos habitudes récentes de vie. Méme si vous n'avez pas vecu
certaines de ces situations, essayez d'imaginer comment vous auriez
réagi. Veuillez utiliser I'echelle suivante pour choisir le nombre le plus
approprié a chaque situation :

0 = aucun risque d'assoupissement.
1 = léger risque d'assoupissement.

2 = risque modéré d'assoupissement.
3 = fort risque d'assoupissement.

Situation. Risque d'assoupissement.
Je suis assis(e)etjelis L. 0....
Je regarde la télévision . 1.

Je suis assis(e), inactif(ive) dans un endroit public
(par exemple, au théatre ou & une conférence) ... 0......

Je suis passager dans une voiture pendant
une heure et sans fairedarrét .. 0.

Je m'allonge pour me reposer dans l'apres-midi

si les circonstances le permettent .. 4.
Je suis assis(e) et discute avec quelgu'un . 0.
Je suis assis(e) tranquillement aprés un repas sans alcool ... 0.

Je suis en voiture, arrété(e) depuis quelques
minutes dans la circulation . 0.

Merci pour votre coopération.

124



Développement : 4 propos d’un cas.

5.4 Examen local
5.4.1, Examen O.R.L.

AU niveau des A T.M. :

Douleurs oui {J non
Claguements articulaires oui O noen
Limitation d'ouverture oui O non

Au niveau des muscles masticateurs

Douleurs musculaires oui [J non
Tensions musculaires oui O3 non
Contraction importante - - : oui O non

5.4.2. Examen dentaire
5.4.2.1.0cclusion

Prématurité a l'occlusion oui [l non
Si oui, quel couple de dents :

Qcclusion stable oui non O

Facettes d’abrasion oui non O

5.4,2.2.Schéma dentaire

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28

48 47 46 45 44 43 42 /1 31 32 33 34 35 36 37 38

Dents représentées en souligné (00) = Dents absentes non remplacées par une prothése.
Dents représentées en italique (00) = Dents remplacées par une prothése amovible,
Dents représentées en gras (00) = Denis remplacées par une prothése fixée,

Nombre de dent(s) cariée(s) : .0
Nombre de dent{s) absente(s) : 2.
Nombre de dent(s) obturée(s) : 3
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5.4.2.3.Bilan parodontal

Sondage parodontal ;

Présence de récession gingivale oui O non
Si oui, sur quelle(s) dent(s) :

Présence de poche parodontale oui [ non
Si oui, sur quelle(s) dent(s) :

Mobilité dentaire oui d non
Si oui, sur quelle(s) dent(s) :

Presence de plaque oui O non

Présence de tartre oui O non
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6. Discussion

Le cas de ce patient nous parait intéressant. En effet, le traitement chirurgical
est un échec avec comme séquelles des symptdmes algiques encore
perceptibles aujourd’hui.

M. PRA attribue la perte de poids aux complications de la chirurgie. Les
douleurs importantes, (le patient était traité par des dérivés morphiniques) et
I'hémorragie a 8 jours (sutures rompues) ont empéché une reprise normale
de I'alimentation. Le patient a perdu 12 Kg.

A I'heure actuelle (le 3 mai 2001), le patient a repris tout le poids perdu et
malgré l'intervention toujours visible en bouche (Voir photographie A) la
rhonchopathie est reapparue.

M. PRA n’est pas considéré comme somnolent (Voir les resultats de I'échelle
d’EPWORTH), mais it se plaint dans la journée de ne plus supporter aussi
facilement qu’avant ces collégues de travail et il trouve que son dynamisme a
aujourd’hui diminué. Il se fatigue plus vite et recupére moins vite.

Ces nuits sont ponctuées de plusieurs éveils conscients et son entourage,
surtout sa femme se plaint des conséquences sonores de sa rhonchopathie.
Le patient éprouve aussi les désagréments. (Certaines nuits, la chambre

séparée est envisagée).
Les traitements possibles pour ce patient sont limités, en effet :
v" Une chirurgie vélaire n'est pas envisageable ; car si la
taille du voile du palais est encore diminuée, il n'y aura

plus de fermeture du nasopharynx a la déglutition.

v" La C.P.AP. peut étre mise en place, mais le patient la
refuse pour le moment.

v Une orthése d’avancée mandibulaire.
Comme les examens O.R.L. et dentaire sont satisfaisants, nous pouvons

envisager le traitement de la rhonchopathie par une orthése.
Devant le large choix d'ortheses décrites, nous en avons retenu 3 types (Voir

description paragraphe 4. du cas clinique).

127



Développement : a propos d'ua cas.

Nous avons revu le patient le 10 mai 2001.

Nous lui avons demandé ses premiéres impressions sur les 3 ortheses et s'il
avait ressenti une amélioration de sa rhonchopathie.

Nous avons aussi voulu connaftre Favis de son entourage proche (Voir
paragraphe 5.1. du cas clinique).

De plus a cette date, nous avons refait 'examen clinique (Voir paragraphe
5.2. du cas clinique) pour verifier que les orthéses ne se sont pas
traumatogénes pour la sphére stomato-gnathique du patient.

M.PRA. a tout de suite accepté ces ortheses. Mais il est géné par
I'exploitation des tubérosités maxillaires, ceci étant di aux phénoménes
algiques post-opératoire. Nous avons donc retouché les ortheses concernées
(O.P.AM. du Dr. MANTOUX et orthése de M.ALARD). Le patient les trouve
déja plus confortable.

Nous constatons qu'il reproche au TheraSnore sa faible tenue et le fait qu'il
ne bloque pas la mandibule dans la position thérapeutique définie.

Apres les huit premiers jours de port des orthéses, le patient ne presente pas
de douleurs articulaires, ni de contractures musculaires. Nous notons qu'il n'y
a plus de secheresse buccale, mais au contraire une salivation augmentée
sans toutefois étre génante. Ceci se retrouve pour tout port de prothése lors
des premiers jours. Le phénoméne a tendance a se résorber dans le temps.

Les premiers résultats sur sa rhonchopathie sont, selon les dires de sa
femme, spectaculaires. C'est-a-dire que durant la premiére partie de la nuit,
le patient ne ronfle plus.

Dans la seconde partie de la nuit, le patient retire (de fagon inconsciente) son
orthése. Nous supposons qu'il a reprise du ronflement.

Le port de F'orthése permet un sommeil reparateur en premiere partie de nuit.
C’est la période la plus importante, car la polysomnographie (voir c.f. 3.2.3.)
montre que le patient n'atteindrait pas le sommeil paradoxal.

L.a durée (huit jours) d’exploitation des orthéses est trop courte pour conclure
sur leur efficacité. Cependant, les premiers résuitats de 'O.P.AM. du Dr.
MANTOUX et de I'orthése de M.ALARD sont encourageants.
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Conclusion

Ce cas clinigue a été effectué sur une courte durée et sur un seul patient.
Nous avons voulu montrer que la réalisation des orthéses n’est pas
complexe. Elle demande le respect de certaines étapes cliniques et de
laboratoire.

Malgré la courte durée de cette étude, nous constatons l'efficacite des
orthéses d’avancée mandibulaire dans le traitement de la rhonchopathie.
Pour mieux la définir a long terme, nous continuerons a suivre ce patient.

Nous pensons qgu'une étude a grande échelle avec un échantilion plus
important, sur une longue durée et avec des moyens matérieis plus
important (étude avec des enregistrements nocturnes) doit étre réalisée.

Les résultats de cette étude confirmeraient les premiers bons résultats
obtenus par les orthéses sur le ronflement.

Ceci ne sera réalisable que par une prise de conscience de lintérét de
ces ortheses par les chirurgiens dentistes.

Les organismes sociaux devront, dans un avenir proche, prendre en
compte cette éventualité thérapeutique et en envisager une prise en
charge.
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Le ronflement est un handicap pour ies autres, mais peut aussi avoir des
répercutions sur la santé générale du ronfleur.

It existe de multiples traitements plus ou moins efficaces.
L’échec des traitements chirurgicaux ouvre des portes pour de nouvelles
thérapeutiques telies que la prothése anti-ronflement.

Aprés des rappels sur le sommeil, sur 'anatomie, sur le ronflement et le
syndrome d’apnées du sommeil, une description de ces prothéses et de leurs
résultats clinigues est envisagée.

Le réle du chirurgien dentiste sera développé, car sans lui, la prothése anti-
ronflement n’a que peu d'avenir.

Pour conclure, un cas clinigue illustrera ce travait. Il s’agit d’un patient traité
par trois types de prothéses anti-ronflement suite a ’échec d’un traitement
chirurgical.
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