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- CRP : Protéine C réactive 
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- PSQ : Pediatric sleep questionnaire 
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- SAHOS : Syndrome des apnées/hypopnées obstructives du sommeil 

- SpO2 : Saturation en oxygène 

- TDAH : Trouble du déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité 

- VAS : Voies aériennes supérieures 

- VNI : Ventilation non invasive 
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1. Introduction  

L’odontologie pédiatrique est une discipline qui amène le praticien non seulement 

à soigner la sphère orale, mais également à dépister d’éventuelles anomalies tel que 

le syndrome d’apnées/hypopnées obstructif du sommeil pédiatrique (SAHOS). 

Le rôle du chirurgien-dentiste est essentiel, il est donc non seulement intéressant de 

reconnaître la sémiologie spécifique à ce trouble, mais également de comprendre 

les prises en charges possibles chez le patient de moins de 15 ans. 

En effet le traitement des SAHOS est multimodal et pluri-disciplinaire. Chaque 

patient aura un parcours de soin adapté en fonction de son âge, du tableau clinique 

et de la sévérité du SAHOS. 

Nous allons dans un premier temps réaliser une présentation du SAHOS en 

rappelant sa définition, son tableau épidémiologique, ses étiologies ainsi que ses 

complications. Nous détaillerons dans un second temps les différentes méthodes 

diagnostiques allant de l’examen clinique à l’enregistrement polysomnographique. 

Nous traiterons ensuite des différentes thérapeutiques et de leur efficacité au regard 

de la littérature. En conclusion de ce travail, nous proposerons un arbre décisionnel 

permettant de guider le chirurgien-dentiste lorsqu’il suspecte un SAHOS chez un 

enfant.  
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2. SAHOS d’origine périphérique chez l’enfant 

2.1. Définitions 

Le syndrome d’apnées/hypopnées du sommeil correspond à un trouble 

respiratoire du sommeil (1). On peut le diviser en 3 grandes catégories : 

- Les syndromes d’apnées/ hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) : il 

s’agit d’épisodes récurrents d’une fermeture totale ou partielle des voies 

aériennes supérieures empêchant ainsi l’air de circuler correctement durant 

le sommeil ; 

- Les syndromes d’apnées centrales du sommeil (qui ne seront pas traitées 

dans ce travail) : dans ce cas-ci il s’agit de phases de dysfonctionnement de 

la commande centrale des voies respiratoires durant le sommeil sans 

présence d’une obstruction physique ou mécanique ; 

- Les syndromes d’hypoxie ou hypoventilation du sommeil (qui ne seront pas 

traitées) ; 

Nous allons ici nous concentrer sur le SAHOS et plus particulièrement chez l’enfant, 

il fait partie des troubles du sommeil les plus fréquemment rencontrés chez ces 

derniers. (1) 

En effet il existe plusieurs troubles du sommeil que l’on peut retrouver chez l’enfant 

(2) :  

- Le syndrome d’apnées/hypopnées obstructifs du sommeil, il concerne entre 

1 à 5% des enfants ; 

- Les parasomnies qui regroupent plusieurs évènements indésirables se 

déroulant durant les phases de sommeil, elles toucheraient environ 50% des 

enfants. Parmi les parasomnies on peut retrouver : 

o Les cauchemars ; 

o Les éveils confusionnels ; 

o Le somnambulisme ; 

o Les terreurs nocturnes ; 

- L’insomnie de l’enfance : il s’agit d’une insomnie spécifique de l’enfant durant 

laquelle celui-ci ne peut s’endormir sans au préalable réaliser une activité 
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spécifique (regarder la télé, dormir avec ses parents, …). Elle a une 

prévalence d’environ 10 à 30% ;

- Les troubles du rythme circadien qui concernent davantage l’adolescent (de

7 à 16% d’entre eux) ;

- Le syndrome des jambes sans repos : il s’agit d’une sensation désagréable 

obligeant le patient à mettre ses membres inférieurs en mouvement, ce 

syndrome toucherait environ 2% des enfants ;

Le SAHOS va s’accompagner de signes cliniques que nous détaillerons par la suite, 

notamment le ronflement (ronchopathie) qui doit toujours être un signe d’alerte 

lorsqu’il est rencontré chez l’enfant.

2.2. Epidémiologie

Les chiffres concernant le SAHOS pédiatrique sont variables selon les 

auteurs. La prévalence du SAHOS pédiatrique dans le monde se situe entre 1,2% 

et 5,7%. (3) (4) (5)

Cette prévalence va toutefois être augmentée chez les enfants présentant certains 

facteurs de risques ou pathologies systémiques. Bin-Hasan et al. dans une étude 

réalisée en 2017 sur 60 patients obèses de moins de 6 ans a par exemple conclu 

5%

49%

29%

15%

2%

Troubles du sommeil chez l'enfant

SAHOS Parasomnies

Insomnie de l'enfance Trouble du rythme circadien

Syndrome des jambes sans repos

Figure 1 : Diagramme de la répartition des troubles du sommeil chez l'enfant
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que la prévalence de SAHOS dans cette population était de 36,3%, soit une 

prévalence nettement plus élevée que dans la population générale. (6) 

2.3. Etiologies 

Nous ne détaillerons pas les étiologies des apnées/hypopnées du sommeil 

d’origine centrale ni celles liées à des pathologies innées ou syndromes (comme les 

fentes labio-palatines). 

2.3.1. Hypertrophie adéno-tonsillaire 

Les tonsilles palatines ainsi que les tonsilles adénoïdiennes sont des organes 

lymphoïdes jouant un rôle dans la défense immunitaire. Les tonsilles palatines sont 

situées dans l’oropharynx de part et d’autre de la luette tandis que les tonsilles 

adénoïdiennes sont situées dans le nasopharynx. 

Ces organes peuvent s’hypertrophier, voire s’infecter, de façon plus ou moins 

fréquente chez l’enfant. Si ces infections deviennent trop fréquentes, ou que 

l’hypertrophie entraîne des conséquences sur la perméabilité aérienne, il peut 

s’avérer nécessaire de procéder à une tonsillectomie ou adéno-tonsillectomie. 

Le score de Friedman va permettre d’évaluer le volume tonsillaire lors de l’ouverture 

buccale. Voir figure 1 (7) Ce score a été établi dans un premier temps chez le sujet 

adulte, mais s’est avéré être également pertinent chez l’enfant. Il se divise en 5 

grades : 

- Grade 0 : la luette et les piliers de la loge tonsillaire sont visibles ; 

- Grade 1 : Les tonsilles palatines sont cachées dans la loge ; 

- Grade 2 : Les tonsilles palatines dépassent la loge ; 

- Grade 3 : Les tonsilles palatines dépassent largement la loge sans dépasser 

le milieu ; 

- Grade 4 : Les tonsilles palatines sont jointives au milieu de la luette ; 
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Figure 2 : Grades de Friedman (8) 

L’hypertrophie adéno-tonsillaire représente l’étiologie la plus fréquemment associée 

aux SAHOS chez l’enfant. (9) Cela peut s’expliquer par le fait que les tissus 

lymphoïdes vont avoir une croissance plus rapide que les tissus osseux, ainsi cette 

hypertrophie tend à disparaitre à l’adolescence. (10) Elle peut également être 

associée à une inflammation chronique provoquée par exemple par de l’asthme ou 

une rhinite allergique. 

2.3.2. Obésité 

L’obésité est une maladie chronique qui correspond à un excès de masse 

grasse ainsi qu’à une modification du tissu adipeux. (11) Elle est définie en partie, 

chez l’adulte, par le biais de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) qui est calculé de la 

façon suivante : 

!"#$%&(')*

+,#--./(0*
 

Chez l’enfant, l’IMC ne sera pas analysé de la même façon pour déterminer si un 

patient est atteint d’obésité. L’Organisation mondiale de la santé a mis en place des 

courbes d’IMC adaptées à l’âge (de 5 à 19 ans) et au sexe de l’enfant. De cette 

façon, chez l’enfant, on parlera davantage de percentile, c’est-à-dire en comparaison 

avec une moyenne des enfants du même âge et du même sexe. Un enfant se situant 

entre le 15ème et le 85ème percentile est considéré comme ayant un poids normal. 

Au-delà du 95ème percentile l’enfant sera considéré comme obèse. (12)  
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Figure 3 : Courbes réalisées par l’OMS de l’IMC en fonction de l’âge et du sexe de 
l’enfant (12) 
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De nombreuses études ont permis de constater que la prévalence du SAHOS est 

plus élevée chez les enfants et adolescents atteints d’obésité, par rapport à la 

population générale. (13) (14) Cela peut s’expliquer par 2 hypothèses :  

- L’obésité entraine un dépôt de tissus adipeux autour de la sphère aéro-

digestive ce qui va favoriser le développement du SAHOS ; 

- L’obésité chez l’enfant va générer une inflammation chronique systémique 

qui va augmenter ainsi le risque de développement du SAHOS (15) ; 

Cependant, certaines études ont également remarqué que la prévalence 

d’hypertrophie adéno-tonsillaire chez les enfants atteints d’obésité était similaire à 

celle de la population générale, il n’y a donc vraisemblablement pas de corrélation 

entre l’obésité et l’hypertrophie adéno-tonsillaire. (16)  

Bien qu’elle puisse exister dès le plus jeune âge, l’obésité reste malgré tout une 

étiologie plus fréquente chez l’adolescent. (17) 

2.4. Complications systémiques 

Les complications systémiques liées au SAHOS ne vont apparaitre qu’à 

moyen voir long terme. Elles ne seront donc visibles en général qu’en fin de 

croissance ou à l’âge adulte.  

Nous allons tout de même les détailler car elles illustrent l’importance d’un dépistage 

du SAHOS le plus précocement possible afin de limiter au maximum leurs 

apparitions. 

2.4.1. Troubles de la croissance staturo-pondérale 

Une des complications les plus fréquentes du SAHOS pédiatrique concerne 

la croissance staturo-pondérale avec un retard de croissance fréquemment décrit. 

Des études ont permis d’établir un lien direct entre le SAHOS et les troubles de la 

croissance staturo-pondérale en étudiant les sujets avant et après adéno-

tonsillectomie. Les patients dont le SAHOS a été résolu à la suite de l’intervention 

ont retrouvé une croissance normale. (18) (19) 

Plusieurs hypothèses ont été émises pour tenter d’expliquer ce phénomène :  



12 
 

- L’augmentation du taux de CO2 crée une acidose corporelle, qui va altérer la 

sécrétion de certaines hormones de croissance, ainsi que la réponse des 

organes à ces dernières ; 

- Comme pour les complications métaboliques, les phases d’apnées du 

sommeil entrainent une hypoxie qui va favoriser l’installation d’une 

inflammation systémique défavorable à la croissance staturo-pondérale de 

l’enfant ; 

- L’hypertrophie adéno-tonsillaire peut entraîner une perte d’appétit chez 

l’enfant ainsi que des difficultés de déglutition ; 

- Enfin, la compensation énergétique des difficultés respiratoires nécessaire au 

corps diminue l’apport en énergie employée pour la croissance staturo-

pondérale. 

2.4.2. Conséquences métaboliques et cardio-vasculaires : le 

syndrome métabolique 

Les principales complications du SAHOS vont être métaboliques et cardio-

vasculaires. Elles peuvent être rassemblées sous le terme de syndrome 

métabolique présentant 5 critères :  

- Le tour de taille  

- La tension artérielle  

- Le taux de cholestérol HDL  

- Le taux de triglycérides  

- Le taux de glycémie à jeun.  

Le syndrome métabolique correspond à l’ensemble des comorbidités ou facteurs de 

risques qui peuvent amener à une augmentation du risque de développement d’un 

diabète de type II ainsi que d’une maladie cardio-vasculaire. 

En effet, le SAHOS augmente le risque de développement d’un diabète de type 2. 

Des études ont établi un lien entre l’hypoxie et le développement d’une insulino-

résistance, pouvant évoluer en un diabète de type 2. (20) 
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Il est important de signaler que l’hypoxie générée lors des phases d’apnées va 

entrainer une inflammation chronique de l’organisme ce qui favorisera le 

développement des complication cardio-vasculaires. (21) 

De nombreuses études se sont également penchées sur l’association entre le 

SAHOS et les dysfonctions endothéliales. Celles-ci correspondent à une 

vasodilatation perturbée de l’endothélium. Ces études ont permis de remarquer que 

les enfants atteints de SAHOS étaient davantage susceptibles de présenter une 

dysfonction endothéliale. (22) 

Une étude menée en 1998 a mesuré la pression artérielle de 41 enfants souffrant 

de SAHOS ainsi que 26 enfants présentant une ronchopathie isolée. Il a été ainsi 

remarqué que la pression diastolique était plus élevée chez les enfants atteints de 

SAHOS par rapport à ceux présentant une ronchopathie isolée. D’autre par les 

valeurs de pression diastolique étaient plus élevées dans les deux groupes par 

rapport aux valeurs normatives existantes. (23)  

Il semble également que le risque de développer une athérosclérose chez les 

enfants souffrant de SAHOS soit plus élevé, attesté par la présence d’un taux plus 

élevé de certaines molécules pro-inflammatoires. (24)  

2.4.3. Troubles cognitifs et comportementaux 

 Des troubles de déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) 

peuvent être décrits chez ces patients. (25) Le TDAH sera diagnostiqué en présence 

de plusieurs critères regroupant des signes d’inattention, ainsi que des signes 

d’hyperactivité. (26) 

Une étude chinoise a montré que l’incidence du TDAH était plus élevée (30%) que 

dans la population générale (3%). (25) Les auteurs ont également noté que 

l’incidence du TDAH chez les patients souffrant de SAHOS était proportionnelle à 

leur âge.  

L’hypoxie générée au cours des phases d’apnée/hypopnées du sommeil semble 

être le facteur étiologique principal. (25)  

Une non prise en charge des TDAH chez l’enfant va par la suite conduire à un retard 

d’apprentissage et du développement cognitif et comportemental. 
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Dans cette même étude, il a été remarqué que dans 81% des cas, le TDAH 

disparaissait lorsque le SAHOS était traité. (25) 

2.4.4. Complications immunitaires 

L’hypoxie induite durant les phases d’apnées et d’hypopnées au cours du 

sommeil, va générer un stress oxydatif ainsi qu’une inflammation systémique, qui 

vont provoquer une réaction immunitaire. Une étude comparative avec un groupe 

témoin  a porté sur les taux sériques de plusieurs marqueurs immunitaires du taux 

de lymphocytes T CD8+ et du taux de certaines interleukines (IL-4, IL-6 et IL-10) 

(27) . Les patients souffrant de SAHOS présentaient une augmentation de ces 

éléments.  
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3. Séméiologie 

Le SAHOS de l’enfant peut différer du SAHOS de l’adulte par ses mécanismes 

physiopathologiques, sa présentation clinique, son évolution et ses répercussions.  

Les signes cliniques peuvent être mis en évidence par l’anamnèse, l’examen 

clinique à la fois exo- et endo-buccal ainsi que certains examens complémentaires 

pouvant être réalisés au cours de la consultation du chirurgien-dentiste. 

3.1. Anamnèse 

L’anamnèse va regrouper la recherche des différents symptômes évocateurs du 

SAHOS. Il existe un questionnaire, le « Pediatric Sleep Questionnaire » (PSQ) 

(28)composé de 22 questions à réponses fermées, subdivisées en 4 parties :  

- Le ronflement 

- La somnolence diurne  

- Les troubles de l’attention et l’hyperactivité  

- Autres. 

Ce questionnaire est un moyen simple et rapide de guider les praticiens, comme le 

chirurgien-dentiste, dans leur diagnostic et de pouvoir orienter efficacement leurs 

patients. (Annexe 1) Les réponses permettent de calculer un score ; s’il est supérieur 

à 33% de réponses positives, on considèrera que le patient souffre de troubles 

respiratoires du sommeil.  Il est en général complété par les parents du patient. (29) 

(30) 

Laurence Jordan et al. a validé en 2019 une traduction française de ce PSQ. (31) 

3.1.1. Ronflements 

Chez l’enfant, le ronflement va être, la plupart du temps, associé à un SAHOS 

et à une hypertrophie adéno-tonsillaire. (32). C’est pourquoi il faudra toujours 

soupçonner un SAHOS chez un enfant qui ronfle en l’absence d’épisode infectieux 

des voies aériennes supérieures. (33) 

Dans le cadre du SAHOS, les ronflements ne sont souvent pas continus mais 

accompagnés de pauses, d’halètements, de gémissements ou encore de 

marmonnements. (34) 
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Des études ont montré que des patients présentant des ronflements réguliers, 

souffraient d’un SAHOS plus sévère.  

Il est primordial de rechercher la présence de ronchopathies lors de l’anamnèse car 

il s’agit d’un des symptômes les plus fréquemment rencontrés. 

3.1.2. Troubles du comportement  

Le SAHOS va s’accompagner d’un certain nombre de troubles du 

comportement comme cités plus haut (trouble de l’attention, hyperactivité). Ces 

derniers doivent systématiquement être recherchés au cours de l’anamnèse. 

D’autre part le SAHOS peut entraîner une somnolence diurne. Elle est en général 

moins marquée chez l’enfant que chez l’adulte. Effectivement, un enfant souffrant 

de SAHOS va en général davantage présenter une hyperactivité. (36) Néanmoins 

la somnolence diurne peut être révélatrice. (37)  

Il existe une échelle pour  la mesurer  : l’échelle de somnolence d’Epworth. (38) Il 

s’agit d’un questionnaire créé initialement pour l’adulte (annexe 2). Une variante a 

été adaptée pour l’enfant et l’adolescent. Il regroupe plusieurs situations pour 

lesquelles le patient doit  auto-évaluer son risque de s’assoupir en attribuant une 

note de 0 (jamais, aucun risque) à 3 (toujours, s’endort systématiquement).  

Tableau 1: Echelle de somnolence d'Epworth adaptée à l'enfant (39) 

Situation Risque de s’endormir 
 Jamais Parfois Souvent Toujours 

Assis au calme en lisant en écrivant ou 
en dessinant 

0 1 2 3 

En regardant la télévision 0 1 2 3 

En jouant seul aux jeux vidéo ou à 
l’ordinateur 

0 1 2 3 

En jouant dehors avec des amis ou en 
faisant du sport 

0 1 2 3 

Dans une voiture ou un train qui roule 
depuis plus d’une heure 

0 1 2 3 

En classe le matin 0 1 2 3 

En classe après le repas de midi 0 1 2 3 

A la récréation 0 1 2 3 

Le dimanche allongé pour se reposer 0 1 2 3 

Le matin au réveil 0 1 2 3 
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Le score obtenu permettra d’évaluer la sévérité des somnolences dont souffre 

l’enfant. 

3.1.3. Enurésie secondaire 

L’énurésie correspond à une miction involontaire de l’enfant. On distingue 

l’énurésie primaire, quand l’enfant n’a jamais acquis le contrôle de sa vessie, de 

l’énurésie secondaire lorsque celle-ci réapparait après 6 mois de contrôle ou plus. 

(40)  Dans le cadre du SAHOS en retrouvera en général une énurésie secondaire. 

L’énurésie est pathologique au-delà de 5 ans.  

Une étude américaine menée à l’Université de Louisville a conclu que les enfants 

présentant des troubles respiratoires du sommeil avaient une augmentation du taux 

plasmatique du peptide natriurétique de type B, une neuro-hormone ayant des 

propriétés diurétiques. Ainsi les troubles respiratoires du sommeil augmenteraient le 

risque d’énurésie nocturne chez l’enfant. (41) 

3.2. Examen clinique exo-buccal 

Chez un enfant souffrant de SAHOS on va souvent retrouver une forme du 

visage typique qu’on appelle le faciès adénoïdien, dénomination donnée à cause de 

l’aspect morphologique du visage retrouvé chez les enfants présentant une 

hypertrophie des végétations adénoïdiennes. La croissance du complexe maxillo-

mandibulaire en est secondairement perturbée. (42) 

Le faciès adénoïdien va être caractérisé par :  

- Un visage allongé et étroit  

- Une incompétence labiale liée à la respiration buccale  

- Une hyperextension afin d’ouvrir le diamètre des voies aériennes supérieures 

(43) 

- Un profil convexe 

- Une rotation postérieure de la mandibule (44). 

La figure 4 illustre les caractéristiques associées à un faciès adénoïdien. 
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D’autre part il faudra être attentif à des signes de fatigue comme des cernes ou un 

teint terne.  

 

Figure 4 : Exemple de faciès adénoïdien associé à des signes de fatigue, narines étroites, visage 

allongé, teint pâle, cerné, augmentation étage inférieur de la face et la crispation mentonnière lors 

de la fermeture labiale (courtoisie Dr Delphine Wagner) 

3.3. Examen clinique endo-buccal 

Des anomalies du développement dento-maxillaire sont fréquemment 

associées au SAHOS. (43) Une respiration buccale va entraîner une croissance 

crânio-faciale compensatoire.  

L’hypo-développement maxillaire va conduire à : 

o Une endognathie maxillaire fréquemment associée à une occlusion 

inversée postérieure ; 

o Un palais ogival, étroit et profond ; 

 

DW 
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Figures 5 : Exemple d’endognathie maxillaire avec palais ogival, on note également 

l'encombrement dentaire antérieur majeur (courtoisie Dr Delphine Wagner) 

 

Figure 6 : Exemple d’endoalvéolie maxillaire associée à une occlusion inversée unilatérale droite 

(courtoisie Dr Delphine Wagner) 

 

 

 

 

 

 
DW 
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- L’hypo-développement mandibulaire va conduire à une rétrognathie 

mandibulaire ; 

 

Figure 7 : Classe II squelettique par rétromandibulie (courtoisie Dr Delphine Wagner) 

D’autre part la ventilation buccale aura des répercussions intra-orales :  

- Béance antérieure (44)  

- Risque carieux individuel (RCI) augmenté : la respiration buccale va entraîner 

une sécheresse buccale qui favorisera l’augmentation de plaque dentaire 

(45)  

- Augmentation du risque de développement d’une gingivite au niveau du 

secteur antérieur maxillaire  (45) .  

Figure 8 : Exemple de gingivite antérieure associée à des lésions carieuses 

multiples (courtoisie Dr Delphine Wagner) 

   

DW DW 

  

 

DW DW 

DW 
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3.4. Examen fonctionnel 

Comme expliqué précédemment le SAHOS est fréquemment associé à une 

respiration buccale ou mixte. Cette respiration buccale peut être objectivée par le 

test du miroir de Glatzel. Il consiste en l’utilisation d’un miroir en inox gradué placé 

sous les narines du patient, l’air expiré va former une condensation au niveau du 

miroir. On peut ainsi détecter une éventuelle asymétrie de respiration entre les deux 

narines voire une insuffisance de la capacité ventilatoire nasale. (46) (47) 

Des examens complémentaires peuvent être réalisés par la suite afin d’étayer les 

résultats obtenus par le test du miroir de Glatzel. 

 

Figure 9 : Miroir de Glatzel et exemple de test (Images Issues de S. Brescovici, R. Roithmann. 

Modified glatzel mirror test reproducibility in the evaluation of nasal patency. Rev. Bras. 

Otorrinolaringol.2008; 74 (2):215-222.) (47) 

D’autre part , il est important de surveiller la position de la langue. En effet dans le 

cadre du SAHOS pédiatrique, l’enfant aura tendance à avoir une langue hypotonique 

avec une position basse. Cette position est fréquemment liée à l’hypertrophie adéno-

tonsillaire et va empêcher la croissance normale du complexe maxillo-mandibulaire. 

(48) 
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4. Diagnostic 

4.1. Enregistrement polysomnographique 

Selon la définition donnée par la HAS : la polysomnographie est définie de 

façon générale comme « un processus de surveillance et d’enregistrement de 

plusieurs données physiologiques pendant le sommeil. Le nombre et la nature des 

données enregistrées sont variables selon la pathologie suspectée. » (49) 

Chez l’enfant, les données mesurées sont quasiment similaires à celles mesurées 

chez l’adulte à quelques exceptions près, notamment la mesure du taux de CO2 qui 

permet de caractériser une hypoventilation obstructive, phénomène souvent 

rencontré dans le cadre du SAHOS pédiatrique. (50) 

Les différents stades du sommeil vont être étudiés à l’aide de 3 paramètres (49) :  

- L’électro-encéphalogramme (EEG) : il va mesurer l’activité cérébrale pendant 

le sommeil et permet de détecter les phases d’éveil ; 

- L’électro-oculogramme (EOG) : il va enregistrer les mouvements oculaires 

qui vont varier durant les différents stades du sommeil ; 

- L’électro-myogramme mentonnier (EMG) : il va permettre de mesurer 

l’activité musculaire qui va diminuer avec la profondeur du sommeil, un 

électro-myogramme est aussi parfois mesuré au niveau des jambes ; 

L’enregistrement de polysomnographie ventilatoire va également enregistrer 

d’autres paramètres : 

- L’électro-cardiogramme (ECG) : il mesure l’activité cardiaque et permet de 

constater d’éventuelles variations anormales qui seraient associées à des 

troubles respiratoires  

- L’effort respiratoire : il va permettre de déterminer le type d’apnée/hypopnée 

du sommeil, si le patient ne présente plus d’effort respiratoire c’est que 

l’apnée est d’origine centrale, en revanche s’il persiste un effort respiratoire 

c’est qu’il s’agit d’une apnée obstructive  

- Le débit respiratoire : il s’agit de la mesure du volume d’air ventilé par les 

poumons par minute, cela permet de détecter les apnées et hypopnées  
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- La pression partielle en gaz carbonique et en oxygène (PaCO2/PaO2) : Cette 

mesure permet d’étudier les conséquences gazométriques des apnées et 

hypopnées  

- La saturation en oxygène (SpO2) : elle est mesurée à l’aide d’un oxymètre de 

pouls  

- La position corporelle  

- Les ronflements ou autres bruits respiratoires anormaux. 

Un enregistrement vidéo du patient peut également être réalisé si nécessaire. 

L’enregistrement polysomnographie va donner plusieurs mesures dont une 

essentielle dans le diagnostic des SAHOS, l’indice d’apnées hypopnées (IAH). Cet 

indice représente le nombre d’évènements d’apnées et d’hypopnées survenus par 

heure durant le sommeil. (51) Il va permettre de diagnostiquer avec certitude le 

SAHOS et d’en évaluer sa sévérité.  

L’IAH, ainsi que la plupart des données diagnostiques, ne seront pas mesurées ni 

interprétées de la même façon chez l’adulte et l’enfant. Par exemple, à l’heure 

actuelle il est recommandé d’utiliser des méthodes de mesures adaptées aux 

enfants chez les patients âgés de moins de 18 ans. Néanmoins il est autorisé 

d’utiliser des méthodes de mesures employées chez l’adulte lorsque l’enfant a plus 

de 13 ans. (52) 

Chez l’adulte on va considérer que l’IAH est pathologique au-delà de 5 

apnées/hypopnées par heure, en revanche chez l’enfant un IAH sera pathologique 

au-delà de 1 apnée/hypopnée par heure. Enfin on peut considérer le SAHOS 

pédiatrique comme sévère lorsque l’IAH est supérieur à 5. (53) 

Cependant, on retrouve dans la littérature des degrés de sévérité différents où l’on 

considère que l’enfant souffre de SAHOS sévère lorsque l’IAH est supérieur à 10. 

(54) 

Des alternatives diagnostiques moins contraignantes, comme la polygraphie 

ventilatoire, sont mises en avant mais leur validation chez l’enfant reste encore à 

démontrer. La polygraphie ventilatoire correspond à une polysomnographie 

simplifiée. (49) Cet examen sera également davantage indiqué chez les enfants de 

plus de 5 ans, ne présentant pas de comorbidités. (55) 
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4.2. Examens complémentaires 

4.2.1. Examens biologiques 

Chez l’enfant certains examens biologiques peuvent être réalisés afin d’aider 

au diagnostic. 

En effet, les examens sanguins vont généralement montrer une augmentation de 

marqueurs pro-inflammatoires, comme déjà évoqué précédemment. (56) En 

particulier il a été remarqué que le taux de protéine C réactive (CRP) est augmenté 

chez les patients atteints de SAHOS, d’autant plus lorsque ces derniers souffraient 

également d’obésité. (57) (58) 

D’autre part certains marqueurs présents dans les urines vont voir leurs taux 

modifiés, comme le cysteinyl leukotriène, l’uromoduline, ou encore l’urocotrine-3. 

(59) (60) Ces deux derniers peuvent être utilisés dans le diagnostic du SAHOS en 

les combinant avec les mesures de kallicréine-1 et d’orosomucoïde.  (60) 

4.2.2. Examens radiologiques 

- Téléradiographie de profil 

Il est couramment réalisé en orthopédie dento-faciale pour réaliser un examen 

céphalométrique.  

Il va permettre d’objectiver un défaut de croissance squelettique dans la dimension 

sagittale. Chez les patients atteints de SAHOS on va retrouver certaines anomalies 

morphologiques comme :  

- Une rétrognathie mandibulaire (61) ; 

- Une augmentation de l’ouverture de l’angle 1234  impliquant (62) :  

Ø Une malocclusion de classe II ; 

- Une rotation postérieure de la mandibule ; 

- Une diminution du volume des voies naso-pharyngées et oropharyngées (on 

peut notamment visualiser sur ces clichés une hypertrophie adéno-tonsillaire) 

(Figure 10) (62); 
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En revanche une analyse céphalométrique seule ne va pas permettre de poser le 

diagnostic du SAHOS, mais elle permettra d’orienter le patient afin de réaliser des 

examens complémentaires comme un enregistrement polysomnographique. (61)

Figure 10 : Téléradiographie de profil, les zones orangées correspondent aux tonsilles palatines 

(amygdales) appendues au voile du palais et aux végétations situées sur la paroi postérieure du 

naso-pharynx au-dessus de l’oropharynx (patient suivi par Dr Delphine Wagner, radiographie 

réalisée par l’UF de radiologie du Pôle de médecine et chirurgie bucco-dentaires des HUS)

- Téléradiographie de face

Comme pour la téléradiographie de profil il s’agit d’un examen radiographique 

pouvant être prescrit en orthopédie dento-faciale.  Il permet d’évaluer quant à lui la 

dimension transversale. On peut y étudier notamment la largeur des fosses nasales 

ainsi que celle du maxillaire. Il est possible également grâce à ce cliché d’objectiver

une hypertrophie des cornets nasaux. 



26 
 

 

Figure 11 : téléradiographie de face, on remarque une endognathie maxillaire ainsi qu’une 

hypertrophie de cornet nasal inférieur gauche (patient suivi par Dr Delphine Wagner, radiographie 

réalisée par l’UF de radiologie du Pôle de médecine et chirurgie bucco-dentaires des HUS) 

- Radiographie tridimensionnelle et imagerie par résonance magnétique 

(IRM) 

La radiographie tridimensionnelle (scanner ou tomographie volumique à faisceau 

conique)  va permettre d’obtenir un examen plus précis des voies aéro-digestives. Il 

est possible d’y réaliser des mesures volumétriques précises. 

Des études chez l’enfant ainsi que chez l’adulte ont montré l’efficacité de nouvelles 

méthodes de capture d’IRM avec une modélisation par ordinateur permettant 

d’enregistrer les voies aéro-digestives de façon dynamique. (64) Cette technique 

permet de visualiser de façon plus précise la survenue d’évènements obstructifs 

durant le sommeil. 

  

 

DW 
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5. Prise en charge 

La prise en charge du SAHOS chez l’enfant va Varier selon la ou les étiologies. 

Nous allons énoncer  les prises en charge existantes à l’heure actuelle et comparer 

leurs résultats en nous basant sur différents facteurs comme les enregistrements 

polysomnographiques (65). 

5.1. Mesures hygiéno-diététiques et mise en place d’une 

rééducation myo-fonctionnelle 

Si le patient souffrant de SAHOS est également en surcharge pondérale, il 

sera nécessaire de modifier ses habitudes alimentaires et d’augmenter l’activité 

physique. Des études ont en effet démontré qu’une perte de poids entraînerait une 

diminution de l’IAH. (66) 

Chez certains patients, il peut être intéressant de mettre en place une thérapie de 

rééducation myo-fonctionnelle. Cette rééducation consiste en différents exercices à 

répéter plusieurs fois par jour. Le patient réalisera des exercices isotoniques et 

isométriques qui permettront de développer à la fois les muscles de la langue, mais 

également du voile du palais, et du pharynx, mais également les muscles faciaux. 

Ils consisteront en l’exécution d’exercices de diction, de succion, de respiration, de 

mastication et de déglutition. (68) L’objectif de la rééducation va être de rétablir une 

ventilation nasale efficiente et efficace. 

Une revue de la littérature menée en 2014 a conclu que ces thérapies myo-

fonctionnelles permettent d’améliorer l’IAH de 62% en moyenne. (69) 

5.2. Prise en charge mécanique : appareil de pression positive 

continue (PPC) et ventilation non invasive (VNI) 

L’appareil de pression positive continue est un appareil de ventilation non 

invasive, à porter durant le sommeil. Son objectif est de maintenir une pression 

positive équivalente à celle présente durant l’expiration, également appelée pression 

expiratoire positive (PEP). La pression sera mesurée en centimètre d’eau (cm H2O). 

Cette technique va permettre de maintenir l’ouverture des voies respiratoires. (70) 

L’air va être insufflé via un masque qui peut se présenter sous différentes formes , 

adaptées aux besoins de chaque patient :  
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- Un masque nasal : il s’agit du plus courant, il sera composé de broches 

nasales ou d’un petit masque qui va s’adapter directement sur le nez 

- Un appareil naso-pharyngé : cet appareil est équipé d’une sonde nasale qui 

va se terminer dans le naso-pharynx, cela permet d’administrer l’air au-delà 

de la cavité nasale qui peut être un obstacle 

- Un masque facial : ce dernier englobe le nez et la cavité buccale, cela peut 

être indiqué chez les patients ayant une respiration buccale. 

Il existe différents types de fonctionnements au niveau des appareils :  

- Les appareils délivrant une pression constante pendant l’inspiration et 

l’expiration 

- Les appareils PPC autopilotés : ils auront la capacité de détecter les 

évènements d’apnées et d’hypopnées et d’adapter en fonction la pression 

délivrée, cela permet d’augmenter le confort et la compliance du patient (71) 

- Les appareils avec une réduction de pression à l’expiration : la pression 

nécessaire à l’inspiration n’est en effet pas la même que celle nécessaire à 

l’expiration, les appareils à pression constante sont de ce fait plus 

inconfortables. 

Il n’y a pas de différence significative sur l’amélioration de l’IAH entre les 3 appareils, 

en revanche il existerait une différence au niveau du confort et de la compliance du 

patient. (72) (73) Cependant d’autres études ont obtenus des résultats inverses et 

n’ont pas montré de meilleure compliance pour l’un ou l’autre des appareils. (74) 

Selon la HAS il convient de recourir à la PPC chez l’enfant si l’intervention par adéno-

tonsillectomie n’a pas suffi à normaliser l’IAH, ou bien si des symptômes du SAHOS 

persistent. La PPC va également intervenir lorsque l’adéno-tonsillectomie est contre-

indiquée (trouble grave de la coagulation notamment). (75) La décision de recourir 

à ce traitement doit être prise à la suite d’une concertation multidisciplinaire avec 

tous les spécialistes pouvant intervenir dans la prise en charge du SAHOS.  

Il s’agit d’un traitement qui a prouvé son efficacité mais qui reste compliqué à mettre 

en place, encore plus chez l’enfant, son inconfort entraînant parfois un défaut 

d’observance . (76) 
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Certaines études recommandent de réaliser une hospitalisation de quelques jours 

dans un premier temps afin d’expliquer correctement à l’enfant et à ses parents 

l’utilisation de l’appareil. (77) D’autre part cela permet de réaliser un enregistrement 

polysomnographique afin d’adapter au mieux la pression délivrée par l’appareil. 

Une autre étude a également montré qu’il était possible de mettre en place le 

traitement par PPC sans avoir à réaliser d’hospitalisation. Il faut néanmoins 

maintenir un suivi rigoureux.  (78) 

En dépit de la difficulté à obtenir une bonne compliance, la pression positive continue 

représente un moyen efficace de traiter le SAHOS. Chez l’adulte (79) ainsi que chez 

l’enfant on constate une amélioration de la qualité de vie et des symptômes associés 

au SAHOS. Les résultats des enregistrements polysomnographiques montrent une 

nette amélioration de l’IAH dans la majorité des cas. (80) 

5.3. Prise en charge en oto-rhino-laryngologie (ORL) 

5.3.1. Prise en charge de première intention 

Les prises en charge ORL sont les plus envisagées dans le cadre du SAHOS 

pédiatrique. Différentes chirurgies ORL peuvent être ainsi réalisées chez l’enfant en 

fonction du diagnostic étiologique et en prenant en compte les facteurs de risques  

(81) : 

· La tonsillectomie 

· L’adénoïdectomie 

· L’adéno-tonsillectomie. 

Ce sont les trois chirurgies ORL qui sont le plus souvent réalisées chez l’enfant, on 

peut les qualifier de chirurgies de première intention.  

Le patient devra réaliser un ou plusieurs examens ORL au préalable afin de mettre 

en évidence une hypertrophie adéno-tonsillaire qui pourrait avoir un impact sur la 

sévérité du SAHOS. Ainsi le médecin ORL sera en mesure de décider si une 

chirurgie peut avoir un effet bénéfique sur l’IAH. 

Les médecins et ORL vont distinguer 3 situations fréquentes  (81) : 
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- Le patient souffre de ronflements associés à une ouverture buccale, mais ne 

montre pas de signes d’obstruction aérienne : dans ce cas on commencera 

par une période de surveillance avant d’envisager toute chirurgie, puis selon 

l’examen clinique on pourra avoir plusieurs situations : 

o Hypertrophie adénoïdienne seule : on procèdera alors à une 

adénoïdectomie ; 

o Hypertrophie tonsillaire seule ou associée à une hypertrophie 

adénoïdienne : dans ce cas, il faudra particulièrement évaluer le 

rapport bénéfice/risque avant d’envisager une tonsillectomie ; 

- Si le patient souffre de ronflements et présente également des troubles 

obstructifs majeurs ainsi qu’une hypertrophie adéno-tonsillaire alors on 

procèdera à une adéno-tonsillectomie ; 

- Le patient souffre de comorbidités : syndrome de Down, malformation cranio-

faciale, … : ces cas-là ne seront pas détaillés ici car nécessitent une prise en 

charge plus particulière ; 

5.3.1.1. Adénoïdectomie 

 

Il s’agit d’une intervention consistant en l’ablation des végétations adénoïdes 

(82). C’est une chirurgie qui se pratique sous anesthésie générale, de ce fait elle 

nécessite des consultations pré-opératoires permettant de mettre en évidence 

d’éventuelles contre-indications. 

Figure 12 : Adénotome (1) et abaisse langue (2) 
utilisés pour une adénoïdectomie (photographie 

issue de l’article de D. Bakhos cité ci-dessus) (83) 
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Selon le protocole décrit par Bakhos et al., on réalise l’adénoïdectomie à l’aide d’une 

curette ou adénotome ainsi que d’un abaisse-langue (83) en passant généralement 

par voie buccale. L’intervention n’est donc pas particulièrement lourde et les suites 

post-opératoires se résument à une prise d’antalgiques. Une antibiothérapie n’est 

prescrite que pour certains patients à risques (haut risque d’endocardite infectieuse 

par exemple). 

Une étude menée à Tel Aviv en 2016 a montré l’efficacité de l’adénoïdectomie seule 

sur l’amélioration du SAHOS. Il semble néanmoins que les patients sélectionnés 

doivent réunir les critères suivants (84) : 

- Le SAHOS doit être modéré 

- Le patient ne doit pas être atteint d’obésité 

- Le patient ne doit pas présenter une hypertrophie tonsillaire. 

Cette étude a conclue à une efficacité de l’adénoïdectomie seule similaire à l’adéno-

tonsillectomie chez les patients répondant à ces critères, en se basant sur les 

résultats au « Pediatric Sleep Questionnaire » PSQ, que nous avons décrit 

précédemment. 

Etant donné qu’il s’agit d’une intervention présentant un faible risque de 

complications post-opératoires, il est intéressant d’évaluer l’intérêt et la possibilité 

de ne réaliser qu’une adénoïdectomie seule chez un enfant atteint de SAHOS. 

5.3.1.2. La Tonsillectomie 

Il existe 2 grandes indications à la tonsillectomie (85) : 

- Une hypertrophie des tonsilles palatines provoquant des troubles 

respiratoires ; 

- Des infections des tonsilles palatines récidivantes ; 

Il est possible de retirer la totalité du tissu tonsillaire (tonsillectomie totale), mais il 

est également possible de n’en retirer qu’une partie (tonsillectomie partielle ou 

tonsillotomie).  

L’intervention se réalise sous anesthésie générale afin d’assurer la protection des 

voies aériennes supérieures. Il existe plusieurs techniques opératoires qui sont les 

suivantes :  
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- La tonsillectomie réalisée à l’aide d’instruments à froid (bistouri, ciseaux, …) 

suivi d’une hémostase réalisée par tamponnement  

- La tonsillectomie réalisée par électrochirurgie (diathermie, …) : cette 

technique a l’avantage de réduire le saignement per-opératoire  

- La tonsillectomie à l’aide de nouvelles technologies comme le laser, la 

Coblation® (création d’un plasma ionisé à l’aide de radiofréquences 

transmises dans une solution saline) ou encore l’Ultracision (utilisation 

d’énergie ultra-sonore pour assurer la coagulation des tissus). 

Dans la plupart des cas à l’heure actuelle l’adénoïdectomie et la tonsillectomie sont 

réalisées conjointement. On parle alors d’adéno-tonsillectomie. Elle est réalisée 

dans le cas où l’enfant présente à la fois une hypertrophie adénoïdienne et 

tonsillaire. (86) 

Cette intervention représente une prise en charge de première intention chez les 

enfants atteints de SAHOS, dans la mesure où ces derniers présentent une 

hypertrophie adéno-tonsillaire. Son efficacité a déjà été largement démontrée par de 

nombreuses études à la fois sur l’amélioration des symptômes associés au SAHOS, 

mais également au niveau l’IAH. (87) 

Une revue Cochrane réalisée en 2015 sur la base de 3 études menées chez 562 

enfants a conclue qu’il existait, avec un haut niveau de preuve, une amélioration des 

résultats des enregistrements polysomnographiques chez des patients non 

syndromiques atteints de SAHOS léger à modéré. (87) Cette revue a également 

conclu qu’il n’y avait pas de différence significative entre le traitement par PPC et la 

chirurgie adéno-tonsillaire chez des enfants atteints du syndrome de Down et 

souffrant de SAHOS. 

Mitchell et al., lors d’une étude menée sur des enfants de 3 à 14 ans présentant un 

SAHOS avec un IAH pré-opératoire ≥ 5, ont remarqué que 84% de ces patients 

présentaient un IAH ≤ 5, et 82% présentaient un IAH ≤ 2 suite au traitement par 

adéno-tonsillectomie. (88) 

Bhattacharjee R. et al., sur une étude réalisée en 2010 sur 578 enfants traités par 

adéno-tonsillectomie, ont collecté les résultats des enregistrements 

polysomnographiques réalisés entre 40 et 720 jours après la chirurgie. Ces résultats 
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leurs ont permis de conclure que dans 91% des cas on observait une diminution de 

l’IAH, passant en moyenne de 18,2/h à 4,1/h. Enfin seulement 27,2% des enfants 

présentaient un IAH < 1 après l’intervention. (89) 

En revanche l’intervention par adéno-tonsillectomie présente des inconvénients qui 

peuvent être les suivants :  

- Complications post-opératoires, même si elles restent rares (90) :  

o Complications hémorragiques : le risque d’hémorragie est le plus élevé 

dans les jours suivant l’intervention, il est donc important de 

recommander au patient de ne pas prendre des médicaments 

favorisant le saignement (acide acétylsalicylique), ainsi que des 

aliments irritants ;  

o Complications infectieuses : même si extrêmement rare il existe un 

risque d’infection post-opératoire, il est donc recommandé de réaliser 

une antibioprophylaxie pour les patients à risque ; 

o Complications respiratoires : elles vont nécessiter la mise en place 

d’un masque respiratoire. Ces complications ont davantage de risque 

de survenir lorsque patient souffre de SAHOS sévère, d’asthme ou 

autres pathologies respiratoires chroniques (91) ; 

 

- Echec de l’intervention sur le SAHOS : de nombreuses études ont montré 

qu’il existe certains cas où l’intervention ne parvient pas à résoudre 

complètement le SAHOS, dans la plupart des cas il s’agit de patients atteints 

de SAHOS sévère avec un IAH élevé. (92) D’autre part l’obésité augmente 

également le risque de persistance du SAHOS après chirurgie (93) ; 

 

- Il est également possible d’avoir une récidive du SAHOS malgré une guérison 

directement après la chirurgie. Une étude menée en 2012, chez des enfants 

sans surpoids atteint de SAHOS modéré à sévère, a montré qu’après 1 an et 

demi 27% des enfants présentaient à nouveaux des symptômes de SAHOS. 

(94) Cette récidive peut être due aux mêmes facteurs que ceux cités 

précédemment mais également à un autre phénomène qui est :  
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o La repousse des tissus adéno-tonsillaires : chez certains patients on 

peut observer une repousse des tissus après chirurgie qui provoque à 

nouveau une augmentation de l’IAH, certaines études ont montré que 

ce phénomène est plus fréquent chez les patients souffrant de rhinite 

allergique ainsi que d’asthme (95) (94);  

Il est donc essentiel de correctement poser l’indication ainsi que d’évaluer le rapport 

bénéfice/risque de la réalisation d’une adéno-tonsillectomie afin de mettre en 

évidence les éventuelles contre-indications à cette intervention. 

Il sera également nécessaire de réaliser un suivi post-opératoire rigoureux afin de 

détecter rapidement une éventuelle récidive du SAHOS et de pouvoir rapidement 

mettre en place un traitement de seconde intention. 

Dans le cas où l’adéno-tonsillectomie s’est avérée inefficace, il est possible 

d’envisager une prise en charge orthodontique. Il faut pour cela que cette dernière 

puisse permettre de désobstruer les voies aériennes. Il sera également possible de 

réaliser d’autres interventions ORL (décrites ci-dessous) si elles sont indiquées. Si 

ces options ne sont pas envisageables ou ont déjà été réalisées sans succès il sera 

alors nécessaire de proposer la mise en place de la pression positive continue. 

 

5.3.2. Prises en charge de seconde intention 

Dans le cas où l’adéno-tonsillectomie seule n’aura pas été efficace, il existe 

d’autres types d’intervention ORL qui peuvent favoriser l’amélioration du SAHOS. 

Ces chirurgies sont plus rares et réalisées au cas par cas : 

- Les chirurgies de désobstruction nasale : elles vont nécessiter un examen de 

la cloison nasale et des cornets inferieurs. On peut distinguer 2 chirurgies 

permettant une désobstruction nasale : 

o Chirurgie de la cloison nasale pure également appelée septoplastie (96) 

o Chirurgie du cornet nasal inférieur ou turbinoplastie : elle peut être totale 

ou partielle (97) 

Chez l’enfant ces chirurgies de désobstruction vont avoir pour objectif d’influencer 

la croissance faciale, car elles peuvent permette de supprimer la respiration buccale 
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(96). En effet l’obstruction nasale bien qu’elle influe sur le SAHOS ne va pas en être 

la cause principale. En revanche chez les patients porteurs d’orthèse d’avancée 

mandibulaire ainsi que chez les patients utilisant un masque à pression positive 

continue, la chirurgie de désobstruction nasale rendra fortement plus confortable 

leur utilisation. (98) 

- La chirurgie basilinguale  

o Elle peut avoir un intérêt chez les patients présentant des syndromes 

avec une hypertrophie linguale ou des amygdales linguales en lien 

avec SAHOS, mais également chez les patients obèses ; (99)  

5.4. Prise en charge en orthopédie dento-faciale 

La prise en charge du SAHOS pédiatrique par l’orthopédie dento-faciale 

(ODF) est une des prises en charge de première intention. En effet plusieurs études 

relatent une prévalence de malocclusions et de défauts de croissance maxillo-

mandibulaire chez les enfants atteints de SAHOS par rapport aux enfants de la 

population générale. (100) (101)  

Comme décrit précédemment on observe fréquemment une occlusion inversée 

postérieure, une béance antérieure et un surplomb horizontal augmenté. (100). 

Le traitement ODF aura pour objectif d’agir en période de croissance crânio-faciale 

pour améliorer le volume de l’espace aéro-pharyngé. 

Deux thérapeutiques peuvent être proposées selon les besoins spécifiques du 

patient : 

- L’expansion maxillaire rapide 

- L’avancée orthopédique de la mandibule. 

5.4.1. L’expansion maxillaire rapide (EMR) 

L’expansion maxillaire rapide agit sur la suture intermaxillaire pour permettre 

une augmentation de la dimension transversale et ainsi avoir une action indirecte 

sur le plancher des fosses nasales. Elle est indiquée en cas d’endognathie 

maxillaire. (103)  
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Elle s’adresse à l’enfant en cours de croissance. On préconise la mise en place de 

ce traitement au début de la denture mixte ou jeune adulte. (104) Le contexte de 

SAHOS pédiatrique peut amener l’orthodontiste à traiter ces patients plus 

précocement que ceux de la population générale.  

Le traitement consiste en la mise en place d’un disjoncteur maxillaire, et sera divisé 

en une phase active de quelques semaines selon l’expansion à réaliser permettant 

l’ouverture de la suture palatine, suivie d’une phase de stabilisation d’une durée 

moyenne de 6 mois. 

Des nombreuses études (105) (106) ont montré que l’expansion maxillaire 

permettait :  

- Une amélioration de la fonction respiratoire ; 

- Une augmentation du volume des fosses nasales ; 

- Une diminution de la résistance à l’air des voies aériennes supérieures ; 

Une autre étude menée sur 35 patients a observé, par tomographie volumique à 

faisceau conique, le volume des voies aériennes supérieures après un traitement 

par EMR. Une augmentation significative du volume des fosses nasales a été notée. 

En revanche il ne semble pas y avoir d’augmentation significative du volume aéro-

pharyngé. (107) 

Figure 13 : Exemple de dispositif d’expansion maxillaire rapide 
(photographie issue de l’étude réalisée par Ring et al. en 2019) (117) 
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En revanche, des études ont montré que l’expansion maxillaire peut permettre de 

rétablir une position normale de langue, qui, indirectement augmente ainsi l’espace 

aéro-pharyngé. (108) 

Cette augmentation du volume des voies aériennes supérieures permet donc une 

amélioration du SAHOS chez la plupart des patients.  

Une méta-analyse réalisée en 2016 a repris les résultats de 17 études menées sur 

des enfants atteints de SAHOS traités par EMR. Certains sujets pris en compte dans 

cette revue avaient également subi une adéno-tonsillectomie (109) Les résultats ont 

été les suivants :  

- Après un suivi de moins de 3 ans il a été constaté une amélioration moyenne 

de l’IAH d’environ 70%, passant de 8,9+/- 7,0/h à 2,7+/- 3,3/h. 

- Après un suivi de 3 ans ou plus il a été constaté une amélioration moyenne 

de l’IAH d’environ 79% passant de 7,1 +/- 5,7/h à 1,5 +/- 1,8/h. 

 

Figure 14 : Résultats de l’expansion maxillaire sur l’IAH, forest plots issus de la revue systématique 
réalisée par Camacho et al. en 2017 (109) 
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- D’autre part cette revue systématique a pu conclure que l’EMR améliorait 

significativement la saturation en oxygène moyenne ; 

- Enfin la réduction de l’IAH semble d’autant plus importante que le volume 

adéno-tonsillaire est bas, ou qu’une adéno-tonsillectomie ait été réalisée en 

amont ; 

Néanmoins les études ayant traité les effets à long terme sur le SAHOS semblent 

montrer une stabilité de l’amélioration de l’IAH dans le temps. Une étude réalisée en 

2015 a effectué un suivi sur 12 ans des patients entre 6 et 12 ans (avec une moyenne 

d’âge de 8,68 ans) traités par expansion maxillaire et ne présentant pas 

d’hypertrophie adéno-tonsillaire. Il a été noté une amélioration de l’IAH passant 

d’une moyenne de 12,2 ± 2,6/h à 0,4 ± 1,6/h, ainsi qu’une amélioration de la 

saturation en oxygène moyenne passant de 78,9% ± 8,6% à 95,1% ± 1,9%. Les 

résultats obtenus sont restés stables sur toute la durée du suivi. (110) 

L’expansion maxillaire est donc une prise en charge à prendre en considération dans 

le traitement du SAHOS car elle a montré son efficacité ainsi qu’une stabilité des 

résultats dans le temps à moyen et long-terme. Il est néanmoins nécessaire 

d’adresser le patient à un confrère ORL, au préalable, si une hypertrophie adéno-

tonsillaire est détectée. 

Une rééducation myo-fonctionnelle à la suite de la dépose du disjoncteur sera 

également bénéfique au patient pour repositionner sa langue.  

5.4.2. Avancée orthopédique de la mandibule 

L’avancée orthopédique de la mandibule a pour objectif de corriger la 

rétrognathie mandibulaire. Il s’agit d’un appareil fixe ou amovible qui va guider la 

mandibule vers l’avant. (111)  

Comme pour les appareils d’expansion maxillaire rapide, les traitements d’avancée 

orthopédique de la mandibule vont se diviser en une phase active entre 6 et 12 mois, 

suivi d’une phase de stabilisation durant environ 6 mois. (111) 

La correction ainsi obtenue aura non seulement pour effet d’améliorer l’occlusion  du 

patient mais également d’augmenter le volume oro-pharyngé. Cette augmentation 

du volume oro-pharyngé a en effet été observée dans la littérature. (112) 



39 
 

Une revue systématique réalisée en 2015 a conclu que l’avancée orthopédique de 

la mandibule permettait une amélioration de l’IAH. (113) 

Une autre méta-analyse réalisée en 2016 a répertorié les résultats de plusieurs 

études concernant les effets de l’avancée mandibulaire sur le SAHOS.  (111) Elles 

ont conclu en une efficacité de ce traitement sur l’amélioration du SAHOS, en 

revanche il est stipulé que le nombre d’études à ce sujet est encore insuffisant. 

Une des études de cette méta-analyse réalisée sur un traitement par appareil 

d’avancée mandibulaire de 6 mois chez des enfants atteints de SAHOS a observé 

une amélioration de l’IAH passant en moyenne de 7,1 ± 4,6/h à 2,6 ± 2,2/h. D’autre 

part il a également été constaté une amélioration des symptômes associés au 

SAHOS (ronflements, somnolence diurne, …) voir une disparition complète de ces 

derniers. (114) 

Il est intéressant d’envisager une avancée mandibulaire chez un patient en cours de 

croissance, atteint de SAHOS et présentant une rétrognathie mandibulaire. Ce 

traitement pourra effectivement permettre d’améliorer l’IAH, mais ne pourra pas 

forcément résoudre à lui seul le SAHOS. 

5.4.3. En fin de croissance 

La prise en charge du SAHOS chez le patient en fin de croissance ne sera pas 

détaillée dans ce travail qui se concentre principalement sur l’enfant. Nous allons 

citer brièvement les différents types de prises en charge pouvant être réalisées : 

- Pression positive continue (PPC) : déjà détaillée précédemment ; 

- L’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) ; 

- Chirurgie maxillo-faciale regroupant trois interventions principales :  

o L’expansion palatine rapide assistée par chirurgie 

o La chirurgie de Lefort I d’avancée maxillaire associée à une ostéotomie 

d’avancée mandibulaire. 

5.5. Prise en charge pharmacologique 

Chez les patients atteints de SAHOS léger à modéré présentant une 

hypertrophie adéno-tonsillaire, une prise en charge médicamenteuse peut être 

envisagée. En effet l’hypertrophie adéno-tonsillaire est la plupart du temps liée à une 
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hypertrophie des tissus lymphoïdes. De ce fait certains principes actifs anti-

inflammatoires auront un effet bénéfique et permettront de diminuer le volume 

adéno-tonsillaire et a fortiori d’améliorer le SAHOS.  

Il existe deux traitements médicamenteux qui peuvent être prescrits de façon 

conjointe ou isolée :  

- Les corticoïdes par voie intra-nasale : prescrits dans le cadre de la prise en 

charge de rhinite allergique et d’asthme, ces molécules auront une action 

anti-inflammatoire au niveau nasal et bronchique ; 

- Les antileucotriènes (montélukast) :  est un anti-asthmatique qui se présente 

sous forme de comprimés à prendre par voie orale. Il va contribuer à diminuer 

l’inflammation en bloquant les récepteurs des leucotriènes ; 

Une revue Cochrane a été publiée en 2020 sur l’utilisation d’anti-inflammatoires 

(corticoïdes intra-nasaux et montélukast) dans le cadre du traitement du SAHOS. 

(115) Cette dernière a conclu qu’il n’y avait pour le moment pas de preuves 

suffisantes pour affirmer que les corticoïdes intra-nasaux étaient significativement 

efficaces dans le traitement du SAHOS bien qu’ils semblent améliorer certaines 

données polysomnographiques à court terme. D’autre part le traitement par 

montélukast semble à court terme avoir une efficacité significative sur le SAHOS 

chez les patients en bonne santé ne souffrant pas d’obésité. 

En revanche les données actuelles de la littérature ne permettent pas de dire si ce 

traitement est efficace à long terme, il serait nécessaire de réaliser un suivi plus long 

après traitement pour contrôler une éventuelle récidive du SAHOS. 

Le traitement pharmacologique chez l’enfant peut être une option au sein de 

l’arsenal thérapeutique mais en réalisant un suivi à court, moyen et long terme afin 

de surveiller l’efficacité du traitement et de pouvoir prendre en charge une récidive 

du SAHOS. 
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5.6. Synthèse et arbre décisionnel de la prise en charge 

pédiatrique du SAHOS 

Le syndrome des apnées/hypopnées obstructives du sommeil est donc une 

pathologie qui va faire appel à une prise en charge multidisciplinaire à la fois pour 

son diagnostic, sa prise en charge et la gestion des éventuelles complications. Le 

rôle du chirurgien-dentiste n’est pas à négliger. Il possède effectivement une place 

centrale car il va recevoir de nombreux enfants et doit être en mesure de pouvoir 

détecter certains signaux d’alerte à la fois morphologiques (facies adénoïdien, 

cernes, hypoplasie maxillo-mandibulaire, …) mais également comportementaux 

(somnolence, TDAH, …). 

C’est donc lors de ses consultations que le chirurgien-dentiste va pouvoir 

approfondir son anamnèse lorsqu’il soupçonne un SAHOS en questionnant les 

parents ainsi que l’enfant lui-même. Il pourra ainsi relever d’autres symptômes tels 

que ronflements, énurésie nocturne, difficultés scolaires, … 

Il est susceptible d’être le premier interlocuteur que rencontreront les parents de 

l’enfant et doit être à même de leur expliquer le fonctionnement du SAHOS, les 

différents professionnels à consulter pour réaliser les investigations, ainsi que les 

traitements qui pourront être envisagés par la suite. Enfin il pourra adapter le suivi 

d’un enfant atteint de SAHOS, car en effet celui-ci présentera un RCI augmenté, un 

risque accru d’apparition de parodontopathies et nécessitera parfois une prise en 

charge conjointe avec son collègue spécialisé en ODF. 

Grâce à  ce travail, nous avons pu réaliser  un arbre décisionnel pour guider le 

chirurgien-dentiste face à un patient atteint ou suspecté d’être atteint de SAHOS.,  

Il synthétise les différentes disciplines intervenant dans la prise en charge du 

SAHOS:  

- Le médecin du sommeil et/ou neurologue : confirmeront le diagnostic par un 

examen polysomnographique et interviendront dans le cas d’une mise en 

place d’un traitement par PPC. Ils réaliseront également une anamnèse et 

des examens approfondis afin de pouvoir orienter au mieux le patient dans 

sa prise en charge ; 
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- L’ORL : va intervenir pour la réalisation notamment de l’adéno-tonsillectomie, 

ainsi que pour certaines autres chirurgies de 2nde intention ; 

- Le chirurgien-dentiste : ne va pas directement intervenir sur le traitement du 

SAHOS, mais davantage dans la prise en charge de ses éventuelles 

complications bucco-dentaires en effectuant un suivi rapproché permettant 

de détecter rapidement l’apparition de lésions carieuses ou de 

parodontopathies. Il va également pouvoir détecter un défaut de croissance 

maxillaire ou mandibulaire et adresser le patient à un spécialiste en ODF ; 

- Le spécialiste en ODF : interviendra dans la mise en place de traitements 

orthopédiques comme les dispositifs d’expansion maxillaire rapide ou les 

appareils d’avancée mandibulaire ; 

- L’allergologue :  peut être amené à mettre en place un traitement 

pharmacologique afin de traiter une rhinite allergique, et en seconde intention 

de traiter le SAHOS ; 

- L’orthophoniste :  va réaliser une rééducation myofonctionnelle de la langue ; 

- Le pédopsychiatre :  interviendra parallèlement dans la gestion d’éventuels 

troubles du comportement associés au SAHOS, notamment le TDAH ; 
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6. Conclusion 

Cette revue de la littérature a permis de montrer à quel point le traitement du 

SAHOS est complexe et fait intervenir plusieurs corps médicaux. Les nombreux 

professionnels de santé, acteurs de cette prise en charge, doivent travailler de 

concert afin de proposer un traitement adapté à chaque patient. 

Le chirurgien-dentiste exerce un rôle clé, à la fois dans le diagnostic du SAHOS, 

mais également dans sa prise en charge et dans l’orientation du patient vers d’autres 

spécialistes. C’est pourquoi il est essentiel de sensibiliser notre profession à cette 

pathologie, permettant ainsi un dépistage le plus précocement possible.  

En effet, à travers l’anamnèse puis son examen clinique, exo- et endo-buccal, le 

chirurgien-dentiste sera à même de constater des signes évocateurs comme un 

éventuel déficit transversal maxillaire et pourra adresser le patient à un confère 

orthodontiste par exemple.  

A l’heure actuelle de nombreux traitements sont envisageables, en revanche ils ne 

seront pas nécessairement tous indiqués pour chaque patient. C’est pourquoi un 

examen approfondi doit être réalisé pour mettre en place une prise en charge 

individualisée. 

L’arbre décisionnel proposé en conclusion de ce travail, reprend l’essentiel du 

parcours thérapeutique d’un enfant suspecté d’être atteint par un SAHOS.   
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- Figure 3 : Courbes réalisées par l’OMS de l’IMC en fonction de l’âge et du 

sexe de l’enfant 

- Figure 4 : Exemple de faciès adénoïdien associé à des signes de fatigue, 

narines étroites, visage allongé, teint pâle, cerné, augmentation de l’étage 

inférieur de la face et la crispation mentonnière lors de la fermeture labiale 

(courtoisie Dr Delphine Wagner) 

- Figure 5 : Exemple d’endognathie maxillaire avec palais ogival, on note 

également l’encombrement dentaire antérieur majeur (courtoisie Dr Delphine 

Wagner) 

- Figure 6 : Exemple d’endoalvéolie maxillaire associée à une occlusion 

inversée unilatérale droite (courtoisie Dr Delphine Wagner) 

- Figure 7 : Classe II squelettique par rétromandibulie (courtoisie Dr Delphine 

Wagner) 

- Figure 8 : Exemple de gingivite antérieure associée à des lésions carieuses 

multiples (courtoisie Dr Delphine Wagner) 

- Figure 9 : Miroir de Glatzel et exemple de test (Image issue de S. Brescovici, 

R Roithmann, Modified glatzl mirror test reproductibility in the evaluation of 

nasal patency. Rev Bras. Otorhinolaringol. 2008 ; 74 (2) : 215-222. (45) 

- Figure 10 : Téléradiographie de profil, les zones orangées correspondent aux 

tonsilles palatines (amygdales) appendues au voile du palais et aux 

végétations situées sur la paroi postérieure du naso-pharynx au-dessus de 

l’oropharynx (patient suivi par Dr Delphine Wagner, radiographie réalisée par 

l’UF de radiologie du Pôle de médecine et chirurgie bucco-dentaire des HUS) 

- Figure 11 : Téléradiographie de face, on remarque une endognathie 

maxillaire ainsi qu’une hypertrophie du cornet nasal inférieur gauche (patient 

suivi par Dr Delphine Wagner, radiographie réalisée par l’UF de radiologie du 

Pôle de médecine et chirurgie bucco-dentaire des HUS) 
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- Figure 12 : Adénotome (1) et abaisse langue (2) utilisés pour une 

adénoïdectomie (photographie issue de Bakhos D, Pondaven S, Devault M, 

Lescanne E. Comment faire une adénoïdectomie chez l'enfant ? Annales 

d'Otolaryngologie et de Chirurgie cervico-faciale. 2009 Jun; 126(3): 162-164) 

- Figure 13 : Exemple de dispositif d’expansion maxillaire rapide (photographie 

issue de Ring IJ, Neveus T, Markström A, Magnuson A, Bazargani F. Rapid 

maxillary expansion in children with nocturnal enuresis : a randomized 

placebo-controlled trial. Angle Orthod. 2020 Jan ; 31-38. 

- Figure 14 : Résultats de l’expansion maxillaire rapide sur l’IAH, tableau issu 

de Camacho M, et al. Rapid Maxillary Expansion for Pediatric Obstructive 

Sleep Apnea : a systematic review and meta-analysis. Laryngoscope. 2017 

Jul; 127(7): 1712-1719 

 

 

- Tableau 1 : Echelle de somnolence d’Epworth adaptée à l’enfant (issu de 
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