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INTRODUCTION

« Le sommeil correspond à une baisse de l’état de conscience qui sépare deux

périodes d’éveil. Il est caractérisé par une perte de la vigilance, une diminution du tonus

musculaire et une conservation partielle de la perception sensitive » (1) ; on peut

également ajouter à cette définition son caractère immédiatement réversible (LAROUSSE).

Celui-ci est un facteur capital pour maintenir une bonne santé. (2–4) Il joue un rôle

clé dans les fonctions cérébrales telles que le comportement neurologique, les

performances cognitives et liées à la consolidation de la mémoire (4–6), la régulation de

l’humeur (7) ainsi que la perception de la douleur. (8)

De manière moins évidente, il est également bon de noter que le sommeil

intervient notamment dans le métabolisme, (9,10) la fonction d’élimination des

métabolites du cerveau, (11) et la régulation de nombreuses fonctions comme l’immunité

(12), la sécrétion hormonale (13,14) et le système cardiovasculaire. (15,16)

On peut donc sans peine affirmer que le sommeil est une fonction vitale ; d’ailleurs,

une privation prolongée de sommeil entraînera des conséquences pouvant s’avérer

dramatiques.

Les troubles du sommeil sont des pathologies liées au sommeil ; L’INSERM en définit six :

l’insomnie, les parasomnies, les troubles du rythme circadien, les hypersomnies et

narcolepsie et pour finir les apnées du sommeil (17). C’est cette dernière que nous allons

étudier dans cette thèse. Elle se définit par des interruptions (apnées) ou des réductions

(hypopnées) de la ventilation pendant plusieurs secondes au moins 5 fois par heure

durant le sommeil(18).

L’hypnose, quant à elle, utilise un état de conscience modifié, qui permet de

proposer une thérapeutique assez peu invasive, permettant, dans certains cas, de palier

ou d’accompagner une prise en charge plutôt médicamenteuse.

Cette thèse a pour but de dresser un état des lieux des connaissances à propos des

Syndrome d’apnée-hypopnée du sommeil (SAHS), de l’hypnose et du sommeil, afin de

proposer le plan d’une future étude clinique qui aura pour objectif de rechercher l’intérêt

de l’hypnose dans la prise en charge des patients traités pour un syndrome d’apnée

hypopnée du sommeil.
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LE SOMMEIL PHYSIOLOGIQUE

I) Caractéristiques et intérêts du sommeil physiologique

Une bonne nuit de sommeil se caractérise par l’enchainement de trois à six (17) ou

jusqu’à huit cycles découpés en plusieurs phases et durant environ 90 minutes (± 30

minutes) chacun. On comprend donc les recommandations concernant le sommeil parues

dans le Journal Of Clinical Sleep Medicine en 2015 (selon l’Académie américaine de la

médecine du sommeil et la Société de recherche du sommeil, qui font consensus en la

matière). Celles-ci préconisent, pour un adulte en bonne santé, de dormir entre 7 h et 9 h

par nuit. (1)

D'autres recommandations s'adaptent aux enfants : pour ceux de 6 à 12 ans, on

préconisera 9 à 12 heures de sommeil par nuit ; en revanche, 8 à 10 heures par nuit

suffiront chez les 13 à 18 ans (19).

La durée totale du sommeil varie d'un individu cependant à l'autre, selon plusieurs

facteurs, internes ou externes, que l'on détaillera plus tard (20)

Nous allons nous attarder sur la construction d'un cycle, puis nous verrons clairement

l'évolution de ces cycles au cours de la nuit.

I.1) Etude d’un cycle de sommeil

I.1.1) La polysomnographie

C’est en 1968, lors d’un comité international sous la direction de Rechstchaffen et

Kales, qu’est créée la classification actuelle pour l’étude des phases du sommeil.

L’examen qui permet de mesurer ses paramètres s’appelle la polysomnographie.

Elle se compose de :
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- « L’électro-encéphalogramme (EEG), c’est un examen permettant d’enregistrer

l’activité électrique produite par les neurones du cerveau. »(21)

- L’électro-oculogramme (EOG), permet, quant à lui, d’enregistrer l’activité

oculaire. Cela est rendu possible par la différence de potentiel entre la cornée

(positive) et la rétine (négative). Les électrodes sont alors placées près du bord

des yeux, elles enregistrent les différences de potentiels dues aux

modifications des positions de la rétine ou de la cornée par rapport à

l’électrode fixe (suite à des mouvements du globe oculaire. (20)

- L’électro-myogramme (EMG), pour finir, permet de mesurer l’activité des

muscles mentonniers, comme témoin de l’activité musculaire du corps au

repos.(22,23)

Cette activité électrique est représentée par des variations de fréquence

exprimées généralement en Hz

- Outre ces électrodes, d’autres doivent être utilisées pour surveiller notamment

les fonctions végétatives (electro-cardiogramme, pression nasale, température

buccale…) et musculaires provenant des muscles jambiers antérieurs droit et

gauche (voir figure 1). (20)
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Figure 1 : Schéma du placement des électrodes pour une polysomnographie

ambulatoire(25)

I.1.2) Les phases du sommeil physiologique

Un cycle de sommeil dure environ 90 minutes. Il peut schématiquement se découper en 5

phases : (17,24,26)
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- La phase 0 ou la veille : elle-même décomposée en 2 parties :

- Veille active : Les yeux sont ouverts, l’activité cérébrale est rapide, l’ECG enregistre

des ondes de type béta (supérieures ou égales à 15 Hz avec une faible amplitude).

On note également un tonus musculaire présent et des mouvements oculaires

fréquents et rapides.

- Veille calme : Avec les yeux fermés, le cerveau émet des ondes alpha (entre 8 et

12 Hz), typiques d’un état de relaxation. Le tonus musculaire est maintenu, mais il

n’y a pas de mouvements oculaires rapides.

- La phase I correspondant à la transition éveil-sommeil

Représentant environ 5% du temps de sommeil, elle se caractérise à l’ECG par une

activité de fréquence mixte (2 à 7 Hz) aussi appelée ondes thêta, on peut également lire

des ondes pointues sur le sommet. Des mouvements oculaires lents sont constatés durant

cette phase et le tonus musculaire est normal.

- La phase 2 qui correspond au sommeil lent léger

Représentant environ 50 % du temps de sommeil, on lit toujours les mêmes

fréquences mixtes à l’ECG mais avec l’apparition intermittente de fuseaux (12 à 16 Hz) et

de complexes K qui sont des ondes biphasiques avec une grande amplitude. Le tonus

musculaire est toujours présent sans mouvement oculaire.

- La phase 3, ou le sommeil profond : (20)

Correspondant à 20 % du temps de sommeil, elle pourrait être découpée en plusieurs

parties en fonction de la profondeur du sommeil mais les ondes observées restent les

mêmes : des ondes delta (0,5 à 2 Hz) avec une amplitude supérieure à 75 microvolts.
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Représentant au début 20 à 50 % de l’époque de sommeil, elles pourront représenter plus

de la moitié de celle-ci lors d’un sommeil très profond, le tonus musculaire diminue en

conséquence.

- La phase 4 : Le sommeil paradoxal (27)

Également appelé Rapid Eye Movement sleep (REM), il va séparer chaque cycle de

sommeil profond et représente environ 25% du temps de sommeil, son activité

encéphalographique est composée d’ondes de fréquences mixtes, incluant des ondes

thêtas et un rythme alpha. Durant cette phase, le tonus musculaire est quasiment absent

et les mouvements oculaires rapides.

Figure 2 : les différents stades du sommeil et de l’éveil enregistrés sur un sujet, par

électroencéphalogramme, pendant la nuit.(17)
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I.2 Les processus de régulation du sommeil

Alexander A. Borbély (28,29) a théorisé en 1982 le processus de régulation du

sommeil, ce qui a permis de faire grandement avancer la recherche sur ce sujet. Elle se

base essentiellement sur des études de privation de sommeil.

Selon celle-ci, il existe deux processus qui jouent un rôle complémentaire sur l’envie et la

qualité du sommeil.

Le premier est sommeil-dépendant, il s’appelle le processus S ; alors que le deuxième est

indépendant du sommeil, et possède un rythme circadien, c’est le processus C.

I.2.1) Le processus C : le rythme circadien

Le mot circadien provient du latin circa = environ et diem = le jour ; soit « presque

un jour ».

La traduction littérale serait donc : un cycle biologique d’une durée de 24 heures environ.

Ce cycle permet, à travers la sécrétion d’hormones notamment, de réguler les

rythmes de la journée et l’alternance éveil/sommeil chez la plupart des êtres vivants.

Chez l’homme, l’organe majoritairement responsable de ce cycle est situé au

niveau de l’hypotalamus et est appelé le noyau suprachiasmatique, il possède également

d’autres noms comme « le pacemaker » ou le « masterclock », illustrant parfaitement son

intérêt physiologique. (30,31)

Il est important de noter dans la définition du cycle ciracadien la notion d’environ,

en effet, la durée de l’horloge interne est en fait légèrement supérieure à 24 heures, c’est

pourquoi celle-ci doit régulièrement être « remise à l’heure ».(32)

Pour ce faire, le noyau suprachiasmatique va interagir avec des facteurs externes :

les « zeitgebers » (de l’allemenand « synchronisateurs ») et des facteurs internes pour

maintenir l’homéostasie circadienne et pour ainsi dire se remettre à l’heure.

Les facteurs externes sont principalement : la lumière, l’alimentation, l’interaction

sociale, l’activité physique.(31,33)
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Alors que les facteurs internes sont plutôt : la génétique, la température corporelle, la

sécrétion de mélatonine, la sécrétion de cortisol (aussi appelée hormone du stress).

(32,34)

Cela explique notamment les règles de bonne conduite pour avoir un sommeil de

qualité et une horloge interne bien réglée : (17)

- Adapter son alimentation : Le tryptophane, précurseur de la sérotonine (hormone

du bonheur) et de la mélatonine (hormone du sommeil) est un acide aminé

présent notamment dans les aliments tels que le riz complet, les produits laitiers,

les œufs, les viandes, les fruits à coques et le chocolat noir.

Son apport par l’alimentation est nécessaire car le corps ne sait pas en

fabriquer de lui-même. Cependant, il a une faible capacité à passer la barrière du

cerveau et doit donc être, dans le meilleur des cas, consommé avec un produit

sucré permettant un pic d’insuline (l’insuline facilite le transport cérébral du

glucose mais également du tryptophane).

On pourra donc conseiller une collation en fin d’après-midi contenant des

produits sucrés (sans excès bien sûr) accompagnés d’aliments contenant du

tryptophane (quelques amandes, un carré de chocolat noir et un yaourt sucré par

exemple). (35)

- Avoir une routine de sommeil permet de limiter l’apparition du stress avant la nuit,

limitant ainsi la stimulation de sécrétion de cortisol, d’autant plus si celle-ci

consiste en la lecture d’un livre par exemple ou en la pratique de la méditation

puisqu’elle limitera aussi les contacts sociaux qui constituent un autre facteur

externe.

- Dormir dans une chambre avec une température d’environ 18 °C ; cela afin de

permettre de conserver une température corporelle idéale.

- Pas de lumière bleue  couper les écrans avant de dormir, peu ou pas de

luminosité dans la chambre …
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- Pas d’activité physique avant de se coucher.

I.2.2) Le processus S : homéostasique

Le second processus entrant en jeu dans cette théorie est le processus S

(homéostasique), celui-ci dépend de la phase de sommeil précédente ; pour simplifier,

c’est ce processus qui fait en sorte qu’une mauvaise nuit sera logiquement suivie d’une

nuit plus récupératrice.

La durée totale de sommeil varie également selon d’autres facteurs, dont les plus

importants sont l’âge, les facteurs génétiques et les horaires du coucher et du lever. De

plus, il existe chez l’Homme, de « courts dormeurs » qui ont un sommeil inférieur à 75 %

de la normale à âge équivalent, et des « longs dormeurs » (18).

Que ce soit pour les longs ou les courts dormeurs, l’efficacité du sommeil (temps de

sommeil/temps passé au lit) est normale, seule l’architecture du sommeil change, avec un

sommeil lent profond identique à des dormeurs normaux et une différence au niveau des

autres stades (18)(36). Sur la figure 2, c’est donc la seconde partie de la nuit (quand il n’y a

plus de sommeil lent profond), qui va moduler selon que l’on soit un long ou un court

dormeur.

I.3) Les méthodes d’évaluation du sommeil

Outre la polysomnographie ambulatoire vue précédemment, qui reste le gold

standard en termes d’étude du sommeil. Il existe différentes alternatives pour s’intéresser

à la qualité de celui-ci, nous allons voir les principales et tâcher de trouver la plus

pertinente pour notre étude.
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I.3.1) La polygraphie ventilatoire : l’alternative simplifiée

En pratique, la polygraphie ventilatoire est souvent utilisée pour diagnostiquer une

pathologie liée au sommeil comme l’apnée du sommeil. En effet, celle-ci est beaucoup

plus simple à mettre en place et peut être réalisée au domicile du patient.

En effet, au domicile du patient, on utilise un dispositif portable préalablement installé

par un médecin dans son cabinet, le patient passe la nuit avec puis le ramène le

lendemain. Cette procédure nécessite au moins six heures d'enregistrement de qualité

pour être valide. Elle est souvent employée comme examen initial en l'absence de signes

d'autres troubles du sommeil et peut s'effectuer sans surveillance.

La polygraphie enregistre plusieurs paramètres essentiels : les débits aériens naso-

buccaux, les mouvements respiratoires, les niveaux d'oxygène dans le sang (oxymétrie), et

la fréquence cardiaque ou l'électrocardiogramme (E.C.G).

Elle aide à différencier les apnées périphériques, où des mouvements thoraco-

abdominaux sont présents, des apnées centrales, qui n'en montrent aucun. L'impact des

apnées sur la saturation en oxygène est aussi mesuré. (27,37,38)

Un résultat positif de la polygraphie confirme le diagnostic du syndrome d'apnées du

sommeil (S.A.S.), tandis qu'un résultat négatif, malgré une forte suspicion clinique,

nécessite une polysomnographie pour une évaluation plus approfondie.

I.3.2) Les questionnaires

Il existe différents questionnaires permettant de relever la qualité du sommeil, parmi

les plus reconnus on retrouve :

- Le questionnaire de BERLIN : Constitué de 10 questions, il est le questionnaire le

plus utilisé pour dépister les patients présentant un syndrome d’apnées-

hypopnées du sommeil. Il est donc pertinent pour aider au diagnostic d’un SAHS.

- L’échelle de somnolence d’EPSWORTH : Constituée de 8 situations dans lesquelles

le patient va devoir indiquer le risque de somnolence avec un score allant de 0 :

aucune chance de somnoler à 3 : fort risque de somnolence. On arrive donc à un
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score sur 24 indiquant le degré de somnolence, et permet donc d’avoir une bonne

idée de la qualité subjective du sommeil du patient. (39)

Bien sûr, ces tests étant composés de questions subjectives, les résultats seront à

manipuler avec précautions mais leur facilité de mise en œuvre constitue un véritable

avantage

Conclusion

Nous avons compris l’importance d’avoir un bon sommeil physiologique, l’étude de

ce dernier passe par un enregistrement de l’activité électrique de plusieurs parties du

corps durant une nuit de sommeil. Il est bon de noter que, via différents systèmes que

sont le processus C (rythme circadien) et le processus S (homéostasique), le sommeil

s’auto-régule d’une part et est largement influencé par des facteurs externes d’autre part.

Enfin, la polysomnographie ventilatoire semble l’examen de choix pour étudier la qualité

objective du sommeil tandis que le questionnaire d’Hepworth permet de facilement

mesurer la qualité subjective de celui-ci.



25

LA VENTILATION

Dans le cadre du syndrome d’apnées-hypopnées du sommeil, la compréhension des

mécanismes de la respiration est fondamentale. L’apnée du sommeil implique les voies

aériennes supérieures et le sommeil lui-même. Nous avons approfondi notre

compréhension du sommeil, alors, nous allons traiter des mécanismes de la respiration.

En comprenant la physiologie normale des voies respiratoires et du sommeil, on pourra

mieux appréhender les dysfonctionnements qui surviennent durant les apnées.

II) Définition et fonction de la respiration

La respiration se définie comme l’ensemble des fonctions assurant les échanges

d'oxygène et de gaz carbonique entre l'atmosphère et les cellules de l'organisme

(LAROUSSE). Appliquée à l’homme, on peut ajouter à cette définition qu’elle se fait

physiologiquement par les voies aériennes supérieures.

III) Rappels anatomiques et physiologie de la respiration

Les voies respiratoires se divisent en deux catégories principales, nous allons les

citer et les définir en suivant le chemin de l’air inhalé.

III.1) Les Voies aériennes supérieures

Cette partie inclut les structures allant des narines jusqu’au larynx, en passant par

le rynopharynx. Ici, l’air inhalé par les narines est acheminé vers le larynx.
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III.1.1) Les fosses Nasales

III.1.1.1) Anatomie

Les fosses nasales sont deux cavités distinctes situées au cœur du massif facial

supérieur. Elles sont divisées entre elles par une cloison sagittale, composée d'os et de

cartilage, connue sous le nom de septum nasal.

Ces cavités s'étendent depuis les narines à l'avant jusqu’à la partie supérieure du

pharynx (ou rhynopharynx) à l'arrière, avec lequel elles sont en communication directe via

des ouvertures appelées choanes.

Le plancher des fosses nasales est formé par la voûte du palais.

La paroi latérale des fosses nasales présente trois replis appelés cornets (supérieur,

moyen et inférieur). Ces structures augmentent la surface interne des fosses nasales et

jouent un rôle crucial dans la filtration et l'humidification de l'air inhalé. (40,41)

III.1.1.2) Rôle dans la Respiration

Les fosses nasales ont pour fonction principale de conditionner l'air inhalé. Elles

filtrent les particules grâce aux poils nasaux et aux cornets, réchauffent l'air en raison de

leur riche vascularisation et l'humidifient grâce à la muqueuse nasale.

Elles contribuent également à la perception des odeurs et servent de première

ligne de défense contre les agents pathogènes. (42)

III.1.2) Le pharynx

III.1.2.1) Description Générale

Le pharynx est un conduit musculo-membraneux vertical, situé en avant de la

colonne cervicale, derrière les cavités orale et nasale, et derrière le larynx. Il s'étend de la

base du crâne jusqu'au bord inférieur de la sixième vertèbre cervicale. Il joue un rôle de
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carrefour aéro-digestif, où se croisent la voie respiratoire (des fosses nasales au larynx) et

la voie digestive (de la bouche à l’œsophage).

Sa taille varie en fonction de l'activité des muscles environnants, avec des muscles

constricteurs et dilatateurs qui facilitent respectivement sa fermeture et son ouverture.

(43,44)

Le pharynx se divise en trois régions : le rhinopharynx (ou nasopharynx),

l'oropharynx et l'hypopharynx.(41)

a- Le Rhinopharynx

• Situé en arrière des fosses nasales et au-dessus du voile du palais, le rhinopharynx

a une fonction essentiellement aérienne.

• Il contient les amygdales pharyngées et est isolé par la luette (extrémité du voile

du palais) lors de la déglutition, ce qui évite les fausses routes. (cf figure 3)

b- L'Oropharynx

• Situé au centre du carrefour aéro-digestif, derrière la cavité buccale et limité par le

voile du palais.

• Il comprend la loge de l’amygdale palatine et le tissu lymphoïde de la base de la

langue, formant l’amygdale linguale.

c- L'Hypopharynx

• S'étend du bord supérieur de l'épiglotte à l'orifice glottique, faisant suite à

l'oropharynx et se prolongeant vers le bas par le larynx. (43)

III.2) Les annexes des voies aériennes supérieures

Les amygdales, qui sont des composantes des voies aériennes supérieures, se trouvent

localisées dans diverses régions anatomiques : les amygdales palatines entre les piliers du

voile du palais, l'amygdale linguale à la base de la langue, et les amygdales pharyngées au

toit du pharynx.

Ces structures forment ensemble l'anneau lymphatique de Waldeyer, jouant un
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rôle clé dans la défense du système respiratoire. De plus, les sinus et les oreilles,

connectés aux voies aériennes supérieures, participent également à ce système. (44,45)

Figure 3 : La représentation du pharynx et du carrefour aéro-digestif(42)

III.3) Voies aériennes intra-thoraciques

Ces voies succèdent aux voies aériennes supérieures et sont souvent comparées à un

arbre bronchique. L’air traverse la glotte, atteint la trachée, qui se divise ensuite en

bronches principales droite et gauche, desservant chacune un poumon. Les bronches

continuent de se ramifier et de diminuer en diamètre pour devenir des bronchioles,

jusqu’à finir par les alvéoles, où ont lieu les échanges gazeux. (41) (cf figure4)
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Les bronches sont renforcées par des anneaux de cartilage pour maintenir leur

ouverture, tandis que les bronchioles, qui ne contiennent pas de cartilage, peuvent se

collaber sous certaines conditions. (46)

Le système respiratoire est composé de deux éléments fondamentaux :

III.3.1) Le Poumon

Il est constitué des voies aériennes

(bronches), du parenchyme

pulmonaire (bronchioles, alvéoles), et

de la circulation pulmonaire (vaisseaux

sanguins).

Figure 4 : Schéma de la circulation de l’air (47)

III.3.2) La cage thoracique

Formant une enceinte protégeant les poumons et les organes médiastinaux, la cage

thoracique est composée de douze paires de côtes formant un gril costal, fermée en bas

par le diaphragme et en haut par le dôme pleural. Les côtes se relient à la colonne

vertébrale à l’arrière et au sternum à l’avant.
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Entre les poumons et la paroi thoracique se trouve une fine couche de liquide,

permettant le glissement sans friction entre ces deux éléments : c’est la plèvre et donc le

liquide pleural. (41) (cf. Figure 5)

Figure 5: Schéma d’une cage thoracique(48)

IV) Fonctionnement de la respiration

IV.1) La mécanique respiratoire

La respiration est un processus physiologique et automatique essentiel pour

l'apport d'oxygène et l'élimination de dioxyde de carbone de l'organisme.

Un cycle respiratoire est composé de deux phases principales : l'inspiration, où l'air

est inhalé dans les poumons (air riche en oxygène, rose sur le schéma), et l'expiration, où

l'air est expulsé des poumons (air riche en CO2, bleu sur le schéma) (cf figure 4).

Ce mécanisme se déroule en plusieurs étapes clés :
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- L’air est d'abord aspiré dans les poumons.

- Puis il y a un échange de gaz où l'oxygène (O2) et le dioxygène de carbone (CO2)

sont transférés entre l'air alvéolaire et le sang via les capillaires. (cf figure 4)

- Ensuite, l'oxygène est transporté par le sang vers divers organes. (46)

Avant le début de l'inspiration, l'appareil respiratoire est en état de repos, sans

activité respiratoire, ce qui est décrit comme une phase d'apnée ou une condition

statique.

Durant cette période, les voies respiratoires restent ouvertes et en contact direct avec

l'environnement extérieur, ce qui égalise la pression dans les alvéoles pulmonaires avec la

pression atmosphérique environnante.(49)

Avant d’aller plus loin, nous allons décrire le fonctionnement précis des Voies

Aériennes Supérieures (VAS) au cours d’un cycle respiratoire, afin de pouvoir expliquer

pourquoi, dans certaines pathologies, celles-ci dysfonctionnent.

IV.1.1) Mécanisme générale : La résistance de Starling

Les voies aériennes supérieures (VAS) demeurent ouvertes durant le cycle

respiratoire et agissent comme une résistance de Starling.

En effet, certaines parties, plus molles, peuvent s'affaisser (comme les structures

pharyngées) tandis que d'autres parties, plus rigides et composées d'os et de cartilage

(comme celles du nez et du larynx), restent fixes. On a donc une partie susceptible de se

collaber entourée par deux parties fixes. Il y a une interaction entre la pression négative à

l'intérieur des conduits (pression luminale ou P. Lum.) et la pression des tissus

environnants (P. Tiss.), créant un gradient de pression qui influence la stabilité de la

section compressible des VAS.
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Figure 6 : Schéma d’une résistance de Starling adaptée au conduit aérien (50)

Les forces en jeu peuvent soit dilater, grâce à l'activité des muscles

dilatateurs oropharyngés (P. Musc.), soit comprimer la voie aérienne à cause de la

pression exercée par les tissus mous (P. Tiss.).

La compliance des tissus, ou leur capacité à résister à ces changements de

pression, détermine la taille des VAS à un moment donné.

La pression critique de fermeture est le seuil où les VAS se bloquent

complètement, indiquant une instabilité si cette pression est élevée. Tout

changement dans le gradient de pression transpharyngée (variation de P.Lum.,

baisse de la P. Musc., augmentation de la P. Tiss.) affecte la stabilité des VAS (51)

(cf figure 6).

IV.1.2) Les muscles inspiratoires et l’inspiration

Le processus de l'inspiration implique une interaction complexe de muscles au sein de

la cavité thoracique, principalement orchestrée par le diaphragme, le muscle principal de

l'inspiration.

Cette structure mince et musculotendineuse non seulement sépare la cavité thoracique
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de la cavité abdominale, mais joue également un rôle essentiel dans la mécanique

respiratoire.

Lors de l'inspiration, le diaphragme se contracte, se déplace vers le bas et s'aplatit,

ce qui augmente le volume thoracique et diminue la pression intrathoracique, facilitant

l'entrée d'air dans les poumons.

À côté du diaphragme, les muscles intercostaux, comprenant les composants

externes et internes, aident dans le processus respiratoire. Les intercostaux externes,

situés entre les côtes en position postérieure et latérale par rapport à la cage thoracique

avec des fibres dirigées en bas et en avant, soulèvent les côtes vers le haut et vers

l'extérieur durant l'inspiration, ce qui étend la cage thoracique. Les muscles intercostaux

internes, quant à eux, sont constitués de deux parties :

- L’une, antérieure, les muscles parasternaux qui, fixés au sternum, attirent vers

celui-ci les côtes et sont inspiratoires ;

- L’autre, latérale, intercostale avec un rôle expiratoire. Ces intercostaux internes

jouent un rôle plus nuancé, aidant principalement à l'expiration en tirant les côtes

vers le bas et vers l'intérieur, réduisant le volume thoracique.

Un soutien supplémentaire est fourni par les muscles accessoires de l'inspiration tels

que les muscles scalènes, qui sont attachés des vertèbres cervicales aux deux premières

côtes. Ces muscles stabilisent et élèvent la partie supérieure de la cage thoracique et

empêchent son effondrement interne lors de contractions diaphragmatiques intenses.

Dans les situations où la respiration normale est compromise, comme lors d'activités

physiques intenses ou de conditions respiratoires telles que l'apnée obstructive du

sommeil (AOS), les muscles accessoires, y compris le sterno-cléidomastoïdien, deviennent

plus actifs pour faciliter la respiration.

Le processus d'inspiration est régi non seulement par l'action musculaire mais aussi

par les principes de la physique des gaz. En appliquant la loi de Boyle-Mariotte (pression x

volume = constante), qui stipule que le produit de la pression par le volume reste

constant ; la pression alvéolaire diminue étant donné que le volume thoracique augmente.

Elle devient donc plus basse que la pression atmosphérique. Conformément aux lois

physiques qui dictent que les gaz se déplacent des zones de plus haute pression, vers
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celles de plus basse pression, l'air entre dans les voies respiratoires jusqu'à l'équilibrage

des pressions alvéolaire et atmosphérique.

Comprendre ces dynamiques est crucial pour saisir comment diverses conditions

affectent la fonction respiratoire et pour concevoir des interventions efficaces en milieu

clinique. Rattaché à notre thématique, cela explique certaines des étiologies du syndrome

d’apnée hypopnée obstructive du sommeil. La synchronisation de ces mécanismes

musculaires et physiques assure une ventilation pulmonaire efficace, essentielle pour

maintenir les processus physiologiques vitaux. (44,49)

IV.1.3) Les muscles expiratoires et l’expiration

Faisant logiquement suite à l’inspiration, vient l’expiration. Il est bon de

différencier deux types d’expiration :

a- Expiration naturelle :

Après l'inspiration, le système respiratoire revient passivement à sa position initiale.

Ce retour est modéré par une contraction post-inspirationnelle du diaphragme pour éviter

une rétraction trop rapide qui pourrait endommager les alvéoles.

L'expiration calme est principalement passive, exploitant la rétraction élastique des

poumons qui reviennent à leur état de repos après l'étirement et la relaxation des

muscles inspiratoires.

À la fin d’une expiration calme, il reste un peu d’oxygène dans les poumons, juste

assez pour maintenir les besoins du corps pendant environ 2 minutes

b- Expiration forcée :

En cas d'expiration forcée, comme lors d'une activité physique intense, les muscles

expiratoires jouent un rôle actif.

Les muscles abdominaux se contractent, augmentant la pression intra-abdominale et

poussant le diaphragme vers le haut. Simultanément, les intercostaux internes se
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contractent, tirant les côtes vers le bas, ce qui diminue encore plus le volume thoracique

et augmente la pression alvéolaire.

Ces actions combinées accélèrent le flux d'air des poumons vers l'extérieur.

(44,46,49)

IV.2) Le contrôle neural

C’est dans le tronc cérébral, à l’étage bulbaire, que l’on trouve les centres nerveux

responsables du cycle respiratoire. Ces centres nerveux sont informés de la teneur en O2

et en CO2, de la concentration en ions H+ contenus dans le sang, et ils adaptent en

conséquence le rythme et l’amplitude respiratoire. Pour cela, des nerfs sont chargés de les

relier aux différents muscles respiratoires.

Ils sont également sous contrôle du cortex, permettant, dans certaines limites, de

modifier sa respiration quand on est éveillé.

Ainsi, la respiration spontanée est le résultat des décharges rythmiques des

motoneurones innervant les muscles respiratoires, elles-mêmes subordonnées à des

influx nerveux provenant du cerveau. (49,52–54)

IV.2.1) Deux mécanismes de contrôle

Deux mécanismes sont à distinguer : (53)

IV.2.1.1) Contrôle volontaire :

Ce système est localisé dans le cortex cérébral et envoie des influx aux

motoneurones respiratoires via les faisceaux cortico-spinaux.
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IV.2.1.2) Contrôle automatique

Ce système opère de manière autonome grâce à un ensemble de cellules

rythmogènes situées précisément dans le complexe pré-Bötzinger, une structure bilatérale

dans le bulbe rachidien.

Ces cellules génèrent des impulsions qui stimulent les motoneurones dans la moelle

épinière cervicale et thoracique, responsables de l’activation des muscles inspiratoires.

De plus, le bulbe rachidien contient des groupements dorsaux et ventraux de

neurones respiratoires :

(49,53)

- le groupe respiratoire dorsal (GRD) : il reçoit des afférences des nerfs vague (X) et

glossopharyngien (IX) et il envoie des efférences vers les motoneurones

phréniques, donc vers le diaphragme, et vers le groupe respiratoire ventral.

- Le groupe respiratoire ventral (GRV) : il envoie des efférences vers les

intercostaux, les scalènes et les neurones expiratoires commandant les muscles

abdominaux. Il reçoit aussi les informations du groupe respiratoire dorsal.

Cependant, des lésions des neurones au niveau de ces groupes ne suppriment pas

l’activité respiratoire et il semble que ces neurones se projettent sur les neurones

rythmogènes du complexe pré-Bötzinger.

Globalement, les neurones de la moelle épinière cervicale déclenchent le diaphragme

via les nerfs phréniques tandis que les neurones de la moelle épinière thoracique

commandent les muscles intercostaux externes.

Les influx gagnent également l’innervation des muscles intercostaux internes ainsi que

d’autres muscles expiratoires. Les motoneurones innervant les muscles expiratoires sont

inhibés lorsque ceux innervant les muscles inspiratoires sont actifs et vice-versa.

Maintenant que nous savons par quels organes et comment le rythme respiratoire est

appliqué, il convient de se demander quels sont les facteurs qui vont engendrer

l’activation des différents centres neuronaux.
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IV.3) Les régulateurs de l’activité respiratoire

Toute augmentation de la pression en CO2 (PaCO2), ou de la concentration d’ions H+

dans le sang artériel, ou encore une réduction de la PaO2, stimule l'activité des neurones

respiratoires du bulbe rachidien.

À l'inverse, des changements chimiques inverses dans le sang exercent un effet

inhibiteur modeste. Ces fluctuations sont détectées par des chimiorécepteurs, qui sont

des groupes de cellules réactives aux variations chimiques du sang, situés dans le bulbe

rachidien et dans des sites périphériques.

On distingue les chimiorécepteurs bulbaires, situés dans le tronc cérébral, et les

chimiorécepteurs périphériques, qui incluent les chimiorécepteurs carotidiens et

aortiques. (49,53)

IV.3.1) Les chimiorécepteurs bulbaires

Ces chimiorécepteurs se trouvent sur la face antérolatérale du bulbe rachidien,

immergés dans le liquide céphalo-rachidien (LCR), dont la composition est similaire à celle

du plasma sanguin. Le dioxyde de carbone (CO2) se diffuse facilement dans le LCR, à

l'inverse des ions H+ et HCO3
-.

Donc l’augmentation de la PaCO2 entraîne la libération d'ions H+, activant les

chimiorécepteurs. Le LCR ayant un pouvoir tampon inférieur à celui du sang, une

augmentation significative des ions H+ se produit, provoquant d'importantes variations de

la ventilation et une sensibilité accrue des chimiorécepteurs. À l'opposé, une réduction de

la PaCO2 entraîne une baisse de la ventilation.(49)

IV.3.2) Les corps carotidiens et aortiques

Près de chaque bifurcation carotidienne, on trouve un corps carotidien, et

généralement au moins deux corps aortiques se situent près de la crosse de l'aorte. Ces

corps, tant carotidiens qu'aortiques, abritent des glomus composés d'îlots de cellules de

type I et II.
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Les cellules de type II, moins nombreuses, semblent soutenir quatre à six cellules de

type I, qui sont en contact direct avec les nerfs afférents.

Ces cellules de type I, ou cellules glomiques, réagissent à l'hypoxie en déclenchant des

influx nerveux : ceux issus des corps carotidiens passent par les nerfs du sinus carotidien

et le nerf glossopharyngien, tandis que ceux des corps aortiques empruntent le nerf

vague.

Les cellules glomiques possèdent également des canaux potassiques sensibles à

l'oxygène dont la conductance baisse en réponse à l'hypoxie, entraînant une

vasodilatation. Le dioxyde de carbone (CO2) stimule aussi ces chimiorécepteurs,

accentuant leur réponse.(53)

Conclusion

La ventilation est un processus complexe permettant d’acheminer l’oxygène

présent dans l’air jusqu’au sang afin qu’il puisse alimenter les différents organes et

muscles du corps. Celle-ci est placée sous contrôle du système nerveux et répond, d’une

part, à un système de contrôle volontaire, et d’autre part, à un système de contrôle

autonome.

Le fonctionnement des voies aériennes supérieures peut s’apparenter à celui

d’une résistance de Starling : l’augmentation de la pression des tissus mous ou la variation

de certains paramètres peut donc faire collaber les voies et provoquer l’arrêt du passage

de l’air.
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Le Syndrome d’Apnées Hypopnées du Sommeil (SAHS)

Une apnée du sommeil est définie par un arrêt de la respiration durant au

moins 10 secondes pendant le sommeil. Une hypopnée est définie comme une

diminution de l’amplitude de la respiration associée à une chute du taux d’oxygène

(désaturation) ou à un bref réveil .(55)

V) Caractéristiques du Syndrome d’Apnées Hypopnées du

Sommeil (SAHS)

V.1) Etiologie

Le syndrome d’apnées-hypopnées du sommeil ou SAHS, correspond à une

grande famille comportant différentes étiologies :

- D’origine obstructive : La plus fréquente, l’obstruction via différents éléments

anatomiques entrainent l’arrêt de la ventilation. On les appelle Syndrome

d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil ou SAHOS.

-D’origine centrale : Moins fréquente que les deux autres formes, elle correspond

à la modification ou à l’arrêt de la fonction ventilatoire sans obstruction des voies

respiratoires. On les appelle Syndrome d’apnées-hypopnées d’origine centrale.

- D’origine mixte : Lorsque les deux formes précédentes sont en cause, ce qui rend

le diagnostic plus difficile. (56)

V.2) Prévalence et conséquences sur la qualité de vie

En France, une étude menée sur une cohorte de 20 151 participants âgés entre 16 et

69 ans, a retrouvé une prévalence pour le Syndrome d’apnée du sommeil de 20,9 %,

cependant, seul 3,5 % étaient traités. On note donc une problématique au niveau du
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dépistage de cette pathologie, mais également, un enjeu qui touche un grand nombre de

patients. (57)

Les conséquences de cette pathologie sont sociales et médicales. Evidemment, les

ronflements, la fatigue, l’irritabilité et la somnolence peuvent largement affecter la vie en

société, la vie de couple et devenir rapidement extrêmement handicapantes pour le

patient, mais ce n’est pas tout, puisqu’il est avéré que le SAHS augmente aussi largement

le risque de troubles cardio-vasculaires et métabolique.

De plus, on relève une augmentation du risque de décès prématuré chez ces patients ;

d’où l’intérêt de rechercher de nouvelles pistes de traitement afin d’améliorer la qualité

de vie des patients.

V.3) Facteurs de risque

Les principaux facteurs de risque sont l’âge, le sexe (presque deux fois plus de cas

chez les hommes que chez les femmes) et le surpoids (et, a fortiori, l’obésité).

Des anomalies anatomiques, maxillo-faciales, et certaines pathologies, sont également

étroitement liées à l’apparition de SAHS, nous y reviendrons plus tard.

De plus, on peut relever des facteurs positionnels comme la position du cou ou

certaines positions lors du sommeil …

Pour finir l’alcool, le tabac, et certains agents pharmacologiques comme les sédatifs,

les antihistaminiques et les antiémétiques semblent influencer négativement la présence

et la gravité de ces pathologies.

En effet, l’alcool retarde la réaction d’éveil due au manque d’oxygène en réduisant la

sensibilité des récepteurs carotidiens à l’hypoxie et augmente ainsi la durée des apnées.

Le sommeil est également approfondi de façon anormale. (58)
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VI) Syndrome d’Apnées Hypopnées Obstructive du Sommeil

(SAHOS)

VI.1) Definition

Le SAHOS est un trouble respiratoire obstructif du sommeil. Il s’agit d’évènements

respiratoires (apnées ou hypopnées) secondaires à l’obstruction des voies aériennes

supérieures.

Cette obstruction peut être due à une ou plusieurs de ces particularités

anatomiques : déviation de la cloison nasale, végétations adénoïdes, amygdales

hypertrophiques, hypotonie du voile du palais, hypotonie et mauvais positionnement de

la langue défaut de croissance structurale maxillo-mandibulaire occasionnant une

réduction du calibre des VAS (Voies Aériennes Supérieures).(59)

L’évènement doit durer plus de dix secondes. Il s’agit de l’arrêt complet des débits

aériens naso-buccaux de façon obstructive, avec la persistance d’efforts respiratoires.

On distingue l’apnée obstructive de l’apnée centrale, avec l’absence d’efforts respiratoires,

et de l’apnée mixte avec le début central et la fin obstructive. Un patient qui présente des

épisodes apnéiques obstructifs répétés voit sa saturation en dioxygène diminuer

régulièrement et connaît un sommeil perturbé, entrecoupé d’éveils répétés.(60)
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Figure 7 : Schéma simplifié du passage de l’air lors d’une hypopnée

ou apnée d’origine obstructive (61)

VII) Syndrome d’apnées du sommeil d’origine centrale

L’hypnose étant en mesure d’agir au niveau central, nous nous intéresserons

également à la possibilité d’agir sur cette forme d’apnée du sommeil.

VII.1) Definition

L’apnée-hypopnée du sommeil d’origine centrale se caractérise par un arrêt de la

commande respiratoire. Le flux d'air nasal ou buccal ainsi que les mouvements

thoraciques et abdominaux s'arrêtent. Parmi les patients apnéiques, elle représente

environ 10 % des cas d’apnées du sommeil. Contrairement à l’origine obstructive, dans

laquelle les mouvements thoraciques et abdominaux continuent malgré un arrêt du flux

aérien dans les V.A.S, dû à une obstruction totale ou partielle (hypopnée).

Bien que les deux types d’apnées puissent coexister, il est nécessaire d’avoir au moins

70 % d’événements centraux pour parler d’apnée centrale.(62)
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VII.2) Mécanisme

Les apnées centrales peuvent être provoquées par diverses atteintes du système

nerveux central, surtout si elles affectent les centres bulbo-protubérantiels. Le fait que ces

apnées se manifestent principalement pendant le sommeil est dû à l'inactivation des

mécanismes de contrôle comportemental de la respiration durant cette période.

Les différentes étiologies provoquants ces apnées ou hypopnées sont : une anomalie

neurologique (encéphalite, tumeur du tronc cérébral…), une anomalie de la ventilation

(syndrome de Guillain-Barré, myasthénie ...) ou d’autres affections (maladie de Parkinson,

maladies hormonales…). Ces affections entraînent une hypercapnie.(62,63)

VII.2.1) Hypercapnie

Un des mécanismes qui entre en jeu dans l’apnée d’origine centrale est

l’hypercapnie, qui correspond à une acidose gazeuse, définie par une pression

partielle artérielle de gaz carbonique supérieure à la limite normale (PaCO2 = 56 hPa =

42 mmHg) due à une inadaptation de la clairance pulmonaire en CO2.

Lorsque les récepteurs au PaCO2 détectent ce phénomène, le corps réagit en

hyperventilant.

Cette hyperventilation entraîne souvent une diminution excessive de la pression, d’où

l’apnée centrale pour rééquilibrer.

VII.2.2) La respiration de cheyne-stokes

Dans certaines formes de cette pathologie, un autre mécanisme intervient. Sous

certaines conditions qui n'impliquent pas nécessairement une augmentation de la

pression artérielle en CO₂—comme l'insuffisance cardiaque, les lésions cérébrales, les

dysfonctionnements rénaux, l'acromégalie et la haute altitude — l'accumulation de

fluides dans les vaisseaux sanguins favorise l'hypercapnie pendant le sommeil. Cela
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conduit à une variante spécifique de respiration appelée « respiration de Cheyne-

Stokes ».

Cette situation active les chimiorécepteurs, surtout les récepteurs centraux,

provoquant une hyperventilation qui diminue la pression artérielle de CO2. Lorsque

cette pression chute excessivement, la respiration s'interrompt temporairement

jusqu'à ce que le niveau de CO2 remonte, phénomène connu sous le nom de « seuil

apnéique ». Ces cycles de réveil et d'hyperventilation répétés peuvent conduire à des

baisses successives du CO2 sanguin, entrainant de nouvelles périodes d'apnée

centrale.(62,63)

Figure 8 : Mécanisme de la respiration de Cheyne stokes (64)

VIII) Traitements actuels et limites :

Le diagnostic du SAHS repose sur une analyse du sommeil par polysomnographie

ventilatoire ; dans certains cas, une simple polygraphie ventilatoire, à la maison, peut

suffire. Les valeurs sont relevées avant la mise en place du traitement, lors du diagnostic

donc ; et trois mois après l’acceptation du traitement (aussi appelée titration), afin de

noter l’évolution de l’indice d’apnée hypopnée (IAH) par exemple. Un suivi régulier peut

ensuite être mis en place en fonction de la sévérité de l’atteinte.(65)
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VIII.1) Pression Positive Continue (PPC)

VIII.1.1) Principe

Le principe de ce traitement est de prévenir le collapsus des voies aériennes

supérieures,(66) cause des apnées, en maintenant une pression positive continue. Ce

traitement est particulièrement préconisé pour les cas sévères de syndrome d'apnées

hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) avec un indice d'apnée-hypopnée (IAH)

supérieur à 30 par heure. Il est aussi recommandé pour les patients atteints de SAHOS

léger à modéré qui éprouvent une somnolence diurne excessive en l'absence d'autres

causes ou qui présentent des comorbidités cardiovasculaires significatives. (67,68)

Figure 9 : Schéma de fonctionnement de la Pression positive continue(69)

Sur le schéma ci-dessus, l’air sous pression envoyé par l’appareil empêche le

collapsus dû à la langue et maintient ainsi une lumière canalaire permettant une bonne

ventilation.



46

De nombreuses études ont examiné l'efficacité de ce traitement et ont constaté qu'il

est bénéfique pour l'hypertension artérielle, avec une amélioration notable des valeurs de

tension systolique et diastolique. Il a aussi prouvé son efficacité dans la gestion du

syndrome coronarien aigu, les troubles du rythme cardiaque, et offre un effet protecteur

qui réduit le risque de récidive dans les cas d'accident vasculaire cérébral (AVC). (58,67)

VIII.1.2) Limites

Le problème lié à ce traitement concerne l’observance, en effet, il est souvent vu

comme excessivement intrusif, notamment chez les enfants, de plus, le bruit émis par la

machine est souvent désagréable pour la personne dormant aux côtés du patient. (70,71)

VIII.2) L’orthèse d’avancée mandibulaire (O.A.M)

VIII.2.1) Principe

Son principe est d’augmenter le calibre des voies aériennes supérieures (espace

rétrobasilingual et au niveau du palais mou, par changement de configuration de la luette

et de la langue). Elle a également une action sur les récepteurs à l’étirement du muscle

génioglosse, probablement par diminution de son hyperactivité.(72–75)

Une méta-analyse récente a montré que l’OAM réduit significativement l’IAH,

lorsqu’on compare son efficacité à celle d’une orthèse placebo. Parallèlement, elle

améliore la vigilance(76), mais son efficacité globale reste moindre comparée à la PPC À la

différence de cette dernière, l’OAM n’est pas systématiquement efficace.

Elle est indiquée plus particulièrement dans le SAHOS léger ou modéré. Elle peut

également représenter une alternative de choix dans le traitement du SAHOS sévère en

seconde intention, lorsque la PPC n’est pas tolérée ou que son observance diminue dans

le temps. (77–80)

L’objectif minimal du traitement pour qu’il soit considéré comme efficient est de diminuer

l’Indice d’Apnée-Hypopnée de 50% ; on évaluera aussi, pour le réglage, l’amélioration

subjective du sommeil et notamment la réduction des ronflements.(81)
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Un suivi régulier est nécessaire et l’orthèse ne pourra être refaite que tous les 3

ans.

VIII.2.2) Limites

Cette orthèse est contre-indiquée chez l’enfant, car l’hyperpropulsion de la

mandibule en cours de croissance pourrait provoquer l’apparition de classe III

squelettique. Chez l’adulte, les principaux problèmes rencontrés sont le déplacement

dentaire (palatoversion des secteurs antérieurs maxillaires, vestibuloversion des secteurs

antérieurs mandibulaires et création d’une classe III dentaire postérieure), mais

également une observance compliquée pour certaines personnes (douleurs articulaires,

gingivalo-dentaires, inconfort…). (82)

VIII.2.3) Principe de réalisation

Le protocole de réalisation d’une orthèse d’avancée mandibulaire est le suivant :

1) Vérification d’absence de contre-indications à l’OAM, qu’elles soient temporaires

(nécessité de soins dentaires) ou définitives (pathologies respiratoires sévères

autres que le SAHOS, patient mineur, apnée centrale du sommeil). Si elles sont

temporaires, la réalisation de l’orthèse devra être reportée après les soins ; si elles

sont définitives, une autre thérapeutique devra être envisagée.

Nous passerons rapidement sur la réalisation de la Demande d’Entente Préalable par le

médecin prescripteur et autres étapes administratives, qui permettront au patient de voir

son traitement pris en charge par la sécurité sociale.

2) La prise d’empreinte est réalisée en physique ou numérique. De plus, deux mordus

sont à enregistrer : un avec la mandibule dans la position la plus rétrusive, un

autre avec la mandibule dans la position la plus protrusive. La quantité de

propulsion souhaitée pour l’appareil se situera généralement à mi-chemin entre

ces deux valeurs.
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3) Mise en place et ajustement de la prothèse et réglage occlusal

4) Le patient est ensuite revu toutes les semaines environ pour régler la prothèse

(augmentation progressive de la propulsion jusqu’à diminution importante ou

suppression des différents symptômes (ronflements, fatigue subjective...)

5) La titration de l’orthèse correspond au moment où l’orthèse est bien réglée et

acceptée par le patient, il faut environ trois semaines pour parvenir à cette étape

généralement. (83,84)

VIII.3) Les traitements chirurgicaux

VIII.3.1) Principe

Différentes techniques chirurgicales existent aussi bien maxillo-faciales (chirurgie

d’avancée mandibulaire) qu’ORL (ablation des amygdales/végétations). Elles ont

néanmoins des indications restreintes du fait de leur moindre efficacité et de leur

caractère invasif.

Elles peuvent tout de même être proposées notamment dans trois indications : comme

traitement initial, comme aide à la compliance à la PPC ou à l’OAM et comme recours en

cas d’échec des autres traitements. Il existe ainsi différentes techniques ciblant différentes

régions anatomiques : voile du palais, base de langue, pharynx et autres. (85)

VIII.3.2) Limites

Les limites du traitement chirurgical sont en rapport avec les risques liés à toute

opération. A noter, par exemple, le caractère très intrusif qui peut décourager certains

patients, le risque plus ou moins élevé de complications selon l’acte effectué, mais

également le caractère irréversible de l’opération. (86)
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Conclusion

Le syndrome d’apnées-hypopnées du sommeil est une pathologie courante et

lourde de conséquences tant sur le plan social que médical. Ses étiologies multiples

complexifient le diagnostic et la prise en charge. De plus, les thérapeutiques utilisées dans

le but de traiter l’origine obstructive présentent certaines difficultés et limites.
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HYPNOSE

IX) Comprendre l’hypnose

IX.1) Définition

L’American Psychological Association (APA) définit l’hypnose comme « un état de

conscience impliquant une attention concentrée et une conscience périphérique réduite,

caractérisé par une capacité accrue de réponse à la suggestion ».

L’hypnothérapie consiste à utiliser cet état modifié de conscience pour induire un

certain nombre de modifications comportementales notamment.

Bien qu’encore assez peu reconnue, de plus en plus d’études sérieuses tendent à

montrer l’utilité potentielle de ce type de thérapeutique pour certaines pathologies. (87)

IX.2) Innocuité

Cet état de conscience altéré peut être induit soit par une autre personne, soit par

l'individu lui-même, dans le cas de l’autohypnose.

Dans cet état, divers phénomènes peuvent se manifester spontanément ou suite à des

stimuli, notamment verbaux. Ceux-ci ont tendance à affecter la mémoire, à augmenter la

susceptibilité à la suggestion et à modifier le raisonnement par rapport à l'état normal de

la personne.

Cependant, il est important de signaler que l'hypnose conserve la volonté ; une

personne non disposée à être hypnotisée restera consciente et en contrôle de ses actions

si elle le souhaite.

« Toute hypnose est autohypnose. Si vous suivez mes instructions, aucun pouvoir

sur terre en dehors de vous-même ne peut vous empêcher d’être hypnotisé »

(Tebbetts, cité par Hunter, 1994, 2010).
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Le message amené au cerveau durant une transe hypnotique va en quelque sorte

passer au travers des filtres du cerveau, par exemple « vous pourriez ressentir de la

chaleur dans votre main gauche », le patient va ressentir une chaleur dans sa main gauche.

De nos jours, l’hypnose la plus communément utilisée dans le domaine médical est

l’hypnose douce dite « ericksonienne » à mettre en constraste avec des hypnoses plus

directes ou autoritaire, utilisées notamment dans le domaine du spectacle.

Nous avons consulté la littérature, via PubMed et la cochrane library, avec la

requête (“hypnotherapy” OR “hypnoanalgesia” OR “hypnosedation”) AND (adverse OR

events OR event OR safety OR toxicity OR risk).

Sur cela, aucune étude n’a étudié l’innocuité de l’hypnose, cependant, des études

sur l’efficacité de l’hypnothérapie ont fait mention d’effets indésirables mais aucun n’est

directement imputable à l’hypnose :

Sur les essais cliniques randomisés étant apparus lors de mes recherches, trois études

mentionnent le recueil d’effets indésirables. (88–90). Cependant, aucun de ces effets

indésirables n’est imputable à l’hypnose.

Une seule étude (91) mentionne l’apparition d’effets indésirables qui auraient pu être

attribués à l’utilisation de l’hypnose (céphalées, bouche sèche, constipation, nausées,

rêves étranges...). Ils ont ainsi recueilli de manière très large les effets indésirables non

typiquement associés au sevrage tabagique (avec 11 catégories d’effets recueillis de

manière systématique). La fréquence de tels effets était faible (p=0,81) dans leurs deux

groupes de traitement (hypnose et relaxation) et sans différence statistiquement

significative entre les groupes, on n’imputera donc pas ces effets à l’utilisation de

l’hypnose.
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X) L’hypnose Ericksonienne

X.1) Origines et valeurs

Né le 5 décembre 1901 au Nevada, Milton Erickson a été confronté à la

poliomyélite à l'âge de 17 ans, ce qui a sérieusement affecté sa capacité à marcher.

Utilisant son talent exceptionnel pour l'observation, il a développé des techniques

personnelles pour gérer sa douleur. En tant que psychiatre et psychologue,

Erickson a élaboré une méthode thérapeutique révolutionnaire qui s'appuyait sur

l'hypnose pour produire des effets profonds et durables sur ses patients. Il

considérait que l’hypnose était « un complément à la thérapie, plutôt qu’un

traitement à part entière » (Kirsch, 2017)(92)

Portée par des valeurs proches de celles de la médecine comme la

bienveillance envers le patient, l’objectif d’altruisme, le respect de sa personne

ainsi que l’utilisation de la suggestion, ce style d’hypnose s’est imposé

graduellement dans le monde de l’hypnothérapie.

Ces suggestions, associées à d’autres techniques de communication, visent à

s’adresser à l’inconscient du patient plutôt qu’à son conscient afin d’obtenir des

résultats durables et profonds.

Dans le domaine de la psychiatrie, la transe hypnotique est vue comme un

moyen de réduire les barrières physiques et mentales, facilitant ainsi une

meilleure synchronisation entre le patient et le praticien. Dans le contexte dentaire,

en revanche, l'hypnose est employée pour modifier la perception sensorielle et

environnementale du patient, ce qui simplifie les interventions dentaires et

augmente le confort du patient. L'hypnose est également utilisée, de manière non

exhaustive, pour atténuer la douleur, réduire les réflexes nauséeux, ou apaiser une

anxiété excessive (93).
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X.2) Le principe d’hypnotisabilité

X.2.1) Définition

La susceptibilité à l'hypnose, ou hypnotisabilité, est une propriété

individuelle partiellement influencée par des facteurs génétiques. Cette

caractéristique est également liée aux capacités d'attention de chaque individu.

Elle joue un rôle clé dans la prévisibilité des réactions d'une personne aux

suggestions faites pendant et en dehors des sessions d'hypnose. Au sein de la

population, la répartition de cette aptitude suit une distribution normale, ou

courbe gaussienne. (94)

X.2.2) Mesure de l’hypnotisabilité

Des tests sont disponibles pour classer les individus en fonction de leur

hypnotisabilité, ce qui reflète leur aptitude à modifier leur environnement et leur

comportement en réponse à des suggestions. L'échelle de susceptibilité

hypnotique de Stanford est l'une des plus utilisées. Elle comprend douze

inductions hypnotiques pour évaluer la réactivité des participants et les classer

dans l'une des trois catégories : « high », « medium » ou « low ». Cependant, ces

tests présentent des limites ; telles que leur subjectivité, de plus, ils diminuent

potentiellement l'efficacité de l'hypnose lorsqu'ils sont réalisés en préambule et

leur longueur, nécessitant environ 45 minutes pour être complétés, peut freiner

certains thérapeutes. (95)

Il est bon de noter que cette caractéristique d’hypnotisabilité, si elle n’est

pas entraînée, est considérée comme stable dans le temps. (96)

Cependant, certains facteurs comme la détente physique, la concentration sur le

moment présent, la confiance dans le praticien qui hypnotise ainsi que

l’entraînement à la transe permettent d’obtenir de meilleurs résultats en hypnose,

sans pour autant modifier le degré d’hypnotisabilité du patient. (97,98)
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X.2.3) Rapport avec le cerveau

Il est bon de savoir que de réelles différences anatomiques et structurelles

au niveau du cerveau ont pu être constatées entre les patients « low » et « high »

par exemple ; c’est notamment le cas de certaines structures du cerveau comme le

Cortex PréFrontal DorsoLatéral gauche (DLPFC), responsable du traitement du

langage et de sa transmission au reste du cerveau (99) ; ainsi que le Cortex

Cingulaire dorsal Antérieur (dACC), impliqué dans l’attention à l’environnement

extérieur (100).

Les personnes hautement hypnotisables présentent une connexion

fonctionnelle accrue entre certaines structures cérébrales lorsqu'elles sont au

repos. Cette connexion influence l'activation ou la réduction de l'activité cérébrale

dans ces zones pendant l'hypnose, selon le contexte. (100,101) Par exemple,

l'hypnose utilisée pour induire une analgésie peut diminuer l'activité du dACC

(dorsal Anterior Cingulate Cortex), tandis que l'expérience d'une hallucination,

comme sentir une poignée de main, peut activer ce dernier.(101)

Ces modifications de l'activité cérébrale, observées chez les sujets hautement

hypnotisables, sont similaires à celles enregistrées lors du rappel d'un souvenir ou

de l'exposition à la douleur. (102,103) Ainsi, ces individus utilisent

quotidiennement, souvent sans en être conscients, des processus similaires à ceux

de l'hypnose, ce qui leur permet de s'immerger profondément dans leur

environnement et de générer des modèles mentaux analogues à ceux d'une transe

hypnotique.(104–106)

XI) Intérêt dans le traitement du SAS

Nous avons soulevé plusieurs pistes à propos de l’intérêt potentiel de

l’hypnothérapie dans le traitement des SAS.
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XI.1) SAS d’origine centrale

Le syndrome d’apnée du sommeil d’origine centrale possède plusieurs

étiologies, mais son origine centrale nous laisse à penser que l’hypnose pourra

permettre d’obtenir des modifications.

Cette supposition se base sur le fait que, par exemple dans le cas des

phobies, on observe des modifications au niveau central grâce à l’hypnose.(107)

Nous émettons donc l’hypothèse que l’hypnose pourrait pallier, sinon

accompagner efficacement un traitement plus invasif.

XI.2) Syndrome d’Apnée Hypopnée Obstructive du Sommeil

(SAHOS)

Plusieurs pistes thérapeutiques s’offrent à nous :

- Traitement des facteurs de risques et favorisants

- Amélioration de l’observance du traitement par PPC ou OAM

XI.2.1) Le surpoids

L'hypnose peut être un outil efficace pour renforcer les efforts de perte de poids,

non seulement en facilitant l'adoption et l'acceptation d'un régime alimentaire spécifique,

mais aussi en aidant à réduire le stress général des patients.

Ceci est particulièrement pertinent car la consommation alimentaire en réponse au stress

est fréquente chez les individus en surpoids.

Une étude menée en 1998 par Stradling et al.(108) a examiné l'impact de

l'hypnothérapie sur la perte de poids chez 60 personnes souffrant de syndrome d'apnées-

hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS).

L'étude a comparé trois groupes : un recevant uniquement des conseils diététiques, un

autre combinant conseils diététiques et hypnothérapie axée sur la réduction du stress et
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le renforcement de l'ego, et un troisième recevant des conseils diététiques et une

hypnothérapie visant à induire un dégoût pour la surconsommation alimentaire. Les

résultats ont montré que seul le groupe traité par hypnothérapie axée sur la réduction du

stress a enregistré une baisse significative du poids, avec une perte moyenne d'environ

quatre kg après 18 mois.

En 2018, une recherche sur l'utilisation de l'hypnose pour aider à la perte de poids

chez les patients obèses n'a pas montré de différence significative dans la réduction du

poids par rapport à un groupe témoin, sur un total de 120 participants suivis sur une

période d’un an. Ces patients ont reçu un apprentissage de l'autohypnose combinée à des

conseils diététiques. Cependant, des bénéfices secondaires ont été observés dans le

groupe ayant pratiqué l'hypnose : une réduction de l'inflammation et une amélioration

subjective de la qualité de vie et de la satiété. Ces observations suggèrent que les effets

de l'hypnose pourraient être plus durables, même si la perte de poids immédiate n'était

pas statistiquement significative.(109)

On note donc que, si l’hypnose pourrait ne pas permettre de perdre plus de poids,

elle pourrait en revanche rendre plus durable l’amélioration des habitudes diététiques.

XI.2.2) Le tabac

Une étude Cochrane examine l’efficacité de l’hypnothérapie pour le sevrage

tabagique (110), ces études sont connues et reconnues pour leur rigueur scientifique et

leurs résultats montrent que l’on manque de données à haute valeur scientifique mais

que les données actuelles ne montrent pas d’efficacité supplémentaire de l’hypnothérapie

pour le sevrage tabagique par rapport à d'autres formes de soutien comportemental ou

d'aide à l'arrêt du tabac. Si un bénéfice existe, les données actuelles suggèrent qu'il est

tout au plus faible.
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XI.3) La pression positive continue et l’orthèse d’avancée

mandibulaire

Comme nous l’avons vu, le problème majeur de ces thérapeutiques est qu’elles

sont particulièrement intrusives dans la vie du patient. De plus, chez les enfants (les cas

de SAHOS sévère sont souvent diagnostiqués dès l’enfance) ces traitements peuvent être

vraiment compliqués à mettre en place car perçus comme particulièrement traumatisants.

Nous avons relevé deux études (70,71) montrant l’amélioration du port du masque ainsi

que la diminution de l’anxiété liée à celui-ci grâce à un traitement hypnotique.

Une étude Cochrane a montré une forte suspicion de l’efficacité de l’hypnose chez

les enfants subissant un traitement dentaire sans pour autant disposer d’études

suffisamment sérieuses pour pouvoir faire une méta-analyse. (111)

Aucune étude n’a, à ma connaissance, testé l’amélioration de l’observance chez

l’adulte. Il est important de signaler toutefois que la réalisation d’études à haute valeur

scientifique comme un essai clinique contrôlé, randomisé, est particulièrement complexe

à mettre en place dans ce domaine pour plusieurs raisons notamment la variabilité des

techniques utilisées par les différents hypnothérapeutes, la diversité au niveau de

l’hypnotisabilité des patients, la difficulté à vérifier la place de l’hypnothérapie dans

l 'amélioration des symptômes du patient, la difficulté de mettre en place le double

aveugle…

Conclusion

L’hypnose est une discipline ancienne ; cependant, son utilisation dans le domaine

médical est encore récente. Il existe donc de nombreux domaines de recherche au cœur

desquels ce moyen thérapeutique pourrait permettre d’améliorer la prise en soins des

patients.

Dans notre cas, pour le traitement du SAHS, l’hypnothérapie semble intéressante en

raison de son innocuité, sa capacité à agir sur le système nerveux central et sa capacité à
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améliorer l’observance à certains traitements.

Les thérapeutiques pouvant être assez dures à supporter dans le cadre du SAHOS, la

meilleure acceptation et l’amélioration du confort ressenti du patient au cours de son

traitement représenteraient un réel progrès.
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Introduction de l’étude :

Nous avons vu que le Syndrome d’apnée du sommeil était une pathologie

handicapante, autant socialement qu’au niveau médical, avec une prévalence élevée dans

la population. Les solutions actuelles permettent une prise en charge efficace dans la

plupart des cas, mais présentent un aspect envahissant pouvant nuire à la bonne

observance du traitement.

Une partie de son étiologie provenant du système central, l’hypnothérapie semble

être une bonne solution pour accompagner les traitements actuels. Outre cela, son

apport dans l’amélioration de l’observance du traitement pourrait également jouer un rôle

dans l’amélioration des conséquences de cette pathologie. Les objectifs seront bien sûr

différents selon l’étiologie du SAS. Il n’existe pas, à notre connaissance, et après

recherches sur les différentes bibliothèques disponibles, d’essais de ce type. Il semble

donc pertinent de réaliser une étude en ce sens.

L’objectif principal de cette proposition d’essai clinique est d’évaluer l’efficacité de

l’hypnothérapie en accompagnement d’une thérapeutique par orthèse d’avancée

mandibulaire sur la diminution de l’Indice d’Apnée Hypopnée (IAH) chez des patients

atteints d’un syndrome d’apnée hypopnée du sommeil versus une prise en charge par

orthèse d’avancée mandibulaire uniquement.
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Matériel et méthode

L’étude sera un essai clinique randomisé et contrôlé, le suivi se fera sur 12 mois. La

conception prévoit une répartition équilibrée (1 : 1) entre les deux groupes : groupe

témoin sans hypnothérapie vs groupe soumis à une hypnothérapie.

Plusieurs possibilités pour voir les résultats du traitement :

- Utiliser les polygraphies ventilatoires réalisées pour le diagnostic et pour le

contrôle 3 mois après la titration.

- Questionnaire somnolence diurne d’Epworth.

Objectif

L’objectif principal de cette proposition d’essai clinique est d’évaluer l’efficacité de

l’hypnothérapie en accompagnement d’une thérapeutique par orthèse d’avancée

mandibulaire sur la diminution de l’Indice d’Apnées-Hypopnées (IAH) chez des patients

atteints d’un syndrome d’apnées-hypopnées du sommeil versus une prise en charge par

orthèse d’avancée mandibulaire uniquement.

Nous allons donc tester l’hypothèse nulle selon laquelle l’hypnothérapie ne

permet pas d’améliorer cet indice.

L’objectif secondaire de l’étude sera de vérifier l’amélioration subjective du

sommeil chez ces patients grâce au score obtenu au questionnaire de Epworth.
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Participants à l’étude

Figure 1

Localisation :

Les volontaires seront recrutés dans le service d’odontologie responsable des

pathologies du sommeil. Tous les patients consécutifs qui consulteront pour la réalisation

d’une OAM et ne présentant pas de contre-indications à la pose de cette dernière seront

sélectionnés pour une éventuelle inclusion à l’étude.

La répartition dans les différents groupes se fera par tirage au sort informatisé,

permettant de garantir le caractère conformément randomisé de l’étude. Les critères

d’inclusion seront vérifiés par le chirurgien-dentiste responsable à l’aide d’un

questionnaire standardisé.

Avec :

V0 = Le patient est adressé après pose du diagnostic de SAHOS grâce aux résultats

de la polysomnographie ventilatoire et l’orthèse d’avancée mandibulaire pour la

réalisation d’une orthèse d’avancée mandibulaire. Un questionnaire est donné au patient
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pour vérifier les critères d’inclusion et de non-inclusion ainsi qu’une fiche de

consentement pour participer à l’étude le cas échéant.

V1 = Le patient revient avec le consentement et le devis signés. Il est alors

randomisé dans l’un des deux groupes et le praticien peut réaliser les différentes

empreintes pour la confection de l’orthèse.

V2 = pose de la thérapeutique : Orthèse d’Avancée Mandibulaire. Il est également

invité à remplir le questionnaire d’Epworth pour connaitre la qualité subjective de son

traitement, avant la mise en place d’une thérapeutique.

Les éventuelles étapes intermédiaires pour le réglage des dispositifs ne sont pas indiquées.

V3 = Séance d’hypnose selon la technique des mains d’Ernest ROSSI.

V4 = le patient est invité à remplir de nouveau le questionnaire d’Epworth, le

praticien poseur de l’OAM vérifie la titration, c’est-à-dire l’acceptation de l’orthèse par le

patient et le réglage optimum de la quantité d’avancement.

V5= polysomnographie ventilatoire pour vérifier l’amélioration des paramètres. Il

est également invité à remplir le questionnaire d’Epworth pour connaitre la qualité

subjective de son traitement, avant la mise en place d’une thérapeutique.

Etant donné le peu d’études avec une bonne méthodologie présentes sur le sujet,

nous nous sommes basés sur l’article d’une étude pilote présentant l’augmentation, chez

un enfant, de l’acceptation du traitement par PCC avec des séances d’hypnoses.

Une médiane de 3 séances a été retrouvée comme nécessaire dans d’autres

études pour voir une évaluation de l’acceptation d’un traitement invasif. (112)

L’hypnothérapie étant souvent décrite comme plus efficace chez les enfants, nous avons

choisi le nombre de quatre séances étalées sur douza mois soit une séance tous les trois
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mois, afin d’agir sur l’acceptation du traitement et de l’amélioration des habitudes

hygiéno-diététiques le cas échéant, bien sûr accompagné d’un suivi diététique comme

pour tout traitement du SAHOS pour lequel il serait nécessaire.

La polysomnographie sera réalisée, comme dans le cadre d’un suivi classique de

SAHOS avant la mise en place du traitement (diagnostic) puis trois mois après la titration.

Une dernière polygraphie ventilatoire un an après le début de l’étude permettra de

vérifier les résultats sur du plus long terme.

En parallèle, le patient sera invité à remplir le questionnaire d’Epworth à J0, 1 mois,

6 mois et 1 an après la mise en place du traitement.

Le critère de jugement secondaire sera donc l’amélioration subjective du sommeil,

représentée par le score au questionnaire d’Epworth.

Critère d’éligibilité :

Critère d’inclusion :

Ont été inclus les patients :

- Majeurs (au moins 18 ans) ou pouvant fournir un consentement éclairé signé par

les parents

- Munis d’une prescription pour une orthèse d’avancée mandibulaire

Critères de non-inclusion :

N’ont pas été inclus dans l’étude, les patients :

- Présentant des comorbidités sévères : troubles cardiovasculaires décompensés,

troubles psychiatriques

- Consommateurs de substances psychoactives

- Refusant l’hypnothérapie

- Présentant une contre-indication définitive au port de l’orthèse

- Ne parlant pas couramment le français

- N’étant pas disponible pour le suivi de 12 mois

- Les patients nécessitant la pose d’une machine à pression positive continue
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Critères d’exclusion :

Seront exclus de l’étude les patients :

- Ne supportant pas les séances d’hypnose

Calcul de l’échantillon :

Plusieurs critères sont à choisir pour calculer la taille de l’échantillon nécessaire

afin d’obtenir une puissance suffisante.

Ainsi, en choisissant :

- Le Critère de jugement principal : L’Indice d’Apnée Hypopnée (IAH) relevé par la

polysomnographie ventilatoire avec un critère de désaturation pour parler

d’hypopnée à 4% soit IAH4 que l’on simplifiera en IAH

- Le risque alpha, soit le risque de conclure à l’efficacité du traitement alors qu’il est

inefficace = 5%

- La puissance statistique soit (1-Béta) : la probabilité d’obtenir un résultat

statistiquement significatif, si le traitement est efficace : on le fixe à 80%

- On cherche une amélioration d’au moins 11 unités entre les groupes

(l’hypnothérapie devra permettre une diminution supplémentaire de l’IAH d’au

moins 11 unités de l’indice IAH)

Nous nous sommes appuyés sur le calcul d’effectif réalisé pour l’étude

MARIPOSA (113), avec un écart type de 11 et une diminution de l’IAH recherché

de 11 unité. Ces résultats se basaient sur des études pilotes préalablement

réalisées.

Pour affiner notre calcul, une étude pilote serait nécessaire.
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Méthode statistique et calcul d’effectif

Nous cherchons à comparer des moyennes ici ; on va mesurer l’IAH, qui est

une variable continue, avant et après l’intervention dans les différents groupes et

comparer les moyennes de ces groupes pour vérifier notre hypothèse, le calcul est

donc le suivant :

Figure 10 : Formule de calcul du nombre de participants nécessaires(114)

Ou on peut utiliser le site de l’INSERM https://biostatgvsentiweb.fr/ pour calculer

l’effectif nécessaire à la réalisation de cette étude on trouve donc :

Nombre de participants requis : 32 soit 16 par groupes.

Avec une moyenne du premier groupe =20 ; moyenne du second groupe = 9 ; écart

type =11 ; risque alpha=5% ; Puissance = 80% ; nature du test = bilatéral

Ces valeurs sont issues des résultats de l’étude MARIPOSA (113)

Ce nombre augmenterait à 44 participants (22 par groupe) avec une puissance

recherchée de 90%.

Aucun perdu de vue n'a été prédéfini pour les données manquantes. Ainsi,

les résultats seront analysés sur la base de la population en intention de traiter

composée de tous les participants randomisés, cela afin d’éviter le biais de

sélection.
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Groupes :

2 groupes seront mis en place. La répartition au sein de ces deux groupes se fera selon un

tirage aléatoire réalisé par un ordinateur.

Groupe 1 : Groupe témoin  Traitement orthèse d’avancée mandibulaire sans

hypnothérapie

Groupe 2 : Traitement par orthèse d’avancée + hypnothérapie

Intervention

Après le tirage au sort : le patient mettra en place l’OAM. Dans un délai de deux

semaines, seront mises en place les séances d’hypnothérapie pour le groupe B, à raison

d’une séance tous les 3 mois, soit un total de 4 séances en 1 an de suivi.

La méthode utilisée pour ces séances d’hypnose sera la méthode des mains de

ROSSI, permettant un accès facilité à l’inconscient afin de travailler les blocages du patient.

Critères de jugement

Le Critère de jugement principal sera l’Indice d’Apnée Hypopnée (IAH) relevé par la

polysomnographie ventilatoire avec un critère de désaturation pour parler

d’hypopnée à 4% soit IAH4 que l’on simplifiera en IAH.

Le critère de jugement secondaire sera l’amélioration subjective de la qualité du

sommeil, représentée par le score obtenu au questionnaire de Hepworth. (cf

figure 11)
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Aspects éthiques

Tous les participants devront fournir un consentement éclairé écrit. Le formulaire

de consentement éclairé contiendra les informations suivantes : les noms et affiliations

des chercheurs, une description en langage clair de l'étude (groupes de traitement,

groupe témoin et intervention), la durée de l'étude, le droit de se retirer à tout moment,

l'approbation du comité d'éthique et la garantie de confidentialité. (cf figure 12)

Le protocole et les procédures devront être approuvés par les organismes

d'éthique et de réglementation et seront mis en œuvre conformément aux dispositions de

la Déclaration d'Helsinki. Le Comité de Protection des Personnes (CPP), devra approuver le

protocole.

Conflit d’intérêts

Les auteurs déclarent ne pas présenter de conflits d’intérêts pour cette étude.

Mots clés

Syndrôme d’apnée du sommeil ; hypnose thérapeutique ; essai clinique ;

polysomnographie ventilatoire ; sommeil
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Conclusion
Cette thèse dresse un état des lieux des connaissances sur le sommeil, la

ventilation, le SAHS et l'hypnose. Elle explore le potentiel de l'hypnose, en complément,

dans la prise en charge du SAHS, notamment en association avec les orthèses d'avancée

mandibulaire.

Le sommeil est une fonction vitale, indispensable au maintien de la santé physique

et mentale. Les perturbations du sommeil, telles que le syndrome d'apnées hypopnées du

sommeil (SAHS), entraînent des conséquences sur la qualité de vie des individus, affectant

non seulement leur bien-être physique mais aussi leur vie sociale. Notre exploration du

sommeil physiologique a souligné l'importance d'un repos de qualité. Celui-ci pouvant

être évalué, objectivement, par des outils tels que la polysomnographie ventilatoire, et

subjectivement, par des questionnaires ou des signes cliniques comme le ronflement.

La ventilation, permettant l'oxygénation du corps, est régulée par des mécanismes

neurologiques à la fois volontaires et autonomes. Les voies aériennes supérieures

fonctionnent comme une résistance de Starling, et des variations de pression peuvent

entraîner leur collapsus, contribuant ainsi au SAHS. Les traitements actuels, bien que

souvent efficaces, sont envahissants et peuvent rencontrer quelques difficultés vis-à-vis

de l'observance thérapeutique.

L'hypnose offre des perspectives intéressantes dans le traitement du SAHS en

raison de son innocuité, de sa faculté à diminuer la peur liée à certains traitements, et de

sa capacité à interagir avec le système nerveux central.

En conclusion, l'hypnose se présente comme une voie intéressante pour enrichir

les stratégies thérapeutiques du SAHS. Son application pourrait conduire à une

amélioration notable de la qualité de vie des patients et de l’observance des traitements,

en réduisant les impacts sociaux et médicaux de cette pathologie. La réalisation d'études

cliniques, dont un protocole est proposé en fin de manuscrit, est essentielle pour

confirmer ces perspectives et ouvrir la voie à de nouvelles pratiques cliniques.

Vu par le président du jury Vu par le Directeur de thèse

Professeur Frédéric VAYSSE Professeur Franck DIEMER
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Figure 11 : Questionnaire de Hepworth
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Consentement éclairé pour l'étude

Titre de l'étude

SAHS et hypnose : proposition d'étude clinique

Objectif de l'étude

Évaluer l'efficacité de l'hypnothérapie en complément d'une orthèse d'avancée

mandibulaire chez des patients atteints de SAHOS.

Chercheurs liés à l’étude

A compléter

Procédures

En plus du protocole classique de pris en charge par orthèse d’avancée

mandibulaire, vous pourrez être invité, selon le groupe dans lequel vous allez être

tiré au sort, à participer à des séances d’hypnose : première séance 2 semaines

après la pose du dispositif puis tous les 3 mois.

De plus, Vous serez régulièrement invité à remplir un questionnaire visant à

évaluer la qualité subjective de votre sommeil.

Risques et inconforts potentiels

L'utilisation de l'hypnothérapie et de l'orthèse d'avancée mandibulaire comporte

des risques et inconforts potentiels. Pour l'orthèse, des effets secondaires peuvent

inclure des douleurs temporaires au niveau de la mâchoire, des dents ou des

gencives, ainsi qu'une gêne dans les mouvements mandibulaires. Des maux de

tête, des douleurs cervicales ou une sécheresse buccale peuvent également

survenir.

En ce qui concerne l'hypnothérapie, bien que cette technique soit généralement

bien tolérée, certains patients peuvent ressentir une légère anxiété ou un

inconfort émotionnel durant les séances. Ces sensations sont souvent temporaires,

mais si elles persistent, il est important de le signaler au thérapeute.
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Il est également possible que l'efficacité des traitements varie selon les patients, et

que certains ne ressentent pas de bénéfices significatifs.

Bénéfices escomptés

Les bénéfices escomptés incluent une amélioration des résultats de l'orthèse

d'avancée mandibulaire, notamment une meilleure gestion des symptômes du

SAHOS et une qualité de sommeil améliorée.

Confidentialité des données

Toutes les informations personnelles et médicales recueillies durant cette étude

seront traitées de manière confidentielle, conformément au RGPD. Les données

seront anonymisées pour protéger la vie privée des participants. Seules les

personnes autorisées, impliquées dans l'étude, auront accès à ces informations.

Participation volontaire et droit de retrait

Votre participation à cette étude est totalement volontaire. Vous êtes libre de

refuser de participer ou de vous retirer de l'étude à tout moment, sans avoir à

fournir de raison et sans que cela n'affecte la qualité des soins médicaux que vous

recevez.

Contacts pour plus d'informations

Si vous avez des questions ou des préoccupations concernant l'étude, vous pouvez

contacter le responsable de l'étude à l'adresse e-mail suivants :

DIEMER Franck marquer numéro ou email

Si vous souhaitez discuter de vos droits en tant que participant, vous pouvez

contacter un membre indépendant du Comité de Protection des Personnes (CPP).

Utilisation des données

Les informations recueillis au cours de cette étude pourront être utilisées de

manière anonyme, pour la réalisation de publications à valeur scientifiques.

Conflit d’intérêts
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Nous assurons l’absence de conflit d’intérêts liés à cette étude.

Je déclare avoir compris les informations fournies et consentir à participer à cette

étude.

Date :

Signature précédée de la mention « lu et approuvé » :

Figure 12 : Consentement éclairé
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