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L’effet du port nocturne des prothèses complètes sur 

l’activité rythmique des muscles masticateurs chez les 

personnes âgées souffrant de troubles du sommeil 
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Résumé 

Problématique : L’association entre l’édentation et l’activité rythmique des muscles 

masticateurs n’est pas clairement prouvée. Notre revue de la littérature ne nous permet pas 

d’établir une association significative, entre le port nocturne des prothèses complètes et 

l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez les personnes âgées, souffrant du 

syndrome d’apnée du sommeil. Il n’existe donc pas un consensus sur cette question et la 

littérature sur cette problématique est assez restreinte. Certaines études stipulent, une 

augmentation de cette activité lors du port nocturne des prothèses dentaires, d’autres 

soulignent sa diminution.  

Objectifs: L’objectif principal de cette étude est d’évaluer, l’effet du port nocturne des 

prothèses complètes sur l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez les personnes 

âgées édentées souffrant de l’apnée du sommeil.  

Méthodologie: Notre étude fait partie d’une étude randomisée contrôlée antérieure portant 

sur, l’impact du port nocturne des prothèses complètes sur le sommeil et la qualité de vie liée à 

la santé buccodentaire. Les données issues de l’examen de 27 participants totalement édentés, 

âgés de 65ans et plus ont été évaluées et analysées. La mesure de l’activité rythmique des 

muscles masticateurs a été possible grâce à l’analyse des électromyographes (EMG) des 

masséters obtenus à partir de la polysomnographie ambulatoire à domicile. L’intervention 

consistait à dormir avec ou sans les prothèses durant la nuit. À cet effet, les participants à 

l'étude ont été assignés à porter et ne pas porter leurs prothèses dans des ordres aléatoires, pour 

des périodes de 30 jours, avant chaque enregistrement polysomnographique.  

Des analyses statistiques non paramétriques (méthode de Brunner-Langer) ont été utilisées 

dans l’analyse des résultats. Un p ≤ 0,05 a été considéré statistiquement significatif 

Résultats : Le port nocturne des prothèses dentaires augmentait significativement le nombre 

des épisodes mixtes qui sont par définition un cocktail d'épisodes phasiques et toniques, 

séparés par un intervalle de moins de 2 secondes, avec des médianes respectives =10,0 

(min1,0 - max 60,0) versus 6,00 (min 1,0 - max 49,0) p = 0,007* chez les participants à 

l’étude, durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à la nuit où ils n’avaient pas 
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porté la prothèse, ainsi que l’index des épisodes mixtes,  qui est par définition la fréquence des 

événements des épisodes phasiques et toniques par heure de sommeil, avec des médianes 

respectives = 1,5 (min 0,1 - max 9,0) versus 1,0 (min 0,2 - max 9,0) p=0,032* chez les 

participants à l’étude, durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à la nuit où ils 

n’avaient pas porté la prothèse. Toutefois, il n’y avait pas de différence significative, en lien 

avec les autres activités rythmiques des muscles masticateurs et le port nocturne des prothèses.  

Conclusion : La présente étude n’a pas démontré une corrélation significative, entre le port 

nocturne des prothèses dentaires et l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez les 

personnes âgées édentées avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil, à l’exception du 

nombre des épisodes mixtes et des événements par heure de l’index des épisodes mixtes où il a 

été noté une augmentation significative de ces dernières, durant la nuit où ils avaient porté la 

prothèse. Toutefois, afin de pallier aux manques d’études et de publications en lien avec l’effet 

du port nocturne des prothèses, sur l’activité des muscles masticateurs, nous suggérons de 

faire des études futures avec un échantillon représentatif de la population générale.   

 

Mots-clés : Édentation, prothèse complète, troubles de sommeil, apnée obstructive du 

sommeil, Activité rythmique des muscles masticateurs.   
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Abstract 

Review: The association between tooth loss and the rhythmic activity of the muscles of 

mastication is not clearly proven. Our literature review does not establish a significant 

association between the nocturnal wear of complete dentures and the rhythmic activity of the 

muscles of mastication in the elderly, suffering from obstructive sleep apnea. There is no 

consensus on this concern, and the literature approaching this issue is rather limited. Some 

studies stipulated an increased rhythmic activity during the overnight denture wear, others 

demonstrated its decrease. 

Objectives: The main objective of this study is to evaluate the effect of overnight complete 

dentures wear during sleep on the rhythmic activity of the muscles of mastication in 

edentulous sleep apnea elderly patients. 

Methodology: This study is a part of a previous randomized controlled trial about the impact 

of nocturnal complete dentures wears on sleep and oral health-related quality of life. Data was 

collected after examining 27 completely edentulous participants aged 65 and older and was 

subsequently assessed and analyzed. Measurement of masticatory muscles rhythmic activity 

was made possible through an analysis of masseter muscles electromyography (EMG) 

obtained from Home Ambulatory Polysomnography. The procedure was to sleep with or 

without dentures overnight. For this purpose, the study participants were randomly assigned to 

alternate between wearing and not wearing their dentures for periods of 30 days, before each 

polysomnographic recording. 

The nonparametric statistical data analysis (Brunner-Langer model) was used. A P-value of 

<0.05 was obtained and is considered statistically significant. 

Results: The nocturnal wearing of complete dentures significantly increased the number of 

mixed episodes which are by definition a cocktail of phasic and tonic episodes, separated by 

an interval of less than 2 seconds, with respective medians =10,0 (min 1,0 - max 60,0) versus 

6,00 (min 1,0 - max 49,0) p = 0,007*  as well as the frequency of events per hour of the index 

of mixed episodes, which is by definition the frequency of episodes of phases and tonic 

episodes per hour of sleep among the study participants, during the nights when they had worn 
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their dentures, compared to the nights when they had not worn their dentures with medians = 

1.5 (min 0.1- max 9.0) versus 1.0 (min 0.2- max 9.0) p = 0.032 * respectively. 

However, there was no significant difference regarding the relation between other rhythmic 

activities of the muscles of mastication and nocturnal complete dentures wear. 

Conclusion: The present study does not demonstrate a significant correlation between 

nocturnal denture wear and the rhythmic activity of muscles of mastication in the edentulous 

elderly patients with obstructive sleep apnea, except for the number of mixed episodes and the 

number of apnea events per hour of sleep of the mixed episodes index, where there was a 

significant increase in the latter during the nights when patients had worn the complete 

dentures. However, to overcome the lack of studies and publications investigating the effect of 

nocturnal complete dentures wear on the activity of the muscles of mastication, we suggest 

carrying out future clinical trials with a representative sample of the general population. 

Keywords : Edentulism, complete dentures, sleep disorders, obstructive sleep apnea, rhythmic 

activity of masticatory muscles. 
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selon la sévérité initiale de l’apnée chez les personnes âgées édentées avec un syndrome 
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INTRODUCTION 

L'approche des soins en dentisterie a évoluée au cours des deux dernières décennies, passant 

d'une approche étroite de la maladie buccale à la prise en compte des déterminants plus large 

ayants une influence directe ou indirecte sur la santé générale et par le fait même, sur la qualité 

de la vie.  

Ainsi, la médecine dentaire moderne exige que le dentiste en plus de son rôle d’assurer 

l’évaluation de la santé buccodentaire, le dépistage des différentes pathologies et le traitement 

de ces dernières, il doit posséder les compétences et les connaissances nécessaires, afin de 

déceler des signes et des symptômes de certaines pathologies, en lien avec la santé générale, 

lors d’une simple consultation buccodentaire.  

D’ailleurs, la médecine dentaire du sommeil est un domaine en croissance rapide qui est en 

interaction étroite et directe avec la médecine du sommeil. À cet effet, les interactions 

multiples entre la santé buccodentaire et le sommeil soulignent le besoin d'une équipe clinique 

interdisciplinaire, afin de gérer les troubles du sommeil liés à la santé buccodentaire.  

D’où l’intérêt grandissant de nombreuses facultés dentaires à inclure des cours de sommeil 

dans leur programme d’études et des programmes d’éducation dentaire continue en rapport 

avec ce dernier [1]. Notons aussi l’intérêt croissant de plusieurs professionnels dentaire, dans 

l’acquisition et le transfert de connaissances sur le sommeil et son lien étroit avec la médecine 

dentaire. 

Ainsi, ce projet de maîtrise a été mené dans le but d’examiner, le lien entre le port nocturne de 

la prothèse et l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez des aînés édentés, souffrants 

d’apnée obstructive du sommeil. Ceci afin, de produire des données probantes qui aboutiront à 

de meilleurs soins et permettront aux cliniciens de prendre des décisions cliniques éclairées.  
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Ce mémoire va détailler au chapitre I, la revue de littérature des différents éléments de notre 

question de recherche, à savoir : le vieillissement de la population, avec quelques changements 

associés au processus tels que : l’édentation et le port de prothèses dentaires, les troubles du 

sommeil comme l’apnée obstructive du sommeil et l’activité rythmique des muscles 

masticateurs. La méthodologie et les résultats seront décrits dans les chapitres II et III,  

finalement la discussion ainsi que la conclusion de notre étude seront présentées 

respectivement, dans les chapitres IV et V. 
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CHAPITRE 1. RECENSION DES ÉCRITS 

1.1 Vieillissement de la population 

Selon Amy K. Bennett, le vieillissement est défini comme un processus qui, d’un point de vue 

physiologique et cognitif, transforme progressivement un adulte en bonne santé en un adulte à 

la santé amoindrie [2]. 

La proportion de la population mondiale âgée de plus de 60 ans doublera pour passer 

d’environ 11 % à 22 % entre l’an 2000 et 2050 [3]. Selon les perspectives démographiques 

mondiales des Nations unies de 2017 à New York, on avait estimé à 962 millions le nombre de 

personnes âgées de 60 ans et plus dans le monde, soit 13 % de la population mondiale. Ce qui 

représente une augmentation d'environ 3 % par an. L’Europe présentait le pourcentage le plus 

élevé de la population âgée de 60 ans et plus, soit 25 % [4]. 

D’ici 2050, toutes les régions du monde, à l'exception de l'Afrique, auront près d'un quart ou 

plus de leur population âgée de 60 ans et plus [4]. Le nombre de personnes âgées dans le 

monde devrait être de 1,4 milliard en 2030 et de 2,1 milliards en 2050 et pourrait atteindre 3,1 

milliards en 2100 [4]. Ce phénomène, connu sous le nom de vieillissement de la population, se 

produit dans le monde entier [4]. 

Le nombre de personnes âgées de 80 ans et plus devrait tripler d'ici 2050, il passerait de 

137 millions en 2017 à 425 millions en 2050 et devrait atteindre d'ici 2100, sept fois sa valeur 

qu’en 2017, soit 909 millions [4].  

En 2017, 27 % de toutes les personnes âgées de 80 ans et plus résidaient en Europe, mais cette 

part devrait tomber à 17 % en 2050 et à 10 % en 2100 [4]. 

Au Canada, la proportion de personnes âgées de 65 ans et plus continue de s’accroître, elle est 

passée de 9,7 % en 1982 à 14,9 % en 2012 [5]. Selon tous les scénarios de projection retenus, 

statistique Canada prévoit une augmentation de la proportion des 65 ans et plus, dans les 

prochaines années. Cette catégorie représenterait entre 23 % et 25 % de la population en 2036 

et entre 24 % et 28 % en 2061, comparée à 14 % en 2009 [6]. 
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De plus, la proportion de personnes âgées de 80 ans et plus représente une part de plus en plus 

élevée de la population de 65 ans et plus, elle est passée de 19,2 % en 1982 à 27,5 % en 

2012 [5]. Selon le scénario de croissance moyenne, la population âgée de 80 ans et plus serait 

multipliée par 2,6 d'ici 2036 et par 3,9 d'ici 2061 [6]. Toutefois, malgré son vieillissement, la 

population du Canada demeure plus jeune que celle de plusieurs pays. En 2016, selon l’institut 

de la statistique du Canada, la proportion de la population âgée de 65 ans et plus, au Canada 

estimée à 16,9 % demeure inférieure aux proportions observées : au Japon 25,1 %, en 

Italie 21.3 %, en Allemagne 21.4 %, en France 17.9 % et au Royaume-Uni 17.3 %. Elle est 

toutefois légèrement supérieure à celle observée en Australie 14 % et aux États-Unis 14,5 % 

[7]. Par ailleurs, étant donné le poids démographique important de la cohorte du baby-boom au 

Canada, la part de la population âgée pourrait dépasser celle d’autres pays dans les années à 

venir, cette proportion pourrait bien atteindre 32,0 % vers 2036 [5].  

La disposition par tranche d’âge du Québec en 2017 est un peu plus vieille que celle de 

l’ensemble du Canada, 18,5 % contre 16,9 % [8]. Selon le plus récent scénario de référence de 

l’institut de la statistique du Québec [9], le poids démographique des 65 ans et plus est passé 

de 5,7 % en 1950 à 15,3 % en 2010. Puis, de 16,6 % en 2013 [10] à 18,5 % en 2017 [9]. Elle 

devrait s’élever à environ 25 % en 2030 et 26 % en 2031, plus d’une personne sur quatre, aura 

65 ans et plus [10], pour atteindre 27 % en 2050 [9] et finalement, 28,5 % en 2061 [8]. 

À l’échelle internationale, la part de la population de 65 ans et plus dépasse celle du Québec 

dans plusieurs pays, atteignant 28 % au Japon, et se situant entre 20 % et 22 % en Italie, en 

Finlande, en Allemagne, en Grèce, au Portugal et en Suède (Population Reference Bureau, 

2017). La proportion d’aînés est semblable à celle du Québec 18 % -19 % au Danemark, en 

Belgique, en France, en Espagne, au Royaume-Uni et en Suisse. Elle est de 17 % en Norvège, 

comme au Canada. La part est un peu moindre aux États-Unis, en Australie et en Nouvelle-

Zélande 15 % [8]. 

 



 

5 

1.2 Les changements anatomiques, fonctionnels de la sphère oro-faciale et 

les habitudes de vie liées au vieillissement  

1.2.1 L’édentation complète, définition et prévalence 

 La littérature définit l’édentation complète comme la perte ou l’absence de toutes les dents 

naturelles (The academy of prosthodontic 2005). L’édentation reste un problème de santé non 

négligeable au Canada et partout dans le monde, plus spécialement, chez les personnes âgées 

[11, 12, 13]. En 2010 au Canada, le taux global d’édentation était de 6,4 % et, chez les adultes 

âgés de 60 à 79 ans, il était de 21,7% [11, 13, 14].Toutefois, d’autres facteurs influencent la 

prévalence de la perte complète de dents dont : l'éducation, l’état socioéconomique, l'accès aux 

soins dentaires, le ratio dentiste / population et la couverture d'assurance [15,16]. Le taux 

d'édentation en 2003 au Canada était six (6) fois plus élevé dans les familles à faible revenu 

que dans les familles à revenu plus élevé [14,17]. Ce dernier, tend à varier entre les différentes 

régions du Canada, il y a une grande variation entre les provinces, de 14 % au Québec à 5 % 

aux Territoires du Nord-Ouest [14,17].  

Au Québec, la population québécoise a longtemps été désignée comme étant celle qui 

présentait le plus grand nombre de personnes sans dents naturelles au Canada [18]. Selon la 

publication de l’Institut national de santé publique du Québec en 2008-2009, 46 % des 

Québécois et Québécoises âgés de 65 ans et plus ont déclaré n’avoir aucune dent naturelle 

[18]. La proportion d’aînés québécois édentés augmente significativement avec l’âge, pour 

atteindre 70 % chez les personnes âgées de 85 ans et plus [18]. Toutefois, les femmes sont 

proportionnellement plus nombreuses (50 %) que les hommes (41 %) à être totalement 

édentées [18]. De plus, près de 3 femmes sur 4 âgées de 85 ans et plus sont totalement 

édentées comparativement à 60 % des hommes de cet âge [18]. Le port de tous types de 

prothèses dentaires amovibles est un phénomène répandu chez les aînés, au Québec les trois 

quarts d’entre eux en portent [18]. 
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1.2.2 Les changements anatomiques de la sphère oro-faciale causée par 

l’édentation 

L’édentation affecte les individus sur différents aspects : anatomiques, physique, 

psychologique et social [14]. Des études ont démontré que l'édentation amène différents 

changements anatomiques irréversibles au niveau de la sphère crânio-faciale [14,19].  

Cependant, il existe une variation de ces changements anatomiques. Il semble que cela est 

causé par la combinaison de facteurs locaux et systémiques tels que : l’âge, le sexe, la durée de 

l’édentation, les para-fonctions, la santé générale et certaines maladies [14, 19]. 

La perte osseuse est un processus continu à la suite de la perte des dents [20]. La mandibule 

est affectée quatre fois plus que le maxillaire [14, 20]. Toutefois, les raisons de la variation 

dans la perte osseuse, entre les individus, restent peu claires. Ceci, malgré les recherches 

approfondies [20]. Cependant, il semble que la perte d'os alvéolaire post-extraction est 

influencée par une combinaison à la fois, des facteurs locaux et systémiques [21]. 

En ce qui a trait, à la crête résiduelle, l’édentation s’est révélée avoir un effet significatif sur la 

résorption de l’os alvéolaire [21,22], ce qui conduit à une réduction de la hauteur de l’os 

alvéolaire et la dimension de la zone d’appui de la prothèse, expliquant ainsi les problèmes de 

stabilité de cette dernière, en particulier au niveau mandibulaire [20].   

De plus, chez les patients édentés, la dimension verticale d’occlusion (DVO) est diminuée 

[20]. Cette dernière est un problème qui affecte la performance du système stomatognathique, 

principalement chez cette catégorie de patient. L’épaisseur du muscle masséter est aussi 

diminuée ce qui affaiblit la force de morsure [20,23]. Bien que cette épaisseur fût augmentée 

après réhabilitation avec des prothèses complètes, elle reste cependant, inférieure à celle des 

individus dentés [23]. Ainsi, les maladies liées à la défaillance de la musculature comme le 

syndrome d'apnée obstructive du sommeil (SAOS) sont fréquentes chez ces derniers [24,25]. 

De plus, le mouvement de rotation de la mandibule peut favoriser un déplacement de la langue 

et du palais mou contre la paroi postérieure du pharynx et ainsi mener à une augmentation du 

risque d'apnée obstructive du sommeil [24,25]. 
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1.2.3 Les changements fonctionnels causés par l’édentation 

L'édentation peut mener à l'affaiblissement, à la limitation fonctionnelle, à l'incapacité 

physique, psychologique et sociale, et au handicap [14,26].  

Chez les personnes édentées, on peut, en effet, mettre en évidence une certaine baisse de 

l’efficacité de la mastication, liée au nombre de dents absentes [27,28]. Cet affaiblissement 

fonctionnel s’explique par les transformations physiologiques que les systèmes 

neuromusculaires et osseux subissent après les avulsions [27,28]. Ainsi, la perte dentaire 

occasionne la perte des récepteurs parodontaux, ce qui influe directement sur l’activité 

neuromusculaire [29]. Par ailleurs, plus le nombre de dents perdues augmente, plus l’efficacité 

masticatoire diminue [28]. Selon une revue systématique, un nombre de dents résiduelles en 

dessous de 20 est associé à une baisse de l'efficacité masticatoire, de la performance et de la 

capacité masticatoire [27,28]. À cet effet, selon la majorité des études, les personnes édentées, 

porteuses de prothèses dentaires n'ont qu'un cinquième à un quart de la force de morsure et de 

la force masticatoire des individus dentés [30]. De plus, les utilisateurs de prothèses complètes 

ont besoin de 7 fois plus de coups de mastication que ceux qui ont des dents naturelles pour 

pouvoir couper la nourriture dans la moitié de sa taille d'origine [31]. Cette incapacité pourrait 

influencer considérablement le désir de mordre, de mâcher et d'avaler et pourrait entraîner une 

modification des choix alimentaires [32,33,34]. En conséquence, la recherche a toujours 

démontré que la perte des dents et l'état dentaire ont un impact négatif sur le régime 

alimentaire et la sélection des aliments [34,35]. 

La perte des dents affecte la déglutition [36]. L’augmentation du temps de déglutition est en 

partie causée par l’hyposalivation, qui diminue la lubrification du bol alimentaire et engendre 

des difficultés à ingérer le bol alimentaire [34,36]. La pression de la langue sur la voute 

palatine, moins importante que chez le sujet denté, perturbe la progression du bol alimentaire 

dans l’estomac [36]. L’altération des mouvements effectués et des forces exercées par la 

mandibule, et donc du contrôle du déplacement du bol alimentaire entre les arcades, accentue 

le risque de fausse route lors de la déglutition des aliments [37,38].  
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La perte dentaire occasionne des troubles de l’élocution, remarquables lors de la 

communication interpersonnelle [39]. L’altération de la phonation a pour conséquence de 

mettre la personne édentée à l’écart, favorisant le repli sur soi, allant dans certains cas jusqu’à 

la dépression [14,26,40]. À cet effet, selon Locker et al. (2004) [41], les personnes édentées 

peuvent éviter de participer à des activités sociales parce qu'ils sont gênés de parler, de sourire 

ou de manger devant des autres, menant à l'isolement. 

1.2.4 Les changements des habitudes de vie liées à l’édentation et son impact 

sur la santé des personnes âgées 

La perte de dents peut affecter la santé générale [11,17]. Selon Emami et al. (2013) [14], 

plusieurs études longitudinales, prospectives et transversales ont soutenu l’association entre la 

perte de dents, l’alimentation et la nutrition. Les régimes sous-optimaux peuvent empêcher les 

individus édentés de se conformer aux prescriptions alimentaires recommandées et conduire à 

des états nutritionnels compromis, en particulier, chez les sujets édentés sans prothèse 

[14,33,34]. Ce type d’alimentation à comme corollaire, un risque accru : d’anomalies 

électrocardiographiques, d’hypertension, d’insuffisance cardiaque, de maladie cardiaque 

ischémique, d’accident vasculaire cérébral et de sclérose valvulaire aortique [14,42,43]. La 

perte de dents est associée à un risque accru de diabète sucré non insulinodépendant [14,44], à 

un accroissement du taux de troubles inflammatoires chroniques de la muqueuse gastrique, 

gastro-intestinale supérieure et le cancer du pancréas [44] et à un risque accru de maladie 

rénale chronique [45]. 

Selon une méta-analyse menée par Cerruti et al. (2016) [46], la perte des dents peut être un 

facteur de risque de vieillissement cognitif accéléré. De plus, l’espérance de vie des individus 

édentés peut être affectée, plusieurs études établissent une association entre l’édentation avant 

l’âge de 65 ans et un risque accru de décès précoce [47].  
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En ce qui a trait au sommeil, selon Emami et al. (2013) [14,25], l'absence de dents serait 

responsable de désordres lors du sommeil, tels que les difficultés respiratoires ou apnée 

obstructive du sommeil [14,25]. Une étude transversale menée par Sei Won Kim et al. (2015) 

[48], qui s’est basée sur le nombre de dents naturelles comme mesure de la santé 

buccodentaire a démontré une association statistiquement significative entre le nombre de 

dents naturelles et l’obstruction des voies respiratoires.   

De plus, selon une étude récente, qui avait pour but, d'étudier la relation entre la perte des 

dents et les symptômes de l'apnée obstructive du sommeil (AOS), effectuée sur un échantillon 

représentatif de la population générale des États-Unis, la perte de dents pourrait être un facteur 

de risque indépendant pour l'AOS [49]. 

1.3 Le vieillissement et le port des prothèses chez les personnes 

Des études ont démontré que le port des prothèses augmentera en corrélation avec 

l’accroissement de la population. On remarque aussi qu’une proportion importante de 

personnes vieillissante dépendent encore de prothèses amovibles, pour leur fonction orale 

[50]. 

Le port des prothèses dentaires a des avantages, tels qu’améliorer l’apparence et les 

interactions sociales des individus, ce qui pourrait améliorer l’estime de soi et contribuer ainsi 

à leur bien-être psychologique [51,52]. Parallèlement, le port de prothèses complètes 

amovibles peut aussi avoir des conséquences et causer des inconvénients aux structures de la 

bouche. Nous citerons ici, des lésions de la muqueuse buccale, tels que : la stomatite 

prothétique, la chéilite angulaire, les ulcères traumatiques, l’hyperplasie due à l’irritation de la 

prothèse dont le support osseux s’est amoindri [53,54]. De plus, de nombreuses études ont 

démontré qu’à long terme, le port nocturne des prothèses dentaires entraîne un risque accru 

d’ulcère traumatique, de stomatite prothétique, de résorption osseuse alvéolaire, de candidose 

orale et de pneumonie d’aspiration dans la population édentée [55,56]. Toshimitsu Iinuma et 

al. (2014) [57], ont démontré pour la première fois que le port de prothèses pendant le 

sommeil double le risque de pneumonie chez les personnes  âgées de 85 ans et plus. 
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En ce qui a trait à l’éventuelle corrélation entre le port nocturne des prothèses amovibles et la 

qualité du sommeil, selon une étude contrôlée randomisée menée par Emami et al (2012) [58], 

sur un échantillon de 173 sujets âgés édentés, la santé générale et la qualité de vie liée à la 

santé buccodentaire étaient des prédicteurs significatifs de la qualité du sommeil. Selon cette 

même étude, il n'y avait aucune différence dans la qualité du sommeil ou la somnolence, entre 

les individus qui portaient leurs prothèses la nuit et ceux qui ne portaient pas leurs prothèses 

dentaires la nuit. Par ailleurs, le maintien d'une bonne qualité de vie buccodentaire pourrait 

contribuer à un meilleur sommeil [58].  

Cependant, les résultats d’une revue systématique et méta analyse menée sur l’effet du port 

nocturne des prothèses dentaires sur la qualité du sommeil par Emami et al. (2016) [25], 

suggère qu’il n’y a pas assez d’évidence scientifique pour montrer une différence de la qualité 

du sommeil des personnes portant ou ne portant pas leurs prothèses pendant le sommeil et ils 

soulignent la nécessité de faire des essais randomisés contrôlés afin de déterminer, l’effet du 

port nocturne des prothèses sur la qualité du sommeil chez les personnes édentées.  

1.4 Le vieillissement et les troubles du sommeil 

Le sommeil est un état physiologique réversible caractérisé par l’isolation partielle à 

l’environnement [59]. C’est un phénomène complexe, actif et dynamique composé de 

plusieurs réseaux physiologiques et comportementaux [59].  

Le sommeil est impliqué dans plusieurs fonctions biologiques du corps, telles que : la 

sécrétion d’hormones (l’hormone de croissance, le cortisol, la prolactine), l’homéostasie, la 

maturation du système nerveux central, la synthèse de protéines et le développement des 

synapses nerveuses [60,61]. Il est aussi impliqué dans l’encodage et la consolidation de la 

mémoire, l’attention, l’humeur, les fonctions cognitives et la performance psychomotrice [60, 

61]. Le sommeil est étroitement corrélé à la santé générale et au bien-être. Ainsi, une 

insuffisance chronique en sommeil affecte les émotions et le sentiment de bien-être, en 

induisant une réduction de l’humeur optimiste et des fonctions psychosociales d’une personne, 

en plus de causer l’apparition et l’augmentation de douleur [62]. Parallèlement, il existerait 
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des liens entre une restriction de sommeil et le risque de subir des problèmes cardiaques ou 

coronariens ainsi que de présenter un indice de masse corporelle élevée[60, 63]. 

Le sommeil varie en fonction de l’âge. Ainsi, un nouveau-né dormira entre 16 et 18 h par 

24 h [64]. Le temps moyen de sommeil à l’âge de 4 ans est de 12 h par 24 h et de 10 h à 10 ans 

[65]. À l’âge adulte, le temps de sommeil est variable d’un individu à l’autre, car le sommeil 

est génétiquement défini et le style de vie est différent d’un individu à un autre [65]. L’être 

humain va occuper approximativement 23 % de son temps à dormir durant l’âge adulte et 

environ 67 % durant l’enfance [59, 64, 65].  

Le vieillissement est associé à des changements qualitatifs et quantitatifs dans la structure et la 

répartition du sommeil [64]. A cet effet, il y a des preuves que la durée du sommeil diminue 

davantage à partir du jeune adulte jusqu'à nos années plus âgées [64]. Bien qu’une telle idée 

reste controversée, avec d'autres études qui suggèrent que la quantité de sommeil ne change 

pas, chez les personnes âgées, mais devient plus fragmentée et est généralement consolidée 

par des siestes de jour [64]. Les effets du vieillissement sur le sommeil sont importants, en 

raison de l'augmentation de la prévalence des troubles respiratoires majeurs, ainsi que des 

changements normaux qui se produisent dans les habitudes de sommeil avec le vieillissement 

[64]. 

Parmi les principaux troubles de sommeil que l’on retrouve chez les personnes âgées nous 

avons : le syndrome de l’apnée obstructive du sommeil (SAOS), l’insomnie, le syndrome des 

jambes sans repos, l’hypersomnie, les troubles du rythme circadien et les troubles du 

comportement en sommeil paradoxal. Toutefois, le syndrome de l’apnée obstructive du 

sommeil est le plus fréquent, la conséquence de cette apnée est une désaturation et/ou un 

micro éveil [61,64]. 
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1.4.1 L’apnée obstructive du sommeil  

1.4.1.1 La définition, la prévalence et la classification   

En général, le syndrome d’AOS touche 2 à 4 % des adultes d'âge moyen [66]. Dans la 

population âgée (≥ 65 ans), la prévalence de l'apnée du sommeil varie de 30 à 80 % [66]. En 

2009, plus d'un adulte canadien sur quatre était à haut risque d'avoir l’AOS, avec 76 % d'entre 

eux étant âgés de plus 50 ans [67]. Actuellement, l’International Classification of Sleep 

Disorders classe les troubles du sommeil en six (6) grandes catégories, ceci selon la 

pathophysiologie des problèmes du sommeil et le système du corps impliqué chez l’individu : 

les insomnies, les troubles du sommeil en relation avec la respiration, les hypersomnies, les 

troubles du rythme circadien du sommeil, les parasomnies et les troubles moteurs au cours du 

sommeil [68]. 

Parmi les troubles du sommeil qui sont en relation avec la respiration, nous avons l’apnée du 

sommeil. Ce dernier est défini comme une cessation de la respiration pendant au moins dix 

(10) secondes durant le sommeil tandis que, l’hypopnée est définie comme une réduction d’au 

moins 30 % de la circulation d’air pendant dix (10) secondes avec une diminution de 4 % de la 

saturation en oxygène [61,69,70].  

La persistance ou non des efforts respiratoires permet de qualifier les apnées et hypopnées,  

d’obstructives quand les efforts respiratoires persistent, ou de centrales en l’absence d’efforts 

respiratoires [61,69,70]. Le degré de sévérité du Syndrome AOS est classé en trois catégories, 

ceci en fonction de la sévérité du syndrome d’apnée ou d’hypopnée :  

1. Léger : si l’indice d’apnée et d’hypopnée (IAH) est compris entre 5 et 15 /h; 

2. Modéré : si l’IAH est compris entre 15 et 30 /h;  

3. Sévère : si est supérieur à 30/h. [70,71,72]. 

Chez l’adulte, le SAOS apparait comme deux fois plus fréquent chez l’homme que chez la 

femme, mais cette différence s’atténue après la ménopause [73]. Sa prévalence augmente avec 

l’âge pour atteindre 30 à 80 % chez les plus de 70 ans [66]. Parallèlement, une étude menée 
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aux États-Unis a estimé qu’environ 6 à 13 % des adultes de 30-70 ans ont développé l’AOS 

[74].   

1.4.1.2 La physiopathologie  

Les mécanismes physiopathologiques spécifiques causant l’apnée obstructive du sommeil 

(AOS) sont susceptibles de varier selon les individus [61,75]. À cet effet, l’anatomie des voies 

aériennes supérieures joue un rôle important dans la physiopathologie de l’AOS, tels que : les 

patients ayant les voies aériennes supérieures anatomiquement étroites, ceux ayant des 

anomalies squelettiques, des anomalies des tissus mous ou une combinaison de ces facteurs 

[75]. D’autres facteurs peuvent contribuer à la physiopathologie de l’AOS à savoir, la tension 

superficielle et l’effet de la traction caudale exercée par le volume pulmonaire sur les 

structures des voies aériennes supérieures [75]. Il a également été suggéré que l’inflammation 

et le traumatisme des voies aériennes supérieures, provoqués par le ronflement, puissent 

conduire à des blessures de voies sensorielles et nuire à l’activation du réflexe 

neuromusculaire de protection des voies aériennes supérieures [61,75].  

Finalement, toute raison bloquant ce chemin du contrôle de la ventilation sera un facteur 

contribuant à la physiopathologie de l’AOS [61,75]. 

1.4.1.3 Facteurs de risque 

Parmi les facteurs de risque qui prédisposent le développement d’un syndrome d’apnées du 

sommeil nous avons : l’obésité, le sexe masculin, l’ethnicité et les antécédents familiaux, 

l’alcool, le tabac, la ménopause et l’édentation [61, 76]. 

Obésité  

L’obésité est un facteur de risque unanimement reconnu du syndrome de l’AOS, cela est dû en 

partie à un rétrécissement de la filière aérienne par infiltration graisseuse au niveau des tissus 

des voies aériennes supérieures, à la présence de graisses au niveau abdominal et au niveau du 

cou, ce qui augmente la charge respiratoire globale, réduit le volume intra thoracique et limite 

l’excursion du diaphragme [61,70,76]. Ainsi, les patients ayant une circonférence cervicale 
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élevée (> 43 cm chez les hommes, > 40 cm chez les femmes) sont exposés à un risque plus 

élevé d’AOS [61, 70,76].  

Sexe  

La prévalence de l’AOS est plus élevée chez les hommes que chez les femmes en raison de 

différences morphologiques et de facteurs hormonaux [61,76]. Les différences dans la stabilité 

de contrôle de la ventilation, à la médiation par des différences hormonales entre hommes et 

femmes, peuvent également être importantes [61,76].  

Le syndrome de l’AOS, augmente avec l’âge, avec une prévalence de 2 à 3 fois plus élevée 

chez les personnes âgées (> 65 ans) par rapport à celles d’âge moyen (30-64 ans) [74,77,78].  

Ethnicité et les antécédents familiaux   

La majorité des études ont montré une augmentation du risque de l’AOS dans les familles de 

patients atteints de l’AOS [76,78,79]. Ainsi, la génétique pourrait expliquer certaines 

différences ethniques possibles dans l’épidémiologie de l’AOS [76,78,79]. Une prévalence 

plus élevée de l’AOS a été trouvée dans un échantillon de population de patients asiatiques 

non obèses par rapport aux patients caucasiens [79,80] et l’AOS semble être plus sévère chez 

les patients asiatiques [79,80].  

Consommation de tabac et d’alcool  

Le tabac représente un facteur de risque de l’AOS, les fumeurs étant trois fois plus 

susceptibles d’être affectés par l’AOS en comparaison aux non-fumeurs [81]. En ce qui a trait 

à l’alcool, ce dernier réduit le volume des voies respiratoires en relâchant les muscles de la 

gorge, de manière à augmenter le risque d’AOS [61,76]. 

Édentation 

Des études ont révélé que les patients souffrant d'édentation complète sont plus susceptibles de 

développer OSA [82,83,84,85].  
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Les changements anatomiques associés à l’édentation peuvent entraîner ou exacerber l’AOS 

[83,84,86,87]. Parmi ces changements, nous avons  la diminution de la dimension verticale 

d’occlusion (DVO), celle-ci est associée à des changements morphologiques des voies 

respiratoires supérieures, induisant ainsi, une réduction de l'espace rétropharyngé et une 

diminution de la taille et de la tonicité de la musculature pharyngienne [83,84,86], ce qui fait 

augmenter le risque d’AOS [86]. La perte de la DVO est associée aussi, à une position antéro-

supérieure de la mandibule, cette dernière a tendance à se positionner en arrière en position 

couchée [82,83,86]. Ce mouvement de rotation de la mandibule peut favoriser un déplacement 

de la langue et le palais mou contre la paroi postérieure du pharynx. Ce qui contribue à réduire 

l’espace rétro-pharyngé et par le fait même, accentuer le risque d’AOS [86,88]. 

Les changements dans la position de la mandibule, de l’os hyoïde et une diminution de 

l’espace rétro-pharyngé, la macroglossie, la position anormale de la langue, la réduction de 

motricité de la langue et l’altération de la fonction de l’oropharynx peuvent accroître et 

intensifier le développement de l’AOS [82,83,84,89].    

1.4.1.4 L’impact du port nocturne de prothèses complètes sur l’apnée 

obstructive du sommeil.  

 Les prothèses dentaires sont destinées à restaurer l’anatomie naturelle perturbée et modifiée 

par l’édentation, ces dernières sont reconnues, pour rétablir des changements au niveau de la 

mandibule, la langue, les tissus mous et l'espace des voies respiratoires pharyngées [87]. Le 

port de prothèses dentaires pendant le sommeil a été proposé pour promouvoir une 

augmentation de l'espace rétroglossal et prévenir ou réduire l'AOS chez les patients édentés 

[84]. 

Actuellement, plusieurs études rapportent des conclusions contradictoires sur les effets du port 

nocturne des prothèses et l’AOS. Par conséquent, il n'y a pas de consensus dans la littérature. 

En 2006, une étude menée par Bucca et al. [84], sur 48 individus édentés portant des 

prothèses, soulignait que l’IAH sans prothèse la nuit, était significativement plus élevé 

qu’avec prothèses dentaires. En 2012, selon une étude clinique randomisée croisée menée sur 

23 individus par Almeida et al. [85], les patients avec un syndrome d’apnée obstructive de 
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sommeil (AOS) pouvaient éprouver plus d’événements apnéiques, lorsqu’ils dormaient avec 

leurs prothèses. Parallèlement, pour les patients atteints d’une AOS légère, l’utilisation des 

prothèses augmenterait sensiblement l’IAH, en particulier en position couchée. Gupta et al. 

(2011) [86] avaient démontré à travers une étude transversale menée sur 20 individus édentés 

que le port de prothèses complètes réalisées avec une dimension verticale d'occlusion (DVO) 

acceptable induisait des changements importants de l'espace rétropharyngé par rapport aux 

sujets édentés sans prothèses. 

Tsuda et al. (2010) [90], ont observé 62 individus édentés ces derniers ont rapporté qu’il n'y 

avait pas de différence significative de l'âge, l'IMC et le port des prothèses pendant le 

sommeil, entre les groupes avec des troubles de sommeil à haut et à faible risque. 

Finalement, une autre étude randomisée réalisée sur 19 individus édentés menée par Chaccur 

et al. (2012) [24], spéculait que le port des prothèses durant le sommeil n’était pas une 

alternative pour minimiser l’AOS. 

 

1.5 Activité rythmique des muscles masticateurs au cours du sommeil 

1.5.1 Définition 

L’activité rythmique des muscles masticateurs est définie comme trois ou plusieurs bouffées 

consécutives, d’activité masséter électromyographique, avec ou sans grincement des dents [91, 

92]. Cette activité est subdivisée en trois catégories (Figure 1) : 

1) Une activité rythmique musculaire phasique qui est à l’origine des grincements, elle se 

caractérise par des contractions répétitives à une fréquence de 1 Hz et est formée d’un 

minimum de trois bouffées d’EMG d’une durée > 0,25 seconde et < 2 secondes.  

2) Une activité soutenue appelée tonique, qui est à l’origine des serrements et crispations, elle 

se caractérise par des contractions soutenues d’une durée > 2 secondes.  

3) Une activité mixte (tonique et phasique) avec entre elles, une pause < 3secondes [91,92] 
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Figure 1 : Épisode phasique, tonique et mixte au cours d’un épisode de bruxisme, enregistré 

sur un muscle masséter dessin fait par Bachir Meklat 

L’édentation totale est l’un des facteurs de risques qui sont associés à l’activité rythmique des 

muscles masticateurs. Il a été démontré qu’une augmentation de la dimension verticale 

d’occlusion par le port des prothèses dentaires provoque des changements 

électromyographiques [93]. De plus, la littérature spécule que l’activité des muscles 

masticateurs augmente lorsque les patients ne portent pas leurs prothèses durant le sommeil 

[94]. À cet effet, selon Von Gonten et al. (1984) [94], les patients édentés ont une 

augmentation de l’activité rythmique des muscles masticateurs quand ils dorment sans 

prothèses complètes. 
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1.5.2 Physiopathologie 

Durant le sommeil, l’activation fonctionnelle volontaire des muscles masticateurs disparaît, le 

sommeil étant un état inconscient. Les systèmes moteurs sont influencés par les changements 

de stades de sommeil [95]. Durant toutes les phases du sommeil, on distingue trois (3) types 

d’activité des muscles masticateurs (tonique, phasique et mixte) [92,95] 

Lavigne et Montplaisir (1996) [95] ont mis en évidence deux types d’activité rythmique des 

muscles masticateurs durant le sommeil à partir d’enregistrements polysomnographiques 

simultanés du sommeil et de l’activité des muscles masticateurs [91,95,96]. Le premier type 

d’activité rythmique des muscles masticateurs se caractérise par des bouffées répétitives des 

muscles de fermeture avec une activité électromyographique basse et concerne 56 % de la 

population à l’étude. Le second type d’activité se présente sous forme, de fréquence élevée des 

épisodes d’activité musculaire tonique et phasique, correspondant à une manifestation du 

bruxisme [91,96,97]. 

En ce qui est a trait, au système d'excitation du sommeil, ce dernier se définit comme un bref 

réveil du sommeil (pendant au moins 3 secondes) caractérisé par un changement brusque vers 

des fréquences EEG plus élevées, généralement associées à des activations autonomes 

corticales et comportementales en l'absence du retour de la conscience [69,92]. 

Il a été démontré que l'apparition de l’activité rythmique des muscles masticateurs est associée 

à une séquence d'événements physiologiques qui se produisent dans une excitation de sommeil 

[92]. À cet effet, la genèse de la plupart des épisodes d’ARMM est précédée de la cascade 

d'événements suivants [92] :    

1) Une augmentation de l'activité cardiaque sympathique autonome avec un retrait 

concomitant d’influences parasympathiques de 8 à 4 minutes avant le début d’ARMM [92, 

98,99]  

2)  Une apparition d'une activité corticale EEG à fréquence rapide : excitation du sommeil, 

environ 4 secondes avant l'apparition du ARMM [92,99]. 
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3) Une augmentation de la fréquence cardiaque d'environ 25 %, qui débute 1 seconde avant le 

début d’ARMM, concomitant avec une augmentation du tonus musculaire, le 

suprahyoïdien, probablement responsable de la protrusion mandibulaire et l'ouverture des 

voies respiratoires [92].  

4) Une augmentation de l'amplitude de l'effort respiratoire [92,100], précédant ou 

concomitant, avec une augmentation de la pression artérielle diastolique et systolique [92, 

101,102].   

5) Un incident EMG observable dans les muscles de fermeture de la mâchoire (masséter et 

temporal), marqué comme ARMM, avec ou sans bruits de broyage des dents [99]. 

Toutefois, 90 % des épisodes de bruxisme du sommeil correspondent à une activité phasique 

ou mixte [103,104,105]. Cependant, 60 % des individus présentent aussi une activité 

rythmique des muscles masticateurs au cours du sommeil sans pour autant qu’ils grincent des 

dents [92,104,105]. Parallèlement, l’activité rythmique des muscles masticateurs apparait trois 

fois plus souvent chez les bruxeurs et l’amplitude EMG lors de ces épisodes est 30 % plus 

importante que chez les individus normaux, mais ces pics ont une durée plus courte. Selon la 

littérature, le bruxisme du sommeil représente une forme extrême d’une activité oro-motrice 

physiologique associée à des micros éveils [92,99,106]. Toutefois, l’étiologie de ce 

mouvement n’est pas encore complètement élucidée [92,96]. 

1.5.3 Bruxisme  

En 2013, devant l’absence de définition consensuelle du bruxisme, Lobbezoo accompagné de 

d’autres spécialistes du bruxisme, établi un consensus international en définissant le bruxisme 

comme une activité répétitive des muscles masticateurs caractérisée par un grincement et un 

serrement des dents et/ou un calage ou une poussée de la mandibule [107,108]. Le bruxisme a 

deux manifestations circadiennes distinctes : il peut se produire durant le sommeil ou durant 

l’éveil [107]. 

Le bruxisme de l’éveil est une parafonction qui se produit dans des périodes d’anxiété ou de 

tension nerveuse [109,110,111]. Il est fréquemment caractérisé par une crispation et un 

serrement des dents silencieux (clenching) en intercuspidation maximale d’occlusion (OIM) 
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ou dans des positions proches et peut donc être rapproché du bruxisme centré, particulièrement 

néfaste pour les articulations temporo-mandibulaires (ATM), tandis que le bruxisme excentré 

est plus fréquent lors du sommeil [97,111]. 

Le bruxisme du sommeil n’influe pas sur la macrostructure du sommeil ni sur sa qualité en 

général (durée de sommeil et efficacité), mais dans certains cas sévères on peut observer une 

détérioration du sommeil [105,112]. Cependant, l’activité orofaciale la plus fréquente pendant 

le sommeil est l’activité rythmique des muscles masticateurs, qualifiée de bruxisme du 

sommeil quand elle est associée à un grincement des dents [105,107,111]. Le bruxisme du 

sommeil serait donc, une manifestation transitoire exagérée d’un comportement moteur oro-

facial physiologique pendant le sommeil [103, 105, 111].  

La prévalence du bruxisme du sommeil ne serait pas différente chez les hommes et chez les 

femmes, et diminuerait avec l’âge [104,111,112,113]. On estime qu’environ 8 % de la 

population adulte souffrent de bruxisme du sommeil, dont 3 % des personnes de 60 ans et plus 

[101,114]. Cependant, une attention particulière sera apportée pour les 60 ans et plus, ceci dû à 

l'important pourcentage de personnes âgées portant des prothèses dentaires [101,104,114].  

Le pourcentage le plus élevé de bruxomanes est situé dans un groupe d’âge de 20 à 50 ans, il 

diminue nettement à partir de 50 ans [97].  

L’éthologie exacte et la physiopathologie du bruxisme du sommeil (SB) sont encore floues 

[105]. Les causes morphologiques comprenant l’anatomie oro-faciale et l’occlusion dentaire, 

longtemps connues comme étant les causes principales, sont maintenant reconnues comme des 

causes mineures dans l’étiologie du bruxisme du sommeil (SB) [115]. 

La plupart des scientifiques suggèrent une étiologie multifactorielle principalement générée 

par le système nerveux central (SNC) [115,116,117]. À cet effet, les supposés mécanismes 

étiologiques pour la genèse de l’activité rythmique des muscles masticateurs, pendant le 

sommeil comprennent : l'excitation du sommeil, l’activation cardiaque sympathique 

autonome, la prédisposition génétique, les neurochimiques, les composantes psychosociales et 

les facteurs exogènes et comorbidités [92,98,108]. 
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1) Le système d'excitation du sommeil : ce définit comme un bref réveil du sommeil (pendant 

au moins 3 secondes) caractérisé par un changement brusque vers des fréquences EEG 

plus élevées, généralement associées à des activations autonomes corticales et 

comportementales en l'absence du retour de la conscience [92,108,110].  

 

2) L’activité sympathique-cardiaque autonome : Il a été démontré que l'apparition de 

l’activité rythmique des muscles masticateurs est associée à une séquence d'événements 

physiologiques qui se produisent dans une excitation de sommeil.  

À cet effet, la genèse de la plupart des épisodes d’activité rythmique des muscles 

masticateurs (ARMM) est précédée de la cascade d'événements suivante [92,108,110]  

 

a. Une augmentation de l'activité cardiaque sympathique autonome avec un retrait 

concomitant d’influences parasympathiques de 8 à 4 minutes avant le début de 

ARMM [92,96,110]; 

b. Une apparition d'une activité corticale EEG à fréquence rapide (excitation du 

sommeil, environ 4 secondes avant l'apparition du ARMM [92,108,110]; 

c. Une augmentation de la fréquence cardiaque d'environ 25 %, débute 1 seconde 

avant le début ARMM, concomitant avec une augmentation du tonus musculaire, 

le supra hyoïdien, probablement responsable de la protrusion mandibulaire et 

l'ouverture des voies respiratoires [108,110]. 

d. Une augmentation de l'amplitude de l'effort respiratoire (flux d'air nasal) [92,100, 

110], précédant ou concomitant, avec une augmentation de la pression artérielle  

diastolique et systolique [92,101,105,110]. Et enfin, un incident EMG observable 

dans les muscles de fermeture de la mâchoire (masséter et temporal), marqué 

comme ARMM, avec ou sans bruits de broyage des dents [99,110]. 

 

3) La prédisposition génétique : Il existe des preuves d'une prédisposition génétique pour le 

bruxisme du sommeil (SB). Malgré cette dernière, aucun marqueur génétique n'a été 

identifié à ce jour. En effet, les enfants des sujets SB sont plus susceptibles d'être touchés 

que les enfants de personnes qui n'ont jamais eu de SB [92,108,110,118]. 
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4)  Les neurochimiques : De nombreux neurochimiques et neurotransmetteurs peuvent être 

impliqués dans la genèse et la modulation des mouvements de la mâchoire, pendant le 

sommeil, en particulier ceux qui participent au contrôle de l’activité motoneurone et à la 

régulation des états de veille et de sommeil (acétylcholine, noradrénaline, dopamine, 

orexine) [92,105]. 

 

5) Les facteurs psychosociaux tels que le stress et l’anxiété ont souvent été associés au 

bruxisme du sommeil [92,99,105]. Certains facteurs exogènes avaient eux aussi, un lien 

avec le bruxisme du sommeil (SB), parmi ces derniers, la consommation d'alcool, le 

tabagisme, l'apport en caféine [119,120].  

 

Finalement, la revue de la littérature ne nous permet pas de faire une association significative 

entre le port nocturne de prothèse complète et l’activité rythmique des muscles masticateurs, 

chez les personnes âgées souffrant du syndrome d’apnée du sommeil. Du fait de la présence de 

ces lacunes dans la littérature et le manque de publications en lien avec le sujet, nous ne 

sommes pas en mesure de mettre en place des guides de pratiques supportés par des données 

probantes. Une preuve pertinente de cette association nous permettrait d’établir une approche 

préventive afin d'améliorer la qualité du sommeil, des personnes âgées édentées avec un 

syndrome d'apnée obstructif du sommeil. À cet effet, afin de répondre à ce manque de 

publications et d’informations pertinentes sur le sujet, la présente étude, consistait à faire des 

enregistrements polysomnographiques, dans le but d’analyser l’activité rythmique des muscles 

masticateur avec et sans le port nocturne de prothèse. Ainsi, les informations obtenues 

pourraient contribuées à une meilleure connaissance du phénomène. 
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CHAPITRE 2. MÉTHODOLOGIE 

2.1 Problématique, hypothèses, objectif 

L’association entre l’édentation et l’activité rythmique des muscles masticateurs n’est pas 

clairement prouvée. Ainsi, notre revue de la littérature ne nous permet pas de faire une 

association significative entre le port nocturne des prothèses complètes et l’activité rythmique 

des muscles masticateurs, chez les personnes âgées, souffrant du syndrome d’apnée du 

sommeil. D’ailleurs Almeida et al. (2012) [85], dans une étude préliminaire portant sur le port 

nocturne des prothèses sur la qualité du sommeil et la qualité de vie, soulignent la nécessité 

d'étudier les données de l'activité rythmique des muscles masticateurs, afin d'élucider le 

mécanisme par lequel le port des prothèses dentaires pourrait influencer les événements 

respiratoires pendant le sommeil. 

À cet effet, la question de recherche qui se pose est la suivante :  

 Existe-t-il une association significative entre le port nocturne des prothèses complètes et 

l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez les personnes âgées, souffrant de 

l’apnée du sommeil? 

Une preuve pertinente de cette association, nous permettrait d’établir une approche préventive 

afin d'améliorer les caractéristiques du sommeil des personnes âgées édentées avec un 

syndrome d'apnée obstructif du sommeil et par le fait même, nous permettrait de mettre en 

place des guides de pratiques supportés par des données probantes. 

2.2 Objectif  

L’objectif de ce projet de maîtrise était d’évaluer, l’effet du port nocturne des prothèses 

complètes sur l’activité rythmique des muscles masticateurs chez les personnes âgées édentées 

souffrant de l’apnée du sommeil.  
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2.3 Hypothèses  

Dans le cadre de ce projet, l’hypothèse testé est la suivante : 

Il n’y a pas de différence dans l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez les 

personnes âgées avec un syndrome d’apnée obstructif du sommeil, lorsqu’ils portent ou ne 

portent pas leurs prothèses complètes durant la nuit. 

2.4 Devis et participants de l’étude  

Ce projet de maîtrise fait partie d’une étude randomisée contrôlée, de type chassé-croisé, de 

plus grande envergure menée sur 70 patients portant sur l’évaluation de l’impact du port 

nocturne de prothèses sur l’index d’apnée et d’hypopnée. Le protocole de cette étude 

subventionnée par les Instituts de recherche en santé du Canada (IRCS) a déjà été publié 

[121]. L’étude a également été enregistrée sur le site Web ClinicalTrial.gov du « U.S. National 

Institutes of Health » (Identifiant : NCT01868295). 

Les participants étaient âgés de 65 ans et plus et totalement édentés avec un syndrome d’apnée 

obstructive du sommeil, modéré à sévère. Les participants provenaient de la population 

générale de la région métropolitaine de Montréal.  

Ce projet de maîtrise porte sur un sous-échantillon de 27 participants (15 femmes et 12 

hommes).  
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2.4.1 Les critères de sélection 

 Ils sont respectivement présentés dans le tableau I et le tableau II. 

Tableau I : Critères d'inclusion 

Les critères d’inclusions 

Être âgé de 65 ans et plus;  

Avoir porté un ensemble de prothèses complètes amovibles haut et bas dans la dernière année 

et ne pas avoir porté ces dernières pendant le sommeil au cours des 12 derniers mois;  

Être atteint d’apnée du sommeil et avoir un indice d’apnée et d’hypopnée ≥ 10.  

Avoir une bonne compréhension orale et écrite du français ou de l’anglais et être capable de 

comprendre et de répondre aux questionnaires utilisés dans l’étude. Annexes : II, IV,V,VI,VII 

Accepter de suivre les instructions de l’étude, s’abstenir de consommer de l'alcool et de 

travailler tard la nuit, la veille de la polysomnographie. 

Tableau II : Critères d'exclusion 

Les critères d’exclusions  

Avoir un indice d’apnée et d’hypopnée < 10 

Avoir un score de 24 ou moins sur l'évaluation de la Mini-Mental State. 

Présenter des conditions cardiaques, neurologiques, psychiatriques ou psychologiques graves, 

une maladie respiratoire, une infection aiguë des voies respiratoires ou tout autre problème de 

santé qui compromet le sommeil. 

Consommer quotidiennement plus de 2 boissons alcoolisées pour les femmes et 3 pour les 

hommes. 

Consommer des médicaments, drogues illicites qui ont une incidence sur le sommeil ou sur 

l’activité des muscles respiratoires (médicaments hypnotiques, psychostimulants, 

anticonvulsivants ou antipsychotiques) et être sous ventilation à pression positive continue ou 

sous oxygène d’appoint nocturne. 

Présenter une somnolence considérée comme dangereuse et nécessitant des soins d’urgence. 

Annexes IV,V,VI 

Estimer que l’intervention aurait une influence négative sur la vie privée du participant. 
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2.5 Procédure 

2.5.1 Recrutement des participants 

Le recrutement s’est fait à partir des patients du service de prosthodontie de l’Université de 

Montréal et par le biais d’annonces dans les revues pour personnes âgées tel que « bel âge ».   

Les candidats intéressés par l’étude ont été priés de prendre contact, avec l'assistante de 

recherche. Un premier entretien téléphonique a été effectué par cette dernière, afin de fournir 

une explication primaire de l’étude et par le fait même, la sélection des participants en 

fonction de certains critères de base, tels que cités plus haut.  

Les candidats potentiellement éligibles ont été invités à se présenter au laboratoire de 

recherche en santé orale et réhabilitation buccodentaire de l’Université de Montréal, pour une 

rencontre, durant laquelle, ils ont eu une explication complète de l'étude. Ils ont eu le temps 

nécessaire à la lecture et à la signature du consentement.  

2.5.2 Procédure de l’étude et la collecte des données 

Un premier enregistrement polysomnographique nocturne au domicile du patient a permis de 

déterminer l’éligibilité des participants. Pour donner suite à l’enregistrement, les participants 

éligibles à l’étude ont été soumis à un examen CBCT des voies aériennes supérieures et un 

examen clinique de la cavité buccale, afin d’évaluer la santé buccodentaire et l’état des 

prothèses. Ils ont aussi répondu à plusieurs questionnaires validés dans le cadre de la grande 

étude (SF-36, OHIP-20E, Pittsburgh, Epworth, Berlin, KSS) et aussi ont rempli des 

questionnaires auto-administrés portant sur les aspects médicaux et sociaux démographiques.  

 Par la suite, les participants à l’étude ont été assignés au hasard à porter ou non leurs 

prothèses complètes la nuit en alternance pendant deux périodes de 30 jours. La randomisation 

a été effectuée par un centre externe et indépendant de l’étude. 

Les participants à l’étude, ont été informés de la séquence des interventions par téléphone par 

l’assistante de recherche qui n’était pas impliquée dans la collecte ou l’analyse des données. 
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Les chercheurs, et les personnes impliquées dans l’analyse des données n’avaient pas accès à 

la randomisation et à l’allocation de l’intervention.  

L’étude a été menée par l’étudiant à la maîtrise, qui a été entraîné pour réaliser les 

enregistrements polysomnographiques, accompagné d’un technicien qualifié en sommeil. Ce 

dernier, s’assurait de la qualité des différents signaux et de la gérance des incidents qui 

pouvaient être rencontrés lors de l’installation des diverses électrodes. Les données du suivi 

ont été recueillies à la fin de chaque période (à la deuxième et à la troisième visite).  

2.5.3 Procédure pour l’enregistrement polysomnographique et mesures de 

l’activité rythmique des muscles masticateurs 

L’appareil portable Embla titanium (Figure 2.1, A et B) a été utilisé pour assurer un 

enregistrement polysomnographique réussi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2.1 A : L’appareil Embla Titanium : C’est un appareil fiable et assez sensible pour le 

diagnostic de l'AOS [122], déjà utilisé dans plusieurs études, dont le projet pilote de l’étude. Il 

est constitué d’une série d’électrodes qui ont été placées sur la tête et le visage des participants 

(Tableau III) 
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Figure 2.1 B : Un participant avec le montage des électrodes. Photo prise avec permission du 

participant à l’étude 

 

Tableau III : Série d’électrodes qui ont été placées sur la tête et le visage des participants 

Électrodes 

 Six électroencéphalogrammes (EEG) 

 Deux électrooculogrammes (EOG) 

 Deux électrocardiogrammes (ECG) 

 Neuf électromyogrammes (EMG) 

Accessoires 

 Un capteur de saturation d’oxygène 

 Une canule jetable respiratoire 

 Deux ceintures d’efforts respiratoires 

 Un microphone de ronflement 
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Le lendemain de la nuit d’enregistrement, une compagnie indépendante s’est occupée de 

récupérer l’appareil polysomnographique, au domicile du participant. L’étudiant à la maîtrise 

s’est chargé de télécharger les données issues de l’appareil à l’aide du logiciel Embla 

REMLogic, afin de les faire parvenir pour analyse à une firme externe et indépendante de 

l’étude (Sleep Strategies Inc), selon les critères de l’American Academy of Sleep 

Medicine 2007 [69].  

Une fois les données analysées, l’étudiant recevait un compte rendu comportant, en partie, des 

données en lien avec :  

 L’architecture de sommeil : 

La latence de sommeil, la latence de sommeil paradoxal (REM), le temps total de sommeil du 

patient et l’efficacité du sommeil.  

 La Respiration : 

La saturation en oxygène minimale, le temps de ronflement et l’index d’apnée et d’hypopnée 

(IAH) 

L’activité rythmique des muscles masticateurs (ARMM) a été mesurée à l’aide d’un signal, 

électromyographique (EMG) des muscles masticateurs, obtenu à partir des enregistrements de 

sommeil polysomnographique (Figure 2.2). Les événements ont été définis et notés en trois 

types d’épisodes : 

 Épisode rythmique phasique:  

Correspondant à au moins trois contractions EMG d’une durée de 0,25 à 2 secondes, séparées 

par deux intervalles d’inter communication. 

 Épisode soutenu tonique :  

Correspondant à une rafale d’EMG de plus de 2 secondes 
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 Épisode mixte : 

Correspondant à des épisodes toniques et phasiques, séparés par un intervalle de moins de 2 

secondes. 

 
Figure 2.2 : Enregistrement polysomnographique. « Bruxisme tonique ». 

 

2.6 Analyses statistiques et variables analysées 

Les données ont été compilées et analysées à l’aide du logiciel SPSS. Les analyses statistiques 

utilisées sont, les statistiques descriptives. Ainsi, nous avons effectué les analyses du modèle 

d’effet mixte (Mixed effect model analysis) avec mixed ANOVA-F à base de rang des valeurs 

et méthode de Brunner-Langer. Le modèle mixte comprend l’intervention (dormir avec 

prothèses ou sans prothèses), la séquence de randomisation (dormir avec prothèses avant ou 

dormir sans prothèses avant), et la période (la nuit 1 ou la nuit 2). L’activité rythmique des 

muscles masticateurs a été considérée comme variable dépendante.  

Un seuil de signification statistique a été établi à p ≤ 0.05. Les analyses statistiques ont été 

réalisées par monsieur Pierre Rompre, statisticien à la Faculté de médecine dentaire de 

l'Université de Montréal.  
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2.7 Considérations éthiques 

Le Comité d’éthique de la recherche en santé (CERES) de l’UdeM a approuvé ce projet avec 

le numéro de certificat 13-076-CERES-D en le jugeant conforme aux normes déontologiques.  

2.8 Rôle du candidat à la maîtrise 

Le candidat à la maîtrise a réalisé : les examens cliniques des participants, les examens 

polysomnographiques en collaboration avec un technicien qualifié, l’analyse des données et 

l’interprétation des résultats fournis par le statisticien, avec la contribution de la directrice et 

de la codirectrice du projet. 
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CHAPITRE 3. RÉSULTATS 

3.1 Les participants de l’étude de maîtrise  

Les données recueillies des 27 participants qui ont complété l’examen clinique, les 

questionnaires auto rapportés et la polysomnographie, ont fait l’objet de l’analyse du projet de 

maîtrise. 

Le Tableau IV présente les caractéristiques sociodémographiques de ces participants. L’âge 

moyen des participants variait entre 65 et 84 ans, avec une moyenne de (72 ± 5,1). Le rapport 

homme / femme des participants était de 0,8 (12 hommes et 15 femmes). L’âge moyen des 

hommes était de 72.2 ans et celui des femmes était de 72 ans. L’ensemble des participants 

(100 %) rapportait le français comme langue maternelle. Presque la moitié des participants ont 

déclaré être mariés, le pourcentage de ceux qui ont déclaré vivre seuls était de 26 % et le 

pourcentage de ceux qui étaient divorcés était de 26 %. Plus de la moitié (63 %) des 

participants à l’étude ont déclaré avoir complété des études primaires ou secondaires et la 

majorité était à la retraite (93 %). 

Finalement, plus de la moitié des participants (55 %) ont déclaré avoir un revenu familial 

annuel inférieur à 40 000 $ CAN.  
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Tableau IV : Les caractéristiques sociodémographiques des participants 

Caractéristiques sociodémographiques (n=27) n (%) 

Sexe Homme 

 

Femme 

12 (44 %) 

 

15 (56 %) 

Langue maternelle Français 

 

Autres 

27 (100 %) 

 

0 (0 %) 

Statut matrimonial Marié (e) 

 

Divorcé (e) 

 

Célibataire 

13 (48 %) 

 

7 (26 %) 

 

7 (26 %) 

Niveau de scolarité Primaire/secondaire 

 

Collège/université 

17 (63 %) 

 

10 (37 %) 

Emploi actuel Retraité (e) 

 

Sur le marché du travail 

15 (93 %) 

 

2 (7 %) 

 

Revenu familial annuel 

< 40 000 $ 

 

> 40 000 $ 

 

Ils préfèrent ne pas répondre 

18 (66 %) 

 

6 (27 %) 

 

3 (7 %) 
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3.2 Les informations de l’histoire médicale et dentaire 

Les données de l’histoire médicale et dentaire des 27 participants à savoir : l’indice de masse 

corporelle (IMC), la circonférence du cou, le nombre d’années du port de la prothèse, ainsi 

que le nombre de prothèses sont présentés à des fins descriptives dans le Tableau V. 

 

Tableau V : L’histoire médicale et dentaire des participants 

 Moyenne ± 

Écart-type 

n = 27 

Médiane 

(Min – Max) 

IMC (kg/m2) 

 

 < 29 kg/m2 

 

 

 ≥ 29 kg/m2 

 

 

25,4 ± 3,1 

 

 

34,2 ± 3,6 

 

26,0 

(18,9-28,5) 

 

33,4 

(29,8-41,3) 

Circonférence du cou (cm) 

 

 Homme 

 

 

 Femme 

 

 

42,5 ± 2,8 

 

 

37,2 ± 3,2 

 

43 

(38-48) 

 

37,1 

(32-43) 

 

Nombre d’années de port de prothèse 

 

29,9 ± 18,2 

30 

(2-65) 

 

Nombre total de prothèses dentaires portées, 

depuis l’édentation. 

 

 

3.1 ± 1,9 

2 

(1-7) 
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3.3 Les facteurs prothétiques et l’anatomie buccodentaire 

Comme illustré au tableau VI, en nous basant sur l’examen clinique des 27 participants, nous 

avons recueilli des données à des fins descriptives, en lien, avec l’anatomie buccodentaire et 

l’aspect prothétique des prothèses dentaires, plus précisément : 

 La dimension verticale d’occlusion 

 Le rapport inter-crêtes  

 Espace inter- arche 

 

 Tableau VI : L’anatomie buccodentaire et l’aspect prothétique (n=27) 

 n=27 

Dimension verticale d’occlusion* 

 

Acceptable 

 

Inacceptable réduite 

 

23 

 

4 

Rapport inter-crêtes 

 

Classe I 

 

Classe II 

 

Classe III 

 

17 

 

10 

 

0 

 

Espace inter-arche 

Classe I 

 

Classe II 

 

Classe III 

 

15 

 

10 

 

2 

 

* Évaluer en intercuspidation maximale lors de l’examen clinique (Annexe III) 
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3.4 Effet du port nocturne des prothèses complètes sur l’activité 

rythmique des muscles masticateurs chez les personnes âgées édentées 

avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil. 

Les données polysomnographiques sont présentées dans le Tableau VII et les Figures 

suivantes, 3.1, 3.2, 3.3, 3.4, 3.5, 3.6, 3.7, 3.8, 3.9 et 3.10.  

Tableau VII : Données polysomnographiques de l’activité rythmique des muscles 

masticateurs chez les personnes âgées édentées, avec un syndrome d’apnée obstructive 

du sommeil lorsqu’ils portent ou ne portent pas leurs prothèses. 

 Dormir avec 

prothèse 

Dormir sans 

prothèse 
 

 Médiane 

(Min - Max) 

Médiane 

(Min - Max) 

valeur 

p 

Épisodes Orofaciaux (n) 37,0 

(3,0-221,0) 

47,0 

(9,0-186,0) 

 

0,264 

Épisodes Toniques (n) 29,0 

(2,0-119,0) 

24,0 

(4,0-103,0) 

 

0,460 

Épisodes Phasiques (n) 6,0 

(0,0-56,0) 

6,0 

(1,0-38,0) 

 

0,426 

Épisodes Mixtes (n) 10,0 

(1,0-60,0) 

6,0 

(1,0-49,0) 

 

0,007* 

Épisodes Bruxisme Total (n) 50,0 

(5,0-208,0) 

44,0 

(12,0-146,0) 

 

0,202 

Index épisodes Orofaciaux 

(événements/h) 

6,2 

(0,5-32,6) 

8,1 

(1,7-32,6) 

 

0,138 

Index Épisodes Toniques 

(événements/h) 

5,2 

(0,3-17,5) 

5,0 

(0,8-19,2) 

 

0,457 

Index Épisodes Phasiques 

(événements/h) 

1,0 

(0,0-8,4) 

0,97 

(0,2-7,5) 

 

0,655 

Index Épisodes Mixtes 

(événements/h) 

1,5 

(0,1-9,0) 

1,0 

(0,2-9,0) 

 

0,032* 

Index Bruxisme Total 

(événements/h) 

7,6 

(0,8-31,2) 

7,4 

(1,9-27,2) 

 

0,253 

* p ≤ 0,05 
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Épisodes Orofaciaux : 

Tel qu’illustré, dans le Tableau VII et la Figure 3.1, les participants apnéiques quand ils 

portaient leurs prothèses montraient moins d’épisodes orofaciaux, durant la nuit où ils avaient 

porté la prothèse, comparée à la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes 

respectives de 37.0 (Min 3,0 – Max 221,0) versus 47.0 (Min 9,0 – Max 186,0) (p=0,264). 

Toutefois, cette différence n’était pas statistiquement significative. 

Le tableau VIII montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

ou vice versa), la période (la nuit 1 comparée à la nuit 2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur les épisodes orofaciaux, avec des valeurs de p respectives (p=0.682), 

(p=0.648), (p=0.264).  

Figure 3.1 : Répartition de la médiane des épisodes orofaciaux chez les personnes âgées 

édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent ou ne 

portent pas leurs prothèses. 
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Tableau VIII : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale. 

 

Effet  DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0,17 0,685 1 25 1,17 0,685 0,682 

Période 1 25 0,21 0,652 1 

 

25 1,21 0,652 0,648 

Traitement 1 25 1,24 0,275 1 25 1,24 0,275 0,264 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

Épisodes Toniques : 

Tel qu’illustré dans le Tableau VII et la Figure 3.2, les participants apnéiques quand ils 

portaient leurs prothèses montraient plus d’épisodes toniques durant la nuit où ils avaient porté 

la prothèse comparée à la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse avec des médianes 

respectives de 29.0 (Min 2.0 – Max 119.0) versus 24.0 (Min 4.0 – Max 103.0) (p=0.460). 

Toutefois, cette différence n’était pas statistiquement significative. 

Le tableau IX montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les paramètres 

suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse et vice 

versa), la période (la nuit 1 comparée à la nuit 2) et le traitement (port nocturne de prothèse). 

Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement significatif sur 

les épisodes toniques avec des valeurs de p respectives (p=0.889), (p=0.363) et (p=0.460).  
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Figure 3.2 : Répartition de la médiane des épisodes toniques, chez les personnes âgées 

édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent ou ne 

portent pas leurs prothèses. 

 

Tableau IX : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale. 

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.02 0.890 1 25 0.02 0.890 0.889 

Période 1 25 0.82 0.372 1 25 0.82 0.372 0.363 

Traitement 1 25 0.54 0.467 1 25 0.54 0.467 0.460 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 
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Épisodes Phasiques : 

Tel qu’illustré dans le Tableau VII et la Figure 3.3, il n’y avait pas de différence 

statistiquement significative par rapport à la médiane des épisodes phasiques durant la nuit où 

ils avaient porté la prothèse comparée à la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des 

médianes respectives de 6.0 (Min 0.0 – Max 56.0) versus 6.0 (Min 1.0 – Max 38.0) (p=0.426).  

Le Tableau X. montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les paramètres 

suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse et vice 

versa), la période (la nuit 1 comparée à la nuit 2) et le traitement (port nocturne de prothèse). 

Les résultats montrent que ces derniers n’avaient aucun effet statistiquement significatif sur les 

épisodes phasiques avec des valeurs de p respectives (p=0.720), (p=0.378) et (p=0.426).  

 
Figure 3.3 : Répartition de la médiane des épisodes phasiques chez les personnes âgées 

édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent ou ne 

portent pas leurs prothèses. 
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Tableau X : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : séquence, 

période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.13 0.723 1 25 0.13 0.723 0.720 

Période 1 25 0.78 0.388 1 25 0.78 0.388 0.378 

Traitement 1 25 0.63 0.434 1 25 0.63 0.434 0.426 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentable 

Épisodes Mixtes : 

Tel qu’illustré dans le Tableau VII et la Figure 3.4, il y avait une différence statistiquement 

significative par rapport à la médiane des épisodes mixtes durant la nuit où les participants à 

l’étude avaient porté la prothèse comparée à la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec 

des médianes respectives de 10.0 (Min 1.0 – Max 60.0) versus 6.0 (Min 1.0 – Max 49.0).  

 Le Tableau XI montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit 1 comparée à la nuit 2) et le traitement (port de nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que la séquence et la période n’avaient pas d’effets 

statistiquement significatifs sur les épisodes mixtes avec des valeurs de p respectives 

(p=0.549) et (p=0.369). Par contre, celui du traitement avait un effet statistiquement 

significatif sur les épisodes mixtes avec une valeur de p (p*=0.007). 
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Figure 3.4 : Répartition de la médiane des épisodes mixtes chez les personnes âgées édentées 

(n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent ou ne portent 

pas leurs prothèses. 

Tableau XI : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.36 0.555 1 25 0.36 0.555 0.549 

Période 1 25 0.80 0.378 1 25 0.80 0.378 0.369 

Traitement 1 25 7.10 0.013 1 25 7.10 0.013 0.007* 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

P* ≤0.05 
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Épisodes Bruxisme Total :  

Tel qu’illustré dans le Tableau VII et la Figure 3.5, les participants apnéiques montraient plus 

d’épisodes de bruxisme, durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à la nuit où 

ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes respectives de 50.0 (Min 5.0 – Max 

208.0) versus 44.0 (Min 12.0 – Max 146.0) (p=0.202). Toutefois, cette différence n’était pas 

statistiquement significative.  

Le Tableau XII montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur les épisodes de bruxisme, avec des valeurs de p respectives (p=0.830), 

(p=0.951) et (p=0.202).  

 
Figure 3.5 : Répartition de la médiane des épisodes Bruxisme, chez les personnes âgées 

édentées (n = 27), avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil, lorsqu’ils portent ou ne 

portent pas leurs prothèses. 
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Tableau XII : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.05 0.831 1 25 0.05 0.831 0.830 

Période 1 25 0.00 0.952 1 25 0.00 0.952 0.951 

Traitement 1 25 1.62 0.214 1 25 1.62 0.214 0.202 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

 

Index épisodes Oro-faciaux :  

Tel qu’illustré dans le Tableau VII et la Figure 3.6, les participants apnéiques avaient un index 

d’épisodes oro-faciaux plus petit durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à la 

nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes respectives de 6.2 (Min 0.5 – 

Max 32.6) versus 8.1 (Min 1.7 – Max 32.6) (p=0,138). Toutefois, cette différence n’était pas 

statistiquement significative. 

Le Tableau XIII montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur l’index des épisodes oro-faciaux, avec des valeurs de p respectives (p=0.657), 

(p=0.810) et (p=0.138).  
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Figure 3.6 : Répartition de la médiane de l’index des épisodes Orofaciaux, chez les personnes 

âgées édentées (n = 27), avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil, lorsqu’ils portent 

ou ne portent pas leurs prothèses. 

 

Tableau XIII : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.20 0.660 1 25 0.20 0.660 0.657 

Période 1 25 0.06 0.812 1 25 0.06 0.812 0.810 

Traitement 1 25 2.19 0.151 1 25 2.19 0.151 0.138 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 
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Index épisodes Toniques : 

Tel qu’illustré, dans le Tableau VII et la Figure 3.9, les participants apnéiques avaient un 

index d’épisodes toniques plus grand durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à 

la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes respectives de 5.2 (Min 0.3 – 

Max 17.5) versus 5.0 (Min 0.8 – Max 19.2) (p=0.457). Toutefois, cette différence n’était pas 

statistiquement significative. 

Le Tableau XIV montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur l’index des épisodes toniques, avec des valeurs de p respectives (p=0.944), 

(p=0.357) et (p=0.457).  

 
Figure 3.7 : Répartition de la médiane de l’index des épisodes Toniques chez les personnes 

âgées édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent 

ou ne portent pas leurs prothèses. 
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Tableau XIV : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

 

Index épisodes Phasiques :  

Tel qu’illustré dans le Tableau VII et la Figure 3.8, les participants apnéiques avaient un index 

d’épisodes phasiques plus grand durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à la 

nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes respectives de 1.0 (Min 0.0 – 

Max 8.4) versus 0.97 (Min 0.2 – Max 7.5) (p=0.655). Toutefois, cette différence n’était pas 

statistiquement significative. 

Le Tableau XV montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur l’index des épisodes phasiques, avec des valeurs de p respectives (p=0.751), 

(p=0.246) et (p=0.655).  

 

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.00 0.945 1 25 0.00 0.945 0.944 

Période 1 25 0.85 0.366 1 25 0.85 0.366 0.357 

Traitement 1 25 0.55 0.464 1 25 0.55 0.464 0.457 
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Figure 3.8 : Répartition de la médiane de l’index des épisodes Phasiques chez les personnes 

âgées édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent 

ou ne portent pas leurs prothèses. 

 

Tableau XV : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Nu 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.10 0.754 1 25 0.10 0.754 0.751 

Période 1 25 1.34 0.257 1 25 1.34 0.257 0.246 

Traitement 1 25 0.20 0.659 1 25 0.20 0.659 0.655 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 
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Index épisodes Bruxisme :  

Tel qu’illustré, dans le Tableau VII et la Figure 3.9, les participants apnéiques avaient un 

index d’épisodes bruxisme plus grand durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée 

à la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes respectives de 7.6 (Min 0.8 – 

Max 31.2) versus 7.4 (Min 1.9 – Max 27.2) (p=0.253). Toutefois, cette différence n’était pas 

statistiquement significative. 

Le Tableau XVI montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur l’index des épisodes bruxisme, avec des valeurs de p respectives (p=0.968), 

(p=0.826) et (p=0.253).  

 
Figure 3.9 : Répartition de la médiane de l’index du Bruxisme chez les personnes âgées 

édentées (n = 27), avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent ou ne 

portent pas leurs prothèses. 
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Tableau XVI : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.00 0.968 1 25 0.00 0.968 0.968 

Période 1 25 0.05 0.827 1 25 0.05 0.827 0.826 

Traitement 1 25 1.30 0.264 1 25 1.30 0.264 0.253 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

 

Index épisodes Mixtes :  

Tel qu’illustré, dans le Tableau VII et la Figure 3.10, il y avait une différence statistiquement 

significative par rapport à la médiane de l’index des épisodes mixtes durant la nuit où les 

participants à l’étude avaient porté la prothèse comparée à la nuit où ils n’avaient pas porté la 

prothèse, avec des médianes respectives de 1.5 (Min 0.1 – Max 9.0) versus 1.0 (Min 0.2 – 

Max 9.0) (p*= 0.032).  

Le Tableau XVII montre le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse et 

vice versa) et la période (la nuit1 comparée à la nuit2) n’avaient pas d’effets statistiquement 

significatifs, sur les index d’épisodes mixtes, avec des valeurs de p respectives (p=0.668) et 

(p=0.413). Cependant, celui du traitement (port nocturne de prothèse) avait un effet 

statistiquement significatif sur les index d’épisodes mixtes (p*=0.032). 
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Figure 3.10 : Répartition de la médiane de l’index des épisodes mixtes chez les personnes 

âgées édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil, lorsqu’ils portent 

ou ne portent pas leurs prothèses. 

 

Tableau XVII : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 0.18 0.672 1 25 0.18 0.672 0.668 

Période 1 25 0.67 0.421 1 25 0.67 0.421 0.413 

Traitement 1 25 4.59 0.042 1 25 4.59 0.042 0.032* 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

p* ≤0.05 
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3.5 Effet du port nocturne des prothèses complètes sur l’index d’apnée-

hypopnée chez les personnes âgées édentées avec un syndrome 

d’apnée obstructive du sommeil. 

Tel qu’illustré dans le Tableau XVIII et la Figure 3.11, les participants apnéiques avaient une 

diminution sur leurs index d’apnée-hypopnée (IAH), durant la nuit où ils avaient porté la 

prothèse, comparée à la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes 

respectives de 24.9 (Min 8.6 – Max 61.6) versus 28.3 (Min 8.9 – Max 55.6). Toutefois, cette 

différence n’était pas statistiquement significative. 

Le Tableau XIX montre, le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel les 

paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec prothèse 

et vice versa), la période (la nuit 1 comparée à la nuit 2) et le traitement (port nocturne de 

prothèse). Les résultats montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement 

significatif, sur l’IAH, avec des valeurs de p respectives (p=0.202), (p=0.283) et (p=0.283). 

Tableau XVIII : L’impact du port nocturne des prothèses, sur l’index d’apnée-

hypopnée, chez les personnes âgées édentées, avec un syndrome d’apnée obstructive du 

sommeil. 

 Dormir avec prothèse Dormir sans prothèse  

 Médiane 

(Min - Max) 

Médiane 

(Min - Max) 

valeur 

p 

IAH 
24,9 

(8,6-61,6) 

28,3 

(8,9-55,6) 
0,283 

Test statistique : Modèle mixte (méthode de Brunner-Langer) 
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Figure 3.11 : Répartition de l’index d’apnée-hypopnée chez les personnes âgées édentées (n = 

27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil lorsqu’ils portent ou ne portent pas 

leurs prothèses. 

 

Tableau XIX : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale.  

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 25 1.63 0.2141 1 25 1.63 0.2141 0.202 

Période 1 25 1.15 0.2934 1 25 1.15 0.2934 0.283 

Traitement 1 25 1.15 0.2934 1 25 1.15 0.2934 0.283 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

 

Avec prothèse Sans prothèse 
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3.5.1 Effet du port nocturne des prothèses complètes sur l’index d’apnée-

hypopnée selon la sévérité initiale de l’apnée obstructive du sommeil 

Afin de faire une comparaison objective, nous avons classé les patients selon leur IAH initial 

sans prothèses, sous 2 catégories :  

1) IAH initial < 15 indiquant une AOS légère; 

2) IAH initial ≥ 15 indiquant une AOS modérée à sévère.  

Par la suite, nous avons comparé l’IAH de ces patients durant le sommeil avec et sans 

prothèse. Tel qu’illustré dans le Tableau XX et la Figure 3.12, les participants apnéiques, avec 

un IAH< 15 (AOS légère, n= 5/27) quand ils portaient leurs prothèses montraient une 

diminution de leurs IAH, durant la nuit où ils avaient porté la prothèse, comparée à la nuit où 

ils n’avaient pas porté la prothèse, avec des médianes respectives de 11.2 (Min 8.6-Max 12.8) 

versus 12.1 (Min 8.9- Max 13.5) (p=0.194). Il en est de même, pour les participants apnéiques, 

avec un IAH≥ 15 (AOS modérée à sévère, n= 22/27), avec une médiane de 30.0 (11.2-61.6) 

versus 32.0 (17.7-55.6) (p=0.557). Toutefois, ces différences n’étaient pas statistiquement 

significatives.  

Les Tableaux XXI et XII montrent le modèle d’analyse de variance à 3 facteurs, dans lequel 

les paramètres suivants sont traités, à savoir la séquence (dormir sans prothèse, puis avec 

prothèse et vice versa), la période (la nuit1 comparée à la nuit 2) et le traitement (port nocturne 

de prothèse), chez les participants apnéiques, avec un IAH< 15 (AOS légère). Les résultats 

montrent que ces derniers, n’avaient aucun effet statistiquement significatif sur l’IAH des 

participants à l’étude quand ils portaient, durant la nuit, la prothèse, comparée à la nuit où ils 

n’avaient pas porté la prothèse, avec des valeurs de p respectives (p=0.212), (p=0.308) et 

(p=0.194). Il en est de même, pour les participants apnéiques, avec un IAH≥ 15 (AOS 

modérée à sévère), avec des valeurs de p respectives (p=0.094), (p=0.197) et (p=0.564). Ces 

différences n’étaient pas statistiquement significatives. 
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Tableau XX : L’impact du port nocturne des prothèses sur l’index d’apnée et 

d’hypopnée selon la sévérité initiale de l’apnée chez les personnes âgées édentées avec un 

syndrome d’apnée obstructive du sommeil. 

                                 Dormir avec prothèse             Dormir sans prothèse 

IAH initial 

(Sans 

prothèse) 

Médiane 

(Min - Max) 

Médiane 

(Min - Max) 

valeur 

p 

 

IAH < 15 

11,2 

(8,6-12,8) 

12,1 

(8,9-13,5) 

 

0,194 

 

IAH ≥ 15 

30,0 

(11,2 - 61,6) 

32,0 

(17,7-55,6) 

 

0,557 

  

 
Figure 3.12 : Répartition de l’index d’apnée-hypopnée selon la sévérité initiale de l’apnée 

chez les personnes âgées édentées (n = 27) avec un syndrome d’apnée obstructive du sommeil 

lorsqu’ils portent ou ne portent leurs prothèses. 
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Tableau XXI : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale, chez les personnes âgées édentées, avec un 

IAH< 15. 

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 3 1.55 0.301 1 3 1.55 0.301 0.212 

Période 1 3 1.04 0.383 1 3 1.04 0.383 0.308 

Traitement 1 3 1.69 0.284 1 3 1.69 0.284 0.194 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 

 

Tableau XXII : Modèle d’analyse de variance à mesures répétées avec 3 facteurs : 

séquence, période et variable expérimentale, chez les personnes âgées édentées avec un 

IAH≥ 15. 

 

Effet DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr 

>F 

Valeur F ANOVA 

DDL 

Num 

DDL 

Den 

Valeur 

F 

Pr >F 

(DDF) 

Pr >F 

(Infini) 

Séquence 1 20 3.09 0.094 1 20 3.09 0.094 0.094 

Période 1 20 1.78 0.197 1 20 1.78 0.197 0.197 

Traitement 1 20 0.34 0.564 1 20 0.34 0.564 0.564 

DDL degré de liberté 

Traitement = variable expérimentale 
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CHAPITRE 4. DISCUSSION 

L’objectif de l’étude est d’évaluer l’effet du port nocturne des prothèses sur l’activité 

rythmique des muscles masticateurs, chez les personnes âgées édentées avec un syndrome 

d’apnée obstructive du sommeil. Les résultats de l’étude n’ont pas démontré une corrélation 

significative entre le port nocturne des prothèses dentaires et l’activité rythmique des muscles 

masticateurs, à l’exception du nombre des épisodes mixtes et des événements par heure de 

l’index des épisodes mixtes où nous avons constaté une augmentation significative de ces 

dernières, chez les participants à l’étude durant la nuit où ils ont porté la prothèse, comparée à 

la nuit où ils n’ont pas porté la prothèse.  

4.1 Interprétation des résultats 

4.1.1 Statistique et la probabilité de l’erreur  

Nous acceptons et retenons l’hypothèse testée, dans la présente étude qui est la suivante : « Il 

n’y a pas de différence dans l’activité rythmique des muscles masticateurs, chez les personnes 

âgées avec un syndrome d’apnée obstructif du sommeil, lorsqu’ils portent ou ne portent pas 

leurs prothèses complètes durant la nuit ».  

Nous soulignons que l’étude peut être limitée par le fait de la taille réduite de l’échantillon 

(trop petit). La petite taille de l’échantillon a également limitée la puissance de l’étude, car un 

plus grand échantillon aurait permis de détecter la présence d’une différence si cette dernière 

avait réellement existée. Ainsi, en prenant la décision de maintenir l’hypothèse testée il y a un  

risque de faire une  (Erreur de type II ou Erreur bêta). Car, il pourrait y avoir un écart entre la 

réalité et les résultats obtenus dans le cadre de l’étude. 

Le modèle mixte pour mesures répétées (méthode de Brunner-Langer) a été le choix du test 

statistique utilisé, car la distribution des données ne suivait pas la loi normale. Ce test a une 

très grande fiabilité pour ce type de distribution et tient compte de l’intervention (dormir avec 

prothèses ou sans prothèses), de la séquence de randomisation (dormir avec prothèses avant ou 

dormir sans prothèses avant), et aussi de la période (la nuit 1 ou la nuit 2).  
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4.1.2 Résultats préliminaires sur l’effet du port nocturne des prothèses 

complètes sur l’activité rythmique des muscles masticateurs 

Kato et al. (2003) [103], ont rapporté dans leur étude que 90 % des épisodes de bruxisme du 

sommeil correspondaient à une activité phasique ou mixte. Les études menées par Lavigne et 

al. (2001) [104] et Lavigne et al. (2003) [105], ont rapporté que 60 % des sujets normaux 

présentaient une activité rythmique des muscles masticateurs au cours du sommeil sans pour 

autant qu’ils grincent des dents et que la véritable manifestation du bruxisme correspondait à 

un type d'activité musculaire tonique et phasique de fréquence élevée, ainsi que d’épisodes 

mixtes. Ces dernières comprenaient un cocktail d'épisodes phasiques et toniques.  

À cet effet, nous constatons que l’activité mixte qui est un ensemble de fréquence élevée des 

épisodes d’activité musculaire tonique et phasique, comme défini plus haut, correspond bien à 

une manifestation du bruxisme. Ceci peut expliquer les résultats significatifs, en lien avec les 

épisodes mixtes et les événements par heure de l’index des épisodes mixtes de notre étude. 

Ainsi, notre étude peut suggérer que le port nocturne des prothèses dentaires chez les 

personnes âgées peut provoquer un bruxisme du sommeil à travers une augmentation des 

épisodes mixtes et des événements par heure de l’index des épisodes mixtes.  

D’une façon générale, la comparaison des résultats de la présente étude avec ceux retrouvés 

dans la revue de la littérature est difficile à faire et demande une certaine prudence dans 

l’interprétation. Certaines particularités de notre échantillon diffèrent de celles des autres 

études à savoir : la taille (n=27), la caractéristique des participants à l’étude : l’édentation 

totale et l’âge avancé (65 ans et plus).  

Les résultats de l’étude sont opposés à l’étude menée par Von Gonten et al. En 1984 [94] et 

1986 [123]. Selon les résultats de ces études, les patients édentés avaient eu une augmentation 

de l’activité rythmique des muscles masticateurs, quand ils avaient dormi sans prothèses. 

Toutefois, ces études présentent des limites à savoir une taille d’échantillon trop petite (n=4, et 

n=12 respectivement). De plus, dans l’étude de Von Gonten et al. (1986) [123], 

l’augmentation de l’activité rythmique des muscles masticateurs n’a été observée que chez 

trois participants sur douze (3/12).  
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Les résultats de certaines études sur le port nocturne d’appareils buccaux tels que « des 

plaques occlusales » et l’activité rythmique de muscles masticateurs ont suggéré, que presque 

tous les types d'appareils buccaux sont en quelque sorte efficaces pour réduire l'activité du 

bruxisme du sommeil, avec une diminution potentiellement plus importante pour les 

dispositifs offrant une grande extension de l'avancement mandibulaire [124]. Selon une étude 

menée par d’Okeson et al. (1987) [125], ce serait la plaque occlusale dure qui diminuerait 

l’activité EMG des muscles de la mastication lors du sommeil. Puis, selon une autre étude 

menée par Dubé et al. (2004) [126], il y a une diminution significative des épisodes de 

bruxisme durant le sommeil avec le port de plaque occlusale.  

En revanche, les résultats de la présente étude se rapprochent de la conclusion établie par 

l’étude menée par Kato et al. (2011) [127]. Cette dernière stipule que le muscle masséter est 

impliqué dans les comportements oromoteurs complexes et coordonnés tels que la mastication 

pendant l'éveil. L'activité électromyographique (EMG) masséter a diminué, mais ne disparaît 

pas complètement pendant le sommeil. A cet effet, durant toute la durée de son activité, 

l’amplitude et les intervalles électromyographiques (EMG) masséter, sont généralement 

faibles et non homogènes.  

Bien que les résultats de la présente étude ne nous permettent pas d’établir des lignes 

directrices, sur le port nocturne des prothèses et les troubles du sommeil, ils sont en faveur des 

recommandations et des instructions d’hygiène données aux personnes édentées portant des 

prothèses complètes. Bien que de nombreux patients préfèrent porter leurs prothèses la nuit en 

raison de l'impact sur leur vie personnelle [128,129], les dentistes souvent recommandent à 

leurs patients de retirer leurs prothèses pendant la nuit, afin d’éviter certaines affections de la 

muqueuse buccale qui sont associées au port continu de prothèses dentaires amovibles. À 

savoir, la stomatite prothétique, la chéilite angulaire, les ulcères traumatiques, l’hyperplasie 

d’irritation prothétique et les carcinomes oraux [53, 54].  
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4.1.3 Résultats préliminaires sur l’effet du port nocturne des prothèses et 

l’indice d’apnée-hypopnée 

L’analyse des données polysomnographiques de la présente étude a indiqué une diminution de 

l’IAH chez les participants à l’étude pendant la nuit où ils avaient porté la prothèse comparée à 

la nuit où ils n’avaient pas porté la prothèse. Toutefois, cette diminution n’est pas 

statistiquement significative. Ces résultats sont identiques aux études de Bucca et al. En 1999 

[130], 2006 [84] et Arisaka et al. (2009) [131], avec des nombres d’échantillons de 6, 48 et 34 

patients respectivement. En revanche, ils sont en contradiction avec l’étude menée par 

Chaccur et al. (2012) [24], qui avait un échantillon de 19 patients qui démontraient une 

diminution de l’IAH chez les participants à l’étude pendant la nuit où ils n’avaient pas porté la 

prothèse comparée à la nuit où ils avaient porté la prothèse.  

Afin de mieux évaluer l’impact du port nocturne des prothèses sur l’IAH, nous avons classé 

les patients en deux groupes, en fonction du degré de sévérité de l’AOS. Dix-neuf pour cent 

(5/27) des participants atteints d’AOS légère avec un IAH < 15, ont eu une diminution de 

l’IAH, la nuit où ils ont porté la prothèse. Toutefois, cette diminution n’est pas statistiquement 

significative. Parallèlement, 81 % (22/27) des participants atteints d’AOS modérée à sévère 

avec un IAH ≥ 15, ont eu une diminution non significative de l’IAH pendant la nuit où ils ont 

porté la prothèse. Ces résultats sont opposés à ceux d’une étude randomisée contrôlée menée 

par Almeida et al. (2012) [85] sur 23 patients âgés édentés. Selon cette dernière, une 

aggravation significative de l’IAH chez les patients atteints d’AOS légère pendant la nuit où 

ils ont porté la prothèse et une amélioration de l’IAH chez les patients atteints d’AOS modérée 

à sévère pendant la nuit où ils ont porté la prothèse. Cependant cette étude était limitée par la 

taille de son échantillon.  

Il est évident que le port nocturne des prothèses a un impact différent sur la qualité de sommeil 

en fonction de la gravité de l'AOS. Toutefois, afin de déterminer avec précision cet impact, il 

serait pertinent de comparer l’IAH avec et sans prothèse, en fonction du degré de sévérité de 

l’AOS, chez les trois catégories à savoir : IAH léger, modéré, sévère et sur un plus grand 

échantillon. 
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Finalement, l’étude ne permet pas d’établir un lien entre l’AOS et le bruxisme du sommeil 

[132]. De plus, la littérature scientifique existante ne permet pas non plus de clarifier cette 

question. 

Selon deux études menées par Hosoya et al (2014) [133] et Saito et al (2013) [134], il 

existerait une association entre l’AOS et le bruxisme du sommeil. À l’opposé, selon une étude 

menée par Saito et al (2015) [135]. Il n’y aurait pas de lien important, entre les épisodes de 

bruxisme du sommeil et les épisodes d’apnée et d’hypopnée  

4.2 Limites de l’étude  

L’étude comporte quelques limites à savoir : 

 Le nombre des participants (n=27) : petit échantillon; 

 Une seule catégorie d’âge (65 ans et plus) : ne nous permet pas d’avoir un portrait 

représentatif de la population générale; 

 Critère d’éligibilité spécifique : L’index d’apnée et d’hypopnée ≥ 10. Ce qui limite la 

comparaison avec une population non apnéique;  

 Le type de l’enregistrement polysomnographique : domicile avec appareil PSG 

portable vs clinique du sommeil sous surveillance. Cependant, du point de vue de la 

littérature, la PSG portable a été approuvée comme moyen de diagnostic de l’AOS 

[136,137]. Il est à noter que les participants préfèrent les enregistrements à domicile 

qui sont de plus moins cher que ceux enregistrés au laboratoire. De même qu’il 

semblerait que le taux de recrutement dans les études où on a fait appel à une PSG 

portable semble plus élevé que celui des études où la PSG s’est déroulée au 

laboratoire. Cependant, la PSG ambulatoire est généralement effectuée chez le patient 

sans audio-vidéo surveillance. Cela peut conduire à une surestimation des épisodes 

ARMM dus à des activités motrices non spécifiques au bruxisme pendant le sommeil.  
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4.3 Recherches futures 

La revue de la littérature et les résultats de la présente étude n’ont pas permis de faire une 

conclusion rigide, sur l’association entre le port nocturne de prothèse complète et l’activité 

rythmique des muscles masticateurs. D’où la nécessité de faire d’autres études avec un plus 

large échantillon.  

Du fait du nombre limité de publications disponibles sur ce sujet, qui n’a pas permis de faire 

des recommandations afin d’améliorer les caractéristiques et la qualité du sommeil des 

personnes âgées édentées, avec un syndrome d'apnée obstructif du sommeil. Il est donc 

suggéré de faire des enregistrements électromyographiques des muscles temporaux et 

masséters dans le but d’identifier et de diagnostiquer le bruxisme, le plus tôt possible chez des 

personnes âgées, qui se présentent en clinique avec les signes et les symptômes suivants : des 

douleurs localisées au niveau des articulations temporo-mandibulaires [138,139], des signes 

d'arthrose temporo-mandibulaire [139], des claquements ou craquements perçus lors de 

l’examen clinique [116,140], la présence de céphalées et d’acouphènes[141].  

Un diagnostic rapide peut éviter les conséquences néfastes du bruxisme comme les maux de 

tête, les troubles temporo-mandibulaires [142] et d’autres comorbidités [140,143,144].  

L’anamnèse, l’examen clinique et les questionnaires sont des évaluations complémentaires à 

l’électromyographie et la polysomnographie ambulatoire avec enregistrement des données 

audio-visuelles [145].  

Le consensus international établi par Lobbezoo en 2013 [107], sur le diagnostic du bruxisme 

présente le schéma suivant : 

 « possible » s’il est déterminé selon l’anamnèse et le questionnaire; 

 « probable » si on y ajoute l’examen clinique et des modèles d’étude;  

 « définitif » si on complète notre examen par la polysomnographie ou 

l’électromyographie avec préférablement des enregistrements audio-visuels pour 

recueillir une appréciation du nombre de contacts dentaires.  
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CHAPITRE 5. CONCLUSION 

En conclusion, les résultats de l’étude n’ont pas démontré d’effets cliniques ou une corrélation 

significative, entre le port nocturne de prothèse dentaire et l’activité rythmique des muscles 

masticateurs, chez les personnes âgées édentées avec un syndrome d’apnée obstructive du 

sommeil. Par ailleurs, une augmentation statistiquement significative du nombre des épisodes 

mixtes et des événements par heure de l’index des épisodes mixtes durant la nuit où ils ont 

porté la prothèse, comparée à la nuit où ils n’ont pas porté la prothèse a été constaté. 

Cependant, il est difficile de traduire cette augmentation statistiquement en effets cliniques 

mesurables. Les données recueillies permettent de croire qu’il y aurait un effet entre le port 

nocturne de prothèse complète chez les personnes âgées souffrant d’apnée obstructive du 

sommeil et l’activité rythmique des muscles masticateurs. Cependant, malgré cette association 

statistique l’étude n’est pas en mesure d’identifier les effets et retombées cliniques.  

De ce fait, en l’absence d’effets cliniques et malgré une association statistiquement 

significative entre le nombre des épisodes mixtes, la fréquence des évènements par heure des 

index mixtes et le port nocturne de prothèse. Des enregistrements électromyographiques des 

muscles temporaux et masséters pourraient être utiles pour déterminer et diagnostiquer le 

bruxisme ou à aider : à prévenir, à déterminer et à résoudre certains cas cliniques complexes.  

Finalement, afin de pallier au manque d’études et de publications en lien avec l’effet du port 

nocturne des prothèses sur l’activité des muscles masticateurs, il serait pertinent de faire des 

études futures avec un échantillon de taille suffisante et représentatif de la population générale, 

dans le but de clarifier cette possible association.  
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