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Résumé 

 

Le traitement de première ligne de l’apnée obstructive du sommeil est l’appareil à pression 

positive, soit le CPAP, qui est le plus souvent utilisé avec un masque nasal. Certains patients, 

incapables de tolérer le masque nasal, doivent se tourner vers le masque facial, qui peut 

parfois requérir une pression supérieure à celle utilisée avec le masque nasal pour éliminer 

tous les événements respiratoires. Nous supposons que l’ajustement serré du masque facial, 

dans le but de réduire les fuites, entraîne une pression de recul sur la mandibule; ceci 

diminuerait le calibre des voies aériennes supérieures, nécessitant donc une pression effective 

thérapeutique supérieure pour rétablir un passage de l’air. Nos objectifs étaient : 1) de 

démontrer s’il y avait une différence de pression effective entre le masque nasal et le masque 

facial, 2) de quantifier la fuite entre les deux masques, 3) d’évaluer l’effet d’une orthèse de 

rétention mandibulaire neutre (OMN), qui empêche le recul mandibulaire, sur la pression 

effective des deux masques et 4) d’évaluer s’il existait un lien entre la céphalométrie et les 

réponses variables des individus. Méthodologie : Lors de cette étude expérimentale croisée, 

huit sujets (2 femmes, 6 hommes) avec une moyenne d’âge de 56,3ans [33ans-65ans] ont 

reçu un examen orthodontique complet incluant une radiographie céphalométrique latérale. 

Ils ont ensuite passé deux nuits de polysomnographie au laboratoire du sommeil en protocole 

« split-night » où les deux masques ont été portés, seuls, la première nuit, et avec l’OMN, la 

deuxième nuit. Résultats : Nous avons trouvé que la pression effective thérapeutique était 

supérieure avec le masque facial comparativement au masque nasal de manière 

statistiquement significative. Nous avons observé une fuite supérieure avec le masque nasal, 

ce qui permet de dire que la fuite n’explique probablement pas cette différence de pression 

entre les deux masques. L’OMN n’a pas donné d’effet statistiquement significatif lorsque 

combinée au masque nasal, mais il aurait probablement été possible de trouver un effet 

positif avec le masque facial si le Bi-PAP avait été inclus dans le protocole de recherche. 

Conclusion : Nos résultats ne permettent pas de confirmer le rôle du recul mandibulaire, 

causé par la force exercée avec le masque facial, dans l’obtention de pressions supérieures 

avec ce masque, mais nous ne pouvons toutefois pas éliminer l’hypothèse. Les résultats 

suggèrent également que ce phénomène est peut-être plus fréquent qu’on ne le croit et qu’il 

pourrait y avoir un lien avec certains facteurs anatomiques individuels. 
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Abstract 
 

The first line of treatment for obstructive sleep apnea is continuous positive airway pressure 

or CPAP used via a nasal mask. Some patients, unable to tolerate the nasal mask, have to turn 

to the facial mask, which sometimes requires a superior level of pressure to eliminate all the 

respiratory events. We believe that the force applied on the chin from a tight adjustment of 

the facial mask may retrude the mandible and diminish the upper airway caliber. Our 

objectives for this study were to: 1) demonstrate that a difference of effective therapeutic 

pressure between the nasal and facial masks does exist, 2) quantify the leaks associated with 

each mask, 3) evaluate the effect of a neutral mandibular appliance (NMA), that prevents the 

retrusion of the mandible, on the effective pressure of both masks and 4) evaluate if a link 

between the cephalometric values and varied individual responses to both masks exists. 

Methods: Eight subjects (2 females, 6 males) mean age 56.3 years (33-65y) participated in 

the cross-over design pilot study. All subjects underwent a complete orthodontic examination 

including lateral cephalometric radiograph before spending two nights in a sleep laboratory 

for a polysomnography in split-night protocol, where both mask were worn alone on the first 

night and with the NMA on the second night. Results: We found that the therapeutic 

effective pressure was higher with the facial mask compared to the nasal mask, and this 

difference was statistically significant. The leak was more elevated with the nasal mask, thus 

eliminating this factor as a probable cause of the higher pressure with the facial mask. The 

NMA did not have any statistically significant effect on both masks; however a possible 

positive effect might be seen if the Bi-level PAP was included in the protocol. Conclusion: 

Our results cannot confirm the role of the retrusion of the mandible, caused by the force 

applied by the facial mask, in the necessity of a superior level of pressure with that mask, but 

we cannot eliminate that possibility either. Our results suggest that this phenomenon is more 

frequent that we may think and that a link with some anatomical factors may exist. 
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1. Introduction 

1.1 Historique 

La première description du syndrome d’apnée obstructive du sommeil (AOS) revient le plus 

souvent à Sidney Burwell31 pour sa description du syndrome de Pickwick en 1956. Le terme 

Pickwick était basé sur la série d’histoires écrites par Charles Dickens sur le « Pickwick 

Club » entre 1836-1837 qui ont été publiées en livre en 1961.66 La description était basée sur 

un des personnages principaux « Fat Joe » qui était obèse et s’endormait dans toutes sortes de 

situations. Par contre, le Dr W.H. Broadbent avait précisément écrit dans le Lancet, en 1877, 

une description d’un trouble respiratoire durant le sommeil305 : 

 

 « When a person, especially advanced in years, is lying on his back in 
heavy sleep and snoring loudly, it very commonly happens that every now 
and then the inspiration fails to overcome the resistance in the pharynx of 
which stertor or snoring is the audible sign, and there will be perfect silence 
through two, three, or four respiratory periods, in which there are ineffectual 
chest movements : finally, air enters with a loud snort, after which there are 
several compensatory deep inspirations before the breathing settles down to 
its usual rhythm. In the case to which I allude there was something more than 
this. The snoring ceased at regular intervals, and the pause was so long as to 
excite attention, and indeed alarm. »37 

 

En portant une attention plus particulière aux écrits anciens, il est possible de retrouver des 

allusions à des troubles respiratoires du sommeil dans des textes datant de plusieurs siècles 

dont Hippocrate au Ve et IVe siècle avant JC.67 D’autres écrits décrivant des personnages 

célèbres du passé peuvent suggérer que certains souffraient possiblement d’apnée obstructive 

du sommeil55 dont le Président Franklin D. Roosevelt (1882-1945),85 le Président William 

Howard Taft (1857-1930),281 le Président Theodore Roosevelt (1859-1919),60 la Reine 

Victoria d’Angleterre (1819-1901)36 et même Napoléon Bonaparte (1769-1821).51,236 
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1.2 Définitions 

Lorsqu’il est question d’AOS, la terminologie de troubles respiratoires obstructifs du 

sommeil serait peut-être plus appropriée puisqu’elle englobe une multitude de différents 

types d’événements respiratoires dont les apnées, hypopnées et le syndrome de résistance des 

voies aériennes supérieures.163 Les définitions suivantes sont tirées du  « Report of an 

American Academy of Sleep Medicine Task Force, 2005 ».1 

Apnée obstructive  

Arrêt du passage de l’air sur une durée de 10 secondes ou plus en présence d’un effort 

respiratoire. 

Apnée centrale 

Arrêt du passage de l’air d’une durée de 10 secondes ou plus en absence d’effort respiratoire. 

Apnée mixe 

Arrêt du passage de l’air d’une durée de 10 secondes ou plus; elle débute par une apnée 

centrale et se termine par un effort respiratoire sans passage d’air. 

Hypopnée  

Événement respiratoire anormal avec une diminution de 30% du passage de l’air d’une durée 

d’au moins 10 secondes avec une désaturation d’oxygène de 3% ou plus et/ou un micro éveil 

à l’électroencéphalogramme. 

Syndrome de résistance des voies aériennes supérieures.  

En anglais le terme utilisé est « Respiratory Effort Related Arousal » ou (RERA). 

Séquences de respirations avec un effort respiratoire augmentant graduellement jusqu’à un 

éveil montré par une pression négative progressive au niveau  de l’œsophage pour une durée 

de 10 secondes. 

Indices de mesure de l’AOS 

Indice d’apnée/hypopnée (IAH) : Nombre d’épisodes d’apnées et d’hypopnées par heure de 

sommeil. 

« Respiratory Disturbance Index » (RDI) : On ajoute le nombre de RERA à l’IAH. 
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1.3 Prévalence 

Les statistiques de prévalence de l’apnée obstructive du sommeil, dans la majorité des 

articles, sont basées sur les données de Young, publiées en 1993, soit une prévalence de 4% 

chez les hommes et de 2% chez les femmes âgés entre 30 et 60 ans.315 La prévalence peut 

varier selon les définitions utilisées par les auteurs.58,285 Lorsqu’on utilise la définition 

complètement inclusive d’un indice apnée/ hypopnée (IAH) de plus de cinq événements par 

heure, peu importe la présence de symptôme avec un indice de masse corporelle (IMC) de 

30, la prévalence peut atteindre 24%.315  Finalement, des études plus récentes, également par 

Young, rapportent une prévalence d’AOS légère ou plus de 17% et d’AOS modérée à sévère 

de 6%.314,316 

Pour ce qui est de la prévalence chez la femme, il y a une distinction à faire entre pré et post-

ménopause et avec ou sans hormonothérapie. Les femmes non ménopausées ou sous 

hormonothérapie ont une prévalence beaucoup plus faible que les femmes ménopausées sans 

hormonothérapie (avec un ratio d’environ 1 :3).33 

Il est également important de considérer l’obésité et son effet sur la prévalence de l’AOS. La 

prévalence de l’AOS est plus élevée avec l’obésité56,58 et il est estimé qu'environ 70% des 

patients apnéiques sont obèses.57,185 La prévalence de l’apnée obstructive du sommeil chez 

les patients souffrant d’obésité morbide pourrait atteindre 80% pour les hommes et 50% pour 

les femmes.260 Finalement, il serait estimé que 93% des femmes et 82% des hommes qui 

souffrent d’AOS modérée à sévère ne seraient pas diagnostiqués.313 La recherche d’une 

variance génétique pour expliquer la sévérité de l’AOS chez certains individus, tant au niveau 

des symptômes que des complications, n’a pas été concluante jusqu’à ce jour.39 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Revue de la littérature 
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2. Revue de la littérature 

2.1 Sommeil 

Historique 

Le sommeil a souvent été perçu dans le passé comme un état passif, où il y avait tout 

simplement une absence d’éveil. La première grande découverte sur le sujet fut en 1924 par 

Hans Berger146 qui enregistra pour la première fois un électroencéphalogramme humain. 

C’est à lui que l’on doit la découverte des ondes alpha, aussi appelées ondes de Berger; de 

plus, il avait également remarqué la disparition de ces ondes lorsqu’une personne 

commençait à s’endormir. Par la suite, plusieurs autres découvertes ce sont ajoutées : la 

détermination de différents stades de sommeil en 1937,59 la présence de mouvements 

oculaires durant certains stades de sommeil en 195315 et plus tard, en 1959, l’observation de 

la variation de l’activité musculaire durant les différents stades du sommeil.145 Finalement, en 

1968, un manuel a été publié pour standardiser la lecture de l’électroencéphalogramme et 

universaliser la technique de détermination des stades du sommeil, aussi nommé le « Système 

R&K » pour faire référence aux deux auteurs Rechtchaffen et Kales.244  

 

2.1.1 Outils d’analyse du sommeil 
 
Toutes les données suivantes sont tirées de l’article de Hirshkowitz sur l’architecture du 

sommeil normal116 et du livre de Billiard sur le sommeil normal et pathologique.32 

Électroencéphalogramme (EEG) 

L’élément principal de l’analyse du sommeil est l’EEG qui permet de mesurer l’activité 

cérébrale durant les différents stades du sommeil normal à l’aide d’électrodes de surface 

situées sur le crâne. L’EEG permet de mesurer différentes ondes : 

• Ondes bêta (>13 Hz) : Ondes rythmiques, mais plus irrégulières que les ondes alpha de 

fréquence plus élevée, elles sont associées à un état actif de concentration ou de 

résolution de problème. 

• Ondes alpha (8-13 Hz) : Ondes de faible amplitude, lentes et synchrones associées à un 

état de relaxation mentale. 
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• Ondes thêta (4-8 Hz) : Ondes plus irrégulières que les ondes bêta, elles seraient 

anormales chez l’adulte éveillé. 

• Ondes delta (< 4 Hz) : Ces ondes ont une forte amplitude, mais sont de basse fréquence. 

Elles sont présentes dans un sommeil profond ou lors d’une anesthésie. 

On retrouve également d’autres types d’ondes (figure 1) : 

• Fuseaux de sommeil (12-14 Hz) : suite d’ondes à une vitesse de 12 à 14 cycles par 

seconde d’une durée minimale d’une demi-seconde. Ces ondes sont appelées « sleep 

spindles » en anglais. 

• Complexe K (>75µV) : Grande onde définie par son amplitude et son aspect isolé. 

 

Figure 1 : Fuseaux de sommeil et Complexes K 
 

 
(Figure inspirée de Kryger, 2000159) 

 

Électro-oculogramme (EOG) 

Le mouvement des yeux lors du sommeil est observé à l’aide de deux autres électrodes 

situées au niveau du cantus externe de chaque œil.  

 

Électromyogramme (EMG) 

L’EMG est utilisé pour évaluer l’activité musculaire. Lors d’une étude de sommeil, des 

électrodes sont positionnées sur le tibia de chaque jambe afin d’enregistrer le mouvement des 

jambes et ainsi détecter s’il y a présence de mouvements périodiques des jambes. D’autres 

électrodes sont positionnées au niveau du menton pour détecter le niveau de tonus 

musculaire.  
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Autres variables  

Le débit aérien est mesuré à l’aide de capteurs au niveau de la bouche et du nez, l’effort 

respiratoire est détecté avec des sangles autour du thorax et/ou de l’abdomen, la saturation 

d’oxygène est mesurée par oxymétrie à l’aide d’un capteur sur le doigt et, finalement, le 

patient est suivi par analyse audio-visuelle avec des caméras.  

 

2.1.2 Stades du sommeil 
 
Le sommeil peut principalement se séparer en deux grands stades : le sommeil Non REM 

(NREM) et le sommeil paradoxal (ou REM) qui font référence à la présence ou l’absence de 

mouvement oculaire rapide soit « rapid eye movement », REM en anglais. Le sommeil 

NREM est aussi appelé sommeil lent et possède quatre stades. Il ne faut pas confondre avec 

le sommeil à ondes lentes qui, lui, représente les stades 3 et 4. 116,187,190 

 

Éveil 

À l’état d’éveil, avec les yeux fermés, ce sont les ondes alpha et des ondes mixtes de faible 

voltage qui prédominent à l’EEG (figure 2). L’activité musculaire est parfois élevée et une 

certaine activité oculaire peut être notée. Lors de l’endormissement, la quantité d’onde alpha 

va diminuer graduellement pour laisser place à des ondes thêta. 

 

Figure 2 : Enregistrements à l’éveil 
 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 
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Stade 1 du sommeil NREM 

Au début du stade 1 de sommeil, un mouvement lent et synchronisé des yeux est perceptible 

et disparaît après quelques minutes. L’activité musculaire diminue tranquillement et ce sont 

les ondes thêta qui prédominent à l’EEG avec aussi une présence d’ondes alpha et d'ondes 

mixtes de faible voltage (figure 3), mais les signes vitaux sont normaux. Le stade 1 du 

sommeil est caractérisé comme un sommeil léger; certaines personnes ne se considèrent 

même pas en train de dormir lors de ce stade; le réveil se fait facilement. 

 

Figure 3 : Enregistrements du sommeil en stade 1 
 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 

 

Stade 2 du sommeil NREM 

Lors du stade 2, les ondes delta représentent moins de 20% de l’EEG et on peut noter la 

présence de fuseaux de sommeil et/ou de complexes K (figure 4). Le réveil demande un 

stimulus plus élevé, mais ce stade du sommeil est tout de même considéré comme un 

sommeil léger. L’activité musculaire est toujours diminuée et les mouvements oculaires sont 

absents. 

 

Figure 4 : Enregistrements du sommeil en stade 2 
 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 
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Stade 3 du sommeil NREM 

Le stade 3 est considéré comme le début du sommeil profond et est caractérisé par une 

présence d’ondes delta de grande amplitude (> 75µV), entre 20% et 50% de l’EEG, avec des 

fuseaux de sommeil (figure 5).  

 

Figure 5 : Enregistrements du sommeil en stade 3 
 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 

 

Stade 4 du sommeil NREM 

Lorsque la quantité d’ondes delta de grande amplitude passe au dessus de 50%, c’est ce qui 

marque le début du stade 4 (figure 6).  

 

Les stades 3 et 4 sont aussi nommés sommeil profond, sommeil à ondes lentes ou sommeil 

delta. L’activité musculaire est encore diminuée, nous ne retrouvons pas de mouvement 

oculaire, les signes vitaux sont à leur plus bas et la motilité digestive est à son plus fort. Le 

réveil est beaucoup plus difficile lors du sommeil profond. 

 

Figure 6 : Enregistrements du sommeil en stade 4 
 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 
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Sommeil paradoxal ou REM 

Le retour des ondes de petite amplitude et d’un mélange d’ondes alpha et thêta, accompagné 

d’une absence d’activité musculaire ou atonie musculaire mesurée à l’EMG, ainsi que des 

mouvements oculaires rapides sont les caractéristiques du sommeil REM. L’EEG ressemble 

au stade 1 et il est nécessaire d’avoir l’enregistrement de l’EMG et l’EOG pour faire le 

diagnostic. Durant le sommeil REM, il existe deux phases : le REM tonique, caractérisé par 

l’absence de tonus musculaire et le REM phasique, qui est accompagné du mouvement des 

yeux (figure 7). Durant le REM phasique, il y a augmentation de la température corporelle, 

des fréquences cardiaque et respiratoire et de la pression artérielle.  

 

Figure 7 : Enregistrements du sommeil REM tonique et phasique 
 

 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 

 

2.1.3 Architecture du sommeil 
 
Le sommeil débute normalement avec un sommeil de stade 1 léger pour ensuite évoluer vers 

les stades 2, 3 et 4 avec une courte période de sommeil REM, le tout d’une durée d’environ 

90 minutes. Par la suite, le cycle se répétera entre 3 et 7 fois par nuit de sommeil, tous d’une 

durée entre 90 et 120 minutes. 
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Normalement, le stade 1 constitue environ 2% à 5% du temps de sommeil total, le stade 2 de 

45% à 50%, le stade 3 de 5% à 8% et le stade 4 de 10% à 15% (se référer au tableau I). Dû au 

rythme circadien, le premier tiers de la nuit se compose d’une plus grande proportion de 

stades 3 et 4, alors que le sommeil REM augmente en durée au fur et à mesure que la nuit 

progresse (figure 8). Une augmentation en pourcentage de stade 1 est signe d’une disruption 

dans le sommeil. Le sommeil NREM occupe de 75% à 80% du temps total de sommeil et le 

sommeil REM 20% à 25%.32,190 

 

Tableau I : Répartition des différents stades de sommeil 
Stade 1 2-5% 

Stade 2 45-55% 

Stade 3 5-8% 
NREM 

Stade 4 10-15% 

75-80% 

REM   20-25% 

 

Figure 8 : Architecture du sommeil 

 
(Figure inspirée de Hirshkowitz, 2004116) 

 



24 

 

2.2 Anatomie et physiologie des voies aériennes supérieures normales 

Anatomie 

Les voies aériennes supérieures (VAS), illustrées dans la figure 9, représentent la suite de 

conduits qui acheminent l’air de la bouche et du nez vers les poumons. Cette suite de 

conduits est aussi appelée la zone de conduction et comprend les cavités nasale et orale, le 

pharynx, le larynx et la trachée.187 Cet espace est hautement sensible à l’affaissement partiel 

ou complet des parois puisqu’il n’est supporté par aucune structure osseuse à l’exception de 

la partie postérieure du mur pharyngien.144  

 

Figure 9 : Voies aériennes supérieures 
 

 
 

(Figure faite par Dr Andrée Montpetit) 
 

Le pharynx, qui est situé anatomiquement sous la base du crâne jusqu’à la 6e vertèbre 

cervicale, se divise lui-même en trois sections : le nasopharynx (la partie nasale jusqu’au 

palais dur), l’oropharynx (la partie orale du palais dur jusqu’à l’épiglotte) et le 

laryngopharynx (partie laryngée sous l’épiglotte).187,222,242 Toute la paroi musculaire du 

pharynx est composée de tissu musculaire squelettique; c’est donc la composition de la 

muqueuse qui varie dans les différentes sections selon que la région ait à accommoder de 

l’air seulement ou également des aliments.187 Plusieurs termes sont parfois utilisés pour 

décrire ces différentes régions et la définition des termes n’est pas toujours la même selon les 

auteurs, voici une autre classification242 présentée dans le tableau II. 171 
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Tableau II : Terminologie des voies aériennes supérieures 
Nasopharynx Région nasale jusqu’au palais dur. 

Vélopharynx Région du palais dur jusqu’au bout de la luette. 

Oropharynx Région du bout de la luette à l’épiglotte. 

Hypopharynx Région du bout de l’épiglotte jusqu’aux cordes vocales. 

 

Musculature 

Plusieurs muscles sont responsables du maintien de l’ouverture de l’espace aérien au niveau 

du pharynx (figure 10). Certains muscles peuvent dilater cet espace et d’autres vont plutôt 

contrôler la rigidité des tissus mous. Les muscles dont ces rôles sont importants sont : le 

muscle génioglosse (muscle extrinsèque de la langue), le tenseur du voile du palais, 

l’élévateur du voile du palais, le muscle de l’uvula, le palatoglosse et le muscle 

palatopharyngé. Il y a également les muscles constricteurs du pharynx et les muscles 

responsables du contrôle de la position de l’os hyoïde soit le mylohyoïdien, le géniohyoïdien, 

le stylohyoïdien, le thyrohyoïdien et le sternohyoïdien.144,245  

 

Figure 10 : Muscles impliqués dans le maintien des VAS  

  
          vue postérieure            vue latérale 

(Figures inspirées de Armstrong13) 
 

Le génioglosse, qui représente le muscle dilatateur le plus volumineux des VAS, a fait l’objet 

de plusieurs études. Son activation permet un mouvement antérieur de la langue et permet 

ainsi l’ouverture de l’oropharynx en direction antéropostérieure.144,156 Le muscle tenseur du 

palais contrôle la rigidité du palais, l’élévateur du palais contrôle sa position, le palatoglosse 
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contrôle la position de la langue et le muscle de l’uvula contrôle la position de la luette. Ces 

muscles sont importants dans le maintien du calibre des VAS mais ont été le sujet de peu 

d’études dû à leur taille réduite comparativement au génioglosse.144 Les muscles constricteurs 

du palais (inférieur, moyen et supérieur) sont principalement activés lors de la déglutition et 

n’ont qu’un faible rôle lors de la respiration.161 Ils auraient probablement un rôle à jouer dans 

le contrôle de la rigidité du mur postérieur du pharynx et permettraient de réduire son calibre. 

Finalement, les muscles responsables de la position de l’os hyoïde, lorsque activés 

simultanément, dilateraient le pharynx.300 

 

Physiologie de la respiration normale 

La respiration se fait suite à une modification de la pression à l’intérieur de la cage 

thoracique. La pression, en millimètres de mercure (mm Hg), est toujours exprimée par 

rapport à la pression atmosphérique. Une pression négative dans les poumons entraînera une 

inspiration, et une pression positive entraînera une expiration. Lors de l’inspiration, les 

muscles intercostaux, qui se contractent pour soulever la cage thoracique, et  surtout le 

diaphragme, qui s’abaisse lorsqu’il se contracte, vont entraîner une augmentation du volume 

de la cage thoracique et ainsi diminuer la pression intra pulmonaire. Une diminution de 1mm 

de Hg au niveau de la cage thoracique est suffisante pour que l’air pénètre dans les 

poumons.187 Les muscles dilatateurs du pharynx sont normalement activés un dixième de 

seconde avant l’inspiration pour permettre un bon passage de l’air.245,286 Le muscle 

génioglosse peut être activé de plusieurs manières; le système nerveux central respiratoire 

peut envoyer des influx,30 des chémorécepteurs détectent la variation de la PCO2 et la 

PO2,218,219 un réflexe neural qui détecte la pression négative du pharynx123 et la stimulation 

musculaire lors de l’état d’éveil.300 Par contre, les muscles toniques, responsables du contrôle 

de la tonicité ou de la rigidité des muscles, ne répondent pas de la même manière et semblent 

être influencés principalement par un stimulus d’éveil,90,91 c’est-à-dire qu’ils ne seraient pas 

actifs dans le maintien des VAS ouvertes lors du sommeil. Par contre, dans certains cas, le 

muscle tenseur du palais pourrait être recruté de la même manière que le génioglosse, mais 

avec une sensibilité beaucoup moindre aux stimuli selon les résultats d’une étude.4 
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Physiologie de la respiration durant le sommeil normal 

Durant le sommeil NREM, il y a une prédominance du système nerveux autonome 

parasympathique qui concorde avec la diminution de l’activité musculaire et une 

augmentation de la motilité digestive. La respiration est lente et régulière durant cette partie 

du sommeil. Par contre, lors du sommeil REM, la respiration et le rythme cardiaque 

deviennent irréguliers. 

Lors de l’endormissement, la réponse des muscles respiratoires aux stimulations des 

chémorécepteurs et de la pression négative est diminuée en plus d’être combinée à une perte 

du stimulus de l’éveil. Chez l’être humain normal, ceci se caractérise par une augmentation 

de la résistance des VAS qui entraîne une augmentation de la quantité de CO2 et une pression 

pharyngienne plus négative. Ceci déclencherait un système compensatoire qui stimulerait les 

muscles dilatateurs dont le génioglosse.143 Par contre, les muscles tenseurs, qui normalement 

ne répondent pas aux changements de pression, demeurent inactifs, ce qui explique la 

résistance accrue des VAS lors du sommeil même chez les individus normaux.144 

Lors du sommeil REM, la chémosensibilité perd de son importance et le système ventilateur 

doit en plus fonctionner sans faire appel aux muscles respiratoires accessoires, soit les 

muscles du cou et les muscles intercostaux, qui sont en atonie; c’est donc le diaphragme seul 

qui doit compenser.32 

 

2.3 Variations anatomiques et physiologiques chez l’apnéique 

 

Anatomie 

Plusieurs études ont tenté de trouver quelles caractéristiques anatomiques ou physiologiques 

différeraient chez les patients souffrant d’AOS pour permettre d’expliquer cette condition et 

même pour tenter de trouver un lien entre la sévérité de l’apnée et ces variations anatomiques 

ou physiologiques. La littérature semble maintenant s’accorder sur le fait qu’il existerait une 

combinaison de facteurs physiologiques et de facteurs anatomiques pharyngiens qui 

pourraient expliquer les apnées obstructives.26 

Par des analyses de radiographies céphalométriques latérales, les différences qui peuvent être 

remarquées sont : une augmentation de la longueur du palais mou,135,136,172 une réduction de 

la largeur du pharynx dans le région palatine,135,136 une augmentation de l’épaisseur du palais 
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mou25,26,136,172,178, une rétrognatie mandibulaire178,317 et/ou maxillaire,120,136 une augmentation 

de la hauteur faciale moyenne,120 la présence d’hyperplasie des amygdales et une position 

inférieure de l’os hyoïde.25,120,172,274,293,317 Plusieurs études ont également remarqué que les 

différences anatomiques étaient plus marquées chez les patients non obèses.84,258,317 Chez les 

patients obèses, ce serait une répartition des tissus gras qui pourrait en grande partie 

expliquer les obstructions durant le sommeil, du point de vue anatomique tout au moins.84 

L’allongement normal du palais mou avec l’âge pourrait être un facteur aggravant ou 

déclencheur chez un patient déjà susceptible.139 Un fait intéressant est que quelques études 

ont pu remarquer une altération de la position naturelle de la tête chez certains patients 

souffrant d’apnée obstructive, ils auraient tendance à maintenir leur tête en hyper-extension 

cranio-cervicale pour maintenir une meilleure ouverture des VAS à l’éveil.222,280,291 

La position inférieure de l’os hyoïde chez les patients apnéiques pourrait être la conséquence 

d’une macroglossie, une déposition de dépôts graisseux ou une relaxation des muscles de la 

langue. Cette position inférieure entraînerait une modification de la position de la langue 

ainsi que de la musculature linguale, qui a elle aussi un rôle dans le contrôle de l’ouverture 

des voies aériennes.120 

De plus, lors d’analyses tridimensionnelles, une réduction du volume des VAS en général a 

été remarquée,269 mais souvent cette réduction était plus marquée dans la région de 

l’oropharynx.49,242,318 Le site même de l’obstruction est difficile à trouver, car il pourrait y 

avoir plusieurs sites d’obstruction, de même que l’obstruction pourrait se trouver sur une 

certaine distance.120 Par contre, l’oropharynx semble également être le site principal où se 

retrouvent les obstructions et parfois avec une extension vers le laryngopharynx.242 La 

portion supérieure de l’oropharynx, située derrière le palais mou, serait non seulement la 

région la plus souvent étroite, mais aussi la plus instable lors des changements de posture : 

soit de la position debout à la position couchée.295 

 

Musculature 

Chez les patients apnéiques sévères, les chercheurs ont remarqué une différence entre le 

volume des VAS, qui était plus petit lors d’un état de relaxation, comparé à un état d’éveil17 

et une augmentation de l’activité du muscle génioglosse à l’éveil comparativement aux 

personnes non apnéiques, qui pourrait être un mécanisme compensatoire pour un volume de 

pharynx déficient.89,132,203  Également, le pharynx des patients apnéiques semblerait plus 
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susceptible aux changements de pression indépendamment de son volume initial. Il y aurait, 

de plus, une augmentation de la susceptibilité à l’affaissement du pharynx et de la résistance 

au passage de l’air avec l’âge.73 

La découverte de dépôts graisseux, plus marqués au niveau du pharynx chez les patients 

apnéiques,124 et qui semblent être reliés à une prédisposition familiale,270 seraient un autre 

facteur anatomique susceptible prédisposant à l’AOS. 

 

Susceptibilité à l’affaissement des VAS 

Lors de l’endormissement, l’activité des muscles dilatateurs diminue chez le patient apnéique 

tout comme chez les individus normaux91 mais, à cause de prédispositions anatomiques chez 

les apnéiques, la résistance des VAS est augmentée et parfois entraîne l’obstruction partielle 

ou complète. La pression pharyngienne et la pression de CO2 augmentent donc très 

rapidement et activent le muscle génioglosse qui est toutefois souvent incapable de rétablir 

une ouverture adéquate. Les pressions continuent donc d’augmenter jusqu’à l’éveil ou micro 

éveil du patient, qui permet ainsi l’activation de tous les muscles dilatateurs.144  

Plusieurs études ont tenté de trouver quelles caractéristiques rendaient les voies aériennes 

supérieures plus susceptibles à un affaissement. À la base, la description des VAS comme 

étant un tube pouvant s’affaisser suivant le modèle du « Starling resistor » a permis 

d’expliquer et de simplifier le phénomène ainsi que de trouver un moyen de calculer le degré 

de susceptibilité à l’affaissement : la pression critique (Pcrit). 272  La valeur calculée de la 

Pcrit représente la pression minimale d’air qui doit être appliquée de l’extérieur vers le 

pharynx pour maintenir une ouverture. Juste sous cette valeur, il n’y a aucun passage de l’air 

et c’est ce que l’on appelle une apnée. Chez les gens normaux, une pression négative (qui 

peut atteindre -15 à -20 cm d’H2O) est nécessaire pour créer une telle obstruction,79,227,272 

mais plus la valeur de la Pcrit est positive plus le pharynx est susceptible de s’affaisser à la 

pression ambiante.104  Les patients souffrant d’apnée ont plus de difficulté à restaurer le 

passage normal de l’air comparativement aux patients normaux soumis à des pressions 

négatives. Cette difficulté n’est pas due à une incapacité de recruter le muscle génioglosse, 

mais plutôt à une plus grande sévérité de l’obstruction chez ces patients.143 Les facteurs qui 

risquent d’influencer sont la position,184 l’obésité, l’âge, un maxillaire et/ou une mandibule 

plus courts, une rotation vers le bas de la mandibule et une augmentation de la longueur du 

pharynx.92,303 Étant donné que le pharynx, chez l’homme, est plus long que chez la femme, 
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ceci pourrait en partie expliquer pourquoi on retrouve des valeurs plus élevée de Pcrit chez 

l’homme que chez la femme pour un même IMC.141,142,183 L’augmentation de l’activité 

musculaire durant la journée, chez les patients apnéiques, pourrait également expliquer un 

processus d’adaptation pour contrer le risque d’affaissement augmenté des VAS chez ces 

individus à la pression ambiante.91 Une autre variable, un peu moins bien explorée, mais qui 

a tout autant d’importance, est la résistance du flot aérien (appelée upstream resistance en 

anglais). Cette mesure permet de déterminer le niveau d’obstruction dynamique, c’est-à-dire 

la résistance lors du passage de l’air, contrairement à la Pcrit, qui mesure la limite où il n’y 

aucun passage d’air.79 

 

2.4 Conséquences de l’AOS 

Les conséquences de l’AOS chez les patients atteints peuvent être graves et affectent une 

multitude d’aspects différents de la santé de l’individu. Des conséquences, tant au niveau 

neurologique et psychologique qu’au niveau des systèmes cardiaque et endocrinien, peuvent 

avoir un impact direct ou indirect sur la qualité de vie de tous les jours des patients et de leur 

entourage.81,88 La présence de co-morbidités associées à l’apnée obstructive du sommeil 

entraîne une hausse de la mortalité chez les patients non traités.311  

 

2.4.1 Conséquences neurologiques 
L’atteinte neurologique peut se faire à plusieurs niveaux, soit par des maux de tête 

matinaux,63,81 de la somnolence diurne,81,239 qui peut affecter de nombreux aspects de la vie 

de tous les jours, jusqu’à la perturbation de fonctions cognitives comme la mémoire et la 

vigilance.63 

 

La somnolence diurne est la conséquence la plus souvent observée et rapportée par les 

patients. Ils ont de la difficulté à maintenir un niveau d’attention et de concentration 

acceptable pour permettre un fonctionnement optimal dans la vie de tous les jours63 et 

feraient plus d’erreurs d’inattention au travail.28,211 Le degré de somnolence chez les 

individus est difficile à prévoir et n’est pas nécessairement relié à la sévérité de l’apnée du 

sommeil au niveau du nombre d’apnées ou hypopnées par heure. Une étude rapporte que la 

somnolence ne serait pas présente chez les patients dont les événements respiratoires se 
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situaient lors du sommeil REM seulement et très peu en sommeil NREM,239 mais il n’y a pas 

de consensus à ce sujet. Aussi, le degré d’hypoxémie a été soulevé comme facteur 

influençant la présence ou l’absence de somnolence chez certains individus.213  La 

somnolence peut également entraîner de sérieuses conséquences lorsque l’individu est au 

volant. Les patients souffrant d’apnée légère, modérée ou sévère auraient un risque de trois à 

quatre fois plus élevé d’être impliqués dans un accident de voiture entraînant des blessures 

que les individus normaux.210 Les performances au volant de ces patients seraient plus 

comparables à celles d’une personne en manque de sommeil qu’une personne sous 

l’influence de l’alcool. Ils effectuent peu d’erreurs au temps zéro, mais on note une 

détérioration avec le temps associée à une diminution de la concentration et vigilance alors 

que les performances d’une personne sous l’influence de l’alcool sont affectées tout au long 

de la conduite.111 

Les troubles cognitifs ne s’arrêtent pas là. Plusieurs études se sont penchées sur le sujet afin 

de déterminer quelles fonctions cognitives pouvaient être affectées et leur degré de sévérité. 

Dans une étude, les patients souffrant d’apnée obstructive sévère ont obtenu des valeurs de 

quotient intellectuel plus basses que les contrôles normaux.28 La mémoire à court terme serait 

également affectée ainsi que la mémoire épisodique à long terme, c’est-à-dire que les patients 

ont de la difficulté à se souvenir de certains éléments (liste de mots, histoire logique) après un 

délai.63 De plus, il est rapporté que les patients apnéiques seraient également atteint de 

déficits au niveau des fonctions exécutives comme la fluidité du langage, l’élaboration de 

stratégies pour résoudre des problèmes, ainsi que, dans les cas sévères avec hypoxémie 

chronique, une atteinte de la dextérité manuelle.35,63 Le degré de déficit n’est pas 

nécessairement en fonction de la sévérité de l’indice d’apnée, en effet les atteintes des 

fonctions intellectuelles et exécutives seraient plus reliées au degré d’hypoxémie, tandis que 

les troubles de concentration et vigilance seraient le résultat de la fragmentation du 

sommeil.268 

Des études sur l’activation cérébrale ont trouvé que les patients souffrant d’AOS pouvaient 

développer des moyens compensatoires en recrutant d’autres régions cérébrales pour contrer 

les atteintes neurologiques et que certaines compensations seraient réversibles par un 

traitement adéquat.43 Par contre, un aspect inquiétant qui ressort de plusieurs études sur les 

déficits cognitifs, est le fait que certaines fonctions soient possiblement altérées de façon 

permanente et que les dommages affectant les fonctions exécutives ne seraient pas réversibles 

suite à un traitement approprié de l’AOS.5,27,63,299 
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Avec toutes ces conséquences au niveau cognitif, c’est la qualité de vie de ces patients qui est 

affectée : des troubles d’humeur, d’irritabilité et de dépression88 qui entraînent des problèmes 

familiaux et sociaux.209 Les données sur l’augmentation de la prévalence de la dépression 

chez les patients apnéiques sont de plus en plus concluantes, avec un risque de 1.7 à 3.9 fois 

plus élevé de développer une dépression chez les patients souffrants d’AOS sévère.228,268 On 

peut également ajouter l’impact sur le sommeil du partenaire, qui est aussi altéré, et qui peut 

nuire à la qualité de vie du couple.29 

 

2.4.2 Conséquences cardio-vasculaires 

L’association entre l’AOS et les troubles cardio-vasculaires a toujours été difficile à 

démontrer étant donné les nombreux facteurs confondants existants comme l’âge, le sexe,  la 

répartition de la graisse, le tabagisme, l’alcoolisme, la résistance à l’insuline, le manque 

d’activité physique et surtout l’obésité.94,231 

 

Effets aigus 

La fréquence cardiaque diminue au début de chaque apnée et une diminution de la pression 

artérielle pulmonaire et systémique est aussi détectable. À la reprise respiratoire, la fréquence 

cardiaque augmente et la pression artérielle augmente brusquement. Le tonus vagal est 

prédominant au début de l’apnée, mais le système nerveux autonome sympathique est activé 

pour permettre la reprise respiratoire. Pendant une apnée, la rigidité artérielle augmente et un 

pic de pression artérielle est noté lorsque le débit sanguin ré-augmente.94,133 

 

Effets chroniques 

L’activation sympathique répétée lors des apnées nocturnes éventuellement se transpose le 

jour et entraîne une baisse de la variabilité de la fréquence cardiaque, ainsi qu’une 

augmentation de la variabilité de la pression artérielle systémique.214  Cette activation 

sympathique et le stress oxydatif induisent une cascade de réponses inflammatoires et 

immunitaires qui auraient un rôle important dans l’apparition de nombreux symptômes 

cardio-vasculaires.94,180 Le rôle de l’hypoxie intermittente (HI) répétée dans le 

développement des complications cardio-vasculaires est de plus en plus plausible. Malgré 
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que le lien de causalité ne soit toujours pas démontré, il existerait un fort lien. Ce lien 

provient d’études sur des modèles animaux surtout simulant de l’HI et de l’AOS, et de 

données chez les patients avec AOS démontrant que ce sont les chutes répétées de la 

saturation de 4% et plus qui sont responsables de l’augmentation du risque de maladie 

cardiovasculaire.240 Cette HI entraînerait des changements hormonaux qui stimuleraient une 

activité sympathique. Cette activité sympathique, combinée à la hausse de pression sanguine, 

induit des changements structuraux de l’endothélium vasculaire, soit une augmentation de la 

vasoconstriction et une diminution de la relaxation vasculaire, aussi appelés rigidité des 

vaisseaux.14,21,98 En présence de rigidité des vaisseaux, on retrouve une diminution de la 

biodisponibilité de l’oxyde nitrique. La réduction de l’oxyde nitrique, qui est un phénomène 

retrouvé chez les patients avec AOS,40 est aussi un marqueur précoce de l’athérosclérose.14 

 

Les marqueurs de l’inflammation comme les interleukines (Il-6, Il-8, Il-18),42,65,180 les 

protéines C réactives (CRP),94,256 le facteur de nécrose tumorale (TNF-α),256 et plusieurs 

autres,40,42,98,257,289 sont associés au développement de maladies cardiovasculaires.237 Le 

niveau de ces médiateurs de l’inflammation serait augmenté chez les patients apnéiques, par 

contre le lien avec les CRP serait plus fort avec l’obésité.109 Ces facteurs ont un effet sur 

l’augmentation du fibrinogène plasmatique, l’hématocrite et la viscosité sanguine qui 

entraînent une hypercoagulabilité sanguine et, de ce fait même, prédispose à la formation de 

caillots sanguins. Les médiateurs inflammatoires ont aussi un rôle à jouer dans le 

développement de l’athérosclérose.180 

 

L’AOS est maintenant acceptée comme un facteur indépendant associé à l’hypertension 

artérielle systémique (HAS),215,230,231,261,304 même si une controverse a déjà existé à cause de 

la multitude de facteurs confondants.284 L’étude « Sleep Heart Health study »,215 qui compte 

plus de 6000 sujets, a permis de trouver une association indépendante concluante entre 

l’apnée du sommeil et l’hypertension systémique et, avec l’étude prospective de la cohorte du 

Wisconsin, il est même possible de parler d’un lien de causalité avec une augmentation du 

risque relatif jusqu’à trois fois selon la sévérité de l’apnée.230 L’HAS est un facteur de risque 

important du développement des maladies cardiovasculaires comme les accidents vasculaires 

cérébraux et infarctus.94,231 En présence d’un patient souffrant d’hypertension réfractaire aux 
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médicaments, il est important d’investiguer la possibilité de la présence d’AOS sous-

jacente.94,180,234 

 

Des études ont aussi voulu voir si l’hypertension pulmonaire pouvait être associée à l’AOS. 

Le lien n’est pas aussi clair et le facteur le plus important dans ce cas-ci serait l’obésité,20,152 

mais il est possible de retrouver de l’hypertension pulmonaire légère à modérée et même 

sévère associée à de l’AOS.204 

 

Des troubles du rythme cardiaque sont aussi associés à l’AOS94,180 comme la fibrillation 

auriculaire148, la tachycardie et des extrasystoles, mais seraient réversibles par un traitement 

approprié de l’AOS.2,94,148 

 

2.4.3 Conséquences endocriniennes 
La présence du syndrome de résistance à l’insuline, soit une hyper-insulinémie, intolérance 

au glucose, dyslipidémie, obésité centrale et hypertension, est également associée à l’AOS. 

Plusieurs phénomènes pourraient expliquer cette complication comme l’hypoxie répétée, une 

dysfonction de l’axe hypothalamo-pituitaire,131 les médiateurs inflammatoires comme Il-6 et 

TNF-α, la fragmentation du sommeil et la surexcitation sympathique. Ce syndrome risque 

d’entraîner le développement d’un diabète de type II.241 Même si l’apnée obstructive est 

possiblement un facteur indépendant du développement de la résistance à l’insuline, l’obésité 

demeurerait le facteur principal.131,241 Plus de recherche serait nécessaire sur le sujet pour 

vraiment trouver un lien de causalité, mais il est difficile d’éliminer les facteurs 

confondants.16 Une diminution de la libido et de l’impotence font aussi partie des possibles 

conséquences d’un dérèglement au niveau endocrinien lors de l’apnée du sommeil.81,151 

 

2.4.4 Autres conséquences 
Il existe d’autres problèmes associés à l’AOS qui ont moins été étudiés, mais sont rapportés 

dans la littérature comme la nycturie,81,94,151 l’insuffisance rénale chonique94 et le reflux 

gastro-œsophagien.129 
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2.4.5 Mortalité 
L’évaluation du risque de mortalité chez les patients souffrant d’AOS est difficile à évaluer 

étant donné la présence des nombreuses co-morbidités.81,113 Les décès sont le plus souvent la 

conséquence des problèmes cardiovasculaires.81,94 Le pic de mortalité par mort subite de 

cause cardiovasculaire se situe entre 6 heure du matin et midi; par contre, chez les patients 

apnéiques, il se situe entre minuit et 6h du matin.96 Une étude a rapporté un risque relatif de 

décès augmenté de 4,7 fois chez les patients non traités comparativement aux patients traités 

par trachéostomie,225 alors qu’une étude cohorte comportant 1436 patients, a trouvé un 

« hazard ratio » de 2,06 fois plus d’événements cardiovasculaires et de mort par cause cardio-

vasculaire chez les patients souffrants d’AOS.276 La sévérité de l’apnée a un effet aggravant 

sur les maladies cardio-vasculaires chez les personnes plus âgées.9,170 Un risque de décès de 

15% plus élevé chez les patients souffrant d’AOS sévère comparativement à ceux qui n’en 

souffrait pas avec un décès prématuré d’environ 2 ans a été rapporté dans une étude,9 alors 

qu’une autre étude rapporte un taux de mortalité de 37%  sur une période de huit ans chez les 

patients de tout âge souffrant d’AOS modérée à sévère non traitée.113  Une étude plus récente 

de Young, sur une cohorte de 1522 patients suivis pendant 18 ans, a trouvé un taux de 

mortalité trois fois plus élevé chez les apnéiques sévères qui rapportaient utiliser un appareil 

de pression continue (CPAP) et ce risque augmentait à 3,8 fois plus élevé en éliminant les 

sujets qui rapportaient utiliser le CPAP. Ils ont également trouvé un risque de mortalité de 

50% plus élevé chez les apnéiques légers à modérés, mais ce résultat n’était pas 

statistiquement significatif.314 

 

2.5 Diagnostic de l’AOS 

Premièrement, une évaluation de la somnolence chez un patient peut être facilement évaluée 

à l’aide de l’échelle d’Epworth (ESS), qui a été rapportée dans la littérature par Johns en 

1991.137 Cette échelle est basée sur un score que le patient doit donner à huit situations de la 

vie quotidienne sur son risque de s’endormir (0 =aucun risque de s’endormir jusqu’à 3=très 

haut risque de s’endormir). La somme est calculée sur un total possible de 24, la moyenne 

normale étant évaluée à environ 6. Un sujet est considéré comme somnolent s’il a une valeur 

au-dessus de 10194 et très somnolent s’il a une valeur au-dessus de 16.171  
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Il existe plusieurs autres tests pour déterminer la somnolence et la vigilance des patients, dont 

le « Multiple sleep latency test » (MSLT) et le « Maintenance of wakefulness test » (MWT). 

Le MSLT mesure le temps nécessaire à un patient pour s’endormir, en pleine journée, 

lorsqu’il est couché dans un environnement calme et qu’il a le droit de s’endormir. Ce test est 

répété de quatre à six fois à des intervalles d’environ deux heures. Pour le MWT, 

contrairement au MSLT, le patient est en position assise et il reçoit l’instruction de ne pas 

s’endormir. Le test est effectué à plusieurs reprises aux 20 à 40 minutes pour déterminer la 

capacité du patient de rester éveillé.194 

 

Polysomnographie 

La polysomnographie (PSG) est présentement le « gold standard » pour évaluer le sommeil et 

les troubles respiratoires reliés au sommeil. Certaines formes d’erreurs peuvent quand même 

se glisser dans une étude PSG : perte d’information, artéfacts, problèmes de reproductibilité 

intra et inter examinateurs, erreurs de mesures, mais la fiabilité de ce test est acceptée et a fait 

ses preuves. Il faut toutefois aussi réaliser qu’il existe une certaine variabilité du sommeil 

d’une nuit à l’autre, surtout si la nuit est passée dans un environnement non familier.163 

Malgré tout, la sensibilité de la PSG d’une nuit de sommeil pour détecter un IAH  égal ou 

supérieur à 5 événements par heure de sommeil dans l’AOS se situe entre 75% et 

88%.3,48,150,175,186,202 

 

Les informations qui doivent se retrouver dans une étude polysomnographique complète, 

selon les recommandations de l’American Academy of Sleep Disorders Association (ASDA), 

sont les suivantes 163: 

• Enregistrement à l’électroencéphalogramme central et occipital (EEG) 

• Électromyogramme (EMG) du menton et des jambes 

• Électro-oculogramme gauche et droit (EOG) 

• Électrocardiogramme (EKG) 

• Débit aérien nasal et oral 

• Effort thoracique et abdominal 

• La saturation d’oxygène 

• La position du corps 
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Sévérité de l’AOS 

La sévérité de l’AOS est caractérisée selon le nombre d’épisodes d’événements respiratoires 

par heure de sommeil et est indiquée dans le tableau III. 

 

Tableau III : Classification de la sévérité de l’apnée obstructive du sommeil 
 Nombre d’événements par heure de sommeil 

Légère 5-15 

Modérée 15-30 

Sévère 30 et plus 

 

Une étude de nuit complète est recommandée pour le diagnostic de l’apnée du sommeil et 

une autre nuit complète pour la titration de la pression thérapeutique du CPAP si le RDI est 

de 15 ou plus, même en l’absence de symptôme, ou si le RDI est de 5 avec présence de 

symptômes. L’étude fractionnée ou « split-night », c’est-à-dire qu’une partie de la nuit sert au 

diagnostic et l’autre partie de la nuit sert à la titration du CPAP, est acceptable si l’IAH est de 

plus de 40 durant les deux premières heures de sommeil et parfois acceptable si l’IAH est 

entre 20 et 40 selon le jugement clinique de l’opérateur. Certains critères doivent être 

rencontrés : (1) la titration par CPAP doit se faire sur une durée minimale de 3 heures, (2) le 

CPAP doit éliminer ou quasi éliminer les événements respiratoires durant le sommeil NREM 

et REM en position dorsale et (3) une autre nuit doit être faite si les deux premiers critères ne 

sont pas rencontrés.163 

Plusieurs études se sont penchées sur la fiabilité de l’étude en nuit fragmentée et la plupart 

s’entendent pour dire qu’une étude positive durant la première partie de la nuit représente 

bien ce qui se produit durant le reste de la nuit si le patient s’est rendu en sommeil 

REM.78,251,262 La prescription de CPAP déterminée au cours de la 2e partie de la nuit sera 

bénéfique, mais aura probablement besoin d’être modifiée.  Si trois heures de temps de 

titration n’ont pu être effectuées, la pression de CPAP déterminée, surtout chez les patients 

avec un IAH de plus de 40, est souvent acceptable.312 Par contre, si la première partie de la 

nuit n’est pas concluante sur la présence d’un syndrome AOS, il n’est pas possible d’exclure 

la possibilité d’AOS et le reste de la nuit devrait être utilisé pour continuer le diagnostic.264 

Le patient devra donc revenir pour une deuxième nuit si un traitement par CPAP est 

recommandé. Malgré tout, une économie de ressources et une réduction des coûts est 
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présente comparativement à la méthode de nuits multiples pour tous.127 Peu importe le type 

d’étude diagnostique, nuits multiples ou nuit fragmentée, aucune différence dans 

l’acceptation du traitement et dans la coopération à long terme n’a été trouvée.197 

Tout traitement, chirurgical ou avec appareil, de l’AOS doit être suivi d’une PSG pour 

vérifier l’efficacité du traitement. Un patient devrait également passer une autre PSG s’il y a 

eu une grosse variation dans son poids ou si des symptômes réapparaissent.163 

Il existe plusieurs types d’enregistrement pour faire une étude de sommeil, mais l’efficacité 

de chacun n’est pas la même. 

La polysomnographie standard en laboratoire, mentionnée plus tôt, est la méthode 

diagnostique la plus souvent utilisée.50 Ce type d’enregistrement serait classifié comme un 

enregistrement de niveau I. 

La polysomnographie portable est effectuée à la maison sans supervision, sa sensibilité est 

élevée, mais sa spécificité est limitée et doit être interprétée en fonction de la probabilité 

clinique. Elle est recommandée pour des évaluations urgentes lorsque l’attente pour une PSG 

en laboratoire est trop longue, pour les patients incapables de se rendre au laboratoire de 

sommeil et pour des évaluations de réponse à un traitement lorsque le diagnostic d’AOS a 

déjà été fait.159 Dans les PSG portables, il y a les enregistrements de niveau II, qui incluent 

une évaluation des stades de sommeil, et les PSG de niveau III qui doivent enregistrer un 

minimum de quatre paramètres, dont un canal pour le flot aérien et deux canaux pour l’effort 

respiratoire. Finalement, les PSG portables de niveau IV comportent seulement deux canaux 

dont un est, soit le flot aérien ou l’évaluation du mouvement de la cage thoracique et l’autre 

est pour l’oxymétrie. L’efficacité des enregistrements de PSG à la maison est toujours un 

sujet de débat. Il ne faut pas oublier qu’en fin de compte, c’est le spécialiste du sommeil qui 

doit faire le diagnostic et non l’appareil, mais les deux sont nécessaires pour y arriver.100 

Le moniteur d’apnée du sommeil portable, aussi appelé étude du sommeil cardiorespiratoire, 

doit être utilisé dans un environnement supervisé (attended portable cardio respiratory 

monitoring). Il est par contre suggéré que le patient passe une PSG standard pour éliminer 

définitivement un diagnostic d’AOS si la PSG portable est négative et que le doute clinique 

persiste.50 
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2.6 Traitement de l’AOS 

Les recommandations pour le traitement de l’AOS stipulent qu’un patient ayant un IAH égal 

ou supérieur à 15, même en l’absence de symptôme, ou un IAH égal ou supérieur à 5 avec 

des symptômes, devrait recevoir un traitement pour sa condition.147,163 La recommandation 

du traitement se fera en fonction de la sévérité de l’AOS, des caractéristiques particulières au 

niveau de l’anatomie des tissus mous des VAS ou des particularités squelettiques retrouvées 

chez le patient. 

2.6.1 Pression positive d’air 
 

Types d’appareils 

La première description de l’appareil à pression positive continue pour le traitement de 

l’AOS a été faite par Sullivan et collaborateurs en 1981288 et cet appareil demeure encore 

aujourd’hui le traitement de première ligne pour l’AOS modérée à sévère.99,162   

 

Il existe plusieurs types d’appareils, certains sont continuellement à la même pression 

(CPAP) d’autres permettent d’avoir une pression moins élevée lors de l’expiration pour les 

patients qui éprouvent de la difficulté à souffler contre la pression263 (Bi-level PAP ou Bi-

PAP) et il y a aussi des appareils automatiques qui détectent l’augmentation de la résistance 

au passage de l’air et ajustent le niveau de pression en fonction de cette résistance (APAP ou 

Auto-PAP). Ces derniers auraient l’avantage de permettre une pression plus basse lorsque 

possible et d’éliminer le besoin d’une étape de titration18,147,206, mais ils doivent 

éventuellement être évalués par une PSG pour vérifier si la pression est adéquate. Ils sont 

plus prescrits par les pneumologues qui ont un plus gros roulement et plus d’attente pour les 

PSG.224 Par contre, certains patients ne peuvent tolérer les changements de pression durant le 

sommeil.206 Il existe également une option sur les appareils qui permet de diminuer la 

pression au début de l’expiration et ensuite revenir à la pression prescrite à la fin de 

l’expiration le (CFlex).147 La majorité des appareils sont maintenant équipés de carte ou puce 

mémoire qui permettent de surveiller l’utilisation, les fuites et l’efficacité de l’appareil. Il a 

été démontré que les patients ont tendance à surestimer l’utilisation de leur appareil.157 
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Types de masques  

L’interface avec laquelle l’air est poussé dans les voies aériennes est un élément important 

pour le confort du patient. Il existe plusieurs types de masques comme le masque nasal, le 

masque oral, le masque facial complet ainsi que des embouts nasaux (figure 11). Il existe 

aussi des masques hybrides qui sont en fait des combinaisons de masques avec mentonnière. 

Les masques sont susceptibles aux fuites et sont équipés d’une ouverture qui permet 

d’évacuer le CO2.44,147  

 

Figure 11 : Types de masques  
 

A     B  

C     D  
A : nasal, B : facial, C : oral et D : embouts nasaux 

(Figures A et B : photos du Dr Andrée Montpetit) 
(Figures C et D inspirées des sites Talk about Sleep et CPAP-Accessories86,191) 

 

Seules quelques études contrôlées ont comparé différents types de masque pour déterminer 

s’il existait des différences au niveau de l’adhésion, du confort, des effets secondaires et de la 

somnolence subjective.44  Anderson10 et Khanna153 ont comparé le masque nasal avec le 

masque oral et n’ont pas trouvé de différence au niveau de l’adhésion ainsi que de l’efficacité 

lors de la PSG.  Massie193 a comparé les embouts nasaux avec le masque nasal; l’adhésion et 
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l’efficacité étaient sensiblement les mêmes pour les deux masques, mais la satisfaction 

générale des patients favorisait les embouts nasaux, car ils avaient moins d’effets secondaires 

tels que les fuites d’air et rapportaient une meilleure qualité de sommeil. L’ajout 

d’humidification de l’air aussi aide au confort des patients.193 Mortimore208 a comparé le 

masque nasal avec le masque facial et a trouvé une nette différence favorisant le masque 

nasal pour l’adhésion et le confort. Il existe aussi un masque facial total qui recouvre le 

visage au complet incluant les yeux, mais il n’a pas encore fait le sujet d’études contrôlées.44 

Une liste de différents masques, ainsi que leurs avantages et leurs inconvénients, est 

énumérée dans le tableau IV. 

 

Tableau IV : Types de masques 
 Avantages Inconvénients 

Masque nasal - Le moins dispendieux 
- Bien accepté 

- Pression sur le visage par les 
courroies et le masque 

- Fuites d’air 
- Fuites par la bouche 
- Déplacement du masque 
- Sécheresse gorge, nez et bouche 
- Congestion nasale 
- Épistaxis 

Masque oral - Masque sans courroie 
- N’implique pas le nez 
- Moins de fuites d’air, de 

sécheresse nasale et de 
congestion si comparé au 
masque nasal 

- Sécheresse de la bouche, gorge 
- Sensibilité des lèvres et gencives 
- Salivation excessive 
- Humidification chauffée 

nécessaire 

Embouts nasaux - Moins de contact avec le visage 
- Moins d’effets secondaires en 

général comparé au masque 
nasal 

- Préféré par les patients au 
masque nasal  

- Plus coûteux 
 

Masque facial - Pratique chez patient avec fuites 
d’air par la bouche, congestion 
nasale ou sécheresse nasale 
avec le masque nasal 

- Plus coûteux 
- Fuites d’air 
- Claustrophobie 
- Irritation des yeux 
- Moins confortable que masque 

nasal 
- Besoin de courroies 
- Difficulté à l’expiration 
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Mode de fonctionnement 

Le principe de fonctionnement de cet appareil est de propulser l’air dans les voies aériennes à 

une pression qui est positive comparée à la pression atmosphérique. Le niveau de cette 

pression va permettre de maintenir les voies aériennes ouvertes et aucune apnée, aucune 

hypopnée et aucun ronflement ne devraient être détectés lorsque le bon niveau est atteint.147 

 

Recommandé pour qui? 

L’appareil à pression positive est le traitement recommandé de première ligne ou « gold 

standard » pour le traitement de l’AOS. 

 

Efficacité 

Les effets bénéfiques du traitement par pression positive d’air sont nombreux et ont fait le 

sujet de plusieurs études.6,41,68,101,103,112,114,134,147-149,158,226,309,310 La réduction de l’IAH est bien 

documentée ainsi que la réduction subjective et objective de la somnolence.103,226 La qualité 

du sommeil est également améliorée selon certaines études;114 par contre, l’amélioration de la 

qualité de vie rapportée par certains 103,310 n’est pas unanime,134 mais les études semblent 

s’entendre pour dire qu’il y aurait amélioration de la vitalité. L’effet sur la pression sanguine 

moyenne est encore sujet à discussion;72,149 l’effet serait très léger sur la population en 

général, mais plus marqué chez les patients ayant une pression sanguine moyenne déjà élevée 

accompagnée d’un IAH plus sévère.6,72 La réduction de la pression artérielle systémique chez 

les patients apnéiques non symptomatiques peut prendre jusqu’à un an avant de se faire 

sentir, alors que cet effet pourrait être noté après quelques semaines chez les patients 

symptomatiques.23 La pression positive aurait un effet sur la diminution des événements 

cardiaques,52 des médiateurs de l’inflammations, de l’aggrégabilité plaquettaire40,217 et de 

l’activité sympathique générale.147 L’effet sur les dyslipidémies et la résistance à l’insuline ne 

semble pas significatif, de même que sur le niveau de CRP, qui seraient surtout reliés à 

l’obésité.52 La fibrillation auriculaire suite à une cardioversion serait aussi diminuée.148 

D’autres effets positifs sont notés sur la fonction sexuelle et la sécrétion diminuée de sodium 

dans l’urine.158 Le nombres d’accidents lors de la conduite de véhicules revient à la normale 

suite à un traitement par pression positive.101 L’effet sur la dépression est moins clair, mais 
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on note une augmentation de la survie à long terme avec une augmentation du nombre 

d’heures d’utilisation.41 Par contre, les bénéfices disparaissent rapidement dès le retrait de 

l’appareil.103 La réponse de chaque individu n’est pas toujours la même; les bénéfices 

seraient plus remarqués chez les patients plus symptomatiques, mais il est difficile de trouver 

des paramètres pour prédire la réponse au traitement.119 

 

Inconvénients 

L’acceptation par le patient de son besoin d’utiliser un appareil à pression positive pour le 

traitement de l’apnée obstructive du sommeil est déjà un problème en soi et peut empêcher 

quelqu’un de vouloir faire l’essai de l’appareil; le taux de non acceptation serait d’environ 

20%.76,147 Les effets néfastes rapportés incluent la claustrophobie, les fuites du masque et 

fuites d’air par la bouche, les conjonctivites, la congestion nasale, la sécheresse nasale qui 

augmente la résistance au passage de l’air,246 l’épistaxis, l’irritation de la peau44 et 

l’aérophagie ainsi que des ballonnements.106 Les problèmes d’allergies saisonnières et les 

déviations du septum nasal compliquent aussi l’utilisation du CPAP. La congestion nasale 

peut être diminuée par l’application de stéroïdes topiques, la sécheresse nasale par 

humidification de l’air, les embouts nasaux peuvent aider dans les cas de claustrophobie et 

l’utilisation d’une mentonnière pour éviter les fuites d’air par la bouche.19,147 La limitation du 

mouvement pendant le sommeil est aussi un élément désagréable pour plusieurs patients. Les 

appareils sont beaucoup moins bruyants qu’ils n'étaient auparavant, mais il existe tout de 

même des bruits lors de l’expiration ou lors de fuites qui peuvent déranger le patient et le 

conjoint.198 

 

Adhésion thérapeutique 

Ensuite, vient un problème d’adhésion, qui est souvent causé par une multitude d’inconforts 

et d'effets secondaires. Il serait estimé que 12 à 15% des gens abandonneraient le traitement à 

l’intérieur d’un délai de 3 ans. L’adhésion varie selon les études et se situe entre 40 et 80%; 

elle serait plus élevée dans les études avec un suivi plus étroit.76,106 
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2.6.2 Appareils oraux 
Un autre moyen de traitement pour l’AOS est l’appareil oral qui a pour but de maintenir les 

voies aériennes supérieures ouvertes soit par avancement de la mâchoire inférieure ou en 

gardant la bouche du patient dégagée.173 

Types d’appareils 

Il existe plusieurs types d’appareils (figure 12), ils peuvent êtres en un seul morceau 

(monobloc) ou en deux morceaux (bi-bloc), préfabriqués ou faits sur mesures. Certains ne 

possèdent qu’un seul ajustement alors que d’autres permettent d’ajuster l’avancement.80 Les 

types d’appareils sont : le « Tongue Retaining Device » ou TRD, l’appareil élévateur du voile 

du palais mou et l’appareil d’avancement mandibulaire. 

 

Figure 12 : Appareils A : monobloc et B : bi-bloc 
 

A   B  
(Figures A et B inspirées des sites Dosa et Lead Maverick71,196) 

 

Mode de fonctionnement 

Les appareils TRD maintiennent la langue en position avancée par un effet de succion et sont 

plus recommandés chez les patients édentés (figure 13). Ils ne sont pas beaucoup utilisés car 

ils entraînent de la douleur sévère au niveau de la langue.80,122 L’appareil d’avancement 

mandibulaire serait clairement préféré au TRD par les patients; il aurait un meilleur taux 

d’adhésion62 et aurait une meilleure adaptation, ce qui le rend plus confortable.294 
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Figure 13 : Appareil de retenue linguale 
 

 
(Figure inspirée du site Dosa71) 

 

Un autre type d’appareil permet de soulever le voile du palais mou; lui non plus n’est pas 

utilisé couramment à cause des problèmes de nausées qu’il provoque.80,122 

 

L’appareil d’avancement mandibulaire est le plus utilisé et fait plus souvent partie d’études 

contrôlées. Il y a plusieurs théories pour expliquer son fonctionnement : son action primaire 

est d’avancer la mandibule vers l’avant, ce qui entraîne la langue vers l’avant et dégage ainsi 

les VAS.173 Il avait été suggéré que le fait de mettre un appareil oral stimulait l’activité des 

muscles du pharynx diminuant ainsi la susceptibilité à l’affaissement des VAS;220 mais lors 

d’études avec des appareils inactifs aucun bénéfice n’a été trouvé suggérant la nécessité d’un 

avancement pour produire un effet significatif.46,80,122 De plus, un effet dose dépendant a été 

trouvé montrant une diminution de l’IAH selon l’augmentation de la quantité d’avancement 

de l’appareil.61 Par contre, aucun effet n’a été démontré si une augmentation de la dimension 

verticale est effectuée avec l’appareil, il est recommandé de la maintenir au minimum pour 

une question de confort chez le patient.97,235,319 

 

Plusieurs études ont tenté de déterminer où se trouvait le changement au niveau des voies 

aériennes lors de la mise en place d’un appareil. Que se soit par endoscopie ou par imagerie 

tridimensionnelle, il semble d’un commun accord que le changement est avant tout au niveau 

transversal et se situerait dans la région de l’oropharynx.167,254,319 L’évaluation par 

céphalométrie latérale doit être faite avec prudence, mais une augmentation de la distance 
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antéropostérieure des VAS au niveau de la 2e vertèbre cervicale et de la luette serait tout de 

même un bon indicatif  d’une amélioration possible de l’IAH.69 

 

Recommandé pour qui? 

La recommandation du port de l’appareil d’avancement mandibulaire est pour les ronfleurs 

qui ne souffrent pas d’apnée ou pour les cas d’apnée obstructive légère à modérée chez les 

gens qui ne désirent pas utiliser le CPAP. Également, pour les gens qui ne répondent pas au 

CPAP ou qui sont incapables de le tolérer, même dans le cas d’apnée sévère, un appareil 

d’avancement mandibulaire peut être considéré.163 L’appareil doit être confectionné par un 

professionnel du domaine dentaire ayant les connaissances appropriées; celui-ci doit 

déterminer si le patient est un bon candidat.80,122 Les prérequis sont nommés ci-dessous. 

 

• Besoin d’un nombre suffisant de dents, en bon état et non affectées par des problèmes 

parodontaux (minimum de 6 à 10 dents par arcade). 

• Ne doit pas avoir de limitation des mouvements en latéralité, protrusion et ouverture. 

• Les problèmes au niveau de l’articulation temporo-mandibulaire (ATM) ne sont pas 

nécessairement des contre-indications absolues tant qu’ils ne causent pas de limitations 

dans les mouvements. 

• Le bruxisme sévère peut entraîner un bris de l’appareil. 

 

Pour les patients édentés, il existe des alternatives : s’ils ne peuvent tolérer le TRD, il est 

possible de faire une prothèse d’avancement avec des implants à la mâchoire inférieure 

seulement. Si le patient ne tolère pas la pression au niveau de la muqueuse antérieure 

supérieure, des implants sur les deux mâchoires peuvent êtres posés.118  

Tous les patients ne répondent pas bien à la prothèse d’avancement et il est estimé qu’environ 

30% des patients ne répondront pas du tout.107,201 L’efficacité de l’appareil serait reliée à la 

sévérité de l’AOS. Machado a publié, en 2007, que 75% des patients avec AOS légère étaient 

traités avec succès (IAH inférieur à 5) avec un appareil d’avancement mandibulaire, 65% des 

patients avec AOS modérée et 52% avec AOS sévère.181 Tsuiki a trouvé, dans une étude, 

qu’un patient ayant une pression effective de plus de 10,5 cm d’H2O avec un CPAP nasal, 

aurait moins de chances de bien répondre à l’appareil d’avancement mandibulaire, par contre 

certains patients de son étude, qui avaient des pressions de CPAP nasal entre 12 et 16, étaient 
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tout de même répondeurs.296 Plusieurs études ont tenté de trouver des facteurs 

anthropologiques et physiologiques qui permettraient de déterminer à l’avance si un patient 

est un bon candidat pour ce type de traitement, mais il n’existe pas actuellement de critères 

précis.45 Certaines variables comme le sexe féminin, un IAH faible, la présence d’une AOS 

positionnelle et un IMC plus bas seraient favorables à une bonne réponse à l’appareil 

d’avancement mandibulaire.80,189 Des tentatives de simulation d’avancement mandibulaire 

avec différentes méthodes d’imageries pourraient être efficaces comme une simulation de la 

manœuvre de Muller avec résonance magnétique a permis, lors d’une étude, de prédire 

l’efficacité de l’appareil, mais le coût  et la disponibilité des cet appareil rend cette méthode 

difficile d’accès.45,266 La pharyngométrie acoustique pourrait être une autre méthode 

intéressante, mais il manque d’étude sur cette méthode. Une autre méthode proposée est 

d’évaluer un avancement progressif lors de la nuit au laboratoire du sommeil à l’aide d’un 

appareil contrôlé à distance. Dans l’étude de Dort, en 2006, 80% des patients qui avaient un 

résultat positif avec l’appareil test ont eu du succès avec l’appareil d’avancement 

mandibulaire à la valeur mesurée expérimentalement et 78% des patients qui avaient eu un 

échec avec l’appareil test ont également eu un échec avec la l’appareil d’avancement 

mandibulaire.70 

 

Procédure à suivre 

Lors de la mise en bouche d’un appareil d’avancement mandibulaire, la position de départ 

sera environ 50-75% de la protrusion maximale du patient. Il est possible de débuter à une 

position moins avancée selon la tolérance du patient. Des rendez-vous de suivi plus serrés 

(une à deux semaines) lors de la période d’ajustement sont nécessaires et, lorsque le patient et 

le conjoint sont satisfaits, il est recommandé de faire une évaluation par PSG ou étude de 

sommeil cardio-respiratoire supervisée (type 3). Ensuite, des suivis aux six mois, la première 

année, et annuellement par la suite, sont recommandés. Le patient doit également être suivi 

régulièrement par son médecin référant pour évaluer le contrôle des symptômes et co-

morbidités.164 
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Efficacité 

L’efficacité de l’appareil d’avancement mandibulaire dans le traitement de l’AOS a fait le 

sujet de nombreuses études contrôlées. Lors d’études qui comparaient la prothèse activée à 

une prothèse non active, soit sans aucune avancée, un effet positif significatif a été démontré 

pour la réduction de la somnolence subjective et objective, pour l’IAH, la qualité du 

sommeil, la diminution de l’indice d’éveils avec l’appareil avancé.34,46,107,138,173,201,259 Les 

résultats sont un peu plus mitigés pour la saturation d’oxygène107,138,201  et une possibilité 

d’un effet sur la réduction de la pression artérielle moyenne.107 Une étude, publiée en 2009 

par Andrén, a trouvé une diminution de la pression sanguine systolique (-15,4 ± 18,7 mm Hg) 

et diastolique (-10,3 ± 10,0 mm Hg) après 3 mois de traitement, changements qui sont restés 

stables après 3 ans.12 D’autres études sont nécessaires pour confirmer des changements aussi 

majeurs car, dans la majorité des études sur la variation de la pression sanguine suite au 

traitement de l’AOS, soit par l’appareil d’avancement mandibulaire ou par le CPAP, les 

modifications se situent entre aucun changement significatif à environ -5 mm de Hg et ne 

dépasse que rarement -10 mm de Hg.72 Une amélioration de la conduite lors d’une simulation 

a été rapportée par Hoekema en 2007.121 

Le CPAP demeure plus efficace dans plusieurs aspects comme la somnolence avec l’échelle 

de somnolence d’Epworth (ESS), la diminution de l’IAH et l’indice d’éveil et pour la 

saturation d’oxygène. Par contre il n’y aurait pas de différence significative entre l’appareil 

d’avancement mandibulaire et le CPAP pour l’amélioration de la qualité de vie, les 

performances cognitives et l’effet sur la pression sanguine.24,75,82,83,122,168,243,290 

 

Inconvénients 

On peut décrire deux types d’inconvénients qui peuvent survenir suite au port d’un appareil 

d’avancement mandibulaire. Premièrement les inconvénients mineurs temporaires qui 

peuvent se produire à tout moment, mais qui sont réglés assez facilement ou tolérables par le 

patient et, en deuxième lieu, des inconvénients plus sévères qui peuvent apparaître à tout 

moment, mais dont la sévérité ou la progression peut obliger de mettre fin au traitement. 
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Inconvénients mineurs et temporaires : 
 
Plusieurs études se sont penchées sur le sujet et il semble assez fréquent que les patients se 

plaignent de salivation excessive au début du traitement (50%) ou de sécheresse buccale 

(46%), d’autres plaintes : inconfort de la mâchoire (12,5%) irritation des gencives (20%), 

bruxisme (12,5%)201 et de sensibilité au niveau des dents.46,80,107,138,173 En 2006, Fergusson a 

publié que chez les patients qui portent leur appareil toutes les nuits ou presque, 42% 

remarquaient un inconfort de la mâchoire à l’éveil.80 Les craintes parfois soulevées sur la 

possibilité de ces appareils d’entraîner des symptômes à l’articulation temporo-mandibulaire 

sont réfutées dans plusieurs études,61,102,192 même qu’une étude a noté une diminution de la 

présence de ces symptômes suite à la mise en bouche d’un appareil d’avancement 

mandibulaire.102 

 

Inconvénients majeurs et permanents : 
 
De plus en plus d’études, maintenant, se concentrent sur les effets permanents engendrés par 

le port d’un appareil d’avancement mandibulaire. Il a été remarqué qu’un changement au 

niveau squelettique était possible, même si l’appareil est porté par des adultes; il serait dû à 

un repositionnement du condyle dans la fosse glénoïde.248 Les autres changements se situent 

au niveau dento-alvéolaire comme une réduction des surplombs vertical et horizontal, un 

déchevauchement ainsi qu’une proclinaison des incisives inférieures, une rétroclinaison des 

incisives supérieures et un déplacement mésial de la première molaire inférieure par rapport à 

la supérieure.7,8,80,122,249 D’autres auteurs ont aussi remarqué un diminution de la force 

masticatrice ainsi qu’une diminution du nombre de surfaces de contacts.221,298 La sévérité de 

ces deux derniers effets, par contre, pourrait être diminuée par de simples exercices 

d’étirement et/ou de mouvements latéraux de la mâchoire.297 Les changements apparaissent 

plus souvent après la première année de port. On croyait autrefois qu’ils se stabilisaient vers 

deux ans de port continu,223 mais il semblerait que la progression soit en fonction de la durée 

du port de l’appareil.188 De Almeida a trouvé que 85,7% des patients qui portaient un appareil 

depuis au moins cinq ans avaient des changements occlusaux significatifs, mais que dans la 

majorité des cas, les changements étaient jugés favorables au patient.7 Contrairement à toutes 

ces informations, Ringqvist n’avait pas trouvé de changements significatifs chez ses patients 

après un port de 4 ans.247 Aucune corrélation n’a été trouvée entre la gravité des changements 

dento-alvéolaires et la quantité d’avancement223 et ils ne sembleraient pas reliés à 
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l’architecture de l’appareil.252 Par contre, Marklund a trouvé que les changements dans le 

surplomb horizontal étaient moins marqués chez les patients qui portaient un appareil fait 

d’un matériel plus souple.188 Un fait intéressant soulevé est que la moitié des patients qui ont 

eu des changements dentaires significatifs ne les avaient même pas remarqués.223 Il est tout 

de même primordial d’effectuer un bon suivi de ces changements; tant que le support 

postérieur n’est pas perdu, il n’est pas nécessaire de discontinuer le traitement.80  Les 

problèmes sévères à l’articulation temporo-mandibulaire sont très rares.61 

 

Adhésion thérapeutique 

La mesure objective de l’adhésion avec un appareil d’avancement mandibulaire est plus 

difficile à calculer que pour les CPAP. Une seule étude l’a mesurée à l’aide d’un moniteur 

intégré à l’appareil et a montré une utilisation moyenne de 6,8 heures par nuit, ce qui 

concorde avec les valeurs subjectives rapportées par les patients. L’adhésion moyenne se 

situe environ à 76% dans les deux premières années80, mais une diminution peut être 

remarquée entre la première et la deuxième année (de 60% et 82% la première année à 48% 

et 62% la deuxième année selon deux études différentes).53,302 

 

2.6.3 Traitement chirurgical 
 
L’intérêt pour le traitement chirurgical est attrayant chez les gens qui recherchent un 

traitement curatif. Le seul traitement chirurgical qui puisse être considéré comme curatif, 

avec au taux de succès d’environ 96%,95 est la trachéostomie et n’est essentiellement plus 

pratiqué dû à sa nature défigurante et son impact psychologique important.307 Le but du 

traitement chirurgical est spécifique au site d’obstruction et aucun individu ne possède 

exactement les mêmes sites d’obstructions.87 Avant de procéder à une intervention 

chirurgicale, il est important de déterminer le ou les sites d’obstructions, soit par examen 

endoscopique combiné avec la Manœuvre de Mueller, soit par imagerie tridimensionnelle.87 

L’ablation des amygdales et des adénoïdes, qui est le plus souvent curative chez les enfants, 

est rarement suffisante pour le traitement de l’AOS chez l’adulte, mais peut contribuer à 

l’amélioration de la condition et à la facilitation du traitement par pression positive.307 Chez 

l’adulte, si les amygdales sont pratiquement en contact lors de l’ouverture de la bouche avec 

la langue au repos, l’efficacité curative de l’amygdalectomie pourrait atteindre 80%, d’où 
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l’importance de reconnaître cette situation.195 L’efficacité des différentes techniques 

chirurgicales est difficile à comparer puisqu’il existe une grande diversité dans la définition 

du succès lors de la chirurgie. Certaines études (la majorité) utilisent comme critère (1) une 

réduction de 50% de l'IAH original tout en restant sous les 20 événements par heure (qui est 

toutefois caractérisé comme une AOS moyenne selon la définition acceptée de l’AOS), 

d’autres utilisent (2) un indice inférieur à 10 événements par heure alors que très peu utilisent  

(3) la véritable définition du traitement efficace de l’apnée sous un niveau de 5 événements 

par heure.74,307 

 

Les types de chirurgies sont caractérisés en deux groupes soit les chirurgies de phase I, qui se 

limitent principalement aux tissus mous, et les chirurgies de phase II, qui impliquent les 

structures osseuses.307 

 

Chirurgies de phase I 

Chirurgie nasale 

La chirurgie nasale permet surtout de diminuer la résistance nasale par reconstruction intra 

nasale et septale ainsi que par la turbinectomie; elle a pour but de minimiser la respiration 

buccale et de faciliter l’utilisation des appareils à pression positive avec le masque nasal ou 

avec les embouts nasaux.195,307 

 

Uvulopalatopharyngoplastie 

L’uvulopalatopharyngoplastie (UPPP) est une procédure qui permet d’élargir l’espace rétro 

palatin et est souvent accompagnée d’une ablation des amygdales (figure 14). Le taux de 

succès se situe autours de 40-50% selon la première définition du succès. La diminution du 

succès à long terme peut être due à l’augmentation de l’IMC chez certains patients.174 Les 

complications possibles sont : insuffisance vélopharyngienne, dysphagie, sécheresse 

persistante et sténose naso-pharyngienne.307 Cette technique est considérée comme assez 

douloureuse pour justifier que 61% des patients n’accepteraient pas de la refaire.115 Dans une 

étude faite sur 158 patients, quatre ont subit des complications post-opératoires sérieuses 

nécessitant une ré-intubation.179 
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Figure 14 : Uvulopalatopharyngoplastie 

 
(Figure inspirée de Won, 2008307) 

 

 

Lambeau uvulopalatin 

Cette technique est une modification de l’UPPP et consiste en un repositionnement supérieur 

de la luette (figure 15). L’insuffisance vélopharyngienne, qui peut se développer, est 

potentiellement réversible par révision de la chirurgie si effectué tôt après la première 

chirurgie et cette technique serait apparemment moins douloureuse que l’UPPP.307 

 

Figure 15 : Lambeau uvulopalatin 

 
(Figure inspirée de Won, 2008307) 
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Uvulopalatoplastie assistée au laser 

L’uvulopalatoplastie assistée au laser (LAUP) n’est pas recommandée pour le traitement de 

l’AOS selon plusieurs études.176,195,253,307 Cette technique consiste à vaporiser la luette et une 

partie du palais mou avec un laser au dioxyde de carbone. Elle induit une cicatrisation du 

palais mou le rendant plus rigide et permet ainsi d’éliminer les vibrations causant le 

ronflement.176 Les résultats sont difficiles à prévoir pour l’AOS et les complications possibles 

comme l’œdème peuvent empirer la condition respiratoire.307 Certains résultats de recherche 

montrent une détérioration de l’AOS dans 30% des patients traités par LAUP.253 L’utilisation 

d’un courant électrique de haute fréquence pour entraîner une nécrose des tissus et ensuite 

une cicatrisation et une augmentation de leur rigidité aurait un effet supérieur au placebo, 

mais les résultats sont mitigés sur le sujet avec un taux de succès variant entre 17 et 66% avec 

une moyenne d’environ 33%.195 

 

Chirurgie de la langue 

La glossectomie au laser a pour but de faire l’ablation de la partie centrale de la base de la 

langue.307 Les risques associés sont graves et incluent la nécessité d’avoir recours à une 

trachéostomie dans les cas de saignement sévère et d’œdème.308 Il existe également une 

technique de suspension de la langue, qui effectue une traction antérieure sur la langue en 

utilisant des sutures non résorbables fixées aux tubercules géniens. Le taux de succès de cette 

technique serait d’environ 33%.95 

 

Avancement du génioglosse 

L’avancement du muscle génioglosse (figure 16) se fait par une ostéotomie bi-corticale au 

niveau des tubercules géniens et l’avancement ainsi que la rotation du bloc d’os auquel est 

attaché le génioglosse. L’avancement du muscle force en même temps la base de la langue 

vers l’avant et ainsi augmente l’espace rétro-lingual. L’efficacité se situe autours de 35 à 60% 

selon la sévérité de l’AOS et la complication la plus grave est la fracture de la mandibule.307 

 



54 

 

Figure 16 : Avancement du génioglosse 
 

 
(Figure inspirée de Won, 2008307) 

 

 

Génioplastie modifiée 

Une autre technique pour avancer le muscle génioglosse est la génioplastie qui, par le fait 

même, entraîne un avancement du géniohyoïdien et du muscle digastrique. Cette technique 

est indiquée lorsque le site d’obstruction se situe au niveau du laryngopharynx et que le 

patient possède une rétrognathie mandibulaire, car elle induit une modification au niveau 

esthétique.87 Le même risque de fracture mandibulaire est présent avec cette technique 

également. Le taux de réussite, calculé par une diminution de l’IAH sous les 5 événements 

par heure, est de 60%.267 

 

Myotomie de l’os hyoïde 

Par cette procédure, qui est plus souvent utilisée en combinaison avec d’autres techniques, 

l’os hyoïde est déplacé et suturé antérieurement et une relâche des muscles sous-hyoidiens est 

effectuée.93 Cette technique n’est pas recommandée comme thérapie de première ligne.307 

L’évaluation du pourcentage de succès de la suspension de l’os hyoïde va de 17% à 78%, car 

cette technique est souvent utilisée en combinaison avec d’autres techniques, qui deviennent 

des facteurs confondants.47 
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Chirurgie à multi niveaux 

Il est aussi suggéré dans la littérature, puisque l’AOS est une maladie avec obstruction à 

plusieurs niveaux, qu'il serait intéressant de combiner plusieurs méthodes pour pallier à tous 

les problèmes. Le taux de complication inclut une addition des complications de toutes les 

procédures prises individuellement et serait d’environ 14,6%. Le taux de succès serait de 

56,5% pour l’apnée légère à modérée et de 69,3% pour l’apnée sévère. Encore ici, le succès  

est calculé selon la première définition. Un fait intéressant: l’AOS sévère ne serait pas plus 

difficile à traiter par cette approche chirurgicale à multi-niveaux. Une diminution des succès 

à long terme de 20% serait attribuable à une augmentation de l’IMC.174 

 

Implants palatins  

Plus récemment une nouvelle méthode est apparue et consiste à insérer un implant en 

polyéthylène terephalate dans le palais mou qui induirait une réaction inflammatoire et 

entraînerait une formation de tissu fibreux pour encapsuler l’implant. Le but est de rendre le 

palais mou plus rigide. Les taux de succès, pour l’instant, ne justifient pas l’usage pour 

l’AOS; une réussite par diminution de 50% des événements se retrouve dans 41,9% des cas 

donc un taux d’échec de 58,1%. Ces implants sont efficaces dans la réduction du ronflement 

chez 67,7% des patients. Plus d’études sont nécessaires avec une meilleure définition du 

terme succès.95,195 

 

Chirurgies de phase II 

Avancement maxillo-mandibulaire 

Cette technique consiste en un avancement maxillaire par LeFort 1 accompagné d’un 

avancement mandibulaire par ostéotomie sagittale bilatérale de 10 à 15mm (figure 17). Des 

réductions de 85% à 90% de l’IAH  ont été trouvées selon certaines études. 307 Les risques de 

complications sont tout de même présents dont la paresthésie chez 80% des patients; celle-ci 

peut durer de 6-12 mois et le potentiel de développer une malocclusion lors d’une récidive est 

de 15%.238,307  Les changements au niveau des tissus mous suivent un ratio de 0,9 :1,0.54 Une 

étude qui évaluait les changements tridimensionnels a trouvé non seulement une 

augmentation antéropostérieure, mais aussi une augmentation transverse du calibre des VAS. 

Le taux de succès, selon la définition d’une diminution sous les 10 événements par heure, a 

été noté chez 10 des 20 patients. D’autres patients qui n’entrent pas dans la catégorie de 
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succès selon la définition ont tout de même passé de 134 à 15 événements et de 99,6 à 11 

événements.77 

 

Figure 17 : Avancement maxillo-mandibulaire 

 
(Figure inspirée de Won, 2008307) 

 

 

Expansion palatine assistée chirurgicalement 

L’expansion palatine rapide s’est démontrée efficace combinée à l’ablation des adénoïdes et 

des amygdales dans le traitement de l’AOS chez les enfants.233 La même procédure peut être 

effectuée chez l’adulte, avec la séparation chirurgicale des sutures (figure 18) qu’on appelle 

expansion palatine assistée chirurgicalement (EPRAC), et fait l’objet de plusieurs études 

récentes22,117 et courantes. La distraction osseuse au niveau de la mandibule a aussi déjà été 

proposée, mais n’est pas très populaire.307 

 

Figure 18 : Expansion palatine assistée chirurgicalement 

 
(Figure inspirée de Won, 2008307) 
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Chirurgie bariatrique 

La trachéostomie est incluse dans les chirurgies de phase II ainsi que la chirurgie bariatrique 

pour la perte de poids. Selon certaines études, l’AOS a été éliminée dans 85,7%38 et 87% 177 

des patients ayant subi une chirurgie bariatrique, par contre un taux de 10% de complications 

est tout de même non négligeable. 

 

2.6.4 Autres traitements 
 

Perte de poids 

La perte de poids devrait être recommandée pour tous les patients obèses ou en excès de 

poids selon l’IMC et souffrant d’AOS; elle permet de réduire la susceptibilité à 

l’affaissement du pharynx et l’instabilité ventilatoire.125 Étant donné que les deux tiers des 

patients qui souffrent d’AOS sont obèses,108,255 cette recommandation à sa raison d’être. Un 

IMC supérieur à 28 est associé avec un risque cinq fois plus élevé d’AOS modérée à sévère.64 

Plusieurs études ont rapporté une diminution de l’IAH avec une perte de poids.229,271,279 La 

relation entre la perte de poids et la diminution de l’IAH n’est pas linéaire, mais Peppard229 à 

rapporté qu’il est possible de prédire qu’une diminution du poids de 10% pourrait entraîner 

une diminution de l’IAH de 26%. Un autre aspect important est la difficulté pour les patients 

de perdre du poids rapidement, ce qui demande une combinaison avec un autre traitement 

dans les cas modérés à sévères et dans les cas symptomatiques.207  De plus, le poids est 

regagné dans la majorité des cas. Il est estimé que la véritable perte de poids est, en moyenne, 

de 3,2% après 5 ans.11 

Thérapie positionnelle 

Il est bien documenté que des facteurs positionnels peuvent augmenter la sévérité de l’AOS. 

La position de sommeil sur le dos, qui entraîne la mandibule vers l’arrière par la force de 

gravité, augmente la susceptibilité des VAS à l’affaissement et diminue l’efficacité des 

muscles dilatateurs. La langue et le palais mou, qui sont aussi entraînés vers l’arrière, causent 

une diminution du volume aérien postérieur.87 Des oreillers spéciaux ont été inventés pour 

modifier la position de la tête et du corps; il semblerait que ces oreillers peuvent réduire 

l’IAH et même éliminer le ronflement, mais ne seraient pas efficace pour l’apnée 

sévère.165,166,182 Leur commercialisation accrue risque d’entraîner un problème de baisse de 
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diagnostics et de traitements adéquats, car les patients peuvent se procurer ces oreillers eux-

mêmes. Puisque aucun véritable suivi permettant d’évaluer leur efficacité n’est effectué, ces 

oreillers pourraient donner au patient une fausse sensation de sécurité.301  L’effet de dormir 

en position élevée ou assise n’a pas donné de résultats satisfaisants et d’autres études seraient 

nécessaires pour justifier cette option comme thérapie positionnelle.277 Pour ce qui est de la 

position latérale, une étude a montré qu’elle permet de réduire en moyenne l’AOS de huit 

événements par heure et que la position latérale avait un effet similaire au CPAP chez les 

gens souffrant réellement d’apnée positionnelle.140 

 

Supplément d’oxygène 

Quelques études se sont penchées sur le bénéfice que pourrait apporter un supplément 

d’oxygène par canule nasale chez les patients qui refusent le CPAP. Le taux d’hypoxémie 

serait diminué et la somnolence subjective des patients également, par contre les résultats 

sont incertains et difficiles à prévoir.169,232 Une étude a même montré que l’utilisation d’une 

canule nasale seulement avec de l’air chaud humidifié pourrait faire diminuer l’IAH chez 

certains patients,199 alors qu’une autre étude a trouvé que la canule nasale était efficace dans 

environ le quart de leurs patients, soit ceux qui souffrent plutôt d’hypopnées et d’événements 

lors du sommeil REM.216 

 

Exercices 

Tout récemment, un article a été publié sur la possibilité de diminuer la sévérité de l’AOS par 

des exercices oropharyngés quotidiens de trente minutes.110 Il manque d’autres études pour 

supporter cette approche de traitement. 

 

Médication 

L’AOS est une maladie qui se manifeste plus sévèrement selon certains stades du sommeil et, 

théoriquement, une médication qui aurait comme cible la suppression du stade en question 

devrait permettre une amélioration.301 Plusieurs études se sont penchées sur la question et de 

multiples types de médications ont été testés. Voici une liste de médications qui ont fait le 

sujets d’études et qui fut publiée dans la revue Cochrane en 2006 278 :  
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• Médication agissant sur le tonus musculaire durant le sommeil 

o Protriptyline (antidépresseur tricyclique) 

o Paroxetine (antidépresseur  recapture de la sérotonine) 

o Mirtazipine (agit aussi sur récepteurs de sérotonine) 

o Ondansetron (antagoniste 5-HT3) 

o Buspirone (anxiolytique agissant sur récepteurs de sérotonine) 

o Salmeretol (bêta-agoniste longue durée) 

• Médication agissant sur la ventilation 

o Aminophylline (bronchodilatateur) 

o Théophylline (bronchodilatateur) 

o Acetazolamide (produit acidose métabolique qui augmente ventilation) 

o Medroxyprogesterone (progestérone synthétique) 

o Naloxone (inhibiteur des opiacés endogènes) 

o Naltrexone (inhibiteur des opiacés endogènes) 

o Doxapram (stimulant respiratoire) 

o Almitrine (stimulant respiratoire) 

• Médication vasoactive 

o Clonidine (suppresseur de sommeil REM) 

o Cilazipril (inhibiteur enzyme de conversion angiotensine) 

o Midefradil (bloqueur des canaux calciques) 

• Médication topique 

o Fluticasone (corticostéroïde topique) 

o Lubrifiant topique (réduire la tension de surface des voies aériennes sup.) 

• Autres médications 

o Sabeluzole (benzothiazole, action mal comprise) 

o Physostigmine (inhibiteur cholinestérases) 

 

La majorité des études possèdent un nombre limité de participants et se sont déroulées sur 

une nuit seulement, ce qui rend l’étude symptomatique difficile. La majorité des médications 

prisent oralement ont rapporté plusieurs effets secondaires qui rendent l’utilisation à long 

terme non désirable.126,278 Certains médicaments, en particulier les stimulants ventilatoires, 

ont démontré une certaine diminution des IAH, mais ont également réduit l’efficacité du 

sommeil et le temps de sommeil total.301 Aussi, il existe des inquiétudes sur les effets 
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potentiellement néfastes sur la santé de la suppression de certains stades du sommeil, mais ce 

n’est pas encore bien documenté dans la littérature.282 

 

L’approche pharmaceutique est plutôt recommandée comme un adjuvant dans le traitement 

de la somnolence résiduelle chez des patients traités effectivement par CPAP, mais qui 

souffrent toujours de somnolence résiduelle.87 Le Modafinil est le médicament de choix pour 

la somnolence résiduelle;273 par contre, selon une étude, il n’y aurait pas d’amélioration au 

test MSLT ni à l’ESS; la seule amélioration a été trouvée au MWT. Une autre inquiétude se 

portait sur le fait que les patients ont une tendance à diminuer le temps d’utilisation du CPAP 

lorsque traités avec Modafinil.154 Les effets secondaires sont toutefois non négligeables et 

incluent maux de tête, anxiété, rhinites et augmentation de la pression sanguine artérielle.273 

 

Une autre approche médicamenteuse qui peut être justifiée est l’utilisation de corticostéroïdes 

topiques pour réduire les rhinites et permettre une meilleure efficacité du CPAP.  Les 

décongestionnants à action courte ne sont pas recommandés étant donné leur effet rebond 

après quelques jours d’utilisation.301 

 

Finalement, certaines conditions médicales sont des facteurs de risque pour le développement 

de l’AOS et la médication pour traiter ces conditions peut mener à l’élimination de l’apnée. 

L’administration d’hormone thyroïdienne dans l’hypothyroïdie et un suppresseur d’hormone 

de croissance dans l’acromégalie en sont de bons exemples.301 On pourrait aussi ajouter à ce 

groupe l’hormonothérapie chez les femmes ménopausées. Il manque encore d’études qui 

démontrent l’effet bénéfique suffisant pour justifier leur utilisation dans le seul but de traiter 

l’AOS étant donné les nombreux effets secondaires.301 

 

2.7 Problématique 

La pression efficace pour éliminer les événements respiratoires serait relativement la même 

avec le masque facial et le masque nasal selon l’étude de Sanders265 en 1994; il existerait 

cependant une grande variabilité. Par contre, cliniquement, ce n’est pas ce qui est observé; le 

masque facial semble exiger des pressions thérapeutiques supérieures comparativement au 

masque nasal. Aucune étude, à ma connaissance, n’a comparé les deux types de masques 

pour ce qui est de la pression efficace. Seule une étude, en 1998 par Mortimore208, a comparé 
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le confort entre les deux masques, mais la titration avait été effectuée avec le masque nasal 

seulement et une étude faite par Willson306, qui avait comme objectif de comparer les fuites 

entre les deux masques, mais n’a rapporté aucune différence entre les pressions de titration 

des deux masques. 

Le masque facial doit être ajusté très serré sur le visage pour diminuer au minimum la fuite. 

Cette pression est transmise à la mandibule qui pourrait reculer et entraîner une diminution 

du calibre des VAS.  Cette diminution de volume serait accompagnée d’une augmentation de 

la résistance au passage de l’air et une augmentation de la susceptibilité à l’affaissement des 

VAS et se traduiraient en augmentation de la pression efficace pour éliminer les événements 

respiratoires et une augmentation de la Pcrit. Il est également possible que le type facial 

squelettique puisse être relié à des réponses individuelles variables. 

 

Type d’étude 

Ce projet de recherche est un projet pilote sous forme d’étude expérimentale croisée où 

chaque patient reçoit les deux traitements et sera son propre contrôle. 

 

But de l’étude 

Premièrement nous voulons montrer qu’il existe une différence de pression thérapeutique 

entre le masque nasal et le masque facial chez un même individu. Ensuite nous voulons 

déterminer quelle est la Pcrit pour les deux types de masques pour chacun des individus. 

Nous voulons également tenter de démontrer que la différence de pression efficace entre le 

masque nasal et le masque facial pourrait être due à un recul de la mandibule causé par la 

pression du masque facial sur cette dernière. Cette pression sur la mandibule entraînerait une 

diminution du calibre des VAS et entraînerait une augmentation de la résistance au passage 

de l’air. Finalement, nous voulons comparer la réponse des individus aux deux masques avec 

des paramètres céphalométriques qui permettent de déterminer un patron squelettique 

particulier. 
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2.8 Hypothèses de recherche 

1. La pression nécessaire pour éliminer les événements respiratoires est supérieure avec 

un masque facial comparativement au masque nasal chez un même individu. 

2. La Pcrit est plus élevée avec le masque facial qu’avec le masque nasal chez un même 

individu. 

3. Une orthèse d’avancement mandibulaire neutre (qui empêche le recul de la 

mandibule lorsque le patient est sur le dos) devrait contrer l’effet de la pression du 

masque facial sur la mandibule et faire en sorte qu’il n’y ait plus de différence entre 

les deux masques du point de vue de la pression efficace et de la Pcrit. 

4. Les réponses individuelles variables aux deux types de masques sont associées a 

différents types de patrons squelettiques faciaux.   

- Les patients avec une rétrognatie mandibulaire plus sévère nécessiteraient une 

pression de CPAP plus élevée avec le masque facial. 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Méthodologie 
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3. Méthodologie 

3.1 Comité d’éthique 

Le protocole de recherche a été accepté le 26 mars 2008 par le Comité d’éthique de la 

recherche de l’Hôtel-Dieu du CHUM. (Annexe I) 

3.2 Sélection des sujets 

Les sujets ont été approchés lors de visites de suivi de leur condition à la clinique d’apnée du 

sommeil de l’Hôtel-Dieu où ils sont suivis annuellement. La sélection n’était pas randomisée 

et visait surtout des patients avec une histoire de trouble de titration avec le masque facial. Ils 

ont étés approchés soit en personne ou par téléphone par la pneumologue, Dr Marta 

Kaminska, qui était en mesure de mieux expliquer les procédures ainsi que leurs 

implications. 

 

3.2.1 Critères d’inclusion 
• Patients adultes souffrant d’apnée obstructive du sommeil diagnostiquée par 

polysomnographie. 

• Patients ayant besoin de traitement par pression positive pour contrôler leur apnée 

obstructive. 

• Patients possédant une dentition partielle ou complète aux deux arcades permettant la 

rétention adéquate de l’orthèse mandibulaire. 

 

3.2.2 Critères d’exclusion 
• Condition dentaire empêchant la rétention adéquate de l’orthèse mandibulaire 

o Mobilité accrue 

o Restauration extensive nécessaire 

o Nombre insuffisant de dents 

• Patient ayant déjà subit une chirurgie des tissus mous (ex : UPPP) 

• Douleur à l’ATM empêchant une mobilité adéquate de la mandibule. 

• Condition médicale empêchant le patient de passer une nuit au laboratoire du sommeil. 
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3.3 Données recueillies 

Pour chaque patient, lors des nuits de titration par PSG, nous avons noté: 

• La pression efficace pour le masque nasal. 

• La pression efficace pour le masque facial. 

• La pression efficace pour le masque nasal avec orthèse de rétention mandibulaire. 

• La pression efficace pour le masque facial avec l’orthèse neutre. 

• La fuite du masque nasal avec et sans l’orthèse de rétention mandibulaire 

• La fuite du masque facial avec et sans l’orthèse  de rétention mandibulaire. 

Nous avons également effectué les manipulations pour déterminer : 

• La Pcrit pour le masque nasal 

• La Pcrit pour le masque facial 

Des données céphalométriques pour caractériser les facteurs anatomiques de chacun des 

patients ont été recueillies lors de l’examen clinique. 

 

3.4 Protocole 

3.4.1 Examen initial 
Si le patient manifestait de l’intérêt, il était ensuite référé à la résidente en orthodontie qui le 

voyait à la clinique privée du Dr Florence Morisson pour une évaluation de son admissibilité 

selon les critères d’inclusion et d’exclusion. Un examen orthodontique était ensuite effectué : 

• Photographies extra-orales (3) et intra-orales (5) illustrées à la figure 19. 

• Radiographies panoramique et céphalométrique latérale conventionnelles (Orthophos 

CD, Siemens). 

• Mesure du tour de cou en mm à l’aide d’un gallon à mesurer. 

• Empreinte en alginate (Plastalgin ortho, Septodont) des deux arcades pour la confection 

de l’orthèse de rétention mandibulaire (Orthèse type ORM®, Dentec). 

• Articulé en vinyle polysiloxane (Imprint Bite, 3M ESPE) en position d’occlusion centrée 

ou intercuspidation maximale. 
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Figure 19 : Photos de l’examen clinique 
 

 

 
(Photos du Dr Andrée Montpetit) 

 

3.4.2 Première nuit au laboratoire du sommeil 
Le patient se présentait ensuite au laboratoire du sommeil de l’Hôtel-Dieu vers 21h pour la 

première nuit de l’étude. Il était invité à relire et à signer le formulaire de consentement 

(Annexe II) qui avait été remis, soit en main propre ou par courriel, lors de la première 

conversation avec le patient. Le formulaire est signé par le patient et un témoin (dans ce cas-

ci l’inhalothérapeute). Le patient était libre de quitter l’étude à n’importe quel moment s’il le 

désirait.  
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Des électrodes ont été placées à plusieurs endroits stratégiques pour recueillir les données.  

• Électroencéphalogramme (EEG) 

• Électrocardiogramme (EKG) 

• Électromyogramme (EMG) au niveau du menton (Il n’y a pas de mesures au niveau des 

jambes dans l’étude, car une des connexions était utilisée pour la sonde œsophagienne.) 

• Électro-oculogramme (EOG) 

• Saturation d’oxygène (N-200, Nellcort) 

 

Les points de repère ont été tracés au crayon lavable, les zones désinfectées avec un gel 

(Nuprep) et les électrodes retenues à l’aide d’un gel conducteur (Ten20 conductive). 

 

Un anesthésique topique (Xylocaïne Jelly 2%, AstraZeneca) était ensuite appliqué à 

l’intérieur d’une des narines du patient et avalé. Une sonde œsophagienne (Adult Esophagus 

Catheter, Cardinal Health) était ensuite insérée à l’intérieur de cette même narine jusqu’à 

l’œsophage (figures 20 et 21). La position de la sonde était vérifiée avec la pneumologue et 

une vérification du fonctionnement des électrodes était effectuée par l’inhalothérapeute en 

suivant les recommandations du manufacturier. 

 

Figure 20 : Sonde œsophagienne 
 

 
(Photo du Dr Andrée Montpetit) 
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Figure 21 : Mise en place de la sonde œsophagienne 
 

 
(Photo du Dr Andrée Montpetit) 

 

Le choix du masque nasal ou facial (Profile Lite, Respironics et masque facial jetable non 

ventilé, Resmed respectivement) pour la première partie de la nuit a été effectué 

aléatoirement (pile ou face) pour le premier patient et en alternance pour les patients suivants 

pour éliminer le biais de temps.  L’ordre des masques était conservé pour la 2e nuit chez un 

même patient.  

 

Le patient était donc invité à se coucher avec le masque en place, un thermistor (Airflow 

sensor, Pro-tech) installé pour détecter la fuite. La pression était laissée au minimum (4 cm 

d’H2O) le temps que le patient s’endorme. Les mesures de pression ont été faites à l’aide de 

l’appareil CPAP du laboratoire du sommeil qui était calibré. Par la suite, une titration du 

masque était faite par la technicienne afin de déterminer la pression efficace qui permettait 

d’éliminer tous les événements respiratoires lorsque le patient était en stade 2 de sommeil 

stable. Les manipulations ont été faites en stade 2 de sommeil stable NREM sur le dos, car 

c’est le stade qui domine en temps lors de la nuit de sommeil et nous nous sommes également 

basés sur des articles de la littérature traitant de la Pcrit pour faire ce choix.104,142,155 

 

Une fois la pression efficace déterminée, la pression du masque était diminuée abruptement 

de 1 à 2 cm d’H2O pour 5 respirations et ensuite remontée à la pression efficace. La pression 

œsophagienne et la fuite étaient notées. La fuite au niveau du masque était enregistrée 

directement dans l’ordinateur. Une durée d’une minute d’observation était accordée pour 
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vérifier si le sommeil demeurait stable et ensuite la pression du masque était diminuée 

abruptement d’un 1 à 2 cm d’H2O additionnel, ainsi de suite jusqu’à ce que le patient ait une 

apnée, qu’il se réveille ou que la pression de 4 cm d’H2O soit atteinte. La valeur n’était pas 

utilisée si le patient avait une apnée lors de la manipulation, car un débit d’air doit être 

détectable pour permettre le calcul de la Pcrit. Toutes les mesures ont été faites à plusieurs 

reprises selon le temps permis. 

Après ces manipulations, le patient était réveillé et le second masque positionné pour refaire 

les mêmes étapes. 

À la fin de la nuit les deux masques ont été remis au patient, ce sont les mêmes masques qui 

ont été utilisés lors de la 2e nuit. 

 

3.4.3 Mise en bouche de l’orthèse de rétention mandibulaire 
Après la première nuit complétée, le patient était revu par la résidente en orthodontie pour 

faire la mise en bouche de l’orthèse mandibulaire en position neutre (figure 22). L’orthèse 

était insérée en bouche et une vérification des points de pression sur les tissus mous et des 

extensions qui empiètent sur les freins labiaux ou linguaux a été effectuée. Les ajustements 

nécessaires ont été faits à l’aide d’une torche à chaleur (Superpro, Portasol) et des embouts de 

caoutchouc (AcryliPro, Brasseler) sur pièce à main droite au moteur à tours lents. La position 

non avancée de la mandibule a été vérifiée. Le confort du patient a ensuite été évalué avec les 

deux masques (le patient avait été avisé de les apporter pour les rendez-vous de mise en 

bouche). L’orthèse était ensuite remise au patient qui devait signer un formulaire expliquant 

que la prothèse lui appartenait, mais qu’un suivi devait être effectué avec un professionnel 

s’il désirait l’utiliser après le projet de recherche (Annexe III). Il était avisé de ne porter 

l’orthèse que quelques heures à la maison (en lisant ou regardant la télévision et non pour 

dormir) pour s’assurer d’un confort à plus long terme et de contacter la résidente en 

orthodontie si des ajustements subséquents étaient nécessaires.  
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Figure 22 : Orthèse d’avancement mandibulaire 
 

 
(Figure inspirée du site du Laboratoire Dentec250) 

3.4.4 Deuxième nuit au laboratoire du sommeil 
Le patient est donc retourné au laboratoire du sommeil pour une deuxième nuit. Il apportait 

avec lui ses deux masques et son orthèse. Les mêmes manipulations que lors de la première 

nuit ont été répétées avec, en plus, l’orthèse en bouche. Le même ordre que la première nuit 

était préservé pour le port des masques. Ceci terminait le projet de recherche pour les patients 

qui remettaient ensuite les masques à la technicienne, mais pouvaient conserver l’orthèse. 

3.5 Recueillir les données 

3.5.1 Analyse céphalométrique 
Les variables et points de références de l’analyse céphalométrique utilisés dans ce projet de 

recherche ont été choisis à partir d’articles de la littérature4,130,200,205,212,318 et les valeurs de 

référence ainsi que les écarts types des échantillons de ces études ont été utilisés pour fin de 

comparaisons. Toutes les radiographies céphalométriques ont été tracées selon la méthode 

conventionnelle à la main à deux reprises par la résidente en orthodontie et les mesures ont 

été effectuées directement sur ces tracés qui étaient numérotés pour éviter un biais lors des 

mesures. Les points de référence utilisés sont illustrés dans la figure 23 et expliqués dans le 

tableau V. 
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Figure 23 : Points de référence céphalométriques 
 

 
(Figure faite par Dr Andrée Montpetit) 
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Tableau V : Points de référence céphalométrique 
FH Plan de référence horizontal de Frankfort Droite reliant les points porion et 

orbitale.  
Co-A Longueur du maxillaire supérieur Distance en mm reliant le point 

condylion au point subspinal 
ANS-PNS Longueur du maxillaire supérieur Distance en mm entre l’épine nasale 

antérieure et l’épine nasale 
postérieure. 

Co-Gn Longueur de la mandibule Distance en mm reliant le point 
condylion au point gnation 

SNA Position antéropostérieure du maxillaire 
supérieur 

Angle formé par les points nasion, 
sella et subspinal 

SNB Position antéropostérieure de la mandibule Angle formé par les points nasion, 
sella et supramentale. 

ANB Relation antéropostérieure entre le 
maxillaire supérieur et la mandibule 

Angle formé par les points subspinal, 
nasion et supramentale. 

N-A ⊥ FH Relation antéropostérieure du maxillaire Distance en mm reliant une droite 
perpendiculaire au plan FH et le point 
subspinal. 

N-Pog ⊥ FH Relation antéropostérieure de la mandibule Distance en mm reliant une droite 
perpendiculaire au plan FH et le point 
pogonion. 

FMA Angle du plan mandibulaire Angle formé entre les droites du plan 
mandibulaire (reliant les points 
gnation et menton) et le plan FH. 

N-Ba/Ptm-Gn Angle de l’axe facial Angle formé par la rencontre des 
droites formées par les points basion et 
nasion et les points sella et gnation. 

N-ANS ⊥ FH Hauteur faciale antérieure moyenne Distance en mm entre les points 
nasion et épine nasale antérieure 
mesuré perpendiculairement au plan 
FH. 

ANS-Me ⊥ FH Hauteur faciale antérieure inférieure Distance en mm entre les points épine 
nasale antérieure et menton mesuré 
perpendiculairement au plan FH. 

I/SN Angulation de l’incisive supérieure Angle entre l’axe long de l’incisive 
supérieure la plus proéminente et le 
plan reliant les points sella et nasion. 

Overbite Surplomb vertical antérieur dentaire Distance verticale en mm entre le bout 
de l’incisive inférieure et le bout de 
l’incisive supérieure. 

Overjet Surplomb horizontal antérieur dentaire Distance horizontale en mm entre le 
bout de l’incisive inférieure et le bout 
de l’incisive supérieure. 

PNS-U Longueur du palais mou Distance en mm entre les points épine 
nasale postérieure et uvula. 

PAS moyen Espace aérien postérieur au niveau de 
l’oropharynx 

Distance minimale en mm entre le 
palais mou et la paroi postérieure du 
pharynx. 

PAS inférieur Espace aérien postérieur au niveau du 
laryngopharynx 

Distance minimale en mm entre la 
base de la langue et la paroi 
postérieure du pharynx.  
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3.5.2 La pression critique 
L’IAH donne une idée de la sévérité de l’apnée du sommeil, mais ne permet pas de 

déterminer la sévérité de l’obstruction elle-même.287 La Pcrit représente le pression minimale 

d’air qui doit être propulsée dans les VAS pour les maintenir ouvertes. À cette pression 

minimale, des événements respiratoires comme des hypopnées, de la résistance et du 

ronflement peuvent tout de même être notés. Par contre, toute pression sous cette marque 

entraînerait une fermeture complète des VAS. 272 Plus la valeur de la Pcrit est négative, soit 

une pression subatmosphérique, plus il est difficile d’induire une fermeture des voies 

aériennes supérieures et plus le pharynx est stable. À l’opposé, plus cette valeur est positive, 

plus les VAS sont susceptibles de s’obstruer à une pression atmosphérique.105 

 

Comment déterminer la Pcrit? 

L’évaluation de la Pcrit se fait principalement à partir de deux données : 

• Pn : qui représente la pression nasale ou pression au niveau du masque en cm d’H2O. 

• Vimax : qui représente le volume inspiratoire maximal en ml/s. 

 

Le protocole précis et l’incorporation de plusieurs autres données est variable selon les 

auteurs, mais l’idée générale est la suivante: une titration de la Pn thérapeutique est faite lors 

du stade 2 du sommeil NREM, la pression thérapeutique doit permettre l’élimination des 

événements respiratoires soit les apnées, les hypopnées, la résistance des VAS et le 

ronflement. À cette pression, le volume inspiratoire maximal moyen d’un certain nombre de 

respirations est calculé, généralement les trois dernières respirations d’une série de cinq. 

Ensuite la Pn est diminuée brusquement et une autre valeur de volume inspiratoire maximal 

moyen est calculée et ainsi de suite en diminuant la valeur de Pn jusqu’à la plus basse 

pression où il y a quand même un certain débit d’air qui passe, donc en l’absence d’apnée. 

Entre chacune des manipulations, la pression est remontée à la pression thérapeutique pour 

environ une minute. Plusieurs répétitions peuvent être faites de chacune des mesures, un 

minimum de deux fois est recommandé.104,105,227,272 Ces valeurs sont alors mises en tableau 

avec la Pn en abscisse et Vimax en ordonnée (figure 24). 
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Figure 24 : Méthode de calcul de la Pcrit 
 

 
 

(Figure faite par Dr Andrée Montpetit) 

 

Une droite est tracée pour rejoindre la majorité des points. Son extrapolation à une valeur de 

Vimax=0 donne la valeur de Pn qui représente la Pcrit et la pente de la droite représente la 

résistance nasale (Rn). 275,287 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Résultats 
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4. Résultats 

4.1 Description des sujets 

Dans le cadre de ce projet pilote,  huit patients on été recrutés; six hommes et deux femmes, 

âgés entre 33 et 65 ans, la moyenne d’âge étant de 56,3 ans. Une description des sujets se 

trouve dans le tableau VI. Tous les patients sélectionnés remplissaient les critères dentaires 

de sélection et aucun n’a été éliminé lors de l’examen clinique. Les huit sujets ont complété 

l’étude, par contre, un des sujets n’a pas suffisamment dormi lors de la deuxième nuit pour 

permettre les manipulations. Ce sujet a donc été inclus seulement dans les analyses où des 

données ont été recueillies, mais a été éliminé des autres analyses. 

 

Tableau VI : Description des sujets 
 Sexe Âge BMI RDI Histoire de titration difficile 

avec le masque facial 
1 F 64 20,9 27 Oui 
2 M 52 25,7 20 Non 
3 M 49 31,2 127 Oui 
4 M 65 27,4 29 Non 
5 M 65 32,9 83 Oui 
6 M 58 25,5 36 Non 
7 F 64 21,2 12 Oui 
8 M 33 32,7 48 Non 

 

Les valeurs rapportées pour le RDI sont celles qui étaient dans les dossiers des patients et 

incluent différentes méthodes diagnostiques comme la polysomnographie complète et le 

monitoring cardiorespiratoire portable. Ces valeurs sont données à titre informatif et ne font 

pas partie de l’analyse statistique. 

 

Une analyse céphalométrique a été faite pour tous les sujets, voici les résultats dans le 

tableau VII. 



 

 

 

Tableau VII : Données céphalométriques des sujets 

  CoA 
(mm) 

ANSPNS 
(mm) 

CoGn 
(mm) 

SNA 
(°) 

SNB 
(°) 

ANB 
(°) 

NAFH 
(mm) 

NPogFH 
(mm) 

FMA 
(°) 

NBaPtmGn 
(°) 

NANSFH 
(mm) 

ANSMeFH 
(mm) 

Haut 
Moy 
(%) 

Haut 
inf 
(%) 

ISN 
(°) 

OB 
(mm) 

OJ 
(mm) 

PNSU 
(mm) 

PASmoy 
(mm) 

PASinf 
(mm) 

1 F 87,75 54,75 118,25 82,25 78,25 4 -0,5 -7,5 26,5 92,25 51,75 70 42,5 57,5 108 3 7,75 40,5 5 5 

2 M 95,75 60 137,75 79 79,5 -0,5 -3,5 -3,5 26,25 94,5 63,5 79,5 44,4 55,6 103,5 1,25 1 50,25 8 17 

3 M 89,5 54,25 122,75 78,5 75,25 4 -4 -11,75 29,25 100 63,75 73 46,6 53,4 117,5 3,75 12 49,5 4,75 9,5 

4 M 97,75 59,5 126,75 82,5 77 5,5 6 0,5 28,75 96,5 65,75 66,75 49,6 50,4 99,5 7,5 7 54,75 4,5 11,75 

5 M 87 60 122 83 80,75 2,25 6,5 8,25 14,5 95,5 61,25 74 45,3 54,7 105,25 4 4,5 46,25 3,75 13,5 

6 M 96 56,5 131,5 80,5 77,5 3 -1,5 -5,75 30 92 54,25 81,25 40,05 59,95 107,5 5,5 4,75 47 7,25 9,5 

7 F 90 55,5 113 80 75,75 4,25 -2,25 -9,75 20 87,75 52,25 62,75 45,45 54,55 78,25 6,5 1,75 41,75 7,5 11,5 

8 M 109 64,5 147,5 79,5 78,5 1 -1,25 -3,25 23,5 92,5 62,5 87 41,8 58,2 93,25 0 0 45 9 19,5 

F                     
Norme 99,8 52,6 132,3 83,8 81,6 2,2 1 -0,3 21,3 90,5 60 77,3 43,7 56,3 105,7 2,8 3,3 35 10,2 11 

SD 6 3,5 6,8 3,2 2,7 1,8 2,7 3,8 3,9 3,5 3,9 5,9   6,6 1,3 1 3,6 2,8 3,6 
Moyenne 88,9 55,13 115,6 81,1 77,0 4,1 -1,4 -8,6 23,3 90,0 52,0 66,4 44,0 56,0 93,1 4,8 3,3    

SD 1,6 0,53 3,7 1,6 1,8 0,2 1,2 1,6 4,6 3,2 0,4 5,1 2,1 2,1 21,0 2,5 2,1    
p 0,490 0,320 0,230 0,462 0,137 0,107 0,256 0,036 0,859 0,931 0,202 0,242 0,690 0,690 0,002 0,007 0,599    
M                     

Norme 91 57,7 120,2 82,6 80 2,5 0,5 -1,8 22,7 90,2 55,5 73,1 43,2 56,8 107,1 2,7 3,6 35 10,2 11 
SD 4,3 2,5 5,3 2,8 2,8 1,4 2,3 4,5 4,3 3,2 3,7 7,7   5,6 1 0,9 3,6 2,8 3,6 

Moyenne 95,8 59,13 131,4 80,5 78,1 2,5 0,4 -2,6 25,4 95,2 61,8 76,9 44,6 55,4 104,4 3,7 4,9    
SD 7,7 3,50 9,8 1,9 1,9 2,1 4,7 6,7 5,8 2,9 4,0 7,1 3,4 3,4 8,1 2,7 4,3    
p 0,148 0,300 0,768 0,018 0,004 0,671 0,631 0,217 0,028 0,003 0,317 0,893 0,540 0,540 0,665 0,195 0,038    

Tous                     
Moyenne                  46,9 6,2 12,2 

SD                  4,6 1,9 4,6 
p                  0,000 0,001 0,456 
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Pour chacun des sujets, les valeurs céphalométriques ont été calculées à deux reprises sur 

deux tracés différents.  Pour évaluer la fiabilité de ces mesures, un test de la variabilité (test 

de Dahlberg) a été effectué ainsi qu’un test pour calculer la fiabilité intra-examinateur (intra-

class correlation). Les résultats sont énumérés dans le tableau VIII. 

 

Tableau VIII : Fiabilité des mesures céphalométriques 
 Variabilité ICC 

CoA 1,41 0,963 
ANSPNS 1,02 0,919 
CoGn 1,30 0,987 
SNA 1,42 0,478 
SNB 0,90 0,792 
ANB 0,85 0,825 
NAFH 1,33 0,898 
NPogFH 1,70 0,930 
FMA 2,12 0,857 
NBaPtmGn 1,05 0,921 
NANSFH 1,53 0,930 
ANSMeFH 1,47 0,967 
Haut moy 0,80 0,932 
Haut inf 0,80 0,932 
ISN 0,54 0,998 
OB 0,40 0,976 
OJ 0,22 0,997 
PNSU 1,25 0,930 
PASmoy 0,41 0,955 
PASinf 0,57 0,984 

 

Pour la majorité des valeurs, la fiabilité est de très bonne à excellente, par contre, pour les 

valeurs de SNB et surtout de SNA, la fiabilité est moindre et il sera important de prendre le 

tout en considération lors de l’interprétation de ces valeurs ultérieurement. 

 

Chez les deux femmes, la valeur de N-Pog ⊥ FH était plus élevée de manière statistiquement 

significative (p=0,04) suggérant des visages plus allongés que les normes. Le surplomb 

vertical (overbite) était aussi statistiquement significativement plus élevé que la norme 

(p=0,007). Pour la valeur de I/SN, il est mieux de prendre les sujets séparément, car un sujet 

était dans les normes alors que l’autre (sujet 7) était de loin sous la norme, ce qui a 

grandement influencé les résultats, comme on peut voir dans la déviation standard des sujets 

pour cette valeur (SD +/- 21,0°). 
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Chez les hommes, les valeurs pour SNA et SNB étaient, de manière statistiquement 

significative, plus basses que les normes (p=0,018 et p=0,004 respectivement), ce qui 

suggérerait que les patients seraient plus rétrusifs au niveau maxillaire et mandibulaire. Les 

différences au niveau des valeurs de N-Pog ⊥ FH et FMA sont aussi statistiquement 

significatives (p=0,03 et p=0,003) et indiquent un visage plus allongé et une tendance plus 

verticale dans la croissance des patients. Finalement, le surplomb horizontal (overjet) chez les 

hommes était plus élevé (p=0,04) que la norme de manière statistiquement significative. 

 

Pour les valeurs combinées chez les femmes et les hommes, la valeur de PNS-U était plus 

élevée indiquant un palais mou plus long chez nos sujets (p=0,000), une différence 

statistiquement significative. De plus, la valeur de l’espace aérien postérieur moyen 

(PASmoy) était également diminuée de manière statistiquement significative (p=0,001). 

 

Le z-score a été calculé pour chacun des patients à partir des normes tirées de la littérature 

pour chacune des données céphalométriques, ce qui a permis de comparer la distribution des 

valeurs céphalométriques de tous les patients, hommes et femmes confondus (figure 25). 

Selon la règle de la distribution normale, 95% des sujets devraient se retrouver à 2 écarts 

types de la norme, soit entre le +/-2.  
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Figure 25 : Répartition des données céphalométriques pour tous les sujets  

 

4.2 Résultats de la première nuit 

Dans le tableau IX sont présentées les valeurs des manipulations de la première nuit d’étude 

sans l’orthèse neutre en bouche. Les manipulations n’ont pas permis de calculer une valeur 

de pression critique (Pcrit) et de résistance nasale (Rn) pour le sujet 7. 

 

Tableau IX : Résultats de la première nuit 
 Pression CPAP Fuite d’air totale à 8cmH2O 

(L/min) 
Mécanique des 

VAS 
 Nasal Facial Nasal Facial Différence 

(nasal-facial) 
Pcrit 
Nasal 

Rn 
Nasal 

1 10 >20 50 29 21 1,06 0,375 
2 11 >20 34 27 7 3,57 0,535 
3 15 >20 30 24 6 4,93 0,257 
4 12 14 40 39 1 -3,85 0,513 
5 12 >20 28 24 4 1,36 0,202 
6 8 13 32 33 -1 3,01 0,279 
7 5 5 20 

(4cmH2O) 
20  

(4cmH2O) 
0   

8 10 18 33 28 5 1,83 0,208 
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Les données de fuites pour le sujet 7 ont été calculées à 4cm d’H2O car ce sujet était titré à 

une pression inférieure à tous les autres sujets. Pour tous les autres sujets, la valeur de la fuite 

à été prise à une pression de 8 cm d’H2O, car c’est la pression la plus élevée avec le masque 

nasal et facial que tous les sujets ont atteints (sauf le sujet 7) et ce, tant pour la première nuit 

que la deuxième. La titration avec CPAP ne permet pas de dépasser une pression de 20cm 

d’H2O. Pour dépasser cette pression, le patient doit être transféré au Bi-PAP, ce qui a été le 

cas pour les sujets 1,2,3 et 5 avec le masque facial. Malheureusement, la valeur de titration 

sur Bi-PAP ne peut être incluse pour les analyses, car elle ne provient pas du même système 

de pression positive et n’a pas toujours été réalisée lors de la nuit au laboratoire du sommeil. 

Les valeurs de CPAP de la première et deuxième nuit sont illustrées dans la figure 26. 

 

La Pcrit et la Rn avec le masque facial n’a pu être déterminée pour tous les sujets suite aux 

manipulations lors de la PSG de la première nuit et pour un sujet avec le masque nasal, ainsi 

que pour le masque nasal et facial de la deuxième nuit. Ces valeurs ne seront donc pas 

incluses dans les analyses. 

 

Figure 26 : Comparaison de la pression efficace entre le masque nasal et facial 

 
La différence de pression efficace pour éliminer les événements respiratoires est, de manière  

statistiquement significative, plus élevée pour le masque facial que le masque nasal 
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(p=0,0007) en suivant la méthode d’analyse « per protocol », c’est a dire en éliminant le 

sujet 7. Lors de l’analyse, « intention to treat », donc en conservant le sujet 7 qui avait tout de 

même été titrée lors de la première nuit, la différence est moins grande, mais quand même 

statistiquement significative (p=0,0022). Les comparaisons entre les valeurs sont faites à 

l’aide de « paired sample t-tests ». 

 

4.3 Résultats de la deuxième nuit 

Les valeurs des manipulations de la deuxième nuit, avec l’orthèse neutre en bouche sont 

présentées dans le tableau X. Le sujet 7 n’a pas de données pour la deuxième nuit, car il n’a 

pas réussi à dormir suffisamment pour permettre de titrer les masques. 

 

Tableau X : Résultats de la deuxième nuit 
 Pression CPAP 

(avec orthèse) 
Fuite d’air totale a 8cmH2O 

(L/min) 
 Nasal Facial Nasal Facial Différence 

(nasal-facial) 
1 11 >20 22 32 -10 
2 12 18 36 25 11 
3 16 >20 31 27 4 
4 8 9 31 30 1 
5 12 19 31 30 1 
6 10 15 39 28 11 
7 ND ND ND ND ND 
8 9 10 28 28 0 

 

Lors de la deuxième nuit, seulement deux patients n’ont pas pu être titrés avec le masque 

facial lorsque l’orthèse neutre était en bouche. 

 

4.4 Effet de l’ajout de l’orthèse 

Les résultats avec l’orthèse en bouche (figure 27) indiquent également une pression efficace 

statistiquement plus élevée de manière significative avec le masque facial qu’avec le masque 

nasal selon l’analyse « per protocol » (p=0,0058) et « intention to treat » (p=0,0086). 
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Figure 27 : Comparaison de la pression efficace entre le masque nasal et facial avec 
l’orthèse en bouche 

 
Lorsque les pressions efficaces sont comparées pour le masque nasal avec et sans l’orthèse 

(figure28), aucune différence statistiquement significative n’a été trouvée (p=1,0000) pour 

l’analyse « per protocol » et « intention to treat ». La majorité des sujets ont subit une légère 

augmentation de la pression efficace lors de l’ajout de l’orthèse, par contre un des sujets 

(sujet 4) a subit une grande diminution. 
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Figure 28 : Effet de l’ajout de l’orthèse neutre sur la pression efficace avec le masque 
nasal 

 
 

Lorsque que nous regardons l’effet de l’ajout de l’orthèse sur la pression efficace avec le 

masque facial (figure 29), nous ne trouvons pas de différence statistiquement significative 

avec les « paired sample t-test » autant « per protocol » (p=0,1723) que « intention to treat » 

(p=0,1705).  
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Figure 29 : Effet de l’ajout de l’orthèse neutre sur la pression efficace avec le masque 
facial 

 
Une analyse ANOVA en mesures répétées de l’effet de l’orthèse sur les deux masques 

suggère qu’il y a une tendance (p=0,0679) que l’orthèse n’a pas le même effet sur les deux 

masques. 

 

Nous avons également fait une comparaison descriptive de type répondeur et non répondeur, 

incluant dans le groupe répondeur tous les sujets qui ont soit eu une réduction de la pression 

efficace du masque facial avec l’orthèse, soit réussi à être titrés lorsque l’orthèse a été ajoutée 

alors que c’était impossible sans l’orthèse (tableauXI). En regardant de cette perspective, 

nous voyons que quatre des sujets ont eu une diminution de la pression effective du CPAP 

avec le masque facial lorsque l’orthèse était ajoutée.  

Tableau XI : Répondeurs vs non-répondeurs à l’orthèse 
Répondeurs Non-Répondeurs 

Pression CPAP (cm H2O) Pression CPAP (cm H2O) 
Sujet Facial Facial+Orthèse Sujet Facial Facial+Orthèse 

2 >20 18 1 >20 >20 

4 14 9 3 >20 >20 

5 >20 19 6 13 15 

8 18 10    
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4.5 Analyses des fuites 

Dans l’hypothèse de départ, il était assumé que la fuite était plus élevée avec le masque facial 

et que ceci pouvait expliquer les pressions efficaces supérieures avec ce type de masque. En 

regardant les résultats que nous avons obtenus (tableau XII), nous voyons que c’est le 

contraire qui semble se produire, sauf pour le sujet 1 lors de la 2e nuit.  Avec une analyse 

ANOVA en mesures répétées, nous obtenons une fuite supérieure avec le masque nasal 

statistiquement significative (p=0,0047). Les données de toutes les fuites sont énumérées 

dans le tableau XIII. 

L’ajout de l’orthèse, peu importe le type de masque, semble donner des résultats très 

variables selon les patients (tableau 14) et nous n’avons pas trouvé d’effet statistiquement  

significatif sur la fuite (p=0,3831) lorsque l’orthèse est ajouté, peu importe le type de 

masque. Par contre, le sujet 1 a subit de très grandes diminutions de la fuite lorsque l’orthèse 

était combinée au masque nasal dans toutes les mesures de même que le sujet 8 qui a subit de 

petites diminutions, mais constantes, pour toutes les mesures avec le masque nasal. 

 

Tableau XII : Comparaison des fuites entre les deux nuits à 8 cm d’H2O (L/min) 
 Première nuit Deuxième nuit 
 Nasal Facial Différence Nasal+Orthèse Facial+Orthèse Différence 

1 50 29 21 22 32 -10 

2 34 27 7 36 25 11 

3 30 24 6 31 27 4 

4 40 39 1 31 30 1 

5 28 24 4 31 30 1 

6 32 33 -1 39 28 11 

8 33 28 5 28 28 0 
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Tableau XIII : Valeurs de toutes les fuites pour les deux nuits (L/min) 
  Première nuit Deuxième nuit 
 Pression Nasal Facial Différence 

(Nasal-Facial) 
Nasal+Orthèse Facial+Orthèse Différence 

(Nasal-Facial) 
4 26 17 9 11 21 -10 
6 33 22 11 15 25 -10 
8 50 29 21 22 32 -10 

10 46 31 15 26 31 -5 
12  37   37  
14  43   43  
16  51   42  
18  55   47  

1 

20  67     
4 12 17 -5 26 20 6 
6 28 25 3 32 23 9 
8 34 27 7 36 25 11 

10 36 33 3 42 34 8 
12  33   41  
14  36   43  
16  41   48  

2 

18  45     
4 20 15 5 20 18 2 
6 23 23 0 27 22 5 
8 30 24 6 31 27 4 

10 26 31 -5 33 30 3 
12 41 35 6 42 34 8 
14 46 45 1 48   
16  49   44  

3 

18  53   44  
4 19   21 19 2 
6 27 23 4 28 26 2 
8 40 39 1 31 30 1 

10 45 39 6    
4 

12 54 45 9    
4 17 22 -5 18 20 -2 
6 23 20 3 29 24 5 
8 28 24 4 31 30 1 

10 33 31 2 37   
12 37 43 -6    
14  45   55  
16  46   54  
18  52   60  

5 

20  48     
4 13 20 -7 18 21 -3 
6 22 28 -6 28 24 4 
8 32 33 -1 39 28 11 

10  39   33  
6 

12  47   35  
7 4 20 20 0    

4 22 22 0 18 18 0 
6 27 24 3 23 22 1 
8 33 28 5 28 28 0 

10 37 34 3    
12  40     
14  45     
16  47     

8 

18  50     
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Tableau XIV : Effet de l’ajout de l’orthèse sur la fuite (L/min) 
 Pression Nasal Nasal+Orthèse Différence Facial Facial+Orthèse Différence 

4 26 11 -15 17 21 +4 
6 33 15 -17 22 25 +3 
8 50 22 -28 29 32 +3 

10 46 26 -20 31 31 0 
12    37 37 0 
14    43 43 0 
16    51 42 -9 
18    55 47 -8 

1 

20    67   
4 12 26 +14 17 20 +3 
6 28 32 +4 25 23 -2 
8 34 36 +2 27 25 -2 

10 36 42 +6 33 34 +1 
12    33 41 +8 
14    36 43 +7 
16    41 48 +7 

2 

18    45   
4 20 20 0 15 18 +3 
6 23 27 +4 23 22 -1 
8 30 31 +1 24 27 +3 

10 26 33 +7 31 30 -1 
12 41 42 +1 35 34 -1 
14 46 48 +2 45   
16    49 44 -5 

3 

18    53 44 -7 
4 19 21 +3  19  
6 27 28 +1 23 26 +3 
8 40 31 -9 39 30 -9 

10 45   39   
4 

12 54   45   
4 17 18 +1 22 20 -2 
6 23 29 +6 20 24 +4 
8 28 31 +3 24 30 +6 

10 33 37 +4 31   
12 37   43   
14    45 55 +10 
16    46 54 +8 
18    52 60 +8 

5 

20    48   
4 13 18 +5 20 21 +1 
6 22 28 +6 28 24 -4 
8 32 39 +7 33 28 -5 

10    39 33 -6 
6 

12    47 35 -12 
7 4 20   20   

4 22 18 -4 22 18 -4 
6 27 23 -4 24 22 -2 
8 33 28 -5 28 28 0 

10 37   34   
12    40   
14    45   
16    47   

8 

18    50   
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4.6 Comparaisons avec la céphalométrie 

Pour faire ces comparaisons, trois méthodes comparatives ont été utilisées; toutes effectuées 

avec des t-test à variables indépendantes. La première a utilisé les valeurs céphalométriques 

de tous les sujets, la deuxième a éliminé les sujets féminins et la troisième a utilisé les z-

scores en conservant tous les sujets. 

 

4.6.1 Sujets difficiles à titrer avec le masque facial 
Premièrement, nous voulions vérifier la possibilité d’établir un lien entre des caractéristiques 

céphalométriques et le fait que certains patients soient difficiles à titrer avec le masque facial. 

Dans le tableau XV se retrouvent toutes les données qui ont donné une différence 

statistiquement significative ou une tendance.  

 

Tableau XV : Céphalométrie et sujets difficiles à titrer avec le masque facial 

Tous les sujets Hommes seulement Z-score 
 

p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) 
N : 25±1,7 Fuite Facial  0,067 O : 33,3±5,5  

N : 9,5±7,8 Différence 
fuite  

Nasal vs Facial 
0,091 

O : 1,3±2,6 
  

N : 20,0±0 N : 20,0±0 
CPAP Facial 0,033 O : 12,5±5,4 0,082 O : 15±2,6  

N : 12,8±2,2 N : 13,3±2,3 CPAP 
Nasal+Orthèse 0,044 

O : 9,0±1,0 
0,041 

O : 9,0±1,0 
 

N : 19,3±1,0 N : 19,0±1,0 CPAP 
Facial+Orthèse 0,043 

O : 11,3±3,2 
0,017 

O : 11,3±3,2 
 

N : 108,6±6,2 I/SN 0,091 O : 94,6±12,4   

N : -1,32±0,72 CoA   0,061 O : 0,08±0,98 
N : Sujets qui n’ont pas être titrés avec le masque facial (sujets 1, 2, 3 et 5) 
O : Sujets qui ont été titrés avec le masque facial (sujets 4, 6, 7 et 8) 
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4.6.2 Sujets difficiles à titrer avec le masque facial et l’orthèse 
Deuxièmement, nous avons comparé les valeurs céphalométriques des patients qui n’ont pas 

été titrés avec l’orthèse ajoutée au masque facial et les patients qui ont été titrés. Les résultats 

sont énumérés dans le tableau XVI 

 

Tableau XVI : Céphalométrie et sujets difficiles à titrer avec le masque facial et 
l’orthèse 

Tous les sujets Hommes seulement Z-score 
 

p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) 
N : 127,0* RDI  0,035 O : 43,2±24,5  

N : 15,0* CPAP Nasal  0,074 O : 10,6±1,7  

N : 16,0* CPAP 
Nasal+orthèse  0,042 O : 10,2±1,8  

N : 20,0±0,0 CPAP 
Facial+orthèse 0,046 O : 14,2±4,5   

N : 112,8±6,7 N : 117,5* N : 0,97±1,2 I/SN 0,075 O : 101,8±5,6 0,063 O : 101,8±5,6 0,097 O : -0,59±0,85 
N : 7,3±3,2 N : -1,04±0,88 PAS inf 0,083 O : 14,3±4,0  0,083 O : 0,90±1,12 
N : 54,5±0,4 ANSPNS 0,048 O : 60,1±2,9   

N : -9,6±3,0 NPogFH 0,092 O : -0,8±5,5   

N : 100,0* NBaPtmGn  0,051 O : 94,2±1,9  

N : 12,0* OJ  0,054 O : 3,5±2,9  

N : Sujets non titrés avec le masque facial et l’orthèse (sujets 1 et 3) 
O : Sujets titrés avec le masque facial et l’orthèse (sujets 2, 4, 5, 6 et 8) 
* : Un seul sujet 
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4.6.3 Sujets avec une différence de 5cm d’H2O ou plus entre la pression du 
masque nasal et facial 
En troisième lieu, nous avons tenté de trouver des liens entre les valeurs céphalométriques 

des sujets qui avaient une variation de 5 cm d’H2O ou plus entre la pression efficace du 

masque nasal et celle du masque facial avec les valeurs céphalométriques des sujets qui 

n’avaient pas de grosse différence (tableau XVII).  

 

Tableau XVII : Céphalométrie et sujets avec une différence de 5cm d’H2O ou plus de la 
pression entre le masque nasal et le masque facial 

Tous les sujets Hommes seulement Z-score 
 

p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) 
N : 40,0* Fuite Nasal  0,031 O : 31,4±2,4  

N : 39,0* Fuite Facial  0,044 O : 27,2±3,7  

N : 9,5±6,4 CPAP Facial 0,023 O : 18,5±2,8   

N : 64,8±2,8 N : -1,57±0,31 ANSMe/FH 0,037 O : 77,5±6,3  0,045 O : 0,17±0,91 
N : 88,9±15,0 N : -3,05±2,9 I/SN 0,070 O : 105,8±7,8  0,062 O : -0,01±1,18 
N : 7,0±0,7 N : 3,71±0,13 OB 0,035 O : 2,9±2,0  0,020 O : 0,11±1,53 
N : 47,5±2,9 Haut moy 0,094 O : 43,4±2,4   

N : 52,5±2,9 Haut inf 0,094 O : 56,6±2,4   

N : 54,8* PNS-U  0,042 O : 47,6±2,2  

N : 1,54±0,41 ANB   0,099 O : 0,06±1,00 
N : Sujets sans grosse différence entre la pression des masques nasal et facial (sujets 4 et 7) 
O : Sujets avec différence de 5 cm d’H2O ou plus entre la pression des masques nasal et facial 
(sujets 1, 2, 3, 5, 6 et 10) 
* : Un seul sujet 
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4.6.4 Sujets qui ont eu une diminution de la pression efficace avec l’ajout de 
l’orthèse au masque facial 
Quatrièmement, nous avons comparé les valeurs céphalométriques des sujets qui ont eu une 

diminution de la pression efficace avec l’ajout de l’orthèse avec les sujets qui n’en ont pas 

eue, soit les répondeurs vs les non-répondeurs. Les résultats sont dans le tableau XVIII. 

 

Tableau XVIII : Céphalométrie et répondeurs vs non-répondeurs 

Tous les sujets Hommes seulement Z-score 
 

p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) p (moyenne±SD) 
N : 8,0±2,6 N : 9,5±0,0 N : -0,83±0,72 PAS inf 0,027 O : 15,4±3,5 0,042 O : 15,4±3,5 0,027 O : 1,23±0,97 
N : 111,0±5,6 N : 112,5±7,1 N : 0,74±0,91 I/SN 0,051 O : 100,4±5,3 0,074 O : 100,4±5,3 0,063 O : -0,81±0,81 
N : -8,3±3,1 N : -8,8±4,2 NPogFH 0,056 O : 0,5±5,5 0,082 O : 0,5±5,5  

N : 55,2±1,2 ANSPNS 0,012 O : 61,0±2,3   

N : 56,6±6,3 NANSFH 0,096 
O : 63,3±1,9 

  

N : Sujets qui n’ont pas eu de diminution de la pression effective quand l’orthèse est ajoutée au 
masque facial (sujets 1,3 et 6) 
Y : Sujets qui ont eu une diminution de la pression effective quand l’orthèse est ajoutée au 
masque facial (sujets 2, 4, 5 et 8) 
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4.7 Associations entre différentes catégories 

En dernier lieu, des tests chi-carré pour comparer les variables catégoriques entre elles ont été 

effectués pour tenter de trouver un lien ou l’absence de lien entre ces variables (tableau XIX). 

 

Tableau XIX : Tests exact de Fisher entre les variables catégoriques 
 1 2 3 4 5 6 

1       
2 p=0,429      
3 p=0,464 p=1,000     
4 p=1,000 p=0,486 p=0,429    
5 p=0,286 p=0,143 p=1,000 p=0,429   
6 p=0,429 p=0,486 p=1,000 p=1,000 p=0,143  

1 : Sexe 
2 : Histoire de difficulté de titration avec le masque facial 
3 : Différence de 5 cm d’H2O ou plus entre le masque nasal et le masque facial 
4 : Problème de titration avec le masque facial dans l’étude 
5 : Réussi à titré lorsque l’orthèse est ajoutée au masque facial 
6 : Diminution de la pression avec l’orthèse ajoutée 

 

Les valeurs qui nous intéressent dans ce cas-ci sont : 

• Les sujets qui ont eu une diminution de la pression lorsque l’orthèse est ajoutée auraient 

un lien possible avec les sujets qui ont pu être titrés avec le masque facial combiné avec 

l’orthèse. La valeur n’est pas statistiquement significative (p=0,143), mais avec plus de 

sujets nous pourrions nous attendre à un lien significatif. 

• Les sujets qui rapportent une histoire de difficulté de titration avec le masque facial n’ont 

aucun lien (p=1,000) avec les sujets qui ont eu une grosse différence entre les pressions 

efficaces du masque nasal et du masque facial lors de l’étude. 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Discussion 
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5. Discussion 

5.1 Description des sujets 

 

Sur les huit sujets de l’étude, deux étaient de sexe féminin et six de sexe masculin. Même 

avec un petit échantillon, nous retrouvons une bonne répartition entre les sexes représentant 

la prévalence de la population générale rapportée dans la littérature, soit une prévalence de 2 

à 3 fois plus élevée chez les hommes que chez les femmes.314 

 

Lors de l’analyse céphalométrique des sujets, nous avons également retrouvé des facteurs 

anatomiques associés à l’AOS rapportés dans la littérature. Chez les sujets des deux sexes 

nous avons trouvé que les visages avaient une hauteur antérieure inférieure augmentée 

suggérant des visages plus verticaux de type « long face », ce qui a également été trouvé par 

Lowe178 et Kubota160 pour n’en nommer que quelques uns. Les sujets masculins avaient 

également des valeurs indiquant des rétrusions maxillaires et/ou mandibulaires. Nous devons 

toutefois être prudents, car SNB et surtout SNA n’étaient pas des valeurs ayant une grande 

fiabilité lors des mesures sur les radiographies céphalométriques, mais nos résultats sont en 

accord avec de nombreuses études.25,136,178 Pour ce qui est des tissus mous, nous avons trouvé 

que nos sujets avaient une augmentation de la longueur du palais mou, aussi rapportée à 

plusieurs reprises dans la littérature.136,274,292 Par contre, Johnston139 a également apporté un 

point important sur le fait que le palais mou avait tendance à allonger avec l’âge chez tous les 

individus et qu’il manquait de groupes contrôle d’âges appropriés pour permettre des 

comparaisons adéquates. Cet allongement normal du palais, avec le vieillissement, peut 

également être un facteur aggravant chez les sujets déjà à risque de souffrir d’AOS. Nous 

avons également trouvé une réduction de l’espace aérien postérieur dans la région du palais 

mou, qui peut suggérer un épaississement du palais mou, deux facteurs anatomiques associés 

à l’AOS aussi rapportés dans la littérature.26,135,136,317 

 

5.2 Résultats de la première nuit 

Aucune étude dans la littérature n’a rapporté de différence de pression efficace thérapeutique 

entre le masque nasal et le masque facial. En fait, aucune étude n’a eu comme but de trouver 
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s’il y avait une différence de pression entre les deux masques. L’étude de Willson,306 dont le 

but était de comparer la fuite entre le masque nasal et le masque facial, n’a pas trouvé qu’une 

modification de la pression était nécessaire entre les deux masques. La seule autre étude, à 

notre connaissance, qui ait comparé les deux masques est celle de Mortimore208 qui voulait 

évaluer le confort des masques. Ils ont toutefois assumé que la titration était la même avec les 

deux masques et ont seulement effectué la titration avec le masque nasal. Nous avons trouvé 

des résultats qui ne sont pas en accord avec ces deux études, c’est-à-dire une pression plus 

élevée pour le masque facial que pour le masque nasal. En fait, chez sept de nos huit sujets, la 

pression était plus élevée avec le masque facial, dont cinq de ces sujets qui avaient une 

différence de pression de 5 cm d’H2O ou plus entre les deux masques. La différence pourrait 

même être encore plus élevée que ce qui a été rapporté dans les résultats de cette étude si la 

valeur de titration du Bi-PAP était incluse, mais comme les données de Bi-PAP ne 

provenaient pas du même système de pression calibré pour les fins de l’étude, elles ne sont 

donc pas incluses. 

 

5.3 Effet de l’orthèse mandibulaire neutre 

Lorsque l’orthèse mandibulaire neutre a été ajoutée au masque nasal, aucune différence 

statistiquement significative n’a été trouvée pour ce qui est de la pression effective 

thérapeutique. Une autre étude, celle d’Inazawa,128 a également évalué l’effet d’un appareil 

d’avancement mandibulaire à différents degrés d’avancement, dont la position sans aucun 

avancement. Le but de cette étude était de comparer les valeurs de Pcrit, mais les valeurs de 

pression de CPAP sont également rapportées. Ils ont trouvé un effet bénéfique, soit une 

réduction de la Pcrit et de la pression de CPAP, de l’appareil en position neutre 

comparativement à la situation sans aucun appareil en bouche. On doit tout de même être 

prudent lors de l’interprétation et de la comparaison de ces résultats, puisque les sujets de 

cette étude ne souffraient pas d’AOS et les manipulations ont été effectuées sous sédation au 

midazolam pour simuler un état de sommeil. 

 

Pour ce qui est de l’effet de l’orthèse neutre sur le masque facial, aucune autre étude n’a pu 

être trouvée pour comparer nos résultats. Par les analyses statistiques, nous n’avons pas 

d’effet statistiquement significatif de l’orthèse avec le masque facial. Par contre, si on 

regarde de plus près les données, on peut remarquer que sur les quatre sujets qui n’avaient 
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pas été titrés avec le masque facial seul, deux ont pu être titrés lorsque l’orthèse a été ajoutée. 

La diminution de la valeur chez ces deux sujets (de 20 cm d’H2O à 19 cm d’H2O et de 

20 cm d’H2O à 18 cm d’H2O) ne semble pas substantielle, mais nous ne devons pas oublier 

que la valeur plateau de 20 cm d’H2O avec le CPAP nous empêche d’évaluer la véritable 

différence de pression. Il est probable qu’avec l’inclusion des valeurs de Bi-PAP, il serait 

possible d’avoir un effet statistiquement significatif de diminution de la pression du masque 

facial avec l’orthèse. 

 

5.4 Les fuites 

Il est également important d’évaluer la quantité de fuite avec les deux masques pour éliminer 

cet effet comme cause de la différence de pression entre les deux masques. Une perte 

substantielle de pression avec le masque facial aurait pu expliquer les difficultés de titration 

de ce masque, mais les résultats nous indiquent que c’est la situation opposée qui se produit, 

soit une plus grande fuite avec le masque nasal. L’étude de Willson306 est arrivée à la même 

conclusion, que la fuite était plus élevée par le masque nasal, mais il était surtout question de 

fuite par la bouche chez leurs sujets. Par contre, leurs sujets ont rapporté subjectivement 

ressentir une plus grande quantité de fuite avec le masque facial. Les auteurs avaient attribués 

ce résultat à l’inconfort du masque chez les sujets qui étaient plus habitués au masque nasal et 

qui ont moins bien dormi avec le masque facial, donc ont eu plus de temps pour ressentir la 

fuite avec ce masque. De plus, l’étude de Storre283 est arrivée à la conclusion que toute 

tentative de compensation de fuite par l’augmentation de la pression ne faisait qu’alimenter la 

fuite elle-même. Étant donné que nous avons déterminé que la fuite était plus grande avec le 

masque nasal, nous pouvons affirmer que la fuite n’est probablement pas la raison qui 

explique la pression plus élevée avec le masque facial. 

 

Le fait d’ajouter l’orthèse en bouche n’a pas eu d’effet statistiquement significatif sur la fuite, 

mais il est intéressant de noter qu’un sujet (le sujet #1) a expérimenté de grosses réductions 

de la fuite avec le masque nasal lorsque l’orthèse a été ajoutée. Ce sujet avait beaucoup de 

difficulté avec le masque nasal, car sa bouche restait grande ouverte lors de son sommeil, 

permettant ainsi à l’air de s’échapper. Ce sujet devait avoir recourt à une mentonnière pour 

maintenir la bouche fermée pendant son sommeil. Nous pouvons donc supposer que l’ajout 
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de l’orthèse a permis au sujet #1 de maintenir la bouche dans une position plus fermée et 

ainsi diminuer la fuite à ce niveau. 

 

5.5 Liens avec la céphalométrie 

Ici encore nous nous retrouvons en terrain inconnu; en effet, aucune étude n’a abordé le lien 

entre la céphalométrie et la variabilité individuelle des réponses aux différents masques, 

surtout qu’aucune étude n’a même rapporté de réponses variables aux différents masques. 

Dans la série de comparaisons faites, plusieurs valeurs ont été statistiquement significatives; 

cependant, toutes n’ont pas la même importance clinique.  

 

Aucune variable statistiquement significative n’est ressortie lors de la comparaison entre les 

sujets qui ont été difficiles à titrer avec le masque facial et les autres sujets (tableau XV). Il 

aurait été intéressant de pouvoir trouver un ou des facteurs anatomiques possiblement 

associés à une titration difficile du masque facial. Ceci aurait pu permettre d’aider dans la 

sélection d’un masque approprié ou de conseiller un patient qui envisage une chirurgie des 

tissus mous, comme l’UPPP, de la possibilité d’utilisation ou non du masque facial dans 

l’éventuel retour de la condition. 

 

Par contre, lors de la comparaison des sujets difficiles à titrer avec l’ajout de l’orthèse au 

masque facial (tableau XVI), il est ressorti que ces sujets avaient un maxillaire 

significativement plus court statistiquement et cliniquement (54,5±0,4mm comparativement à 

60,1±2,9mm). Par contre, il n’y a que deux sujets dans le groupe avec la mesure inférieure du 

maxillaire, dont une femme, mais les deux sujets avaient une valeur également diminuée et la 

moyenne n’était donc pas influencée par le sujet féminin. Il y a également une tendance qui 

est ressortie dans cette analyse suggérant que la titration avec le masque facial et l’orthèse 

serait plus difficile chez les sujets avec une rétrusion mandibulaire plus sévère (valeur de N-

Pog/FH de -9,3±3,0mm comparativement à -0,8±5,5mm). De plus, l’espace aérien postérieur 

inférieur, au niveau de la base de la langue, aurait tendance à être plus petit chez les sujets 

difficiles à titrer avec le masque facial et l’orthèse (7,3±3,2mm comparativement à 

14,3±4,0mm). L’inclinaison de l’incisive supérieure ainsi que le surplomb horizontal 

représentent des valeurs uniquement dentaires. Elles peuvent soit refléter, soit camoufler une 

anomalie squelettique; donc, prises indépendamment, elles ne permettent pas de tirer de 
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conclusion. La valeur du surplomb horizontal, ici, supporte la rétrusion mandibulaire trouvée 

avec N-Pog/FH, mais nous n’avons qu’un seul sujet dans un des groupes pour le surplomb 

horizontal, donc il ne serait pas prudent de se prononcer. 

 

Ensuite, les sujets qui ont une grande différence de pression entre les deux masques (tableau 

XVII) avaient un étage antérieur inférieur augmenté (ANS-Me/FH) comparativement aux 

autres sujets (77,5±6,3mm comparativement à 64,8±2,8mm) et moins de surplomb vertical. 

Le surplomb vertical représente, lui aussi, une valeur uniquement dentaire, mais dans ce cas, 

il appuie le résultat trouvé avec ANS-Me/FH.  

 

Finalement, chez les sujets qui ont expérimenté une diminution de la pression lorsque 

l’orthèse a été ajoutée, peu importe le type de masque (tableau XVIII), nous avons trouvé 

qu’ils avaient un maxillaire plus long (61,0±2,3mm comparé à 55,2±1,2mm) et un espace 

aérien postérieur au niveau de la base de la langue plus grand au départ (15,4±3,5 comparé à 

8,0±2,6mm). Une tendance a également été trouvée suggérant que les sujets plus sévèrement 

rétrusifs au niveau mandibulaire ne répondaient pas positivement à l’ajout de l’orthèse 

(valeur de N-Pog/FH de -8,3±3,1mm comparativement à 0,5±5,5mm).  

 

L’interprétation de ces résultats doit tout de même se faire avec prudence, car le nombre 

limité de sujets a parfois mené à des comparaisons entre de très petits groupes et une 

différence statistiquement significative pourrait être due à une véritable différence ou bien 

tout simplement au hasard. Nous devons également considérer le fait que les valeurs 

céphalométriques féminines ne sont pas les mêmes que celles pour les hommes, donc la 

comparaison pourrait être erronée si les deux sujets féminins se retrouvaient dans la même 

catégorie, ce qui ne s’est heureusement pas produit. Les comparaisons ont également été 

faites pour les hommes seulement, mais le nombre encore plus réduit de sujets rend 

l’interprétation encore plus risquée. Finalement, la comparaison des z-scores permet de 

comparer les femmes et les hommes ensemble, mais nous devons être conscients que les z-

scores ont été calculés à partir de normes tirées de la littérature et ils sont donc très 

dépendants des normes choisies. Tout de même, la tentative de trouver des facteurs 

anatomiques pouvant expliquer la variabilité dans les réponses aux différents masques reste 

une avenue intéressante. 
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5.6 Associations entre les catégories 

Cette analyse a permis d’évaluer si certaines variables, autre qu’anatomiques, pouvaient être 

associées à la variabilité individuelle des réponses aux deux masques. Le sexe ne semble pas 

avoir un lien avec les différentes réponses. Il serait possible de trouver un lien entre les sujets 

qui ont eu une diminution de la pression avec l’orthèse mandibulaire neutre et les sujets qui 

ont pu être titrés avec l’orthèse ajoutée au masque facial, ce qui serait logique, mais le 

nombre insuffisant de sujets ne permet pas de tirer cette conclusion. 

 

Le résultat intéressant, par contre, se situe où aucun lien n’a été trouvé soit : qu’une histoire 

antérieure positive de trouble de titration avec le masque facial n’était pas associée à une 

grosse différence de pression entre les deux masques trouvée lors de l’étude. Dans nos sujets, 

quatre avaient une histoire positive de trouble de titration avec le masque facial et quatre n’en 

avaient pas et dans les deux cas, trois des sujets ont expérimenté de grosses différences de 

pression alors qu’un seul n’en a pas eue. Nous devons nous poser la question si la sélection a 

pu être biaisée et a pu favoriser l’approche de sujets qui avaient des troubles de titration avec 

le masque facial ou bien que le phénomène est plus fréquent qu’on ne le croit. Dans cette 

étude, 50% des sujets (4 sur 8) avaient une histoire de titration difficile et 75% (6 sur 8) ont 

finalement expérimenté de grosses différences de pressions entre les deux masques. Il est 

aussi possible que certains des sujets n’avaient pas d’histoire de trouble de titration avec le 

masque facial parce qu’ils ne l’avaient tout simplement jamais essayé. 

 

5.7 Limitations de l’étude 

Le nombre limité de sujets de ce projet est certainement une des plus grandes limitations dans 

l’interprétation des résultats, surtout au niveau de la céphalométrie. Par contre, le nombre a 

tout de même été suffisant pour permettre de trouver une différence statistiquement 

significative entre les pressions des deux masques. 

Le biais possible de sélection envers les sujets qui avaient une histoire positive de problèmes 

de titration avec le masque facial ne peut être ignoré. Il n’existe aucune statistique décrivant 

la prévalence de cette situation, puisque qu’elle n’a pas été étudiée jusqu’à présent, donc nous 

ne pouvons comparer si notre échantillon représente la véritable situation dans la population 

générale apnéique. 
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La radiographie céphalométrique est un outil bidimensionnel qui représente des structures 

tridimensionnelles et l’utilisation de plus en plus courante de systèmes d’imagerie 

tridimensionnelle aurait pu augmenter la précision des mesures céphalométriques. Par contre, 

le protocole approuvait les radiographies traditionnelles standard d’un examen orthodontique 

et la tentative de modifier le protocole aurait entraîné un délai qui n’aurait pas permis de 

terminer le projet dans l’échéancier fixé. 

Il était également impossible pour l’inhalothérapeute d’être aveugle au résultat de titration du 

premier masque puisque que la titration des deux masques se déroulait lors d’une même nuit. 

Finalement, l’équipement envahissant lors des nuits au laboratoire du sommeil (sonde 

œsophagienne, orthèse mandibulaire, les deux masques alternés lors de la même nuit en plus 

des enregistrements de base de la PSG) a rendu difficiles toutes les manipulations. Plusieurs 

sujets ont expérimenté des difficultés à s’endormir et ces délais n’ont pas permis de faire les 

manipulations à plusieurs reprises chez certains. 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Conclusion 
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6. Conclusion 
 

Les résultats obtenus lors de ce projet de recherche ne permettent pas de confirmer le rôle 

possible de la force appliquée au niveau mandibulaire par le masque facial dans la pression 

effective thérapeutique supérieure souvent nécessaire avec ce masque. Par contre, il est 

impossible d’éliminer cette hypothèse. Un plus grand nombre de sujets, ainsi que l’inclusion 

des valeurs de Bi-PAP pourraient apporter des résultats statistiquement significatifs.  

 

Il est toutefois possible de dire qu’il existe bel et bien une différence de pression effective 

thérapeutique entre le masque nasal et le masque facial chez plusieurs sujets, et qu’une 

histoire antérieure de problèmes de titration avec le masque facial ne semble pas associée à 

cette situation. 

 

De plus, la fuite même du masque facial peut probablement être éliminée comme explication 

de la pression plus élevée avec ce masque, puisque c’est le masque nasal qui a démontré une 

plus grande fuite. 

 

Il y a d’autres points de vue intéressants qui pourraient expliquer la pression supérieure avec 

le masque facial. Premièrement, l’air propulsé au niveau de la bouche par le masque facial 

pourrait être absorbé par les tissus mous et même propulser la langue vers l’arrière, 

contrairement à l’air propulsé au niveau de la cavité nasale par le masque nasal. Les 

variations individuelles pourraient êtres liées au différents tonus musculaires et à la rigidité 

des tissus mous buccaux de chacun. Finalement, l’hypothèse du réflexe de plongée, c’est-à-

dire l’arrêt de la respiration au contact de l’eau avec la peau du visage, pourrait jouer un rôle 

par une stimulation des mêmes récepteurs par la pression de l’air du masque facial. 

 

La comparaison des différentes réponses lors de la titration des masques avec et sans 

l’orthèse neutre avec des données céphalométriques est une première dans la littérature. Le 

petit échantillon de ce projet pilote ne nous permet pas de faire d’affirmations précises, mais 

les résultats ouvrent la porte à une toute autre avenue possible d’évaluation des sujets dans le 

but de faire un bon choix de traitement. 
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Annexe II : Formulaire d’information et de consentement 



 

 

     
 
 
 
FORMULAIRE D’INFORMATION ET DE CONSENTEMENT 

 
 

Titre de l’étude : 
Différences cliniques et physiologiques entre masques nasal et 

facial dans le traitement de l’apnée du sommeil 
 
 
Chercheurs: M. Kaminska MD, V. Jobin MD, F. Bellemare PhD, , F. 
Morisson DMD, P. Mayer MD 
 
 
 

On vous demande de participer à un projet de recherche sur l’effet de 
différents modes de traitement de l’apnée du sommeil. Vous avez été 
sélectionné(e) parce que vous souffrez de cette condition et que vous avez 
déjà essayé plusieurs types de traitements (différents types de masques par 
exemple) pour l’apnée du sommeil. 

Avant d’accepter de participer à ce projet, veuillez prendre le temps de 
lire et de comprendre les renseignements qui suivent.  Le présent document 
peut contenir des termes que vous ne comprenez pas.  Nous vous invitons à 
poser toutes les questions que vous jugez utiles au chercheur et à ses adjoints 
et à leur demander de vous expliquer les éléments qui ne sont pas clairs.  



 

 

INFORMATION 
 

Introduction : 
Comme vous le savez, la PPC (pression positive continue ou CPAP) est le 

traitement de choix pour l’apnée du sommeil. Celle-ci peut être appliquée par masque 
nasal ou facial. Il a été remarqué que, chez certains patients, un niveau de pression 
supérieur est nécessaire pour corriger l’apnée avec un masque facial, comparativement au 
masque nasal. Ce phénomène n’a cependant pas été décrit dans la littérature médicale. 

Par ailleurs, les prothèses d’avancement mandibulaire (PAM) sont un autre mode 
de traitement pour l’apnée du sommeil, mais souvent moins efficace que la PPC. L’effet 
d’une PAM utilisée en conjonction avec la PPC, avec différents types de masques, n’a 
pas été étudié. 

Les objectifs du projet : 
• De démontrer que pour corriger de façon efficace l’apnée du sommeil, une pression 

plus élevée est nécessaire avec un masque facial qu’avec un masque nasal chez 
certains patients. 

• D’établir le mécanisme responsable de cette différence à partir de mesures 
physiologiques au niveau des voies aériennes supérieures (à la gorge). 

• D’évaluer l’effet d’une PAM sur ces mesures. 
 

L’envergure : 
Environ huit sujets, qui auront été, comme vous, identifiés à partir de la clinique 

du sommeil de l’Hôtel-Dieu de Montréal participeront à cette étude.  
 

Déroulement de l`étude 
  
 Première partie 

 Vous serez invité à venir au laboratoire du sommeil pour une étude 
polysomnographique nocturne thérapeutique, c’est-à-dire pour faire l’essai de la pression 
positive continue. Cette étude sera similaire mais plus détaillée que l`étude ou les études 
que vous avez déjà subie(s) lorsque vous avez été diagnostiqué(e) avec l’apnée du 
sommeil. Elle se déroulera comme suit: 

 
Des électrodes seront apposées à différents endroits pour permettre 

l’enregistrement des signaux : sur la tête (ondes du cerveau pour voir si vous dormez et 
en quel stade du sommeil), autour des yeux et sur le menton (nécessaire pour aider à 
déterminer le stade du sommeil), sur le torse (pour l’électrocardiogramme). Des bandes 
seront ajustées autour du torse et du ventre pour mesurer les efforts respiratoires. Un 
capteur sur un doigt mesurera le niveau d’oxygène dans le sang. Des capteurs attachés au 
masque (nasal ou facial) mesureront le débit respiratoire (l’air que vous inspirez et 
expirez) et la pression au masque. Lors de la partie avec le masque nasal, un capteur sera 
placé sous le nez pour s’assurer que vous ne respirez pas par la bouche. De plus, vous 
aurez une sonde œsophagienne en place pour la durée de l’étude (voir plus bas), qui 
permet de mesurer précisément l’effort respiratoire.  

Pendant que vous dormez le(la) technicien(ne) ajustera la pression pour corriger 
votre apnée. Par la suite, toujours pendant que vous dormez, la pression sera abaissée 



 

 

rapidement et brièvement plusieurs fois pour faire des enregistrements à différents 
niveaux de pression. Il est possible que cela entraine une brève ré-obstruction de vos 
voies aériennes et que cela vous réveille. Cette procédure sera réalisée pendant la 
première moitié de l’étude avec l’un des deux masques. Vous serez alors réveillé et 
l`étude sera répétée pendant la deuxième moitié de la nuit avec l’autre type de masque. 
L’ordre dans lequel les masques seront utilisés sera déterminé au hasard. Nous serons par 
la suite en mesure d’analyser ces signaux. 
 
 Sonde œsophagienne 

Pour mesurer exactement les efforts respiratoires que vous faites pendant le 
sommeil lorsque vos voies aériennes s’obstruent (apnée), il est nécessaire d’installer une 
sonde œsophagienne. Il s’agit d’un tube flexible, long et mince avec un ballonnet au bout, 
qui est fréquemment utilisé dans les laboratoires de sommeil et de physiologie 
respiratoire. L’installation se fait comme suit. Une gelée anesthésiante contenant de la 
lidocaine est introduite dans une narine et est avalée. Ensuite, la sonde est insérée par la 
narine vers la gorge et « avalée » avec de l’eau de façon à ce qu’une extrémité se trouve 
dans l’œsophage (qui mène à l’estomac). L’autre extrémité est attachée à l’appareil qui 
mesure la pression. La sonde est fixée au nez avec du ruban adhésif pour éviter qu’elle ne 
se déplace. 

 
Deuxième partie 
Si une différence de la pression efficace est effectivement observée chez vous 

avec les deux masques, vous serez convié à participer à la deuxième partie de l’étude. 
Vous serez invité à un rendez-vous de consultation d'une durée d'une heure à la clinique 
d’orthodontie du Dr Florence Morisson. Lors de cette visite, le Dr Morisson procèdera à 
un examen complet de votre dentition et utilisera des radiographies (panoramiques et 
céphalométriques) afin de bien connaitre l'état des structures osseuses. Par la suite, 
l'orthodontiste procèdera à la prise d'empreintes dentaires en vue de la fabrication d’une 
PAM de type Narval (®). La mise en bouche de la PAM nécessitera un deuxième rendez-
vous d'une demi-heure, qui se fera 4 semaines plus tard. Lors de ce rendez-vous, 
l'orthodontiste effectuera les ajustements nécessaires afin de rendre la PAM la plus 
confortable pour vous. Cet appareil ne sera porté que pour dormir lors de la deuxième 
étude polysomnographique nocturne. Celle-ci se déroulera exactement comme la 
première sauf qu’elle sera faite avec la PAM en place, soit une partie avec masque nasal 
et une partie avec masque facial. 

 
Bénéfices 
 

Il se peut que vous ne retiriez aucun bénéfice personnel de votre participation à 
cette étude.  Toutefois, les résultats obtenus contribueront à l’avancement des 
connaissances dans le domaine de l’apnée du sommeil et particulièrement son traitement.  

Si vous participez à la deuxième partie de l’étude, la PAM qui sera produite pour 
vous pour l’étude restera la vôtre. Il est possible qu’elle vous soit utile pour le traitement 
de l’apnée du sommeil. 



 

 

Risques et inconvénients 
 
Les principaux inconvénients sont en relation avec la nécessité de se déplacer 

pour les deux nuits au laboratoire ainsi que les deux rendez-vous à la clinique 
d’orthodontie pour l’ajustement de la PAM. De plus, certains inconforts sont liés à la 
polysomnographie nocturne, soit l’installation des électrodes avec de la colle, la nuit 
passée avec les appareils de mesure, le changement de masque pendant la nuit et 
l’installation de la sonde œsophagienne. Cette procédure est sécuritaire mais des risques 
potentiels existent. Ceux-ci sont liés à la gelée anesthésiante (qui contient de la 
lidocaine), qui peut très rarement causer une réaction allergique chez certaines personnes 
(<1%). Il y a également un très faible risque (<1% chaque) de saigner du nez, de percer 
l’œsophage et d’insertion dans les bronches (poumons). L’installation peut être 
inconfortable et peut provoquer la nausée et possiblement le vomissement. Cependant ni 
l’installation ni le port de la sonde ne sont douloureux. L’utilisation d’une PAM peut 
s’avérer inconfortable pour certains et quelquefois causer des douleurs transitoires à la 
mâchoire.  

 
Financement du projet 
 
 La majorité du projet est financé par la Fondation du CHUM. Les PAM ainsi que 
tous frais en relation avec celles-ci seront couverts par le fabricant de ces prothèses. 
Aucun bénéfice direct financier ou autre n’en découlera pour les chercheurs.  
 
Compensation 
 
 Vous serez compensé pour vos frais liées au déplacement à raison de 12$ par 
visite (frais de stationnement). 
 
Confidentialité 
 
 Durant votre participation à ce projet, le chercheur responsable ainsi que son 
personnel recueilleront et consigneront dans un dossier de recherche les renseignements 
vous concernant.  Seuls les renseignements nécessaires pour répondre aux objectifs 
scientifiques de ce projet seront recueillis.  
 
 Ces renseignements peuvent comprendre les informations contenues dans vos 
dossiers médicaux concernant votre état de santé passé et présent, vos habitudes de vie 
ainsi que les résultats de tous les tests, examens et procédures que vous aurez à subir 
durant ce projet.  Votre dossier peut aussi comprendre d'autres renseignements tels que 
votre nom, votre sexe, votre date de naissance et votre origine ethnique.  
 
 Tous les renseignements recueillis demeureront strictement confidentiels dans les 
limites prévues par la loi. Afin de préserver votre identité et la confidentialité des 
renseignements, vous ne serez identifié que par un numéro de code.  La clé du code 
reliant votre nom à votre dossier de recherche sera conservée par le chercheur 
responsable. 



 

 

 
Le chercheur responsable du projet utilisera les données à des fins de recherche dans le 
but de répondre aux objectifs scientifiques du projet décrits dans le formulaire 
d'information et de consentement.  Ces données seront conservées pendant 10 ans par le 
chercheur responsable.  
 
 Les données pourront être publiées dans des revues spécialisées ou faire l'objet de 
discussions scientifiques, mais il ne sera pas possible de vous identifier.  
 
 À des fins de surveillance et de contrôle, votre dossier de recherche ainsi que vos 
dossiers médicaux, s'il y a lieu, pourront être consultés par une personne mandatée par le 
Comité d'éthique de la recherche de l’Hôtel-Dieu du CHUM. Cette personne adhère à une 
politique de confidentialité.  
 
 À des fins de protection, notamment afin de pouvoir communiquer avec vous 
rapidement, vos noms et prénoms, vos coordonnées et la date de début et de fin de votre 
participation au projet seront conservés pendant un an après la fin du projet dans un 
répertoire à part maintenu par le chercheur responsable ou par l'établissement.  
 
 Vous avez le droit de consulter votre dossier de recherche pour vérifier les 
renseignements recueillis, et les faire rectifier au besoin, et ce, aussi longtemps que le 
chercheur responsable du projet ou l'établissement détiennent ces informations. 
 Cependant, afin de préserver l'intégrité scientifique du projet, vous pourriez n'avoir accès 
à certaines de ces informations qu'une fois votre participation terminée. 
 
Indemnisation en cas de préjudice 
 
 Si vous deviez subir quelque préjudice que ce soit dû à votre participation au 
projet de recherche, vous recevrez tous les soins et services requis par votre état de santé, 
sans frais de votre part. 
 
 En acceptant de participer à ce projet, vous ne renoncer à aucun de vos droits ni 
ne libérez les chercheurs ni l’établissement de leur responsabilité civile et 
professionnelle. 
 
Liberté de consentement et liberté de se retirer 
 

Votre participation  est tout à fait volontaire et vous êtes totalement libre de 
participer ou non au présent projet de recherche. De plus, vous êtes libre, en tout temps, 
de vous retirer du projet sans pénalité, sans que cela ne nuise à vos relations avec votre 
médecin et sans que la qualité des soins que vous recevez n’en soit affectée. 

 



 

 

Personnes ressources 
 
 Si vous avez des questions concernant le projet de recherche ou si vous éprouvez 
un problème que vous croyez relié à votre participation au projet de recherche, vous 
pouvez communiquer avec le chercheur responsable du projet de recherche aux numéros 
suivants: 
 
 
 Dr Marta Kaminska  Tel : 514-890-8000 poste 14730 

Téléavertisseur : 514-724-3481 
 
 Pour toute question  concernant vos droits en tant que sujet participant à ce projet 
de recherche ou si vous avez des plaintes ou des commentaires à formuler vous pouvez 
communiquer avec le commissaire local aux plaintes et à la qualité des services de 
l’Hôpital Hôtel-Dieu au numéro suivant : 
 
 Mme Rita Crisante Tel : 514-890-8000 poste 12761 



 

 

Différences cliniques et physiologiques entre masques nasal et 
facial dans le traitement de l’apnée du sommeil 

 
CONSENTEMENT 

 
Je déclare avoir lu le présent formulaire de consentement, particulièrement quant à 
la nature de ma participation au projet de recherche et l’étendue des risques qui en 
découlent.  Je reconnais qu’on m’a expliqué le projet, qu’on a répondu à toutes mes 
questions et qu’on m’a laissé le temps voulu pour prendre une décision.  
 
Je consens librement et volontairement à participer à ce projet.  On me remettra une 
copie signée du présent formulaire. 
 
En signant le présent formulaire, je ne renonce à aucun de mes droits légaux ni ne 
libère le chercheur, l’hôpital ou le commanditaire de leur responsabilité civile et 
professionnelle. 
 
 

Nom du sujet :  
 
 

 

Signature :____________________ Date : ______________________ 
  

 
Nom du témoin :  
 
 

 

Signature :____________________ Date : ______________________ 
  

 
 Je certifie qu’on a expliqué au sujet la nature du projet de recherche ainsi que le contenu 
du présent formulaire, qu’on a répondu à toutes ses questions et qu’on a indiqué qu’il reste 
à tout moment libre de mettre un terme à sa participation.  Une copie signée du présent 
formulaire de consentement lui est remise. 
 

Nom du chercheur:  
 
 

 

Signature : ____________________ Date : _____________________ 
 
 

Nom de la personne désignée par lui : 
 
 

 

Signature : ____________________ Date : _____________________ 
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Conditions pour la remise de la prothèse 
d’avancement mandibulaire 

 

 

 La prothèse d’avancement mandibulaire utilisée dans le cadre du projet de 

recherche vous appartient. 

 

 Par contre, elle ne doit pas être utilisée sans la supervision d’un professionnel 

dentaire qui accepte de faire le suivi. 

 

 Présentement, elle est calibrée pour effectuer le projet de recherche et non 

pour traiter efficacement votre apnée du sommeil. 

 

 Si vous désirez poursuivre le traitement de votre apnée du sommeil à l’aide de 

la prothèse d’avancement mandibulaire, nous pouvons vous suggérer des 

noms de professionnels qui pourront effectuer les ajustements nécessaires et 

faire un suivi adéquat. 

 

 La prothèse vous est remise sans frais, mais les rendez-vous de suivi exigeront 

des frais qui seront déterminés par le professionnel qui effectuera votre suivi 

et devraient se situer autours de 150$ par visite. 

 

J’ai lu et compris les conditions énumérées ci-dessus, 

 

________________________________           _______________________________ 

Signature du patient    Signature du témoin 

 

________________ 

Date 




