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P R A T I Q U E C L I N I Q U E

Un nombre croissant de personnes constatent que
l’apnée obstructive du sommeil pourrait être à l’orig-
ine des changements observés dans leurs habitudes de

sommeil et leurs comportements diurnes. Cette nouvelle prise
de conscience a amené bon nombre de patients à s’informer et
à chercher un traitement définitif. Or comme les mâchoires et
les structures connexes ont une incidence sur la manifestation
de ce syndrome, les dentistes ont un rôle important à jouer, à
la fois pour identifier les patients qui devraient être évalués par
un spécialiste du sommeil et instaurer un traitement, s’il y a
lieu. Le présent article vise à renseigner les dentistes, afin de
leur permettre de reconnaître les patients susceptibles de souf-
frir du SAOS et d’aider ces patients à prendre des décisions
éclairées au sujet des traitements qui s’offrent à eux.

Prévalence
Le SAOS se caractérise par des épisodes répétés d’obstruc-

tion des voies aériennes supérieures qui se produisent durant le
sommeil et qui s’accompagnent habituellement d’une réduc-
tion de la saturation en oxygène du sang1. La prévalence du
SAOS dans la population d’âge moyen (les 30 à 60 ans) est de
4 % chez les hommes et de 2 % chez les femmes2. Cette préva-

lence augmente toutefois de façon sensible avec l’âge et varie de
28 % à 67 % chez les hommes âgés et de 20 % à 54 % chez
les femmes âgées3.

Manifestations cliniques
Les manifestations cliniques du SAOS sont liées à

l’obstruction des voies aériennes supérieures, à la fragmenta-
tion du sommeil, ainsi qu’aux conséquences respiratoires et
cardio-vasculaires du dérèglement de la respiration. La somno-
lence diurne excessive est une caractéristique déterminante du
SAOS qui résulte de la perturbation du sommeil. Ainsi, il
arrive que les patients se plaignent de s’endormir souvent
durant le jour, que ce soit en conduisant, en travaillant, en
lisant ou en regardant la télévision4. Donc, la pratique d’acti-
vités liées au transport ou nécessitant l’utilisation de
machinerie et de matériel lourd peut exposer le patient et les
autres à des risques de blessure importants5,6. La somnolence
chronique durant le jour se traduit également par un piètre
rendement au travail et une diminution de la productivité. Le
ronflement, qui varie de léger à extrêmement bruyant, est
toujours présent. Les partenaires des personnes souffrant du
SAOS peuvent être témoins de périodes de respiration hale-
tante, de suffocation ou d’apnée et d’épisodes répétés d’éveils
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nocturnes. Dans bien des cas, ces symptômes sont suffisam-
ment dérangeants pour amener le partenaire à dormir dans
une autre pièce. Interrogé à son réveil le matin, le patient est
habituellement incapable de se rappeler la fréquence de ses
périodes d’éveil. Parmi les autres plaintes formulées, mention-
nons la fatigue ressentie malgré une pleine nuit de sommeil, la
sécheresse de la bouche, des maux de tête au réveil le matin,
l’absence de rêves, une diminution de la libido et des
symptômes de dépression.

Les conséquences respiratoires du SAOS sont reliées à
l’étendue de l’hypoxémie et de l’hypercapnie causées par la
difficulté respiratoire. Les cas graves s’accompagnent d’hyper-
tension pulmonaire, de coeur pulmonaire, de rétention
chronique du gaz carbonique et de polycythémie7. Les
conséquences cardio-vasculaires du SAOS incluent l’hyperten-
sion générale, l’arythmie cardiaque, l’infarctus du myocarde et
l’accident vasculaire cérébral, tous des états qui font que ces
patients présentent un taux de mortalité plus élevé que la
population en général8,9.

De toute évidence, le SAOS peut être un état débilitant et
même mettre la vie en danger. D’où l’importance de poser un
diagnostic exact et d’instaurer le bon traitement. 

Outils diagnostiques
Le dentiste peut jouer un rôle important dans le dépistage

des patients susceptibles de souffrir du SAOS, en incluant les
2 questions suivantes dans le questionnaire médical : Ronflez-
vous bruyamment? Avez-vous de la difficulté à rester éveillé
lorsque vous êtes inactif (p. ex., lorsque vous lisez, que vous

regardez la télévision ou que vous conduisez)? Une réponse
positive à ces 2 questions devrait amener le dentiste à soupçon-
ner la présence du SAOS et à questionner davantage le patient
pour évaluer l’ampleur du problème : Votre partenaire a-t-il
remarqué des arrêts dans votre respiration, pendant votre
sommeil? Vous êtes-vous déjà endormi dans une situation
potentiellement dangereuse? Votre rendement au travail en
souffre-t-il? Ceci a-t-il eu une incidence sur votre concentra-
tion, votre mémoire ou votre humeur?

Si l’anamnèse concorde avec le diagnostic du SAOS, le
patient devrait alors être dirigé vers un laboratoire des troubles
du sommeil, pour passer une polysomnographie durant la
nuit; il s’agit d’une évaluation objective qui permet d’établir le
diagnostic et d’évaluer le succès potentiel du traitement. Les
principales variables qui servent à déterminer la présence et la
gravité du SAOS sont l’indice d’apnée, l’indice d’hypopnée,
l’indice d’événements respiratoires (IER) et la saturation
oxyhémoglobinée minimale10. L’apnée se définit comme
l’interruption de la circulation d’air pendant au moins
10 secondes et l’indice d’apnée fait référence au nombre
d’épisodes d’apnée par période d’une heure11. L’hypopnée
s’entend d’une réduction de 50 % du volume courant pendant
plus de 10 secondes et l’indice d’hypopnée correspond au
nombre d’épisodes d’hypopnée par période d’une heure11.
L’IER désigne le nombre d’épisodes d’apnée et d’hypopnée par
heure de sommeil11. Enfin, la saturation minimale de l’oxyhé-
moglobine désigne tout simplement la saturation minimale en
oxygène mesurée par oxymétrie pulsée durant l’étude. On pose
un diagnostic de SAOS lorsque l’IER atteint un certain niveau

Illustration 1a : Radiographie céphalométrique latérale d’une
patiente atteinte du syndrome d’apnée obstructive du sommeil
(SAOS), montrant les dimensions antéro-postérieures étroites du
passage pharyngé au niveau du voile du palais et à la base de la
langue (flèches).

Illustration 1b : Radiographie céphalométrique latérale postopéra-
toire de la même patiente, après avancement maxillo-mandibulaire.
À noter l’élargissement significatif du passage pharyngé au niveau du
voile du palais et à la base de la langue.
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— lequel est habituellement de 5 ou 103,11. Le SAOS devient
préoccupant sur le plan clinique lorsque l’IER est supérieur à
20 et que la désaturation en oxygène tombe en deçà de 80 %
à 85 %12.

Causes
L’apnée obstructive du sommeil peut être causée par une

anomalie anatomique, qui a pour effet de rétrécir ou
d’obstruer les voies respiratoires. Les études visant à localiser le
siège de cette obstruction fonctionnelle dans les voies respira-
toires supérieures montrent cependant que l’obstruction se
limite rarement à un seul siège et qu’elle se produit habituelle-
ment à de multiples niveaux des voies respiratoires supérieures,
durant les épisodes d’hypopnée et d’apnée13 (ill. 1). 

Chez tous les patients, de nombreux facteurs anatomiques
et physiologiques interdépendants interviennent dans le main-
tien de la liberté des voies respiratoires supérieures14. Durant
l’inspiration, il se crée habituellement une pression négative
dans le pharynx, mais l’action des muscles abducteur et dilata-
teur du pharynx empêche l’affaissement des voies respiratoires.
Le pharynx est formé de 3 segments, soit le nasopharynx,
l’oropharynx et l’hypopharynx. Durant le sommeil, les muscles
deviennent hypotoniques et la stabilité des voies aériennes
dépend alors des dimensions du pharynx et de la compliance
des tissus pharyngés dans ces 3 segments14,15. Donc, si la
compliance des tissus mous dans les segments rétrécis des voies
respiratoires passives ne suffit pas à compenser la pression
intraluminale négative qui se crée durant l’inspiration, il y aura
obstruction des voies respiratoires. Le système nerveux central
s’adapte à ce niveau de sommeil moins profond en augmentant

le tonus musculaire, afin de permettre l’ouverture des voies
aériennes et le rétablissement du cycle ventilatoire.

Après la confirmation du diagnostic du SAOS, mais avant
l’instauration du traitement, on procède souvent à une
imagerie des voies respiratoires supérieures pour recueillir des
données complémentaires sur l’anatomie des voies respira-
toires. En effet, l’examen clinique ne révèle pas toujours la
présence d’une difformité faciale apparente (ill. 2), alors que la
radiographie céphalométrique peut aider à déterminer les
facteurs anatomiques qui contribuent au SAOS. Cette infor-
mation peut ensuite servir à guider le traitement, en particulier
la chirurgie, et donner lieu à des résultats plus prévisibles. Les
études par radiographie céphalométrique ont révélé que, chez
les patients souffrant du SAOS, les mandibules sont plus
petites et en rétroposition, les espaces respiratoires postérieurs
sont plus étroits alors que la langue et le voile du palais sont
plus gros que chez les sujets témoins; il y a également abaisse-
ment des os hyoïdes et des maxillaires en rétroposition16.

Traitement
Le SAOS peut être traité par voie chirurgicale et non

chirurgicale. Le traitement doit être axé sur les facteurs
contributifs potentiels mis en évidence par l’anamnèse, l’exa-
men physique et l’imagerie des voies respiratoires supérieures.
La gravité de l’état du patient doit également être prise en
considération dans l’élaboration du plan de traitement.

Traitement non chirurgical
Comme l’obésité est un facteur de risque du SAOS, une

diminution du poids corporel peut contribuer à réduire l’apnée

Illustration 2 : Photographie préopératoire de la patiente de l’illustra-
tion 1. L’avancement maxillo-mandibulaire peut être bénéfique aux
patients sans difformité faciale évidente sur le plan clinique. Comme
le montre cette photographie, les patients qui souffrent du SAOS ne
sont pas nécessairement obèses.

Illustration 3 : Radiographie céphalométrique latérale d’un patient
souffrant du SAOS et ayant subi une uvulopalatopharyngoplastie,
montrant la présence d’un voile du palais épais et bulbeux (flèche)
associé à un passage nasopharyngé étroit.



du sommeil17,18. Le patient peut toutefois avoir de la difficulté
à perdre du poids, en particulier dans les cas plus graves, car la
somnolence et la fatigue excessives ressenties durant le jour
peuvent le décourager de faire de l’exercice. Il peut donc
s’avérer nécessaire de recourir à d’autres formes de traitement
pour atténuer la gravité du SAOS, avant de commencer un
programme d’activité physique. Il est important toutefois de
souligner qu’un grand nombre de patients souffrant du SAOS
ne sont pas obèses (ill. 2).

Le traitement non chirurgical le plus efficace est la ventila-
tion spontanée en pression positive continue (VSPPC), l’uti-
lisation de cette technique pour le traitement du SAOS ayant
été décrite pour la première fois en 198119. Depuis, cette tech-
nique est devenue la norme de référence pour le traitement de
cet état10. Cependant, en raison de l’inconfort physique asso-
cié au port de l’appareil, ainsi qu’au dessèchement des
muqueuses nasales et buccales, au déplacement de l’appareil
durant le sommeil, au bruit qu’il crée et aux conséquences
sociales liées à son utilisation, le respect du traitement n’est
parfois que de 46 %20.

Des appareils buccaux peuvent aussi être utilisés pour
traiter le SAOS21. Cependant, une revue de 20 études ayant
porté au total sur 304 patients montre que le port d’appareils
buccaux n’a été efficace que dans 51 % des cas, l’efficacité
étant déterminée ici par l’atteinte d’un IER inférieur à 1022.
Dans 2 études visant à comparer la VSPPC aux appareils
buccaux provoquant un avancement de la mandibule, les
appareils buccaux se sont révélés efficaces dans les cas légers à
modérés, mais ils ont été moins efficaces que la VSPPC nasale
dans les cas plus graves23,24; de plus, dans ces 2 études, les
patients ont dit préférer nettement les appareils buccaux à la
VSPPC, en raison de leur plus grand confort. Les problèmes
au niveau de l’articulation temporo-mandibulaire et le mouve-
ment des dents sont les effets négatifs les plus importants asso-
ciés à l’utilisation à long terme des appareils buccaux25-27 — le
mouvement des dents peut entraîner une supracclusion
postérieure et une diminution du surplomb antérieur21.

Les autres traitements non chirurgicaux pour le SAOS
incluent l’administration de médicaments comme la protripty-
line et la médroxyprogestérone. La protriptyline est un antidé-
presseur tricyclique qui a entraîné une amélioration sensible
des symptômes du SAOS et qui pourrait réduire le degré de
désaturation en oxygène; cependant, ses effets secondaires
anticholinergiques et son efficacité incomplète en limitent
l’utilisation7. Pour sa part, la médroxyprogestérone n’est que
d’une valeur limitée pour le traitement du SAOS, mais pour-
rait être efficace dans les cas d’hypoventilation due à l’obésité,
avec hypercapnie chronique7.

Traitement chirurgical
La trachéotomie est le premier traitement chirurgical qui

s’est avéré efficace pour le SAOS. Introduite à cette fin au
cours des années 197028, la trachéotomie consiste à court-
circuiter les voies respiratoires supérieures et est efficace dans
près de 100 % des cas29. Elle peut toutefois s’accompagner
de complications, notamment d’hémorragies, d’infections
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récurrentes, d’une granulation des voies aériennes, ainsi qu’une
sténose de la trachée ou du stoma29. Les problèmes médicaux
et les problèmes sociaux évidents associés à la trachéotomie ont
incité les chercheurs à poursuivre leurs études en vue de
trouver d’autres traitements7.

Fujita et autres30 ont été les premiers à décrire l’utilisation
de l’uvulopalatopharyngoplastie (UPPP) pour le traitement du
SAOS; c’était en 1981. Cette intervention consiste à raccour-
cir le voile du palais, à amputer l’uvule et à retirer la muqueuse
latérale et postérieure superflue de l’oropharynx. Malgré la
popularité de cette intervention, il y a amélioration des symp-
tômes chez moins de 50 % des patients et maîtrise totale du
SAOS dans 25 % ou moins des cas31,32. Les radiographies
céphalométriques latérales postopératoires des patients
toujours symptomatiques après l’UPPP révèlent que le voile
du palais a été raccourci mais qu’il est maintenant beaucoup
plus épais, ce qui a pour effet de rétrécir le passage
nasopharyngé (ill. 3). Les résultats insatisfaisants obtenus avec
l’UPPP ont amené les chercheurs à réaliser qu’il y existe
habituellement de multiples sites d’obstruction des voies aé-
riennes supérieures. Donc, lorsque la sélection des patients se
fait en fonction de l’obstruction rétropalatine mise en évidence
par la tomographie par ordinateur effectuée à l’état de veille,
ou par les mesures de la pression nasopharyngée prises à l’aide
d’une sonde, le taux de réussite de l’UPPP n’est que de 50 %16.

Qui plus est, l’UPPP comporte des risques d’hémorragie
importants et les patients se plaignent d’une forte douleur
postopératoire qui peut persister longtemps. L’insuffisance
vélopharyngée et la sténose nasopharyngée sont d’autres
complications possibles10.

L’utilisation de la chirurgie orthognathique pour traiter le
SAOS a commencé vers la fin des années 1970, alors qu’on a
constaté que l’avancement de la mandibule favorisait une
rétrocession des symptômes du SAOS33,34. Depuis, cette
procédure s’est largement répandue11,35-42. Le traitement
orthognathique du SAOS peut consister en l’avancement du
maxillaire supérieur, de la mandibule ou du menton (ill. 4),
ces 3 procédures pouvant être combinées de diverses façons.
L’avancement des maxillaires supérieur et inférieur, avec ou
sans génioplastie d’avancement, est toutefois l’intervention la
plus répandue. Le plan de traitement est basé sur l’analyse
céphalométrique craniofaciale, laquelle détermine si la posi-
tion du maxillaire supérieur, de la mandibule et du menton est
normale ou anormale. L’analyse architecturale et structurale
craniofaciale de Delaire43 permet en outre de planifier de façon
précise l’avancement chirurgical, dans le but de maximiser
l’augmentation des dimensions du pharynx tout en
maintenant un équilibre facial normal.

Hochban et autres35 rendent compte des résultats obtenus
chez une série de 38 patients consécutifs souffrant du SAOS,
qui ont été traités par un avancement maxillo-mandibulaire de
10 mm. Les patients avaient été sélectionnés en fonction des
résultats de la radiographie céphalométrique latérale, l’inter-
vention étant proposée aux patients présentant un rétrécisse-
ment pharyngien, avec ou sans rétrognathie de la mandibule.
Des évaluations polysomnographiques du sommeil ont été
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faites avant l’opération, puis 2 mois après la chirurgie; chez 37
de ces 38 patients, l’IER avait diminué à moins de 10 après
l’opération.

Waite et autres44 ont pratiqué un avancement maxillo-
mandibulaire chez 23 patients souffrant d’apnée obstructive du
sommeil. Chez tous ces patients, l’IER était supérieur à
20 avant l’opération et tous présentaient une forme quelconque
de difformité craniofaciale. Différents traitements complémen-

taires, telles une turbinectomie partielle, une reconstruction de
la cloison et une génioplastie d’avancement, ont été pratiqués
au besoin. Des études sur le sommeil ont été faites et les
mesures céphalométriques latérales ont été prises 1 et
6 semaines après la chirurgie. Le taux de succès de la chirurgie,
tel qu’il a été déterminé par l’atteinte d’un IER inférieur à 10, a
été de 65 %; on a toutefois noté une amélioration — à la fois
subjective et objective — chez 96 % des patients.

Illustration 4a : Photographie préopératoire d’une patiente souffrant
du SAOS.

Illustration 4b : Photographie postopératoire de la même patiente,
6 mois après l’avancement maxillo-mandibulaire.

Illustration 4c : Radiographie céphalométrique latérale préopératoire
de la même patiente, montrant le passage pharyngé étroit.

Illustration 4d : Radiographie céphalométrique latérale de la même
patiente après avancement maxillo-mandibulaire, montrant un
élargissement sensible du passage pharyngé.



Goodday et autres45 ont comparé les radiographies
céphalométriques préopératoires et postopératoires de
25 patients consécutifs ayant subi une chirurgie ortho-
gnathique pour le traitement de l’AOS. L’accroissement
médian de la distance entre la paroi postérieure du pharynx et
le voile du palais a été de 100 %. De même, l’accroissement
médian de la distance entre la paroi postérieure du pharynx et
la base de la langue a été de 81 %. Ces conclusions aident à
expliquer les améliorations observées chez les patients choisis
pour une chirurgie orthognathique.

Robertson et autres46 ont étudié les résultats subjectifs après
un avancement maxillo-mandibulaire pratiqué pour le traite-
ment du SAOS. À cette fin, 24 patients ont répondu à un
questionnaire, en moyenne 24 mois après la chirurgie. Ces
patients ont noté une réduction de la somnolence durant le
jour, laquelle est passée des niveaux observés chez les patients
souffrant d’apnée grave à des niveaux similaires à ceux observés
chez les sujets témoins. On a aussi noté une réduction statis-
tiquement significative du nombre de patients éprouvant des
problèmes de mémoire, de concentration et de stress. Enfin,
45 % des patients qui ronflaient avant l’opération ne
ronflaient plus et 45 % ont indiqué une baisse de l’intensité de
leur ronflement.

Le respect du traitement n’est pas un facteur qui influe sur
le succès de la chirurgie orthognathique, comme c’est le cas
pour la VSPPC ou le port d’appareils buccaux. Qui plus est, la
chirurgie orthognathique est mieux acceptée, sur le plan social,
que la trachéotomie et la VSPPC et elle est plus efficace que
l’UPPP et les appareils buccaux dans les cas de SAOS grave.
De fait, des études récentes montrent une amélioration sensi-
ble des symptômes du SAOS chez les patients ayant subi une
chirurgie orthognathique; cette intervention suscite en outre
un haut taux de satisfaction chez les patients et les risques
associés sont faibles47.

Conclusions
Le SAOS est un état répandu qui s’accompagne d’une

morbidité et d’une mortalité significatives. Il est donc impor-
tant que les professionnels de la dentisterie sachent reconnaître
les signes et les symptômes du SAOS, afin que le diagnostic
puisse être confirmé et que le traitement puisse être amorcé le
plus rapidement possible. À mesure que s’amélioreront nos
connaissances sur la pathophysiologie du SAOS, des traite-
ments axés sur les causes précises de cet état pourront être
élaborés. Cependant, chez les patients présentant des ano-
malies anatomiques identifiables des maxillaires supérieur et
inférieur causant un rétrécissement du passage pharyngé,
la chirurgie orthognathique semble un excellent choix de
traitement. C
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dossier de documentation sur l’apnée du sommeil. Les
membres de l’ADC peuvent le commander pour la
somme de 10 $ (taxes applicables en sus) en communi-
quant avec le Centre, tél. : 1-800-267-6354 ou (613)
523-1770, poste 2223; téléc. : (613) 523-6574;
courriel : info@cda-adc.ca.


