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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS  
 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 
 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne  
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers Rabat  
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie Doyen de la Fac. Phar. Abulcassis Rabat 
Pr. SOULAYMANI Rachida  Pharmacologie- Dir. Centre Anti Poison et de Pharmacovigilance 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 
 
Mars 1994 
Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 
Pr. CAOUI Malika Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 
FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah  Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS Rabat 
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
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Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie  Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V Rabat  
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp. Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la Fac. Méd. Abulcassis Rabat 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER-RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  



4/14  

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie  
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 
Pr. CHAT Latifa Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. d’Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie -  
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina Rabat 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique –Doyen de la FMPR  
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 
Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine Urologie  
Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
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Décembre 2002  
Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie Directeur HMI Moulay Ismail-Meknès  
Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia  Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale Directeur de l’ ERPPLM  
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam  Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie orthopédie Directeur HM Avicenne-Marrakech 
Pr. CHERRADI Nadia  Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed  Pédiatrie  
Pr. HACHI Hafid  Chirurgie Générale 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said  Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*  Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad  Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila  Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
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Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie   
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
 

AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne  
Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 
Pr. KILI Amina Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak  Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation Médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie Réanimation  
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie 
Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef*  Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
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Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation Médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique  
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-Chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie Générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie   
 

Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir  Neuro-chirurgie Directeur Hôp. des Spécialités Rabat  
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation Directeur de la Clinique Royale  
Pr. BJIJOU Younes Anatomie Dir. Délégué de la Fondation Ch.Kh.Ibn Zaid 
Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-Chimie 
Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique  
Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal Gastro-Entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
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Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
 

Mars 2010  
Pr. FILALI Karim*  Anesthésie-Réanimation Directeur ERSSM 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie Réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne  
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram  Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat  Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 
Décembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar  Anatomie Pathologique 
 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed  Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*  Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie pédiatrique  
Pr. JAHID Ahmed  Anatomie Pathologique 
 
Février 2013 
Pr. AHID Samir  Pharmacologie Doyen de la Faculté de Pharmacie de l’UM6SS 
Pr. AIT EL CADI Mina  Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila  Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad  Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane  Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain  Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila  Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad  Hématologie 
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Pr. BENSGHIR Mustapha*  Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*  Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha  Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*  Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba  Anatomie 
Pr. CHAIB Ali*  Cardiologie Président de la Ligue N. de L. contre les M. CV 
Pr. DENDANE Tarek  Réanimation Médicale 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa  Radiologie  
Pr. ELFATEMI NIZARE  Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae  Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad  Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid*  Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria  Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma  Anatomie Pathologique  
Pr. EL KHLOUFI Samir  Anatomie  
Pr. EL KORAICHI Alae  Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila  Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem  Radiologie  
Pr. GHFIR Imade  Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb  Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima  Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*  Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida  Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra  Médecine Interne   
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie   
Pr. MELHAOUI Adyl  Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique   
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique  
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa  Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie  
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*  Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie pédiatrique 
Pr. ZINE Ali*  Traumatologie orthopédie 
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AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
 
MAI 2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir* Toxicologie 
 
JUIN 2013 
Pr. BENALI Bennaceur Médecine du Travail 
 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie  
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila  Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génécologie-Obstétrique 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CHIRURGIE CARDIO-VASCULAIRE  
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique  
 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKASSEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation  
Pr. BOUABDELLAH Mounya  Biochimie-Chimie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique  
Pr. JAHIDI Mohamed* OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE  
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA  Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie  
Pr. SBAI IDRISSI Karim*  Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie  
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
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JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale  
Pr. EL ASRI Fouad*  Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* Oto-Rhino-Laryngologie 
 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale  
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas  Chirurgie Générale 
Pr. OURAINI Saloua* Oto-Rhino-Laryngologie  
Pr. RAZINE Rachid  Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
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Le sommeil est une fonction fondamentale chez l'enfant, nécessaire à son 

développement physique, physiologique et psychologique [1]. 

Les troubles respiratoires obstructifs du sommeil (TROS) ont pour origine 

une réduction anatomique ou fonctionnelle des voies aériennes supérieures 

(VAS) pendant le sommeil. Ils sont caractérisés par un ronflement ou une 

augmentation des efforts respiratoires dus à une augmentation des résistances au 

niveau des VAS et de la compliance pharyngée. (2) 

Selon la gravité de l’obstruction des VAS et ses conséquences sur la 

respiration, les TROS se déclinent en quatre entités [3] : 

• le ronflement primaire : est un tremblement du palais mou et de la luette 

au passage de l’air au cours du sommeil et constitue la forme mineure 

des TRS. 

• le syndrome de haute résistance des VAS (SHRVAS) conduisant à une 

augmentation des efforts respiratoires et à une fragmentation du 

sommeil; 

• le syndrome d’hypoventilation obstructive défini par une hypercapnie 

avec un taux de dioxyde de carbone (CO2) supérieur à 50 mmHg 

pendant plus de 25 % du temps total de sommeil ; 

• le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAOS) 

caractérisé par la présence d’épisodes récurrents d’obstruction complète 

(apnées obstructives) ou partielle (hypopnées obstructives, apnées 

mixtes) des VAS interrompant la ventilation et le déroulement normal du 

sommeil. 
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Ces quatre entités représentant un continuum de gravité du ronflement 

primaire au SAOS. 

Les symptômes et les signes cliniques diurnes et nocturnes du TROS sont 

directement en rapport avec l’obstruction des voies aériennes supérieures VAS 

ou avec la mauvaise qualité de sommeil (4). 

Les pathologies à l’origine des TROS de l’enfant sont diverses : obésité, 

anomalies laryngées et malformations ORL, malformations crânio-faciales, 

syndromes génétiques dont la Séquence de Pierre Robin SPR, maladies 

métaboliques, maladies neuromusculaires et pulmonaires 

Les TROS de l’enfant sont un problème de santé publique, soulignant 

l’importance du pédiatre dans la prévention, le dépistage et le traitement de cette 

pathologie fréquente, parce que La répétition des épisodes d'hypoxie, 

d'hypercapnie et la fragmentation du sommeil qui en résulte sont source d'une 

morbidité non négligeable (5) 

Selon les études épidémiologiques et les critères retenus, 12 % des enfants 

seraient concernés par un ronflement simple et 1 à 4 % par un SA0S [6]. 

Ce trouble a été Décrit chez l'adulte depuis le XIXe siècle par McKenzie en 

1880 [7], et ne l'a été mentionné chez l'enfant que près d'un siècle plus tard [8]. 

L’étude des troubles respiratoires du sommeil a ouvert un important champ 

de recherche qui a touché et touche encore plusieurs problèmes liés au 

développement harmonieux de l’enfant. (9) 
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La majorité des études épidémiologiques ont été réalisées à partir de 

questionnaires remplis par les parents et plus rarement par les enfants. (5) 

I- Fréquence : 

Les troubles respiratoires obstructives du sommeil sont un motif de 

consultation fréquent en service de pédiatrie, son incidence est estimée entre 1 à 

4%, elle est en nette augmentation en parallèle avec l’évolution de l’obésité 

infantile (10), le risque atteint 36 % chez les enfants obèses (11). 

La prévalence du syndrome d’apnées-hypopnées obstructive du sommeil 

(SAHOS) chez l’enfant est estimée entre 1,2 % à 5,7 % [12,13] avec 

augmentation de sa fréquence entre 2 et 6 ans (14). 

 

II- AGE : 

Les données sont plus nombreuses chez les enfants d’âges préscolaire et 

scolaire. La prévalence du SHR est estimée entre 1 et 6 % chez les enfants âgés 

de 6 mois à 16 ans. (5) 

les enfants âgés de 6 mois a` 11 ans, la prévalence du SAS est estimée de 

0,01 à 3 % d’après les études [15,16]. 

On trouve peu des informations concernant les nourrissons : 5 % des 

enfants âgés de 2 a` 4 mois ronflent habituellement [17]. 

Une autre étude mentionne que 59 % de 35 enfants âgés en moyenne de 8 

mois ont ronflé au cours d’un enregistrement polysomnographique (18) 

Le pic de fréquence correspondant à celui de la croissance adéno-

amygdalienne sans croissance osseuse concomitante (entre 3 et 8 ans). (19) 
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III- Sexe : 

Les enfants de moins de 3 ans atteints d'AOS sont plus susceptibles d'être 

de sexe masculin et d'avoir un RGO. (20) 

La prévalence du ronflement elle est plus élevée chez les garçons que chez 

les filles. (21) 

 

IV- Heredite : 

Dans une étude réalisée par Qubté et al (6), 75 % des nourrissons de race 

blanche atteints de SAOS, et Cote et al16 ont rapporté que 60% des enfants de 

moins de 2 ans atteints de SAOS sont des Caucasiens. (22) 
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Les VAS peuvent être ressemblées à un tube raide dans leur partie intra-

nasale et à un tube flexible dans leur partie pharyngée [23]. Cette partie 

pharyngée est suspendue sous la base du crâne et maintient la partie inférieure 

de la trachée. En avant, deux arcs osseux, la mandibule et l’os hyoïde, 

maintiennent la dimension antéropostérieure des VAS. L’emplacement verticale 

de ces deux structures est elle-même soutenue par un appareil musculo-

aponévrotique. Le carrefour oropharyngé est responsable à la déglutition et à la 

respiration, deux activités vitales mutuellement appropriées, de se passer sans 

fausses routes (fig. 1). (25) 

 

Figure 1: Schéma des voies aériennes supérieures (VAS) : a : fosses nasales ; b : carrefour 

oropharyngé ; c : trachée (zone hachurée bleue : VAS ; zone hachurée rouge : trajet du bol 

alimentaire). D’après Rouvière [24]. 
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Le schéma de Brodie (fig. 2) permet de comprendre comment cet appareil 

musculo-aponévrotique assure le positionnement correct des éléments 

anatomiques impliqués. La langue est contenue en haut, en avant et latéralement 

dans la cavité orale par les parois osseuses de cette cavité et par les arcades 

dentaires. Les parties postérieure et inférieure de la langue, par contre, peuvent 

directement interférer sur le calibre des VAS en fonction du positionnement et 

du volume globaux de la langue. (25) 

 

 

Figure 2: Schéma de Brodie : équilibre musculaire de l’extrémité céphalique. (25) 
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La phonation est essentiellement dépendante des segments moyen et 

antérieur de la langue et de la disposition des arcades dentaires sur leurs bases 

osseuses. Elle est moins influencée par le calibre des VAS contrairement à la 

déglutition pour laquelle l’intégrité anatomique et fonctionnelle du carrefour 

oropharyngé est obligatoire. (25) 

Lors de la déglutition, la mise en œuvre, sous l’effet des muscles du 

pharynx, d’un système de clapets localisés le long des VAS (voile du palais et 

système épiglottique) protège les VAS en évitant les fausses routes. La 

déglutition comporte deux temps, le temps buccal et le temps laryngo-

pharyngien. Lors du temps buccal, le bol alimentaire est propulsé en arrière par 

la langue, les muscles du pharynx actionnent les clapets et les muscles du 

plancher buccal ascensionnent l’os hyoïde et le tractus thyroïdien contre la 

masse linguale contractée. Lors du temps laryngo-pharyngien, le bol alimentaire 

glisse dans l’espace pharyngé raccourci verticalement mais élargi 

transversalement par l’ascension de l’os hyoïde ¨de puis plonge dans 

l’œsophage. (25) 
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Le SAOS, quel que soit l’âge, est la résultante de plusieurs processus 
dynamiques impliquant à la fois des anomalies structurales et neuromusculaires 
(26,27), ainsi que de nombreux facteurs aggravants qui s’additionnent et se 
combinent les uns aux autres pour conduire finalement à l’obstruction partielle 
ou totale, intermittente des VAS (27-28). 

La physiopathologie du SAOS de l'enfant est complexe et implique 
obstruction mécanique des voies respiratoires souvent secondaire à une 
hypertrophie adéno-amygdalienne. Cependant, les anomalies neuromotrices et 
l'instabilité du contrôle ventilatoire central sont également impliquées. (29) 
Donc la physiopathologie du SAOS de l'enfant est multifactorielle incluant une 
obstruction anatomique, neuromotrice anomalies fonctionnelles et anomalies du 
contrôle ventilatoire. Comme notre compréhension de ces mécanismes 
augmente, nous sommes en mesure de cibler la thérapie en conséquence. 

En effet, la présence d’un unique facteur d’obstruction sur les VAS ne 
suffit généralement pas à entraîner à lui seul la survenue d’un SAOS (30) et 
l’idée simple selon laquelle le SAOS de l’enfant serait dû uniquement à 
l’hypertrophie adéno-amygdalienne se trouve très souvent démentie, notamment 
par l’existence de SAOS résiduels après adénoamygdalectomie. 

Le SAOS est secondaire au collapsus des VAS, provoqué par un 
déséquilibre entre : (31) 

• la force de fermeture des VAS est représentée par la pression négative 
exercée par les muscles inspiratoires et essentiellement le diaphragme. 
Ce collapsus sera aggravé par l’étroitesse des VAS (infiltration 
graisseuse, infiltration lymphoïde, hypertrophie des amygdales et/ou des 
végétations, malformation des VAS) et majoré en sommeil paradoxal du 
fait de l’atonie musculaire (une hypotonie pathologique aggravera encore 
plus ce collapsus) ; 
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• la force d’ouverture du pharynx exercée par les muscles dilatateurs du 

pharynx, empêchant le collapsus pharyngé et maintenant les VAS 

ouvertes au cours de l’inspiration. 

Durant le sommeil, la sédation ou l'anesthésie générale, on observe une 

suppression du tonus des muscles dilatateurs du pharynx. Cette suppression de 

tonus associée au déséquilibre entre les forces agissant sur leur perméabilité va 

accentuer l'obstruction des VAS, aboutissant à leur collapsus plus ou moins 

total, et à la diminution, voire l'interruption transitoire du flux inspiratoire. Les 

efforts respiratoires qui persistent durant cette apnée aboutissent au réveil qui, en 

restaurant ce tonus, va lever l'obstruction. Le sommeil agité avec éveils 

fréquents qui en résulte est une des caractéristiques cliniques du SAOS. (10) 

Chez l’enfant les trois mécanismes physiopathologiques les plus importants 

sont : 

_  Le gêne respiratoire s’installe le plus souvent Lors du sommeil paradoxal 

( abolition du tonus des muscles respiratoires ) 

_ Chez l’enfant les voies aériennes supérieures ont une tendance minime à 

l’affaissement par rapport à l’adulte ce qui explique qu’on trouve la plupart des 

enfant ayant une obstruction partielle des voies aériennes ( 32,33) 

_ L’enfant a le plus souvent un sommeil continu , moins intermittent par 

rapport à l’adulte (34) 

Au cours de l’adolescence, le sommeil va physiologiquement se modifier 

dans sa durée (avec une durée théorique proche de 9h30), dans sa 

macrostructure (la quantité d’ondes delta va être à peu près divisée par deux 

entre dix et 20 ans, au profit du sommeil lent léger N2) et dans sa microstructure 

(augmentation des micro éveils corticaux et des éveils). Une somnolence diurne 
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est souvent présente comme l’objectivent les tests itératifs de latence 

d’endormissement. (35) 

À ces facteurs physiologiques s’ajoute souvent une privation de sommeil. 

Ces données expliquent que la survenue des apnées-hypopnées fragmente le 

sommeil par des micro éveils corticaux et des éveils beaucoup plus fréquents 

que chez l’enfant. (35) 

L’obstruction des VAS par hypertrophie adéno-amygdalienne est maximale 

entre deux et huit ans (26), puis le diamètre des voies aériennes croît 

proportionnellement aux tissus mous jusqu’à l’âge de 11 ans ; après cet âge, le 

diamètre des VAS augmente plus vite que les tissus adéno-amygdaliens  

(26) expliquant la baisse du rôle étiologique de l’hypertrophie adéno-

amygdalienne dans la genèse du SAOS de l’adolescent. À l’adolescence, 

survient une croissance de la langue plus importante chez les garçons que chez 

les filles qui peut réaliser un obstacle respiratoire (26,36). 

Les facteurs anatomiques en rapport avec les tissus mous ou les structures 

osseuses (28) sont souvent familiaux (37), ethniques (38), mais aussi associés à 

des facteurs acquis tels l’obésité (39), les facteurs inflammatoires (40,41), 

allergiques (42) et endocriniens (43). 

L’obésité va jouer un rôle important dans la survenue des ronflements, du 

SAOS et de ses complications chez l’adolescent. 

En cas de surcharge pondérale, le rétrécissement des VAS résulterait de 

l’infiltration graisseuse des parois pharyngées et de la langue (44), tandis que les 

dépôts lipidiques sous cutanés dans la partie antérieure du cou favoriseraient la 

collapsibilité pharyngée (45). L’obésité augmente le travail ventilatoire, surtout 
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en décubitus, en diminuant l’amplitude de la course diaphragmatique et les 

volumes respiratoires (46), favorisant ainsi l’hypercapnie et les désaturations en 

oxygène. Par ailleurs, la surcharge pondérale augmente la résistance à la leptine 

qui diminue la réponse ventilatoire du fait d’une moindre sensibilité des 

chémorécepteurs périphériques et centraux (46). 

Une autre association importante à considérer dans la physiopathologie du 

SAOS de l'enfant est l'augmentation de marqueurs pro-inflammatoires observés 

chez les patients atteints de SAOS. Plus précisément, l'expression des cytokines 

inflammatoires IL-17, IL-23, protéine C-réactive à haute sensibilité (HS-CRP), 

TNF-α, IL-1β, IL-6 et IL-10 ont été élevée chez les enfants atteints de SAOS 

(47). 

Kheirandish-Gozal et ses collègues ont rapporté que les non obèses les 

enfants atteints de SAOS modéré à sévère avaient des taux plasmatiques élevés 

de CRP, qui ont diminué après résolution du SAOS suite à une adéno-

amygdalectomie (48). 
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Figure 3: physiopathologie du syndrome d’apnée obstructive du sommeil de l’enfant (49) 

 

Tableau 1: Importance relative des facteurs étiologiques du SAOS en fonction de l’âge. (35) 

 Jeune enfant Adolescent 
Obstruction adéno-
amygdalienne 

++++ ++ 

Étroitesse du diamètre 
moyen des VAS 

++++ + 

Volume de la langue + +++ 
Surcharge adipeuse, 
surpoids et obésité 

+ +++ 

Tonus neuromusculaire ++++ ++ 
Réponse ventilatoire 
aux stimuli 

++++ ++ 

Fragmentation du 
sommeil 

+ +++ 

Asthme, allergie +++ +++ 
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On peut distinguer chez l'enfant 3 types de SAOS [50] : 

_ le type 1 concerne les enfants non obèses avec hypertrophie adéno-

amygdalienne ; 

_ le type 2 concerne des enfants en surpoids, avec hypertrophie adéno-

amygdalienne moins marquée ; 

_ le type 3 concerne les enfants présentant une pathologie neurologique, 

malformative ou génétique avec malformation crâniofaciale ou atteinte 

neuromusculaire ou squelettique (trisomie 21, syndrome de Prader 

Willi, syndrome de Pierre Robin, achondroplasie, craniosténoses. . .). 

Pour le SAOS de type 1et2, la HAS récemment ne recommande pas la 

réalisation systématique d'un enregistrement polysomnographique [51]. 
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De nombreux facteurs de risque ou prédisposants ont été décrits : 

Certaines pathologies peuvent se compliquer d’apnées du sommeil 

(présentées dans le Tableau 1). (49) 

 

Tableau 2: Affections associées au syndrome d’apnées obstructives du sommeil  

de l’enfant. (49) 
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I- Hypertrophie des amygdales et l’obstruction nasale : (52) 

Une hypertrophie des amygdales (fig. 1) et une obstruction nasale qui sont 

les deux principaux facteurs pour incriminer un SAOS chez l’enfant. 

On peut s’aider de 2 scores théoriques, déviés de leur usage initial. Le score 

de Friedman et al. Estime le volume amygdalien au cours de l’ouverture de la 

bouche, la langue étant en situation neutre (fig. 2). 

Le score modifié de Mallampati (fig. 3) permet une estimation de la 

perméabilité oro-pharyngée. 

La prévalence de l’hypertrophie adénoamygdalienne diminue nettement à 

partir de l’âge de 12 ans (26), alors que le surpoids va jouer un rôle étiologique 

de plus en plus important dans la survenue du SAOS de l’adolescent (53). 

 

 

Figure 4: Hypertrophie amygdalienne. (52) 
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Figure 5: les stades de Friedman pour la détermination du volume amygdalien : stade 0 : la 

luette et les piliers de la loge amygdalienne sont visibles ; stade 1 : les amygdales sont 

cachées dans la loge ; stade 2 : les amygdales dépassent la loge ; stade 3 : les amygdales 

surpassent amplement la loge sans dépasser le milieu ; stade 4 : les amygdales sont liées au 

niveau de la luette. (52) 

 

Figure 6: Score de Mallampati modifié : classe 1 : la luette avec les loges amygdaliennes sont 

visibles ; classe 2 : la luette est relativement visible ; classe 3 : le palais membraneux est 

visible ; classe 4 : juste le palais osseux qui est visible. (52) 

 

L’obstruction nasale chez l’enfant est fortement due à l’hypertrophie des 

végétations adénoïdes notée en cours de naso-fibroscopie par le spécialiste ORL, 

mais il n’y a pas de classification standard. (52) 
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II- L’obésité : 

Le surpoids et l’obésité de l’enfant constituent un problème majeur de santé 

publique, non seulement dans les pays occidentaux mais également dans les 

pays en voie de développement. (54) 

L’obésité est responsable d’une morbidité qui s’exerce au niveau de 

nombreux organes, dont la respiration. (54) 

En effet, elle est avec l’hypertrophie des végétations et des amygdales, un 

des facteurs de risque principaux du syndrome d’apnées obstructives (SAOS) de 

l’enfant (12). 

La prévalence du SAOS est significativement plus importante chez les 

enfants obèses que chez ceux ayant un poids normal. La prévalence du SAOS 

atteignait 11 % dans un groupe de 46 enfants obèses ayant un âge moyen de 11 

ans contre seulement 1 % dans un groupe d’enfants témoins (55). L’index global 

d’évènements respiratoires et l’index de désaturation (ID) étaient 

significativement plus élevés dans le groupe obèse que dans le groupe témoin. 

En revanche, l’architecture et l’efficacité du sommeil étaient comparables dans 

les deux groupes. 

L’obésité est également un des facteurs les plus importants dans la 

persistance et l’aggravation du SAOS avec le temps. (54) 

Enfin, dans une étude dans laquelle 315 enfants avaient eu 2 

polysomnographies à 5 ans d’intervalle, l’évolution vers un SAOS était 

significativement associée à l’augmentation de l’IMC (56). 
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Après l’âge de 12 ans, l’obésité en tant que comorbidité exerce une 

influence majeure sur le risque de survenue du SAOS (57,58) (Fig. 1), qui est 

alors multiplié par un facteur de 4 à 5. Le risque de SAOS est majoré de 12 % si 

l’indice de masse corporelle gagne 1 kg/m2 (38) 

 

 

Figure 7: Sur 234 enfants ayant un syndrome d’apnées obstructives du sommeil le 

pourcentage de ceux en surpoids ou obèses (ligne bleue) et de ceux de poids normal (ligne 

rouge) en fonction de la tranche d’âge. Le SAOS défini par un index d’apnées-hypopnées 

supérieur ou égal à 1, selon Kohler et al. (58) 
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III- Anomalie craniofaciale ou nasale : (49) 

Anomalie crâniofaciale ou nasale. Même en l’absence d’anomalie 

syndromique, il convient de rechercher une rétrognathie (lorsque les dents du 

haut sont trop en avant, que le menton est fuyant et que la mâchoire du bas est 

trop en arrière, il est appelé aussi occlusion de classe 2), une rétromaxillie 

(l’anomalie porte sur l’étage moyen, la lèvre supérieure est en retrait, l’angle 

naso-labial est ouvert, la région périnasale est rétruse ; souvent l’anomalie 

s’accompagne d’un trouble de la ventilation nasale avec narines étroites 

responsable de difficultés ventilatoire.), une endognathie (est une anomalie 

basale. Le maxillaire est trop étroit mais les procès alvéolaires ont une 

orientation normale), une macroglossie (hypertrophie de la langue). On évalue 

également l’ouverture buccale par le score de Mallampati 

 

IV- Maladie neuromusculaire : 

L’atteinte des muscles respiratoires est une composante majeure dans la 

plupart des maladies neuromusculaires : 

Duchenne : (59) 

La dystrophie musculaire de Duchenne (DMD) est une affection 

neuromusculaire causée par des mutations du gène DMD situe en Xp21.2 codant 

une protéine appelée dystophine ; cette affection transmise selon un mode 

récessif lie au chromosome X implique que seuls les individus de sexe masculin 

sont atteints et que les personnes de sexe féminin sont à risque de transmettre la 

maladie. 
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Steinert : (60) 

La maladie de Steinert, ou dystrophie myotonique de type 1 (DM1), est une 

maladie génétique autosomique dominante, dont l’atteinte est pluri systémique 

(musculaire, neurologique, ophtalmologique et cardiaque). La DM1 est connue 

pour engendrer des troubles du sommeil et de la vigilance, avec notamment une 

somnolence diurne excessive. En dépit d’une efficacité de sommeil normal, ces 

patients présentent plus de sommeil lent profond et de sommeil paradoxal. Un 

syndrome des jambes sans repos est présent dans 22,5 % des cas. Soixante-trois 

à 86 % des patients présenteraient un syndrome d’apnée, ce dernier étant dans 

près d’un quart des cas. 

Traumatisme médullaire 

Atteintes du tronc cérébral 

 

V- Anomalie génétique : 

Plusieurs pathologies génétiques sont incriminées dans syndrome d’apnée 

du sommeil entre eux on trouve : 

Trisomie 21 : (61) 

Les enfants T21 ont des faibles capacités intellectuelles et sont plus à 

risque de développer de SAOS, puisqu’il y’a plusieurs facteurs de risque qui 

contribuent au SAOS chez eux notamment l’hypoplasie de l’étage moyen de la 

face, de la mandibule et du maxillaire, une macroglossie relative et l’hypotonie 

généralisée avec une pharyngolaryngomalacie, ce qui peut entrainer d’autres 

troubles neurocognitifs. 
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Le dépistage précoce est important dans cette population pour prévenir le 

retard neurocognitif dans leur développement. 

Syndrome de Prader-Willi : (62) 

Le syndrome de Prader willi est une maladie neurogénétique complexe et 

rare caractérisée par une hypotonie néonatale sévère, une hyperphagie et une 

obésité d’apparition précoce, une petite taille, un hypogonadisme et des troubles 

de l’apprentissage et du comportement. 

C’est un exemple classique de maladie liée a l’empreinte génomique (perte 

de l’expression d’un ou de plusieurs gène(s) porté(s) par l’allèle paternel au 

niveau de la région chromosomique 15q11q13). 

Maladie de surcharge : 

Les maladies de surcharge sont des maladies métaboliques génétiques 

conduisant à l’accumulation pathogène d’un métabolite dans la cellule. Les 

maladies de surcharge les plus impliqués dans le SAOS sont : 

Mucopolysaccharidoses (63) : sont des maladies héréditaires de surcharge 

lysosomale secondaires au déficit d4enzymes impliques dans le catabolisme des 

glycosaminoglycanes (Gag). 

L’accumulation intra lysosomale de glycosaminoglycanes entraine des 

dysfonctionnements cellulaires progressifs dans différents organes. Ce sont des 

maladies multi systémiques, évolutives entrainant une réduction de l’espérance 

de vie. Elles se transmettent sur le mode récessif autosomique sauf la MPS 2 qui 

est récessive liée a l’X. 

Il existe sept types de MPS en fonction de déficit enzymatique et des 

glycosaminoglycanes accumulées. Pour chaque type, il existe un continuum de 
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présentation clinique allant des formes sévères a des formes atténuées. Les 

signes cliniques peuvent êtres variés entre eux les signes respiratoires et 

dysmorphie. 

Syndrome de rohhadnet (64) : le syndrome de rohhadnet est une forme 

rare de l’obésité qui peut ressembler aux obésités endocriniennes (syndrome de 

cushing) ou génétiques (syndrome de Prader-willi) avec hypoventilation sévère 

et une dysautonomie qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital. 

 

VI- Autres facteurs : 

Tabac : 

Il est le plus souvent considéré comme facteur de risque de SAOS, les 

mécanismes par lequel le tabac affecte le sommeil de l’enfant : 

1-l’instabilite du sommeil : augmente sous l’effet de la diminution du taux 

de nicotine dans le sang pendant la nuit. (65) 

2-l’inflammation des voies aériennes : Les effets pro-inflammatoire et 

cytotoxique de la fumée de cigarette semblent avoir un rôle 

physiopathologique par le biais d’une altération des propriétés 

mécaniques et fonctionnelles des fibres nerveuses de la muqueuse des 

voies aériennes supérieures entraînant ainsi une augmentation de leur 

collapsibilité pendant le sommeil. (66) 

 L’ethnie: (67) 

Le syndrome d’apnée du sommeil est considéré comme une maladie 

génétique complexe. La composante génétique du SAOS apparait influence par 

l’ethnie. 
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Des études récentes par analyse de ségrégation et analyse de liaison 

génétique sur la carte de génome humain suggèrent des facteurs génétiques 

communs au SAOS et à l’obésité dans des familles caucasiennes. 

Les antécédents familiaux : (38) 

L’observation de cas familiaux suggère la possibilité de facteurs génétiques 

ou de prédisposition anatomique notamment en termes d’anatomie 

maxillofaciale. 

Dans ce dernier cas, le risque de SAOS est deux à quatre fois plus fréquent 

s’il existe des antécédents familiaux. 

Facteur de temps : 

Le suivi de cohortes épidémiologiques objective une augmentation 

spontanée de l’IAH au cours du temps, pouvant atteindre, au sein de la 

Wisconsin Sleep Cohort Study, une valeur de 2,7 ± 8,2 en 8 ans. Cette 

augmentation naturelle de l’IAH étant plus marquée chez les sujets présentant 

une obésité (68). 

Pathologies endocriniennes : 

Certaines pathologies endocriniennes telles l’hypothyroïdie, la maladie de 

Cushing, l’acromégalie et le diabète non-insulinodépendant sont également 

considérées comme des facteurs favorisants (69). 

Les infections fréquentes des voies aériennes et l’asthme : 

Étant plus modérément associes au SAOS. (35) 

Les antécédents de la prématurité 
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Le diagnostic de SAHOS (syndrome d’apnées-hypopnées obstructive du 

sommeil) repose sur un faisceau d’arguments cliniques et paracliniques 

s’appuyant sur l’interrogatoire, l’utilisation de questionnaires, l’examen 

physique et le recours à un enregistrement du sommeil. 

 

I- Anamnese 

A- Les antécédents : 

Il faut rechercher certaines pathologies qui peuvent être responsable d’un 

ronflement ou d’une pathologie respiratoire du sommeil, comme les pathologies 

neuromusculaires [70], osseuses (hypoplasie faciale, achondroplasie, trisomie 

21, séquence de Pierre Robin) [21,71], ou du tissu conjonctif (hypertrophie 

amygdalienne, maladies de surcharge, glosso-ptose), les éléments 

environnementaux avaient  un rôle [72], avec en spécialement le tabagisme 

passif chez le jeune enfant [73] et actif chez l’adolescent. 

B- Les signes fonctionnels : 

Les symptômes et signes cliniques sont nocturnes et diurnes, en rrelation 

avec l’obstruction des voies aériennes supérieures (VAS) ou avec un sommeil 

perturbé[74]. 

La Haute Autorité de santé (HAS) a listé les critères cliniques de SAOS 

chez l’enfant (tableau I) [75]. 
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Tableau 3 : Critères cliniques du syndrome d’apnées obstructives du sommeil  

chez l’enfant [75]. 

 

 

1- Signes de l’obstruction des VAS 

En priorité, on analyse la triade évocatrice constituée des symptômes 

nocturnes suivants : ronflements, respiration laborieuse ou intense, asymétries 

respiratoires ou apnées. (52) 

La fréquence du ronflement courant (> 3 nuits/semaine) est de l’ordre de 10 

% chez l’enfant. La présence de symptômes associés fait plutôt incriminer un 

SAOS (dont la fréquence est < 5 %) que des ronflements dits isolés [6,41]. 

Les autres symptômes (respiration laborieuse ou intense et pauses ou 

apnées) doivent être analysés consciencieusement par l’interrogatoire sans avoir 

un effet sur la réponse des parents. 
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Il doit inviter les parents à filmer leur enfant en cours du sommeil, si 

possible torse nu. L’observation par l’entourage d’évènements respiratoires 

nocturnes est une preuve mais ne donne pas le diagnostic définitif. (52) 

Les cas dans lesquelles les évènements respiratoires nocturnes ont été 

montrés (couchage habituel dans une chambre d’enfants ou celle de ses parents, 

couchage exceptionnel en vacances chez des amis ou la famille) sont aussi à 

prendre en compte dans l’explication de ces signes. (52) 

En plus les signes respiratoires nocturnes ci-dessus on peut y avoir d’autres 

signes tel: (52) 

 Une position corporelle inhabituel (surtout l’hyperextension du cou, 

coucher avec plusieurs oreillers, coussins, peluches sous la tête…) 

 Une agitation, l’enfant cherchant la position lui assurant une 

meilleure perméabilité des VAS, Cette agitation peut aller jusqu’à 

des réveils, volontiers multiples, de l’enfant. 

 Une sudation (ou diaphorèse) franche et diffuse (ne pas être localisée 

uniquement à la tête), forçant les parents à changer les vêtements de 

l’enfant ou les draps. 

Les autres symptomes d’obstruction des VAS sont diurnes ou nocturnes. Le 

plus habituel est l’obstruction nasale chronique : l’enfant inspire et expire par la 

bouche en continu ou juste la nuit. (52) 

Cette obstruction nasale peut avoir plusieurs causes (rhinite allergique, 

infectieuse, hypertrophie adénoïdienne), mais lorsqu’à l’examen on trouve une 

hypoplasie du massif facial moyen, un faciès long ou un palais haut (ogival), 

une association osseuse le plus souvent est incriminé. (52) 
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L’inspiration et l’expiration par la bouche a des conséquences propres avec 

déglutition primaire [76], hypotonie des muscles faciaux (ouverture buccale), 

pharyngés et du cou facile à repérer (45.6). 

Les enfants qui présente un SAOS ont une inspiration et expiration par la 

bouche (l’inverse n’étant pas vrai), cette respiration buccale non forcement 

associe à une obstruction des VAS. 

La sécheresse labiale et l’inocclusion labiale au repos sont des symptomes 

au profit d’une inspiration et expiration buccale. Dans cette dernière, la langue 

au repos est en position antérieure et basse alors que sa pointe devrait être en 

haut, en arrière des papilles rétro-incisives [77]. L’étude de la déglutition montre 

que celle-ci est primaire, non physiologique. 

Ainsi, au lieu de faire un mouvement péristaltique d’avant en arrière, la 

langue s’étale latéralement en réalisant une mobilité de dépression dans la cavité 

buccale. En conséquence, une dépression des joues, des mouvements rapides des 

lèvres, un mouvement de flexion de la tête et du cou (comme pour bousculer le 

bol de salive en arrière) probablement notés. 

Ainsi, les enfants qui présentent la persistance d'une ventilation buccale 

restent dans un cercle vicieux qui peut occasionner (Fig. 3) : (78) 

 Une position anormale de la langue jouant sur un développement 

insuffisant de la croissance naso-maxillaire et sur des problèmes 

d'occlusion dentaire ; 

 Une hypotonie linguale et pharyngée créant un collapsus lors de 

l'inspiration 

 Une in occlusion labiale responsable de l'absence de pression 

négative intra orale nécessaire au bon maintien de la langue ; 
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Figure 8: conséquence de la respiration buccale dans le SAOS de l’enfant (78) 

 

Respiration buccale chronique observée chez les enfants présentant une 

obstruction des voies respiratoires supérieures se traduit souvent par un palais 

très arqué, un maxillaire étroit, une rétrognathie et une augmentation de la 

hauteur faciale inférieure. (27) 
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2- Signes de la mauvaise qualité de sommeil : 

La qualité du sommeil peut être perturbée par les réveils nocturne une 

énurésie, des parasomnies, un bruxisme. (52) 

La fatigue avait des répercussions au cours de la journée sur le 

comportement de l’enfant qui combat la fatigue par une agitation avec 

hyperactivité motrice, troubles de l’attention et autres troubles cognitifs [79], 

ainsi qu’avec une forte irritabilité dont la fluctuation circadienne se superpose à 

celle de la fatigue diurne, À l’opposé de l’adulte chez qui le signe diurne 

principal est la somnolence. 

Au moins aussi important que l’avis des parents sur le comportement de 

leur enfant, celui de l’entourage adulte (personnel de garderie/crèche, 

enseignants. . .) est à recueillir pour renforcer ces éléments d’interrogatoire très 

subjectifs et fortement liés aux attitudes éducatives. (52) 

3- Signes ORL : 

Les hypertrophies des amygdales et l’obstruction nasale sont les deux 

principaux facteurs à rechercher dans l’examen ORL pour suspecter un SAOS 

chez l’enfant. (52) 

4- Perturbations fonctionnelles et posturales : 

Ils sont associés à l’inspiration et l’expiration buccale qui avait des effets 

fonctionnelles comme des fausses routes (liées à une mauvaise coordination de 

la langue et du voile du palais pendant la déglutition) [80] souvent négligées ou 

méconnus par les parents, ou des mauvaises positions avec fléchissement de la 

courbure cervicale. Le redressement de la tête pour réparer l’horizontalité du 

regard engendre alors des contractions musculaires supplémentaires à l’origine 
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de cervicalgies permanentes. (52) 

5- Signes dento-maxillaires et faciaux : 

On lie à la respiration buccale nombreuses transformations, maxillo-

faciales : face longue, faciès adénoïdien, palais ogival, malposition linguale, 

rétrognathie mandibulaire, changement de l’articulé dentaire. Ces 

transformations se trouvent dans les trois plans de l’espace (vertical, sagittal et 

transversal) et sont fonctionnellement associées entre elles. (52) 

 



38 

II- L’examen clinique : 

L’observation de l’enfant au cours de l’interrogatoire et de son 

comportement pendant l’examen clinique permettent l’évaluation certains 

facteurs comportementaux à savoir l’agitation, la concentration sur un dessin ou 

un jeu, enfant qui coupe la parole, faire des commentaires sur chaque phrase 

dite. 

On ne doit pas oublier d’examiner la courbe staturo-pondérale qui 

s’infléchit en cas de SAOS intense, du fait à la fois de la diminution spontanée 

des apports et de l’augmentation de la dépense énergétique nécessaire pour 

approvisionner une ventilation nocturne contre l’obstacle des voies aériennes 

supérieures, et également liée aux perturbations des sécrétions endocriniennes 

nocturnes. (49) 

L’examen de la sphère rhino-buccale évalue la taille des amygdales a l’aide 

de deux scores théoriques Friedman et al et Le score modifié de Mallampati (Xu 

et al. n’ont restitué qu’une sensibilité de 48,4 % et une spécificité de 84,2 % 

pour l’hypertrophie amygdalienne [82]), le degré d’obstruction nasale et la 

présence éventuelle d’une infection des voies aériennes supérieures. 

La taille et le volume de la langue doivent également être évalués 

(l’existence d’indentations sur le périmètre de la langue démontre l’étroitesse de 

la mandibule en comparaison avec le volume lingual). 

Dernièrement une méta-analyse menée sur 11 articles désignait que 

l’examen minutieux de la face et de l’articulé dentaire avait un appui au 

dépistage du SAOS [81]. 
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L’ouverture buccale engendre des transformations verticales avec 

migration des incisives supérieures vers le bas ou vers l’avant (selon l’ampleur 

de la pulsion linguale liée) et abaissement des saillies de la face. Sur le plan 

sagittal, il faut déterminer la discordance entre les deux arcades, le plus souvent 

une malocclusion dentaire de classe II (mandibule en position reculée). Les 

transformations transversales sont les plus claires et immédiatement associées au 

manque de stimulation du palais par la langue. On parle alors de palais étroit et 

d’insuffisance de développement des fosses nasales (augmentant et aggravant le 

risque de l’obstruction nasale). (52) 

Donc, la morphologie faciale (fig. 4) est estimée avec évaluation de la 

symétrie, de l’équilibre au niveau des trois étages (massif facial supérieur, 

moyen et inférieur), de la concordance globale et de l’aspect du profil (fig. 5). 

(52) 
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Figure 9: Évaluation des 3 étages du massif facial, de face et de profil. (52) 

 

 

 

Figure 10: Évaluation du profil, présence d’une rétrognathie mandibulaire ou d’une 

hyperdivergence faciale. (52) 
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Il n’y a pas un seul critère clinique à l’examen ORL et maxillo-facial pour 

affirmer un SAOS mais il faut baser sur plusieurs symptômes cliniques dont la 

hiérarchie reste à être fixer de façon précise et dont la liaison entre ces 

symptômes n’est pas avait un sens. (52) 

Alors il est obligatoire de terminer l’examen clinique par un bilan ORL 

spécialisé avec une naso-fibroscopie. (52) 

 

Tableau 4: Critères majeurs et mineurs du diagnostic de syndrome d’apnées obstructives du 

sommeil chez l’enfant d’après les données anamnestiques et des examens oto-rhino-

laryngologique (ORL) et maxillo-facial. (52) 

 

Un examen cardiovasculaire doit également être réalisés à la recherche de 

complications. 
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III- L’examan paraclinique : 

A- Enregistrement du sommeil : 

Il représente l’examen de référence pour le diagnostic du SAS Il permet de 

préciser l’intensité du SAOS et d’en suivre l’évolution après ou sous traitement 

car il n’y a pas de parallélisme entre l’index d’apnées et d’hypopnées 

obstructives (IAHO) et l’importance des signes et symptômes observés chez 

l’enfant [83]. 

D’après les recommandations de l’American Thoracic Society, 

l’enregistrement doit se dérouler sur 1 nuit, sans sédation, sans manque antérieur 

du sommeil, dans un laboratoire de sommeil apte à recueillir des enfants [84]. 

Cet enregistrement doit s’effectuer avec du matériel de taille adaptée à celle 

de l’enfant, avec des contraintes liées à l’âge (présence d’un parent pour rassurer 

l’enfant. . .) [85]. 

Les enregistrements de jour (siestes) sont possibles pour les nouveau-nés et 

les jeunes nourrissons jusqu’à 6 mois–1 an, sous réserve qu’ils comportent au 

moins 2 cycles de sommeil (soit environ 120 minutes de sommeil) avec du 

sommeil paradoxal. Cependant, en cas de discordance entre un tracé de sieste et 

le contexte clinique, après l’âge de 6 mois un enregistrement de nuit doit être 

réalisé. (19) 
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Figure 11: Polysomnographie : 1 : électrodes d’EEG, d’EOG et d’EMG mentonnier retenues 

par un filet ; 2 : lunette nasale et thermistance nasobuccale ; 3 : micro et capteur de pression 

sus-sternale ; 4 : bandelettes thoracique et abdominale ; 5 : capteurs de mobilités et de 

position ; 6 : capteur de SpO2. Coll. N. Beydon, hôpital Armand-Trousseau, Paris. (49) 
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Figure 12: Polygraphie ventilatoire : 1 : lunette nasale ; 2 : micro et capteur de pression  

sus-sternale ; 3 : bandelette thoracique ; 4 : bandelette abdominale ; 5 : capteurs de mobilités 

et de position (sous le haut de pyjama) ; 6 : capteur de SpO2 (sous la chaussette) ; 

 7 : polygraphe. (49) 
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1- Signaux enregistrés : 

Pour le diagnostic de SAOS de l’enfant, l’analyse des signaux de 

polygraphie ventilatoire (PV) est primordiale, mais compte tenu du 

retentissement possible des événements respiratoires sur la qualité du sommeil, 

seule la polysomnographie (PSG) permet l’analyse complète des troubles du 

sommeil d’origine respiratoire et reste l’examen de référence [3]. 

L’enregistrement de PSG est toujours recommandé, mais il est admis dans 

des centres ayant l’habitude des enregistrements pédiatriques et en cas 

d’impossibilité d’installer un PSG, que l’on puisse se contenter d’un 

enregistrement de PV, même la Haute Autorité de santé (HAS) autorise la 

réalisation du PV pour l’exploration du SAHOS de l’enfant à condition qu’elle 

soit réalisée et interprétée par une équipe spécialisée dans ce domaine [75]. 

Brièvement, au cours d’une PV sont analysés des signaux 

cardiorespiratoires tels que le débit respiratoire (pression nasale, thermistance _ 

microphone), les efforts respiratoires (ceintures thoraco-abdominales _ 

électromyogramme intercostaux, grands droits _ pression sus-sternale _ ondes 

de pouls _ temps de transit du pouls), les échanges gazeux (saturation en 

oxygène, dioxyde de carbone expiré ou transcutané _ oxygène transcutané), la 

fréquence cardiaque (électrocardiogramme ou fréquence cardiaque de 

l’oxymètre), les mouvements et la position (capteurs de position et actimètre). 

(19) 

Pour la PSG sont recueillis, en plus des 5 signaux cardiorespiratoires de la 

PV, l’électro-encéphalogramme (EEG), l’électro-oculogramme et 

l’électromyogramme mentonnier qui permettent l’analyse complète du sommeil 

en termes de cotation des événements respiratoires [85] 
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On peut éventuellement s’aider d’une caméra infra-rouge, en particulier en 

cas de parasomnies ou de troubles moteurs du sommeil, de capteurs 

électromyographiques jambiers en cas de suspicion de mouvements périodiques 

de jambes (avec ou sans syndrome de jambes sans repos clinique). (19) 

 

 

Figure 13: Enregistrement polysomnographique selon les recommandations de la société 

thoracique américaine (document copyleft, http://www.sommeilmg.net). EEG : 

électroencéphalogramme ; EOG : électrooculogramme ; EMG : électromyogramme ; ECG : 

électrocardiogramme. (5) 

http://www.sommeilmg.net).
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2- Cotation des événements respiratoires : 

Il n’y a pas, contrairement à l’étude du sommeil chez l’adulte [86], de 

recommandations françaises consensuelles pour la cotation des évènements 

respiratoires chez l’enfant. Il n’y a pas non plus de recommandations 

européennes [87] 

Une étude récente étudiant les caractéristiques polysomnographiques chez 

l’enfant sain a remarqué des normes différentes selon l’âge qui est entre 3 et 7 

ans [88]. Des études complémentaires pour établir les valeurs normales en 

fonction de l’âge et les paramètres prédictifs de sévérité sont attendues. 

Mais actuellement, la plupart des centres utilisent les recommandations 

américaines récemment mises à jour [89] 

Par ailleurs, le passage aux normes pour adultes est certainement nécessaire 

à 18 ans, mais il est proposé dès l’âge de 13 ans. Dans tous les cas les normes 

utilisées doivent être mentionnées sur le compte rendu. Certains laboratoires 

comptabilisent les diminutions du débit > 50 % sans éveil ni désaturation 

comme des événements respiratoires (comme dans les recommandations 

françaises pour l’adulte). Ces hypopnées que l’on peut qualifier de « sans 

conséquence » sont alors additionnées aux autres apnées et hypopnées dans 

l’index d’événements respiratoires obstructifs qui est donc égal ou supérieur à 

l’index horaire d’apnées-hypopnées établi selon les recommandations 

américaines. (19) 
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Tableau 5: Définition des principaux événements respiratoires chez l’enfant. (89) 

 

 

Tableau 6: Définition des troubles respiratoires du sommeil (TRS). (5) 
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La sévérité du SAOS est déterminée par l’IAHO. Il est habituel de 

considérer le SAOS comme léger si l’IAHO est inférieur à 5, modéré s’il est 

compris entre 5 et 10, et important à sévère au-delà de 10. L’interprétation des 

IAHO est modulée par le médecin en fonction d’autres informations telles que : 

l’index de désaturations (normal si < 1,5 ; souvent considéré pathologique si > 

2,4) ; l’index de ronflements ; la présence de périodes de limitation du débit 

(sans réelle hypopnée) associées à des ronflements et à une respiration 

paradoxale, en faveur d’un syndrome de haute résistance ; la désorganisation 

éventuelle de la structure du sommeil. Enfin, l’âge de l’enfant est aussi un 

facteur de modulation de l’interprétation de l’IAHO puisque ce dernier diminue 

avec l’âge. La limite supérieure de la normale est plutôt aux alentours de 3/h 

avant 6 ans alors qu’au-delà, la classique limite de 1,5/h est plus justifiée 

[87,90,91]. 

Il faut soulignons la difficulté de coter les hypopnées sans désaturation 

recueillies lors d’un enregistrement de PV puisque les micro-éveils corticaux ne 

sont pas détectés en l’absence d’EEG et les éveils seulement supposés sur les 

mouvements corporels importants. Dans certains cas, il peut être utile devant un 

grand nombre de diminutions de débit sans désaturation de compléter la PV par 

une PSG pour mieux évaluer l’IAHO. Enfin, le temps de sommeil est moins 

précis en analyse de PV (surveillance d’un tiers indispensable). Selon 

l’importance de l’erreur faite sur la durée de sommeil en PV, les index peuvent 

s’en trouver sur- ou sous-estimés. (19) 

Il n’y avait pas maintenant un consensus sur les valeurs normatives du 

SAHOS de l’enfant. Certains ils le considèrent comme pathologique que si on a 

un  IAHO supérieur à 1,5/heure [92]. 
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Figure 14: un diagramme décisionnel pour l’exécution d’un examen du sommeil chez 

l’enfant de 3 à 8 ans qui peuvent avoir un syndrome d’apnées obstructives du sommeil sans 

l’association des complications. (52) 

 



51 

B- L’endoscopie sous sommeil induit (ESSI) : 

La persistance d’un SAHOS résiduel après la chirurgie démontre les limites 
de l’évaluation préopératoire de l’obstruction. (93) 

Les enregistrements du sommeil n’apportent pas d’informations sur le ou 
les sites obstructifs pharyngés ou laryngés concernés. (93) 

L’endoscopie sous sommeil induit (ESSI)consiste en une exploration 
nasofibroscopique du pharynx et du larynx supra-glottique et glottique effectuée 
dans des conditions anesthésiques se ressemblant au sommeil physiologique. 

Elle a pour rôle de mieux reconnaître d’éventuels sites obstructifs dissimulés à 
l’examen clinique vigile [94]. L’emploi de l’ESSI dans l’évaluation des troubles 
respiratoires obstructifs du sommeil (TROS) pédiatriques n’est pas encore 

nettement déterminée. Elle semble avoir un rôle en cas d’examen clinique vigile 
modérément collaboratif [95], en cas de SAHOS restant après AA, ou chez les 
enfants avaient des malformations crânio-faciales ou des troubles 

neuromusculaires (SAHOS de type III dans la classification de Capdevila et al. 
[50]) chez qui une obstruction multisite est souvent trouvés. 

L’intégration l’ESSI au bilan pré-thérapeutique de tout SAHOS de l’enfant, 
menant au changement de la classification de Capdevila et al. Avec maintien des 

groupes II (obésité) et III (malformation crânio-faciale ou neuromusculaire), 
division du groupe I, enfants sans antécédent notable (pas d’obésité, pas de 
malformation ou d’anomalie crânio-faciale ou neuromusculaire) en deux sous-

groupes : (93) 

•groupe I a : enfants avaient cliniquement une hypertrophie du tissu 
lymphoïde adénoïdo-amygdalien seule incriminée dans le mécanisme 

obstructif en ESSI (ce qui convient au groupe I décrit en 2008) ; 
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•groupe I b : enfants avaient une autre source d’obstruction liée ou non à 

une hypertrophie adénoïdo-amygdalien en ESSI (convient dans notre 

étude avec le « type I par défaut ») 

Cette classification reste pré-thérapeutique, avertissant dès l’interrogatoire 

les enfants avaient un SAHOS de type II ou III, et après examen clinique et bilan 

paraclinique (PSG ou PV s’il y’a une indication et ESSI) les enfants ayant un 

SAHOS du groupe I a ou I b. L’avantage demeure dans la possibilité d’offrir 

une prise en charge individualisée, en rapport avec les sites obstructifs observes 

durant l’ESSI, permettant aussi de réduire le taux de SAHOS restant après l’acte 

chirurgicale. Pour le groupe I a, l’ESSI pourrait être pratiquée au moment de la 

même l’anesthésie générale (AG) qu’une AA déjà programmée : ESSI suivie 

d’une intubation avec geste thérapeutique si confirmation de l’implication des 

amygdales palatines. Pour le groupe I b, l’ESSI serait pratiquee 

automatiquement dans le cadre du bilan pré-thérapeutique. L’exécution d’une 

chirurgie (amygdalectomie palatine sur des amygdales volume inférieur ou égal 

à un grade 2 de Brodsky, chirurgie d’une laryngomalacie dissimule, d’une 

bascule postérieure de l’épiglotte, d’une obstruction basi-linguale) pourrait être 

reportée à une seconde AG après information des parents et éventuel bilan 

d’imagerie complémentaire. (93) 

L’ESSI est responsable des changements significatifs dans le 

positionnement et la prise en charge des sites obstructifs des VAS chez les 

enfants avaient un SAHOS. Sa pratique systématique, surtout en cas de SAHOS 

de type I, donnait une classification pré-thérapeutique plus defini, et un 

traitement adapté à la réalité de l’obstruction des voies aériennes. (93) 
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Sa réalisation a besoin d’une meilleure codification dans la cotation des 

sites obstructifs et la généralisation d’un protocole anesthésique. 

1- Réalisation de l’endoscopie sous sommeil induit (93) : 

L’ESSI était pratiquée au bloc opératoire par un chirurgien ORL 

pédiatrique senior qui avait lui-même réalisé l’estimation clinique préopératoire. 

L’enfant doit être en décubitus dorsal, dans une salle calme avec une lumière 

faible ou tamisée. L’induction du sommeil était réalisée par des anesthésistes 

pédiatriques après l’installation d’un monitoring cardiorespiratoire. 

Le fibroscope pédiatrique était glissé dans une des fosses nasales cette 

opération ne nécessite pas une anesthésie locale. Les niveaux d’estimation de 

l’obstruction intéressaient les fosses nasales, le pharynx et le larynx. En cas 

d’anomalie du larynx supra-glottique ou glottique au de cours de l’ESSI, le geste 

était terminé par une endoscopie laryngo-trachéale. Pour chaque site, le degré 

d’obstruction était décrit comme non obstructif, relativement obstructif ou 

entièrement obstructif. En existence d’une obstruction vélaire, basi-linguale ou 

épiglottique, une manœuvre d’avancée mandibulaire était pratiquée. 

Un changement de localisation des sites obstactifs des VAS était défini 

comme étant : 

•un site obstructif trouvé qui n’était pas observé lors d’un examen 

physique vigile. La découverte d’une hypertrophie des végétations 

adénoïdes au cours de l’ESSI chez les patients n’ayant pas bénéficié 

d’une nasofibroscopie vigile au préalable n’était pas considérée comme 

un changement déduite par l’ESSI ; 
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•et/ou la confirmation d’une obstruction soupçonnée lors d’un examen 

physique vigile. La suspicion invoquée à l’examen vigile ne permettait 

pas à elle seule de proposer le traitement chirurgical adéquate ; 

•et/ou l’infirmation d’un site obstructif suspecté à l’examen vigile. 

Ce changement de positionnement de site obstructif pouvait faire l’objet 

soit d’un contrôle, soit d’un changement de la prise en charge thérapeutique : 

traitement chirurgical du site trouve lors d’ESSI, validation ou dénonciation 

d’un acte chirurgical prévu auparavant, ventilation nocturne par pression 

positive continue (PPC). 

2- Corrélation entre le nombre de sites obstructifs retrouvés durant 

l’ESSI et l’IAH : (93) 

On ne retrouvait pas de relation statistique entre le nombre de sites 

obstructifs retrouvé au cours de l’ESSI et la valeur de l’IAH estimée en 

préopératoire 

3- Comparaison du nombre de sites obstructifs chez les patients 

présentant un SAHOS de type III versus type I par défaut : (93)  

Le nombre de sites obstructifs moyen dans le groupe des enfants présentant 

un SAHOS de type III était supérieur mais non statistiquement significatif : 2,0 

versus 1,8 chez les autres enfants (type I par défaut) (p = 0,40). De même, 

l’impact de l’ESSI sur la localisation des obstacles des VAS était comparable 

dans les 2 groupes : 83 % (n = 15/18) pour les SAHOS de type III versus 62 % 

(n = 8/13) chez les types I par défaut. 
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Figure 15: Photographies d’endoscopies sous sommeil induit. A. Obstruction oropharyngée 

transversale associé aux amygdales palatines (flèches blanches) estimées en grade 2 de 

Brodsky à l’examen vigile. B. Obstruction basi-linguale sur apparente hypertrophie des 

amygdales linguales (flèche blanche) non remarquée à l’examen vigile. C. Obstruction par 

bascule postérieure de l’épiglotte (flèche blanche) sans recul de base de langue liée. D. 

Obstruction supra-glottique sur replis ary-épiglottiques courts et bascule antérieure 

inspiratoire des aryténoïdes (flèches blanches). 
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C- Les autres outils diagnostiques : 

Bien qu’elle soit le pilier pour le diagnostic du SAOS, la polysomnographie 

est un examen extrêmement technique, coûteux en matériel et en personnel et 

dur à réaliser chez l’enfant. D’autres méthodes diagnostiques plus faciles sont en 

cours d’appréciation dans le dépistage du SAS en pédiatrie. L’enregistrement 

vidéo à domicile, avec un score base´ sur les bruits et les mouvements 

respiratoires, les éveils, les apnées et l’inspiration et l’expiration par la bouche, 

paraît intéressant [96]. Trente minutes d’enregistrement ont une sensibilité de 

94%et une spécificité de 68% par rapport à la polysomnographie. 

L’enregistrement nocturne de la saturation partielle en oxygène (SpO2) à 

domicile semble avoir une sensibilité et une spécificité insuffisante 

(respectivement a` 67 et 60 %) par rapport à la polysomnographie [97] 

D’autres méthodes de polysomnographie réduites pour l’hôpital ou le 

domicile sont en cours d’appréciation. 

L’actimétrie qui mesure les mouvements au cours du sommeil, est un bon 

reflet de la qualité du sommeil et semble une technique prometteuse. (5) 

Examens radiologiques : 

Des examens radiologiques peuvent être réalisés tels que [98] : 

La téléradiographie de profil du crâne, La céphalométrie (consiste à 

identifier les anomalies crâniofaciale), La tomodensitométrie (TDM), 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) 
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Les séquelles du SAOS chez les enfants comprennent des déficits 

neurocognitifs, des troubles du comportement, des anomalies cardiovasculaires 

et des séquelles métaboliques…. 

I- Complications neurocognitives : 

Les troubles neurocognitifs parmi les complications les plus nocifs des 

TRS. 

Les déficits de la cognition ou de la fonction neuropsychologique 

comprennent des troubles de raisonnement verbal et non verbal (99), 

intelligence générale, fonction exécutive, langage, aisance verbale, rendement 

scolaire et pensée analytique (100-101). 

Une étude récente a démontré une réduction importante d’une quantité de 

volume de la matière grise sur l'imagerie par résonance magnétique (IRM) 

cérébrale chez les enfants atteints de SAOS. (102) 

Les anomalies du comportement6 comprennent le trouble déficitaire de 

l'attention/hyperactivité (TDAH) ou les symptômes du TDAH, la somatisation, 

la dépression, l'agressivité et les comportements sociaux anormaux. (103) 

Des études récentes ont montré, des troubles cognitifs et comportementaux, 

chez les enfants qui avaient des TRS. Les techniques d’évaluation sont 

fréquentes et reposent principalement sur des échelles comportementales, à 

savoir le developmental neuropsychological assessment (NEPSY) ou le 

differential ability scales (DAS)pour le versant neurocognitif et le Conners’ 

parent rating scale ou le child behavior checklist (CBCL) pour le versant 

comportemental [104,105]. 
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plusieurs études ont été réalisées comparant la prévalence des anomalies 

cognitifs et comportementaux chez les enfants présentant des TRS, objectivés 

par une polysomnographie, avec celle observée chez des enfants qui ne souffrent 

de SAOS. Toutes ces études ont montré l’augmentation de la fréquence de 

anomalies cognitifs et comportementaux chez les enfants ayant des perturbations 

au niveau du polysomnographie que chez ceux sain de toute pathologie 

obstructive du sommeil (15 à 30 % versus 7 a` 15 %, p < 0,05). (5) 

La fréquence des conséquences cognitives et comportementales des TRS de 

l’enfant souligne l’importance du dépistage et du traitement précoce. 

A- Physiopathologie des troubles neurocognitifs associés aux TRS : 

L’hypoxie liée aux apnées ou hypopnées entraîne une vasoconstriction qui 

stimule le tonus sympathique. Cette hypertonie sympathique est à l’origine 

d’une hypertension artérielle (systémique et pulmonaire) et d’une rigidité 

artérielle, qui expliquerait dans une certaine mesure la souffrance d’organes, 

dont le cortex préfrontal, responsable d’une perte neuronale et d’un trouble 

fonctionnel en neurotransmetteurs. (5) 

B- Le lien entre la sévérité des troubles du sommeil et les 

complications neurocognitifs : 

La sévérité des TRS se base en réalité sur 2 caractéristiques distinctes : la 

fréquence des anomalies, d’une part, et l’intensité, d’autre part, estimée sur la 

polysomnographie et surtout sur l’index apnées–hypopnées (IAH). 

Les enfants présentant des perturbations au niveau du sommeil moins d’1 

fois par semaine ont un danger de l’ordre de 12 à 20 % de survenue des 

anomalies neurocognitives versus 25 à 35 % si les perturbations du sommeil 
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apparaissent plus de 5 fois par semaine [106], alors que, lorsqu’on faire la 

comparaison entre l’enfant ronfleur et l’enfant présentant un authentique SAS 

(IAH > 10), le danger relatif de développer un trouble comportemental est égal à 

1, ce qui montre que le ronflement, signe souvent banalisé, n’est pas bénin 

puisqu’il est responsable sur les mêmes conséquences cognitives et 

comportementales que le SAS. (5) 

C- Âge de survenue des troubles : 

Les conséquences délétères des TRS sur le développement neurocognitif 

peuvent s’apparaître à tout âge. Un retard de développement a été mis en 

évidence chez des nourrissons qui présentaient des réveils nocturnes associés à 

un ronflement [107]. Chez les petits enfants, les anomalies notés sont 

essentiellement d’ordre mnésique et attentionnel alors qu’ils affectent 

préférentiellement les fonctions exécutives chez les enfants en âge scolaire 

[107,105]. 

D- L’ancienneté des troubles : 

Aucune étude ne s’est intéressée au lien éventuel entre la durée d’évolution 

des TRS chez l’enfant et l’apparition de conséquences cognitives ou 

comportementales. (5) 
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II- Complications cardiovasculaires : 

De nombreuses études ont observé une liaison entre le SAS, l’inflammation 
et une dysfonction endothéliale avec stimulation du système nerveux 
sympathique. En effet, le stress hypoxique, produit pendant des épisodes 
d’apnée, accroît l’expression de médiateurs de l’inflammation à l’origine d’un 
processus athérogène. L’hypoxie intermittente, ainsi que l’apparition de réveils 
répétés, engendre une élévation de l’activité du système nerveux sympathique et 
une dérégulation du tonus vasomoteur. (5) 

Une altération de la réactivité vasculaire a été mise en évidence chez les 
enfants qui souffrent de TRS [108]. Les épisodes d’hypoxie–réoxygénation 
discontinus engendrent une stimulation des molécules d’adhésion favorisant 
également le processus athérogène. Une élévation de la P sélectine, molécule 
d’adhésion plaquettaire, a été trouvée chez les enfants ayant un IAH supérieur à 
1 [109], une corrélation entre l’élévation de la leptine circulante et la sévérité du 
SAS a été observée chez les enfants obèses. 

Une altération du contrôle de la pression artérielle favorisée par l’activation 
du système nerveux autonome, par les épisodes d’hypoxie répétés et par la 
fragmentation du sommeil. En revanche, l’hypertension artérielle pulmonaire est 
beaucoup plus rare et peut exceptionnellement conduire au cœur pulmonaire 
chronique [110]. 

L’altération de la fonction ventriculaire gauche (augmentation de volume 
du VG (111)) avec altération de la fonction diastolique du ventricule droit a été 
également rapportée chez l’enfant présentant un SAS, qui peut s'améliorer après 
traitement du SAOS par adéno-amygdalectomie. (112) 

Le SAS est un facteur de risque cardiovasculaire dans l’enfance qui 
peuvent être responsable de l’apparition de complications athéromateuses à 
l’âge adulte. 
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III- Les complications métaboliques : 

On peut y avoir des complications métaboliques dans le syndrome d’apnée 

du sommeil : 

 Insulinorésistance et diabète : 

Il existe une relation entre le métabolisme des glucides et l’hypoxie 

nocturne secondaire des troubles respiratoires du sommeil . 

Parmi les conséquences de l’hypoxie discontinue : 

_ La stimulation du tonus sympathique 

_ La perturbation du système neuroendocrinien 

_ La sécrétion des médiateurs inflammatoires (cytokines) 

_ Perturbation de l’appétit 

>>>  Ce qui peut engendrer des troubles métaboliques glucidiques.[113] 

 Le syndrome métabolique : 

Regroupe plusieurs éléments clinico-biologique : 
_L’obésité abdominale 

_ Tension artérielle haute 

_ anomalie du métabolisme lipidique 

_ insolino-résistance [45] 

Selon une étude réalisée par Redline sur 907 enfants, l’augmentation de la 

prévalence du syndrome métabolique chez les enfants qui souffrent de SAOS a 

été prouvée en plus de l'effet potentielle de l'hypoxémie nocturne en tant que 

médiateur essentiel dans les désordres métaboliques. [114] 
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Tableau 7: les entités clinico-biologiques du syndrome métabolique [115] 

 

 

 

 Retard staturo-pondérale : 

Le retard staturo-pondéral est présent dans 25 à 50 % des cas. Il est 

secondaire de : 

_Catabolisme excessif 

_ Effort respiratoire nocturne augmenté  

_les variations de sécrétion de l’hormone de croissance qui atteint son 

maximum pendant les premières heures du sommeil. (49) 
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Plusieurs options thérapeutiques chirurgicaux et non chirurgicaux sont 
disponible pour le SAOS infantile. Certains d'entre eux comprennent les 
mesures hygiéno-diététiques, adéno-amygdalectomie, supraglottoplastie, 
pression positive continue des voies respiratoires (CPAP), expansion maxillaire 
rapide et thérapie par appareils buccaux, traitements anti-inflammatoires. 

I- Mesures hygieno-dietetiques : 

-La lutte contre le surpoids et l’obésité est indispensable car il a été 
fortement démontré que la réduction pondérale entraînait une réduction de l’IAH 
[116,117]. Chez l’adulte, la réduction de 10 % de l’indice de masse corporelle 
s’accompagne de la réduction de 25 % de l’IAH [118]. 

Malheureusement, la perte de poids est le plus souvent un échec, du fait de 
facteurs familiaux, culturels et psychologiques. Seulement deux études 
rétrospectives ont analysé l’efficacité de la perte de poids grâce à une prise en 
charge diététique et psychologique, associée à une activité physique [201,202]. 

-En cas de SAOS positionnel (SAOS positionnel est défini par la présence 
d’événements respiratoires au cours du sommeil survenant en majorité 
en décubitus dorsal, avec une fréquence 2 fois plus importante que les 
autres positions. (66)), il est préférable d’éviter le décubitus dorsal [119]. 
Ce traitement est appliqué chez des patient à IMC normal et sans 
antécédent orthopédique ou rhumatologique à l’aide de gilets 
spécialement conçus pour rendre difficile ou inconfortable le décubitus 
dorsal, ou par des moyens “artisanaux” [conception de poches 
auxquelles sont ajoutées des balles de tennis en regard de la colonne 
vertébrale] (200). 

-L’arrêt du tabac que ça soit actif (grand enfant) ou passif (petit ou grand 
enfant) est indispensable pour diminuer l’inflammation et les difficultés 
respiratoires. 
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II- Traitement chirurgical : 

A- L’amygdalectomie : 

L’amygdalectomie correspondant à la résection des amygdales palatines, 

pourra s’effectuer à partir de l’âge de deux ans, et peut être réalisée d’une 

manière totale ou partielle. (203) 

Les amygdalectomies partielles peuvent aussi être efficace avec moins de 

douleurs post-opératoires et moins de risque hémorragique. (204, 205) 

L’amygdalectomie pourra le plus souvent associe à une adénoïdectomie 

(ablation des deux végétations adénoïdes) qui pourra être réalisé à partir de l’âge 

de 4ans. (203) 

L’anesthésie pour amygdalectomie, qui est fréquemment associée à 

d’autres gestes ORL (adénoïdectomie, myringotomie ou pose d’aérateurs trans-

tympaniques), est l’un des actes d’anesthésie pédiatrique les plus fréquents en 

France (206). Elle se caractérise par le fait qu’elle est réalisée essentiellement 

chez des sujets sains (99 % de patients ASA 1 et 2) et dure habituellement moins 

de 30 minutes. Les indications chirurgicales ont été récemment rediscutées [207, 

208], avec désormais 2 principales indications chez l’enfant qui sont 

l’hypertrophie amygdalienne, en particulier en cas de troubles du sommeil 

associés, et l’infection amygdalienne récidivante. (206) 

Bien que parfois banalisée, l’amygdalectomie reste associée à une 

morbi‐mortalité non négligeable, incluant notamment des complications 

respiratoires, hémorragiques ou encore des nausées et vomissements 

postopératoires, qui justifie donc une grande vigilance anesthésique péri-

opératoire [207, 209‐210]. La réussite de cette intervention repose sur : une 
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évaluation préopératoire permettant d’identifier les patients à risque, une 

protection des voies aériennes efficace, une surveillance postopératoire stricte 

recherchant des complications respiratoires ou hémorragiques, et permettant de 

prendre en charge la douleur et les vomissements postopératoires. (206) 

1- Évaluation préopératoire : la consultation d’anesthésie : 

L’objectif de cette évaluation, en plus de relever les données communes à 

toute consultation d’anesthésie pédiatrique, est d’identifier les patients à risque 

accru de complications, en particulier respiratoires ou hémorragiques, sans 

négliger les risques habituels tels que l’allergie ou l’intubation difficile. ( 206) 

La prise en charge préopératoire peut inclure un traitement orthodontique, 

une perte de poids en cas d’obésité (en fait rare chez l’enfant), la prescription 

d’un antihistaminique non sédatif (loratidine, Clarityne®) ou de corticoïde en 

spray nasal (fluticasone, Flixotide®) [103]. La mise en route d’une ventilation 

non invasive (VNI) est indiquée en cas de retentissement cardiovasculaire (ou de 

SAOS persistant en postopératoire) [209]. 

A l’exception du SAOS sévère, une prémédication anxiolytique est utile 

[211]. Raghavendran et al. [212] ont montré une franche diminution des 

complications respiratoires en postopératoire d’amygdalectomie, chez des 

enfants classés MOS4, par diminution de la dose et titration des morphiniques 

en per et postopératoire, associée à une administration de dexaméthasone et 

d’atropine. L’analgésie postopératoire doit être multimodale et privilégier les 

antalgiques non morphiniques. En cas de recours aux morphiniques, les 

posologies doivent être diminuées et l’administration doit être titrée (206). La 

phase postopératoire est une période à risque de complications, en particulier 

respiratoires [213,214]. Celles‐ci surviennent surtout au cours des 24 premières 
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heures et justifient d’une surveillance postopératoire rapprochée ce qui 

contre‐indique l’hospitalisation ambulatoire en cas de SAOS grave. Le SAOS 

persiste dans 20 % des cas en postopératoire immédiat d’amygdalectomie et 

peut perdurer pendant encore quelques jours. (206) 

Le score MOS permet de définir 4 classes de SAOS de gravité croissante 

(Tableau 1) [215]. 

Tableau 8: Score oxymétrique de Mac Gill (MOS) en relation avec la gravité  

du syndrome d’apnée du sommeil et la probabilité d’interventions thérapeutiques majeures 

postopératoires [215]. 

 
 

Évaluation du risque hémorragique : place du bilan d’hémostase : 

Les récentes Recommandations formalisées d’experts précisent que « Il est 

recommandé de ne pas prescrire de façon systématique un bilan d’hémostase 
chez les patients dont l’anamnèse et l’examen clinique ne font pas suspecter un 
trouble de l’hémostase, quel que soit le grade ASA (permet d’évaluer le risque 

anesthésique et d’obtenir un paramètre prédictif de mortalité et morbidité peri-
opératoire), quel que soit le type d’intervention, et quel que soit l’âge de ces 
patients à l’exclusion des enfants qui n’ont pas acquis la marche (216). Cette 
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recommandation implique que l’interrogatoire des parents soit poussé et précis, 

à la recherche d’antécédents personnels et familiaux d’anomalies cliniques et 
biologiques de l’hémostase. Lorsque l’enfant n’a pas acquis l’âge de la marche 
ou que l’interrogatoire et/ou l’examen clinique laissent place au doute, il faut 

prélever TCA, NFS et plaquettes. Le temps de saignement n’a plus sa place. Si 
elle est nécessaire, l’exploration de la fonction plaquettaire sera faite par 
l’analyse des PFA‐100. Tout résultat d’hémostase anormal doit être contrôlé ; 

toute anomalie persistante après contrôle doit faire l’objet d’un avis spécialisé en 
hémostase. (206) 

2- Conduite de l’anesthésie pour amygdalectomie : 

La conduite de l’anesthésie ne présente pas de grandes particularités. 

L’induction peut se faire par voie inhalatrice ou intraveineuse en fonction du 
degré d’obstruction des VAS par l’hypertrophie amygdalienne (206). En cas de 
SAOS en particulier sévère, la voie intraveineuse sera préférée car non 

dépendante des conditions ventilatoires à l’endormissement [209, 217]. Il n’a 
par contre pas d’intérêt à une intubation nasotrachéale (206). Certaines équipes 
utilisent un masque laryngé, mais il limite les champs d’action du chirurgien, 

expose à l’inhalation du sang et se déplace en peropératoire dans 4 à 11% des 
cas (218). 

L’antibioprophylaxie systématique n’a pas démontré d’intérêt et se discute 

au cas par cas (219). 

Les patients atteins de SAOS ont besoin des doses réduits de morphine 
parce qu’ils ont une sensibilité augmentée à cette molécule son utilisation avec 
une dose adéquate à l’induction est justifié par la douleur du geste opératoire et 

l’introduction d’une antalgie multimodale doit être avise dès la phase 
peropératoire en évitant les AINS (en raison d’un risque hémorragique). (206) 



70 

 

 

Figure 16: impact de la gravite du syndrome d’apnée obstructive (évalue sur l’importance de 

la désaturation nocturne) sur la consommation de morphinique postopératoire. (220) 

 

Des saignements oropharyngés peuvent être continuer malgré une 

hémostase chirurgicale bien conduite. Apres le réveil complet l’enfant doit être 

extuber (ayant retrouvé tous ses réflexes de protection des VAS et en l'absence 

de tout saignement suspect) et sa cavité buccale doit être aspirée afin d’éviter 

l’inhalation du sang et limiter le risque de laryngospasme. Afin de ne pas 

interférer avec l’hémostase chirurgicale l’inspiration doit être faite d’une 

manière douce et précautionneuse. Apres l’extubation de l’enfant la position 

latérale de sécurité doit être avisé afin d’éviter l’inhalation du sang. (206) 
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3- Gestion postopératoire 

Le risque accru de complications respiratoires chez les patients atteints de 

SAOS implique une surveillance postopératoire prolongée, d'abord en SSPI, 

puis en hospitalisation traditionnelle pour au moins 24 heures, voire en unité de 

soins continus USIC pour les enfants les plus à risque. (10) 

La surveillance continue de l'oxymétrie de pouls et de la fréquence 

respiratoire est la règle. (10) 

Le parcours post-interventionnel du patient doit être le résultat d'une 

concertation entre chirurgien et anesthésiste dès la consultation préopératoire, en 

identifiant les patients à haut risque de complications respiratoires 

postopératoires. Chez les patients présentant de tels facteurs de risque, la 

chirurgie ambulatoire est donc contre-indiquée. (10) 

La conférence d’experts SFAR/ADARPEF/CARORL d’octobre 2006 a 

définie des conditions précises pour la réalisation de l’amygdalectomie en 

ambulatoire : (221) 

1 /l’enfant doit être âgé de plus de 3 ans 

2/il ne doit pas avoir de comorbidité majorant les risques 

3/il n’y a pas d’anomalie de l’hémostase ni de syndrome d’apnée du 

sommeil grave 

4/les conditions ambulatoires usuelles doivent être remplies 

5/accord du chirurgien, anesthésiste et des parents 
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L’enfant doit pouvoir être surveillé un minimum de 6 heure postopératoire 

et le relais des antalgiques par voie orale doit être initier dans le service 

d’hospitalisation. (221) 

La sortie de l’enfant est autorisée après la 6 -ème heure postopératoire car 

le saignement primaire dont la prévalence est de 3.5% survient dans 80% des cas 

avant ce délai. (222) 

Evidemment pour sortir, l’enfant doit être revu et examiné par le chirurgien 

et l’anesthésiste, ne doit pas être douloureux et ne pas avoir de NVPO. 

Un document écrit comportant toutes les consignes (alimentation, 

antalgiques, que faire en cas de saignement, numéro de téléphone en cas de 

problème…) doit être remis aux parents avant la sortie. 

4- La gestion des complications : 

Après amygdalectomie chez l’enfant, on distingue les complications 

postopératoires primaires (ou immédiates), survenant au cours des 24 premières 

heures, et les complications postopératoires secondaires ou retardées, survenant 

au‐delà du premier jour [223]. Les principales complications primaires sont : 

l’hémorragie, les complications cardiorespiratoires et les NVPO. En fait, les 

complications postopératoires primaires sont exceptionnelles au‐delà de la 6‐8e 

heure postopératoire [223, 224]. Les principales complications postopératoires 

secondaires sont : l’hémorragie retardée (entre j5 et j18 postopératoire par chute 

d’escarre), l’infection (pulmonaire, trachéale ou pharyngée), la subluxation 

atloïaxoidienne (syndrome de Grisel) souvent révélé par un torticolis réfractaire, 

la déshydratation, l’insuffisance vélo‐palatine et la sténose nasopharyngée. (206) 
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Hémorragie postopératoire : 

L’hémorragie est la complication primaire la plus fréquente, avec une 

prévalence qui varie de 0,5 % à 3 % [223, 225, 226]. L’essentiel des 

hémorragies primaires survient au cours des 6‐ 8 premières heures 

postopératoires (206). Le taux de reprise pour chirurgie d’hémostase varie de 1 à 

3 % sur la population globale des amygdalectomies, et concerne 10 à 50 % des 

hémorragies post‐amygdalectomies [223]. Le pourcentage de patients transfusés 

représente environ 0,2 % de l’ensemble des amygdalectomies, et 0 à 21 % des 

hémorragies post-amygdalectomies [223]. Enfin, le taux de mortalité en rapport 

avec ces complications hémorragiques reste relativement bas, de l’ordre de 

0,002 % [223]. Qu’elle soit précoce ou tardive, la reprise chirurgicale pour 

hémorragie implique le même type de prise en charge anesthésique (206). 

L’hypovolémie doit être évaluée et compensée avant l’induction anesthésique 

(206). L’enfant doit être considéré comme ayant l’estomac plein et bénéficier 

d’une induction en séquence rapide [3]. 

Douleur postopératoire : 

La douleur postopératoire (DPO) peut être intense. Elle est maximale 

jusqu'à J 3 et dure 1 semaine environ [209]. En postopératoire immédiat, le 

paracétamol associé à une titration morphinique, représente le traitement de 

référence (206). La posologie de la morphine doit être réduite en cas de SAOS 

grave. Le relai est pris par l’association d’un antalgique de palier II (codéine ; 

tramadol) et de paracétamol, administré par voie orale le plus tôt possible (206). 
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Nausées et vomissements postopératoires : 

Les NVPO, particulièrement fréquents (40‐70 %) après amygdalectomie 
chez l’enfant [223], sont source d’inconfort et de douleurs pharyngées. Leur 
morbidité est faible mais ils représentent un surcoût important en étant la 
première cause d’hospitalisation imprévue pour un acte programmé en 
ambulatoire (206). L’amygdalectomie constitue un des principaux facteurs de 
risque de NVPO chez l’enfant [227]. Elles sont dû à l’acte chirurgical (irritation 
pharyngé, sang dégluti) et aux produits d’anesthésie (morphine, halogéné) (206). 

Pour les patients considérés à haut risque, la stratégie de prévention 
implique une administration prophylactique d’antiémétiques en peropératoire 
(206). Les antiémétiques les plus utilisés chez l’enfant sont la dexaméthasone, à 
la posologie de 150 μ.kg‐1 [223-228‐229] et les sétrons, notamment 
l’ondansétron, à la posologie de 100 à 150 μg.kg‐1 [223]. Le traitement curatif 
des NVPO, survenus en l’absence ou malgré la prophylaxie antiémétique, fait 
appel à l’ondansétron ou au dropéridol, à condition de respecter un intervalle de 
6 heures entre les prises (206). 

Complications respiratoires : 

Les complications respiratoires incluent les épisodes de désaturation 
artérielle en oxygène, d’obstruction des voies aériennes et d’apnée (206). Dans 
un travail rétrospectif sur 200 enfants < 3 ans opérés d’amygdalectomie ± 
adénoïdectomie, des épisodes de désaturation et d’apnée étaient observés chez 
14 (7 %) patients, dont 4 ont nécessité une réintubation avec ventilation 
mécanique [300]. Les principaux facteurs de risque de complications 
respiratoires post‐amygdalectomie sont : l’obstruction préopératoire des voies 
aériennes supérieures, la gravité du SAOS, l’importance de la désaturation 
artérielle préopératoire (SpO2 < 80 %) et la réalisation de l’amygdalectomie 
pour SAOS en urgence [213, 301, 302]. 
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D’autres facteurs de risque de complications respiratoires 

post‐amygdalectomies ont été identifiés chez les enfants atteints de SAOS, 

comme : une infirmité cérébrale, une épilepsie, un âge < 2‐3 ans, une 

cardiopathie congénitale, une prématurité, une dysmorphie crâniofaciale, une 

hypotonie, une obésité morbide, un retard de développement et un cœur 

pulmonaire [213]. 

Complications cardiovasculaires : 

Celles‐ci surviennent en général dans un contexte de cœur pulmonaire 

consécutif à une obstruction chronique des voies aériennes [213, 303]. Il a ainsi 

été décrit la survenue d’œdème pulmonaire post‐obstruction, apparaissant en 

postopératoire après la levée d’une obstruction des VAS chronique mais 

compensée (206). Tout se passe comme si l’obstruction chronique des VAS 

maintenait une PEP intrinsèque, dont la chirurgie entraîne un sevrage brutal pour 

le patient [303]. Cette complication est rare, avec seulement une dizaine de cas 

décrits dans la littérature [223]. Cet œdème pulmonaire peut apparaitre dans les 

minutes ou les heures après la chirurgie, mais l’évolution est généralement 

spontanément résolutive apres12 ou 24 heures, sous oxygénothérapie qui peut 

être associée à une PEP [304]. 

Mortalité : 

Elle est rare lors d’une amygdalectomie (206). Des données, un peu 

anciennes, font état de taux de mortalité variant de 1 pour 8400 à 1 sur 35 000 

[213]. Les principales causes semblent en rapport avec l’hémorragie ou une 

complication anesthésique (206). Parmi les autres complications potentiellement 

à l’origine de décès, il faut inclure les cas d’encéphalopathie par hyponatrémie 

profonde, lié notamment à la perfusion d’un soluté hypotonique [305]. 
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Durée de perfusion intraveineuse et reprise alimentaire : 

L’hydratation intraveineuse couvrant les besoins de base de l’enfant est 

poursuivie jusqu’à la reprise efficace des boissons, puis la perfusion est retirée 

(206). Il n’existe pas de consensus à propos du moment optimal de reprise de 

l’alimentation (206). En l’absence de saignement, un délai de 2 heures pour les 

liquides et de 6 heures pour les solides est raisonnable (206). Aucun régime 

alimentaire particulier n’est recommandé. La vérification de l’absence des 

saignements par le chirurgien est contrôlée avant la sortie de SSPI et avant la 

sortie définitive [209]. 

 

 

AMYGDALECTOMIE : (306) 
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Les éléments qui contre indiquent l’adénoïdectomie et de 

l’amygdalectomie :(307) 

Il n’existe pas de contre-indication absolue à l’adénoïdectomie ou à 

l’amygdalectomie. Les contres indications relatives doivent être traités au cas 

par cas :  

-Les troubles de la crase sanguine (ne constitue une contre-indication 

quand la chirurgie est impérative)  

-Les fentes palatines et les divisions sous-muqueuses doivent être trouves 

cliniquement : elles constituent une contre-indication relative à l’adénoïdectomie 

suite à un risque de décompensation d’une insuffisance vélaire potentielle 

masquée par l’hypertrophie adénoïdienne sinon elles ne contre indiquent pas 

l’amygdalectomie 

-Une fièvre (T sup à 38) recule l’intervention de quelques jours. 

 

B- Supraglottoplastie : 

D'autres lésions identifiables comprennent la laryngomalacie avec soit un 

pli aryépiglottique raccourcie, tissu aryténoïde redondant, épiglotte obstruante 

ou une combinaison de ceux-ci. Supraglottoplastie peut être effectuée dans cette 

situation (308). 

D'autres procédures chirurgicales comprennent la glossectomie postérieure 

médiane, chirurgie bariatrique pour les patients souffrant d'obésité morbide, et 

mise en place du tube de trachéotomie. (29) 
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III- Traitement orthodontique : 

Les enfants avec des palais très voûtés ou étroits sont 

prédisposés au SAOS. On peut utiliser comme alternative 

thérapeutique deux techniques orthodontiques pour traiter le SAOS 

chez ces enfants : 

A- Les orthèses d’avancée mandibulaire (OAM) : 

L’orthèse d’avancée mandibulaire (OAM) est une alternative possible dans 

le traitement de SAOS. Le principe général du traitement par l’orthèse 

d’avancée mandibulaire [OAM] est de réaliser, à l’aide d’un dispositif endo-

buccal, une avancée de la mandibule qui entraîne le massif lingual et libère 

l’espace au niveau du pharynx, du vélo- pharynx et du pharynx rétro-basi-

lingual, zone de collapsus chez les patients apnéiques. (66) 

-Les types d’OAM : (66) 

 Les OAM bibloc ajustable : 

Ce sont des OAM dont les deux gouttières sont liées par un dispositif 

servant à régler le niveau de propulsion de la mandibule. 
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Figure 17: Gouttière d’avancée mandibulaire bibloc ajustable en propulsion. 
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 Les OAM monobloc fixe : 

Contrairement aux OAM biblocs, celles-ci ne sont pas réglables. Leur 

degré de propulsion mandibulaire est déterminé de façon définitive, les deux 

gouttières maxillaire et mandibulaire étant fusionnées. 

 

 

 

Figure 18: Gouttière d’avancée mandibulaire monobloc 
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-Contrôle et suivi du patient : (66) 

L’utilisation de cette technique implique l’observation d’un contrôle 

rapproché et le suivi du patient par du personnel dûment formé et des médecins 

expérimentés. 

Un contrôle polysomnographique après la mise en place de l’OAM permet 

de juger de l’efficacité de l’avancée mandibulaire et de réajuster la titration en 

cas de persistance des apnées. 

-les effets secondaires de l’OAM : 

Des effets secondaires de l’OAM, essentiellement subjectifs, peuvent nuire 

à l’observance du traitement, parmi lesquels, une sécheresse buccale, des 

douleurs dentaires et/ou articulaires temporo-mandibulaires, une hypersalivation 

ou une modification de l’occlusion dentaire (309). 

B- La disjonction maxillaire rapide : 

La disjonction maxillaire rapide (figure 21) est responsable d’une 

expansion maxillaire et palatine par la bifurcation des sutures intermaxillaire et 

interpalatine engendrent une réduction de la résistance des voies nasales et le 

renforcement de la fonction respiratoire. (310) 
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Figure 19: Les outils de disjonction rapide du maxillaire [311] 

 

 

En pratique, la plupart des dentistes réservent le traitement par appareils 

Buccaux aux adolescents et aux adultes atteints de SAOS léger à modéré. 

(29) 

C- La rééducation fonctionnelle oro-faciale : 

La rééducation fonctionnelle oro-faciale peut être associée au traitement 

orthodontique d’interception. Elle vise à corriger un dysfonctionnement de la 

musculature maxillaire et faciale, à repositionner la langue dans la cavité buccal 

(78). 
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IV- Traitement médical : 

A- Les anti-inflammatoires : 

L’effet de l’inflammation dans le SAS nous a donné autres options 

thérapeutiques pour le traitement des TRS chez l’enfant. 

La thérapie anti-inflammatoire sous forme de stéroïdes nasaux ou de 

montélukast (les antagonistes des récepteurs des leucotriènes : l’administration 

per os entraîne une diminution significative de la taille des végétations 

adénoïdes et de l’IAH.) oral a été étudiée et elle est couramment utilisé pour le 

traitement du SAOS léger chez l'enfant. (29) 

Kheirandish-Gozal et ses collègues ont rapporté que pour le traitement du 

SAOS léger chez les enfants âgés de 2 à 14 ans, utilisation concomitante d'un 

corticostéroïde intranasal et montélukast oral pendant 12 semaines a conduit à 

un taux de réussite global de 80 %. Les autres patients étaient soit ils n'ont pas 

suivi le traitement, soit ils ont subi une intervention chirurgicale. (29) 

Les enfants de moins de 7 ans et ceux qui n'étaient pas obèses étaient plus 

susceptibles de répondre au traitement médical. (312) 

Des études antérieures ont montré l'efficacité des stéroïdes intranasaux pour 

le traitement du SAOS chez les enfants (313), et le guide de pratique clinique le 

plus récent de l'American Academy of Pediatrics stipule que les prestataires 

peuvent prescrire des stéroïdes nasaux aux enfants avec SAOS léger chez qui 

l'adéno-amygdalectomie est contre-indiquée ou pour les enfants avec SAOS 

résiduel léger après la chirurgie (12). 

Des études complémentaires sont nécessaires pour préciser la durée d’un 

tel traitement et le risque éventuel de récidive à l’arrêt. 
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V- Traitement instrumental par ventilation non invasive : 

A- CPAP : 

Pour ceux qui ont un SAOS résiduel à la suite d'une adéno-amygdalectomie 

ou ceux qui ont une contre-indication à la chirurgie et en cas d’échec de 

traitement médical, il est nécessaire d’avoir recours à la ventilation non invasive 

par pression positive continue (PPC). (29) 

Son efficacité repose sur la réduction des résistances des VAS en faisant 

une attelle pneumatique, permet l’augmentation du calibre des voies aériennes 

supérieures. Il n’existe pas de critères consensuels validés pour commencer une 

VNI dans le SAOS de l’enfant. Cette ventilation est donc débutée à base des 

arguments cliniques et des arguments polysomnographiques. (49) 

On utilise généralement un ventilateur simple, délivrant une pression 

positive continue (PPC). Ces machines fonctionnent avec un circuit simple 

monobranche. Il est nécessaire que le circuit comporte des fuites (dites 

intentionnelles) afin de permettre l’épuration du gaz carbonique. Ces fuites sont 

généralement intégrées dans le masque mais on peut utiliser également une 

valve expiratoire si le masque ne comporte pas de fuite, dans ce dernier cas la 

valve doit se situer au plus près de l’interface. (49) 

Guilleminault et al. ont été les pionniers à présenter que la PPC non 

invasive a un effet sur la réduction marquante des micro-éveils, des épisodes de 

désaturation, du nombre d’apnées–hypopnées et une majoration du temps de 

sommeil total, chez 10 enfants traités à l’hôpital ou à domicile (314) 

L’efficacité de la PPC et la ventilation à 2 niveaux de pression (Bilevel 

Positive Pressure [BiPAP]) est pareil et sont toutes les 2 parfaitement tolérées. 

(5) 
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Ainsi, il faut informer les parents qu’il est nécessaire de faire des 

consultations régulières pour leurs enfants dans des centres spécialisés afin 

d’adapter progressivement les pressions de ventilation et la taille du masque, à 

leurs croissance [315]. 

La CPAP n'est souvent pas réalisable pour les nourrissons. 

L'oxygène a été utilisé pour traiter le SAOS chez les nourrissons chez qui 

CPAP n'est pas une option, s’il n'y a pas de lésions obstructives se prêtant à une 

intervention chirurgicale, ou chez qui la chirurgie invasive n'est pas souhaitée. 

(29) 

 

 

Figure 20: Interfaces de ventilation non invasive : a : masque nasal moulé sur mesure avec 

valve expiratoire ; b : masque nasal, à fuites, industriel face et profil. (49) 
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Figure 21: arbre décisionnel du SAOS [316] 
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Les troubles respiratoires du sommeil (TRS) de l’enfant forment un 

continuum qui va du ronflement simple au syndrome d’apnée du sommeil 

(SAS). 

Les TRS sont fréquents chez l’enfant. Ils peuvent être considérés comme 

un véritable problème de santé publique en pédiatrie, englobant des diagnostics 

hétérogènes, d’intensité variable et de prévalence non négligeable. l’intérêt du 

pédiatre dans la prévention et le dépistage de ces anomalies du sommeil est 

primordial. 

Le SAOS est une pathologie furtive, au dépistage difficile. Sa prise en 

charge nécessite une collaboration entre médecin et patient. Le dépistage 

précoce permet de prévenir l’apparition des séquelles cardiovasculaires 

neurocognitive et métaboliques graves, ainsi peut améliorer la qualité de vie de 

l’enfant. 

Le contexte et l’examen cliniques doivent orienter le diagnostic de SAOS 

chez l’enfant. 

L’examen de référence pour le diagnostic des TRS est la  

polysomnographie, elle permet une étude détaillé des stades du sommeil, des 

mouvements respiratoires, du flux aérien et des échanges gazeux. L’analyse des 

tracés du sommeil doit être réalisée par du personnel formé, ayant connaissance 

des définitions consensuelles internationales des événements respiratoires. 

La place des différents examens diagnostiques doit être étudiée de façon 

plus précise notamment pour la polygraphie ventilatoire, les examens 

radiologiques… 
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Le traitement du SAOS dépend dans une très large mesure de 

l’établissement d’un diagnostic complet. 

Le SAOS de l’enfant peut être multifactoriel mais la cause la plus fréquente 

est l’hypertrophie des amygdales et des végétations. Le traitement repose donc 

essentiellement sur la chirurgie ORL par amygdalectomie et adénoïdectomie. 

La ventilation par pression positive continue est de plus en plus utilisée 

grâce notamment aux développements de ventilateurs et d’interfaces adaptés à 

l’enfant. 

Les traitements d’orthopédie dento-faciale réalisées par les chirurgiens-

dentistes, peuvent sensiblement améliorer un SAOS chez l’enfant. 

L’efficacité du traitement du SAOS doit être contrôlée régulièrement afin 

d’éviter la constitution d’un handicap neurocognitif, cardiovasculaire et 

métabolique difficilement réversible à un moment crucial pour l’avenir scolaire 

et la vie adulte. 
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Titre: Troubles respiratoires obstructives du sommeil chez l'enfant 
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Les troubles respiratoires obstructifs du sommeil (TROS) regroupent quatre entités 
selon la gravité de l’obstruction des VAS et ses conséquences sur la respiration : le 
ronflement primaire, le syndrome de haute résistance des VAS (SHRVAS), le syndrome 
d’hypoventilation obstructive, le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil 
(SAOS). Ils sont secondaires d’une réduction anatomique ou fonctionnelle des voies aériennes 
supérieures (VAS) pendant le sommeil.  

Le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) est une pathologie fréquente, mal 
dépistée et aux conséquences multiples tels les troubles de la vigilance diurne, les 
complications cardiovasculaires, les pathologies métaboliques et les complications 
neurocognitives. 

Le recueil des signes cliniques et les données de l’examen physique et ORL, la 
nasofibroscopie est utile pour le diagnostic. Seuls les techniques diagnostiques 
d’enregistrements de la respiration au cours du sommeil (polysomnographie) permettent un 
accès plus aisé au diagnostic et la précision de la sévérité du syndrome, la polysomnographie 
Toutefois n'est indispensable qu'en cas de persistance de ronflement après adénoidectomie / 
amygdalectomie. 

Sur le plan thérapeutique, l’adéno-amygdalectomie est le traitement de première 
intention. Un traitement par des corticoïdes par voie nasale, peut être intéressant dans le SAS 
modéré ou en cas de SAS résiduel après la chirurgie. En cas d’échec, il est nécessaire d’avoir 
recours à la ventilation non invasive par pression positive continue (PPC), après un avis 
spécialisé. Par contre s’il y a une anomalie cranio-faciale le traitement orthodontique s’impose 
avec la rééducation oro-faciale.un traitement d'une rhinite allergique associé est parfois 
nécessaire. 

Dans ce travail, nous décrirons les facteurs de risque, la présentation clinique, le 
diagnostic, la prise en charge thérapeutiques et les complications du SAOS chez l’enfant. 
cette pathologie est complexe et nécessite une prise en charge adéquate pour éviter les 
complications orthodontiques et cognitives. 



92 

Sammary 

Title: Sleep obstructive resperatory disorders in a child 

Author: Loubna lakhchich 

Key word(s): polysomnography - snoring - child - adenoidectomy 

 

Sleep obstructive respiratory disorders (TROS) include four entities according to the 
severity of the airway obstruction and its consequences on breathing: primary snoring, high 
airway resistance syndrome (SHRVAS), obstructive hypoventilation syndrome, obstructive 
sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAS). They are secondary to an anatomical or functional 
reduction of the upper airways (VAS) during sleep. 

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a frequent pathology, poorly detected and 
with multiple consequences such as daytime vigilance disorders, cardiovascular 
complications, metabolic pathologies and neurocognitive complications. 

The collection of clinical signs and the data of the physical and ENT examination, the 
nasofibroscopy is useful for the diagnosis. Only diagnostic techniques for recording breathing 
during sleep (polysomnography) allow easier access to the diagnosis and precision of the 
severity of the syndrome. Polysomnography, however, is only essential in the event of 
persistent snoring after adenoidectomy. / tonsillectomy. 

Therapeutically, adenotonsillectomy is the first-line treatment. Treatment with nasal 
corticosteroids may be of interest in moderate SAS or in the event of persistent SAS after 
surgery. In case of failure, it is necessary to resort to non-invasive ventilation by continuous 
positive pressure (CPAP), after a specialist opinion. On the other hand, if there is a 
craniofacial anomaly, orthodontic treatment is necessary with orofacial rehabilitation. 
Treatment of an associated allergic rhinitis is sometimes necessary. 

In this work, we will describe the risk factors, clinical presentation, diagnosis, 
therapeutic management and complications of OSAS in children. this pathology is complex 
and requires adequate management to avoid orthodontic and cognitive complications. 
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 ملخص

 اضطرابات التنفس الإنسدادي أثناء النوم عند الطفل  :العنوان

 لبنى لخشیش :الكاتبة

 استئصال الغدانیات  -طفل  -شخیر  -تخطیط النوم الكلمات الأساسیة: 

 

تشمل اضطرابات التنفس الإنسدادي أثناء النوم أربعة مجموعات وفقا لشدة انسداد مجرى الھواء و عواقبھ 
متلازمة  رالشخی  فس:تنالعلى   نقص   الأولي،  متلازمة  العلویة،  الھوائیة  للمرات  العالیة  الھواء  مجرى  مقاومة 

ناتجة عن نقص تشریحي    النوم. وھيالتھویة الإنسدادي ومتلازمة انقطاع النفس الإنسدادي وقصور التنفس أثناء  
 أو وظیفي الممرات الھوائیة العلویة أثناء النوم 

توقف   متلازمة  أثناء  تعد  مثل التنفس  متعددة  عواقب  ولھ  سيء،  بشكل  اكتشافھ  یتم  شائعا  مرضا  النوم 
القلب   ومضاعفات  النھار،  أثناء  الیقظة  الغذائي    وأمراضالدمویة،    والأوعیةاضطرابات   والمضاعفات التمثیل 

 العصبیة المعرفیة. 

الأنف والأذن و البدني وفحص  الفحص  السریریة وبیانات  العلامات  تنظیحنالیعد جمع  الأنف من   رجرة، 
أمرا   التشخیصیة  المسببات  معرفة  (تخطیط    ضروریا.أجل  النوم  أثناء  التنفس  لتسجیل  التشخیصیة  التقنیات  فقط 

التشخیص   إلى  الوصول  بسھولة  تسمح  من  ھي  لیس   وتحدیدالنوم)  النوم  تخطیط  فإن  ذلك  ومع  المتلازمة.  شدة 
  صال الزوائد الأنفیة / استئصال اللوزتین. ضروریا إلا في حالة استمرار الشخیر بعد استئ

استئصال اللوزتین والزوائد الأنفیة ھو خط العلاج الأول عند الطفل. إلى جانب   یعتبر  العلاجیة،من الناحیة  
النوم المعتدلة أو   حالة متلازمةطریق الأنف ذا أھمیة في    ذلك یعد بالكورتیكستیرویدات عن توقف التنفس أثناء 

یة غیر الغازیة بالضغط الإیجابي المستمر  الجراحة. في حالة الفشل من الضروري اللجوء إلى التھوالمستمرة بعد  
ع فإن  والوجھ،  الجمجمة  في  شذوذ  ھناك  كان  إذا  أخرى  ناحیة  من  المتخصص.  لرأي  الرجوع  تقویم بعد  لاج 

الذي یعد ضروریا في بعض لعلاج التھاب الأنف التحسسي  الوجھ، بالإضافةالأسنان ضروري لإعادة تأھیل الفم و
  ت.الحالا

ومضاعفات  العلاجیة  الرعایة  التشخیص،  السریري،  العرض  الخطر،  عوامل  سنصف  العمل،  ھذا  في 
المرض معق الطفل. ھذا  النوم عند  أثناء  التنفس  توقف  لتجنب مضاعفات    ویتطلبد  متلازمة  رعایة طبیة مناسبة 

   المعرفیة. والمضاعفاتاعوجاج الأسنان 
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