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1 Introduction 

 

1.1 Définitions 

 

1.1.1   SAHOS   

 

Le diagnostic de syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil 

(SAHOS) se définit par la présence du critère A ou B, et du critère C. 

 

A : somnolence diurne excessive non expliquée par d’autres facteurs. 

 

B : au moins deux des critères suivants non expliqués par d’autres facteurs : 

- ronflement sévère et quotidien 

- sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil 

- éveils répétés pendant le sommeil 

- sommeil non réparateur 

- fatigue diurne 

- difficultés de concentration 

- nycturie 

 

C : critère polysomnographique ou polygraphique : l’index d’apnées + 

hypopnées (IAH) ≥ 5/h de sommeil (1). 

 

Les critères A et B sont retrouvés à l’aide de l’interrogatoire qui comprend : 

- la symptomatologie diurne 

- la symptomatologie nocturne 

- la recherche d’autres troubles du sommeil 

- la recherche de comorbidités et de facteurs aggravants 

L’interrogatoire peut être complété par des auto-questionnaires comme l’échelle de 

somnolence d’Epworth (ESS) pour la symptomatologie diurne (2). 
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A la suite de l’interrogatoire et de l’examen physique, le patient en suspicion de 

SAHOS sera orienté vers un examen complémentaire, qui sera en fonction du cas :  

- la polysomnographie (PSG) au laboratoire de sommeil qui enregistre de 

nombreuses données physiologiques du sommeil. La PSG au laboratoire 

de sommeil est l’examen de référence pour le diagnostic du SAHOS. 

Mais il est coûteux et consommateur de temps, c’est pourquoi se sont 

développées des techniques ambulatoires et plus légères ;  

- la polygraphie ventilatoire (PV) est une de ces techniques ambulatoires, 

et ne permet souvent  que de donner  l’IAH. 

 

Le critère C ne pourra donc être déterminé qu’à l’aide d’un enregistrement du 

sommeil. 

 

1.1.2   Sévérité du SAHOS 

 

Deux éléments sont à appréhender : 

- L’index d’apnées hypopnées ou IAH 

- Le niveau de somnolence diurne après exclusion d’une autre cause. 

 La sévérité sera fonction de l’élément le plus grave. 

 

 IAH :  

- Léger : 5 ≤ IAH < 15/h 

- Modéré : 15 ≤ IAH < 30/h 

- Sévère : IAH ≥ 30 

 

 Somnolence diurne :  

- Légère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire 

ayant peu de répercussion sur la vie sociale ou professionnelle et 

apparaissant pendant des activités nécessitant peu d’attention (regarder 

la télévision, lire, être passager d’une voiture). 

- Modérée : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire 

ayant une répercussion modérée sur la vie sociale ou professionnelle et 
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apparaissant pendant des activités nécessitant plus d’attention (concert, 

réunion). 

- Sévère : somnolence indésirable ou épisodes de sommeil involontaire 

perturbant de façon importante la vie sociale ou professionnelle et 

apparaissant lors d’activités de la vie quotidienne (manger, tenir une 

conversation, marcher, conduire) (1). 

 

1.2 Epidémiologie 

 

Une évaluation précise de la prévalence des troubles respiratoires du sommeil 

est compliquée car elle doit intéresser une large cohorte représentative de la 

population générale. 

 

Par ailleurs, les études épidémiologiques récentes montrent une prévalence 

des troubles respiratoires du sommeil bien plus importante que celles précédemment 

estimées. Cela s’explique par deux éléments majeurs : 

- Les critères définissant les apnées et hypopnées ont fortement évolué 

ces 20 dernières années 

- Les capteurs utilisés pour enregistrer la respiration nocturne ont 

largement progressé (3). 

 

Ainsi, Heinzer a publié une étude en 2016, dont l’objectif était de connaitre la 

prévalence des troubles respiratoires nocturnes. Celle-ci se basait sur une population 

représentative de la population générale de la ville de Lausanne en Suisse, chez des 

sujets entre 40 et 80 ans. Cette étude utilisait des systèmes d’enregistrements et des 

critères définissant l’IAH correspondant aux standards actuels. 

 On y retrouvait un IAH ≥ 5 pour 83,8% des hommes et 60,8% des femmes ; et 

un IAH ≥ 15 pour 49,7% des hommes et 23,4% des femmes (4). 
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1.3 Physiopathologie 

 

Les apnées et hypopnées obstructives sont provoquées par des épisodes 

répétitifs de collapsus partiel (hypopnée, évènement de limitation inspiratoire de 

débit, ronflement) ou total (apnée) du pharynx se produisant au cours du sommeil 

(5). 

 

Ce collapsus prend place en regard du voile du palais et/ou en arrière de la 

base de la langue. 

Lors d’une inspiration standard, la perméabilité du pharynx est normalement 

obtenue par la contraction des muscles dilatateurs du pharynx. Dans le cas du 

SAHOS, le collapsus va apparaitre en raison d’un déséquilibre entre la force produite 

par les muscles dilatateurs du pharynx, et la pression négative inspiratoire 

intraluminale (qui tend à fermer le pharynx) (6). 

Trois composantes principales sont responsables de ce collapsus : 

- Le rétrécissement anatomique des voies aériennes supérieures (VAS) 

- Le contrôle neuromusculaire de la perméabilité du pharynx 

- Le contrôle ventilatoire 

 La part de chacune de ces composantes est variable selon le phénotype du patient 

(7). 

 

1.3.1  Le rétrécissement anatomique des VAS 

 

Lorsque l’activité et l’efficacité mécanique des muscles dilatateurs du pharynx 

diminuent avec le sommeil, les obstructions pharyngées sont favorisées par 

différents facteurs : 

- L’obésité 

- Le décubitus dorsal 

- L’anatomie spécifique des VAS 

- La rétention hydrique 
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1.3.1.1 L’obésité 

 

Chez l’individu obèse, l’infiltration graisseuse locale réduit le calibre des VAS ; 

et réduit également le volume pulmonaire, ce qui participe à la diminution de la taille 

du pharynx (8). 

1.3.1.2 Le décubitus dorsal 

 

Physiologiquement, le décubitus dorsal est une position réduisant le calibre 

pharyngé et le volume pulmonaire, aggravant ce SAHOS (9). 

1.3.1.3 L’anatomie spécifique des VAS 

 

Au niveau des parties molles des VAS,  un voile du palais long et épais, une 

luette longue et élargie, une langue volumineuse, une hypertrophie des amygdales et 

des végétations, ou encore un rapprochement des piliers postérieurs du pharynx 

favoriseront les obstructions pharyngées. 

Le même effet sera rencontré au niveau du squelette osseux en cas de 

verticalisation de la mandibule, d’un abaissement de l’os hyoïde ou d’un recul du 

point menton.  Typiquement, le patient présentera également une perte de l’occlusion 

dentaire (10). 

 

 

Figure 1 : Anomalies des VAS décrites chez les patients SAHOS (10) 

1. luette longue et élargie             
 
2. espace rétro-pharyngé réduit 
 
3. abaissement de l’os hyoïde 
 
4. verticalisation de la  
mandibule 
 
5. rétroposition de la mandibule 
 
6. perte de l’occlusion dentaire 
 
7. hypertrophie des amygdales 
 
8. hypertrophie des végétations 
 
9. macroglossie 
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1.3.1.4 La rétention hydrique 

 

         Dans le rétrécissement anatomique des VAS, la rétention hydrique fait l’objet 

d’une attention croissante. En effet, le SAHOS connait une prévalence importante 

dans les pathologies menant à un état de rétention hydrique (hypertension artérielle, 

insuffisance cardiaque, insuffisance rénale chronique). L’accumulation de fluide dans 

les membres inférieurs au cours de la journée serait redistribuée au niveau du thorax 

et du cou, lors du décubitus dorsal. Cette surcharge hydrique réduirait alors le calibre 

pharyngé (11). 

 

1.3.2  Le contrôle neuromusculaire de la perméabilité du 
pharynx 

 

Physiologiquement, l’activité des muscles dilatateurs du pharynx diminue lors 

de l’endormissement. En raison du faible calibre pharyngé des patients, ceci conduit 

à une plus grande résistance des VAS à l’inspiration, à l’expiration (12) ; ainsi qu’à 

une augmentation de la collapsibilité  pharyngée (13). Il existe un réflexe protecteur 

des VAS qui accentue l’activité des muscles dilatateurs en réponse à l’augmentation 

de résistance pharyngée.  

Mais en raison d’une neuropathie pharyngée, une altération de ce réflexe 

protecteur peut survenir (14). Cette neuropathie pharyngée peut être due : 

- à une pathologie neuromusculaire (15) 

- aux lésions de dénervation induites par l’hypoxie intermittente et par les 

vibrations liées au ronflement. 

 

1.3.3  Le contrôle ventilatoire 

 

Le contrôle ventilatoire varie selon les états de vigilance. Les apnées et 

hypopnées se terminant à la suite d’un micro-éveil, une réponse ventilatoire 

excessive peut provoquer une désorganisation de la boucle de contrôle respiratoire. 

Ceci déstabilisera l’activation associée des muscles pharyngés (6). 
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Remarque : Nous n’aborderons pas dans ce travail la physiopathologie des 

conséquences cardiovasculaires et métaboliques du SAHOS. 

 

1.4 Les différents traitements 

 

1.4.1  Objectifs du traitement et critères d’efficacité 

 

Le but du traitement du SAHOS est de corriger les symptômes diurnes et 

nocturnes, mais aussi de prévenir les complications liées à ce syndrome. 

 

On évalue l’efficacité du traitement sur :  

- L’amélioration des paramètres respiratoires (IAH, Saturation O2) 

- La somnolence diurne 

- L’architecture du sommeil 

- La prévention primaire ou secondaire des complications du SAHOS. 

 

Le traitement doit être adapté au profil du patient. Ainsi, on prendra en compte 

ses pathologies, son mode de vie, son activité professionnelle, son conjoint et sa 

capacité d’observance du traitement. Une bonne compréhension de la part du patient 

est indispensable à la réussite du traitement de cette maladie chronique  (16). 

  

1.4.2  Traitements recommandés 

 

1.4.2.1 Recommandations de la HAS 

 

La HAS recommande de traiter les patients avec un IAH ≥ 15, et présentant au 

moins trois des symptômes suivants : 

- Somnolence diurne 

- Ronflements sévères et quotidiens 

- Sensation d’étouffement ou de suffocation pendant le sommeil 

- Fatigue diurne 
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- Nycturie 

- Céphalées matinales 

 

La pression positive continue (PPC) est recommandée en première intention si : 

- L’IAH est supérieur  à 30. 

- L’IAH est compris entre 15 et 30 avec un index de micro-réveil supérieur 

à 10/h 

- L’IAH est compris entre 15 et 30 avec une maladie cardiovasculaire 

grave associée (HTA résistante, fibrillation auriculaire récidivante, 

insuffisance ventriculaire gauche sévère ou maladie coronaire mal 

contrôlée, antécédent d’AVC)  

Dans ces 3 situations, l’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) n’est indiquée qu’en 

cas de refus ou d’intolérance à la PPC. 

 

 L’OAM est indiquée en première intention en cas d’IAH compris entre 15 et 30, 

sans maladie cardiovasculaire grave associée. 

 

 Enfin, quelle que soit la gravité du SAHOS, les mesures hygiéno-diététiques 

doivent être appliquées (17). 

 

1.4.2.2 Ventilation en pression positive continue  

 

La PPC est utilisée, et indiquée, pour traiter l’apnée du sommeil depuis 1981 

(18). Elle constitue le traitement de référence, et le plus utilisé. 

 

Elle est délivrée par l’intermédiaire d’un masque nasal ou naso-buccal. Elle agit 

sur les parois des VAS en refoulant la base de la langue et le palais mou en avant. Il 

existerait d’autres actions complémentaires de la PPC : 

- Une augmentation de la taille des poumons, ce qui réduirait les 

résistances des VAS 

- Un refoulement de l’eau accumulée au niveau des VAS provenant des 

membres inférieurs, comme vu précédemment (19). 
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Son efficacité a été démontrée, à partir d’essais randomisés et contrôlés, sur : 

- La vigilance diurne, ce qui se traduit par la diminution du nombre 

d’accidents de la route causés par des endormissements au volant (20) 

- La qualité du sommeil couplée à la disparition de la nycturie (21) 

- L’hypertension artérielle systémique (22) 

 

Ces résultats portent néanmoins sur des patients symptomatiques avec un IAH 

> 15. Les conclusions sont moins formelles pour les SAHOS légers, où les bénéfices 

sur la somnolence et les fonctions cognitives sont contrastés. Par ailleurs, pour ce 

groupe de patients, la moitié d’entre eux finit par abandonner la PPC, jugeant la 

balance avantages / inconvénients défavorable. 

 

1.4.2.3  Orthèses endobuccales 

 

Parmi les orthèses endobuccales (OE), on différencie les orthèses d’avancée 

mandibulaire (OAM), les orthèses d’avancée linguale et les orthèses de rétraction du 

voile. Les OAM font office de référence pour les OE, les orthèses d’avancée linguale 

étant seulement considérées comme une alternative. Quant aux orthèses de 

rétraction du voile, elles n’ont pas fait l’objet d’un nombre suffisant de publications 

pour pouvoir les détailler. 

 

Les OAM seront détaillées dans un chapitre ultérieur. (1.5) 

 

Les orthèses d’avancée linguale sont proposées aux patients avec une langue 

hypertrophique, ou en cas de contre-indication à l’OAM. Le principe est l’insertion par 

le patient de sa langue dans une ventouse. De façon empirique, le patient teste des 

degrés d’insertion de la langue dans la ventouse, jusqu’à obtenir subjectivement la 

suppression du ronflement et des symptômes du SAHOS. Une polysomnographie 

nocturne (PSG) ou une polygraphie ventilatoire (PV) sera ensuite réalisée afin 

d’évaluer de façon objective les résultats (16). 
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1.4.2.4 Chirurgie de l’obstruction pharyngée 

 

Il n’y a pas beaucoup d’indications chirurgicales dans le traitement du SAHOS. 

La chirurgie d’avancée maxillo-mandibulaire est la seule technique chirurgicale 

suffisamment efficace (baisse de l’IAH ≈ 87%) (23) pour pouvoir être proposée chez 

des patients sélectionnés rigoureusement ; ceux-ci doivent présenter : 

- Un SAHOS sévère 

- Un âge inférieur à 65 ans 

- Une absence d’obésité 

- Une absence de comorbidité sévère 

- Un refus ou une intolérance de la PPC ou de l’OAM 

 

Par ailleurs, le recours à la chirurgie vélo-amygdalienne ne peut être indiqué 

qu’en cas d’hypertrophie des amygdales. Hormis ces rares cas, cette chirurgie ne 

sera pas assez efficace sur la diminution de l’IAH (≈ 30%) (23). 

 

1.4.3  Traitements associés 

 

1.4.3.1 Traitement de l’obstruction nasale 

 

On peut aussi faire appel à la chirurgie pour corriger une obstruction nasale 

sévère, afin d’améliorer l’efficacité ou la tolérance de la PPC ou de l’OAM (24). 

 

1.4.3.2 Traitement de l’obésité 

 

La HAS recommande que tout patient présentant un SAHOS modéré ou sévère 

associé à une obésité, puisse bénéficier d’une prise en charge nutritionnelle (17). 

Effectivement,  à lui seul, le traitement de référence par PPC n’a pas d’impact 

cliniquement significatif sur l’activité physique (25), ni sur le poids (26), ni sur les 

perturbations métaboliques associées à l’obésité (27).  
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A l’inverse, une prise en charge comportementale associant une activité 

physique régulière et une alimentation équilibrée, apporte une perte de poids, une 

diminution de l’IAH, et une diminution des paramètres du syndrome métabolique 

(28). Lorsque la PPC est associée à une réduction pondérale, un effet cumulatif est 

observé sur différents paramètres, en particulier la pression artérielle (27). En dehors 

de toute perte de poids, une hausse de l’activité physique entraine une diminution 

significative de l’IAH (≈ 25%) (29). Enfin, après une chirurgie bariatrique indiquée 

chez des patients obèses avec un SAHOS, on retrouve une très nette réduction de 

l’IAH, permettant même parfois la suppression de la PPC (30). 

 

1.4.4  Traitements alternatifs 

 

1.4.4.1 Traitement postural 

 

Plus de la moitié des SAHOS est caractérisée par des évènements survenant 

préférentiellement ou exclusivement en décubitus dorsal (31). En cas de SAHOS 

léger à modéré principalement positionnel, des mesures évitant cette position de 

décubitus dorsal (décubitus latéral, position demi-assise, oreillers dédiés) peuvent 

être proposées (32). Cette méthode pourrait également être intéressante pour les 

patients traités par OAM, qui présentent des évènements résiduels en décubitus 

dorsal (33). 

 

Comme vu précédemment, le déplacement des fluides accumulés au cours de 

la journée dans les membres inférieurs, vers les parties supérieures lors du 

décubitus dorsal participe au collapsus pharyngé (11). Chez les patients atteints 

d’insuffisance veineuse ou de SAHOS, le port de bas de contention et l’activité 

physique s’opposent à ce phénomène en limitant la stase veineuse, et réduisent 

ainsi les troubles respiratoires au cours du sommeil (34). 

 

Par ailleurs, la rééducation des fonctions orofaciales, particulièrement chez les 

enfants, est un thème de recherche actuel pour la prévention du SAHOS (35). 
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1.4.4.2 Neurostimulation de l’hypoglosse 

 

La stimulation unilatérale du nerf hypoglosse au cours du sommeil  (de façon 

permanente ou selon les efforts inspiratoires) via l’implantation d’un pacemaker, 

constitue une approche chirurgicale innovante. Le nerf hypoglosse est en effet le nerf 

de commande du muscle génioglosse, muscle dilatateur principal des VAS. Ce 

dernier propulse la base de langue et augmente l’espace aérien rétrobasilingual. 

Cette technique a été utilisée chez des patients avec un SAHOS modéré à 

sévère (IAH entre 20 et 50), un IMC < 32 kg/m², ne présentant pas de collapsus 

complet du pharynx rétropalatin. A 12 mois, on retrouve une réduction de 68% de 

l’IAH médian, ainsi qu’une amélioration des symptômes et de la qualité de vie (36). 

 

Les critères de sélection des patients, ainsi que la tolérance au long terme 

restent encore à définir. 

 

1.5 Les orthèses d’avancée mandibulaire 

 

Les OAM représentent actuellement la principale alternative à la PPC pour le 

SAHOS modéré et sévère. Deux gouttières moulées sur les arcades dentaires et 

reliées l’une à l’autre permettent d’avancer la mandibule et ainsi de libérer les VAS 

en évitant la collapsibilité du pharynx pendant le sommeil. 

 

Du fait de la variabilité des réponses anatomiques apportées par les OAM, 

selon le patient, les résultats sont très variables. 

 

L’OAM peut varier selon : 

- Le matériau utilisé (rigide ou souple) 

- La conception des OAM : en un bloc ou deux blocs reliés par un système 

de biellettes. Avec ce second système, on a l’avantage de pouvoir 

modifier la taille des biellettes séance après séance, afin d’habituer 

l’articulation temporo-mandibulaire (ATM) à l’avancée mandibulaire et 

d’adapter l’avancée selon la tolérance du patient. 
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- le mode de fabrication (industrielle à partir d’empreintes dentaires, ou 

thermoformable) 

 

Les orthèses industrielles en thermoplastique rigide fabriquées à partir 

d’empreintes semblent être préférables, au moins sur le long terme (37). Mais malgré 

des différences d’efficacité observées entre les différentes OAM, les résultats ne sont 

pas suffisamment divergents pour recommander formellement tel ou tel type d’OAM 

(38).  

 

 

Figure 2 : Orthèse Narval O.R.M™ de ResMed (39) 

 

1.5.1  Efficience thérapeutique de l’OAM 

 

Le port d’une OAM réduit le nombre d’évènements respiratoires anormaux 

nocturnes (ERAN) et leurs conséquences sur le sommeil et l’oxygénation sanguine 

(40). Dans l’étude de Vecchierini publiée en 2016 et incluant 369 patients, une 

diminution de l’IAH ≥ 50% est retrouvée chez 76% des sujets (41). 

 

Cependant, l’OAM est moins efficace que la PPC sur l’IAH. En effet, dans les 

études randomisées incluant des SAHOS modérés et sévères, on retrouve une 

diminution de l’IAH ≈ 60% avec  une OAM contre une diminution de l’IAH ≈ 80% avec 

la PPC (42). Une réponse complète (définie par un IAH < 5) est obtenue entre 19% 

et 43% des patients sous OAM, contre 34% à 75% des patients sous PPC (42). Une 

méta-analyse conclut en une différence de 7 points d’IAH en faveur de la PPC (43). 
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La somnolence diurne est un symptôme majeur du SAHOS. Celle-ci diminue la 

qualité de vie et augmente le risque accidentel. Deux méta-analyses ont été 

récemment menées pour comparer la somnolence diurne sous OAM et PPC, à l’aide 

de l’ESS. L’une des méta-analyses trouve un ESS moyen comparable entre les deux 

traitements (43), tandis que l’autre méta-analyse donne une très légère supériorité à 

la PPC (<1 point/24 sur l’ESS) (44). 

Des études ont comparé les performances des patients sur simulateurs de 

conduite, les résultats sont similaires avec les 2 traitements (45). 

Sur la qualité de vie, malgré l’utilisation d’un questionnaire identique (le SF-36) 

les résultats sont divergents : certaines études retrouvent une supériorité de la PPC 

(46), d’autres montrent des résultats comparables (47), et une autre donne un 

avantage à  l’OAM (48). 

 

Il existe un  effet dose de la sévérité du SAHOS sur l’incidence et la prévalence 

de l’HTA. Une méta-analyse conclut en une efficacité comparable entre l’OAM et la 

PPC sur l’HTA (44). 

 

L’impact thérapeutique de l’OAM sur les symptômes et complications du 

SAHOS semble donc être équivalent à celui de la PPC. En effet, la moindre efficacité 

de l’OAM sur les ERAN, par rapport à la PPC, pourrait être compensée par une 

meilleure observance, conduisant à une efficience thérapeutique équivalente (49). 

 

1.5.2  Effets indésirables de l’OAM 

 

Problèmes initiaux : 

 

Ils sont liés à une mauvaise conception de l’orthèse, on peut retrouver : 

- Un problème de rétention 

- Des douleurs dentaires, parodontales, articulaires ou musculaires 

- Un mauvais plan d’occlusion entre les deux parties de l’orthèse. 
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Ils peuvent être en partie corrigés lors de la livraison, mais des défauts trop 

importants nécessiteront une nouvelle confection de l’orthèse. 

Effets indésirables à court terme : 

 

Ils sont généralement légers et transitoires : 

- Gêne à la mise en bouche 

- Douleurs dentaires, parodontales, articulaires ou musculaires 

- Xérostomie ou hypersalivation 

- Difficultés à respirer 

- Modification occlusale au réveil 

- Bris de l’orthèse 

 

Effets indésirables à long terme : 

 

Ceux-ci ne sont pas forcément perçus par le patient, et le praticien doit les 

rechercher systématiquement ; il peut s’agir : 

- D’une perte de couronne prothétique 

- De troubles articulaires et de modifications des relations inter-maxillaires 

- De vestibulo-version des incisives mandibulaires et de palato-version 

des incisives maxillaires 

- D’ouverture de l’angle mandibulaire 

 

Dans la littérature, on ne retrouve pas une prévalence plus importante de 

troubles articulaires chez les patients porteurs d’OAM que dans la population 

générale (50). Néanmoins, la perturbation quotidienne de l’occlusion incite à une 

grande prudence sur ce point. De plus, des troubles articulaires chroniques peuvent 

passer inaperçus et compliquent ainsi leur détection. 

 

L’information aux patients de ces potentiels effets indésirables est 

recommandée afin d’éviter un abandon du traitement, ou une perte de vue du patient 

(51). Le consentement éclairé du patient est à rechercher systématiquement. 
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1.5.3  Mise en œuvre et suivi du traitement par OAM 

 

Lorsque l’indication d’OAM est retenue, plusieurs étapes se succèdent. 

 

Une consultation dentaire spécialisée est d’abord effectuée afin d’éliminer toute 

contre-indication à l’OAM. Ces contre-indications absolues ou temporaires peuvent 

être : 

- Une pathologie dentaire nécessitant d’être prise en charge avant la prise 

d’empreinte 

- Un nombre de dents ou des morphologies dentaires inadéquats à la 

rétention de l’OAM 

- Une pathologie parodontale induisant des mobilités dentaires 

importantes 

- Un trouble important de l’ATM 

- Une propulsion mandibulaire < 6mm 

Le taux de contre-indications, au moins temporaires, à la mise en place d’une OAM 

est estimé à 34% (52). Le professionnel de santé (chirurgien-dentiste ou 

stomatologue) réalisera ensuite une empreinte des arcades dentaires. 

 

Après réception du dispositif de la part du laboratoire, et livraison au patient,  

plusieurs séances de titration de l’OAM seront effectuées afin d’obtenir la propulsion 

mandibulaire la plus importante, avec une bonne tolérance du patient. 

 

 Suite à l’obtention de la propulsion idéale, un enregistrement polygraphique ou 

polysomnographique est effectué afin d’analyser objectivement les résultats de 

l’OAM sur le SAHOS. 

 

Un suivi dentaire spécialisé est ensuite recommandé tous les 6 mois ou tous les 

ans afin de dépister tout problème dentaire ou articulaire lié à l’OAM. 

 

 L’offre limitée de soins dentaires spécialisés pour la mise en œuvre et le suivi 

de traitement par OAM est un des facteurs bloquant le développement de cette 

technique. Le praticien doit en effet avoir des connaissances sur l’appareil 
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manducateur et sur le sommeil. En France, il est désormais nécessaire d’avoir une 

formation spécifique en complément de la formation initiale. 

 

 

1.5.4  Facteurs prédictifs de réussite 

 

Les meilleures réponses au traitement par OAM sont habituellement retrouvées 

pour le sexe féminin, un âge moins élevé, un IMC plus faible, le caractère positionnel 

du SAHOS et un IAH moins élevé (53). Mais il n’existe pas de critère prédictif simple 

adaptable individuellement. Ce manque de visibilité est une autre  barrière au 

développement plus important de cette thérapeutique. 

 

1.6 Justification et objectifs de l’étude 

 

Les OAM sont une thérapeutique en plein développement. Il existe encore trop 

peu de données sur des échantillons importants, et tous les résultats de cohorte sont 

donc intéressants pour avoir une idée objective de l’efficacité de ce traitement.  Par 

ailleurs, les données de cette thérapeutique au sein du service d’odontologie de Lille 

n’ont jamais été analysées, alors que cette unité existe depuis 2012.  

L’objectif de cette étude est donc d’évaluer l’efficacité de l’OAM sur le SAHOS 

au sein du service d’odontologie du CHU Lille, en se basant sur l’IAH. 

En second lieu, nous essaierons d’identifier des facteurs prédictifs de réussite 

du traitement. 
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2 Matériels et méthodes 

 

2.1  Patients 

 

 Cette étude rétrospective a concerné les patients reçus entre 2012 et 2018, lors 

de la consultation spécialisée consacrée aux troubles du sommeil, au sein du service 

d’odontologie (Dr Nawrocki) du CHU de Lille. 

 

 Les patients étaient adressés par : 

- Le service de pneumologie du CHU de Lille 

- Les services de neurophysiologie du CHU de Lille et du CH de 

Valenciennes 

- Des pneumologues libéraux. 

 

Tous les patients avaient une ordonnance pour la réalisation d’une OAM en 1ère 

ou 2ème intention. Le SAHOS avait été diagnostiqué en amont par une 

polysomnographie (PSG) ou une polygraphie ventilatoire (PV). 

 

 Tous les patients présentant une PSG ou PV initiale, un suivi en consultation de 

SAHOS et une PSG ou PV de contrôle sous OAM, ont été inclus dans l’étude. 

 

2.2 Méthodes 

 

2.2.1 Protocole clinique 

 

Bilan 

 

 La première consultation était l’occasion de renseigner l’anamnèse, connaitre 

l’histoire de la maladie et le somnologue référent. 
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Cette consultation pré-thérapeutique avait pour but de voir si l’état bucco-

dentaire était compatible avec un appareillage par OAM. Cet examen nous 

renseignait sur : 

- L’état dentaire et parodontal, à l’aide de radiographies rétro-alvéolaires, 

rétro-coronaires ou panoramiques si nécessaires. 

- L’état des ATM, à l’aide d’un interrogatoire afin de s’assurer qu’il n’y avait 

pas de symptomatologie. 

- L’amplitude de propulsion 

- L’existence ou l’absence de latérodéviation mandibulaire lors de la 

propulsion 

 

Cet examen débouchait sur 3 possibilités : 

 

 A : la situation bucco-dentaire était compatible avec une OAM 

 

Dans ce cas, des explications supplémentaires ont été apportées au patient et un 

modèle d’OAM a été présenté. Le contexte économique, administratif et le 

remboursement de la sécurité sociale ont également été abordés. Puis des réponses 

ont été apportées aux éventuelles interrogations du patient. 

Enfin, après un délai de réflexion accordé au patient, les empreintes des arcades 

maxillaire et mandibulaire ont été réalisées, ainsi qu’un mordu d’occlusion si 

nécessaire. Ceux-ci ont été envoyés au laboratoire ResMed pour la fabrication des 

OAM Narval™. 

 

 B : la situation bucco-dentaire présentait une contre-indication temporaire à 

l’OAM 

 

Le patient était alors adressé vers son chirurgien-dentiste traitant, afin de traiter 

les pathologies nécessaires : maladie carieuse, maladie parodontale, traitement 

prothétique, … 

Puis le patient rappelait le service quand les soins étaient terminés, afin de 

prendre les empreintes. 
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 C : la situation bucco-dentaire présentait une contre-indication définitive à 

l’OAM 

Le patient en était alors informé puis était réorienté vers le somnologue afin de 

mettre en place un autre traitement. 

 

 Mise en place du dispositif : 

 

- Livraison de l’OAM 

 

Après fabrication de l’OAM Narval O.R.M™ au laboratoire ResMed et réception 

(environ 3 semaines après l’envoi des empreintes), les patients étaient de nouveau 

convoqués pour la livraison de l’OAM. 

 

La propulsion initiale correspondait à deux tiers de la propulsion maximale. 

L’essayage dans un premier temps par le praticien, puis par le patient seul, devait 

objectiver : 

- Une insertion correcte 

- Une rétention correcte (modifiable si besoin par un rebasage avec de la 

résine type Tab2000® de chez Kerr) 

- Une occlusion correcte vérifiée avec un papier à articuler épais (200µm) 

Si une sensation de pression sur une dent était ressentie, celle-ci était corrigée en 

meulant légèrement l’intrados de l’OAM avec une fraise résine. 

 

 Le patient recevait ensuite les conseils sur la modalité du port de l’OAM, des 

conseils d’hygiène et d’entretien de l’OAM. Il était également prévenu de possibles 

douleurs musculaires, articulaires ou dentaires au réveil. Enfin il était conseillé au 

patient de suspendre le port de l’OAM et de reprendre rendez-vous si les douleurs 

étaient trop importantes. 

 

- Séances de titration 

 

Suite à la livraison, le patient était ensuite convoqué une fois par mois pour une 

séance de titration.  
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A chaque séance, des questions étaient posées au patient sur les effets de 

l’OAM : 

- Rétention 

- Durée de port 

- Symptomatologie musculaire et articulaire 

- Sensibilités dentaires 

 

En cas d’absence de problèmes, une avancée de 1mm de propulsion 

mandibulaire était réalisée, ce qui équivaut à une diminution de 1mm des biellettes, 

et ce jusqu’à atteindre la propulsion maximale enregistrée initialement.  

 

 En cas de pression dentaire ressentie sur une dent, un meulage était réalisé et 

si un manque de rétention était objectivé, un rebasage à la résine acrylique était 

effectué, de façon similaire à l’étape de livraison. 

 

 En cas de douleurs musculaires ou articulaires problématiques, la propulsion 

était soit laissée en l’état, soit diminuée à une ancienne titration. 

 

Un interrogatoire sur l’efficacité subjective de l’OAM était également effectué : 

- Durée et qualité du sommeil 

- Ronflement 

- Fatigue diurne 

 

Evaluation de l’efficacité 

 

Quand la propulsion maximale était atteinte, ou quand on avait atteint une 

propulsion au maximum de la tolérance du patient, un courriel était rédigé au 

somnologue pour évaluer de façon objective l’efficacité de l’OAM sur le SAHOS par 

PSG ou PV. 

 

Si les résultats sur l’IAH étaient satisfaisants, le patient entrait en phase de 

suivi.  
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Lorsque les résultats étaient insuffisants, le pneumologue demandait 

généralement s’il était possible d’augmenter encore la propulsion pour majorer 

l’efficacité. Parfois, un rebasage améliorant la rétention était réalisé pour allonger la 

durée de port de l’OAM. Une nouvelle PSG ou PV était alors réalisée. 

 Si plusieurs PSG ou PV ont été réalisées, seul l’IAH du dernier 

enregistrement a été retenu pour les résultats de l’étude. 

 

 

Figure 3 : Protocole clinique  

 

Suivi 

 

Le suivi était classiquement réalisé une fois par an, ou avant en cas de 

problème avec l’OAM, ou s’il y avait une symptomatologie. 

 

2.2.2 Protocole de l’étude 

 

Recueil des données 

 

Les données épidémiologiques retenues ont été : 

- Le sexe 

- L’âge lors de la polygraphie de contrôle 

- L’IMC 

- L’IAH initial  

- L’IAH final 

- La propulsion maximale 

- La propulsion effectuée 

- La latérodéviation mandibulaire lors de la propulsion 
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- OAM mise en place en 1ère ou 2ème intention 

- La cause d’échec de la PPC s’il y avait un antécédent de PPC 

 

Trois données ont ensuite été calculées : 

- Le pourcentage de propulsion effectuée (= 
�  � é�  ��� �  ×  

- La diminution d’IAH (= IAH initial – IAH final) 

- Le pourcentage de diminution d’IAH (= −  �  � ��  � � �� × ) 

  

Evaluations et classement des résultats 

 

Les résultats sur l’IAH ont été classés en trois catégories : 

- Guérison si IAH < 5  

- Diminution du SAHOS si IAH ≥ 5, mais réduit d’au moins 50%  

- Echec si autre cas 

 

Cette valeur seuil de 50% a été choisie car elle est régulièrement retrouvée 

dans la littérature et c’est l’efficacité minimale requise pour un renouvellement de 

prise en charge de l’OAM par la sécurité sociale (54). A partir de cette valeur, on 

considère alors la thérapeutique comme un succès. 

 

Nous avons également étudié l’efficacité du traitement en fonction de l’âge, du 

sexe, de l’IMC, de l’IAH initial, et de la propulsion mandibulaire. 

L’efficacité du traitement selon la présence ou non de latérodéviation 

mandibulaire n’a pas été analysée. 

 

Analyses statistiques  

 

Afin d’évaluer la significativité des résultats obtenus, des tests statistiques ont 

été réalisés. Nous avons utilisé des tests non paramétriques car les données 

n’étaient pas distribuées selon une loi normale (utilisation du test de Shapiro-Wilk 

pour tester la normalité). 
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Le test de Spearman a été utilisé pour évaluer une éventuelle corrélation entre 

l’efficacité du traitement et l’âge, l’IMC, l’IAH initial et la propulsion (propulsion 

effectuée et pourcentage de propulsion effectuée). 

 

Le test de Mann-Whitney a permis de tester une éventuelle différence de  

réponse au traitement selon le sexe. De même, à partir de sous-groupes dans 

l’échantillon, ce test a permis d’évaluer une différence dans la réponse au traitement. 

 

Ces sous-groupes ont été constitués selon une valeur seuil, pour chaque critère : 

- 60 ans pour l’âge (seuil utilisé dans d’autres études et permettant d’avoir 

deux sous-groupes équilibrés) 

- 30 kg/m² pour l’IMC (seuil de l’obésité) 

- 30/h pour l’IAH (seuil du SAHOS sévère) 

- 9 mm pour la propulsion effectuée et 100% pour le pourcentage de 

propulsion effectuée, afin d’avoir des sous-groupes équilibrés. 

 

Une p-value < 0,05 était considérée comme statistiquement significative. 
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3 Résultats 

 

3.1 Sélection des patients inclus dans l’étude 

 

Sur les 294 patients ayant bénéficié d’une prise de RDV en 1ère consultation de 

SAHOS, 130 n’ont pas honoré leur 1er RDV, n’ont pas donné suite à ce premier RDV, 

ou ne nécessitaient pas de traitement.  

Cent soixante-quatre patients ont donc commencé le suivi. Parmi eux, 73 ont 

été perdus de vue, étaient suivis pour des ronflements (et donc non inclus dans 

l’étude), étaient en cours de suivi, ou étaient en attente de soins chez leur chirurgien-

dentiste traitant. Huit autres patients avaient terminé les séances de titration mais 

étaient en attente de leur PSV ou PV de contrôle sous OAM. 

Quatre-vingt-trois patients ont eu un enregistrement de leur sommeil sous 

OAM. Parmi ceux-ci, il manquait les données d’IAH initial ou final de 10 patients. 

Au total, les données de 73 patients étaient complètes et exploitables pour 

l’étude (figure 4). 
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Figure 4 : Diagramme de flux  

 

Patients ayant eu un RDV de 1ère  consultation d’apnée du sommeil. 
n=294 

Patients ayant commencé le suivi. n=164 

Patients ayant réalisé la PSG ou PV initiale, le suivi par OAM, et la PSG 

ou PV finale. n=83 

Patients ayant réalisé la PSG ou PV initiale, le suivi par OAM, et la PSG 

ou PV finale, avec l’IAH initial et final connus = patients inclus. n=73 

Patients n’ayant pas honoré leur 1er RDV, 
patients ne nécessitant pas de traitement, 
ou n’ayant pas donné suite au 1er RDV. 
n=130 

Patients perdus de vue, suivis pour 
ronflement, en cours de suivi, ou en 
attente de soins chez leur chirurgien-
dentiste traitant. n=73 

Patients ayant terminé les séances de 
titration mais en attente de PSG ou PV de 
contrôle. n=8 

IAH initial ou final inconnu. n=10 
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3.2 Données épidémiologiques 

 

L’étude a inclus 73 patients, 51 hommes (70%) et 22 femmes (30%). L’âge 

moyen était de 54,5 ans ± 14,5 (n=73). 

 

 L’IMC moyen était de 27,8 kg/m² ± 5,3 (n=61). Sur les 61 patients dont l’IMC 

était connu, on comptait :  

- 1 patient en  insuffisance pondérale (IMC < 18,5) (1,6%) 

- 20 patients avec une corpulence normale (18,5 ≤ IMC < 25) (32,8%) 

- 25 patients en pré-obésité (25 ≤ IMC < 30) (41,0%) 

- 15 patients obèses (IMC ≥ 30) (24,6%) 

 

L’IAH initial moyen était de 33,3/h ± 15,9 (n=73). En se basant uniquement sur 

l’IAH, on comptait ainsi : 

- 2 patients avec un SAHOS léger (IAH < 15) (3%) 

- 28 patients avec un SAHOS modéré (15 ≤ IAH < 30) (38%) 

- 43 patients avec un SAHOS sévère (IAH ≥ 30) (59%) 

 

Sur le plan dentaire, la propulsion maximale moyenne enregistrée était de 

9,4mm ± 2,2 (n=73) et des latérodéviations mandibulaires ont été rapportées chez 8 

patients (10%) (n=73). 

 

Le traitement par OAM a été établi en 1ère intention chez 26 patients (36%). Sur 

ces 26 patients, l’OAM était l’indication initiale pour 19 patients, et pour 7 patients 

elle était le recours suite à un refus de la PPC. 

 Par ailleurs, le traitement par OAM a été établi en 2ème intention, suite à un 

échec de la PPC chez 47 patients (64%). Une mauvaise tolérance de la PPC était 

retrouvée chez 42 patients, 3 patients étaient très régulièrement en déplacement 

professionnel, 1 patient a développé une allergie cutanée au masque et 1 patient 

avait son conjoint incommodé. 
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3.3 Efficacité sur l’IAH 

 

Sur les 73 patients contrôlés, l’IAH moyen est passé de 33,3/h ± 15,9 à 14,9/h ± 

10,6. L’amélioration moyenne a été de 18,4/h ± 14,3. 

Le pourcentage de diminution d’IAH a été de  54% ± 14%. 

 

Parmi les 73 patients, en se basant sur uniquement sur l’IAH : 

- 12 ont été guéris (IAH < 5) (16,4%) 

- 28 ont une diminution significative du SAHOS mais sans guérison 

(réduction IAH ≥ 50% avec IAH ≥ 5) (38,4%) 

- 33 sont considérés en échec (réduction IAH < 50% et IAH ≥ 5) (45,2%) 

(figure 5). 

 

Au total, la thérapeutique est donc considérée comme un succès pour 40 

patients (54,8%), en additionnant les cas de guérison et de diminution significative. 

 

 

 

 

Figure 5 : Résultat thérapeutique en fonction de l’IAH sous OAM  
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Efficacité selon la sévérité du SAHOS : 

 

Les taux de succès de la thérapeutique (diminution d’IAH ≥ 50%) sont de : 

- 0% pour les SAHOS légers (n=2) 

- 50% pour les SAHOS modérés (n=28) 

- 60% pour les SAHOS sévères (n=43) (figure 6) 

 

Lors de l’enregistrement du sommeil sous OAM, on retrouvait : 

-  un IAH < 5 pour :  

o 0% des SAHOS légers 

o 25% des SAHOS modérés 

o 12% des SAHOS sévères 

- Un IAH < 10 pour : 

o 50% des SAHOS légers 

o 50% des SAHOS modérés 

o 23% des SAHOS sévères 

- Un IAH < 15 pour : 

o 100% des SAHOS légers 

o 75% des SAHOS modérés 

o 42 % des SAHOS sévères (figure 6) 
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Figure 6 : Efficacité de l’OAM selon la sévérité du SAHOS  

 

 

Nous ne retrouvons pas de corrélation entre l’IAH initial et l’efficacité du 

traitement (p=0,527). 

 

Ainsi, dans notre échantillon, l’efficacité est semblable entre les SAHOS sévères 

(55% ± 28 (n=43)) et les SAHOS modérés et légers (51% ± 29 (n=30)) (tableau 1). 

 

Efficacité selon le sexe : (tableau 1) 

 

On retrouve chez les femmes (n=22) une diminution moyenne de l’IAH  plus 

importante que chez les hommes (n=51) (64% ± 23 chez les femmes contre 49% ± 

29 chez les hommes (p=0,052)).  

 

Efficacité selon l’âge : (tableau 1) 

 

Une corrélation statistiquement significative a été retrouvée entre l’âge et 

l’efficacité du traitement. En effet, dans notre étude, une meilleure réponse au 

traitement est associée à un âge plus jeune (p=0,047). 
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Ainsi, en comparant les moins de 60 ans aux 60 ans ou plus, on retrouve une 

diminution de 59% ± 28 chez les < 60 ans (n=42)  contre 46% ± 28 chez les ≥ 60 ans 

(n=31) (p=0,067). 

 

Efficacité selon l’IMC : (tableau 1) 

 

Dans notre échantillon de patients,  on ne retrouve pas de corrélation 

statistiquement significative entre l’IMC et l’efficacité du traitement (p=0,972). 

 

On retrouve une efficacité moindre chez les patients obèses par rapport aux 

non-obèses (45% ± 34 pour les IMC ≥ 30 kg/m² (n = 15) contre 58% ± 26 pour les 

IMC < 30 (n=46)). Cette différence n’est cependant pas statistiquement significative 

(p=0,248). 

 

Efficacité selon la propulsion : (tableau 1) 

 

Nous ne retrouvons pas de corrélation entre l’efficacité du traitement et la 

propulsion effectuée (en mm) (p=0,135), ni avec le pourcentage de propulsion 

effectuée par rapport à la propulsion maximale  du patient enregistrée sans orthèse 

(p=0,215). 

 

En prenant un seuil de 9 mm, on retrouve une diminution moyenne de 50% ± 31 

pour les propulsions ≥ 9mm (n=44) et une diminution moyenne de 59% ± 24 pour les 

propulsions < 9 mm (n=29). Pour les patients avec une propulsion effectuée < 100% 

de leur propulsion maximale (n=31), on retrouve une diminution moyenne de 57% ± 

31, contre une diminution moyenne de 51% ± 26 chez les patients avec une 

propulsion effectuée égale à leur propulsion maximale (n=42). 
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  Pourcentage de  

diminution de l’IAH 

Diminution IAH  

Sexe Homme 49% ± 29 18,5 ± 15,6 n=51 

 Femme 64% ± 23 18,2 ± 10,8 n=22 

Age < 60  59% ± 28 19,6 ± 14,6 n=42 

 ≥ 60 46% ± 28 16,7 ± 13,7 n=31 

IMC (kg/m²) < 30 58% ± 26 18,8 ± 13,9 n=46 

 ≥ 30 45% ± 34 18,1 ± 16,1 n=15 

IAH initial < 30 51% ± 29 9,9 ± 5,8 n=30 

 ≥ 30 55% ± 28 24,3 ± 15,4 n=43 

Propulsion effectuée < 9 mm  59% ± 24 19,2 ± 12,8 n=29 

 ≥ 9 mm 50% ± 31 17,8 ± 15,2 n=44 

Pourcentage propulsion 

par rapport à 

propulsion maximale 

< 100% 57% ± 31 17,9 ± 14,4 n=31 

 = 100% 51% ± 26 18,8 ± 14,2 n=42 

 

Tableau 1 : Efficacité de l’OAM selon les caractéristiques des patients  
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4 Discussion 

 

4.1 Distribution des patients inclus 

 

Notre échantillon de patients se distribue similairement aux données 

épidémiologiques retrouvées pour le SAHOS, avec deux à trois hommes pour une 

femme, un âge moyen dans la cinquième décennie, et une tendance au surpoids (3). 

 

4.2 Efficacité sur l’IAH 

 

Méthodes d’évaluation de l’efficacité : 

 

Pour évaluer l’efficacité des OAM sur l’IAH, plusieurs méthodes coexistent : 

- L’IAH résiduel 

- La valeur brute de diminution d’IAH 

- Le pourcentage de diminution d’IAH 

 

Evaluer l’IAH résiduel est tout à fait adapté si la thérapeutique est très prévisible 

et très performante. Ainsi, lors de l’utilisation de la PPC, ce sera le critère principal 

pour savoir si le résultat est satisfaisant. Avec les OAM, étant donné que les résultats 

sont plus aléatoires, ne prendre en compte que cet IAH résiduel est trop simpliste.  

 

Par exemple, dans cet échantillon, si on prend le cas des patients 44 et 45, le 

premier a un IAH résiduel de 10 tandis que le second a un IAH résiduel de 16. En ne 

prenant en compte que l’IAH résiduel, on pourrait alors se dire que l’OAM est plus 

efficace sur le patient 44 que sur le patient 45. En revanche, si on prend en compte 

l’IAH initial (respectivement de 15 pour le patient 44 et de 66 pour le patient 45), on 

s’aperçoit vite que la thérapeutique a dû être plus bénéfique pour le patient 45 que 

pour le patient 44 (tableau 2). 
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 IAH initial IAH final Diminution IAH 

Patient 44 15 10 5 

Patient 45 66 16 50 

 

Tableau 2 : Comparaison de l’efficacité selon l’IAH résiduel ou la diminution 
d’IAH 

 

On peut en conclure que comparer la diminution d’IAH (pour les traitements par 

OAM) est plus objectif que l’IAH résiduel. 

 

Par ailleurs, une troisième façon d’évaluer l’efficacité existe.  Il s’agit du 

pourcentage de diminution d’IAH. Prenons l’exemple des résultats comparatifs entre 

les sexes. Chez les hommes la diminution moyenne d’IAH est de 18,5 alors qu’elle 

est de 18,2 chez les femmes. On pourrait donc se dire que la thérapeutique est aussi 

efficace ou légèrement plus efficace chez les hommes que chez les femmes. 

Pourtant, en comparant l’IAH initial, on s’aperçoit que celui des hommes est plus 

élevé que celui des femmes (respectivement 35,5 contre 28,3). Avec un IAH plus 

élevé initialement, il est donc plus aisé d’avoir une valeur brute de diminution d’IAH 

plus importante. En comparant les moyennes de pourcentages de diminution d’IAH, 

on retrouve une meilleure efficacité chez les femmes (64%) que chez les hommes 

(49%) (tableau 3).  

 

De même, si on prend le cas des patients 22 et 29, les deux ont une diminution 

de 32 de leur IAH. Mais il serait absurde d’estimer que les patients ont répondu de la 

même façon au traitement, puisque le patient 29 a corrigé 100% de ses apnées (IAH 

initial = 32) alors que le patient 22 a corrigé 55% de ses apnées (IAH initial = 58) 

(tableau 3). 
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 IAH initial IAH final Diminution 

IAH 

% diminution 

IAH 

Hommes 35,5 (moyenne) 17,0 (moyenne) 18,5 (moyenne) 49% (moyenne) 

Femmes 28,3 (moyenne) 10,1 (moyenne) 18,2 (moyenne) 64% (moyenne) 

 

Patient 22 58 26 32 55% 

Patient 29 32 0 32 100% 

 

Tableau 3 : Comparaison de l’efficacité selon la diminution d’IAH ou le 
pourcentage de diminution d’IAH  

 

L’utilisation du pourcentage de diminution d’IAH nous apparait donc la méthode 

la plus logique et la plus objective, afin de comparer les différents sous-groupes.  

 

Comparaison de l’efficacité avec la littérature médicale : 

 

Notre taux de succès (54,8%) est inférieur aux résultats habituellement 

retrouvés pour les orthèses d’avancée mandibulaire. En effet, dans l’étude 

ORCADES, qui est une étude référence pour les OAM, leur taux de succès est de 

76,2% (41). 

 

Ceci s’explique certainement par nos critères très stricts pour la définition du 

succès. En effet, de nombreuses études se basent sur cette barre de 50% de 

réduction d’IAH. Mais, quand notre étude a pour valeur de cible thérapeutique un IAH 

= 0, d’autres études estiment qu’un IAH = 4 voire un IAH = 5 n’est pas pathologique, 

et cela devient donc la cible thérapeutique pour le pourcentage de diminution (55). 

Ainsi, dans notre étude, pour un patient ayant un IAH initial = 15, et un IAH final = 10, 

son taux de diminution sera de 33% (=
5 –  5   et la thérapeutique sera considérée 

comme un échec. Avec une cible thérapeutique à 5, pour ce même patient, le taux de 

diminution sera de 50% (=
5−5 − −55−5  et la thérapeutique sera alors considérée 

comme un succès (tableau 4). 
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Cible thérapeutique IAH initial IAF final %  diminution Résultat 

IAH = 0 15 10 33% Echec 

IAH = 5 15 10 50% Succès 

 

Tableau 4 : Comparaison des résultats selon la cible thérapeutique  

 

Dans notre étude, avec comme cible thérapeutique un IAH = 4 (puisque d’après 

la définition, un IAH = 5 est pathologique), nous retrouvons les résultats suivants : 

- 16,4% de guérison 

- 52,1% de diminution significative 

- 31,5% d’échec 

 

  

      

 

 

Figure 7 : Comparaison de l’efficacité selon critères de succès  

 

Certaines études considèrent même comme succès les cas avec un IAH 

résiduel < 10 (56). 

 

De plus, nous n’avons pas exclu de l’étude les patients pour qui l’indication de 

l’OAM était limite (orthèse sur prothèse amovible complète par exemple), ce qui rend 

la thérapeutique compliquée et l’efficacité amoindrie. 

 

 

 

cible thérapeutique = 4 cible thérapeutique = 0 
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Facteurs prédictifs de réussite du traitement : 

 

Contrairement à d’autres études qui retrouvent une meilleure réponse au 

traitement pour les SAHOS légers et modérés, nous ne retrouvons pas de corrélation 

entre l’efficacité du traitement et l’IAH initial (53). Dans nos résultats, nous retrouvons 

un taux de succès nul pour les SAHOS légers, mais seuls deux patients étaient 

SAHOS légers, et ce résultat ne peut donc pas être pris en compte objectivement. 

 

Nous retrouvons de meilleurs résultats chez les femmes que les hommes. Cette 

différence n’est pas statistiquement significative avec notre risque d’erreur alpha 

(5%) mais s’en rapproche très fortement (p=0,052). Cela laisse penser qu’avec un 

nombre de participants légèrement supérieur, nous aurions pu conclure en une 

différence en fonction du sexe. La littérature retrouve en effet une meilleure efficacité 

chez les femmes (53). Cette meilleure efficacité pourrait être due à une meilleure 

observance de leur part. 

 

Au niveau de l’âge, nous retrouvons une corrélation statistiquement significative 

avec une meilleure efficacité pour un âge moins avancé. Cette corrélation se 

retrouve aussi dans la littérature (53). Dans notre étude, la différence entre les moins 

de 60 ans et les 60 ans ou plus n’est pas statistiquement significative, mais elle s’en 

approche fortement (p=0,067). Cependant, les raisons de cette moins bonne réponse 

avec l’âge ne sont pas bien connues. 

 

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de corrélation entre un IMC plus faible 

et une meilleure réponse au traitement, contrairement à d’autres études.  

 

De même, nous n’avons pas pu établir de lien entre l’amplitude de propulsion et 

une meilleure réponse au traitement. Ces données sur la propulsion ne sont pas 

souvent retrouvées dans les études, et l’absence de lien est intéressante. En effet, 

lorsque les résultats de la PSG ou PV ne sont pas satisfaisants, le pneumologue 

demande régulièrement s’il est possible d’augmenter la propulsion afin d’améliorer 

l’efficacité. Dans la littérature, une tendance à l’amélioration avec une propulsion plus 

importante est retrouvée, mais cette tendance est faible et non linéaire (57), et elle 

est à mettre en parallèle avec les effets indésirables sur l’ATM. 
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Place de l’orthèse d’avancée mandibulaire dans le traitement du SAHOS : 

 

Au vu des dernières données épidémiologiques du SAHOS, on retrouve un taux 

très important d’individus considérés comme atteints de SAHOS (83,8% des 

hommes de plus de 40 ans avec un IAH ≥ 5 (4)), et on peut se demander qui est 

réellement malade et comment le SAHOS devrait être défini. Lors des comparaisons 

entre la PPC et l’OAM, la diminution de l’IAH est significativement supérieure pour le 

premier traitement par rapport au second (42). Si cet indice fait référence grâce à sa 

validité et sa reproductibilité, un défaut de quelques unités dans l’amélioration de 

l’IAH est donc à relativiser dans le suivi global du patient. 

 

4.3 Biais 

 

Notre étude comporte des biais. Elle est unicentrique. Il n’y a pas de groupe 

témoins, ni de placebo, des orthèses inactives pouvant être utilisées pour cela (40). 

L’IMC n’a été relevé qu’une seule fois. Seul l’IAH a été utilisé pour définir la sévérité 

du SAHOS. Les résultats fournis entre les PV et PSG n’ont pas été distingués. 

Les somnologues interprétant les enregistrements du sommeil n’ont pas été 

calibrés. De même, plusieurs examinateurs sont intervenus pour mesurer la 

propulsion, sans être calibrés. 

Du fait que l’étude soit rétrospective, tous les éléments ne sont pas connus 

(notamment l’IMC), le diagramme de flux n’est pas très précis, et des résultats ont 

été égarés. 

 

4.4 Déclaration d’intérêts 

 

Nous n’avons aucun conflit d’intérêt à déclarer. 
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5 Conclusion 

 

Notre étude confirme donc une amélioration significative de l’IAH chez une 

majorité des patients, malgré des résultats moins positifs que ceux retrouvés dans la 

littérature. 

Hormis l’association positive entre le sexe féminin et la réussite du traitement, 

aucun facteur prédictif de réussite n’a été retrouvé. 

 

Cette étude confirme l’indication de l’OAM en première intention en cas d’IAH 

compris entre 15 et 30 sans maladie cardiovasculaire grave associée ; et en 

deuxième intention en cas de refus ou d’intolérance à la PPC. 

 

Un recul clinique plus important et des échantillons de patients plus larges 

aideront à caractériser plus précisément les avantages, les limites, et les facteurs 

prédictifs de réussite de ce traitement. Dans cette optique, une nouvelle étude 

pourrait être proposée. 
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Annexes 

 

Annexe 1 : Données des 73 patients inclus dans l’étude 

 

 
 Sexe IMC IAH 

initial 

IAH final diminution IAH % de diminution 

d'IAH 

âge propulsion 

maximale 

propulsion 

effectuée 

% 

propulsion 

latérodéviation Intention 

1 ou 2 

cause échec PPC 

Patient 1 M 34 35 27 8 0,23 58 12 12 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 2 F 23,6 18 1 17 0,94 55 14 9 64% 2 1 / 

Patient 3 F 34 35 5 30 0,86 56 12 12 100% 0 2 allergie cutanée masque 

Patient 4 F 24,2 18 0 18 1,00 18 5 4 80% 0 1 / 

Patient 5 M 27,8 36 14 22 0,61 61 10 10 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 6 F ? 23 7 16 0,70 68 9 9 100% 0 1 / 

Patient 7 F ? 32 2 30 0,94 66 10 9 90% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 8 M 27,2 46 7 39 0,85 51 8 8 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 9 M 29,4 69 15 54 0,78 44 9 9 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 10 M 24,2 21 11 10 0,48 58 5 5 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 11 M 28,6 30 16 14 0,47 67 11 11 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 12 M ? 28 21 7 0,25 45 12 11 92% 0 1 / 

Patient 13 M 29,3 44 52 -8 -0,18 63 12 9 75% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 14 M 22,6 40 31 9 0,23 72 13 13 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 15 M 28,4 53 3 50 0,94 57 9 9 100% 0 1 refus PPC 

Patient 16 F 24,8 16 4 12 0,75 56 8 7 88% 0 1 / 

Patient 17 M 27 16 7 9 0,56 63 9 9 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 18 M 27,2 37 25 12 0,32 76 11 11 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 19 M ? 35 29 6 0,17 42 12 10 83% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 20 M ? 46 32 14 0,30 56 9 9 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 
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Patient 21 M 26 47 14 33 0,70 71 7 6 86% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 22 F ? 58 26 32 0,55 74 7 7 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 23 M 28 35 18 17 0,49 65 11 10 91% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 24 M 16,6 15 5 10 0,67 20 9 9 100% 0 1 / 

Patient 25 M 26 17 8 9 0,53 32 10 10 100% 0 2 souvent en déplacement 

Patient 26 F 22 24 17 7 0,29 77 7 7 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 27 M ? 37 35 2 0,05 60 6 6 100% 0 1 refus PPC 

Patient 28 M 27,2 55 11 44 0,80 55 9 9 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 29 M 28 32 0 32 1,00 43 8 7 88% 0 1 / 

Patient 30 M 34 30 18 12 0,40 53 13 11 85% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 31 M 23 49 35 14 0,29 64 11 11 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 32 F 37,6 76 27 49 0,64 60 10 9 90% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 33 M 22,8 20 20 0 0,00 72 10 10 100% 0 1 / 

Patient 34 M 24 80 30 50 0,63 59 9 7 78% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 35 M 27,5 23 5 18 0,78 63 10 10 100% 0 1 / 

Patient 36 M 33 35 35 0 0,00 69 10 9 90% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 37 M 33,9 55 9 46 0,84 60 9 9 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 38 F 19,1 26 14 12 0,46 18 7 7 100% 2 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 39 M 27,2 28 9 19 0,68 51 11 11 100% 2 1 refus PPC 

Patient 40 M 24,1 23 15 8 0,35 38 10 9 90% 1 1 refus PPC 

Patient 41 M 26,3 38 14 24 0,63 36 8 8 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 42 F 24,7 40 11 29 0,73 50 10 10 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 43 M 22,3 32 19 13 0,41 65 10 9 90% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 44 M 44,8 15 10 5 0,33 39 9 8 89% 2 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 45 M ? 66 16 50 0,76 49 12 8 75% 0 2 souvent en déplacement 

Patient 46 F 21,2 22 12 10 0,45 66 11 9 82% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 47 M 28 18 2 16 0,89 66 8 7 88% 0 1 / 

Patient 48 M 28 23 17 6 0,26 67 6 6 100% 1 1 refus PPC 

Patient 49 F ? 32 22 10 0,31 63 6 6 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 50 M 31,4 17 17 0 0,00 58 10 10 100% 0 1 / 
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Patient 51 M 24,8 85 35 50 0,59 63 12 12 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 52 F 21,6 16 10 6 0,38 35 9 8 89% 0 1 / 

Patient 53 M 29 10 7 3 0,30 42 12 9 75% 2 1 / 

Patient 54 M 28,7 39 13 26 0,67 55 8 7 88% 0 2 épouse incommodée 

Patient 55 M 26,2 43 31 12 0,28 68 12 12 100% 2 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 56 M ? 16 4 12 0,75 59 10 9 90% 0 1 / 

Patient 57 F 23,6 33 6 27 0,82 54 9 8 89% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 58 M 19,8 37 8 29 0,78 40 6 6 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 59 F 38,5 20 12 8 0,40 41 8 8 100% 0 1 / 

Patient 60 M 26,6 30 14 16 0,53 46 6 6 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 61 F 30,8 41 16 25 0,61 68 5 5 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 62 M 36,8 20 23 -3 -0,15 55 9 9 100% 0 1 / 

Patient 63 F 24 15 1 14 0,93 48 6 6 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 64 F ? 23 13 10 0,43 36 8 8 100% 0 2 souvent en déplacement 

Patient 65 M 32,7 35 28 7 0,20 70 8 6 75% 0 1 refus PPC 

Patient 66 M 35,6 32 3 29 0,91 20 13 9 69% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 67 M 39,2 32 2 30 0,94 20 13 10 77% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 68 F 29,8 19 5 14 0,74 68 8 8 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Patient 69 M 24,8 30 16 14 0,47 72 11 10 91% 0 1 refus PPC 

Patient 70 M ? 31 13 18 0,58 55 8 8 100% 0 1 / 

Patient 71 F 28,6 22 2 20 0,91 67 12 10 83% 0 1 / 

Patient 72 F 26,5 14 10 4 0,29 39 10 9 90% 0 1 / 

Patient 73 M 31,4 43 17 26 0,60 59 11 11 100% 0 2 mauvaise tolérance PPC 

Moyenne  27,8 33,3 14,9 18,4 0,54 54,45 9,42 8,70 0,93    

Ecart-type  5,3 15,9 10,6 14,3 0,29 14,47 2,16 1,87 0,09    



Thèse d’exercice : Chir. Dent. : Lille : Année 2019 – N°:

Efficacité des orthèses d’avancée mandibulaire sur le SAHOS : étude 
rétrospective au sein du service d’odontologie du CHU de Lille. / LAUWERIER
Henri. / p. 61 : ill. 11 ; réf. 57. 

Domaines : Pathologie générale 

Mots clésRameau : Syndromes des apnées du sommeil ; Orthèse d’avancée 
mandibulaire – Etude de cas. 

Mots clés  FMeSH: Syndrome d’apnées obstructives du sommeil, Orthèses 

Mots clés libres : SAHOS  

Résumé de la thèse : 

Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) se définit 
par une réduction ou une interruption de la ventilation lors du sommeil. De par sa 
prévalence importante dans la population générale, il constitue un enjeu sanitaire et 
économique majeur. Le diagnostic se base sur les symptômes cliniques et l’index 
d’apnées hypopnées (IAH). Parmi les traitements recommandés par la HAS, nous 
avons étudié l’efficacité de l’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) sur le SAHOS, en 
se basant sur l’IAH. 

L’expérimentation a été conduite au sein du service d’odontologie du CHU de 
Lille entre 2012 et 2018. Les patients adressés par le somnologue référent avaient 
bénéficié d’une polygraphie ventilatoire (PV) ou polysomnographie (PSG). Une OAM 
était ensuite prescrite puis ajustée. Enfin, une PV ou PSG de contrôle était réalisée afin 
de comparer l’évolution de l’IAH. 

Soixante-treize patients ont été inclus dans l’étude. L’IAH moyen est passé de 
33,9/h ± 15,9 à 14,9/h ± 10,6 ; cela correspond à une amélioration moyenne de 18,4/h 
± 14,3 et un pourcentage de diminution moyen de 54% ± 14. Sur les 73 patients, 12 ont 
été guéris (16,4%), 28 ont eu une diminution significative de l’IAH (38,4%) et 33 ont été 
considérés en échec (45,2%). Au final, la thérapeutique est considérée comme un 
succès pour 40 patients (54,8%) selon nos critères de réussite. Seule une corrélation 
statistiquement significative entre l’âge et l’efficacité du traitement a été retrouvée 
(p=0,047). 

En conclusion, nos résultats confirment la place de l’OAM dans le traitement du 
SAHOS. Un recul clinique plus important et des échantillons de patients plus larges 
aideront à caractériser plus précisément les avantages, les limites et les facteurs 
prédictifs de réussite de ce traitement. 
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