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Introduction	
	
Avec	 un	 peu	 plus	 de	 42	 000	 chirurgiens-dentistes	 en	 exercice	 au	 1er	 Janvier	

2017(1)et	1,3	consultation	dentaire	par	habitant	et	par	an	en	2014(2),	le	chirurgien	
dentiste	 est	 aux	 premières	 lignes	 pour	 le	 dépistage	 des	 pathologies	 qui	 touchent	
directement	ou	indirectement	la	sphère	buccale.	
	
La	 formation	 actuelle	 tend	 à	 intégrer	 une	 part	 d’importance	 croissante	 à	

l’enseignement	pluridisciplinaire	en	santé	et	à	ce	 titre	 le	chirurgien-dentiste	n’est	
plus	à	considérer	seulement	comme	«	soignant	les	dents	»	mais	comme	un	acteur	à	
part	entière	du	corps	médical.	

	
Ce	 travail	 va	 ainsi	 s’intéresser	 à	 une	 pathologie	 globale	 avec	 des	 répercussions	

multiples	 qui	 obligent	 à	 un	 travail	 pluridisciplinaire	 de	 réflexion	 et	 de	
thérapeutiques	:	 le	 Syndrome	 d’Apnées-Hypopnées	 Obstructives	 du	 Sommeil	
(SAHOS)	

	
On	 doit	 l’étude	 approfondie	 de	 cette	maladie	 au	 Dr	 Christian	 GUILLEMINAULT	 ;	

neurologue	 français	 et	 enseignant	 à	 l’Université	 STANFORD,	 CA,	 USA,	 qui	 fut	 le	
premier	en	1976	à	donner	une	définition	du	SAHOS.	

	
Considérée	dans	 les	années	80	comme	une	maladie	rare	et	bégnine,	 les	différents	
moyens	diagnostiques	et	thérapeutiques	sont	d’apparition	tardive.		

Son	diagnostic	et	sa	prise	en	charge	sont,	aujourd’hui,	réalisés	couramment.		
	

L’univers	conventionnel	français	à	venir	va	ainsi	intégrer	les	chirurgiens-dentistes	
dans	 le	 traitement	 et	 la	 prise	 en	 charge	 de	 seconde	 intention	 du	 SAHOS,	 avec	
plusieurs	années	de	retard	comparativement	à	nos	voisins	européens.	

	
Ce	travail	aura	pour	objectif	de	permettre	un	tour	d’horizon		des	connaissances	et	

des	 traitements	 actuels	 mais	 va	 surtout	 s’intéresser	 aux	 innovations	 et	 aux	
alternatives	 en	développement	dans	 le	 traitement	du	SAHOS	pour	permettre	une	
vision	la	plus	globale	possible	de	cette	pathologie.	
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1.1.3. La	Langue	
	

La	 langue	est	une	structure	musculaire	composée	de	17	muscles	qui	 forment	une	
partie	 du	 plancher	 de	 la	 cavité	 orale	 et	 une	 partie	 du	 bord	 antérieur	 de	

l’oropharynx.	
	
On	classe	ses	muscles	en	2	groupes	distincts	:		
	

- Les	 muscles	 intrinsèques	 qui	 vont	 modifier	 la	 forme	 de	 la	

langue.		
Ils	 sont	 au	 nombre	 de	 4	:	 le	 longitudinal	 supérieur	 (le	 seul	

impair),	le	longitudinal	inférieur,	le	transverse	et	le	vertical.		
Le	vertical	correspond	à	deux	portions	du	muscle	constricteur	
supérieur	du	pharynx	:	le	pahryngoglosse	et	l’amygdaloglosse.	

	
- Les	muscles	extrinsèques	qui	assurent	la	mobilité	de	la	langue.	

Ils	 sont	 au	 nombre	 de	 4	:	 le	 génioglosse,	 l’hyoglosse,	 le	
styloglosse	et	le	palatoglosse.	

	
	

1.1.3.1. Innervation	
	
L’innervation	sensitive	de	la	langue	est	assurée	par	les	nerfs	glossopharyngien	(IX),	
lingual	 (V)	 et	 facial	 (VII)	 tandis	 que	 l’innervation	 motrice	 est	 assurée	 presque	

exclusivement	 par	 le	 nerf	 hypoglosse	 (XII),	 à	 l’exception	 du	muscle	 palatoglosse	
innervé	par	le	nerf	vague	(X)	

	
	

1.1.3.2. Fonctions	
	

La	langue	est	un	organe	qui	va	assurer	3	fonctions	principales	:	la	mastication,	la	
déglutition	et	la	phonation.	
	
La	protrusion	 linguale	est	assurée	par	 le	muscle	génioglosse	avec	une	association	
des	muscles	intrinsèques.	On	les	appelle	aussi	muscles	protrusor,	innervés	par	les	

branches	horizontales	distales	du	nerf	hypoglosse.		
	
La	rétraction	linguale	est	elle	assurée	par	les	muscles	hyoglosse	et	styloglosse.	On	

les	appelle	aussi	muscles	detrusor,	 innervés	par	les	branches	latérales	proximales	
du	nerf	hypoglosse.		

	
Le	muscle	génioglosse,	schématisé	figure	3,	va	plus	particulièrement	permettre	lors	

de	sa	contraction,	de	tirer	la	langue	en	bas	et	en	avant,	évitant	le	collapsus	des	voies	
aériennes	dû	à	la	pression	pharyngée	négative,	à	l’inspiration.		
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1.2.2. La	Ventilation	Pulmonaire	
	

La	 ventilation	 pulmonaire	 est	 composée	 d’un	 cycle	 respiratoire	 comprenant	
inspiration	et	expiration.		
Ce	cycle	dure	de	4	à	5	secondes	chez	l’adulte	au	repos	avec	une	fréquence	de	15	à	

20	cycles	par	minute.	
	

L’inspiration	va	être	qualifiée	de	phénomène	actif	 car	elle	met	en	 jeu	 les	muscles	
inspiratoires	tandis	que	l’expiration	va	être	qualifiée	de	passive,	utilisant	la	force	de	

rétraction	élastique	du	poumon.	
	
Ces	 cycles	 doivent	 aboutir	 à	 une	 oxygénation	 sanguine	 puis	 une	 respiration	

cellulaire.	
La	saturation	en	oxygène	a	une	valeur	normale	comprise	entre	96	et	98%.	

	
	

1.2.3. L’apnée	

	
Elle	 est	 définie	 comme	 	 l’arrêt	 du	 débit	 aérien	 naso-buccal	 pendant	 au	moins	 10	

secondes.	
	
L’apnée	ne	 revêt	pas	 systématiquement	un	 caractère	obstructif,	 il	 est	possible	de	

rencontrer	 un	 Syndrome	 d’Apnées	 Centrales	 du	 Sommeil	 qui	 est	 la	 conséquence	
d’une	dysfonction	de	la	commande	ventilatoire	centrale.(5)	

	
Il	 est	 aussi	 possible	 de	 rencontrer	 une	 Apnée	Mixte.	 Elle	 commence	 comme	 une	

apnée	centrale	mais	se	termine	par	une	apnée	obstructive.	
	
	

1.2.4. L’hypopnée	
	
Plus	 complexe	 à	 définir	 que	 l’apnée,	 selon	 la	 Société	 de	 Pneumologie	 de	 Langue	
Française(6),	cet	évènement	doit	durer	au	moins	10	secondes	et	répondre	à	 l’une	
des	deux	propositions	suivantes	

	
- diminution	du	signal	de	débit	d’au	moins	50%	par	rapport	au	niveau	de	base	
- diminution	 inférieure	 à	 50	 %	 mais	 aspect	 de	 plateau	 inspiratoire	 avec	

désaturation	d’au	moins	3%	et/ou	micro-éveil	
	

Le	niveau	de	base	est	déterminé	par	l’amplitude	moyenne	de	la	respiration	stable	
dans	les	2	minutes	précédant	le	début	de	l’évènement.		
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1.3. Définition	
	
Le	 Syndrome	 d’Apnées	 Hypopnées	 Obstructives	 du	 Sommeil,	 le	 SAHOS,	 se	
caractérise	 par	 la	 survenue,	 pendant	 le	 sommeil,	 d’épisodes	 anormalement	

fréquents	d’interruptions	de	la	ventilation	(apnées),	ou	de	réductions	significatives	
de	la	ventilation	(hypopnées).	Il	est	anatomiquement	lié	à		un	collapsus	répété	des	

voies	aériennes	supérieures	au	cours	du	sommeil.	(7)	
	

1.3.1. Mécanismes	

	
Le	 rôle	 des	muscles	 dilatateurs	 du	 pharynx	 est	 essentiel	 dans	 la	 survenue	 de	 ce	

syndrome.		
C’est	en	effet	principalement	leur	relâchement	nocturne	qui	limite	la	perméabilité	
des	voies	aériennes	supérieures.	

L’anatomie	de	la	région	est	aussi	en	cause,	notamment	la	présence	d’une	base	de	la	
langue	volumineuse	associée	ou	non	à	un	relâchement	important	du	voile	du	palais.	
Cette	 obstruction	 est	 accentuée	 par	 le	 phénomène	 de	 pression	 négative	 liée	 à	
l’inspiration,	qui	a	tendance	à	augmenter	la	collapsibilité	pharyngée.	
La	figure	7	illustre	cette	obstruction.	

	
Pour	 contrer	 ces	 épisodes,	 le	 patient	 doit	 alors	 subir	 des	 micros-réveils,	 pour	

redonner	 le	 tonus	diurne	des	muscles	dilatateurs	 et	permettre	 la	 libération	de	 la	
voie	de	passage	aérienne.		

		 		
Figure	7	:	Illustration	schématique	des	différents	éléments		

anatomiques	intervenant	dans	l’apnée	du	sommeil(8)	
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1.4. Epidémiologie	
	
	

1.4.1. Prévalence	

	
La	prévalence	de	la	survenue	de	symptômes	du	SAHOS	dans	la	population	générale	

est	estimée	à	7,5%.	Il	existe	néanmoins	une	disparité	liée	au	sexe	avec	8,5%	de	la	
population	masculine	atteinte	contre	6,3%	de	la	population	féminine.(9)	
	

La	prévalence	de	SAHOS	est,	 elle,	 estimée,	 à	4%	chez	 les	hommes	et	2%	chez	 les	
femmes	selon	l’étude	de	Young	et	al.(10)	

	
Il	 est	 à	 noter	 que	 ces	 données	 subissent	 des	 variations	 géographiques	 assez	 peu	
importantes,	ce	qui	laisse	supposer	que	ce	syndrome	n’est	pas	seulement	commun	

aux	pays	développés.(11)	
	
Il	 est	 enfin	difficile	 d’estimer	 le	 nombre	d’individus	 concernés	par	un	 SAHOS,	 les	
données	épidémiologiques	étant	insuffisantes	en	France.	
En	effet,	 la	prévalence	est	estimée	à	partir	d’études	 transversales	comprenant	un	

«	volet	sommeil	»	d’ou	sont	extraites	ces	données.		
	Ainsi,	selon	la	HAS,	en	2014,	la	population	masculine	concernée	serait	de	511	000	à	

1	022	000	individus	pour	263	000	à	790	000	femmes.(7)		
	

	
1.4.2. Facteurs	de	risque	

	

	
1.4.2.1. Obésité	

	
L’obésité	caractérisée	par	un	IMC	supérieur	ou	égal	à	30	kg/m2		représenterait	un	
facteur	de	risque	majeur	de	survenue	du	SAHOS.	
	
Il	 apparaît	 que	 58%	 de	 la	 prévalence	 constatée	 de	 SAHOS	 serait	 imputable	 à	

l’obésité.	 Cette	 même	 étude	 confirme	 le	 fort	 lien	 d’association	 entre	 obésité	 et	
SAHOS.(12)		
	

Mais	 l’obésité	ne	 serait	pas	un	 facteur	prédictif	 totalement	 sûr	de	 la	 survenue	de	
SAHOS	car	le	lien	semble	différent	en	fonction	de	la	tranche	d’âge	;	une	personne	de	

80	ans	à	une	 relation	moins	étroite	 entre	obésité	 et	 SAHOS	qu’un	 individu	de	40	
ans.	(13)		
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Il	 est	 donc	 préférable	 de	 rechercher	 une	 diminution	 de	 l’IMC	 dans	 la	 population	
globale	pour	réduire	la	survenue	de	nouveaux	cas	de	SAHOS,	une	perte	de	poids	de	

10%	 entrainant	 une	 diminution	 de	 26%	 des	 épisodes	 apnéiques(14),	 tout	 en	
sachant	que	l’obésité	ne	peut	expliquer	à	elle	seule	la	survenue	du	SAHOS	
	

Une	 circonférence	 du	 cou	 importante,	 liée	 à	 l’obésité	 par	 l’apport	 de	 masses	
graisseuses,		serait	aussi	à	risque	d’augmenter	la	survenue	d’épisodes	apnéiques.	

	
1.4.2.2. L’âge	

	
Plusieurs	 études,	 notamment	 américaines,	 se	 sont	 intéressées	 à	 la	 relation	 entre	
l’âge	des	patients	et	la	prévalence	de	la	survenue	de	SAHOS.	

	
Il	 est	 observé	 une	 importance	 accrue	 des	 troubles	 apnéiques	 dans	 les	 tranches	

d’âge	élevées	de	la	population(15)	mais	l’étude	précédente,	utilisée	pour	l’obésité,	
met	 aussi	 en	 évidence	 l’apparition	 d’une	 phase	 de	 plateau	 de	 la	 prévalence	 aux	
alentours	de	la	soixantaine.(13)	

L’étude	de	Peppard	et	al.	de	2013(16)	fournit	ainsi	une	prévalence	estimée	à	17%	
pour	 les	hommes	de	50	à	70	ans	et	une	prévalence	de	9%	pour	 les	 femmes	de	 la	

même	tranche	d’âge.	
	
La	littérature	propose	une	explication	à	l’apparition	de	cette	phase	de	plateau	qui	

serait	liée	à	une	modification	des	symptômes	ressentis	par	les	patients	avec	l’âge	et	
donc	à	un	probable	sous-diagnostic	précédant	cette	phase.	

	
	

1.4.2.3. Le	sexe	
	
Des	études	de	1998	et	2001	conduites	par	la	même	équipe	respectivement	sur	les	

homes(17)	et	sur	les	femmes(18)	ont	mis	en	évidence	une	prévalence	plus	de	3	fois	
supérieure	de	la	survenue	de	SAHOS	dans	la	population	masculine.	
D’autres	 études,	 notamment	 de	 cohortes,	 mettent	 en	 évidence	 un	 rapport	 H/F	
sensiblement	similaire.		
	

Il	 apparaît	 néanmoins	 que	 les	 études	menées	 se	 basent	 sur	 des	 symptômes	 plus	
facilement	relatés	par	les	hommes	lors	des	consultations	tels	que	le	ronflement	ou	
l’apnée	constatée	selon	l’étude	de	Quintana-Gallego	et	al.(19)	
L’approche	 de	 la	 femme	 en	 consultation	 relève	 plus	 de	 symptômes	 tels	 que	:	
insomnies,	 difficulté	 de	 maintien	 du	 sommeil,	 troubles	 de	 l’humeur,	 fatigue,	

céphalées,	ce	qui	pourrait	expliquer	la	différence	de	prévalence	observée	entre	les	
sexes.	
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1.4.2.4. Morphologie	cranio-faciale	
	

Etant	 le	 facteur	de	 survenue	principal	du	SAHOS	chez	 l’enfant,	notamment	par	 la	
présence	 de	 tonsilles	 palatines	 hypertrophiques(20),	 une	 morphologie	 cranio-
faciale	spécifique	est	aussi	à	rechercher	chez	l’adulte.	

	
Toujours	selon	 l’étude	de	Punjabi(11),	en	utilisant	des	données	céphalométriques	

obtenues	 par	 radiographie,	 IRM	 et	 tomographie,	 il	 apparaît	 qu’une	 rétrognathie,	
une	 langue	 volumineuse,	 un	 palais	 mou	 peu	 tonique,	 des	 parois	 pharyngiennes	

volumineuses,	un	périmètre	cervical	volumineux	ou	encore	un	os	hyoïde	placé	trop	
bas	augmenteraient	le	risque	de	survenue	du	SAHOS.	
	

Selon	une	méta-analyse	parue	en	1996(21),	il	est	conclu	que	la	longueur	du	corps	
de	 la	mandibule	 est	 la	mesure	 cranio-faciale	 ayant	 la	 plus	 forte	 association	 avec	

l’augmentation	du	risque	de	survenue	du	SAHOS.	
	
Dans	 ces	 études,	 très	majoritairement	 américaines,	 il	 est	 souvent	 question	 d’une	

différence	ethnique	corrélée	à	une	morphologie	différente	entre	afro-américains	et	
caucasiens,	tendant	à	augmenter	ce	risque	chez	les	afro-américains	âgés	de	plus	de	

60ans(22).		
	
	

1.4.2.5. Tabac	
	

Le	tabagisme,	qu’il	soit	actif	ou	passif,	pourrait	légitimement	être	considéré	comme	
augmentant	 le	 risque	 de	 développer	 un	 SAHOS	 vu	 le	 haut	 niveau	 de	 preuve	

concernant	son	implication	dans	les	pathologies	pulmonaires	et	respiratoires.	
	
Il	a	fallu	attendre	de	nombreuses	années	avant	de	disposer	d’études	fiables	mais	il	

est	maintenant	établi	que	 la	consommation	tabagique	est	à	risque	d’augmenter	 la	
survenue	mais	aussi	la	sévérité	sur	SAHOS(23)(24).		
L’explication	 proposée	 est	 que	 l’inflammation	 des	 voies	 aériennes	 supérieures	
consécutive	à	l’exposition	tabagique,	serait	responsable	d’une	altération	mécanique	
et	 nerveuse	 entrainant	 une	 effondrement	 plus	 important	 des	 voies	 aériennes	

durant	le	sommeil.	
Cette	 hypothèse	 pourrait	 aussi	 expliquer	 le	 fait	 qu’après	 sevrage	 tabagique,	 le	
risque	diminue	jusqu'à	retour	à	une	prévalence	normale.	
	
Néanmoins,	 le	 risque	 majeur	 faisant	 intervenir	 le	 tabac	 est	 surtout	 lié	 à	

l’augmentation	des	risques	cardiovasculaires	lorsque	sa	consommation	est	associée	
à	un	SAHOS(25)	
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1.4.2.6. Alcool	
	

L’alcool	joue	un	double	rôle	en	tant	que	facteur	de	risque	apnéique.	
	
Il	 peut	 tout	d’abord	 induire	directement	 chez	 le	 sujet	 asymptomatique	ou	 sain	 la	

survenue	d’épisodes	apnéiques	si	sa	consommation	est	élevée	avant	le	coucher.		
Une	étude	réalisée	en	faisant	ingurgiter	aux	patients	une	quantité	élevée	de	cocktail	

à	base	d’alcool	 fort	aboutissant	à	un	taux	de	0,7g/l	±	0,3	 la	première	nuit	puis	un	
placebo	 la	 seconde	 prouve	 en	 effet	 l’augmentation	 du	 nombre	 d’épisodes	

principalement	dans	les	2	premières	heures.	(26)	
	
L’alcool	 est	 aussi	 responsable	 d’une	 augmentation	 de	 la	 durée	 des	 épisodes	

hypoxiques.		
Dans	 cette	 étude,	 utilisant	 un	 protocole	 contrôlé	 similaire,	 il	 n’a	 pas	 été	 mis	 en	

évidence	d’augmentation	significative	du	nombre	d’épisodes	hypoxiques	mais	une	
augmentation	 de	 leur	 durée,	 traduite	 par	 une	 désaturation	 artérielle	 plus	
importante,	constatable	même	la	nuit	suivante	sans	consommation	d’alcool.	(27)	

	
En	revanche,	la	littérature	fait	apparaître	des	résultats	contradictoires	concernant	

l’association	entre	alcoolisme	chronique	et	SAHOS,	oscillant	entre	relation	positive	
et	absence	de	relation.(28)	
	

	
1.4.2.7. Rôle	hormonal	

	
Dans	 les	 différentes	 études	 citées,	 il	 a	 été	 clairement	 mis	 en	 évidence	 une	

augmentation	de	la	prévalence	affectant	les	femmes	ménopausées	due	à	la	perte	du	
rôle	protecteur	des	hormones	sexuelles	contre	l’effondrement	des	voies	aériennes	
supérieures.		

En	 effet,	 la	 prévalence	 est	 moins	 élevée	 chez	 les	 femmes	 non	 ménopausées	 ou	
prenant	 des	 substituts	 hormonaux	 comparativement	 aux	 femmes	 ménopausées	
avec	un	facteur	d’environ	5	:1.	(18)	
	
	

1.4.2.8. Hérédité	
	
Il	 est	observé	un	risque	plus	élevé	de	développer	des	SAHOS	quand	 les	 individus	
sont	de	la	même	famille,	spécialement	au	1er	degré.(29).		
	

Des	 bases	 génétiques	 pré	 disposantes	 ont	 fait	 l’objet	 de	 recherches	
génomiques(30)(31),	 en	normalisant	 l’IMC,	et	ont	 conclu	à	 l’existence	de	 facteurs	
génétiques	aggravant	la	sévérité	des	épisodes	d’apnées	nocturnes.		
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1.4.2.9. Autres		
	

Des	recherches	ont	également	mis	en	évidence	une	augmentation	du	risque	en	cas	
de	syndrome	 des	 ovaires	 polykystiques(32),	 ou	 encore	 d’hypothyroïdisme(33)	
sans	 toutefois	 obtenir	 un	 niveau	 de	 preuve	 comparable	 aux	 précédents	 risques	

cités,	aux	vues	du	faible	nombre	d’études	épidémiologiques.	
	

La	 grossesse	 et	 notamment	 le	 3è	 trimestre(34)(35)	 commencent	 à	 faire	 l’objet	
d’études	de	plus	en	plus	nombreuses	et	leur	implication	semble	se	confirmer	dans	

l’aggravation	de	sévérité	du	SAHOS,	notamment	au	travers	de	l’augmentation	de	la	
somnolence	diurne.		
	

La	 prise	 de	 benzodiazépines	 à	 dose	 hypnotique	 serait	 aussi	 à	 risque	
d’augmentation	de	la	longueur	des	apnées(36)	provoquant	une	augmentation	de	la	

désaturation	plus	qu’une	augmentation	du	nombre	d’épisodes	apnéiques.		
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1.5. Diagnostic	
	
Selon	les	recommandations	actuelles(37),	Le	SAHOS	est	diagnostiqué	en	présence	
d’un	critère	A	ou	B	et	d’un	critère	C.	

	
Ces	critères	sont	les	suivants	:	

	
A. 		Somnolence	diurne	non	expliquée	par	d’autres	facteurs	

	

B. Au	 moins	 2	 des	 critères	 suivants	 que	 ne	 seraient	 expliqués	 par	 d’autres			
facteurs	:		

- ronflements	sévères	et	quotidiens	
- sensation	d’étouffement	ou	de	suffocation	durant	le	sommeil	
- sommeil	non	réparateur	

- fatigue	diurne	
- difficultés	de	concentration	
- nycturie	

	
C. Critères	 polysomnographiques	 ou	 polygraphiques	 avec	 un	 Index	 d’Apnées	

Hypopnées	supérieur	à	5	par	heure	de	sommeil.	
	

	
1.5.1. L’Index	d’Apnées	Hypopnées	

	
La	mesure	principalement	recherchée	 lors	des	différents	examens	du	sommeil	va	
être	 l’Index	 d’Apnées	Hypopnées	 ou	 IAH,	 qui	 permet	 de	 caractériser	 le	 degré	 de	

sévérité	des	apnées.	
Cet	 index	 représente	 le	 nombre	 d’apnées	 ou	 d’hypopnées	 par	 heure,	 calculé	 en	

faisant	une	moyenne	de	l’enregistrement	qui	dure	plusieurs	heures.	
	
	

1.5.2. Critères	de	sévérité	
	

Les	recommandations	actuelles(6)	classent	 les	apnées-hypopnées	obstructives	du	
sommeil	 en	 fonction	 de	 2	 composantes	:	 l’IAH	 et	 l’importance	 de	 somnolence	
diurne	à	l’exclusion	d’une	autre	cause	de	somnolence.	
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En	fonction	de	l’IAH	trois	niveaux	sont	définis	:	
	

- Léger	entre	5	et	15	évènements	par	heure,	5<IAH<15	
- Modéré	entre	15	et	30	évènements	par	heure,	15<IAH<30	
- Sévère	avec	plus	de	30	évènements	par	heure	IAH>30	

	
De	 même	 l’importance	 des	 somnolences	 diurnes	 va	 être	 qualifiée	 de	 légère,	

modérée	ou	sévère	en	fonction	des	répercussions	sur	la	vie	sociale,	professionnelle	
ou	lors	d’activité	professionnelles.		

	
	

1.5.3. Signes	cliniques	

	
Un	 nombre	 important	 de	 signes	 cliniques	 sont	 à	 prendre	 en	 compte	 lors	 de	

l’interrogatoire	du	patient	au	premier	rang	duquel	le	ronflement.	
Sa	prévalence	est	élevée,	il	est	retrouvé	chez	69%	des	hommes	et	46%	des	femmes	
présentant	un	SAHOS(9).	

C’est	 en	 général	 le	 premier	 signe	 d’alerte	 évoqué	 par	 le	 patient	 ou	 par	 son	
entourage	dans	la	suspicion	de	troubles	du	sommeil.	

Néanmoins,	 il	 est	 souvent	 retrouvé	 sans	 qu’aucun	 problème	 respiratoire	 n’y	 soit	
associé(38).	On	parle	alors	de	ronchopathie	simple.		
	

Plusieurs	autres	signes	sont	à	rechercher	notamment	:	
	

- Une	nycturie.	Il	est	démontré	qu’une	miction	fréquente	(5	fois	
ou	plus	par	nuit)	est	corrélé	à	la	sévérité	du	SAHOS(39).	

	
- Une	somnolence	diurne	excessive		

	

- Des	maux	de	tête	ou	une	fatigue	dès	le	réveil	
	

- Une	impuissance	ou	baisse	de	libido(40)	
	

- Des	troubles	cognitifs	(mémoire,	concentration)(41)	

	
- Des	sueurs	nocturnes		

	
	
	

	
	
	
	



	 30	

1.5.4. Outils	diagnostics	
	

	
1.5.4.1. Auto-Questionnaires	et	échelle	d’évaluation	

	
	

- L’échelle	de	somnolence	d’Epworth	
	
	

L’échelle	 d’Epworth	 (Annexe	 1)	 est	 un	 questionnaire	 simple	 que	 le	 patient	 peut	
remplir	lui-même.	

Il	est	composé	de	8	questions	avec	chacune	4	niveaux	de	score	allant	de	0	à	3.	
	
L’addition	de	tous	les	scores	permet	d’obtenir	un	total	sur	24	points.	

On	distinguera	alors	3	catégories	caractérisant	la	qualité	de	sommeil	du	patient	et	
son	éventuelle	«	dette	de	sommeil	»	

	
Ce	questionnaire	permet	principalement	de	déterminer	si	 le	patient	présente	une	
somnolence	 diurne	 excessive,	 un	 des	 critères	 de	 diagnostic	 de	 SAHOS	 mais	 son	

intérêt	est	discuté	notamment	du	fait	d’une	faible	spécificité(42).	
	
	

- Questionnaire	de	Berlin	

	
	
Moins	 utilisé,	 le	 questionnaire	 de	 Berlin	 (Annexe	 2)	 sert	 à	 savoir	 si	 le	 patient	

présente	un	risque	d’apnées	du	sommeil.	Il	est	utilisé	dans	le	dépistage	mais	avec	
des	résultats	moyennement	fiables.(43)	
	
	

- Le	questionnaire	Stop-Bang	

	
	

Plutôt	 utilisé	 dans	 le	 dépistage,	 comme	 le	 questionnaire	 de	 Berlin,	 le	 Stop-Bang	
(Annexe	3)	demande	simplement	au	patient	de	répondre	par	oui	ou	non	à	une	série	
de	questions	sur	ses	habitudes	ou	ses	critères	physiques.	
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1.5.4.2. Enregistrements	
	

Les	systèmes	d’enregistrements	utilisés	sont	classés	de	manière	internationale	en	4	
types,	allant	du	type	IV	comportant	le	moins	de	signaux	au	type	I	en	comportant	le	
maximum.	

	
- L’oxymétrie	

	
L’oxymétrie	 nocturne,	 classée	 dans	 la	 catégorie	 de	 type	 IV	 (utilisant	 un	 ou	 deux	

signaux	respiratoires),	est	la	mesure	la	plus	simple	et	la	plus	économique.	
Elle	est	établie	au	moyen	d’un	oxymètre	et	va	permettre	de	mesurer	la	saturation	
en	oxygène	au	cours	de	la	nuit,	la	SpO2,	et	la	pulsation	d’une	artère	périphérique,	le	

plus	souvent	au	doigt.	
Un	exemple	de	système	utilisé	est	photographié	en	figure	8.	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

Figure	8	:	oxymètre	au	poignet.	(44)	
	

Le	 résultat	 obtenu	 va	 permettre	 d	‘établir	 un	 Index	 de	Désaturation	 en	Oxygène,	

IDO.	
	
L’intérêt	 d’une	 telle	 mesure	 dans	 le	 diagnostic	 de	 SAHOS	 est	 aujourd’hui	 très	
discutée.	(44)(45)	(46)	(47)	
	

	Malgré	 les	 controverses,	 les	 recommandations	 actuelles(37)	 déconseillent	
l’utilisation	de	 l’oxymètre	comme	outil	diagnostic	car	 il	ne	permet	pas	de	prédire	
l’origine	 centrale	 ou	 obstructive	 d’une	 apnée.	 De	 plus,	 le	 temps	 de	 sommeil	 est	

souvent	erroné.	
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- La	polysomnographie	
	

Considérée	 comme	 l’examen	 de	 référence,	 la	 polysomnographie	 (PSG)	 est	 de	
catégorie	I,	c’est-à-dire	surveillée	en	laboratoire	et	comprenant	au	moins	7	signaux.	
	

Elle	enregistre	notamment	:	
- la	SaO2	

- un	ECG	
- les	mouvements	thoraco	abdominaux	

- la	position	corporelle	
- les	flux	aériens	naso-buccaux	
- les	mouvements	oculaires	

- un	électroencéphalogramme	EEG	
- un	électromyogramme	EMG	

	
Elle	donne	une	mesure	précise	de	l’IAH	par	heure	de	sommeil.		
Comme	 dans	 la	 polygraphie,	 l’analyse	 automatisée	 seule	 des	 résultats	 n’est	 pas	

suffisante	et	une	analyse	personnalisée	est	nécessaire,	selon	les	recommandations.	
La	figure	10	est	un	exemple	de	tracé	obtenu.	

	
Plusieurs	études	et	analyses(52),	 tentent	de	définir	un	cadre	à	 la	réalisation	de	 la	
polysomnographie	et	de	polygraphie	pour	le	dépistage,	le	diagnostic	et	le	suivi	du	

traitement	du	SAHOS	mais	des	désaccords	subsistent.		
Ils	mettent	néanmoins	en	avant	l’aspect	médico-économique	des	deux	méthodes	en	

montrant	que	la	PSG	est	plus	couteuse	et	que	ses	délais	sont	beaucoup	plus	longs	
que	 la	 polygraphie	 réalisée	 à	 domicile,	 mais	 qu’elle	 a	 la	 plus	 haute	 valeur	

diagnostique.	

	
Figure	10	:	Tracé	de	PSG	dans	le	cadre	de	SAHOS(53)	
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1.6. Conséquences	physiopathologiques	
	
	

1.6.1. Mortalité	

	
Il	est	démontré	que	le	SAHOS	sévère	augmente	le	risque	de	mortalité	des	patients,	

même	à	l’exclusion	de	tous	les	autres	facteurs	de	risque	précédents(54).	
	
Il	est	même	question	d’augmentation	des	risques	de	mort	subite	durant	le	sommeil	

en	comparaison	à	la	population	générale(55).		
	

En	 revanche,	 ce	 risque	 rejoindrait	 la	 normale	 lorsque	 le	 patient	 est	 traité,	
notamment	par	Ventilation	par	Pression	Positive	Continue(56).	
	

	
1.6.2. Troubles	cardio-vasculaires	

	
	

1.6.2.1. Hypertension	Artérielle		

	
Il	 est	 aujourd’hui	démontré	que	 la	présence	d’une	Hypertension	Artérielle	 (HTA)	

est	fortement	liée	à	la	présence	et	à	la	sévérité	d’un	SAHOS(57)(58).		
Cet	 augmentation	 pathologique	 de	 la	 tension	 artérielle	 associée	 à	 des	 apnées	

sévères	serait	responsable	d’un	épaississement	des	artères	et	d’une	augmentation	
de	leur	rigidité	causant	des	lésions	artérielles	importantes(59).	
Le	SAHOS	est	à	rechercher	en	cas	d’HTA	persistante	ou	ne	se	régulant	pas	par	voie	

médicamenteuse.		
	

	
1.6.2.2. Accidents	vasculaires	cérébraux	

	
Les	résultats	de	l’étude	de	Yaggi	et	al.	(54),	concluent	à	une	plus	forte	prévalence	de	
survenue	d’accidents	vasculaires-cérébraux	dans	la	population	présentant	un	degré	

sévère	 de	 SAHOS	 comparativement	 à	 la	 population	 normale.	 Ils	 ajoutent	 que	 ce	
résultat	 intervient	 indépendamment	d’une	HTA	ou	d’une	autre	pathologie	cardio-
vasculaire.	
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1.6.2.3. Troubles	du	rythme	
	

Il	 est	 principalement	 rencontré	 une	 survenue	 accrue	 de	 fibrillations	 auriculaires	
chez	les	patients	atteints	de	SAHOS.	
Cette	population	de	patients	montre	2	à	4	 fois	plus	de	risques	de	développer	des	

arythmies	 complexes	 que	 les	 populations	 normales,	 après	 ajustement	 des	 autres	
paramètres(60).	

	
	

1.6.2.4. La	Maladie	Coronarienne	
	
On	 regroupe	 sous	 ce	 terme	 les	 conséquences	 de	 troubles	 ischémiques	 tels	 que	

l’infarctus	du	myocarde	ou	l’angine	de	poitrine.	
	

Il	 est	 retrouvé	 une	 forte	 association	 entre	 la	 survenue	 de	 tels	 évènements	 et	 la	
prévalence	de	SAHOS(61).	
	

	
1.6.2.5. Occlusions	Veineuse	Rétinienne	

	
Une	étude	française	de	2009(62)	émet	l’hypothèse	d’un	SAHOS	en	tant	que	facteur	
de	 risque	 et/ou	 d’aggravation	 d’Occlusions	 Veineuses	 Rétiniennes,	 en	 précisant	

toutefois	que	des	études	sont	nécessaires	pour	confirmer	ce	résultat.		
	

	
1.6.3. Troubles	métaboliques	

	
	

1.6.3.1. Insulinorésistance	

	
Depuis	 de	 nombreuses	 années,	 le	 rapport	 entre	 apnées	 du	 sommeil,	
insulinorésistance	et	troubles	glucidiques	ont	été	étudiés.	
	
Ces	 études(63)(64)(65)(66)	 démontrent	 que	 les	 nombreuses	 hypoxies	 qui	

interviennent	lors	d’épisodes	de	SAHOS	influencent	cette	régulation	métabolique	et	
que	 l’association	 entre	 SAHOS	 et	 diabète	 de	 type	 II	 semble	 très	 forte,	
indépendamment	des	autres	facteurs	notamment	l’obésité.		
	
La	prévalence	de	diabète	de	type	II	serait	3	à	4	fois	plus	importante	chez	les	sujets	

avec	un	IAH	supérieur	à	15(65).	
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1.6.3.2. Adiposité	abdominale	
	

La	 corrélation	 entre	 augmentation	 de	 l’adiposité	 abdominale	 et	 les	 apnées	 du	
sommeil	 a	 été	 démontrée	 (65)	 	 notamment	 du	 fait	 d’une	 résistance	 à	 la	 leptine,	
hormone	qui	régule	la	distribution	de	graisse	et	l’appétit.	

	
Il	est	donc	intéressant	ici	de	constater	que	l’obésité	étant	un	facteur	de	risque	et	en	

même	temps	une	conséquence	de	SAHOS,	on	assiste	à	un	«	cercle	vicieux	».	
	

	
1.6.3.3. Dyslipidémie	

	

La	 dyslipidémie	 est	 une	 anomalie	 de	 la	 qualité	 ou	 de	 la	 concentration	 de	 lipides	
dans	le	sang,	principalement	les	triglycérides,	le	cholestérol	total	et	ses	fractions.	

Le	risque	majeur	est	l’athérosclérose	des	vaisseaux	accumulant	ces	corps	gras.	
	
On	note	une	prévalence	plus	importante	dans	les	population	atteinte	de	SAHOS	que	

dans	 la	 population	 normale	 (67)	 mais	 l’association	 entre	 les	 deux	 est	 encore	 à	
démontrer	(68).	

	
	
	

	
Ces	 troubles	 métaboliques	 et	 physiologiques	 interrogent	 actuellement	 les	

chercheurs	 notamment	 en	 relation	 avec	 l’apparition	 d’un	 syndrome	métabolique	
(obésité,	 diabète	 de	 type	 II,	 troubles	 cardio-vasculaires)	 car	 l’épidémiologie	

apparaît	souvent	croisée	(69).	
	
	
	

L’association	d’une	de	ces	comorbidités	avec	l’IAH	mesuré	lors	de	la	PSG	aboutit	à	
une	prise	en	charge	spécifique	à	chaque	patient.	
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1.7. 	Mesures	de	prévention	
	
	

1.7.1. Mesures	hygiéno-diététiques	

	
Les	 mesures	 hygiéno-diététiques	 à	 adopter	 sont	 reprises	 dans	 les	

recommandations	de	la	HAS(7)	et	comprennent	:	
- perte	de	poids	
- arrêt	du	tabac	

- diminution	de	la	consommation	d’alcool	
- réduction	de	la	prise	de	somnifères	(benzodiazépines)		

	
Ces	 mesures	 sont	 à	 conseiller	 dans	 le	 cadre	 de	 SAHOS	 mais	 sont	 des	 conseils	
simples	applicables	à	la	plupart	des	pathologies.	

	
	

1.7.2. Orthopédie	Dento-Faciale	
	
L’Orthopédie	Dento-Faciale	(ODF)	a	prouvé	son	intérêt	lors	des	formes	juvéniles	de	

SAHOS(70)(71)	notamment	lors	d’hyperdivergences	faciales	ou	de	rétrognathie.	
	

Dans	 sa	 publication	 de	 2012(72)	 ,	 Guillelminault	 développe	 une	 approche	
préventive	du	SAHOS	notamment	chez	les	sujets	pré-pubères.	Il	s’appuie	sur	une	de	

ses	études,	conduite	sur	des	jumeaux	monozygotes.	
Sur	12	jumeaux	testés	sous	PSG,	6	obtenaient	des	résultats	discordants	malgré	des	
caractères	morphologiques	et	des	valeurs	cranio-faciales	identiques.	

Il	en	conclue	que	bien	que	le	facteur	héréditaire	soit	prédisposant	pour	le	SAHOS,	
l’environnement	 joue	 potentiellement	 un	 grand	 rôle,	 notamment	 la	 respiration	

buccale	qui	doit	être	traitée	le	plus	rapidement	possible.	
	
Des	 discussions	 existent	 aussi	 sur	 le	 rôle	 que	 pourrait	 avoir	 un	 traitement	
orthodontique	de	l’adulte	en	passant	par	une	expansion	maxillaire	permettant	des	
libérer	les	cloisons	narinaires	et	de	rendre	le	pharynx	moins	étroit.(73)	

	
L’ensemble	des	publications	traitant	de	l’ODF	et	de	son	rôle	dans	le	SAHOS	insistent	
ainsi	 sur	 la	 nécessité	 de	 conduire	 des	 études	 concernant	 l’apport	 des	

thérapeutiques	orthodontiques	dans	la	prévention	du	SAHOS.	
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2. Traitements	et	prises	en	charge	actuels		
	
	

2.1. Ventilation	en	Pression	Positive	Continue	
	
Considérée	 en	 France,	 et	 dans	 le	 monde,	 comme	 le	 traitement	 de	 référence	 du	
SAHOS,	la	Caisse	Nationale	d’Assurance	Maladie	(CNAM)	estime	en	2016	à	1	million	
le	nombre	de	patients	placés	sous	Ventilation	par	Pression	Positive	Continue	(PPC)	

	
	

2.1.1. Principes	
	

2.1.1.1. Historique	
	

L’idée	de	l’utilisation	d’un	système	de	pression	positive	date	de	1980	et	des	travaux	
du	Dr	Colin	Sullivan,	un	australien,	qui	testa	d’abord	sa	machine	expérimentale	sur	
des	sujets	canins	avant	un	premier	essai	sur	l’homme	en	1981(74).	

	
Le	 but	 de	 cette	 machine	 à	 usage	 nocturne	 est	 d’éviter	 le	 collapsus	 des	 voies	

aériennes	 supérieures	 en	 appliquant	 une	 pression	 continue,	 qui	 va	 augmenter	 le	
diamètre	de	ces	voies	aériennes	et	les	maintenir	ouvertes	durant	l’inspiration.	
	

	
2.1.1.2. Choix	du	type	de	PPC	

	
Trois	types	de	PPC	existent	:		
	

- A	pression	fixe,	elle	représente	la	majorité	des	appareils.	
- A	double	niveau	de	pression.	La	valeur	de	pression	étant	plus	

faible	en	expiration	pour	augmenter	le	confort	du	patient.	
- Autopilotée,	elle	représente	actuellement	20%	des	appareils.	

	

La	grande	majorité	des	études	réalisées	ne	met	pas	en	évidence	de	perte	de	chance	
pour	 le	 patient	 en	 fonction	 du	 choix	 de	 générateur,	 néanmoins,	 certains	 arguent	

que	la	fiabilité	des	PPC	autopilotée,	avec	une	auto-titration	au	cours	de	la	nuit,	est	
inférieure	à	celle	des	appareils	à	pression	fixe	avec	réalisation	d’une	PSG.(75)	
	
Le	 masque	 nasal	 est	 le	 plus	 utilisé	 de	 par	 son	 faible	 encombrement,	 mais	 les	
recommandations	 actuelles	 ne	mettent	 en	 avant	 aucun	masque	 par	 rapport	 à	 un	

autre,	tel	que	le	masque	narinaire	ou	le	bucco-nasal.	
Il	est	nécessaire	de	changer	d’interface	2	à	3	fois	par	an.	
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Un	 suivi	 par	 le	médecin	 est	 nécessaire	 à	 3,	 6	 et	 12	mois	 avec	modification	 de	 la	
titration	en	cours	de	traitement	si	nécessaire.	

L’appareil	de	PPC	doit	être	porté	par	le	patient	au	moins	4	heures	par	nuit,	6	heures	
de	manière	optimale.	
	

Le	principal	problème	rencontré	durant	le	traitement	est	lié	à	l’observance.	Celle-ci	
est	 plus	 élevée	 en	France	que	dans	 les	 pays	 anglo-saxons	mais	 elle	 est	 évaluée	 à	

seulement	80%	à	2	ans.(78)(79)	
Selon	cette	même	étude,	les	facteurs	ayant	un	impact	positif	sur	l’observance	sont	:	

l’amélioration	des	signes	cliniques,	une	bonne	éducation	thérapeutique	du	patient,	
la	réalisation	d’une	titration	en	laboratoire	plutôt	qu’une	auto-titration	ainsi	que	la	
sévérité	du	SAHOS.	

A	 l’inverse,	 l’observance	est	diminuée	par	:	 le	manque	de	confort	 lié	au	bruit	ou	à	
l’encombrement	ou	encore	l’apparition	de	sécheresses.	

	
	

2.1.3. Résultats	thérapeutiques	

	
La	PPC	à	un	taux	de	succès	très	élevé	dans	le	traitement	du	SAHOS,	c’est	pour	cette	

raison	qu’elle	reste	le	traitement	de	choix	en	France	de	nos	jours.		
Néanmoins,	 si	 on	 corrèle	 cette	 efficacité	 théorique	 à	 l’observance	 constatée,	 on	
obtient	un	pourcentage	inférieur.(80)	

	
Elle	permet	une	diminution	de	la	somnolence	diurne	d’autant	plus	importante	que	

le	 SAHOS	 est	 sévère.	 Il	 est	 néanmoins	 possible	 de	 constater	 une	 persistance	 de	
cette	 somnolence,	 il	 convient	 alors	 de	 rechercher	 une	 autre	 cause	 qu’un	

SAHOS.(81)	
La	qualité	de	vie	est	elle	aussi	globalement	améliorée	notamment	sur	les	fonctions	
neurocognitives	préalablement	altérées,	telles	que	la	mémoire.	(82)	

	
Les	effets	bénéfiques	de	la	PPC		dans	les	troubles	cardiovasculaires	ont	récemment	
été	remis	en	cause	par	les	résultats	de	l’étude	SAVE	publiée	en	2016(83).		
Cette	 large	 étude	 menée	 sur	 plus	 de	 2500	 patients	 avec	 des	 pathologies	
coronariennes	conclue	que	même	si	l’utilisation	de	PPC	améliore	les	ronflements,	la	

qualité	 de	 vie	 ou	 la	 somnolence,	 elle	 est	 sans	 impact	 sur	 la	 prévention	
d’évènements	cardiovasculaires,	peut	importe	la	sévérité	du	SAHOS	associé.		
Ce	 résultat,	 si	 il	 est	 confirmé	 par	 d’autres	 études,	 pourrait	 remettre	 en	 cause	
certaines	des	indications	du	traitement	par	PPC.	
	

Avec	un	coût	estimé	à	1	milliard	en	2016	par	la	CNAM,	la	prise	en	charge	de	SAHOS	
par	PPC	représente	un	pourcentage	en	constante	augmentation	de	 la	part	allouée	
aux	pathologies	respiratoires.(84)	
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2.2. Orthèse	d’Avancée	Mandibulaire	
	
	
Dans	 son	 rapport	 rendu	 en	 en	 Juillet	 2015	 au	 ministère	 chargé	 de	 la	 Sécurité	

Sociale	(84),	la	CNAM	évalue	à	9	491	le	nombre	de	patients	porteurs	d’une	Orthèse	
d’Avancée	Mandibulaire	(OAM)	contre	828	047	porteurs	d’un	appareil	de	PPC,	soit	

moins	de	2%	des	patients.	
	

2.2.1. Principes	
	

2.2.1.1. Mode	d’action	
	
En	1982,	après	ses	essais,	le	Dr	Sullivan	présentait	son	appareil	de	PPC.		

Lors	 de	 cette	 même	 réunion	 de	 présentation,	 le	 Dr	 Samelson	 présentait	 lui	 son	
système	de	«	tongue	retaining	device	».(85)	

	
L’orthèse,	 à	 différencier	 d’une	 prothèse	 qui	 elle	 remplace	 un	 élément	manquant,	
consiste	en	un	appareillage	amovible	qui	va	permettre	de	maintenir	 la	mandibule	
en	 propulsion.	 Elle	 s’appuie	 sur	 les	 structures	 maxillaires,	 pour	 libérer	 l’espace	
rétro-basi-lingual	 et	 ainsi	dégager	 le	 carrefour	aéropharyngé,	pour	 retrouver	une	

ventilation	normale	durant	le	sommeil.			
Son	action	est	schématisée	par	la	figure	12.	

	

	
Figure	12	:	Schématisation	de	l’action	d’une	OAM	en	cas	de	collapsus	des	voies	aériennes	

supérieures	(86)	
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2.2.1.3. Caractéristiques	
	

Deux	grandes	familles	sont	disponibles	sur	le	marché	:	
	

- Les	orthèses	thermoformables,	achetables	directement	dans	le	

commerce	sans	prescription	médicale.	
	

Elles	 fonctionnent	 sur	 le	 principe	 du	 «	 boil	&	 bite	 »	 :	 le	 patient	 trempe	 l’orthèse	
dans	 l’eau	chaude	ce	qui	va	 la	ramollir,	puis	 il	va	ensuite	mordre	sur	 l’orthèse	en	

propulsion	mandibulaire,	généralement	jusqu’au	bout	à	bout	incisif,	et	attendre	que	
l’orthèse	refroidisse	et	durcisse	pour	conserver	l’enregistrement	de	cette	position.	
Elles	sont	disponibles	en	monobloc	ou	en	bi	bloc.	

	
- Les	orthèses	sur	mesure,	réalisées	sous	prescription	médicale,	

avec	des	étapes	prothétiques	cliniques	et	de	laboratoire.	
	
Ici,	nous	nous	intéresserons	aux	orthèses	sur	mesure.		

	
3	architectures	principales	sont	disponibles	dans	le	choix	des	orthèses	:		

	
- Monobloc	
- Bi	Bloc	fixe	

- Bi	Bloc		
	

Des	études	comparatives	ont	été	menées	pour	ces	différents	types	d’orthèses.	
Il	 est	 communément	 admis	que	 le	meilleur	 type	d’orthèse	 est	 le	plus	 confortable	

pour	le	patient.	(6)	
	
La	 rétention	 des	 différentes	 OAM	 se	 fait	 grâce	 à	 l’utilisation	 de	 la	 ligne	 de	 plus	

grand	contour	des	dents.	
On	recherche	un	effet	de	«	clipsage	»	des	gouttières	aussi	bien	au	maxillaire	qu’à	la	
mandibule,	au	niveau	postérieur.	Il	peut	néanmoins	être	utile	d’utiliser	également	
les	dents	antérieures	en	rétention	si	 il	s’avère	que	 les	molaires	ne	présentent	pas	
une	anatomie	suffisamment	rétentive.	

	
De	nouveaux	designs	sont	à	l’étude	pour	déterminer	la	rétention	optimale(89).	
	
	

2.2.1.4. Titration	
	
Tout	comme	dans	le	traitement	par	PPC,	une	titration	existe	pour	les	OAM.	Elle	vise	

à	 connaître	 la	 valeur	 d’avancement	 mandibulaire	 optimale	 pour	 une	 efficacité	
maximum.	
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Des	 études	 ont	 mis	 en	 évidence	 une	 relation	 dose-effet	 entre	 l’avancement	
mandibulaire	 et	 l’oxygénation	 nocturne	 liée	 à	 la	 «	collapsibilité	»	 des	 voies	

aériennes	supérieures.	Cette	relation	est	liée	à	une	diminution	de	l’IAH(90)(91).	
	
Une	 grande	 variabilité	 existe	 concernant	 les	 protocoles	 de	 réalisation	 de	 cette	

titration(92)	mais	il	apparaît	à	ce	jour	qu’aucun	protocole	de	titration	standardisé	
ne	 soit	 établi	 et	 qu’aucun	 protocole	 proposé	 n’a	 démontré	 une	 supériorité	

comparativement	 	à	un	autre.	 Il	 est	ainsi	 simplement	 recommandé	de	rechercher	
progressivement	l’avancée	mandibulaire	efficace(6).	

	
	

2.2.2. Indications	
	
Les	recommandations	pour	la	prescription	d’une	OAM	peuvent	sensiblement	varier	

(6)(93)(94)	 mais	 elles	 s’entendent	 toutes	 à	 dire	 que	 celle-ci	 peut	 être	 prescrite	
dans	les	2	cas	suivants	:	

	
- En	seconde	intention,	en	cas	de	refus	ou	d’intolérance	à	la	PPC	

	

- En	première	intention	dans	le	cadre	d’un	SAHOS	léger	(5	<	IAH	
<	 15)	 ou	 modéré	 (IAH	 <	 30)	 en	 l’absence	 de	 comorbidité	
cardiovasculaire	et	avec	une	somnolence	diurne	légère	

	

	
2.2.3. Contre-indications	

	
Un	examen	bucco-dentaire	préalable	est	systématiquement	réalisé.		
Lors	de	celui-ci,	 il	est	répertorié	dans	 les	recommandations	professionnelles	ainsi	

que	dans	plusieurs	études	(6)(95)	les	différentes	situations	qui	pourraient	contre-
indiquer	la	pose	d’une	OAM	:		

	
- Moins	 de	 8	 dents	 par	 arcade.	 Il	 est	 néanmoins	 nécessaire	

d’évaluer	 la	valeur	des	 ces	dents	 résiduelles	et	de	 réaliser	 les	

soins	préalablement.	
	

- Edentement	complet	bi	maxillaire.	Si	 l’edentement	complet	ne	
concerne	 qu’une	 seule	 arcade,	 des	 solutions	 d’orthèse	 sont	
actuellement	possibles	en	fonction	des	cas.	

- Maladie	parodontale		
	

- Une	 propulsion	 mandibulaire	 insuffisante.	 Les	 causes	 sont	
variées	 telles	 que	:	 l’ankylose	 temporo-mandibulaire,	 les	

luxations	 méniscales	 ou	 encore	 des	 dysfonctions	 cranio-
mandibulaires.	
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Il	 est	 à	 noter	 que	 des	 couronnes	 prothétiques,	 dento	 ou	 implanto-portées,	 ne	
constituent	pas	une	contre-indication.		

	
	

2.2.4. Résultats	thérapeutiques	

	
L’efficacité	de	l’OAM	a	été	reconnue	dans	le	traitement	du	SAHOS	notamment	grâce		

à	 une	méta-analyse	 publiée	 dans	 la	 revue	 de	 l’	Agency	 for	Healthcare	Research	&	
Quality	(AHRQ),	une	agence	dépendant	du	département	américain	à	la	santé.(96).	

Elle	note	son	efficacité	dans	la	réduction	de	l’IAH	et	l’amélioration	de	la	somnolence	
diurne,	grâce	au	score	d’Epworth,	comparativement	à	l’absence	de	traitement.		
	

Cette	 autre	 étude	 prospective	 suédoise	 de	 2004(97)	 menée	 sur	 630	 patients	
conclue	 aussi	 à	 une	 efficacité	 de	 l’OAM	 sur	 la	 réduction	 de	 l’IAH,	mais	 note	 que	

plusieurs	facteurs	tels	que	la	prise	de	poids	en	cours	de	traitement	sont	à	prendre	
en	compte.	
	

D’autres	publications	se	sont	aussi	 intéressées	au	 traitement	OAM	versus	PPC.	Le	
méta-analyse	 précédente(96)	 conclue	 à	 une	 efficacité	 inférieure	 de	 l’OAM	 sur	 la	

PPC	sur	 les	valeurs	d’IAH	ou	de	désaturation	mais	note	une	efficacité	comparable	
sur	l’amélioration	de	la	qualité	de	vie.		
Ce	 résultat	 est	 régulièrement	 retrouvé(98)(99)(100)	 et	 les	 conclusions	 se	

rejoignent	sur	l’intérêt	d’un	traitement	par	OAM	en	seconde	intention.	
	

Enfin,	 en	 2016,	 l’étude	 ORCADES(101),	 menée	 pour	 le	 compte	 de	 la	 société	
ResMed®,	 conclue	 a	 une	 supériorité	 des	 orthèses	 en	 CFAO	 (Conception	 et	

Fabrication	 Assistée	 par	 Ordinateur)	 par	 rapport	 aux	 traditionnelles,	 avec	
réduction	de	l’IAH	plus	importante	et	diminution	du	score	d’Epworth	améliorée.		
	

Une	fois	la	titration	optimale	atteinte,	il	est	recommandé	au	patient	de	réaliser	une	
PSG	de	contrôle	3	mois	après	la	pose	de	l’OAM.	
	
Pour	le	suivi	à	 long	terme,	un	examen	du	sommeil	n’est	recommandé	que	si	 il	y	a	
apparition	de	nouveaux	 symptômes	ou	de	nouveaux	évènements	 (prise	de	poids,	

autres	traitements	inter	récurrents).(52)	
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2.2.4.1. Effets	indésirables	associés	
	
	

- Articulation	Temporo-Mandibulaire	
	

Deux	 études	 se	 sont	 principalement	 penchées	 sur	 les	 effets	 secondaires	 liés	 à	
l’utilisation	d’orthèses	au	niveau	de	l’ATM.(102)(103)	
	

Elles	 font	 état	 de	 plaintes	 régulières	 des	 patients	 à	 hauteur	 de	 19,8%	 et	 24%,	
concernant	 des	 douleurs	 au	 niveau	 de	 l’articulation	 temporo-mandibulaire	 au	

début	du	port	des	gouttières.	
Le	 nombre	 de	 patients	 souffrant	 de	 douleurs	 se	 réduit	 au	 fur	 et	 à	 mesure	 des	
semaines	 de	 traitement	 jusqu’à	 des	 valeurs	 très	 faibles	 (2%	 après	 2	 ans	 de	

traitement)		
	

Après	examens	radiologiques	réguliers	sur	3	années,	aucun	changement	n’a	été	mis	
en	évidence	au	niveau	de	l’ATM.(104)	
Toutes	 les	études	concluent	à	un	risque	très	 limité	de	développer	des	troubles	de	

l’ATM	 au	 long	 terme	 lors	 du	 port	 d’orthèses,	 avec	 un	 suivi	 régulier	 et	 des	
adaptations	si	nécessaire.	

	
	

- Effets	dento-articulaires	
	
Il	 est	 régulièrement	 rapporté	des	cas	de	déplacements	dentaires	 lors	du	port	des	

orthèses	au	long	cours.	
	

Une	 vaste	 étude	 en	 2	 temps	 publiée	 en	 2006(105)(106),	 met	 en	 évidence	 des	
modifications	 occlusales	 après	 7,4	 ans	 de	 port	 de	 gouttières,	 ces	 modifications	
étant	bénéfiques	dans	41,4%	des	cas	et	défavorables	dans	44,3%.	Ils	notent	aussi	

qu’une	 classe	 II	 ou	 un	 fort	 surplomb	 initial	 prédisposeraient	 à	 la	 survenue	 de	
changements	favorables.		

	
Cette	même	étude	fait	état	d’une	palatoversion	des	incisives	maxillaires	d’environ	
3°	avec	une	distoversion	et	une	égression	des	molaires	maxillaires.		

Au	niveau	mandibulaire,	on	observe	une	vestibuloversion	des	incisives	de	plus	de	
6°	à	5	ans	avec	une	mésioversion	des	molaires	et	là	aussi	une	égression,		mais	plus	

marquée	qu’au	maxillaire.	
	
Ces	modifications	aboutissent	à	une	réduction	de	 longueur	d’arcade	au	maxillaire	

et	une	augmentation	à	la	mandibule.	
	
Enfin,	 les	 valeurs	 du	 recouvrement	 incisif	 ainsi	 que	 celles	 du	 surplomb	 ont	
tendance	à	diminuer	avec	le	temps.	(107)	
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Cette	 étude	 vient	 confirmer	 des	 résultats	 obtenus	 précédemment	 et	 publiés	
respectivement	en	2002(108)	et	2003(109).	

	
	

- Effets	squelettiques	

	
Publiée	 en	 1999,	 une	 étude	 réalisée	 avec	 prise	 de	 cliché	 en	 téléradiographie	 de	

profil	en	début	de	traitement	puis	à	2	ans,	note	une	avancée	et	un	abaissement	de	la	
mandibule	avec	une	augmentation	de	sa	longueur.(110)		

Elle	 explique	 ces	 changements	 par	 un	 possible	 remodelage	 du	 condyle	 ou	 de	 la	
fosse	glénoïde.		
	

Robertson	note	aussi	un	recul	de	la	symphyse	mandibulaire.(111).	
	

- Autres	effets	
	
Une	 effet	 positif	 du	 port	 des	 orthèse	 à	 été	 démontré	 en	 2006(112).	 Les	 orthèses	

permettraient	 en	 effet	 de	 réduire	 le	 bruxisme	 nocturne,	 le	 mécanisme	 exact	
permettant	 cette	 réduction	 étant	 encore	 à	 définir.	 Ce	 résultat	 a	 été	 confirmé	 en	

2009.(113)	
D’autres	 effets	 secondaires	 fréquents,	 transitoires	 et	 légers	 ont	 largement	 été	
rapportés	 par	 les	 patients	 dans	 toutes	 les	 études	 précédemment	 utilisées	:	

xérostomie	 ou	 hypersalivation,	 allergies,	 pertes	 d’appareil	 durant	 la	 nuit,	
sensibilités	 dentaires	 ou	 encore	 des	 sensations	 de	modification	 de	 l’occlusion	 au	

réveil.		
	

	
Actuellement,	 il	 existe	 en	 France	 6	 types	 d’orthèses	 inscrites	 sur	 la	 Liste	 des	
Produits	 et	 Prestations	 	 (LPP)	 de	 l’Assurance	 Maladie	:	 Narval	 de	 Resmed®,	

Somnodent	et	Amo,	de	Somnomed®,	Tali	de	Oniris®,	OHA	de	Fulcrum®et	OPM4J	
de	3J®.	
	
Le	remboursement	diffère	en	fonction	des	orthèses	allant	de	274	à	339	euros.		
	

La	 tendance	 actuellement	 défendue	 par	 l’Assurance	 Maladie	 est	 à	 une	
augmentation	 de	 la	 part	 des	 patients	 traités	 par	 OAM	 aux	 vues	 des	 apports	
thérapeutiques	et	du	faible	cout	comparé	à	la	PPC.		
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2.3. Traitements	chirurgicaux	
	
Plus	 rarement	 utilisés	 que	 les	 2	 précédents	 traitements	 de	 par	 leur	 caractère	
invasif,	 l’ensemble	 des	 traitements	 chirurgicaux	 actuellement	mis	 en	œuvre	 sont	

dits	de	 troisième	 intention,	 lorsque	 la	PPC	et	 l’OAM	ont	échoués	ou	n’ont	pas	été	
supportés	par	le	patient.	

Il	 arrive	plus	 rarement	que	 la	 chirurgie	 soit	 la	première	étape	 si	 elle	est	 curative	
dans	le	cadre	d’obstacles	anatomiques	obstructifs.	
	

Elles	 interviennent	 à	 3	 niveaux	 anatomiques	 distincts	 responsables	 de	 collapsus	
entrainants	un	SAHOS	:	

	
- l’espace	rétro-vélaire	
- l’espace	rétro-basi-lingual	

- l’espace	rétro-hyoïdien	
	
On	peut	alors	distinguer	2	types	d’interventions	:	les	chirurgies	des	tissus	mous	et	
celles	des	tissus	durs.	
	

2.3.1. Ostéotomie	bi-maxillaire	d’avancement	
	

2.3.1.1. Principe	
	

L’ostéotomie	 bi-maxillaire	 d’avancement	 a	 comme	 principe	 général	 une	 avancée	
des	 tissus	 antérieurs	 du	 pharynx	 ainsi	 que	 des	 muscles	 supra-hyoïdiens	 pour	
permettre	un	élargissement	global	du	pharynx.	On	aboutit	alors	à	un	accroissement	

du	volume	de	la	cavité	buccale.		
	

Utilisée	depuis	 les	années	1960,	 il	est	 le	plus	souvent	 fait	appel	à	une	ostéotomie	
mandibulaire	sagittale	de	type	Obwegeser-Dalpont,	illustrée	figure	14.	Il	est	dans	le	
même	 temps	 réalisé	 une	 ostéotomie	 maxillaire,	 Lefort	 I	 en	 règle	 générale,	 pour	
adapter	l’occlusion	finale	avec	la	nouvelle	position	mandibulaire.	
	

On	procédera	à	un	nivellement	complet	des	arcades	en	préopératoire	avec	pose	de	
fils	021*028	et	brasure	de	laiton	entre	chaque	dent.	
L’ostéosynthèse	réalisée	par	mini-plaques	est	obtenue	en	2	mois	généralement.	

	
Usuellement,	l’avancée	est	de	l’ordre	de	10	à	12mm	à	la	mandibule	mais	il	n’est	pas	

retrouvé	de	lien	entre	l’importance	de	cette	avancée	et	la	réduction	de	l’IAH(114).	
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Figure	14	:	Schéma	d’une	ostéotomie	mandibulaire	d’avancement	(115)	

	
2.3.1.2. Indications	

	
La	 chirurgie	 orthognatique	 est	 proposée	 aux	 patients	 ayant	 refusé	 ou	 ne	

supportant	 pas	 le	 traitement	 par	 PPC	 ou	 par	 OAM	 dans	 le	 cadre	 d’un	 SAHOS	
sévère.(116)	

	
Elle	 peut	 aussi	 être	 de	 première	 intention	 lorsqu’il	 s’agit	 de	 lever	 un	 obstacle	
anatomique	identifié	et	étant	la	cause	du	SAHOS	

	
Couramment	utilisée	dans	la	pratique	de	l’ODF,	l’immense	majorité	des	indications	

de	 cette	 ostéotomie	 concerne	 les	 classes	 II	 dentaires	 et/ou	 squelettiques.	 La	
chirurgie	 est	 décidée	 après	 analyse	 esthétique	 du	 visage,	 de	 l’occlusion,	 des	
données	céphalométriques	et	radiographiques	ainsi	que	du	sourire.(117)	
	

2.3.1.3. Contre-indications	

	
Listées	 dans	 les	 recommandations	 de	 la	 Société	 de	 Pneumologie	 en	 Langue	
Française(6),	 les	 différentes	 contre-indications	 sont	 issues	 des	 résultats	 des	
différentes	études	corrélés	aux	résultats	thérapeutiques.	
Elles	sont	les	suivantes	:	

	
- Patient	âgé	de	plus	de	65	ans	
- IMC	supérieur	à	30	kg/m2	
- Comorbidités	contre-indiquant	l’anesthésie	générale	

	

2.3.1.4. Résultats	
	
Une	méta-analyse	de	2007(118)	a	compilé	18	résultats	d’études	et	a	conclu	que	le	
taux	de	succès	de	l’intervention	,admis	comme	une	réduction	de	50%	de	l’IAH,	est	

seulement	de	45%	
Ce	résultat	semble	assez	stable	sur	le	long-terme(119)	
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2.3.1.5. Effets	indésirables		
	

Il	 est	 fréquemment	 retrouvé	 une	 hypoesthésie	 et	 parfois	 une	 anesthésie	 labio-
mentonnière	transitoire.	
Les	principaux	effets	 indésirables	autres	 sont	:	hémorragie	;	hématome	pharyngé,	

surinfection	sur	matériel	d’ostéosynthèse.	
Il	 est	 aussi	 nécessaire	 de	 prévenir	 le	 patient	 sur	 le	 changement	 de	morphologie	

faciale	induit	par	le	geste,	bien	qu’il	soit	le	plus	souvent	favorable.	(120)	
	

	
2.3.2. Chirurgie	du	voile	du	palais	

	

Le	but	de	cette	chirurgie	est	de	remodeler	le	palais	mou	pour	réduire	le	collapsus	
engendré	par	les	différents	éléments	anatomiques.	

	
La	chirurgie	du	voile	du	palais	 regroupe	différentes	 techniques	avec	comme	base	
l’uvulo-palato-pharyngoplastie	(UPPP)	introduite	en	1981	par	Fujita.	(121)	

	
2.3.2.1. L’uvuluo-palato-pharyngoplastie	

	
Elle	consiste	en	l’ablation	des	amygdales	palatines	et	du	bord	postérieur	du	voile	
avec	une	suture	des	piliers	amygdaliens.	

	
Selon	cette	méta-analyse	de	2010(122),	la	réduction	de	l’IAH	serait	de	33%	mais	de	

nombreux	effets	indésirables	seraient	rencontrés	tels	que	des	hémorragies	post-
opératoires,	des	dysphagies	ou	encore	des	changements	de	tonalité	vocale.	

	
Des	techniques	modifiées	ont	alors	vu	le	jour,	incluant	notamment	une	plastie	
nasale,	avec	des	résultats	améliorés	bien	que	les	études	n’incluaient	qu’un	faible	

nombre	de	patients.	
	

2.3.2.2. L’uvulo-palatoplastie	assistée	par	Laser	
	
L’utilisation	d’incisions	par	Laser	à	d’abord	été	utilisée	dans	le	traitement	du	

ronflement	en	raccourcissant	l’uvule	et	modifiant	la	forme	du	voile	du	palais	puis	
plus	récemment	dans	le	traitement	du	SAHOS.	
	
Son	utilisation	permettrait	d’obtenir	une	réduction	de	l’IAH	de	32%	sur	des	degrés	
de	sévérité	légers	à	modérés.	

Mais	de	nombreuses	études	mettent	aussi	en	évidence	une	absence	de	
modifications	significatives	dans	ces	valeurs.(122)	
	
	
	



	 51	

2.3.2.3. Le	traitement	par	radiofréquence	
	 	

Avec	 un	 objectif	 comparable	 à	 l’UPPP,	 la	 radiofréquence	 vélaire	 à	 pour	 but	 de	
procéder	à	l’ablation	d’une	partie	du	voile	du	palais	avec	une	utilisation	contrôlée	

de	 la	 température.	 Elle	 permet	 aussi	 d’obtenir	 une	 rigidification	 des	 tissus	
diminuant	le	collapsus.		
	
Cette	 méthode	 à	 une	 faible	 efficacité	 thérapeutique	 comparée	 aux	 autres	
traitements	 chirurgicaux.	 Une	 étude	 a	 prouvé	 son	 efficacité	 dans	 la	 réduction	 du	

bruit	du	ronflement	mais	des	résultats	non	significatifs	sur	l’IAH	ou	la	somnolence	
diurne.(123)		

	
	

2.3.3. Plasties	linguales	

	
Le	geste	chirurgical	va	être	de	2	natures	pour	:		

	
- Permettre	 une	 réduction	 du	 volume	 de	 la	 base	 de	 langue,	 le	

plus	 souvent	 en	 utilisant	 le	 laser	 ou	 la	 radiofréquence,	 par	

basiglossectomie.	
	

- Permettre	 un	 repositionnement	 plus	 antérieur	 par	 chirurgies	
des	bases	osseuses	mandibulaires,	 les	apophyses	géni,	 et	 	par	

suspension	hyoïdienne,	pour	donner	à	l’os	hyoïde	une	position	
plus	antérieure.	
	

Le	 taux	 de	 guérison	 reste	 assez	 faible	 malgré	 une	 amélioration	 des	 valeurs	
respiratoires	et	la	réduction	par	radiofréquence	reste	le	geste	préférentiel.(124).	
	
	

2.3.4. Traitements	chirurgicaux	associés	

	
	

2.3.4.1. Chirurgie	nasale	
	
L’obstruction	nasale	est	reconnue	comme	à	risque	d’augmenter	la	sévérité	du	

SAHOS	et	surtout	de	compliquer	le	traitement	par	PPC.	
	
Les	chirurgies	nasales	permettent	d’abaisser	le	niveau	de	résistance	des	voies	
aériennes	supérieures.	
Cela	aboutit	à	une	amélioration	du	ronflement,	de	la	qualité	de	vie	et	surtout	

augmente	l’efficacité	de	la	PPC	tout	en	permettant	une	meilleure	observance	au		
traitement.	(125)	
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2.3.4.2. Chirurgie	bariatrique	

	
L’obésité	étant	un	facteur	à	risque	de	développer	un	SAHOS,	une	revue	
systématique	de	2013	s’est	penchée	sur	l’impact	des	chirurgies	bariatriques.(126)	

	
69	études	furent	utilisées,	soit	13,900	patients,	et	les	résultats	montrent	une	

amélioration,	ou	une	disparition,	des	symptômes	du	SAHOS	chez	79%	des	patients	
ayant	subi	un	bypass,	86%	des	patients	ayant	subi	une	sleeve	et	99%	des	patients	

avec	une	diversio	bilio-pancréatique	
	
Ils	concluent	sur	un	effet	significatif	sur	le	SAHOS	des	chirurgies	bariatriques	de	

patients	obèses.	
		

	
		
	

2.4. Oxygénothérapie	
	
L’utilisation	 d’oxygénothérapie	 dans	 le	 traitement	 du	 SAHOS	 a	 été	 utilisée	 et	 est	

encore	prescrite	de	nos	jours.	
	

Néanmoins,	 un	 rapport	 canadien	 de	 2010(127)	 ainsi	 que	 cette	 méta-analyse	 de	
2013(128)	concluent	à	une	absence	 totale	d’efficacité	de	 l’oxygénothérapie	sur	 le	
SAHOS.	Son	utilisation	augmenterait	même	la	durée	des	apnées.	
	
Elle	 ne	peut	 être	 recommandée	qu’en	 cas	d’hypoxémie	 associée	 à	 un	 SAHOS	non	

corrigée	sous	PPC(7).	
	
	
	
	
	
	
A	l’heure	actuelle,	la	prise	en	charge	du	SAHOS	repose	sur	une	approche	complexe	
qui	se	doit	d’être	pluridisciplinaire.	
La	 mise	 en	 place	 des	 traitements	 nécessite	 une	 compliance	 du	 patient	 avec	

notamment	 une	modification	 des	 habitudes	 d’hygiène	 telles	 que	 le	 tabagisme,	 la	
consommation	 d’alcool	 ou	 la	 perte	 de	 poids,	 pour	 aboutir	 à	 un	 résultat	 stable	 et	

durable	permettant	une	amélioration	de	la	qualité	de	vie	
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3.1.2. Principe	
	
	

3.1.2.1. Bases	physiologiques	

	
La	stimulation	du	nerf	hypoglosse	va	avoir	pour	objectif	 la	contraction	du	muscle	
génioglosse,	principal	protracteur	de	la	langue.(129)	
	
Le	génioglosse	étant	aussi	dilatateur	du	pharynx,	son	action	va	permettre	de	garder	

les	voies	aériennes	supérieures	ouvertes	et	d’augmenter	leur	calibre.		
Physiologiquement,	il	va	se	contracter	juste	avant	le	début	de	l’inspiration	et	éviter	

le	collapsus	crée	par	la	pression	négative	engendrée.	
	
Néanmoins,	la	conservation	de	la	perméabilité	globale	du	pharynx	est	obtenue	par	

l’action	 conjointe	 des	 différents	muscles	 de	 la	 langue	 ainsi	 que	 ceux	 du	 pharynx	
visant	à	rigidifier	cet	espace.(130)	

	
La	figure	16	objective	grâce	à	l’imagerie	par	IRM	les	actions	des	différents	muscles	
avec	les	vecteurs	des	forces,	regroupés	par	motoneurones	utilisés.		

On	peut	ainsi	noter	que	le	génioglosse	ne	va	pas	agir	seul	mais	que	son	action	doit	
se	faire	en	concomitance	avec	les	autres	muscles	pharyngés.	
	

	
Figure	16:	illustration	de	la	dépendance	aux	muscles	dilatateurs	de	la	perméabilité	aérienne(130)	

	

	

Ainsi	 pour	 White(131),	 la	 combinaison	 d’obstacles	 anatomiques	 avec	 une	 faible	
réponse	aux	stimulations	nocturnes	des	muscles	dilatateurs	ainsi	qu’une	instabilité	
du	contrôle	ventilatoire	serait	une	des	principales	causes	du	SAHOS.	
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3.1.2.2. Historique	
	

Dans	 un	 premier	 temps,	 il	 a	 été	 question	 d’une	 stimulation	 électrique	 directe	 du	
muscle	génioglosse	lors	des	phases	d’apnées	nocturnes.		
	

C’est	par	le	biais	d’impulsions	électriques	délivrées	par	des	électrodes	placées	au	
contact	des	muscles	que	ceux-ci	vont	se	contracter.		

L’électro-myostimulation	ou	EMS	est	utilisée	dans	la	rééducation	sportive	depuis	
les	années	1980(132)	pour	obtenir	un	gain	de	force	ou	rétablir	la	fonction	d’un	

membre	paralysé	même	si	son	utilisation	reste	contrastée	en	comparaison	avec	les	
méthodes	de	rééducation	traditionnelles.(133)	
	

Mais	 les	 résultats	 obtenus	 par	 Guilleminault	 en	 1995,	 bien	 que	 positif	 sur	 l’IAH,	
conclurent	 à	 un	 abandon	 car	 la	 stimulation	 du	 seul	 génioglosse	 entrainait	 des	

douleurs	et	par	conséquent	le	réveil	des	patients.(134)	
	
Il	 a	 donc	 été	 testé	 une	 stimulation	 du	 nerf	 hypoglosse,	 plutôt	 que	 des	 muscles,	

d’abord	de	manière	bilatérale	 sur	des	chats(135)	puis	de	manière	unilatérale	 sur	
l’homme	en	2001,	avec	des	résultats	similaires,(136)	l’IAH	passant	de	52	±	20.4	à	

22.6	±	12.1,	associé	à	une	très	bonne	tolérance.	
Il	a	ainsi	été	admis	que	la	stimulation	unilatérale	seule	était	efficace,	car	elle	libère	
un	espace	pharyngé	suffisant	pour	une	ventilation	efficace.	Ce	résultat	est	 illustré	

figure	17.	

  
Figure	17	:	Dispositif	de	stimulation	du	nerf	hypoglosse	adapté	de	Inspire	Medical	Systems	(137)	

	
On	placera	alors	un	boitier	de	stimulation	relié	au	nerf	hypoglosse,	le	plus	souvent	

du	côté	droit,	au	niveau	sous-claviculaire	sous	anesthésie	générale.	
	

Les	 paramètres	 d’intensité	 (V),	 de	 fréquence	 (Hz)	 et	 de	 durée	 (μsec)	 vont	 être	
ajusté	ultérieurement	par	titration	sous	PSG.		
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Actuellement,	 2	 types	 de	 stimulation,	 qui	 diffèrent	 par	 leur	 mode	 de	
fonctionnement,	sont	à	l’étude	:		

	
- la	stimulation	synchrone	
- la	stimulation	continue	

	
3.1.3. Stimulation	synchrone	

	
3.1.3.1. Principe	

	
Cette	stimulation	est	dite	synchrone	car	elle	ne	va	stimuler	les	muscles	que	durant	

la	phase	d’initiation	de	l’inspiration.	
	
L’électrode	de	stimulation	va	être	reliée	à	la	partie	distale	du	nerf	hypoglosse	qui	va	

sélectivement	 stimuler	 les	 muscles	 protrusor,	 au	 premier	 rang	 desquels	 le	
génioglosse.	

	
Le	 site	 opératoire	 de	 la	 pose	 de	 l’électrode	 de	 stimulation	 est	 schématisé	 par	 le	
rectangle	noir	sur	la	figure	18.	

Une	photographie	du	temps	opératoire	y	est	associée	figure	19.	

 
Figure	18	:	Anatomie	de	la	langue	et	nerf	hypoglosse	(137)	

	
	
	

	
		

	

	
	

Figure	19	:	Cliché	per-opératoire	avant	

placement		de	l’électrode	(133)	
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On	 ajoute	 à	 cette	 électrode	 de	 stimulation	 nerveuse,	 une	 sonde	 pour	 capter	 les	
cycles	respiratoires,	placée	en	intercostal.	

On	a	enfin	le	boitier	en	sous	claviculaire.	
	
Le	 temps	 chirurgical	 comprendra	 alors	 3	 incisions	 sous	 anesthésie	 générale,	

schématisée	par	la	figure	20.	
 

 
Figure	20	:	schématisation	d’un	système	de	stimulation	synchrone(138)	

	
	

3.1.3.2. Critères	d’inclusion	
	

Les	différents	systèmes	de	stimulation	du	nerf	hypoglosse	étant	encore	à	l’étude,	on	
parle	de	critères	d’inclusion.	
	

Une	 étude	 belge	 de	 2012(139)	 a	 étudié	 les	 facteurs	 prédictifs	 de	 succès	 et	 en	 a	
principalement	retenu	deux	:	

	
- un	IMC	inférieur	à	32	
- un	IAH	<	50	

	
Ils	 intègrent	 aussi	 la	 notion	 de	 collapsus	 concentrique	 complet	 (CCC)	 des	 voies	

aériennes	comme	facteur	d’échec.	
	
Mais	 c’est	 l’étude	 de	 Vanderveken	 et	 al.(140)	 qui	 approfondi	 cet	 axe	 en	 le	
requalifiant	de	facteur	conditionnant	le	succès	du	traitement.		
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En	 sédatant	 les	 patients	 par	 midazolam	 et/ou	 propofol,	 ils	 ont	 pu	 réaliser	 une	

endoscopie	lorsque	le	patient	était	endormi.	
Ils	ont	ainsi	étudié	 la	 localisation,	 la	direction	et	 le	degré	de	«	collapsibilité	»	chez	
21	patients	souffrant	de	SAHOS.	

	
Ils	 notent	 ainsi	 que	 le	 succès	 est	 bien	 moindre	 chez	 les	 patients	 avec	 un	 CCC,	

recueillant	 une	 absence	 de	 changement	 d’IAH	6	mois	 après	 implantation,	 qui	 est	
souvent	du	à	une	hypertrophie	des	parois	pharyngées.	

En	 revanche,	 les	patients	 avec	un	 collapsus	antéro-postérieur,	 qui	 est	plutôt	 lié	 à	
une	mauvaise	position	de	la	base	de	la	langue,	ont	obtenu	des	résultats	où	l’IAH	à	6	
mois	est	passé	de	38	±	10.3	à	13.6	±	12.1	et	un	taux	de	succès	évalué	à	81%.		

Le	score	d’Epworth	est	lui	aussi	amélioré.	
La	figure	21	montre	les	images	endoscopiques	associées.	

	

	
Figure	21:	endoscopie	montrant	un	collapsus	antéro-postérieur	à	gauche	et	concentrique	à	

droite(140)	

	
Ce	 résultat	 est	 confirmé	 par	 cette	 revue	 de	 2016(141)	 qui	 indique	 qu’une	

endoscopie	 est	 préalablement	 nécessaire	 à	 la	 pose	 d’un	 stimulateur	 implantable	
pour	déterminer	la	nature	du	collapsus.		
	
	

3.1.3.3. Résultats	thérapeutiques	

	
Les	principaux	 résultats	disponibles	 sont	obtenus	via	 cette	 étude	de	Strollo	 et	 al.	
(142)	 reposant	 sur	 une	 analyse	 des	 données	 à	 1	 an	 de	 l’étude	 clinique	 STAR	
(Stimulation	 Therapy	 for	 Apnea	 Reduction),	 	 incluant	 126	 participants	 et	

commandée	par	la	société	Inspire	Medical	Systems®.	
	
Après	12	mois,	ils	notent	une	baisse	globale	de	l’IAH	de	68%	passant	de	32	±	11.8	à	
15.3	±	16.1	ainsi	qu’une	baisse	de	l’ODI	(Oxygen	Desaturation	Index)	de	70%.	
Ils	notent	aussi	une	amélioration	de	la	qualité	de	vie	et	de	la	somnolence	diurne.	

Ces	résultats	sont	consultables	dans	le	tableau	de	données,	figure	22.	
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Figure	22	:	Tableau	des	valeurs	à	l’inclusion	et	à	12	mois.(142)	

	
	
Ils	 ont	 aussi	 procédé	 à	 une	 phase	 randomisée	 sur	 les	 46	 premiers	 patients	
répondeurs	à	12	mois.	Il	a	été	demandé	à	23	patients	de	conserver	leur	stimulateur	

actif	et	aux	23	autres	de	l’éteindre	puis	une	comparaison	par	PSG	a	été	effectuée	1	
semaine	après.	
	
Les	résultats	montrent	une	nette	augmentation	de	l’IAH	et	de	l’ODI	dans	le	groupe	
ayant	éteint	le	dispositif	ce	qui	selon	eux	prouverait	l’efficacité	du	stimulateur.	Les	

résultats	sont	notés	dans	la	figure	23.		
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Figure	23	:	diagramme	de	valeurs	d’IAH	et	d’IDO(142)	

	
	
Les	équipes	du	Pr	Philip	au	CHU	de	Bordeaux	et	du	Dr	Chabolle	à	l’Hôpital	Foch	de	
Suresnes,	ont	publié	un	article	allant	aussi	dans	 le	 sens	d’une	bonne	efficacité	du	

traitement	par	stimulateur	implantable.(143)	
	
L’équipe	 bordelaise	 à	 d’ailleurs	 publié	 2	 articles	 après	 le	 début	 de	
l’expérimentation	du	système	Inspire®	:	
	

Dans	un	premier	temps	au	sujet	d’un	cas	au	premier	trimestre	2016(144),	avec	des	
résultats	 améliorant	 l’IAH	 du	 patient	 de	 64	 évènements	 par	 heure	 à	 37,	 2	 mois	
après	implantation.		
Une	titration	ultérieure	sous	PSG	a	permis	de	réduire	cet	IAH	à	9	par	heure.		
Le	patient	a	aussi	noté	une	amélioration	de	qualité	de	vie	objectivée	par	 le	 score	

d’Epworth.	
	
Puis	une	étude	sur	10	patients	avec	passage	d’une	IAH	moyen	de	47,2	±	12,8	à	11,7	
±	6,4	à	6	mois.	Ces	patients	ont	eu	une	PSG	pour	titration	à	2	mois.	Le	niveau	d’éveil	

évalué	était	lui	aussi	bien	meilleur(145).	
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3.1.4.2. Résultats	
	

Parmi	 le	 faible	nombre	d’études	disponibles	 sur	 les	 stimulateurs	 implantables	du	
nerf	hypoglosse,	ceux	concernant	la	THN	sont	rares.	
	

Selon	Mwenge	et	al.(149),	sur	les	13	patients	de	l’étude,	l’IAH	à	12	mois	est	passé	
de	45.2	±	17.8	à	21.0	±	16.5	après	une	première	titration	à	un	mois.	

Les	patients	attestent	aussi	d’une	diminution	de	somnolence	diurne.	
	

	

	
Figure	28:	clichées	endoscopiques	du	pharynx	sans	(a	et	c)	et	avec	stimulation	(b	et	d)	

	
Ces	images	d’endoscopies	de	deux	patients	sont	issues	du	travail	précédent(149).	

En	a)	et	c),	la	cliché	est	pris	durant	la	respiration	normale	sans	stimulation.	
En	b)	et	d),	 la	différence	est	très	nettement	visible	lors	de	la	stimulation	avec	une	

ouverture	des	voies	aériennes	et	un	important	élargissement	du	pharynx.		
	
	

La	même	équipe,	en	se	basant	sur	des	résultats	établis	lors	de	la	première	étude,	a	
alors	travaillé	sur	un	effet	résiduel	de	la	THN	observé	lors	de	problèmes	techniques	

du	stimulateur	empêchant	son	fonctionnement.(150)	
	
Ils	ont	sélectionné	10	patients	préalablement	inclus	dans	l’étude	précédente	et	ont	

procédé	à	une	PSG	 	après	arrêt	une	nuit	de	 la	stimulation	qu’ils	ont	comparé	à	 la	
PSG	à	la	fin	des	12	mois.	

Les	 résultats	 ont	 alors	 montré	 que	 l’amélioration	 de	 l’IAH	 et	 de	 l’ODI	 restaient	
inchangés	 avec	 un	 IAH	 ne	 montrant	 pas	 de	 différence	 significative	 entre	 les	 2	
mesures.	

	
Ils	 concluent	 alors	 que	 le	 traitement	 par	 THN	 entraine	 un	 changement	 des	

mécanismes	 pathogéniques	 permettant	 un	 effet	 résiduel	 du	 traitement	 au	moins	
une	nuit	après	arrêt.	 Ils	n’ont	 toutefois	pas	obtenu	de	résultat	pouvant	objectiver	

une	persistance	au	delà	d’une	nuit.	
Ils	 émettent	 l’hypothèse	 d’un	 changement	 de	 la	 balance	 agoniste-antagoniste	 des	
forces	 appliquées	 par	 tous	 ces	 muscles	 ou	 alors	 une	 modification	 du	
fonctionnement	des	zones	corticales	de	représentation	de	la	langue.	
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3.1.6. Données	médico-économiques	
	

Il	 existe	 à	 ce	 jour	 trois	 entreprises	 qui	 réalisent	 des	 essais	 cliniques	 en	 vue	 de	
commercialisation	de	leurs	stimulateurs	:	
	

- Inspire	Medical	Systems,	de	Minneapolis,	Minnesota,	USA	
- ImThera,	basée	à	San	Diego,	Californie,	USA	

- Apnex	Medical,	 à	 Saint	 Paul,	Minnesota,	USA,	 qui	 aurait	 cessé	
son	activité.	

	
En	France,	c’est	 Inspire	Medical	Systems	qui	a	demandé	à	être	 inscrit	sur	 la	Liste	
des	Produits	et	Prestations	Remboursables	(LPPR)	permettant	un	remboursement	

de	son	dispositif	Inspire	II	UAS.	
	

Lors	 de	 son	 audition	 du	 05	 avril	 2016,	 la	 CNEDiMTS	 (Commission	 nationale	
d’évaluation	des	dispositifs	médicaux	et	des	technologies	de	santé)	qui	dépend	de	
la	HAS	 (Haute	Autorité	de	Santé)	 a	donné	un	avis	défavorable	 à	 cette	 inscription	

notamment	motivé	par	le	fait	que	l’étude	STAR(142)	«	n’est	pas	comparative	et	n’a	
qu’un	bras	de	traitement	»	et	qu’il	est	difficile,	n’ayant	pas	de	critères	de	sélections	

formels,	 de	 placer	 ce	 traitement	 dans	 les	 différentes	 options	 thérapeutiques	 à	 ce	
jour.	
	

Cette	 publication	 française	 d’une	 équipe	 de	 l’hôpital	 de	 la	 Pitié-Salpetrière	 de	
2016(152)	montre	aussi	que	moins	de	15%	des	patients	présentant	une	indication	

de	 stimulateur	 seraient	 finalement	 éligibles	 et	 que	 le	 caractère	 non	 curatif	 fait	
renoncer	la	plupart	des	patients.	

	
Enfin,	une	étude	américaine	a	évalué	le	rapport	coût/efficacité	du	dispositif,	en	se	
basant	 sur	 les	 résultats	 de	 l’étude	 STAR,	 par	 l’utilisation	 l’indice	 QALY	 (quality-

adjusted	life	year)	qui	détermine	la	valeur	d’un	traitement	par	rapport	au	bénéfice	
attendu	sur	la	vie	du	patient	pendant	cette	année.(153)	
Bien	 que	 concluant	 à	 un	 rapport	 cout-efficacité	 tout	 à	 fait	 favorable	 pour	 le	
stimulateur,	 sans	 comparaison	 avec	 les	 traitements	 actuels,	 ce	 modèle	 n’est	 pas	
transposable	 au	 système	 de	 santé	 français	 en	 l’état	 et	 nécessiterait	 des	 études	

supplémentaires	si	une	inscription	sur	la	LPPR	était	envisagée.	
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3.2. 	Thérapies	myofonctionnelles		
	
	

3.2.1. Principe	

	
Partant	du	principe	que	 les	épisodes	obstructifs	étaient	principalement	 liés	à	une	

hypotonie	 de	 la	 langue	 et	 des	 muscles	 supra-hyoïdiens,	 est	 apparue	 l’idée	 de	
thérapies	visant	à	renforcer	ces	muscles.	
	

L’étude	préliminaire	de	Lequeux	et	al.	parue	en	2005(154)	pose	les	bases	en	faisant	
subir	 à	 16	 patients	 30	 sessions	 de	 stimulations	 neuromusculaires	 transcutanées	

dans	la	région	submentale	associées	à	des	exercices	musculaires.	
Les	 résultats	 sont	 en	 faveur	 d’une	 diminution	 significative	 de	 l’IAH	 passant	 en	
moyenne	de	32.9	évènements	par	heure	à	20.6.	

	
Cette	 étude	 s’est	 appuyée	 sur	 les	 travaux	 qui	 ont	 menés	 au	 développement	 des	
stimulateurs	 implantables	 de	 l’hypoglosse	 notamment	 ceux	 de	 Guilleminault	 et	
al(134).	
	

	
3.2.2. Exercices	oropharyngés	

	
Un	essai	clinique	a	été	conduit	par	une	équipe	brésilienne	de	São	Paulo	menée	par	

Kátia	C.	Guimarães	en	2009.(155)	
	
Ils	ont	inclus	31	patients	atteints	d’une	forme	modérée	de	SAHOS	(IAH	compris	en	

15	et	30).		
Une	PSG	initiale	ainsi	qu’une	série	de	questionnaires	mesurant	la	qualité	de	vie	et	la	

somnolence	 diurne	 ont	 été	 réalisés	 avant	 randomisation	 et	 séparation	 en	 2	
groupes.	
	
Le	 groupe	 d’étude	 a	 ainsi	 réalisé	 des	 exercices	 pour	 renforcer	 le	 palais	 mou	 en	
répétant	 plusieurs	 fois	 des	 fois	 voyelles	 de	 manière	 intermittente	 (force	

isotonique)	et	continue	(force	isométrique)	notamment	pour	augmenter	la	force	du	
tenseur	du	voile	du	palais,	du	palatoglosse	et	de	l’élévateur	du	voile	du	palais.	
		

Pour	 les	exercices	 linguaux,	 il	 a	 été	demandé	de	 faire	glisser	 la	 langue	 le	 long	du	
palais	d’avant	en	arrière,	de	presser	la	langue	contre	le	palais	en	mimant	la	succion	

ou	 encore	 de	 forcer	 la	 langue	 a	 rester	 au	 niveau	 du	 plancher	 buccal	 tout	 en	
touchant	les	incisives	mandibulaire.	

	
Concernant	 les	 muscles	 faciaux,	 les	 exercices	 étaient	 des	 reproductions	 de	
différentes	mimiques	faciales	de	manière	répétée.	
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Enfin,	 les	 muscles	 masticateurs	 ont	 été	 stimulés	 en	 mimant	 la	 déglutition	 et	 la	

mastication.	
	
Les	 différents	 exercices	 étaient	 à	 répéter	 plusieurs	 fois	 par	 jour	 dans	 le	 groupe	

d’étude	 alors	 que	 les	 exercices	 du	 groupe	 contrôle	 consistaient	 simplement	 à	 de	
profondes	inspirations.	

	
Après	3	mois,	les	résultats	recueillis	ont	montré	une	réduction	moyenne	de	39%	de	

l’IAH	dans	le	groupe	ayant	pratiqué	les	exercices	passant	de	22.4	±	4.8	à	13.7	±	8.5.	
Ils	 notent	 également	 que	 ce	 groupe	 obtient	 à	 3	 mois	 une	 circonférence	 du	 cou	
significativement	réduite.	

Enfin,	 les	 sujets	 du	 groupe	 test	 ont	 eu	une	 amélioration	de	 la	 qualité	 de	 vie,	 une	
diminution	des	ronflements	ainsi	qu’une	somnolence	diurne	nettement	améliorée.	

Le	groupe	contrôle	a	lui	connu	une	augmentation	des	valeurs	moyennes	d’IAH.	
Les	valeurs	sont	disponibles	sur	la	figure	30.	
	

	
Figure	30	:	valeurs	de	l’IAH	des	sujets	du	groupe	contrôle	VS	groupe	test	à	0	et	3	mois(155)	

	

	
L’étude	 conclue	 ainsi	 à	 une	 amélioration	 significative	 des	 symptômes	 et	 de	 la	

sévérité	du	SAHOS	grâce	aux	exercices	oropharyngés.	
	
Publiée	 en	 2012	 dans	 le	 PAN	Arab	 Journal	 of	 Rhinology,	 une	 étude	 égyptienne	 a	

conclue	à	un	intérêt	similaire	des	thérapies	myofonctionnelles	dans	le	traitement	et	
l’amélioration	des	SAHOS.(156)		
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3.2.3. Kinésithérapie	linguale	
	

Le	 travail	mené	en	2006	par	 l’équipe	danoise	de	Svenson(157)	a	montré	que	des	
entrainements	répétés	de	la	langue	ont	entrainé	une	plasticité	de	l’excitabilité	des	
motoneurones	 la	 commandant	 et	 ainsi	 que	 30	 minutes	 de	 pratique	 d’exercices	

linguaux	avaient	un	impact	jusqu’à	7	jours	après.	
	

Mais	 la	 seule	 référence	 concernant	 l’usage	 des	 exercices	 linguaux	 seuls	 est	 une	
étude	pilote	de	2015	menée	par	une	équipe	québeco-brésilienne	d’Eric	Rousseau	et	

al.(158)	
	
Il	 a	 été	 proposé	 à	 10	 patients	 atteints	 de	 SAHOS	 léger	 à	modéré	 de	 réaliser	 des	

exercices	 de	 protrusion	 linguale	 au	 laboratoire	 pendant	 1	 heure	 durant	 7	 jours	
consécutifs.	

	
Il	leur	était	demandé	de	placer	la	langue	entre	les	incisives	et	d’appliquer	une	force	
de	protraction	linguale	de	1N.		

Un	 écran	 d’ordinateur	 enregistrant	 la	 force	 appliquée	 était	 placé	 en	 face	 des	
patients,	 leur	permettant	de	contrôler	 la	valeur	de	cette	force	et	de	rester	ainsi	 le	

plus	proche	possible	de	la	valeur	cible.	
Ils	 alternaient	 ainsi	 2	 secondes	 de	 contraction	 linguale	 puis	 8	 secondes	 de	 repos	
pendant	1	heure,	soit	360	cycles	de	contraction/repos	par	heure.	

	
Les	résultats	obtenus	sous	PSG	montrent	une	diminution	moyenne	de	l’IAH	de	48%	

passant	de	32.2	±	18.4	à	16.7	±	6.6	évènements	par	heure.	
40%	des	patients	seraient	ainsi	passés	d’une	apnée	sévère	à	modérée.	

L’indice	de	désaturation	ainsi	que	 l’évaluation	de	 la	qualité	du	sommeil	n’ont	eux	
pas	subi	de	modification	significative.	
	

Ils	concluent	que	leur	résultats	sont	similaires	a	ceux	obtenus	par	Guimarães(155)	
mais	qu’ils	ont	seulement	nécessité	7	 jours	et	pas	3	mois	et	que	ces	exercices	ont	
uniquement	concerné	la	langue.	
Toutefois,	 ils	reconnaissent	que	l’absence	de	groupe	contrôle	et	 le	 fait	que	l’étude	
n’ai	 qu’un	 seul	 bras	 ne	 permet	 pas	 d’exclure	 la	 possibilité	 d’une	 régression	

spontanée	de	l’IAH.	
	
Utilisant	 les	résultats	obtenus	précédemment,	 la	notion	de	kinésithérapie	linguale	
est	 apparue	 dans	 les	 formations	 continues	 en	 kinésithérapie	 notamment	 dans	 le	
cadre	de	SAHOS.	

Il	 s’est	 ainsi	 crée	 en	 2015	 une	 Société	 Internationale	 de	 Kinésithérapie	 Linguale	
(SIKL)	à	 l’initiative	de	Mme	Maryvonne	Fournier	qui	dispense	des	formations	aux	
masseurs-kinésithérapeutes.	
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3.2.4. Musique	et	apnées	
	

En	 2006,	 un	 professeur	 suisse	 de	 Didgeridoo,	 un	 instrument	 à	 vent	 joué	 par	 les	
aborigènes	 australiens	 (figure	 31),	 lui	 même	 atteint	 de	 SAHOS	 a	 remarqué	 une	
amélioration	de	sa	somnolence	diurne	et	de	son	ronflement.	Le	même	constat	a	été	

établi	chez	plusieurs	de	ses	élèves	présentant	un	SAHOS.	
	

Le	 son	de	base	de	 l’instrument,	 ou	bourdon,	 est	 obtenu	en	 faisant	passer	de	 l’air	
entre	ses	lèvres	pour	les	faire	vibrer	à	l’entrée	du	didgeridoo.	

L’arrêt	de	la	note	se	fait	en	interposant	la	langue	entre	les	incisives	supérieures	et	
inférieures	pour	stopper	le	flux	d’air,	ce	mouvement	étant	appelé	le	staccato.	
L’alternance	permet	d’obtenir	une	mélodie.	

	

	
Figure	31:	Aborigène	jouant	du	didgeridoo	(159)	

	

Une	étude	a	alors	été	conduite(160)	et	25	patients	se	plaignant	de	ronflements	ou	
étant	atteints	de	SAHOS	ont	été	inclus.		
Le	 groupe	 test	 a	 reçu	 plusieurs	 leçons	 de	 cet	 instruments	 par	 un	 professeur	 et	

devait	s’entrainer	au	moins	20	minutes	chaque	 jour	à	raison	de	minimum	5	 jours	
par	semaine	pendant	8	mois.	

	
Des	mesures	ont	ensuite	été	réalisées	et	comparées	à	un	groupe	contrôle.	
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Il	en	est	ressorti	que	les	joueurs	de	didgeridoo	avaient	une	baisse	de	leur	IAH	de	6.2	
en	moyenne	et	ressentaient	surtout	une	amélioration	de	 la	qualité	du	sommeil	et	

une	baisse	de	somnolence	diurne.	
	
Ils	 expliquent	 ces	 résultats	 par	 une	 amélioration	 du	 tonus	 musculaire	 liés	 à	 la	

pratique	de	cet	instrument	à	vent.	
Les	 résultats	 sont	 toutefois	 limités	par	 le	 faible	nombre	de	participants	ainsi	que	

par	une	méthodologie	«	légère	».	
	

	
Une	 étude	 américaine	 de	 2009	 a	 voulu	 savoir	 si	 ce	 résultat	 était	 reproductible	 à	
d’autres	instruments	à	vent.(161)	

En	recrutant	1,111	membres	d’orchestre	dont	369	joueurs	d’instruments	à	vent,	les	
résultats	ont	conclu	à	une	absence	d’association	entre	réduction	du	risque	d’apnées	

du	sommeil	et	pratique	d’un	instrument	à	vent.	
	
	

	
3.2.5. Bilan	

	
Il	est	aujourd’hui	admis	que	ces	thérapies	myofonctionnelles	sont	efficaces	dans	le	
traitement	de	SAHOS	comme	 le	démontre	une	revue	systématique	associée	à	une	

méta-analyse	de	2015(162).	
	

Toute	 thérapie	 confondue,	 la	 réduction	 obtenue	 de	 l’IAH	 serait	 de	 50%	 chez	
l’adulte	 avec	 une	 amélioration	 de	 tous	 les	 facteurs	 liés	 à	 la	 qualité	 de	 vie	 ou	 au	

sommeil.	
	
Néanmoins,	ils	préconisent	d’utiliser	ces	thérapies	en	complément	des	traitements	

actuels,	 notamment	 le	 PPC,	 plutôt	 qu’en	 thérapie	 curative	 du	 fait	 de	 la	 grande	
variabilité	 des	 exercices	 disponibles	 ainsi	 que	 de	 l’hétérogénéité	 des	 facteurs	
d’apparition	de	SAHOS.	
Ils	recommandent	ainsi	la	poursuite	d’études	utilisant	des	méthodes	standardisées	
et	des	comparaisons	avec	les	traitements	actuels.	
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3.3. Pharmacothérapies	
	
	

3.3.1. Psychotropes	

	
	

3.3.1.1. Antidépresseurs	tricycliques	
	
Historiquement,	les	antidépresseurs	tricycliques	sont	une	famille	de	psychotropes		

largement	utilisés	depuis	les	années	1950.	
Ayant	constaté	des	améliorations	des	symptômes	du	SAHOS	chez	les	patients	sous	

traitement,	 des	 essais	 ont	 été	 conduits,	 sans	 toutefois	 pouvoir	 expliquer	 le	
mécanisme	mis	en	jeu.	
	

En	1982,	 l’équipe	américaine	de	Brownell	et	al.(163)	a	étudié	 la	protiptyline,	une	
amine	secondaire,	dans	une	étude	en	double	aveugle	sur	5	sujets.	
Ils	 ont	 conclu	 à	 une	 réduction	 de	 la	 somnolence	 diurne	 et	 une	 amélioration	 de	
l’oxygénation	nocturne	après	2	semaines	de	traitement.		
En	revanche,	aucune	modification	de	la	durée	ou	de	la	fréquence	des	apnées	n’était	

observée.	
	

Ils	ont	ainsi	décidé	de	poursuivre	cette	étude	et	ont	publié	leurs	résultats	en	1983,	
après	6	mois	de	traitements.(164)	sur	9	patients	cette	fois-ci.	

Il	 en	 ressort	 que	5	 d’entre	 eux	 ont	 du	 arrêter	 le	 traitements	 en	 raison	des	 effets	
secondaires	 mais	 que	 les	 4	 ayant	 poursuivi	 ont	 connu	 des	 résultats	 similaires	 à	
ceux	de	la	précédent	étude.	

	
Ils	concluent	donc	sur	un	intérêt	dans	le	traitement	de	SAHOS	léger	à	modéré	ou	en	

cas	de	refus	de	solutions	invasives.	
	
La	même	année,	l’équipe	de	Smith	et	al.	en	arrive	à	un	conclusion	identique	sur	un	
échantillon	de	12	patients.(165)	
	

L’étude	 la	plus	 récente	 concernant	 la	protiptyline	date	de	1991	et	 compare	 cette	
molécule	 à	 la	 fluoxetine,	 en	 remarquant	 que	 bien	 qu’ayant	 des	 effets	 similaires,	
cette	dernière	induit	un	risque	moins	élevés	d’effets	indésirables.(166)	

	
	

	
	

	
	
	



	 73	

3.3.1.2. Inhibiteur	sélectif	de	la	recapture	de	la	sérotonine	
	

Aujourd’hui	 en	 position	 dominante	 sur	 la	 prescription	 des	 antidépresseurs,	 les	
inhibiteurs	 sélectifs	 de	 le	 recapture	 de	 la	 sérotonine	 (ISRS)	 sont	 utilisés	 pour	
inhiber	la	recapture	de	la	sérotonine	au	niveau	synaptique.	

	
L'augmentation	de	 la	 transmission	sérotoninergique	obtenue	s'accompagne	d'une	

diminution	parallèle	de	l'activité	des	neurones	cholinergiques	et	provoque	ainsi	un	
retard	d’apparition	de	sommeil	paradoxal	avec	une	diminution	franche	de	sa	durée.	

Le	 sommeil	 paradoxal	 est	 la	 2ème	 grande	 phase	 du	 sommeil,	 durant	 laquelle	 on	
assiste	 à	 une	 paralysie	 musculaire.	 L’idée	 est	 donc	 de	 diminuer	 ce	 temps	 de	
sommeil	hypotonique	qui	pourrait	être	responsable	du	collapsus	aérien.	

	
On	retrouve	la	fluoxetine	et	la	paroxetine	dans	cette	famille.	

	
L’utilisation	 de	 la	 fluoxetine	 a	 été	 étudiée	 en	 2010,	 en	 association	 avec	
l’ondansteron,	 un	 antiémétique,	 et	 à	 prouvé	 son	 efficacité	 sur	 35	 sujets	 en	

réduisant	en	moyenne	l’IAH	de	40%	tout	en	améliorant	les	valeurs	d’oxymétrie.	
L’amélioration	de	 la	somnolence	ainsi	que	 la	qualité	de	vie	n’ont	en	revanche	pas	

été	analysés.(167)	
	
En	1999,	une	équipe	suédoise	à	étudié	la	paroxetine	et	son	influence	sur	le	SAHOS	

mais	 ont	 conclu	 à	 une	 très	 faible	 association	 entre	 réduction	 des	 évènements	
apnéiques	et	prise	de	paroxetine.(168)	

	
	

3.3.2. Psychostimulants	
	
Utilisés	 dans	 le	 traitement	 de	 la	 narcolepsie,	 le	 modafinil	 et	 son	 énantiomère	

l’armodafinil	furent	récemment	proposés	dans	le	traitement	du	SAHOS.	
Leur	 mécanisme	 d’action	 est	 peu	 connu,	 mas	 ils	 permettent	 de	 conserver	 une	
vigilance	accrue	durant	le	jour.	Ils	sont	d’ailleurs	soumis	à	prescription	d’exception,	
leur	 usage	 comme	 stimulant	 étant	 souvent	 détourné	 pour	 du	 «	dopage	
intellectuel	».		

	
En	2007,	leurs	effets	ont	été	étudiés	en	double	aveugle	sur	259	patients	pendant	3	
mois	en	complément	d’un	traitement	par	PPC.(169)	
Il	 en	 est	 ressorti	 que	 les	 patients	 ayant	 eu	 de	 l’armodafinil	 en	 complément	 du	
traitement	habituel	ressentaient	moins	de	somnolence	diurne	et	une	amélioration	

de	l’éveil	comparativement	au	groupe	placebo	avec	seulement	la	PPC.	
	
L’équipe	de	Chapman	a	 alors	décidé	d’étudier	 l’utilisation	du	modafinil	 seul	dans	
l’amélioration	des	symptômes.(170)	
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Ils	 ont	 relevé	 une	 amélioration	 significative	 du	 score	 de	 l’échelle	 de	 somnolence	
d’Epworth	de	3	à	4	points.	

	
Début	 2016,	 deux	méta-analyses	 sont	 alors	 publiées	 et	 confirment	 ces	 résultats,	
concluant	 que	 l’utilisation	 de	 ces	 molécules	 à	 un	 effet	 significatif	 dans	

l’amélioration	 de	 la	 somnolence	 diurne	 et	 devrait	 être	 proposée	 dans	 les	 cas	 de	
SHAOS	léger	à	modéré.(171)(172)	

	
	

3.3.3. Cannabinoïdes	
	
Le	 dronabinol,	 commercialisé	 en	 France	 sous	 le	 nom	 de	 Marinol®	 par	 United	

Pharmaceutical,	 est	 la	 forme	 synthétique	 du	 Δ-9-tétrahydrocannabinol,	 plus	
communément	appelé	THC,	principale	molécule	du	cannabis.	

	
Il	 est	 utilisé	 principalement	 dans	 les	 nausées	 et	 vomissements	 liés	 à	 la	
chimiothérapie.	

	
En	2014,	Calik	 et	Carley	de	Chicago	ont	mené	une	 étude	 consistant	 connaître	 les	

effets	du	dronabinol	sur	des	rats	en	induisant	des	apnées.(173)	
Ils	ont	noté	des	diminutions	de	la	durée	des	réflexes	d’apnée	après	injection.	
Ce	résultat	est	pour	eux	signe	d’une	augmentation	du	tonus	des	muscles	pharyngés	

et	notamment	du	génioglosse	associée	à	une	perte	du	reflexe	d’apnées.(174)	
	

Des	 essais	 sur	 l’homme	 incluant	 17	 participants	 contrôlés	 par	 PSG	 à	 7,	 14	 et	 21	
jours	 de	 la	 prise	 de	 traitement	 de	 dronabinol	 à	 des	 doses	 croissantes	 jusqu’à	

atteindre	10mg	par	jour	ont	été	menés.(175)	
Les	résultats	ont	montré	une	réduction	significative	de	l’IAH	de	14	évènements	par	
heure	 en	 moyenne,	 sans	 effets	 secondaires	 ou	 modification	 du	 sommeil,	 en	

l’absence	de	tout	autre	traitement.		
	
L’hypothèse	de	base	serait	que	le	dronabinol	aurait	un	effet	neuromodulateur	sur	
les	 fonctions	cardio-respiratoires	reflexes	en	augmentant	sa	stabilité.	Cette	action	
interviendrait	en	modulant	l’activité	sérotoninergique.	(176)	
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3.3.4. Inhibiteurs	de	la	pompe	à	protons	
	

En	2011,	 une	 étude	 a	 été	 réalisée	 sur	 la	 relation	 existante	 entre	 SAHOS	 et	 reflux	
gastro-œsophagien	(RGO).(177)	
Des	mesures	 d’impédance	œsophagienne	 ont	 été	 réalisées	 sur	 22	 sujets	 avec	 un	

enregistrement	de	PSG	simultané.	
20	patients	ont	développés	des	reflux	dont	6	pour	lesquels	il	a	pu	être	établi	un	lien	

entre	épisodes	de	reflux	et	d’apnées.	
	

Il	 a	 alors	 été	 proposé	 d’utiliser	 des	 inhibiteurs	 de	 la	 pompe	 à	 proton	 (IPP)	 en	
traitement.	 Placés	 sous	pantoprazole,	 199	participants	ont	 réalisé	des	PSG	et	des	
pH-mètries	après	3	et	6	mois	de	traitement.	

Il	en	ressort	une	amélioration	de	la	polysomonographie	et	des	symptômes	cliniques	
sans	 toutefois	 de	 mesures	 d’IAH	 ou	 d’ESS	 (Epworth	 Score	 Scale	 ou	 Echelle	 de	

Somnolence	d’Epworth)(178)	
	
Finalement,	 une	 méta-analyse	 de	 2016	 recommande	 l’utilisation	 des	 IPP	 pour	

traiter	 les	 symptômes	 en	 cas	 de	 RGO	 lié	 au	 SAHOS	 pour	 améliorer	 la	 qualité	 de	
sommeil	mais	concluent	à	l’absence	d’effet	du	traitement	sur	l’IAH.(179)	

De	même,	le	mécanisme	sous-jacent	à	cette	amélioration	reste	à	explorer.	
	
	

3.3.5. Combinaison	de	2	familles	
	

L’équipe	 chilienne	de	Larrain	et	 al.	 a	publié	un	article	 en	2006	dans	 le	 Journal	of	
Clinical	 Sleep	 Medicine	 dans	 lequel	 ils	 démontrent	 que	 l’association	 de	 la	

pseudoéphédrine,	 un	 décongestionnant	 nasal,	 avec	 la	 dompéridone,	 un	
antiémétique,	aboutirait	à	une	très	forte	réduction	du	ronflement.(180)	
L’hypothèse	 de	 base	 serait	 liée	 à	 l’action	 qu’aurait	 la	 dompéridone,	 un	 anti-

dopaminergique,	 sur	 l’amélioration	 de	 la	 réponse	 ventilatoire	 à	 l’hypercapnie	
couplée	à	l’action	adrénergique	de	la	pseudoéphédrine	pour	la	décongestion	nasale.	
	
Ainsi,	en	2010,	ils	se	sont	intéressé	aux	effets	de	cette	combinaison	sur	le	SAHOS	en	
mesurant	 l’oxymétrie	 nocturne	 et	 le	 score	 d’Epworth	 lors	 de	 la	 prise	 de	

traitement.(181)	
Les	résultats	finaux	montrent	une	amélioration	du	score	d’Epworth	de	10	points	en	
moyenne	et	une	saturation	en	oxygène	moyenne	passée	de	92	à	94%.	
Malgré	une	auto-évaluation	des	sujets,	les	auteurs	suggèrent	que	cette	combinaison	
aurait	un	effet	mélioratif	sur	les	épisodes	apnéiques.	
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3.3.6. Enzyme	AMPK	
	

Dans	leur	publication	de	2013,	deux	chercheurs	californiens	ont	étudié	le	rôle	qu’a	
l’AMPK	(AMP-activated	protein	kinase),	une	enzyme	ubiquitaire	 intervenant	dans	
le	cycle	énergétique	par	phosphorylation,	sur	le	cycle	circadien.(182)	

Ils	arrivent	à	la	conclusion	que	l’AMPK	joue	un	rôle,	avec	d’autres	protéines,	dans	la	
régulation	 de	 l’horloge	 biologique	 et	 que	 sa	 régulation	 pourrait	 	 impacter	 le	

contrôle	des	fonctions	métaboliques	du	sommeil.	
	

Ainsi,	 très	récemment,	dans	 le	Biochemical	Journal,	une	équipe	écossaise	a	décidé	
d’investiguer	 plus	 précisément	 le	 rôle	 de	 cet	 AMPK	 dans	 la	 régulation	 de	 la	
respiration	et	les	apports	en	oxygène.(183)	

Ils	 suggèrent	 ainsi	 que	 l’AMPK	 a	 été	 employée	 dans	 la	 sélection	 naturelle	 des	
mammifères	pour	réguler	les	déficits	en	oxygène.	

L’étude	 de	 populations	 de	 la	 Cordillère	 des	 Andes,	 au	 Chili,	 a	 ainsi	montré	 qu’ils	
avaient	développé	un	polymorphisme	nucléotidique	de	cet	enzyme	spécifique,	une	
mutation,	qu’ils	supposent	lié	aux	taux	d’oxygène	inférieur	en	altitude.	

Ce	changement	leur	permettrait	ainsi	d’accélérer	les	mouvements	respiratoires	en	
cas	de	déficit	en	oxygène.	

Ils	 concluent	 sur	 son	 rôle	 supposé	 dans	 les	 maladies	 hypoxiques	 par	 une	
expression	anormale	de	cette	protéine.	
	

Ils	 se	 sont	 ultérieurement	 associés	 à	 d’autres	 scientifiques	 internationaux,	
notamment	français,	pour	démontrer	dans	leur	travaux,	relayé	par	la	presse,	ce	rôle	

précis	dans	les	épisodes	hypoxiques	et	apnéiques.(184)	
Il	 en	 ressort	 qu’un	 déficit	 en	 AMPK	 mènerait	 à	 des	 dysfonctions	 ventilatoires	

durant	 les	 hypoxies	 et	 qu’une	mutation	 d’une	 sous-unité	 de	 cette	 protéine	 serait	
même	la	cause	première	de	ces	dysfonctions	hypoxiques.	
Ils	terminent	en	supposant	donc	qu’un	traitement	intégrant	cette	enzyme	aurait	un	

impact	sur	les	mécanismes	hypoxiques	et	apnéiques	du	SAHOS	en	permettant	une	
amplification	respiratoire.	
	
Des	études	supplémentaires	sont	en	cours.	
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3.4. Thérapies	positionnelles	
	
	
La	position	allongée	est	reconnue	comme	étant	un	facteur	favorisant	des	apnées	du	

sommeil	et	particulièrement	le	décubitus	dorsal	durant	lequel	la	base	de	la	langue	
va	être	en	rétroposition.	

	
Historiquement,	 pour	 éviter	 cette	 position	 sur	 le	 dos,	 la	 technique	 de	 la	 balle	 de	
tennis	est	utilisée.	

Elle	 consiste	 à	 coudre	 dans	 le	 dos	 du	 pyjama,	 ou	 alors	 à	 placer	 à	 l’aide	 d’une	
ceinture,	une	balle	de	 tennis	pour	empêcher	le	patient	de	se	mettre	sur	 le	dos	en	

rendant	cette	position	désagréable,	comme	schématisé	figure	32.	
	

	
Figure	32	:	représentation	de	la	technique	de	la	balle	de	tennis(185)	

	

Bien	 que	 simple	 à	 mettre	 en	 œuvre,	 cette	 technique	 engendre	 une	 très	 faible	
observance.	
En	2009,	une	étude	publiée	dans	le	Journal	of	Clinical	Sleep	Medicine,	 fait	état	d’un	
pourcentage	 de	 6%	 des	 patients	 ayant	 continué	 à	 suivre	 cette	 thérapie	 30	mois	
après	 le	 début,	 80%	 ayant	 abandonné	 à	 cause	 de	 l’inconfort	 provoqué.	 Le	

pourcentage	restant	assurant	avoir	appris	à	ne	plus	dormir	sur	le	dos.(185)	
	
Ainsi	 depuis	 quelques	 années	 se	 développent	 de	 nouvelles	 solutions	 pour	 traiter	
cette	apnée	positionnelle.		
En	effet,	ces	 thérapies	permettraient	une	réduction	de	 l’IAH	sur	environ	56%	des	

patients	présentant	un	SAHOS	selon	cette	revue	de	la	littérature	de	2013.(186)		
	
	
	

	
	



	 78	

3.4.1. Sleep	Position	Trainer	
	

Commercialisé	par	 la	Société	Night	Balance©,	 le	Sleep	Position	Trainer	 (SPT),	est	
un	 outil	 d’enregistrement	 des	 positions	nocturnes	muni	 d’un	 accéléromètre	pour	
étudier	la	position	spatiale.		

Positionné	au	niveau	abdominal	grâce	à	une	ceinture,	 il	va	émettre	des	vibrations	
lorsque	le	patient	sera	en	décubitus	dorsal.		

Une	phase	de	conditionnement	est	prévue	au	démarrage	pour	habituer	le	patient	et	
éviter	les	micro-éveils	liés	aux	vibrations.	

	

	
Figure	33	:	Mise	en	place	du	Sleep	Position	Trainer	dans	la	ceinture	abodominale.	Image	issue	de	

Night	Balance©	

	
L’efficacité	 de	 ce	 dispositif	 a	 été	 étudié	 et	 décrite	 dans	 une	 publication	

néerlandaise.(187)	
Sur	 106	 répondeurs,	 l’observance	 retrouvée	 à	 6	 mois	 est	 64,4	 %	 avec	 un	 port	
minimum	de	4	heures	par	nuit.	

De	même,	 le	pourcentage	de	 temps	passé	sur	 le	dos	est	 tombé	de	21%	à	3%	et	a	
atteint	6%	à	seulement	9	jours	du	début	de	l’étude.	

Bien	qu’admettant	n’avoir	aucune	donnée	sur	 l’IAH,	 l’oxymétrie	ou	 la	somnolence	
diurne,	ils	concluent	sur	une	amélioration	de	la	qualité	de	vie	liées	au	port	du	SPT	

		
Dans	 une	 publication	 ultérieure,	 en	 comparant	 la	 technique	 de	 la	 balle	 de	 tennis	
avec	le	SPT,	il	ressort	que	bien	qu’ayant	une	efficacité	similaire	sur	le	temps	passé	

sur	 le	 dos	 ou	 sur	 la	 réduction	modeste	 de	 l’IAH,	 le	 SPT	 possède	 une	 observance	
supérieure	(75,9%	contre	42.3%)		et	surtout	un	ressenti	plus	positif	sur	la	qualité	

du	sommeil.(188)	
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3.4.2. Colliers		
	

Utilisant	 les	 mêmes	 principes,	 deux	 équipes	 différentes	 ont	 mis	 au	 point	 des	
capteurs	qui	se	positionnent	au	niveau	de	cou	et	enregistrent	également	la	position	
du	patient	en	émettant	une	vibration	si	il	se	retourne.	

	

	
Figure	34:	illustration	des	tours	de	cou	utilisés	dans	l’étude	de	Levendowski	et	al.(189)	

	

Dans	 l’étude	 de	 Van	 Maanen	 et	 al.(190),	 les	 30	 patients	 inclus	 ont	 obtenu	 une	
baisse	 de	 leur	 IAH	 passant	 de	 27.7	 ±	 2.4	 à	 12.8	 ±	 2.2,	 sans	 développer	 d’effets	

indésirables.	
	
Pour	Levendowski	 et	 al.(189),	 	 l’IAH	moyen	des	30	patients	 étudiés	 est	 passé	de	

24.7	±	14.7	à	7.5	±	7.7	donnant	une	réduction	moyenne	de	69%.		
Les	 valeurs	 sonores	 du	 ronflement	 ont	 aussi	 diminués	 fortement	 alors	 que	 la	
qualité	 de	 vie	 perçue	 augmentait	 avec	 une	 diminution	 moyenne	 de	 2	 points	 su	
score	d’Epworth.	

	
3.4.3. Bilan	

	
Une	revue	de	la	littérature	couplée	à	une	méta-analyse	de	2017	compilant	3	études	
de	 cohorte	 prospectives	 à	 4	 essais	 cliniques	 randomisés,	 à	montré	 une	 efficacité	

chiffrée	à	54%	de	réduction	de	l’IAH,	soit	11.3	évènements	par	heure	en	moyenne,	
avec	84%	de	réduction	du	temps	de	sommeil	passé	sur	 le	dos	pour	ces	nouveaux	
traitements	de	thérapie	positionnelle.(191)	

Elle	concède	toutefois	que	des	études	à	long-terme	et	de	haute	preuve	scientifique	
sont	 nécessaires	 pour	 confirmer	 le	 rôle	 des	 thérapies	 positionnelles	 dans	 le	

traitement	du	SAHOS.	
Ce	constat	est	confirmé	dans	une	publication	autrichienne	d’avril	2017,	montrant	
les	effets	prometteurs	de	ces	thérapies	tout	en	pointant	les	éventuels	changements	
et	variations	des	différents	résultats	nécessitant	un	suivi	plus	long.(192)	
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3.5. 	Personnalisation	des	traitements	
	
	

3.5.1. Combinaisons	de	traitements	sur	mesure	

	
Comme	listé	dans	ce	travail,	un	nombre	croissant	de	traitements	existent	ou	sont	à	

l’étude	 pour	 le	 traitement	 du	 SAHOS	mais	 leur	 caractère	 tour	 à	 tour	 invasif,	 peu	
efficace,	inconfortable	ou	les	séquelles	physiques	associées	rendent	l’observance	et	
l’efficacité	à	long	terme	faibles.	

	
Le	 schéma	 classique	 de	 soin	 comprend	 en	 première	 intention	 la	 prescription	 du	

«	gold	standard	»,	ici	la	PPC,	puis	l’essai	d’autres	thérapeutiques	au	fur	et	à	mesure	
si	les	échecs	sont	répétés.	
L’accumulation	 des	 différents	 traitements	 proposés	 chez	 de	 nombreux	 patients	

entraîne	 ainsi	 une	 diminution	 de	 l’adhérence	 au	 traitement	 et	 donc	 un	 risque	
d’abandon	et	d’échec	de	ces	derniers.		
	
L’idée	proposée	en	2016	de	combiner	des	traitements	dans	le	but	d’aboutir	à	une	
thérapeutique	sur	mesure	pour	le	patient	a	été	explicitée	dans	2	publications	de	2	

équipes	ayant	très	fortement	collaboré.	
	

Le	 travail	 conduit	 par	 Naomi	 L.	 Deacon	 vise	 à	 systématiser	 des	 combinaisons	
thérapeutiques	 en	 fonction	 des	 traits	 de	 la	 pathologie	 propres	 à	 chaque	

malade.(193)	
	
Elle	 entend	 par	 «	traits	»	 les	 facteurs	 anatomiques,	 neurologiques	 ou	 encore	

physiologiques	tels	que	les	valeurs	de	seuil	de	déclenchement	de	réflexes.	
L’objectif	 est	 de	 parvenir	 à	 quantifier	 les	 déficits	 provoqués	 par	 chaque	 trait	

contribuant	au	SAHOS,	en	s’aidant	de	ce	 travail	de	2015	(194),	et	ainsi	établir	un	
protocole	diagnostic	plus	précis	et	cibler	par	la	même	les	traitements	susceptibles	
d’être	les	plus	efficaces.	
La	conclusion	de	son	 travail	 insiste	sur	 l’ajout	d’efficacité	et	d’acceptation	à	 long-
terme	qu’entrainerait	ce	protocole			

	
L’autre	 travail	 conduit	 par	 Shin	 va	 dans	 le	même	 sens	 et	 insiste	 sur	 le	 caractère	
multifactoriel	 du	 SAHOS	 qui	 conduit	 à	 une	 variabilité	 individuelle	 à	 prendre	 en	

compte	dans	chaque	traitement.	
La	 minimisation	 des	 effets	 secondaires	 possiblement	 liés	 au	 SAHOS	 est	 aussi	

évoquée,	 notamment	 l’usage	d’antioxydants	 pour	 contrer	 le	 stress	 oxydatif	 causé	
par	les	apnées.(195)	
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3.5.2. Médecine	4P	
	

Apparue	 comme	une	 tendance	 globale	 au	XXIe	 siècle,	 le	 concept	 de	médecine	4P	
commence	aussi	à	s’imposer	dans	le	traitement	du	SAHOS	depuis	2017.	
	

Ce	concept	repose	sur	4	piliers	pour	obtenir	une	médecine	qui	soit	:	
	

- Personnalisée	
- Prédictive	

- Préventive	
- Participative	

	

Pack	détaille	son	approche	en	juin	2016(196).	
Il	part	de	la	phase	de	personnalisation	avec	la	création	de	sous-groupes	de	patients	

cliniquement	comparables	au	niveau	phénotypique,	environnemental	et	ethnique.	
	
Puis	 la	 phase	 prédictive	 en	 observant	 si	 ces	 sous-groupes	 présentent	 les	

déterminants	 génétiques	 ou	 les	 signatures	 moléculaires	 qui	 permettront	 le	
développement	de	nouveaux	aspects	de	la	maladie.	

	
La	phase	préventive	pour	permettre	de	conserver	un	état	stable	après	traitement.	
	

Enfin	la	phase	participative	où	il	sous-entend	que	l’utilisation	des	réseaux	sociaux	
comme	outil	de	comparaison	ou	d’échange	entre	malades	améliore	leur	condition.	

	
Il	s’entoure	d’une	équipe	de	3	chercheurs	pour	poursuivre	son	étude	et	publie	en	

2017,	en	encourageant	la	recherche	puis	l’utilisation	de	biomarqueurs	du	SAHOS	en	
corrélation	avec	 les	données	 issues	du	«	Big	Data	»,	comme	appliqué	de	nos	 jours	
aux	cancers.	

	
Chaque	axe	de	la	médecine	4P	est	largement	développé	et	il	est	largement	question	
de	 l’usage	 des	 nouvelles	 technologies	 pour	 augmenter	 la	 participation	 et	 plus	
largement	l’adhérence	des	patients	à	leur	traitement.(197)	
	

Pour	 terminer,	Bonsignore	et	 al.	 signent	un	article	paru	en	2017	dans	 l’European	
Respiratory	 Review,	ou	 ils	 s’intéressent	 aussi	 à	 cette	 approche	 et	 appellent	 à	 un	
changement	 de	 paradigme	 dans	 le	 diagnostic	 et	 le	 traitement	 du	 SAHOS,	 la	
classification	 par	 tranche	 d’IAH	 apparaissant	 comme	 insuffisante	 pour	 définir	 la	
complexité	de	la	maladie.(198)	

	
Cette	 approche	 commence	 à	 réellement	 émerger	 comme	 une	 possibilité	 de	
«	médecine	dentaire	4P	»	et	des	travaux	approfondis	seraient	nécessaires.	
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3.6. Amélioration	des	traitements	actuels	
	
Les	 améliorations	 apportées	 actuellement	 aux	 traitements,	 notamment	 la	 PPC,	
concernent	 son	 intégration	dans	 l’univers	numérique	notamment	via	 les	données	

personnelles	de	santé.	
	

Philips	 Respironics,	 un	 des	 principaux	 fabricants	 de	 machines	 à	 PPC	 a	 ainsi	
développé	une	suite	logicielle	baptisée	«	HealthSuite	».	
Elle	va	regrouper	toutes	les	données	enregistrées	par	les	appareils	connectés	et	le	

patient	va	ainsi	pouvoir	suivre	l’évolution	de	ses	paramètres	enregistrés	ou	encore	
les	partager.	

Le	 pendant	 existe	 aussi	 pour	 les	 soignants	 via	 une	 application	 permettant	 au	
clinicien	de	suivre	ces	évaluations	et	de	regrouper	des	populations	de	patients.	 Il	
lui	est	alors	possible	d’adapter	les	traitements	à	distance.	

	
L’usage	 de	 ces	 technologies	 doit	 néanmoins	 faire	 l’objet	 de	 surveillance	
approfondie	par	la	CNIL	(Commission	Nationale	de	l’Informatique	et	des	Libertés),	
le	contrôle	de	la	marchandisation	et	du	vol	des	données	de	santé	représentant	un	
enjeu	majeur	des	années	à	venir.	

	
	

Le	 design	 des	 machines	 connaît	 aussi	 des	 avancées	 et	 c’est	 la	 SEFRAM,	 une	
entreprise	française	de	conception	et	fabrication	de	PPC	qui	a	présenté	en	2017	la	

«	Sleepbox	 by	 Starck®	»,	 figure	 35,	 une	machine	 de	 PPC	 au	 design	 plus	 actuel	 et	
moins	encombrante	qui	est	censée	augmenter	l’observance	au	traitement.	
	
	

	
Figure	35	:	Sleepbox	by	Starck(199)	
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Conclusion	
	
	
Ce	travail	a	permis	d’effectuer	une	revue	simplifiée	des	alternatives	thérapeutiques	

à	l’étude	mais	aussi	de	celles	abandonnées	au	cours	des	20	dernières	années	pour	
le	traitement	du	SAHOS.	
	
L’intérêt	 majeur	 qu’elles	 revêtent	 est	 principalement	 lié	 à	 une	 augmentation	 de	
l’observance	des	patients	pour	leur	traitement,	frein	majeur	à	une	efficacité	totale	

des	appareils	de	PPC	actuels,	mais	aussi	à	l’amélioration	du	confort	ressenti	par	le	
patient.	

	
L’axe	de	recherche	privilégié	concerne	actuellement	les	appareils	de	stimulation	du	
nerf	hypoglosse,	mais	il	apparaît	qu’une	compréhension	plus	fine	et	des	recherches	

plus	 approfondies	 sur	 des	 techniques	 non	 invasives,	 comme	 les	 thérapies	
myofonctionnelles	ou	positionnelles,	seraient	nécessaires.	
	
Néanmoins,	 l’implication	 du	 patient	 dans	 son	 traitement	 devenant	 la	 clé	 de	 la	
réussite	thérapeutique,	 l’étude	de	la	personnalisation	des	traitements	semble	être	

la	plus	à	même	de	répondre	à	cette	nécessité.	
	

Il	apparaît	que	le	chirurgien-dentiste,	spécialiste	de	la	cavité	orale,	devrait	être	un	
acteur	 reconnu	 dans	 le	 traitement	 de	 seconde	 intention	 mais	 surtout	 dans	 le	
diagnostic	et	la	prévention	du	SAHOS.	

	
Un	 acte	 complet	 de	 bilan	 bucco-dentaire	 devrait,	 à	 mon	 sens,	 être	 proposé	 aux	

populations	d’une	 certaine	 tranche	d’âge	 en	 lien	 avec	un	 risque	 accru	de	 SAHOS,	
pour	détecter	précocement	les	facteurs	de	risque.	

Un	 tel	 bilan	 étant	 déjà	 proposé	 aux	 populations	 mineures,	 sa	 mise	 en	 place	
s’avèrerait	 assez	 simple	 sur	des	populations	plus	âgées	mais	devrait	 intégrer	des	
critères	autres	avec	d’autres	modes	de	prévention.	

	
Malheureusement,	 malgré	 une	 volonté	 affichée	 de	 prévention	 des	 instances	

conventionnelles,	 de	 telles	 mesures	 ne	 sont	 prévues	 dans	 les	 années	 à	 venir,	
«	l’effort	»	étant	plus	porté	sur	des	facteurs	médico-économiques.		
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Annexes		
	

Annexe	1	:	Echelle	d’Epworth	

	

Échelle de Somnolence d'Epworth          
Johns MW (Sleep 1991; 14:540-5) «A new method for measuring day time sleepiness : The Epworth Sleepiness Scale.Sleep».

La somnolence est la propension plus ou moins irrésistible à s’endormir si l'on est pas stimulé. 

(Nb. Ce sentiment est très distinct de la sensation de fatigue qui parfois oblige à se reposer).

Le questionnaire suivant, qui sert à évaluer la somnolence subjective, est corrélé avec les résultats objectifs 

recueillis par les enregistrements du sommeil.

Prénom : .................................... Nom : .............................            .Date de naissance:...............................    

Date du test  :.................................                                                Ronflement?   ........  oui  ........  Non..........

Vous arrive-t-il de somnoler ou de vous endormir (dans la journée) dans les situations 

suivantes :
Même si vous ne vous êtes pas trouvé récemment dans l'une de ces situations, essayez d'imaginer comment  

vous réagiriez et quelles seraient vos chances d'assoupissement.

notez 0 : si c'est exclu.  «Il ne m'arrive jamais de somnoler: aucune chance,

notez 1 : si ce n’est pas impossible.  «Il y a un petit risque»: faible chance,

notez 2 : si c’est probable.  «Il pourrait m’arriver de somnoler»: chance moyenne,

notez 3 : si c’est systématique.  «Je somnolerais à chaque fois» :forte chance.

                                                                                                                                                           

- Pendant que vous êtes occuper à lire un document ............................................................       0     1     2     3 

- Devant la télévision ou au cinéma   ....................................................................................        0     1     2     3 

- Assis inactif dans un lieu public (salle d'attente, théâtre,  cours, congrès ...).......................       0     1     2     3 

- Passager, depuis au moins une heure sans interruptions, d'une voiture ou d'un transport 

en commun (train, bus, avion, métro ...)  ................................................................................     0     1     2     3 

 

- Allongé pour une sieste, lorsque les circonstances le permettent .........................................     0     1     2     3 

- En position assise au cours d'une conversation (ou au téléphone) avec un proche...............     0     1     2     3 

- Tranquillement assis à table à la fin d'un repas sans alcool       ............................................     0     1     2     3 

- Au volant d'une voiture immobilisée depuis quelques minutes dans un embouteillage .......     0     1     2     3

  Total  ( de 0 à 24) :   

      -  En dessous de 8:  vous n'avez pas de dette de sommeil.

     -  De   9  à 14:  vous avez un déficit de sommeil, revoyez vos habitudes.

       -  Si le total est supérieur à 15:   vous  présentez des signes de somnolence 

diurne  excessive.  Consultez votre médecin pour déterminer si vous êtes atteint d’un trouble du 

sommeil. Si non, pensez à changer vos habitudes. 

NB. Ce questionnaire aide à mesurer votre  niveau général de somnolence, il n'établit pas un diagnostic.

 Apportez le à votre médecin pour discuter avec lui des causes et des conséquences de ce handicap  dans 

votre vie. 

http://www.sommeil-mg.net                                                  (copyleft sous réserve de mentionner la source)
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Annexe	2	:	Questionnaire	de	Berlin	

	
	

Risquez-vous de faire des apnées du sommeil ?

Ce risque augmente avec l'âge et si vous êtes un homme

Répondez au Questionnaire de Berlin : évaluation du sommeil

Complétez votre taille____________ votre poids_____________ votre âge____________ votre sexe__________

Catégorie 1

1. Est-ce que vous ronflez ?

oui

non

je ne sais pas

Si vous ronflez ?

2. Votre ronglement est -il ?

Légérement plus bruyant que votre respiration

aussi bruyant que votre voix lorsque vous parlez

plus bruyant que votre voix lorsque vous parlez

très bruyant, on vous entend dans les chambres

voisines

3. Combien de fois ronflez vous ?

Presque toutes les nuits

3 à 4 nuits par semaine

1 à 2 nuits par semaine

1 à 2 nuits par mois

jamais ou presque aucune nuit

4. Votre ronflement a-t-il déjà dérangé quelqu'un d'autre ?

oui

non

5. A-t-on déjà remarqué que vous cessiez de respirer durant

votre sommeil ?

Presque toutes les nuits

3 à 4 nuits par semaine

1 à 2 nuits par semaine

1 à 2 nuits par mois

jamais ou presque aucune nuit

Evaluation des Questions :

n'importe quelle réponse à l'intérieur d'un cadre est une réponse

positive

Evaluation des Catégories :

La catégorie 1 est positive avec au moins 2 réponses positives

aux question 1 à 5

La catégorie 2 est positive avec au moins 2 réponses positives

aux question 6 à 8

La catégorie 3 est positive avec au moins 1 réponse positive

et/ou un IMC > 30

Catégorie 2

6. Combien de fois vous arrive-t-il de vous sentir fatigué ou las

après votre nuit de sommeil ?

Presque tous lesmatins

3 à 4matins par semaine

1 à 2matins par semaine

1 à 2matins par mois

jamais ou presque jamais

7. Vous sentez-vous fatigué, las ou peu en forme durant votre

période d'éveil ?

Presque toutes les jours

3 à 4 jours par semaine

1 à 2 jours par semaine

1 à 2 jours par mois

jamais ou presque jamais

8. Vous est-il arrivé de vous assoupir ou de vous endormir au

volant de votre véhicule ?

oui

non

Si oui, à quelle fréquence cela vous arrive-t-il ?

Presque tous les jours

3 à 4 jours par semaine

1 à 2 jours par semaine

1 à 2 jours par mois

jamais ou presque jamais

Catégorie 3

9. Souffrez-vous d'hypertension artérielle ?

oui

non

je ne sais pas

INDICE IMC = (voir tableau)

Résutlat final

Au moins 2 catégories positives indiquent

une forte probabilité d'apnée du sommeil
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Indice de Masse Corporelle IMC

Poids en kilogrammes

T
a
il
le
e
n
c
e
n
ti
m
è
tr
e
s

147 41 44 45 48 50 52 54 56 59 61 63 65 76 87

150 43 45 47 49 52 54 56 59 60 63 65 67 78 90

152 44 46 49 51 54 56 58 60 63 65 68 69 81 93

155 45 48 50 53 55 58 60 62 65 67 69 72 84 96

157 47 49 52 54 57 59 62 64 67 69 72 74 87 99

160 49 51 54 56 59 61 64 67 69 71 74 77 89 102

163 50 53 55 58 61 64 66 68 71 74 76 79 93 106

165 52 54 57 60 63 65 68 69 73 76 79 82 95 109

168 54 56 59 62 64 67 70 73 76 78 81 84 98 112

170 55 58 61 64 67 69 72 73 78 81 84 87 101 116

173 57 59 63 65 68 72 74 78 80 85 86 89 104 119

175 58 61 64 68 70 73 77 80 83 86 89 92 108 122

178 60 63 66 69 73 76 79 82 85 88 92 95 113 126

180 62 65 68 71 75 78 81 84 88 91 94 98 113 130

183 64 67 70 73 77 80 83 87 90 93 97 100 117 133

185 65 68 72 75 79 83 86 89 93 96 99 103 122 137

188 67 70 74 78 81 85 88 92 95 99 102 106 123 141

191 69 73 76 80 83 87 91 94 98 102 105 109 127 145

193 71 74 78 82 86 89 93 97 100 104 108 112 130 149

19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 35 40

Indice de Masse Corporelle (IMC)

Valeurs normales entre 18.5 et 25

Instructions

1. Regardez la colonne de gauche pour trouver votre taille en centimètres

2. Trouvez le nombre le plus proche de votre poids sur la même ligne horizontale que celle de votre taille

3. Votre IMC apparait en bas de la colonne ou se trouve votre poids

4. Reportez votre indice IMC dans le cadre de la catégorie 3
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Pour la population générale 
Faible risque d’AOS (apnée obstructive du sommeil) : Réponse  « oui » à 0-2 questions 

Risque moyen d’AOS : Réponse  « oui » à 3-4 questions 

Risque élevé d’AOS : Réponse  « oui » à 5-8 questions 

ou Oui à au moins 2 des 4 premières questions + sexe masculin  

ou Oui à au moins 2 des 4 premières questions + IMC > 35 kg/m2

ou Oui à au moins 2 des 4 premières questions + tour de cou 

(43 cm chez l’homme, 41 cm chez la femme) 

Propriété de University Health Network, pour de plus amples informations : www.stopbang.ca 

Adapté de Chung F et al. Anesthesiology 2008; 108:812-21, Chung F et al Br J Anaesth 2012; 

108:768–75, Chung F et al  J Clin Sleep Med Sept 2014 
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Les	traitements	alternatifs	du	Syndrome	d’Apnées	Hypopnées	Obstructives	du	
Sommeil	chez	l’adulte		/	PECQUEUX	Edouard.-	p.	107	;	ill.	35	;	réf.	199	

Domaines	:	PATHOLOGIE	GENERALE	

Mots	clés	Rameau:	Syndromes	des	apnées	du	sommeil,	Epidémiologie,	Nerf	
Hypoglosse,	Dents	–	Maladies	–	Thérapeutique,		

Mots	clés		FMeSH:	Syndrome	d'apnées	obstructives	du	sommeil,	Nerf	hypoglosse,	
Epidémiologie,	Recherche.	

Résumé	de	la	thèse	:	

Le Syndrome d’Apnées Hypopnées Obstructives du Sommeil chez l’adulte devient un enjeu de 

santé majeur. 

Le	Chirurgien-Dentiste	est	amené	à	prendre	en	charge	des	patients	souffrant	de	SAHOS.	

Ce	travail	a	dans	un	premier	temps	rappelé	l’état	des	connaissances	actuelles	sur	le	SAHOS	
incluant	l’épidémiologie,	le	diagnostic	et	les	conséquences	physiopathologiques.		

Puis,	un	inventaire	des	traitements	actuels	a	été	fait	comprenant	un	récapitulatif	sur	les	
indications,	contre-indications	et	les	résultats	des	techniques	de	ventilation	par	pression	
positive	continue,	d’orthèse	d’avancée	mandibulaire,	chirurgicales…	

Enfin,	un	état	des	lieux	des	différentes	alternatives	thérapeutiques	et	des	axes	de	
recherche	a	été	fait	comprenant	notamment	la	stimulation	du	nerf	hypoglosse.	
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