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I. Introduction

Le syndrome d'apnée obstructive du sommeil (SAOS) est une affection caractérisée par des
épisodes répétés d'obstruction partielle (hypopnée) ou compléte (apnée) des voies
respiratoires pendant le sommeil. (1) Ces derniers entrainent une hypoxie intermittente et une
fragmentation du sommeil.

Ce syndrome représente un probléme de santé publique d’importance majeure a 1’échelle
mondiale en raison de sa fréquence, des comorbidités associées et de ses conséquences,
notamment sur la vigilance.(2) La prévalence du SAOS est fortement variable selon les
¢tudes, les régions du monde, I’age et le sexe des participants (3), mais il est largement sous
diagnostiqué en France et doit systématiquement étre recherché en présence d’un facteur de

risque.

Le role du chirurgien-dentiste est de dépister des symptomes nocturnes ou diurnes lors de
I’entretien avec le patient et de I’adresser, en cas de suspicion de SAOS, a un spécialiste du
sommeil. Quand le SAOS est 1éger, une prise en charge par un chirurgien-dentiste par orthése
d’avancée mandibulaire (OAM) peut étre réalisée. Cependant ces orthéses ne sont pas sans
conséquences sur I’occlusion du patient et peu d’études sur le sujet sont parues a ce jour.
L’objectif de ce travail consiste a analyser et confronter les études existantes, les défauts et les

données manquantes dans leur protocole et ainsi remettre en question la véracité des résultats.

Dans un premier temps, un rappel sur le syndrome d’apnées obstructives du sommeil et les
risques pour les personnes en souffrant sera fait. Par la suite, ce travail permettra d’examiner
les conséquences des traitements par OAM sur les court et long termes puis d’analyser les

études réalisées a ce sujet ces vingt derniéres années.



II.Lapnée obstructive du sommeil (AOS)

I1-1. Description

Le SAOS présente une physiopathologie multifactorielle mais 1’on peut tout de méme le
classer en trois catégories : (4)

— Le SAS périphérique d'origine obstructive (SAOS) : présence d’une obstruction au niveau
des voies aériennes supérieures, c’est celui qui va nous intéresser dans I’étude de cette these.
— Le SAS d'origine centrale : 1’origine ne concerne pas les voies aériennes supérieures mais
le trouble respiratoire trouvera son origine au niveau du systéme nerveux central.

— Le SAS mixte : cette forme associera a la fois une forme périphérique et une forme

centrale.

L’anatomie ou la collapsabilité des voies aériennes supérieures sont des facteurs déterminant
de la présence et de la gravité¢ du SAOS mais d’autres caractéristiques physiopathologiques
non anatomiques sont a prendre en compte, notamment 1’absence de compensation

neuromusculaire.

Pendant la période de sommeil, les muscles des voies respiratoires supérieures répondent aux
changements de pression de ces dernieres. (5) Chez les patients souffrant de SAOS, le
systéme respiratoire présente des altérations des propriétés mécaniques des voies aériennes
supérieures et des perturbations du contrdle neuromusculaire. (6)

En effet, ’occlusion pharyngée se produit lorsque les réponses neuromusculaires, émoussées,
ne permettent pas le maintien du calibre des voies aériennes supérieures, empéchant

partiellement ou totalement le passage de 1’air.



Air flow

Hypopnea Apnea

Figure 1 (7) : Représentation schématique de 1’apnée et de I’hypopnée

La définition de I’apnée et sa description n’ont pas changé depuis 1965, les apnées sont

définies comme un arrét > 90% du flux d'air pendant > 10 secondes (8).

Cependant, la définition de I'hypopnée a été variable, contribuant a la variabilité dans le
diagnostic de la maladie et la classification de la gravité parmi les cliniciens et les
chercheurs.(9) Depuis 2012, I’AASM (the American Academy of Sleep Medicine) a donné
une nouvelle définition de I’hypopnée, plus sensible, permettant de diagnostiquer les SAOS
légers peu désaturants. Elle a établi que I’hypopnée correspondait a une réduction > 30% du
flux d’air pendant > 10 secondes associée a une désaturation en oxygeéne d’au moins 3% ou a

un micro-éveil cortical.(10)

Le cycle du sommeil est caractérisé par de multiples périodes durant lesquelles vont fluctuer

les activités du cerveau, des muscles, du cceur et les activités respiratoires autonomes. (11)



Le cycle du sommeil peut étre divisé de maniere simplifiée en 5 phases du sommeil 1éger
(phase 1 et 2) vers le sommeil profond (phase 3 et 4) puis de nouveau vers le sommeil 1éger
en le dépassant (phase 5 ou sommeil paradoxal).(Figure 2)

La phase qui nous intéresse le plus est la derniére qui constitue le sommeil paradoxal
(=sommeil REM= Rapid Eyes Movement).

Durant cette période va se produire une augmentation du rythme cardiaque et une hypotonie
généralisée du tonus musculaire. L’individu sera sujet a des réves mais pourra également

présenter des micro-éveils ou alors rentrer dans un autre cycle de sommeil.

Période totale de sommeil (PTS)

Veille Cycle

SP

o+
N
N
(o]
o]

22H

Figure 2 : Exemple d’hypnogramme décrivant les différents cycles du sommeil d’une nuit

(selon B. ABRIL service de neurologie Montpellier)

Les mouvements des jambes, des bras ou encore des machoires seront surtout observés durant
la phase 2 (sommeil léger) du sommeil. Les apnées/hypopnées pourront également étre
observées durant la phase 2 mais le sont surtout durant le sommeil paradoxal.

Les perturbations du sommeil peuvent favoriser des changements comportementaux,

métaboliques et / ou hormonaux entrainant notamment une prise de poids (12).



La sévérité du SAOS est déterminée grace a I’index d’apnée hypopnée (IAH) qui correspond
au nombre d’arréts respiratoires (apnée) ou de respirations superficielles (hypopnée) par
heures de sommeil :

- SAOS léger : 5 <IAH <15

- SAOS modéré : 15 <IAH <30

_ SAOS sévére : IAH > 30 (13)

11-2. Prévalence

La plupart des études traitent de la prévalence du SAOS dans les populations a risque de
troubles respiratoires ou de maladies cardiovasculaires.

Les techniques de mesure ayant évolué, il a été démontré par la suite que la prévalence dans la
population générale était également élevée et nécessitait d’étre prise en compte. (3)

Dans une méta-analyse récente, Senaratna et al. ont montré que la prévalence du SAOS
modérée a sévere cliniquement significative allait de 9 a 38% de la population mondiale (1,

14).

Ce chiffre peu précis démontre une difficulté de diagnostic de la maladie, notamment dans
certaines régions du monde ot 1’accés aux soins reste difficile.

La prévalence du SAOS augmente proportionnellement avec I’age des individus, atteignant
36% chez les patients agés. Concernant le genre, elle est statistiquement plus élevée chez les

hommes (13 a 33%) que chez les femmes (6 a 19%). (1)



Cette prévalence augmente également dans les populations a risque, chez les patients
présentant des pathologies systémiques comme 1’hypertension artérielle, I’insuffisance
cardiaque et des antécédents d’accident vasculaire cérébral (15, 16,17). Environ la moiti¢ des

personnes souffrant du SAOS sont également sujets a des insomnies concomitantes. (18)

De plus, de nombreuses études comparatives font état d’une forte association entre 1’obésité et
le SAOS et mettent en évidence une augmentation de la prévalence du SAOS proportionnelle
a celle de I’obésité. (2, 19, 20)

En effet, ’augmentation du tissu adipeux peut conduire a un SAOS par une augmentation du
volume des voies respiratoires (21). Une étude a montré que les patients obeses atteints de
SAOS présentaient une accumulation excessive de graisse dans la base de la langue et autour

des voies aériennes supérieures par rapport aux témoins (22, 23).

Cette augmentation du volume de la langue et le dépot de graisse a la base de la langue
peuvent contribuer a la forte incidence de SAOS chez les personnes obéses en empéchant 1’air
de circuler correctement dans les voies respiratoires.

Dans 1'é¢tude Sleep Heart Health, un gain de poids de 10 kilogrammes sur une période de 5 ans
a conféré une probabilité¢ de multiplier par 5,2 chez les hommes et par 2,5 chez les femmes la

probabilité d'augmentation de I'TAH de 15 événements par heure. (24)

De plus, la collapsibilité des voies aériennes supérieures est plus élevée chez les obeses que
chez les non-obéses (25) et ne diminue pas de maniere appropriée lorsque le pharynx est

dilaté en avancant la mandibule avec un traitement par orthése d’avancée mandibulaire. (26)



Apneic Subject Normal Subject

>

.

BMI: 34.2 kg/m? BMI: 35.0 kg/m?

AHI: 59.1 events/hour AHI: 9.6 events/hour
Tongue Volume: 95,492 mm? Tongue Volume: 65,674 mm?
Tongue Fat Volume: 41.686 mm? Tongue Fat Volume: 16,056 mm?
Tongue Fat Percentage: 42% Tongue Fat Percentage: 24%

Figure 3 (22) : Reconstructions volumétriques tridimensionnelles représentatives de la langue
(rouge) et de la graisse dans la langue (jaune) a partir d'une série d'images IRM axiales
contigués de 3 mm superposées a des images sagittales médianes. Les sujets sont appariés
pour leur genre, leur age et leur appartenance ethnique).

On remarque que le sujet apnéique possede une langue beaucoup plus grande avec un dépot

de graisse dans toute la langue par rapport au sujet témoin.

L'obésiteé, le SAOS, le sommeil et la dérégulation métabolique sont intrins€quement liés. La
perte de poids réduirait alors considérablement les niveaux de résistance a ’insuline, la
dyslipidémie et I’hypertension artérielle, contrairement au traitement par orthése d’avancée

mandibulaire seul. (27)



Néanmoins, les mécanismes liant I'obésité au développement et a la progression de l'apnée du
sommeil restent flous.

Une variété d'approches comportementales, pharmacologiques et chirurgicales de la perte de
poids peut étre bénéfique pour les patients souffrant d'apnée du sommeil, par le biais d'effets
distincts sur la masse et 1'activité des réserves adipeuses régionales.

Bien que la perte de poids réduise la capacité de repli des voies aériennes supérieures pendant
le sommeil, on ne sait pas si ces effets résultent principalement d’une amélioration des

propriétés mécaniques des voies aériennes supérieures ou du controéle neuromusculaire. (28)

Malgré le fait que 1'obésité soit le principal facteur de risque de I'AOS, entre 20% et 40% des
patients souffrant d'AOS ne sont pas obéses. Chez ces personnes, les facteurs non
anatomiques, tels que le dysfonctionnement musculaire des dilatateurs des voies respiratoires
supérieures, une anomalie des tissus mous et de la structure osseuse, un cedéme des voies
respiratoires ou encore un seuil d'éveil bas (c’est a dire se réveiller prématurément, causant

une instabilité du contrdle ventilatoire) sont importants et définissent divers phénotypes de

I'AOS. (29,30)



I1-3. Risques

Les épisodes d’apnée et d’hypopnée des troubles respiratoires du sommeil ont des
conséquences néfastes pour la santé.

Les effets immédiats du SAOS incluent une hypoxie intermittente, un sommeil fragmenté et
des fluctuations exagérées du rythme cardiaque, de la pression artérielle et de la pression
intrathoracique (31).

A leur tour, ces perturbations physiologiques aigués induisent un dysfonctionnement
endothélial, du systéme nerveux sympathique et du systeme rénine-angiotensine-aldostérone

ainsi qu’une augmentation du stress oxydatif (13,32).

Non traitées, ces perturbations évoluent vers des séquelles a long terme, responsables de
certaines comorbidités telles que I' hypertension (33) et les morbidités cardiovasculaires
comme I’AVC ou I’infarctus du myocarde(31, 34, 35, 36, 37), la diminution de la fonction
cognitive (38, 39), I' humeur et la qualité de vie (40, 41), le développement du diabéte (42,

43), I’hyper somnolence et la fatigue (44) et enfin la mort prématurée (16, 45, 46).



1I-3.1. Diabéte

L’hypoxie et la fragmentation du sommeil induites par le SAOS sont les deux voies

pathogenes reliant le SAOS a I’insulino-résistance et au diabéte.

Le SAOS a été associ¢ au diabéte de type 2 de manicre indépendante (27) mais tous deux sont
étroitement liés et ont un impact majeur sur la santé publique (47). La prévalence du SAOS
chez les personnes atteintes de diabete de type 2 est plus élevée que celle de la population en

général et elle augmente de maniére proportionnelle a la sévérité du SAOS. (48)

La relation étroite entre 1'hypoxie intermittente nocturne et une altération du métabolisme du
glucose démontrée dans plusieurs études suggere la possibilité que I'hypoxie joue un role clé
dans l'apparition et la progression du diabéte de type 2 chez les patients atteints de SAOS (21,
49).

Cependant, le SAOS et le diabéte ont un taux de prévalence tous deux ¢levés et partagent des
facteurs de risque tels que I'dge, I'obésité et le syndrome métabolique, ce qui rend difficile

I'établissement du mécanisme physiopathologique exact entre eux. (12)
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11-3.2. Dyslipidémie

La dyslipidémie est caractérisée par des troubles dans le métabolisme des lipides, qui
conduisent a des changements dans les taux sériques circulants de lipides et de lipoprotéines,
et ses subdivisions sont établies en déterminant les concentrations de triglycérides (TG), de
cholestérol total (TC) et sa fraction de lipoprotéines de haute densit¢ (HDL-C) et de
lipoprotéines de basse densité (LDL-C). (50)

Lorsqu’au moins 3 facteurs de risque parmi I’hyperlipidémie, [’hyperglycémie,
I’hypertension, un faible taux de HDL cholestérol et un exces de poids sont présents chez un
méme individu, il présente alors ce que I’on appelle un syndrome métabolique. Ce dernier
accroit le risque de diabéte de type II, de maladies cardiaques et d’accidents vasculaires
cérébraux.

Les preuves actuelles démontrent qu'une relation de cause a effet entre 'AOS et le syndrome
métabolique peut étre due a une altération des processus biochimiques fondamentaux, tels
qu'une augmentation de l'activité sympathique, un stress oxydant, une résistance a l'insuline et
un dysfonctionnement endothélial. (51, 52, 53)

Bien qu'un réle majeur de I'hypoxie intermittente dans la pathogenése de la dérégulation du
métabolisme des lipoprotéines ait ét¢ démontré, le mécanisme précis par lequel I'AOS induit
une dyslipidémie n'est pas bien compris. De plus, la démonstration de cette association peut

étre difficile a établir en raison des nombreux effets de confusion avec 1'obésité (54).
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11-3.3. Morbidités cardiovasculaires

Notre compréhension du SAOS a évolué. Ce qui était au départ une situation simple, agit en
réalité par le biais de divers mécanismes sur le risque cardiovasculaire et peut conduire a une

augmentation de la morbidité et de la mortalité (19).

En particulier, il a été prouvé que les SAOS non traités pourraient contribuer aux mécanismes
physiopathologiques sous-jacents a 1’origine et / ou au développement de I’hypertension, de
I’ischémie cardiaque, de I’infarctus du myocarde, de I’insuffisance cardiaque congestive, de la
fibrillation auriculaire (55) et des accidents vasculaires cérébraux (20). Parmi les différentes
conséquences possibles du SAOS chez les patients, la plus largement reconnue pourrait étre

l'apparition d'une hypertension systémique. (32)

Pendant le sommeil lent (NREM), l'activité sympathique diminue tandis que l'activité
parasympathique augmente avec la diminution consécutive de la pression artérielle et de la
fréquence cardiaque. L’inverse se produit durant le sommeil paradoxal (phase REM).
Pendant le sommeil NREM, le métabolisme, 'activité nerveuse sympathique, la pression

artérielle et la fréquence cardiaque diminuent, alors que le tonus vagal cardiaque augmente.

12



NREM sleep:

Sympathetic Activity Parasympathetic Activity
BP, HR, COP :
ardiovascular
Ventilation N2k
Quiescence
Metabolic rate
Phasic REM sleep:
Sympathetic Activity
BP and HR

Figure 4 (56) : Changements cardiovasculaires normaux du sommeil lent et du sommeil
paradoxal ;
BP = tension artérielle; COP = débit cardiaque; FC = fréquence cardiaque; NREM =

mouvement oculaire non rapide; REM = mouvement oculaire rapide.

Cependant, les troubles respiratoires du sommeil interrompent cette activité cardiovasculaire
en déclenchant une cascade d'effets hémodynamiques, autonomes, chimiques, inflammatoires
et métaboliques aigus, avec des séquelles chroniques capables d'initier ou d'exacerber une
maladie cardiovasculaire. (57) Les éveils répétitifs s'accompagnent généralement d'une
vasoconstriction transitoire sympathique et de bréves augmentations de la pression artérielle.
Il semble également que ces conséquences sont observées longtemps apres le retour de la

pression artérielle a sa valeur initiale.
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La figure 5 décrit les facteurs de risque multi étiologiques de I'apnée du sommeil et leurs
conséquences en aval, notamment une activité nerveuse sympathique accrue, une dérégulation
métabolique, un stress oxydatif, une pression intra thoracique négative et une hypoxie
intermittente. La pression négative intra thoracique entraine des dysfonctionnements
notamment au niveau des oreillettes, des ventricules et de ’aorte, facilitant le développement

d’anomalies cardiaques comme la fibrillation auriculaire.

CENTRAL ILLUSTRATION: Potential Etiological Risk Factors for Sleep Ap-
nea and the Downstream Consequences
\'1Y U "r‘
Respiratory control instability Obesity Upper airway dysfunction
| | | [ |
' '7 1
| sy |
! l ! ! ‘ 1 !
S)I/nn:[')(;‘t‘;(;?lc Metabolic p Oxidative e:g;i;:le“li[al Intermittent
nerve activity dysregulation s dysfunction hypoxia
‘ |
l , .
Heart disease Hypertension Atrial fibrillation
l , |
NN™
% | cardiovascular disease
N

Figure 5 (56) : Facteurs de risque étiologiques potentiels pour I'apnée du sommeil et ses

conséquences en aval.

Ces voies mécanistiques sont essentielles pour la pathogenese de la maladie coronarienne, de
I'hypertension et de la fibrillation auriculaire qui constituent toutes des facteurs de risque
¢tiologiques pour la maladie cardiovasculaire en phase terminale. La figure est une
représentation schématique illustrant des concepts importants, mais ne décrit pas

complétement les interactions complexes entre les différentes variables clés.
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1I-3.4. Cas de I’hypertension;

Le SAOS, comme I’hypertension artérielle, sont trés répandus dans la population d'age moyen
et plus agée. Cela souleve la possibilité d'une comorbidité considérable entre ces deux
pathologies. (32)

Chez I'homme, un grand nombre d'études ont cherché a déterminer la présence et 1'étendue
d'une relation de cause a effet entre le SAOS et I'hypertension, indépendamment de variables
concomitantes et éventuellement confondantes, notamment 1'age, le genre, et l'indice de masse

corporelle (IMC).

Similar epidem ological factorg o

Age
Gender
Race
Alcohol use
Obesity

Similar blochemiosl fadtore

Figure 6 : Convergence des variables épidémiologiques chez les patients atteints de SAOS et

d’hypertension artérielle. (32)
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Les premicres études indiquent que non seulement le SAOS prédispose les patients au
développement de I’hypertension, mais réciproquement 1’incidence du SAOS augmente chez
les patients hypertendus. (58, 59, 60) L’hypertension était retrouvée chez environ 50% des
patients souffrant de SAOS, tandis qu’environ 30% des patients hypertendus avaient
¢galement un SAOS (61). Dans une méta-analyse certains auteurs ont également constaté que

le risque d'hypertension essentielle était augmenté de 17% tous les 10 événements / h. (58)

L’hypertension et le SAOS présentent donc des facteurs de risques communs, et les

conséquences physiologiques du SAOS induisent eux-mémes de I’hypertension, ce qui sous-

tend un mécanisme similaire dans ces deux pathologies.

I1-3.5. Maladie d’Alzheimer

La maladie d'Alzheimer (MA) est la forme de démence la plus répandue dans le monde, elle

représente plus de 70% des cas. (62)

Des études ont démontré une corrélation entre le SAOS et cette pathologie. (63, 64)

En effet, la physio pathogénie de la maladie d’ Alzheimer conduit a des troubles cognitifs tels
que les troubles de la mémoire, de la parole et de la pensée abstraite. (65) Ces troubles
entrainent des épisodes de fermeture ou de resserrement des voies respiratoires, responsables
alors d’hypoxie et plus largement d’apnées et hypopnées. Réciproquement, I’hypoxie présente
chez les patients souffrant de SAOS a pour conséquence d’augmenter la synthése d’un
polypeptide ayant un role prépondérant dans le développement de la maladie d’ Alzheimer.

(66, 67, 68)
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Une méta-analyse récente a montré que les patients souffrant d’ Alzheimer détenaient un
risque de présenter un SAOS cinq fois plus élevé que les témoins du méme age et qu'environ

50% des patients atteints d’ Alzheimer présentaient un SAOS apres le diagnostic initial (69)

OSA
I
v v v
Intermittent Sleep Intrathoracic
Hypoxia Fragmentation Pressure Swings
I l l l \4 1 A4
Inflammation
Oxidative |~ Diab p cvD | REM [sws —> :::::.
Stress
I l
l Y Y \

Increase in AD Neuropathology

Figure 7 (62)

OSA: apnée obstructive du sommeil;

CVD: maladie cardiovasculaire;

REM: mouvement rapide des yeux;

SWS: sommeil lent;

CSF-ISF: Fluide céphalo-rachidien-Fluide interstitiel;
AD: maladie d'Alzheimer

L’apnée obstructive du sommeil, via ses différentes conséquences vues précédemment telle
que I’hypoxie, peut mener a une apparition ou une aggravation de nombreuses pathologies,
dont la maladie d’Alzheimer.

Au vu des nombreuses comorbidités associées, il est primordial d’établir un bon diagnostic et
chaque professionnel de santé¢ a un role a jouer dans le traitement et I’évolution de cette

maladie.
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II-4.  Dépistage et diagnostic

Le SAOS présente des conséquences redoutables sur la qualité de vie. Malgré ces nombreux
risques présents, il reste peu diagnostiqué, et donc traité en France avec 80% des cas non
reconnus (70). Cliniquement, le SAOS peut rester asymptomatique, ce qui explique son taux
de sous-diagnostic supposé élevé, ou peut présenter une grande variété de symptomes, allant
du simple ronflement a des pathologies a haut taux de mortalité¢ (71). Des statistiques
montrent par exemple un taux d’accident de voiture jusqu’a 15 fois plus €élevé que dans une

population normale (72, 73).

1I-4.1. Dépistage par le chirurgien-dentiste

Le chirurgien-dentiste est en premiére ligne pour dépister des symptdmes pouvant suspecter la
présence d’un SAOS. Ceux-ci sont mis en évidence lors de I’entretien avec le patient (75). Le
SAOS se manifeste par des symptomes diurnes comme la dépression (71), la perte de la
libido, la diminution de la concentration et de la vigilance (75) ainsi que la perte de mémoire,

et des symptomes nocturnes comme les ronflements et la nycturie. (16)

Dans la recherche de symptomes utiles au dépistage du SAOS, le chirurgien-dentiste devra
tenir compte des antécédents médicaux des patients. En effet, par exemple, les patients
souffrant d’insuffisance cardiaque présentent peu ou pas de somnolence diurne en
comparaison avec un sujet ne souffrant pas d’insuffisance cardiaque, pour une méme sévérité

d’AOS. 1l est donc plus difficile a dépister pour ces patients-l1a. (76)
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11-4.2. Diagnostic par polysomnographie

Le chirurgien-dentiste, en cas de suspicion de SAOS apres sa consultation, adresse le patient a
un spécialiste du sommeil qui réalisera une polysomnographie (PSG), car I’examen clinique a

lui seul ne suffit pas pour poser un diagnostic.

La PSG, qui est réalisée pendant toute une nuit, est la méthode diagnostique de référence du
SAOS. Elle consiste a enregistrer plusieurs données physiologiques au cours des différents
cycles et phases du sommeil. La PSG permet notamment de déceler des phases d’insomnie,
des ronflements ou des épisodes d’apnée/hypopnée et donc de donner la sévérité d’un SAOS
grace a son IAH. Une procédure de diagnostic correcte est fondamentale pour démarrer un

traitement efficace.

Jusqu’a présent, il était acquis que cet examen avait une excellente répétabilité, qu’il
fournissait des preuves de l'obstruction des voies aériennes supérieures et différenciait 1'apnée
obstructive de I'apnée centrale (59). Mais des ¢études récentes font apparaitre une variabilité
nocturne dans les résultats de cette PSG, ce qui peut étre un facteur de confusion dans
I'évaluation du diagnostic, de la gravité de la maladie et des résultats du traitement (60).
Etant donné que la variabilité du SAOS interne est principalement expliquée par l'effet de la
structure et de la position du sommeil, les cliniciens doivent prendre en compte ces variables
pour interpréter les PSG afin de poser le meilleur diagnostic et de permettre aux patients de

bénéficier d'un traitement adéquat.
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I1-5. Prise en charge

La prise en charge du SAOS est différente chez 1’adulte et I’enfant. Nous ne nous
intéresserons ici qu’au traitement chez 1’adulte. Une prise en charge du patient se fera a partir

d’un IAH de 15.

II-5.1. Traitements chirurgicaux

Cette partie sera peu détaillée dans cette thése, on s’intéressera au traitement par orthese

d’avancée mandibulaire, qui est un traitement non chirurgical.

e Uvulopalatopharyngoplastie
L'uvulopalatopharyngoplastie est I'un des traitements chirurgicaux les plus courants de I'AOS,
qui consiste a enlever les amygdales, la luette et le vélum postérieur. Une méta analyse a
démontré que la position des amygdales et de 1’os hyoide étaient des facteurs prédictifs de

réussite ou d’échec du traitement chirurgical. (77)

e Trachéotomie
La trachéotomie est une ouverture pratiquée de maniere chirurgicale dans la trachée haute
sous le larynx afin d'assurer une perméabilité permanente des voies aériennes. A la fin du 20°
siecle les trachéotomies constituaient la principale modalité chirurgicale utilisée pour traiter
les sujets atteints de SAOS. Aujourd’hui, elles sont indiquées aux patients qui ne sont pas
candidats a la chirurgie des tissus mous et / ou qui ont refusé la chirurgie d’avancement

maxillomandibulaire (78).
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e Chirurgie d’avancement maxillomandibulaire(MMA)

Le taux de succes rapporté du MMA varie de 75% a 100%, ce qui en fait le traitement
chirurgical le plus efficace pour I'AOS(79).

La technique chirurgicale standard MMA combine une ostéotomie standard de Le Fort I avec
une ostéotomie mandibulaire scindée en deux pour l'avancement du maxillaire supérieur et de
la mandibule. La base de la langue et le voile du palais sont tirés vers I'avant, ce qui augmente
l'espace entre les voies respiratoires et réduit la résistance des voies respiratoires

supérieures(80).

e Stimulation nerveuse hypoglossale

Le traitement par stimulation nerveuse hypoglossale consiste a implanter un dispositif de
stimulation des voies aériennes supérieures chez les patients atteints de SAOS qui ont des
difficultés a tolérer ou a adhérer au traitement par pression continue.

Il est présenté comme un traitement moins invasif et plus efficace sur certains patients. Son
taux de réussite est plus élevé chez les patients présentant un faible indice de masse

corporelle, un IAH inférieur a 50 et un schéma de collapsus du palais antéropostérieur.(81)
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1I-5.2. Traitements non chirurgicaux

e Pression positive continue des voies respiratoires (PPC) et ventilation non invasive

La pression positive continue (PPC) non invasive est une assistance respiratoire qui respecte
les voies aériennes du patient, par opposition a l'intubation endotrachéale ou la trachéotomie.
Elle consiste en la délivrance d'une pression d'air pendant toute la durée du cycle respiratoire
par un masque nasal, bucconasal ou par des embouts narinaires.

La ventilation non invasive (VNI) délivre une pression positive plus importante a l'inspiration
avec une fréquence minimale (ou «de sécurité»), visant a garantir un volume courant ou une
ventilation-minute minimale. La VNI est indiquée dans les rares cas ou il existe une
hypoventilation alvéolaire associée a un SAOS, comme par exemple dans 1'obésité morbide.
Cette hypoventilation alvéolaire est reconnue par la persistance d'une hypercapnie sous une

PPC réglée de maniére optimale. (82)

Ce traitement constitue le traitement de premicre intention pour le SAOS. Il permet d’ouvrir
les voies respiratoires, augmentant leur perméabilité pendant la nuit. Son utilisation est surtout
réservée aux cas de traitements de SAOS modérés a graves. C’est un traitement qui a un haut
taux de réussite, jusqu’a 75% selon les études (83), mais qui est peu toléré par les patients et a

donc une mauvaise observance.
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e Expansion maxillaire rapide assistée par mini-implant

L’expansion maxillaire rapide (EMR) avec un expanseur squelettique maxillaire est un
traitement efficace du SAOS chez I’enfant. Il permet d’agrandir la taille de la cavité nasale et
donc d’augmenter le débit d’air y circulant. Chez les adultes, il constitue un traitement assez
invasif et entrainant d’importants mouvements dentaires indésirables. De plus, ’EMR est
efficace pour l'expansion des parties antérieure et inférieure du maxillaire, mais beaucoup

moins efficace pour les régions postérieure et supérieure. (84)

L’expansion maxillaire rapide assistée par mini-implant (EMRAM) est désormais une
approche courante car elle réduit ou élimine les mouvements indésirables des dents. Par
rapport a I'EMR, une procédure EMRAM a des effets squelettiques plus importants, ce qui
permet une augmentation plus importante du volume de la cavité nasale. C’est un appareil
particulier caractérisé par quatre mini-implants positionnés dans la partie postérieure du palais
avec des engagements bicorticaux des couches de la corticale palatine et nasale, fournissant la

capacité d’expansion aux parties postérieures et supérieures. (85)

En raison de ses cofits réduits et de ses risques bien inférieurs a ceux des options de
traitements alternatifs, cette nouvelle conception et ce nouveau protocole EMRAM sont trés
prometteurs pour l'avenir de l'expansion orthopédique maxillaire non chirurgicale et du

traitement peu invasif de I'AOS chez des patients adultes. (86)
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e Orthese d’avancée mandibulaire (OAM) et autres dispositifs buccaux non invasifs

Différents dispositifs médicaux ont fait leur apparition comme traitement alternatif a la PPC.
L’OAM est un traitement bien toléré par les patients. Malgré le fait que la PPC soit plus
efficace, la trés bonne observance de I’OAM en fait un traitement de choix quelle que soit la
gravité¢ du SAOS, dés que la PPC n’est pas acceptée. (87).

Quand I’IAH est 1éger a modéré le médecin du sommeil indique préférentiellement une OAM,
dont la prise en charge par la sécurité sociale a ét¢ améliorée.

C’est le traitement qui sera détaillé ultérieurement durant cette these.

11-5.3. Les traitements comportementaux

Ils prennent en compte les facteurs susceptibles d’exacerber le risque d’AOS. Ces traitements
visent a réduire les comportements a risque, comme la consommation d’alcool ou de sédatifs.
Pour certains patients, ils consistent en une perte de poids, pour d’autres a éviter la position
dorsale pendant le sommeil.

Le role de la pharmacothérapie dans le traitement du SAOS reste en revanche incertain et son

efficacité non établie.
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I11. Ortheése d’avancée mandibulaire

III-1.  Principe des OAM

Il est admis que le traitement par pression positive continue (PPC), qui consiste pour rappel a
appliquer un air sous pression tout au long du cycle respiratoire, est le traitement de choix en
cas de SAOS sévere. (88)

Cependant, son efficacité clinique est souvent compromise par une faible acceptation du

patient et une adhérence sous-optimale (89).

Au vu de I’intolérance et de la faible observance des patients dans le traitement par pression
positive continue, des alternatives non invasives sont apparues. (42, 90) 1l existe différents
dispositifs pouvant remplacer la PPC (91), qui peuvent étre classés en trois catégories
principales en fonction de leur mode d’action :

e Les ¢lévateurs du palais mou qui visent a réduire les vibrations du palais en élevant a
la fois le palais et la luette. Cependant, il existe peu de preuves concernant leur
efficacité. (92)

e Les dispositifs de maintien de la langue qui utilisent eux une pression d’aspiration
pour maintenir la langue en position avancée et I’empécher de bloquer les voies
respiratoires (93,94)

e Les orthéses d’avancée mandibulaire aussi appelés appareils de repositionnement
mandibulaire ou attelles d’avancement mandibulaire. C’est I’appareil buccal le plus

couramment utilisé pour le traitement de I’AOS. (95)
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Le principe de ces orthéses est d’avancer la mandibule en position antérieure pendant le
sommeil, maintenant la position de la machoire et de la langue. C’est un systéme dont le
mode d’action n’est pas entiérement défini et est probablement multifactoriel, impliquant a la
fois un changement structurel au niveau du calibre des voies respiratoires ainsi qu’une

activation des muscles de soutien des voies aériennes, empéchant leur affaissement. (96)

La mandibule étant mise en avant, on observe un élargissement de la zone rétro pharyngienne
et ainsi une amélioration de la perméabilité des voies respiratoires supérieures, empéchant la
désaturation en oxygene. (97)

Du fait de leur facilité d’utilisation et de transport, ces orthéses sont nettement mieux tolérées

par les patients et ont un excellent taux d’utilisation.(98)

Il existe une grande variété d’OAM disponibles dans le commerce, toutes dotées de
caractéristiques de conception différentes (99). Elles peuvent étre sur mesure ou
préfabriquées.

Les appareils sur mesure nécessitent une prise d’empreinte et un enregistrement de
I’occlusion par le chirurgien-dentiste. Les appareils thermoplastiques préfabriqués peuvent
étre mis en bouche sans prise d’empreinte par le chirurgien-dentiste. Les gouttieres sont
remplies d’un matériau souple thermoformable qu’il faut faire réchauffer puis insérer en
bouche. Apres refroidissement 1’ortheése est préte.

Un essai contrdlé randomisé comparant 'efficacité d'un appareil personnalisé avec un
dispositif thermoplastique a fourni la preuve principale qu'un traitement sur mesure est plus
efficace pour réduire la sévérité de 'AOS qu'un préfabriqué (100). Les directives de
I'American academy of sleep medicine (AASM) et de I’American Academy of Dental Sleep

Medicine (AADSM) suggérent ['utilisation d'OAM sur mesure et titrable (92).
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En outre, le concept d’OAM sur mesure a évolué a partir du type de «monoblocy, dispositif
ou les parties supérieure et inférieure sont rigidement connectées, vers les types «double blocy
actuels. Les OAM monoblocs rigides limitent les mouvements mandibulaires, qui produisent
parfois un inconfort temporo-mandibulaire, alors que les double bloc permettent d’affiner le
réglage de la propulsion mandibulaire car les parties supérieure et inférieure sont séparées
mais interconnectées dynamiquement. (101,102)

Plusieurs OAM avec différents mécanismes d’avancement de base sont testées dans la

littérature et sont résumées dans la figure 8.

e
— b=

Figure 8 : Vue d'ensemble schématique des conceptions de dispositifs d'avancement
mandibulaire double blocs utilisés en pratique clinique. (103)

(A) OAM avec un composant articulaire antérieur

(B) OAM avec des attachements permettant un réglage de la protrusion de la mandibule dans
la région antérieure

(C) OAM avec deux attachements latéraux permettant une propulsion incrémentielle de la
mandibule

(D) OAM avec biellettes qui forcent la mandibulaire a étre en propulsion.
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A I’APHM, au pavillon odontologique de la Timone, les orthéses d’avancée mandibulaire sont
réalisées sur mesure a I’aide d’empreintes a I’alginate, en collaboration avec le laboratoire
Resmed. Le patient est initialement mis a 60% de sa propulsion maximale, qui a
préalablement été mesurée avec une réglette en mettant le patient en propulsion maximale,
puis I’avancée est réduite ou augmentée au cours du traitement, a I’aide de biellettes, jusqu’a

atteindre son efficacité optimale.

Figure 9 : OAM utilisées au pavillon odontologique de la timone, en collaboration avec le

laboratoire Resmed.

III-2. Efficacité des OAM

Selon la littérature, la quantité de propulsion constitue un facteur clé pour optimiser
I’efficacité de I’orthése, bien que plus de propulsion ne donne pas toujours de meilleurs
résultats (104). Par conséquent, la propulsion mandibulaire doit étre déterminée pour chaque

patient et ensuite ajustée en termes de tolérance en fonction de I'efficacité (105). Cependant,
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jusqu'a présent, aucune preuve standard n’est disponible sur la fagon de déterminer cette
propulsion optimale, les patients étant généralement avancés entre 50 et 75% de la propulsion
maximale.(106) La plupart des études utilise un "protocole de titration subjective" qui repose
a la fois sur les limites physiques du patient et sur I’évolution autodéclarée de symptomes, tels
que le ronflement et / ou la somnolence diurne. Il est conseillé de commencer par un faible

avancement et de progresser réguliérement jusqu’a atteindre la réduction maximale de I’'TAH.

Une revue systématique et une méta-analyse publiée en 2018 ne comprenaient que des essais
controlés randomisés sur les effets de la PPC par rapport a 'OAM chez des patients adultes
atteints de SAOS afin de fournir les preuves les plus récentes de ce processus décisionnel

clinique. (107)

Dans toutes les études récentes il en ressort que les patients traités par OAM ont moins de
réduction des indices qui mesurent la gravité de la maladie, comme I’apnée et I” hypopnée
(Index IAH) par heure de sommeil, ou I’indice de désaturation en oxygene que les patients
sous PPC. Cependant, bien que I’efficacité du traitement soit améliorée par la PPC par
rapport a une OAM, il convient de reconnaitre que la réelle efficacité du traitement est une
combinaison entre efficacité de 1’intervention et observance. D'un point de vue clinique, il est
essentiel de prendre en compte ce concept dans la gestion d'une maladie chronique, tel que le

SAOS. (108)

En conséquence, comme 1’a démontré une méta-analyse récente, les deux traitements ont une
efficacité clinique globale comparable : 1a PPC est plus efficace thérapeutiquement qu’une
OAM mais I’observance inférieure de la PPC rend ’efficacité clinique similaire pour les deux

traitements. (109, 110)(Voir figure 10)
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Ainsi, aucune différence statistiquement significative n'a été observée en termes de qualité de
vie, de résultats fonctionnels ou de résultats de fonctions cognitives chez les patients traités
par PPC par rapport a ceux traités avec OAM (107), ainsi que pour la réduction de la pression
artérielle et des décés dus aux maladies cardiovasculaires causées par le SAOS. (106, 109,

111, 112)

CPAP MAD
90%
= MDA
§ _ &
g g
¢ 50% § MDA = 51%
56% 91%
Objective compliance (%) Objective compliance (%)

Figure 10 (113) : Le soulagement de la pathologie en fonction de I’efficacité thérapeutique et

de I’observance pour les traitements pas PPC (a gauche) et par OAM (a droite).

I1I-3. Indications et contre-indications des OAM

Indications : SAOS léger a modéré, SAOS sévere avec intolérance ou refus de la PPC, bonne

santé dentaire. (114)
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Contre-indications : un nombre insuffisant de dents supports de 1’orthése sur chaque arcade,
notamment les dents postérieures, permettant une position fixe et solide du dispositif ; une
maladie parodontale, des mobilités dentaires et une distance maximale protrusive inférieure a

6mm. (115)

Concernant les dysfonctionnements temporo-mandibulaires (TMD) comme des douleurs
musculaires ou articulaires, ou des atteintes dégénératives de l'articulation temporo-
mandibulaire, les avis sont partagés. Les lignes directrices de pratique clinique de I'American
Academy of Sleep Medicine (AASM) et de ' American Academy of Dental Sleep Medicine
(AADSM) mentionnent que les appareils buccaux peuvent aggraver la TMD mais évitent
d’indiquer s’ils doivent ou non étre utilisés et cette affirmation n'est pas bien étayée par la
littérature scientifique.

L'analyse de méta-régression a montré que les patients présentant des signes et symptdmes
préexistants de TMD ne subissent pas d'exacerbation significative des symptomes en utilisant
I’OAM. Au contraire, la plupart des études présentes ont montré que I’utilisation de ’OAM
pourrait représenter un facteur de protection pour les TMD. La présence de TMD ne semble
pas €tre une contre-indication de routine pour l'utilisation de ’OAM pour la prise en charge

de 'AOS.(117)

Le réflexe nauséeux grave compromet également le port de I’ortheése (86) ainsi qu’une
mauvaise dextérité et d'autres facteurs limitant la fonction de la main pour la manipulation
correcte du dispositif. (118)

Enfin, les patients présentant une apnée centrale du sommeil ne pourront également pas étre

traités par OAM. (11)
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III-4. Facteurs prédictifs de réussite du traitement par OAM

Certaines caractéristiques anatomiques du patient peuvent prédire le résultat attendu suite au
traitement et impactent sur I’efficacité de ces OAM en améliorant I’effet comme chez les
personnes possédant un petit cou ou au contraire en diminuant I’effet dans le cas de patients
atteints de surpoids ou d’obésité avec un indice de masse corporelle (IMC) élevé.

La morphologie cranio-faciale, I’ethnicité et la physiologie des voies aériennes supérieures

sembleraient également jouer un rdle dans les résultats attendus. (118)

Une étude réalisée en 2012 avec de telles orthéses a montré que les personnes possédant des
voies aériennes rétroglossales minimes, une rétrusion mandibulaire ou une hauteur de face
réduite avaient de meilleurs résultats. En revanche la grosseur de la langue était un facteur
prédictif d’échec. (29)

La littérature confirme 1’efficacité a court terme (moins de 12 mois) de I’OAM mais les
résultats a long terme sont contrastés et plusieurs études démontrent une baisse de ’efficacité
a partir de la deuxieme année. (119) Malgré I’augmentation de la qualité de vie, et la baisse de
I’TAH grace a ce traitement, la recherche a permis de voir apparaitre des effets secondaires a

ce traitement a priori optimal.
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IV. Conséquences du port des OAM

Des effets indésirables légers et transitoires sont fréquemment rapportés au cours de la
période initiale du traitement par OAM .

Les effets secondaires a court terme comprennent une salivation excessive ou une sécheresse
de la bouche, des douleurs temporo-mandibulaire ou myofasciales, un inconfort dentaire et

une inflammation des gencives (120, 121, 122, 123).

Ces effets sont décrits comme légers et temporaires, disparaissant généralement en quelques

jours a quelques semaines avec une utilisation réguliere de 1’orthése (124).

Cependant, au long terme, des symptomes plus graves et permanent peuvent apparaitre,
entrainant la cessation de la thérapie. Les principaux effets indésirables sont les changements
occlusaux avec une utilisation prolongée de 1’orthese. Inversement, les modifications

squelettiques ou posturales semblent négligeables dans la littérature.(113, 120)

Pour comprendre les changements qui se produisent sur le long terme, quelques définitions

sont importantes.(voir figure 11)
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Figure 11 (125, 126) :points de repére, lignes et plans de référence

S : selle turcique et N : Nasion;

A : point le plus interne du contour antérieur du maxillaire ;

B : le point le plus interne du contour de la mandibule ;

Me : Menton;

Go : Gonion;

SN : plan de la base cranienne antérieure;

MP : plan mandibulaire (Me-Go)

Ul : axe des incisives maxillaires (relie le bord incisif a 1'apex de la racine);

L1 : axe des incisives mandibulaires (relie le bord de 1'incisive a l'apex de la racine). Distance:
OB (overbite) : recouvrement vertical entre les extrémités des incisives supérieure et
inférieure = supraclusion

OJ (overjet) : distance horizontale entre la surface vestibulaire de l'incisive supérieure et
l'incisive inférieure = surplomb

FP : Plan de francfort : plan de repere passant par le plancher de I’orbite (Or) et au dessus du

méat acoustique externe (Po)
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Les parametres suivants sont étudiés pour évaluer les mouvements dentaires et squelettiques:
0J, OB, angle entre SN et le point A (SNA), angle entre SN et le point B (SNB), angle entre
le point A- ligne de nasion et point B (ANB), angle incisif supérieur par rapport au plan SN
(U1-SN), angle interincisif (U1-L1), angle incisif inférieur par rapport au plan mandibulaire
(L1-MP) et angle entre les plans SN et MP (MP-SN).

Parmi ces variables, OJ et OB sont des indices de changements d’occlusion, alors que les
SNA, SNB et ANB sont des indices de changements squelettiques, les angles U1-L1, U1-SN
et L1-MP sont des indices de changements dentaires et SN-MP est un indice de rotation

mandibulaire.

En recherchant dans la littérature dans les bases de données telles que pubmed, google
scholar, CrossRef ou la cochrane Library avec les mots clés , « study, sleep apnea, oral
appliance, dental and skeltal consequences, occlusal effects », seuls 32 articles parmi les vingt
derniéres années ont été identifiés comme pertinents et sont résumés dans le tableau (figure

12) de maniére chronologique.

Les changements sur le long terme qui se produisent durant le port d’un OAM sont de trois

ordres : dentaires, squelettiques et occlusaux. Ils sont étudiés dans chaque étude de maniere

isolée ou bien regroupée.
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Auteur, année taille échantillon Age Type dOAM Utilisation de Type d'examen
I'0OAM
Tegelbergetal. | 49aT0,37ala / Monobloc propulsion | pendant 12 mois, Examen clinique
1999 (140) fin 50% pendant 12 mois | minimum (indice Eichner des
6nuits/semaine zones de support
occlusales)
Bondemark 30 (21H 9F) 55,3+ Monobloc propulsion | pendant 2ans, 6 a | Céphalométrie
1999 (144) 8,6 ans 70%, ouverture 8h/nuit, 5a 7
buccale 5Smm, nuits/semaine
recouvrement complet
des arcades
Bondemark et 32 (23H9F) 54,4+ monobloc en 2 ans, port 6 a 8h | Modeles en platre
al. 2000 (146) 8,78 ans | acrylique dur, par nuit, 5a 7
recouvrement complet | nuits par semaine
des arcades,
propulsion 50 & 70%,
ouverture Smm
Robertson 2001 | 100 (87H 13F) 49 + non ajustable, 30 mois, port 5 & Céphalométrie tous
(127) 8,5ans recouvrement complet | 6 nuits/semaine les 6mois jusqu'a
des arcades, 30mois.
propulsion 75%.
Marklund et al. 92, 78H 14F (47 53 +£8,3 | Monobloc Durée 2,5 + modeles en platre
2001 (128) avec OAM en ans recouvrement 0,5ans port au
¢lastomere souple, complet, propulsion moins une nuit sur
28 en acrylique 5.7+ 1.6 mm, deux
dur, 17 de ouverture buccale 9.9
référence) + 1.8 mm
Fritsch et al. 22 age monobloc ou entre 12 et 30mois | Céphalométrie et
2001 (122) médian | ajustable, choix par le modeles en platre
49,5ans | patient a lmois,
(442 recouvrement complet
58) des arcades,
propulsion 75% au
départ, ouverture
entre 8,7 et 16,8mm
Rose et al. 2002 | 34 52,9+ bi-bloc en acrylique minimum 24 modeles platre +
(129) 9,6ans. reliés entre eux par mois, moyenne céphalométrie
des fermoirs en U 29,6 + 5,1 mois. latérale
Port 6 a 8h/nuit
Sj/semaine
minimum.
Fransson et al. 65 (52H 13F) 54,8+ Monobloc 2 ans, port chaque | céphalométrie
2002 (135) 9,0 ans recouvrement complet | nuit pour 83% des | initiale et finale
propulsion 75%, patients, plusieurs
ouverture verticale fois par semaine
minimale pour 9% et moins

pour les autres
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Robertson et al. | 100 (87H 13F) 49 + non ajustable, 30 mois, port Céphalométrie avec
2003 (136) 8,3ans recouvrement complet | minimum 6h/nuit | et sans OAM tous
les des arcades, les 6mois.
hommes | propulsion 75%.
et51+
10 les
femmes
Ringgvistetal. | 95H (45 avec entre 20 | monobloc couverture | 4 ans Céphalométrie avec
2003 (141) OAM et 43 et 65 incompléte au niveau et sans OAM au
Uvulopalatophary | ans du bloc antérieur, début puis a 6 mois
ngoplasties) propulsion 50% et 4 ans.
ouverture buccale
3mm.
Fransson et al. 77 (63H 14F) / monobloc avec des 2 ans examen clinique a 6
2004 (147) fermoirs sur les mois et 2ans avec
molaires pour papier articulé et
augmenter la réglettes
rétention, propulsion
75%, ouverte réduite
au minimum
Battagel et al. 30 (26H 4F) age bi-bloc avec minimum 2ans modeles en platre
2005 (148) moyen recouvrement complet | moyenne 3,6ans. avec pied a coulisse
52,1 ans | des arcades, Port mini Sh/ nuit | numérique
propulsion moyenne 6 nuits/semaine
5,7mm (1,3-10,5),
ouverture 8,2mm
(3,9-16)
Almeida et al. 71 (63H 8F) 49,7 + bi-bloc ajustable, 7,3 +2,1ans Céphalométrie
2006 (130) 9,7 ans propulsion augmentée | (minimum 5ans) initiale et finale
jusqu'a efficacité
optimale, ouverture
réduite au minimum
Almeida et al. 70 (63H 7F) 50+ bi-bloc titrable minimum 5ans, modeles en platre et
2006 (149) 9,7ans moyenne 7,4 + papier articulé
2ans, port au
moins 4jours par
semaine
Hou et al. 2006 | 67 (50H 17F) 46,9 £ monobloc acrylique, durée entre 1 et 3 | Céphalométrie
(145) 8,9 ans. | propulsion maximale | ans, port initiale puis une fois
avant inconfort, sans minimum 4 jours | par an
précision de la par semaine
quantité ni du degrés
d'ouverture
Otsuka et al. 12 (7H 5F) 51,4+ bi bloc ajustable, 6,5+ 2,3 mois Céphalométrie +
2007 (157) 6,43 ans | initialement 2/3 dela | pour le groupe de | systémes de feuille

propulsion maximale
et ouverture verticale
minimale puis
adaptation de la
saillie, propulsion
finale : 5,6 +
2,39mm

1'étude
longitudinale,
Sans pour I'é¢tude
transversale

de pression qui
indiquent la zone de
contact et la force
de pression en
occlusion

37




Hammond et al. | 64 (50H 14F) 49,4 + Deux blocs en 25,1+ 11,8 mois Céphalométrie sur
2007 (139) 9,2 ans acrylique a (10,7 4 64,5). Port | 46 patients +
recouvrement moyen de 6,8h par | modeles en platre
complet, avec des vis | nuit, 5 nuits par sur 45 patients
pour ajuster la semaine
propulsion a 72,9 +
11,9%, ouverture 7,1
+ 2,2mm
Ghazal et al. 21 (17H 4F) en 50,3+ double bloc avec une | minimum 2 ans, modeles en platre
2008 (134) fin de traitement 11,6 ans | vis en antérieur pour moyenne 33+ 9
car 23 ont augmenter la mois
abandonné le port propulsion,
recouvrement
complet, propulsion
generant une douleur -
2mm.
Chen et al. 2008 | 70 (62H 8F) 50+ 9,6 | appareil ajustable duree 88,4 +26,7 | modeles en platre
(143) ans double bloc avec mois, port au numérisés
augmentation de la moins 4 nuits/
propulsion jusqu'a semaine pendant
inconfort du patient toute la nuit
Ueda et al. 2008 | 45 (39H 6F) 49,2 + bi-bloc ajustable, 6,8 + 2,4ans, port | examen clinique
(155) 8,7ans saillie 2/3 de la minimum 4 jours avec un dispositif
propulsion maximale | par semaine japonais qui est une
au départ puis pendant plus de feuille qui change
incréments de Sans de couleur en
2mm/mois jusqu'a fonction de la
inconfort ou pression exercée
inefficacité
Doffetal. 2010 | 51 avec OAM; 52 | patients | appareil ajustable, 2,3 +0,2ans Céphalométrie
(133) avec PPC agésde | propulsion 79 +20%,
minimu | ouverture buccale 13
m 20ans | +3mm
Marklund et al. 30 (22H 8F) au 46,9 £ Monobloc elastomére | Durée moyenne panoramique +
2010 (154) départ, 19 au 8,9 ans. | souple vs appareil de 2,4 ans (de 2,2 a céphalométrie +
dernier contrdle contrdle, propulsion 2,7ans). Port nuit moulages avec pied
moyenne 5,6mm et complete au a coulisse
ouverture 9,6. moins la moitié¢ de
la semaine.
Martinez-Gomis | 40 (31H 9F) au 54,1+ appareil bi-bloc avec 5 ans Examen clinique
etal. 2010 (150) | départ, 15 a Sans 8,7 ans couverture compléte avec pied a coulisse
des arcades, et papier articulé, au
propulsion 70% puis départ puis a 14, 21
augmentation jusqu'a et 58 mois.
efficacité maximale,
ouverture 9,2mm a
Sans
Doffetal. 2013 | 103 (51 avec patients | ajustable, propulsion 2 ans, port modeles en platre
(151) OAM et 52 avec agésde | 50% puis minimum 6h par avec pied a coulisse
PPC) minimu | augmentation jusqu'a | nuit 6j/semaine numérique a TO et &
m 20 efficacité optimale deux ans
ans

38




moyen 6,8mm

Gong et al. 2013 | 25 / monobloc, propulsion | valeur médiane 33 | Céphalométrie
(131) de 60 a 70%, mois (entre 24 et
ouverture verticale 4 a | 130), 6 a 8H par
Smm nuit, 5 a 7 jours
par semaine
Perezetal. 2013 | 167 (91H 76F) au | sujets plusieurs appareils minimum 3 ans, mesure des pertes
(156) départ, 85 en fin majeurs | différents, propulsion | port au moins 5 de contact
d'étude 54+ 60 a 70% nuits par semaine | postérieur en faisant
12,9ans) glisser une feuille
entre les dents
Pliska et al. 77 (62H 15F) 47,5 + bi-bloc titrable sur durée moyenne Moulages dentaires
2014 (152)) 10,2) mesure, propulsion 11,1 £ 2,8 ans, et pied a coulisse
ans initiale aux 2/3 puis minimum 8ans. numérique
incréments de
0,25mm
Wang et al. 42 (31H 11F) 47 + appareil ajustable bi- 4+3ans(1a Céphalométrie
2015 (132) 10ans bloc semi-rigide sur 11),port Sh/nuit,
mesure, avec des 5j/ semaine
biellettes, pendant au moins
recouvrement complet | lan
des arcades,
propulsion 65 a 75%,
ouverture 4,5 a Smm
Teixeira et al. 15 (9H 6F) 47,23+ | bi-bloc avec port moyen Céphalométrie
2017 (137) 9,7 ans, | élastiques, 6,47mois initiale et finale +
recouvrement modeles en platre
complet, propulsion
de 5 a 8mm
Joetal. 2018 79 (55H 24F) 44,7 + double bloc 50% de deux ans examen clinique
(153) 13,1 ans | propulsion pendant 15
jours puis
augmentation jusqu’a
inconfort, max 75%
Hamoda et al. 62 49+ 8, | semi-rigide titrable, moyenne 12,6ans | Céphalométrie
2019 (126) 6ans propulsion initiale 2/3 | (entre 8 et 21 ans) | initiale et finale
puis incrément de
0,25mm, ouverture
verticale minimale,
recouvrement complet
Cayla et al. 24 (15H 9F) 54+ bi-bloc en acrylique, 3,9+ 1,9 ans céphalométrie
2019 (138) 12,6 ans | ajustable, avancement | (minimum 2 ans) initiale et finale

Figure 12 : Récapitulatif des 32 études analysées.
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IV-1. Conséquences dentaires

En général, les OAM avec une couverture de 'arcade dentaire imposent une force sur les
dents pour maintenir la mandibule en position avancée. Parce que la mandibule a tendance a
revenir a sa position naturelle, la force palatine est appliquée sur le maxillaire supérieur et une
force labiale est appliquée a la mandibule. Méme si cette force n'est appliquée que plusieurs

heures la nuit, le mouvement des dents peut quand méme se produire.

Comme il a été admis précédemment, les changements dentaires du bloc antérieur sont mis en
évidence pour une modification des angles U1-L1, UI-SN et L1-MP.

Dix des 33 études réunies dans le tableau (figure 11) démontrent une inclinaison vestibulaire
des incisives mandibulaires ainsi qu’une inclinaison palatine des incisives maxillaires
(122,126, 127, 128, 129, 130, 131, 132, 133, 134), cinq études ne trouvent qu’une vestibulo-
version des incisives mandibulaires (135, 136, 137, 138, 139), alors que deux études n’ont

signifié¢ aucune modification de ces parametres dentaires (140, 141).

Les études ont révélé des résultats contraires sur le délai d’apparition ou la progression des
changements durant le traitement par OAM. Cayla et al (138), Wang et al. (132), Almeida et
al. (130), et Marklund et al. (142) s’accordent pour dire que les modifications dentaires sont
progressives tout au long du traitement. D’aprées les questionnaires fournis pendant 1’étude par

Cayla et al (138), ces changements passeraient ainsi inapergus pour les patients.

Marklund et al. avaient trouvé des résultats différents auparavant en 2001 (128), qui
correspondaient a une version palatine incisives maxillaires a partir de 12 mois et une
vestibulo-version des incisives mandibulaires seulement a partir de 24 mois de traitement,

délai identique a celui trouvé par Robertson et al. en 2003 (136).
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En revanche, pour Hamoda et al. en 2019 (126), bien que les incisives maxillaires se versent
de manicre constante au fil du temps, les incisives mandibulaires quant a elles ont une
vestibulo-version trés forte au début qui diminue ensuite jusqu’a se stopper complétement a

19ans.

IV-2. Conséquences sur la position mandibulaire et les para-
metres squelettiques.

En ce qui concerne les variables squelettiques, des résultats contrastés sont également apparus
dans la littérature.

En étudiant la modification des angles SNB et ANB, Chen et al. en 2008 (143) et Bondemark
en 1999 (144) ont trouvé une réduction des deux angles indiquant un déplacement de la
mandibule vers I’avant, résultant d’une augmentation de la longueur de la mandibule pour
Bondemark. De plus, il émet I’hypothése que le changement de position de la mandibule
serait dii 2 un remodelage de la fosse condylienne ou de la cavité glénoide. Cette hypothése
est contredite par Cayla et al. en 2019 (138), qui trouvent un déplacement postéro-antérieur de
la mandibule non statistiquement significatif comme dans deux autres études (126, 133), mais
qui supposent que ces changements seraient diis au repositionnement vertical des condyles
mandibulaires, sans modification de la longueur de la mandibule. Robertson (127) trouve

¢galement un tel repositionnement vertical dés six mois d’utilisation de 1’orthése.

Quelques auteurs ont remarqué au cours de leur étude une augmentation de 1’angle MP-FP,
qui est un indicateur de rotation vers le bas de la mandibule (130, 131, 132, 135, 141,)
souvent corrélée a une augmentation de la hauteur de la face antérieure et/ou antérieure

inférieure, découverte chez plusieurs autres auteurs (128, 133, 135, 145). L'augmentation des
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hauteurs faciales antérieures inférieures et totales résulte de modifications de I’inclinaison des
incisives maxillaires et mandibulaires. La rotation vers le bas de la mandibule a été causée par
la version palatine des incisives maxillaires et la version vestibulaire des incisives
mandibulaires par guidage incisif. Les hauteurs faciales antérieures inférieures et totales ont
ainsi été augmentées.

La position du maxillaire a également été étudiée chez certains auteurs qui trouvent des
résultats divergents. Pour Ghazal (134) et Cayla (138), il se produit une retrusion du
maxillaire, pour Ringqvist (141) une protrusion, et pour Wang (132) il n’y a aucun
changement. Enfin, parmi les 32 études, 3 ont déclaré n’avoir trouvé aucun changement des

fvariables squelettiques (129, 139, 140).

IV-3. Conséquences sur les fonctions occlusales

Les effets secondaires du port de 1’orthése peuvent induire des modifications des
fonctions occlusales, autrement dit le calage, le guidage et le centrage. Vingt-deux des trente-
deux études ont trouvé des réductions statistiquement significatives du surplomb et du
recouvrement (122, 127, 128, 129, 130, 131, 132, 133, 136, 137, 139, 143, 144, 145, 146,
147, 148, 149, 150, 151, 152, 153). Ringvist et al. en 2003 (17), et Marklund et al. en 2010
(154) ont ¢galement trouvé une diminution de ces deux valeurs mais non significative tandis
que Ghazal et al. (134) ont trouvé une baisse significative du surplomb mais pas du
recouvrement. La plus grande réduction se retrouve au niveau de I’incisive latérale car elle

est plus facile a déplacer du fait de sa racine plus courte.
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Certaines études ce sont intéressées aux modifications dans les sens vertical, sagittal et
transversal des dents postérieures comme la perte de contacts, le changement de classe

d’angle molaire ou I’évolution des distances inter-canines et inter-molaires.

IV-3.1. Sens sagittal

Dans le sens sagittal, plusieurs auteurs retrouvent des changements de classe d’angle molaire,
les classes I devenant des classes 111, et les classes II des classes I (122, 149, 151),
correspondant a une mésialisation des molaires mandibulaires par rapport aux molaires
maxillaires (128, 146). Il y a peu de modifications significatives entre les différentes classes
d’angle, les changements sont les mémes peu importe la classe de départ. Ces effets
secondaires peuvent étre considérés comme bénéfiques ou indésirables selon la classe
d’Angle de départ. Jo et al. en 2018 n’ont, eux, déclaré aucun changement significatif au

niveau des classes d’angle. (153)

IV-3.2. Sens vertical

Dans le sens vertical, des pertes de contact postérieur ont été retrouvés dans plusieurs études,
ayant des conséquences néfastes sur le calage (149, 150, 151, 152, 155, 156). Parmi ces
auteurs, Pliska et al. (152) démontrent en 2014 que les contacts en postérieur sont empéchés
par un contact prématuré des dents antérieures qui peut étre dii a I’inclinaison des incisives.
Otsuka et al (157) ont quantifié le nombre de contacts en OIM mais également la force de
pression au niveau de ces points de contact, avant et apres le port d’une orthése pendant une

moyenne de 6 mois et ils ont trouvé une baisse de ces deux valeurs pour chaque personne de
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leur échantillon. En 2003, Robertson et al. mettent en évidence une égression de la premicre
molaire mandibulaire et de la premiere prémolaire maxillaire a partir de deux ans de port de
I’orthese.(136).

De méme, Chen et al. (143) ont découvert une modification significative de la courbe de Spee
qui s’est aplatie. La supraclusion des molaires a diminué sur I’ensemble de 1’arcade
provoquant une occlusion ouverte postérieure. C’est le cas ¢galement de 1’étude menée par
Perez et al. (156) pour lesquels 10 des 14 patients étudiés ont une perte de contact bilatérale
mais peu 1’ont ressentie et tous ont indiqué un changement léger et transitoire. Martinez-
Gomiz et al. (150) ont notifié quant a eux une baisse du nombre de contacts occlusaux
considérable puis une tendance inverse apres deux ans de traitement.

En revanche, deux études menées par Hammond et Ghazal n’ont révélé aucun changement

dentaire vertical (134, 139).

Figure 13 : exemple de perte de
contacts postérieurs sur les moulages

dentaires d’une patiente de ’APHM

" aprés 5 ans de traitement par OAM

double bloc.
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IV-3.3. Sens transversal

Enfin, dans le sens transversal, certains auteurs ont mesuré les distances inter-canines et inter-
molaires a la mandibule. Teixera et al.(137) ont trouvé en 2017 une augmentation des
distances inter-canines et une diminution de I’encombrement mandibulaire. De méme que
Pliska et al. en 2014 (152) et Almeida et al. (149) qui ont en plus observé une augmentation
de la distance inter-molaires. L’encombrement antérieur mandibulaire diminue a mesure que
les distances inter-molaires et intercanines et I’inclinaison vestibulaire des incisives

augmentent.

V. Analyse et Critique des études dans la littérature

Des résultats différents voire méme contradictoires sont apparus au cours des vingt
dernieres années dans les études réalisées. La question peut alors se poser de savoir pourquoi

de telles différences existent et comment les éviter.

Tout d’abord, en s’intéressant aux échantillons de patients, plusieurs études
n’apportent pas de précision concernant le sexe des patients (126, 131, 133, 140). De plus, les
hommes sont plus nombreux que les femmes dans toutes les études analysées. Les données
concernant 1’age des patients sont aussi manquantes dans plusieurs études (131, 140, 147).
Dans d’autres, on ne trouve que I’age minimum indiquant par exemple que seuls des sujets
majeurs ont participé a 1’étude (133, 151), ou bien seuls sont indiqués les deux ages extrémes

(122, 141), I’age médian (122) ou encore la moyenne mais sans écart-type (148). Plusieurs
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études présentent un risque élevé de biais en ce qui concerne la mesure de 'exposition, car la
description de l'utilisation quotidienne de I'orthése et du taux d'utilisation hebdomadaire était
insuffisante voire inexistante (122, 133, 137, 141, 147, 150, 153). Ainsi, des biais multiples et
¢vidents ont été montrés par exemple en ignorant 1’effet du sexe en tant que cofacteur ou les

différences de dentition et d’habitudes occlusales.

Dans deux études, certains patients ont eu une orthése associée a une PPC (151) ou a
une uvulopalatopharyngoplastie (141), conduisant a un risque ¢élevé de biais pour des données
de résultat incomplétes. Les durées d’étude varient également allant de 6 mois pour certaines
a 19 ans pour d’autres. Etant donné le délai d’apparition de certains changements, les résultats

obtenus par les études relativement courtes semblent cliniquement insignifiants.

D’autres part, chaque étude a choisi et utilis¢ une OAM parmi toutes celles existant sur
le marché, chaque OAM ayant une conception et un fonctionnement unique. Elles peuvent
étre en mono ou en double bloc, recouvrir totalement ou partiellement les dents des deux
arcades, et sur un méme modele les réglages de propulsion et d’ouverture verticale peuvent
¢galement différer. Sur les 32 études, 19 sont en deux blocs reliés entre eux et ajustables, 11
sont en monobloc, et pour les deux études restantes ce sont les patients qui ont choisi I’une ou
I’autre possibilité avec apres avoir essayé les deux (122, 156). Des études ayant utilisé des
OAM différents ont pourtant obtenu des résultats identiques et d’autres avec le méme type
d’orthese ont obtenu des résultats contraires. Il semblerait donc que le type d’orthése n’influe
pas sur les résultats attendus. En revanche, Marklund et al. (154) en 2010 ont utilisé¢ un
appareil monobloc renforcé qui s’appuie en arriére des incisives maxillaires, et ont eu trés peu
de diminution de surplomb chez leurs patients, voire méme une augmentation chez certains.

La bascule des incisives pourrait donc étre une des causes de la diminution du surplomb.
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Le matériau utilisé pour concevoir I’orthése pourrait aussi avoir un role a jouer
puisque Marklund et al. (128) ont testé¢ en 2001 deux types d’ortheése dans leur étude, certains
patients utilisant un monobloc en élastomére souple et d’autres en acrylique dur. Les patients
traités avec I’orthése en élastomeére ont vu apparaitre des changements moindres. L’apparition

de symptomes viendrait donc pour eux de la rigidité de 1’appareil.

De méme, le choix de recouvrir totalement et partiellement les arcades dentaires
semble contribuer grandement a 1’apparition de complications. Sur les 32 études, une seule a
décidé de recouvrir entiérement les deux arcades sauf au niveau des incisives. Une barre
linguale permettait de stabiliser 1’appareil mais sans étre plaquée aux dents, permettant des
mouvements mineurs des incisives. Il s’agit de I’étude menée par Ringqvist et al. (141) qui
n’ont observé aucun changement apres deux ans de port de 1’orthése. Le recouvrement partiel
pourrait donc étre moins source de complications mais la quantité de propulsion et
d’ouverture buccale pourrait également intervenir. En effet, ils ont choisi de régler les orthéses
a 50% seulement de la propulsion maximale, avec une ouverture verticale réduite au
minimum, & 3mm. La seule autre étude ayant elle aussi laissé une propulsion a 50% n’a pas
non plus trouvé de changements statistiquement significatifs (140), tout comme Rose et al.
(132) qui signifient que pour eux, les effets secondaires viennent de la propulsion
mandibulaire.

Pourtant, d’apres plusieurs auteurs, I’importance des changements seraient proportionnelle
non pas a la propulsion ou au type d’orthése mais bien a la quantité d’ouverture verticale
fixée. C’est le cas de Robertson et al. en 2003 (136) et de Battagel et al. en 2005 (148).

En réalité, la propulsion et I’ouverture buccale sont étroitement liées. Au fur et a mesure que

la dimension verticale augmente, la mandibule tourne postérieurement et se place dans un
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endroit plus rétrusif, et la portée de 1'avancement mandibulaire diminue (0,3 mm pour chaque

1 mm d'augmentation verticale).(158)

Marklund et al. (142) conclut que les effets secondaires orthodontiques obtenus pendant le
traitement avec un dispositif intra-oral pour le ronflement et le syndrome d'apnée sont faibles,
surtout si la progression de ce dispositif mandibulaire est inférieure a 6,0 mm. Il convient de
mentionner que les meilleurs résultats, compte tenu de la réduction de I'TAH, sont obtenus
lorsqu'un avancement > 75% de la capacité de protrusion maximale est atteint, ce qui dépasse

souvent 6,0 mm.

Selon les différents auteurs, il y aurait donc plusieurs causes probables aux complications
associées au traitement par OAM. Pour pouvoir isoler la ou les causes, il faudrait plusieurs
¢tudes utilisant la méme orthése et les mémes parameétres de réglage en n’en changeant qu’un
a la fois. Par exemple, pour mettre en évidence un changement di a la quantité d’ouverture
buccale, tous les autres paramétres comme la quantité de propulsion, le matériau utilisé et le
type d’orthése doivent étre identiques pour chaque patient.

Malgré des protocoles rigoureux dans certains cas, 1’étude des traitements par orthése reste
difficile a mettre en ceuvre car beaucoup de patients abandonnent 1’étude pour diverses
raisons : difficulté a s’habituer a la présence d’un corps étranger en bouche, apparition de
plaies intra-orales ou de douleur, pas d’amélioration au niveau de la qualité de vie, départ en
retraite ou déménagement, ou parfois méme sans raison. Quoi qu’il en soit, les auteurs se
mettent d’accord sur le fait que ces complications ne doivent en aucun cas €tre une contre-
indication au traitement, car les effets sont peu ressentis par le patient et les risques encourus

sans traitement sont bien plus importants.

48



VI. Conclusion

Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil est une pathologie qui reste, bien que les
risques encourus soient maintenant connus, peu traitée du fait de sa difficulté de diagnostic au
quotidien. Ses facteurs de risques et symptomes communs avec d’autres pathologies sont une
explication redondante a cette difficulté de diagnostic. Sa prise en charge doit étre
pluridisciplinaire et est considérée comme un traitement a vie.

Le traitement par ortheése d’avancée mandibulaire entraine des conséquences sur le court et
long termes, notamment sur 1I’occlusion. Le chirurgien-dentiste doit donc expliquer de
manicre appropriée les effets secondaires possibles de I'utilisation de 1'orthese et 1’obtention
d'un consentement éclairé écrit est recommandée.

Un suivi doit étre réalisé par le dentiste et le médecin traitant pour assurer les soins les plus
efficaces au patient. Des polysomnographies réalisées régulierement par le médecin du
sommeil permettent d'améliorer ou de confirmer l'efficacité du traitement alors que des suivis
périodiques par le chirurgien-dentiste permettent d'identifier et de traiter tout effet indésirable.
En tant que dentistes, nous devons également étre conscients que tous les problémes liés a
I'"AOS ne peuvent pas étre résolus uniquement au moyen de 1’avancée mandibulaire. Les
cliniciens devraient se tenir bien informés sur les preuves scientifiques les plus a jour afin de
fournir un processus de prise de décision clinique fondé¢ sur des données probantes pour le

traitement de I'AOS, dont un plus grand nombre de patients bénéficieraient de fagon fiable.

Ces visites de suivi collaboratif devraient permettre d'obtenir le moins d'avancement

mandibulaire possible et tout en obtenant la plus forte réduction de I'AHI, optimisant ainsi
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l'efficacité du traitement, réduisant 'occurrence des effets secondaires, et diminuant le risque
d'arrét du traitement.

En conclusion, nous avons encore un long chemin a parcourir pour bien comprendre I'AOS et
trouver un traitement par orthése optimal avec des réglages entrainant le moins de
complications possibles. Il est important de répandre 1'idée qu'une approche multidisciplinaire
de I'AOS est essentielle pour le diagnostic, le processus décisionnel et le suivi de la réponse

au traitement.
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KRIER Audrey — Complications des traitements par orthese d’avancée mandibulaire en cas
d’apnée du sommeil : analyse et critique des études dans la littérature

Th. : Chir. dent. : Marseille : Aix —Marseille Université : 2020

Rubrique de classement : Occlusodontie

Résumé :

L'apnée du sommeil est a I’heure actuelle un probleme de santé publique d’importance majeure a
I’échelle mondiale. En effet, c’est une pathologie largement sous-diagnostiquée malgré une fréquence
trés importante dans la population, ainsi que de nombreuses comorbidités associées et des complica-
tions avérées. Pour traiter I'apnée du sommeil plusieurs traitements existent, dont I’utilisation d’une
orthése d’avancée mandibulaire. Celle-ci consiste a déplacer la mandibule en avant pour libérer les
voies respiratoires, elle est réalisée sur mesure a partir d’empreintes faites sur le patient. Ce traite-
ment, facile d’utilisation présente en revanche une quantité importantes de complications, allant des
plus légeres comme des saignements gingivaux aux plus sévéres tel que le mouvement des dents. Se-
lon le type d’orthése, le type de matériau ou la population cible, les complications varient selon les
études.

Le but de ce travail consiste a examiner les comorbidités associées a ce syndrome, puis les complica-
tions dues au port de I'orthese et enfin d’analyser les protocoles d’études pour trouver un traitement
par orthése d’avancée mandibulaire optimal avec des réglages entrainant le moins de complications
possibles.

Mots clés :
Etude ; apnée du sommeil ; orthése d’avancée mandibulaire ; changements dentaires et squelet-
tiques ; conséquences occlusales.

KRIER Audrey — Complications of oral appliance treatment in case of sleep apnea syndrome : analysis
and review of studies in the literature.

Abstract:

Sleep apnea is a major global public health problem. Indeed, it is a largely underdiagnosed pathology
despite a very high frequency in the population, as well as many associated comorbidities and proven
complications. Several treatments exist to treat sleep apnea, including the use of an oral appliance.
This consists of moving the mandible forward to free the airways, it is made to measure from dental
impressions made on the patient. This easy-to-use treatment, on the other hand, presents a significant
number of complications, ranging from the mildest such as gum bleeding to the more severe such as
tooth movement. Depending on the type of orthosis, the type of material or the target population,
complications vary between studies.

The goal of this work is to examine the comorbidities associated with this syndrome, then the compli-
cations due to wearing the orthosis and finally to analyze the study protocols to find an optimal man-
dibular advancement orthosis treatment with adjustments resulting in the fewest possible complica-
tions.
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Adresse de 'auteur :
7 Allée de la pinede
13620 Carry-le-rouet




