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I. INTRODUCTION
Les troubles respiratoires obstructives du sommeil (TROS) se définissent

par un syndrome de dysfonctionnement des voies aériennes supérieures pendant
le sommeil, caractérisé par des ronflements et/ou un effort respiratoire accru en
raison d'une augmentation de la résistance des voies aériennes supeérieures et de

la compliance du pharynx.

IIs décrivent un spectre d’anomalies de sevérité variable avec un
continuum entre le ronflement isolé, le syndrome de haute résistance des voies
aériennes (SHRVAS) supérieures, le syndrome d’hypoventilation obstructive et

le syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAQS).

Le SAOS est l'affection la plus fréquente chez les enfants, définie selon
L'American Thoracic Society par un trouble fait des épisodes repétés
d'obstruction partielle ou totale des voies aériennes supérieures pendant le
sommeil et qui aboutissent a la perturbation du déroulement du sommeil et de la

ventilation nocturne.

Il intéresse tous les tranches d’age, de la naissance a I’adolescence avec
un pic d’incidence entre 3 et 5ans, et une prévalence de 1% a 4% chez la

population pédiatrique génerale. Trois types de SAOS sont décrits chez I'enfant :

e Le type 1: concerne les jeunes enfants sans surpoids avec hypertrophie

adéno-amygdalienne.

e Le type 2: concerne les enfants en surpoids avec une moindre

hypertrophie adéno-amygdalienne.

e Le type 3 concerne les enfants porteurs de pathologies neurologiques,

musculaires ou squelettiques avec malformations craniofaciales.



Non diagnostiqués et non traites, les TROS peuvent avoir des
répercussions sur la santé des enfants, principalement neurocognitives et
comportementales, parfois graves en rapport avec une altération de la
croissance, des complications métaboliques et cardiovasculaires, d’ou I’intérét

d’un dépistage précoce et d’une prise en charge multidisciplinaire.

Vu que les TROS sont fréquents, et vu les complications graves qu’ils
peuvent causer, nous vous proposons pour faire une revue des TROS sur les
différents plans : clinique, paraclinique et thérapeutique et revoir les principales

complications a craindre.
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Il. RAPPEL

1. Généralités sur le sommeil :
a. Définition du sommeil :

_Le sommeil est un besoin physiologique et fondamental qui occupe
environ le tiers de I'existence de I'étre humain, il intervient dans la croissance, la
maturation cérébrale, le développement des capacités cognitives ainsi que dans

la stimulation des défenses immunitaires. [1]

Décrit comme fonction physiologique, vitale, rythmique, adaptative, le
sommeil se définit par une perte de conscience entre deux états d’évell
réversible sous I’effet des stimulations externes, ce qui la différencie du coma
avec un ralentissement de certaines fonctions, une baisse du tonus musculaire,
une diminution partielle de la perception sensorielle et une perte de la vigilance.
[1]

Toute perturbation du sommeil peut entrainer des troubles de la vigilance,
non seulement par limitation du mecanisme de récupération, mais aussi par
désynchronisation des rythmes biologiques et par saturation des procédes
physiologiques et cellulaires impliqués dans la fonction cognitive. Cette
perturbation peut également étre a I’origine des troubles comportementaux,
cognitifs et cardiovasculaires ou encore une décompensation d’une pathologie

sous-jacente. [2]



b. Les stades du sommeil :

_Une nuit de sommeil dure en général 7 a 8 heures et est constituée de 5a 6
cycles de 90 minutes environ, lesquels comprennent la succession de 3 grands

stades de sommeil : [2]

e Le sommeil lent léger constitue la premiéere étape d’un cycle de
sommeil, il est composé de deux stades occupant 25 a 35 % du temps de

sommeil ;

- Le stade 1 (N1) : c’est la phase d’endormissement. Il est caractérisé par
une baisse du tonus musculaire, de la fréquence cardiaque et un

ralentissement modéré de I’électro-encéphalogramme avec un rythme

- Le stade 2 (N2) : se traduit par une tres grande perte de conscience avec
des eléments caractéristiques a I’électroencéphalogramme : fuseaux de
sommeil et complexes K, les yeux réalisent des mouvements lents et le

tonus musculaire est bas.

(LA L)

e Le sommeil lent profond correspond a la période de récuperation

physique et métabolique de notre organisme et de notre cerveau.

Il s’agit du Stade 3 (N3) qui occupe environ 15 a 25 % du temps de
sommeil total. C’est la phase qui permet la plus grande récupération

physiologigue pour I’organisme.



e Le sommeil paradoxal (en anglais REM sleep pour Rapid Eye

Movement) constitue la seconde grande phase d’un cycle de sommeil.

Il est marqué par des mouvements oculaires rapides bilatéraux et
symétriques avec une activité cérébrale rapide tandis que le corps est presque

paralysé (d’ou sa nomination paradoxal).

Ce sommeil correspond a la récupération de la fatigue nerveuse et
émotionnelle, il favorise la concentration et la mémorisation et diminue le stress.

C’est également le moment des réves. s,
c. Larégulation du sommeil :

Le sommeil alterne régulierement avec I’état de veille et ces deux états de
la vigilance sont liés entre eux. Le sommeil est sous la dépendance de trois
processus de regulation : homéostatique, circadien et le processus d’inertie au

réveil. [3]

Eveil

Sommeil
paradoxal

Sommeil
lent léger
(stades 1 & 2)

Sommeil lent
profond

(stade 3)

I | I I | I |
1h 2h 3h 4h 5h 6h 7h

Figure 1 : Représentation schématique d’une nuit classique de sommeil [2]



e La pression homéostatique (processus S), fonctionnant comme un
sablier, il se remplit ou se vide selon le temps passé en sommeil ou en
éveil. [2]

Cette régulation se résume de cette maniere : plus la durée de veille est
prolongée plus la pression de sommeil est importante, plus le sommeil a ondes

lentes est important. [3]

e L’horloge circadienne (processus C), qui oscille en fonction de
I’heure du nycthémere, sous contr6le d’une horloge interne, située dans

I’hypothalamus antérieur.

La sécréetion nocturne de mélatonine renforce la synchronisation

biologique de notre organisme.

Cette secrétion est inhibée par certains facteurs notamment la lumiere et
les synchroniseurs secondaires (contacts sociaux, horaires de travail, repas,

activite physique...). [2]

e L’inertie au réveil est la baisse de la vigilance au moment du réveil,

plus importante quand le réveil est forcé. [3]

Elle se caractérise apres une période de sommeil, par une amélioration

progressive des performances psychomotrices et cognitives.

Cette inertie varie entre 15 et 40 minutes apres une sieste prolongée. Elle

est majoreée par la prise d’hypnotiques ou un sommeil non réparateur. [2]



d. L’évolution du sommeil :

Chez le nourrisson, la principale fonction du sommeil est la maturation
cérebrale. En effet, le sommeil subit d’importantes variations en fonction de
I’age : [4]

A la naissance, la durée du sommeil est élevée (16 h/jour), le nouveau-né
dort en sommeil paradoxal (60 a 80 % du temps total de son sommeil). Il n’y a
pas de rythme jour/nuit, I’organisation circadienne est incomplete : la sécrétion

de mélatonine n’apparait que vers trois mois de vie.

50 a 60 minutes est la durée moyenne des cycles de sommeil mais comme

chez I’adulte, il existe déja des courts et des longs dormeurs.

Ensuite, entre un mois et six mois, le temps total du sommeil diminue et
les phases d’éveil sont plus longues. Vers trois mois, le nourrisson dort en
sommeil calme et vers quatre mois, s’installe progressivement le rythme

circadien. [4]

Entre six mois et quatre ans, la durée de sommeil total se réduit
progressivement par diminution des siestes avec trois a quatre siestes a 6 mois,

deux siestes a douze mois et une sieste a dix-huit mois.

Le temps total du sommeil reste élevé avec a six mois :15h, a deux ans :

13-14 heures et a trois-quatre ans : 12 heures.

Vers trois-quatre ans, la structure du sommeil se rapproche de celle de

I’adulte et les cycles de sommeil s’allongent.

La durée du sommeil jusqu’a I’adolescence est d’environ 10 a 12 heures
avec a six ans une durée moyenne de 10 h 45 et a douze ans, une durée moyenne
de 9 h 30.



Chez le sujet agé, la durée du sommeil diminue avec augmentation du
sommeil léger, réduction du sommeil lent et fragmentation du sommeil par de

nombreux réveils nocturnes. [5]
2. Rappel anatomique :

_Le systeme respiratoire est compris des voies aériennes supérieures (allant
du nez au larynx) et des voies aériennes inférieures (allant de la trachée aux

alvéoles).

Voies respiratoires supérieures

Cavité nasale

Pharynx

Larynx

f‘“é]v

Voies respiratoires inférieures

Trachée P e\
2
Bronche souche / SN
>C
7)
Poumons L%()a
A

Figure 2 : les voies aériennes supérieures et inférieures. [6]

Les TROS est le résultat d’obstruction des voies aériennes supérieures, ces
derniéres interviennent dans plusieurs fonctions telles que : la respiration, la
phonation et la déglutition. Elles sont composées de 3 parties : les fosses

nasales, le pharynx et le larynx.
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I. Les fosses nasales :

Portion la plus haute des voies aériennes, située en avant du rhinopharynx,

au-dessus de cavité buccale et en dedans des maxillaires et des orbites. Elles

sont formées de deux cavités symétriques situées de part et d'autre d'une cloison

médiane au centre du massif facial. Leurs principales fonctions sont : I’olfaction,

la respiration, la filtration des poussiéres, I’humidification d'air inspire,

I’élimination des

lacrymo-nasaux.

sécrétions provenant des sinus para-nasaux et conduits

ethmoide
(lame criblée)

sinus :
frontal sinus

sphénoidal
cornet

supérieur

selle

turcique
cornet choane
moyen

cavum
cornet

inférieur

valve
nasale

orifice
narinaire

voile trompe

palais i:tuls du palais d'Eustache
dur

Figure 3 : les fosses nasales. [7]

ili. Le pharynx :

Il s’agit d’un conduit musculo-membraneux ayant la forme d'entonnoir,

impair et symétrique, situé en avant du rachis cervical et en arriére des fosses

nasales, de la cavité orale et du larynx. C’est un carrefour aéro-digestif

permettant le passage commun de I’air et du bol alimentaire et qui s’étend de la

base du crane jusqu'au C6. Il est constitué de 3 étages :

11



e Supérieur (rhinopharynx ou nasopharynx ou cavum) : situé en arriere de
la cavité nasale avec laquelle il communique par les choanes, s’étend de
la base du crane jusqu'au voile du palais et se continue en bas avec

I’oropharynx par I’isthme pharyngien.

e Moyen (I’oropharynx) : situé en arriere de la cavité buccale, limité en
haut par le voile de palais, en bas par le bord supérieur de I’épiglotte. En
avant il communique avec la cavité buccale par I’isthme de Gosier et

répond a la racine de la langue contenant les amygdales linguales.

e Inférieur (Laryngopharynx ou hypopharynx) : situé en arriére du larynx,
étendu de I’os hyoide jusqu’au cartilage cricoide, séparé en bas de

I’cesophage par la bouche esophagienne de Killian.,

Nasopharynx

Oropharynx

Laryngopharynx

Figure 4 : les 3 parties du pharynx
(Nasopharynx, oropharynx, laryngopharynx). [8]
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Ii. Le larynx :
Organe impair et médian, situé a la partie moyenne de la gaine viscérale du

cou, au-dessus de la trachée, en avant du pharynx, en arriére du corps thyroide et
au-dessous de I’os hyoide.

Il est formé par un squelette cartilagineux comprenant : le cartilage
thyroide, le cartilage cricoide, le cartilage épiglottique, les cartilages
aryténoides, les cartilages corniculés de Santorini et les cartilages cunéiformes
de Wrisberg, ces différents cartilages sont unis par des articulations, des

membranes, des ligaments et des muscles.

Il est mis en jeu dans 3 principales fonctions : la phonation grace aux

cordes vocales, la respiration et la déglutition.
La cavité laryngée est divisée en trois étages :
e |’étage superieur : L’étage supra-glottique ou vestibule du larynx.
e | ’étage moyen : L’étage glottique qui comprend les cordes vocales.

e | ’étage inférieur : étage infra-glottique, entre les cordes vocales et la
trachée.

13
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Figure 5 :
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I11. EPIDEMIOLOGIE :

_Le ronflement est un motif fréquent en consultation pédiatrique que cela

soit dans les pays a revenu élevé ou a bas niveau socio-economique.

La prévalence du SAOS est estimee entre let 4% chez I’enfant et de 0,5 a
6% chez I’adolescent alors que celle du ronflement habituel est a 3 a 34 % avec

une moyenne de 10%. [10]

Le SAOS de I’enfant touche toutes les tranches d’age, du nouveau-né a
I’adolescent, avec un pic de fréquence entre 3ans et 10ans, expliqué par
I’hypertrophie des tissus lymphoides, amygdales et végetations adénoides,

secondaire a I’incidence accrue des infections virales a cet age. [11]

La prevalence de I'nypertrophie adéno-amygdalienne diminue nettement a
partir de I'age de 12 ans alors que celle du surpoids augmente dans le SAOS de
I'adolescent. Le risque de SAOS est multiplié par un facteur de 4 a 5 en cas
d'obésité.

La prévalence du SHRVAS dans la population générale est encore mal
définie, généralement estimé entre 1 et 6% chez les enfants 4gés de 6mois a 16
ans, mais ce syndrome serait aussi fréquent que les formes modérées du

SAHQOS, alors gu’il est deux fois plus fréequent que le ronflement primaire. [12]

La répartition entre les deux sexes est presque égale avant la puberte, apres

la puberté il existe une discréte predominance masculine.

En termes d’ethnie, les Afro-Américains développent plus des troubles du
sommeil que les Caucasiens. Selon une étude faite a Stanford, les Asiatiques

avaient des SAQOS plus séveres que les Caucasiens. [13]
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE DES TROUBLES RESPIRATOIRES
OBSTRUCTIFS DU SOMMEIL :

Les voies respiratoires supérieures, etendues des orifices narinaires a la
trachée, sont constituées de segments anatomiques de natures différentes et
revétant une morphologie tridimensionnelle complexe : le pharynx est un long
conduit aux parois musculomembraneuses souples, contrairement aux fosses
nasales essentiellement osseuse, et a la trachée cartilagineuse, qui présentent une
certaine rigidité.

Le ronflement primaire a pour origine la mise en vibration des tissus mous
pharyngeés par les turbulences de I’air et cela signe déja une étroitesse des voies
respiratoires. L’aggravation de I’obstruction s’accompagne d’anomalies des
échanges gazeux : limitations de débit, épisodes de haute résistance des voies
aériennes, hypopnées et apnees.

Quand I’obstruction se prolonge, I’hypoxie et I’hypercapnie declenchent
un microéveil cortical, afin de pouvoir modifier le tonus musculaire et rétablir
un flux respiratoire. [14]

Le SAOS est secondaire au collapsus des VAS, provoqué par un
désequilibre entre : [13]

e La force de fermeture des VAS représentée par la pression négative
exercée au sein de la lumiere pharyngée par les muscles inspiratoires et
essentiellement par I’abaissement du diaphragme lors de I’inspiration.
Cette pression crée une tendance au rapprochement des parois
pharyngeées, qui peuvent méme se collaber. Une augmentation des efforts
respiratoires ne peut qu’aggraver meécaniquement cette tendance au
collapsus, a la maniere d’une paille au travers de laquelle on aspirerait
fortement.

18



e La force d’ouverture du pharynx exercée par les muscles dilatateurs du
pharynx : muscles tenseurs du voile, génioglosses et geniohyoidiens,
empéchant le collapsus pharyngé et maintenant les VAS ouvertes

pendant I’inspiration.

Ce collapsus sera aggrave par [I’étroitesse des VAS causée par
I’infiltration graisseuse, I’infiltration lymphoide, I’hypertrophie des
amygdales et/ou des vegétations et la malformation des VAS. Cette
étroitesse est exacerbée en sommeil paradoxal du fait de [’atonie

musculaire. [14]

Sur le plan cardio-vasculaire, la répétition des épisodes de ce collapsus

pharyngeé a pour conséquences :

e La survenue de sequences deésaturation-reoxygénation.

e La survenue des episodes transitoires d’hypercapnie.

e L’augmentation des efforts respiratoires.

e La survenue de microéveils terminant les événements respiratoires.

Ces meécanismes provoquent une hyperstimulation parasympathique
(bradycardie durant I’apnée) suivie d’une hyperactivation sympathique
(tachycardie, vasoconstriction périphérigue) entrainant ainsi une augmentation

de la pression artérielle (PA) en fin d’événement respiratoire.

En réponse aux stimuli engendreés (principalement I’hypoxie intermittente),
de nombreux mécanismes intermédiaires d’adaptation du systeme

cardiovasculaire sont mis en jeu.
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C’est ainsi, il existe au cours du SAOS :

e Une hyperactivité sympathique,

Une dysfonction endothéliale,

e Une inflammation systémique,

e Un stress oxydant marqueé,

e Des anomalies de la coagulation et de I’agrégation plaquettaire,
e Une altération du baroréflexe.

e Une activation des systéemes rénine-angiotensine-aldostérone

endothéline.

e Une diminution de la production de NO.

T Activité sympathique
Dysfonction endothéliale
| Production de NO
SAOS [nflammation systémique
— Stress oxydant —p 1 PA
Activation du SRAA avec T aldostérone
Activation du systéme endothéline
Hyperinsulinisme et résistance a la leptine

{ Sensibilité baroréflexe

Figure 6 : Mécanismes a Iorigine de I’élévation de la PA au cours du SAOS. [15]
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L’implication de tout ou une partie de ces mecanismes est a I’origine de

I’accroissement du risque cardiovasculaire au cours du SAOS. [15]

Ces phénomenes obstructifs aboutissent généralement, par restauration du

tonus, a des micro-réveils nécessaires pour normaliser les résistances des VAS.

Chez I’enfant, I’obstruction partielle des VAS est plus fréquente que

I’obstruction compleéte du fait d’une collapsibilité moindre des VAS.

On note aussi que les capacités d’éveils sont moindres que chez I’adulte,

ainsi, les phénomenes obstructifs sont moins suivis de microéveils.

Enfin, I’enfant a le plus souvent une structure du sommeil conservée et

moins fragmenteée. [16]

Cependant, a I’inverse du SAQS, la tonicité des muscles dilatateurs des
voies aériennes supeérieures est préservée au cours du SHRVAS, et la
compliance des voies aériennes supérieures serait intermédiaire entre celle des

sujets normaux et celle des sujets atteints d’un SAQOS. [17]

Les anomalies au cours du SHRVAS sont souvent localisées dans
I’hypopharynx, en arriere de la base de la langue, contrairement au SAQOS ou

I’obstruction se produit le plus souvent au niveau de I’oropharynx. [18]

Le réflexe protecteur du pharynx lui méme bien conserve dans le
SHRVAS, permet aux patients souffrant de répondre tres rapidement a la
dépression inspiratoire intra-thoracique et d’éviter ainsi le collapsus pharynge.
Ceci aboutira finalement a la survenue d’un RERA, avec sur le plan ventilatoire
une chute plus ou moins importante du volume courant, compensée par
augmentation de la fréguence respiratoire afin de maintenir une ventilation

minute stable.
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V. ETIOLOGIES ET FACTEURS DE RISQUE DES TROS :
1. (Edeme et rétrécissement des voies aériennes supérieures :

_L’étiologie la plus fréquente chez I’enfant est I’hypertrophie des
amygdales. En effet, le tissu lymphoide adénoidien existe dés la naissance et
connait une expansion progressive occupant la moitié de I’espace nasopharyngé
a I’age de 2 a 3 ans avec un maximum a I’age de 10 ans pour ensuite involuer.
Ce pic de croissance des organes lymphoides n’est pas toujours synchrone avec
celui des organes squelettiques du massif facial, ce qui peut conduire a une

obstruction pharyngée qui est maximale entre I’age de 3 a 5 ans.

L’asthme constitue également un facteur de risque par ses mécanismes
physiopathologiques favorisant I’inflammation des voies aériennes, I’cedeme et
la perturbation du contr6le neuromusculaire de la respiration ce qui potentialise
la bronchoconstriction nocturne et donc une résistance des voies aériennes
supérieures. Cette resistance peut conduire a la génération d'une pression
inspiratoire negative et a un collapsus intraluminal, favorisant les hypopnées ou

les apnées. [19]

Les altérations du tonus bronchomoteur et de la fonction des muscles
respiratoires se produisent pendant le sommeil paradoxal ou les apnées sont le

plus souvent accentuées.

Les enfants présentant des anomalies craniofaciales telles que I'hypoplasie
faciale, I'obstruction nasoseptale, la rétro/micrognathie et la macroglossie sont
également plus exposées au risque de développer des et peuvent présenter des

symptémes résiduels de SAOS apres adénoidectomie ou amygdalectomie. [20]
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2. L obésité :
Plusieurs mécanismes physiopathologiques pourraient expliquer le réle de

I’obésité comme facteur de risque, tels que :

e L’hypertrophie des végétations et des amygdales responsable d’un
rétrécissement des VAS et d’une augmentation de la compliance du

pharynx ;

e Une diminution de la pression critique de fermeture des voies aériennes

supeérieures (VAS),

e Des anomalies de la mécanique de la cage thoracique avec une
diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle et de la compliance

thoraco-pulmonaire,

e Des anomalies du contrdle de la respiration avec une réduction des

réponses ventilatoires a I’hypoxie et a I’hypercapnie. [21]

Dans une etude comparant 46 enfants obeses a 44 enfants témoins agés en
moyenne de 11 ans, la présence d’un trouble respiratoire du sommeil était

corrélée a I’index de masse corporelle (IMC) et a la taille des amygdales.

En effet, les enfants ayant des amygdales cotées > 2 sur une echelle allant

de 0 a 4 avaient un risque relatif d’avoir un TRS.

L’ association entre I’indice de masse corporelle (IMC) (en kg/m2) et la
sevérité de I’indice d’apnées/hypopnées obstructives par heure (IAHO) est faible
avant la puberté mais devient significative a I’age de I’adolescence. Une
augmentation de 12% du risque de SAOS est estimée pour chaque augmentation
de I’IMC de 1Kg/m2. [22]

24



Une autre étude chinoise a comparé 4 groupes d’enfants agés en moyen 9
ans, I’index d’apnées-hypopnees (IAH) était de 16,4 +/- 17/h chez les enfants
obéses, 1,7 +/- 1/h chez les enfants ayant un poids normal, 21,9 +/- 14,7/h chez
les enfants obéses avec une hypertrophie des végétations et des amygdales, et
9,4 +/- 9,4/h chez ceux ayant un poids normal avec une hypertrophie des

végetations et des amygdales. [23]

L’obésité est également un des facteurs les plus importants dans la
persistance et I’aggravation du SAOS avec le temps. Le tour de taille et le z-
score de I’'IMC eétaient significativement associes a la persistance d’un SAOS
chez 45 enfants chinois agés de 6 a 13 ans évalués sur une période de 2 ans.
Dans une étude cohorte de 70 enfants ronfleurs suivis sur une durée de 5 ans,

seuls I’obésité et le surpoids étaient associes a I’évolution vers un SAOS. [24]
3. Cause familiale et génétique :

Les enfants ayant des antécédents familiaux de SAQOS présentent un risque

supérieur de souffrir de cette pathologie.

Selon une étude réalisée par Redline, la prévalence de SAOS est de 1.6%
chez les familles saines et de 8.4% chez les familles présentant un SAOS. Cette
étude a montré également que le risque de développement d’'un TRS est 3 a 4

fois plus élevé chez les enfants avec des antécedents familiaux de TRS.

L'association génétique a été aussi démontrée dans la pathogenie de
SAOQOS pédiatrique, les études ont porté principalement sur les polymorphismes
genétiques, par exemple : L'allele APOE 4 mis en évidence par Gozal dans une
étude realisée sur les interactions entre I’environnement et les facteurs

genétiques dans le SAOS qui a montré que l'allele APOE 4 est plus fréquent

25



chez les enfants souffrant d'apnée obstructive du sommeil et particulierement
chez ceux qui développent des déficits neurocognitifs, ce qui suggere que l'alléle
APOE 4 est associé non seulement a une probabilité accrue de souffrir de
troubles respiratoires du sommeil, mais aussi a un risque accru de

dysfonctionnement neurocognitif. [25]

Certains syndromes cliniques ont été associés au SAOS, en particulier
ceux de Prader- Willi et Bechwith-Wiedemann. [26]

4. Dysfonctionnement neuromusculaire :

_Les facteurs neuromusculaires et anatomiques sont souvent des éléments a
I'origine des troubles respiratoires du sommeil, en effet les facteurs
neuromusculaires sont responsables de la réduction du tonus des muscles
dilatateurs pendant le sommeil, ce dernier devient quasiment aboli au moment

du sommeil paradoxal.

Par ailleurs, toute affection congenitale ou acquise qui atteint le centre de
controle respiratoire peut entrainer le développement du SAOS a titre
d’exemple : la malformation d'Arnold Chiari, le myelomeéningocele et les leésions
cérébrales dues a un traumatisme, une tumeur, une opération chirurgicale ou une

radiation.

L'éveil constitue la réponse protectrice a I'obstruction des VAS aussi bien a
I'nypoxémie qu’a I’hypercapnie. Les enfants atteints de SAOS présentent des
seuils d'éveil légerement elevés pour I'hypercapnie et ont alors tendance a se

réveiller avec une pCO2 plus augmentee.
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Les troubles neuromusculaires périphériques les plus fréquents qui
aboutissent au SAOS sont faits d’une modification du tonus musculaire telle
gu’une hypotonie ou une hypertonie associée a l'infirmité motrice cerébrale
(IMC), a la dystrophie musculaire congeénitale, a la dystrophie myotonique ou

aux lésions de la moelle épiniere cervicale. [27]
5. Autres facteurs de risque :

_Plusieurs autres facteurs de risque prédisposent a la survenue des troubles

respiratoires du sommeil chez I’enfant notamment le SAQOS, tels que :

» La prématurité : augmente le risque de developper un SAOS 3 a 5 fois

plus que chez les enfants nés a terme.

» La rhinite allergique et le reflux gastro-cesophagien : surtout par le

processus inflammatoire des VAS.
» Le tabagisme passif : présente un risque elevé de développer un SAOS.

» L’origine ethnique : le SAOS est plus frequemment retrouve chez les
sujets afro-américains que chez les caucasiens par différence de la

morphologie faciale.
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VI.

DIAGNOSTIC POSITIF :
A. Clinique :

1) Type de description: le syndrome d’apnées obstructives du

sommeil chez I’enfant :

_Historiqguement, le syndrome d'apnées obstructives du sommeil (SAOS) a
été décrit initialement chez des adultes obeses et ronfleurs, dénommés d'apres
les descriptions de Dickens « pickwickiens », qui présentaient des apnées

obstructives répétees avec reprise bruyante de la respiration.

Ensuite, Ce syndrome a été reconnu chez des individus non obeéses, chez
qui des phénomenes d'occlusion des voies aériennes supérieures étaient

constatés, décrivant ainsi I’entité « obstructive sleep apnoea syndrome » [28].

Le SAOS de I’enfant est defini par la survenue pendant le sommeil
d’épisodes anormalement fréquents d’obstruction totale ou partielle des voies
aériennes supérieures, responsables d’interruptions (apnées) ou de réductions
significatives (hypopnées) de la ventilation perturbant ainsi le déroulement

normal du sommeil [29].

Une apnée est définie par une interruption du flux aérien pendant au
moins deux cycles respiratoires. Elle est caractérisée par une diminution de 90
% ou plus de ce flux aérien. La durée d’apnée ne peut pas étre estimée
contrairement a I’adulte vu que la fréquence respiratoire varie en fonction de
I’age (60 cycles/minute chez un nouveau-né a 12 cycles/minute chez

I'adolescent). L’apnée peut étre obstructive, centrale ou mixte. [30]
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Une hypopnée est définie par une réduction du flux aerien, sur une durée
moyenne de deux cycles respiratoires, de plus de 30% et de moins de 90% par
rapport au debit normal, avec une désaturation d’au moins 3 % et/ou un micro-
éveil. [30]

L'index d'apnee-hypopnée (IAH) est le parameétre polysomnographique le
plus freqguemment rapporté pour decrire la séverité du SAOS. Il correspond au
nombre d'apnées obstructives et d'hypopnées par heure de sommeil (Un index

superieur a 1,5 est considéré comme pathologique). [16]

r
]
]

stei 31]

Trois populations d'enfants avec SAOS sont a distinguer :

> Le type 1: concerne les enfants non obeses présentant une
hypertrophie adéno-amygdalienne marquée et une tendance a

I’hyperactivité.

> Le type 2: concerne les enfants en surpoids présentant une obésité
viscérale et tronculaire, un diametre de cou augmenté avec une
hypertrophie adéno-amygdalienne moins marquée que celle du type 1,

associée a une somnolence diurne excessive.

> Le type 3: correspond au SAOS secondaire, il concerne les enfants
présentant une pathologie neurologique, malformative ou génétique
avec malformation cranio-faciale ou atteinte neuromusculaire et/ou
squelettique (par exemple le syndrome de Pierre Robin, le syndrome de
Down, le syndrome de Prader Willi, la Trisomie 21, I’achondroplasie,

les craniosténoses, la myelomeéningocele...).
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Le diagnostic positif du SAOS de I’enfant est base sur I’association des
criteres anamnestiques, des données de I’examen clinique et des resultats des
examens complémentaires.

a) L’interrogatoire :

Le diagnostic du SAOS est avant tout clinique reposant sur
I’interrogatoire en commencant par la question : votre enfant ronfle-t-il ?

Le ronflement est le symptoéme nocturne prédominant, parfois permanent.
Il traduit la vibration, a I’inspiration, du voile du palais et des tissus pharyngés.

En plus du ronflement, I’interrogatoire doit étre ciblé et porter sur une
symptomatologie qui s’enrichit en fonction de I’a4ge et qui est faite de signes
cliniques diurnes et nocturnes évocatrices du SAOS.

La triade composée des signes nocturnes suivants est treés évocatrice :
ronflements, respiration laborieuse, irrégularités respiratoires ou apnées.
Lorsquelle s'associe a des symptomes diurnes tels que troubles du
comportement, troubles de I’attention, irritabilité, le diagnostic de SAOS est tres
probable. [31]

On notera également a I’interrogatoire la présence des antécédents
médicaux et chirurgicaux, en particulier :

» Ceux a risques majores de SAOS : prématurité, antécédents familiaux

(LA L)

» Les comorbidites associees a des SAOS severes de traitement
complexe : malformations cranio-faciales ou des voies aériennes
supérieures ; maladies métaboliques avec infiltration des tissus
conjonctifs sous-muqueux ; maladies neuromusculaires avec hypotonie
pharyngée.

» Ceux a risque de complication chirurgicale, en particulier: les
cardiopathies et les coagulopathies, I’asthme non ou mal contréle, les

drépanocytoses homozygotes.
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De nombreux scores ont été proposes comme outils diagnostics du SAOS,
tels que le pédiatric sleep questionnaire (PSQ) (annexe 1), STBUR questionnaire
(annexe 2), le questionnaire I'M SLEEPY (annexe 3), tenant compte des
éléments cliniques nocturnes et diurnes tels que les ronflements, les arréts
respiratoires durant la nuit, la fatigabilité ou au contraire I'hyperactivité diurne et

les troubles de l'attention.

En effet, c'est le score de Spruyt Gozal (annexe 4), seul validé en langue
francaise, composé de signes cliniques classés selon une hiérarchie de sévérite,
est actuellement recommandé pour évaluer la sévérité du SAOS grace a son
corrélation aux index apnées/hypopnées de la polysomnographie. Un score
supérieur ou egal a 2,72 est un score permettant de prédire que I’enfant a
vraisemblablement un SAOS avec un index apnée/hypopnee (IAH) > 5.
(Sensibilité de 82 %, spécificité de 81 %, valeur predictive négative de 92 %).
[32]

Il faudra aussi mentionner I’intérét des questionnaires (SDSC, Sleep
Disturbance Scale for Children) (annexe 5) récemment validés en francais dans
le dépistage et I’évaluation de tous les troubles du sommeil (insomnie,
parasomnie, SAQOS, hypersomnie) de 4 a 16 ans [33] mais également de 6 mois
a4 ans [34].
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b) Les signes fonctionnels :

_Le maitre symptdéme chez les enfants atteints du SAOS est le ronflement
nocturne, il est considéré fréquent lorsqu’il survient plus de 3 nuits par semaine

durant au moins 3 mois.

Aggravé par le décubitus dorsal, il résulte d’un relachement durant le
sommeil profond, des muscles de l'arriere-gorge, du voile du palais, de la luette
et de la langue. Cet affaissement obstrue partiellement les voies aériennes et lors
de I’inspiration, I’air fait vibrer le pharynx qui émet alors un bruit de ronflement.
En plus du ronflement, d’autres manifestations nocturnes et diurnes ont été

deécrits par les parents : [35]

% L_es symptdmes nocturnes :

Difficiles a mettre en évidence par les parents, du fait de la mauvaise
connaissance de la qualité de sommeil de leur enfant (chambre éloignée de celle
des parents, parents profondément endormis lors de la production des
évenements respiratoires anormaux surtout en fin de nuit), d’ou I’intérét de
sensibiliser les parents afin de rechercher ces signes qui sont principalement :
[31]

» Irrégularités respiratoires, apnées avec reprise inspiratoire bruyante.

> Respiration buccale.

r

> Sommeil agité avec des réveils nocturnes fréquents.iste:

(LA L)

r

> Respiration paradoxale.st!

(LA L)

» Hypersudation.
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»Parasomnies : somniloquie, bruxisme, somnambulisme, terreurs

nocturnes, éveils confusionnels, cauchemars.
> Enurésie surtout secondaire, aprés au moins 6 mois de continence. st

»Position anormale lors du sommeil : hyperextension du cou, sommeil en

position assise.

% Les symptdmes diurnes :

IIs sont liés d’une part a la fragmentation du sommeil causée par les
microéeveils consécutifs aux apnées et d’autre part a I’hypoxie cérébrale. On
distingue : [36]

» Agitation diurne avec hyperactivité motrice voire parfois agressivité ou

au contraire un enfant isolé, timide.

»Réveils matinaux difficiles avec des céphalées, une asthénie et des

cernes au réveil.
»Endormissement facile, envies de sieste, somnolence anormale.
» Troubles de la deglutition avec une mastication lente.

»Troubles de la croissance : retard staturo-pondéral qui survient

tardivement, souvent la conséquence d’une dysphagie. [37]

» Troubles cognitifs tels qu’une altération de la mémoire et de I’attention,
des difficultés d’apprentissage avec diminution des performances

scolaires.
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c) L’examen physique :

Cet examen comporte un examen clinique général, une inspection dento-
faciale, un examen buccopharyngé et une fibroscopie ORL vigile explorant les
voies aeriennes supérieures depuis les fosses nasales jusqu’au larynx sans
franchissement du plan glottique, afin de rechercher les facteurs étiologiques et
de dépister les conséquences du SAOS chez I’enfant, il comprend :

Examen général :

_Mesure du poids/taille : permettra d’établir des courbes de croissance
a la recherche d’un retard de croissance staturale ou pondérale. La

cassure de la courbe de poids est plus fréquente chez le nourrisson que
chez I’enfant plus agé. it

Calcul de I’indice de masse corporelle : principalement pour le
diagnostic d’obésité. En effet, I’obésité est rare chez I’enfant apnéique
mais fréquente chez I’adolescent, elle est considérée comme une
comorbidité a risque major d’apnées severes.

Mesure des constantes vitales: frequence cardiaque, fréquence
respiratoire, pression artérielle en particulier en cas de surpoids. [38]

Examen dento-facial :

Consiste a rechercher initialement un facies « adénoidien »
caractérisé, de face, par des cernes, des pommettes peu developpées,
un nez court et étroit, une inocclusion labiale au repos avec sécheresse
labiale, et de profil par une distance cervico mentonniere courte et
toujours une inocclusion labiale au repos, un angle naso labial ouvert,
un sillon labio mentonnier marqué et une augmentation de la hauteur
de I’étage inférieur de la face. [39]
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Figure 7 : facies adénoidien. [39]

e Les anomalies dento-faciales peuvent étre d’origine génétique
(prédisposition familiale, syndrome avec dysmorphie faciale) ou liées
a une respiration permanente bouche ouverte a I’origine d’un défaut
d’appui lingual sur le palais et sur la mandibule et d’une hypotonie de

la musculature bucco-linguo-faciale.

Ces anomalies peuvent se manifester par un palais étroit, profond et ogival,
une dysharmonie dento-maxillaire, une rétrognathie, une endognathie
maxillaire, une insuffisance transversale du maxillaire ou une dysmorphose

maxillo-mandibulaire. [13]
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Figure 8 : Vue antérieure de la cavité buccale montrant un palais ogival
(iconographie de Dr Oubenjah Jalal service ORL Hopital Militaire Rabat 2023)

Figure 9 : Dysmorphose maxillo-mandibulaire classe 2 avec exces vertical

(iconographie de DR Oubenjah Jalal service ORL hdpital militaire Rabat 2023)
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Figure 10 : dysharmonie dento-maxillaire
(‘iconographie du DR Oubenjah Jalal service ORL hopital militaire Rabat 2023)

Figure 11 : insuffisance transversale du maxillaire

(iconographie de DR Oubenjah Jalil service ORL hopital militaire Rabat)
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Iii. Examen bucco pharyngé :

_L’examen devra rechercher initialement une hypertrophie amygdalienne,

évaluée cliniquement par le score de Friedman en relation avec le calibre des

voies aériennes. [40]

20000

Figure 12 : Vue antérieure de | oropharynx montrant une hypertrophie des amygdales
palatines chez un enfant ( iconographie de DR Oubenjah Jalal service ORL hdpital militaire
Rabat 2023 )

Figure 13 : Classifications de Brodsky et de Friedman des
hypertrophies amygdaliennes lors de I’examen bucco pharyngé. [40]

Score de Friedman
O : amygdales opérées.
1 : Amygdales contenues entre les piliers
(moins de 25% dec 1’ecspace).
2 : Amygdales franchissant a peine le plan
des piliers (moins de 50% de 1’espace).
3 : Amygdales franchissant nettement les
piliers sans étre jointives (moins de 75%
de I’espace).
4 : Amygdales jointives.
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: amygdales opérées.

: Obstruction oropharyngée < 25 %
: Obstruction de 26 a 50 %

: Obstruction de 51 a 75 %

: Obstruction > 75 %



En termes de reproductibilite intra- et inter-observateur, le score de

Brodsky modifié semble plus fiable que celui de Friedman (figurel13).

Les amygdales peuvent se présenter en vue intrabuccale, horizontale, bien
separées I’une de I’autre, tandis qu’elles sont obstructives et jointives au niveau

de leur pole inferieur, et ceci est visualisé seulement en fibroscopie.

L appréciation clinique de la taille des amygdales est corrélée a la
polysomnographie. En effet, le blocage nocturne des voies aériennes par les
amygdales dépend non seulement de leur taille, mais également du degre
d’hypotonie musculaire des parois pharyngées latérales qui est variable d’un

enfant a un autre. [41]

L’examen par fibroscopie de cette région permet de mettre en évidence un
obstacle rétro-basilingual tel qu’un kyste de la base linguale, une hypertrophie
de I’amygdale linguale, un collapsus inspiratoire des parois pharyngées ou un

recul de la base de la langue.

D’autre coté, la langue est évaluée en terme de posture, volume et mobilité
avec comme éléments remarquables : la présence d’indentations sur les bords
latéraux, de replis sur la face dorsale et un débordement par rapport aux faces
occlusales mandibulaires, un frein d’insertion fibreuse et/ou breve a I’origine

d’ankyloglossie relative. [13]
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LA A

Figure 15 : macroglossie relative (débordement
latéral au dela des faces occlusales). [13]
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La brieveté du frein s’apprécie au degré d’ouverture buccale ou la langue
garde un contact avec le palais, le principal signe est celui de I’inflexion du

dorsum lingual en forme de cceur ou pseudobifidite. [42]

La position du massif lingual par rapport au voile du palais est représentée
par le score de Mallampati (figurel4), habituellement utilisé par les
anesthésistes pour prédire les difficultés d’intubation orotrachéale. Un score de
Il ou IV predisposerait fortement au SAOS, avec un risque relatif elevé de 6

fois pour chaque augmentation du score. [43]
Classe | : Palais mou, luette, piliers visibles.
Classe Il : Palais mou, majeure partie de la luette, piliers visibles.
Classe 111 : palais mou, base de la luette visible.

Classe 1V : Seul le palais osseux est visible.
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[l IV

Figure 16 Score de Mallampati. [43]
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Iv. Examen nasal et rhinopharyngé par naso-fibroscopie :

L’examen des narines permetde rechercher une étroitesse, une
déeformation du cartilage alaire, une asymétrie des orifices narinaires, une
hypotonie du cartilage nasal, une turgescence des cornets et une hypertrophie
basale du septum. [13]

Les muscles alaires qui servent a controler le calibre narinaire ne se
contractent que lors de I’inspiration profonde et du reniflement.

Lors de I’inspiration, leur contraction reflexe permet de s’opposer au
collapsus inspiratoire.

L’évaluation du mode ventilatoire adopté par I’enfant est possible grace au
test de Rosenthal : il est demandé a I’enfant de réaliser une série de dix a quinze
inspirations/expirations profondes consécutives tout en gardant la bouche
fermée. Une interruption de la série, une ouverture des levres ou une
accélération significative du pouls constituent un indice de préférence
ventilatoire orale.

L’exploration par naso-fibroscopie n’est pas systématique dans le SAOS
chez I’enfant. Elle est indiquée en cas de discordance entre I’interrogatoire et
I’examen clinigue ou en cas de comorbidités a risque d’obstacle sévere  multi-
étage (en particulier malformation cranio-faciale, maladie de surcharge, maladie
neuromusculaire, obésite, trisomie 21).

La fibroscopie explore I’anatomie des fosses nasales et du rhinopharynx et
recherche une deviation de la cloison nasale, une hypertrophie des cornets
inférieurs, une stéenose des orifices, une polypose nasosinusienne ou tout autre
type d’anomalies malformative, inflammatoire ou tumorale nasale ou du cavum.
[40]
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L hypertrophie adénoidienne est aussi évaluée en fibroscopie, elle est
classée semi-quantitativement par le score de Cassano (Tableau 1) qui semble

étre correlé a I’index d’apnées hypopnées. [44]

La laryngomalacie est révélée en fibroscopie par I’association d’une
bascule postérieure de I’épiglotte souvent enroulée en omeéga, d’une brieveté des
replis aryépiglottiques et d’une bascule antérieure des aryténoides. Lorsqu’elle

est associée a un collapsus inspiratoire des parois pharyngees, on I’appelle la

pharyngolaryngomalacie.

Tableau 1 : Classification de Cassano des hypertrophies
adenoidiennes lors de la fibroscopie [44]

1.Végétations adénoidiennes (VA) pouvant descendre jusqu’au 14 supérieur
Grade ou stade :

de la lumiére choanale.

2.VA pouvant descendre jusqu’a la moitié supérieure de la lumiére choanale.

3.VA pouvant descendre jusqu’au 14 inférieur de la lumiére choanale.

4.V A touchant le plancher de la choane.
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d) Particularités cliniques du SAQOS selon les tranches d’age :

+* Chez le jeune enfant <2 ans :

_La présentation clinigue du SAOS chez le jeune enfant présente quelques

particularités : [13]

On note la présence des symptomes d’obstruction des VAS
notamment la ronchopathie, le sommeil agité et la respiration

buccale.

Les malaises a répétition peuvent aussi s’y retrouver chez le jeune

enfant.

Parfois, la cassure staturo-pondérale peut étre le seul signe

réveélateur.

Comme mentionné dans les facteurs de risque, les enfants
prématurés sont a plus grand risque de développer un SAQOS a tout

age de la vie.

Le reflux gastro-cesophagien est souvent décrit, mais le lien avec le

SAOQOS n’est pas encore bien établi.

En géneral, deux groupes d’enfant sont a distinguer : des enfants avec

antecedents de prématurité, de laryngomalacie ou d’un RGO, et des enfants avec
SAOS type 3.

De la méme fagon que chez I’enfant, I’examen physique doit étre complet

et rechercher les anomalies suivantes : [13]

L’hypertrophie adenoidienne.
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e L’obstruction nasale (infection respiratoire haute, atrésie des

choanes, sténose des sinus piriformes).

e Le stridor, la cyanose, les difficultes alimentaires secondaires a une

laryngomalacie.
e Les fentes labiales et/ou palatine.
e L’hypoplasie mandibulaire.
e Les pathologies neuromusculaires.

e Les syndromes polymalformatifs (achondroplasie, syndrome de

staBeckwith-Wiedemann, malformation de Chiari, trisomie 21...)

«» Chez I’adolescent :

Les particularités sémiologiques du SAOS chez [I’adolescent sont

représentées par : [13]
e Une dyssomnie (insomnie, sommeil peu réparateur),
e Des céphalées au réveil,
e Une somnolence diurne excessive avec des siestes fréguentes,
e Un endormissement en classe,

e Des troubles neurocognitifs ou des troubles de I'hnumeur a type

d’anxiété, de dépression ou de repli sur soi.

Ces symptomes, non spécifigues, n'orientent pas toujours vers un SAOS.
Ils sont souvent attribues a la « phase d'adolescence » et a la privation chronique

de sommeil fréquente a cet age.
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Les antécedents de consommation d’alcool, de tabac et de drogues, de
prise médicamenteuse ou tout autre antécedent pouvant causé une somnolence

diurne excessive doivent étre systematiquement recherchés a I’interrogatoire.
A I’examen physique, on note que :

e L’hypertrophie adeno-amygdalienne est moins fréquente que chez

I’enfant.

e Le rapport tour du cou sur tour de taille est le facteur prédictif du
SAOS : un rapport > 0,38 est associé a un risque majeur de 22% de
SAOS, tandis gu’un rapport <0,38 est associé¢ a un sur-risque de 7%

seulement. [45]
2) Les autres formes des TROS :
a) Le ronflement primaire :

_Décrit comme maitre symptome du SAOS, le simple ronflement peut lui
méme constituer une forme des TROS (la base du spectre), et révéler une

étiologie particuliere.

Les manifestations évocatrices de géne respiratoire a rechercher en cas de

ronflement peuvent étre : [46]
» Nocturne a type de :
e Sommeil agité.
o Arréts respiratoires suivis d’une inspiration bruyante.
e Sueurs avec parfois des vomissements nocturnes.

e Enurésie secondaire.
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e Position genupectorale ou téte en hyperextension.

e Respiration bouche ouverte (tache de salive sur [I’oreiller,

secheresse buccale avec I’habitude de boire la nuit)
» Oudiurnes a type de :
e Somnolence.
e Etat d’agitation n’existant pas dans les mois précédents.
e Perte d’appéetit.
¢ Infléchissement de la courbe de croissance.

L’examen physique allant du simple examen genéral a la fibroscopie ORL
permet de déterminer I’étiologie en cause en visualisant les différentes structures

anatomiques des voies aeriennes supérieures.

b) Le syndrome de haute reésistance des voies aériennes
supérieures (SHRVAS) :

Défini par la combinaison des critéres suivants :
e Lasomnolence diurne excessive.

e Un index RERA (Respiratory effort-related arousal) par heure du

sommeil>10.
e Un index d’apnées et hypopnées (IAH) par heure du sommeil<5.

e La saturation en oxygene ne descendant jamais au-dessous de 92 %

sur I’oxymetrie nocturne. [47]
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Il se caractérise cliniquement par :

Un ronflement mois fréquent que dans le SAOS avec une
fragmentation du sommeil rapportée chez 60% a 100% des patients.

Une insomnie de maintien de sommeil avec une fréquence similaire
a celle de SAOS.

Une insomnie d’endormissement généralement plus frequente dans
le SHRVAS.

Une somnolence diurne qui est également tres fréquente avec une
répercussion sur la qualité de vie genéralement plus importante dans
le SHRVAS que dans le SAHOS.

Une respiration bruyante pendant le sommeil, une respiration
buccale diurne, un retard de croissance ou une infection a répétition
des voies respiratoires superieures sont également des signes a
rechercher.

La surcharge pondérale est généralement absente dans le SHRVAS.

Les traits caractéristiques du long face syndrome sont présents a
I’examen du massif cranio-facial. [48]

Le syndrome d’hypoventilation obstructive du sommeil :

Pas de signes cliniques spécifigues a ce syndrome.

La symptomatologie clinique peut aller d’un simple ronflement
jusqu’au syndrome de haute resistance des voies aériennes
supérieures.

Le diagnostic est confirmé par I’examen paraclinique.
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B.Paraclinique :

L’interrogatoire minutieux orienté par les questionnaires et I’examen
clinique complet sont parfois insuffisants pour pouvoir confirmer le diagnostic

des TROS d’ou I’intérét de réaliser des examens complémentaires.

Les explorations qui permettent de suspecter la présence d’un trouble
respiratoire du sommeil sont multiples: la polysomnographie (PSG), la

polygraphie ventilatoire (PV), I’oxymétrie nocturne).

1) La polysomnographie :

Figure 17 : la polysomnographie chez I'enfant [16]
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L’enregistrement par PSG du sommeil nocturne en laboratoire avec

surveillance technique est I’examen de choix pour le diagnostic des troubles

respiratoire du sommeil chez I’enfant. Il est realisable chez les enfants de tout

age, en respectant le rythme de sommeil de I’enfant, a condition d’étre réalisé

dans un milieu hospitalier bien équipé, par un personnel formé, tout au long

d’une nuit sans privation préalable de sommeil et en dehors de toute médication

sélective. [30]. Il permet d’enregistrer simultanément (Figurel6) :

L’ activité cérebrale par I’intermédiaire de I’électroencéphalogramme
(EEG).

L’ activité cardiaque par électrocardiogramme (ECG).

L’ activité électrique des muscles par électromyogramme mentonnier
(EMG).

Les mouvements oculaires a I’aide d’un électroocculogramme (EOG).

La ventilation (debit d’air) par I’intermédiaire de lunettes nasales et

d’une thermistance naso-buccale.

Les mouvements respiratoires thoraciques et abdominaux par

I’intermédiaire des sangles thoraco-abdominales.
La saturation en oxygene (SpO2) a I’aide d’un oxymetre de pouls.

Les ronflements par un microphone posé au niveau du cou.
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Figure 2. Polysomnographie: 1: électrodes d’électroencéphalo-
gramme, d’électro-oculogramme et d’électromyogramme menton-
nier maintenues par un filet; 2: lunette nasale et thermistance
nasobuccale; 3: microphone et capteur de pression sus-sternale;
4 : ceintures thoracique et abdominale ; 5 : capteurs de mouvements

et position; 6: capteur de Sp0;.

Figure 18 : capteurs de la polysomnographie [29]

Selon les recommandations de I’American Thoracic Society, la PSG

permet de [49] :
e Distinguer un ronflement primaire du SAOS. iske

e Confirmer le diagnostic chez I'enfant présentant une obstruction des
voies aeriennes cliniquement significative pendant le sommeil (apnées,

rétractions, respiration paradoxale). st
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e Distinguer les patients présentant un risque de complications

r

postopératoires. st

(LA L)

e Evaluer les enfants présentant des signes clinigues inexpliqués.

r

e Evaluer les enfants & haut risque.is|

(LA L)

e Apprécier I’efficacité des mesures therapeutiques.

Elle permet également de définir le type et le nombre d’événement

respiratoire par heure de sommeil.

Un événement respiratoire est defini par I'absence de débit sur une durée
d'au moins 2 cycles respiratoires.Selon I'American Academy of Sleep Medicine

(AASM), en présence d’efforts respiratoires :

» Une apnee obstructive est retenue lorsqu’il existe une diminution de

I'amplitude du flux nasobuccal >90 %.

» Une hypopnée est définie par la diminution de I'amplitude du flux
nasobuccal >30 % associée a un micro-réveil, un éveil ou une chute de

la saturation >3 %.

» Un micro- réveil est mis en évidence lorsqu'il existe une modification
brutale des fréquences électroencéphalographiques (EEG) durant au
moins 3 secondes en étant précédée d'au moins 10 secondes de

sommeil stable. [16]

Néanmoins, il existe des limites pour la PSG qui se manifestent par une
pénurie d’établissements qui réalisent la polysomnographie pediatrique, un cout

éleve et la nécessité d’étre réalisée en milieu hospitalier.
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2) La polygraphie ventilatoire :
La PV est un enregistrement du sommeil réalise sans surveillance

technique soit en milieu hospitalier soit dans un service non spécialisé soit a

domicile, en présence des parents et/ou de I’équipe médicale. [50]

En fonction de I’indication et du trouble respiratoire concerné, elle peut
constituer une alternative possible a la PSG. Cependant, il ne s’agit pas d’un test
recommandeé dans les dernieres directives émises par I’American Academy of

Pediatrics.
Elle permet :
e Le monitorage de la saturation sanguine en oxygene par oxymeétrie,
e Le monitorage de la fréguence cardiaque par ECG ou oxymetre,

e Le monitorage des mouvements respiratoires et du flux aérien naso-

buccal,

e De détecter les ronflements, les apnées/hypopnées positionnelles par
I’analyse de la position du corps a travers des capteurs situés au

niveau du sternum.
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Figure 3. Polygraphie ventilatoire: 1: lunette nasale; 2 : micro-
phone et capteur de pression sus-sternale; 3 : ceinture thoracique;
4: ceinture abdominale; 5: capteurs de mouvements et position
(sous le haut de pyjama); 6 : capteur de SpO; (sous la chaussette) ;
7 : polygraphe.

Figure 19 : la polygraphie ventilatoire [29]

Ses avantages sont nombreux : [51]

e Moins de capteurs par rapport a la PSG (Pas de capteur d’EEG, pas
de capteur d’EOG, pas de capteur d’EMG mentonnier).

Plus simple a réaliser et plus accessible.

Moins couteuse que la PSG.

Peut &tre réalisée a domicile. it

Facile et rapide a interpréter.
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3) L’oxymétrie nocturne :
L’oxymeétrie nocturne est un examen tres simple et utile, qui peut étre

réalisé soit en milieu hospitalier non spécialiseé soit a domicile.

Il permet le diagnostic de SAOS avec une valeur prédictive positive a
97% mais une valeur prédictive négative a 47% qui ne permet pas d’éliminer un

diagnostic de SAQOS en cas d’enregistrement normal. [52]

Au cours du sommeil, la saturation moyenne chez un enfant sain varie

entre 96% et 98% avec au maximum 1 épisode de désaturation > 4% par heure.

L’oxymétrie nocturne permet aussi d’évaluer la gravité du SAOS grace au
score oxymétrique de McGill (MOS) (tableau 3), qui définit 3 classes de SAOS

en fonction du nombre et de la gravité des épisodes de désaturation nocturne.
[53]

Tableau 2 : Score de McGill

[53]

Oximetry OSA classification Number of events of Number of events of Number of events of
score Spo, < 90% 5po, < 85% 5po, < 80%
1 Normal/inconclusive for <3 None None

OSA
2 Mild >3 <3 None

Moderate >3 >3 <3

Severe >3 >3 >3

La présence d'au moins 3 épisodes de desaturation augmente la probabilité

d'interventions thérapeutiques majeures postoperatoires.
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4) Les examens radiologiques :

Plusieurs examens radiologiques peuvent étre réalisés mais sans intérét en
consultation courante :

e La téléradiographie de profil du créne : c’est un examen radiologique
qui permet I’évaluation des anomalies squelettiques ainsi que la filiere
pharyngée avec la taille et la position des amygdales.

e La céphalometrie : examen relativement simple, facilement accessible
et peu couteux, souvent utilise en complémentaire a la téléradiographie
du crane, consiste a identifier les anomalies cranio-faciales. [54]

e Latomodensitométrie (TDM) : grace a sa bonne résolution, elle permet
d’explorer a la fois les fosses nasales, le rhinopharynx, la rétrusion
faciale, la morphologie mandibulaire et le volume pharyngeé, et de
déterminer ainsi le site d’obstruction.

Par contre, elle expose les enfants aux rayons X et présente une faible
résolution des tissus mous des VAS. [55]

e L’imagerie par résonance magnétique (IRM) : Examen sensible mais
tres couteux. Contrairement a la TDM, elle présente une excellente
résolution des tissus mous et n’expose pas aux rayons X. [56]

5) Les indications :
I. Encas d’un ronflement primaire :

_Le diagnostic est clinique, les examens complémentaires ne sont indiqués
que pour diagnostic étiologique ou pour orientation thérapeutique, par exemple
une radiographie de cavum de profil peut s’averer utile pour mettre en évidence
une hypertrophie des végeétations.
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Pas de recours systématique a la PSG, elle est indiquée pour depister une

pathologie respiratoire associée a des ronflements tels que le SAOS.

La sociéte frangaise d’Orl recommande le recours a la PSG en cas : de
pathologies séveres sous-jacentes, de discordance entre I’examen et les signes

cliniques et de risques opératoires elevés. [46]
Ii. Encasdun SAOS:

_Les signes clinique et I’examen physique sont indispensables, mais ne
permettent pas seuls de poser avec certitude le diagnostic de SAOS. Seuls les
examens du sommeil permettent de confirmer le diagnostic et d’évaluer la
sevérité du SAOS.

Ces examens du sommeil sont classés selon L’Ameéricain Sleep disorders
Association (ASDA) en 4 niveaux : [8]

e Le niveau 1 est la PSG enregistrée en laboratoire de sommeil avec une

surveillance technique.

e Le niveau 2 est la PSG réalisée en ambulatoire mais sans surveillance

technique.

e Le niveau 3 est la PV comprenant un minimum de 4 dérivations sans

surveillance technique.

e Le niveau 4 : I’oxymeétrie nocturne est le plus habituel, enregistre 1 ou 2

parametres.

Le gold standard est I’association des données de I’examen clinique a

ceux de la PSG interprétés par un spécialiste compétent.
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L’enregistrement nocturne par PSG permet d'enregistrer la fréquence et la
sevérité des évenements respiratoires (apnées, hypopnées), leur répercussion sur
les échanges gazeux (saturation artérielle en oxygene, taux de CO2), d’étudier
les stades de sommeil, le flux aérien ainsi que I’évaluation de la sévérité du
SAOS. [57]

La PSG est indiquée selon les recommandations de I’HAS établies en
2012, en fonction du type de SAOS, seuls les types 2 et 3 qui sont concernes
[58].

La PSG est recommandée avant adéno-amygdalectomie (AA) pour les

enfants chez qui on suspecte un SAOS et chez qui il existe :

e Un doute sur lefficacité de I'AA : obésité morbide, maladie
neuromusculaire, malformation cranio-faciale ou des voies aériennes
supérieures.

e Une absence d'obstacle adénoidien ou amygdalien lors de I'examen ;

e Un risque opératoire élevé : SAOS sévere, anomalies de I'hnémostase,
cardiopathie, age inférieur a 3 ans. . .

Chez I’enfant, un index d'apnées obstructives (IAO) supérieur a 1/heure et
d'apnées/hypopnées obstructives (IAHO) supérieur a 1,5/heure sont considéres
comme pathologiques. [59]

L’index d’apnées-hypopnées (IAH) est également pris en compte pour
déterminer la séverité du SAOS. En effet, un SAOS est défini comme : [60]

r

> Léger si I’lAHO est compris entre 1,5 et 5/heure.iske

(LA L)

»Modeéreé si I’lAHO est compris entre 5 et 10/heure.

Sévere pour un IAHO superieur ou égal a 10/heure.
Entre outre, il est nécessaire de réaliser la PSG si les signes cliniques de
SAOQOS persistent apres I’intervention et lors de la mise en route ou I’évaluation

des autres mesures thérapeutiques. [58]
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La PV peut constituer une alternative possible a la PSG comme outil de
diagnostic du SAQOS, a condition qu’elle soit réalisee et interprétée par une
équipe specialisée dans les troubles respiratoires du sommeil de I’enfant. Les
indications sont théoriquement les mémes que ceux de la PSG, a I’exception de
I’instauration d’un traitement par pression positive continue. Cependant, il peut
exister des faux négatifs par sous-estimation de I'lHAO du fait de la mauvaise
évaluation du temps de sommeil et/ou de la méconnaissance d’évenements
respiratoires (éveillant mais non désaturant). Et ceci peut étre responsable d’une

sous-estimation de la sévérité du SAOS.

En pratique, chez les enfants de moins de 3 ans, chez ceux avec une
polygraphie ventilatoire normale et chez ceux présentant un SAOS de type 2 et

3, la PSG s’impose pour confirmation diagnostique. [61]

s Chez le jeune enfant (<2ans) : la polysomnographie est I’examen de
préférence a cet age, car I’enfant bouge beaucoup et il est difficile ainsi de

distinguer en polygraphie ventilatoire les périodes d'éveil et de sommeil [62].

Les normes de I’lAOH sont identiques entre le jeune enfant et I’enfant :
[31]

e SAOS léger : IAOH entre 1 et 5/h,
e SAOS modéré : IAOH entre 5 et 10/h,
e SAOS sévere : IAOH > 10/h.

s Chez I’adolescent : Comme chez I'enfant, I'enregistrement nocturne du
sommeil par polysomnographie réalisee en laboratoire de sommeil avec
surveillance technique est I'examen de référence chez l'adolescent suspect de
SAOS. [31]
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Toutefois, le recours a la PV peut étre utile pour le dépistage du SAOS a

domicile, a condition qu’elle soit couplée a une mesure du CO2 expiré ou

transcutané pour ne pas sous-estimer les hypopnées associées aux micro-éveils

et permettre ainsi une évaluation correcte de la séveérité du SAOS.

Si la PV est négative alors que I'adolescent présente une symptomatologie

clinique, il faut poursuivre les investigations et indiquer une PSG en laboratoire

[62].
i

En cas d’un SHRVAS :

La polysomnographie confirme le diagnostic du SHRVAS par la
recherche de RERA : > 10 secondes de limitation discréte du débit
inspiratoire avec augmentation progressive de I’effort inspiratoire,
suivi d’un microéveil avec chute de la résistance des VAS et reprise

d’un débit normal.

Elle montre une micro- fragmentation du sommeil, mais
I’organisation du sommeil se différencie par une intrusion
caractérisée d’ondes alpha dans les autres stades du sommeil non
REM en particulier le sommeil profond, ce qui pourrait expliquer

I’insomnie d’endormissement. [63]

Sur le plan ventilatoire, on note la présence d’épisodes de tachypnée
avec augmentation de la durée inspiratoire, diminution de la durée
expiratoire et limitation du flux nasal, accompagnées parfois au

déclenchement d’une respiration buccale.

L’electro-encéphalogramme reste actuellement, la methode

diagnostique de référence des micro- éveils. [64]
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Iv.

En cas d’une hypoventilation obstructive du sommeil :

L'hypercapnie est évaluée en pourcentage du temps total du sommeil

(TTS) passé avec une capnie dépassant un certain seuil.

Un pic de PetCO2 supeérieur a 53 mmHg, une PetCO2 > 45 mmHg
pendant plus de 60 % du TTS, ou une PetCO2 > 50 mmHg pendant

plus de 10 % du TTS sont considérés comme des valeurs anormales.
[62]

L’AASM a proposé selon une éetude réalisée sur un grand nombre
d'enfants, que ce seuil soit augmenté a 25 % du TTS passé avec une
capnie au-dessus de 50mmHg pour définir le syndrome

d'’hypoventilation obstructive. [31]
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VII.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

1. Le syndrome d’apnées centrales du sommeil :

Les diagnostics différentiels des TROS sont multiples et concernent tout
autre trouble du sommeil, cependant, le syndrome d’apnées centrale du sommeil
en est le principal. 1l s’agit d’un trouble respiratoire non obstructive du sommeil
qui se deéfinit par la répétition des épisodes d’interruption compléte (apnée) ou
partielle (hypopnée) du flux respiratoire survenant pendant le sommeil en
réponse a une dysfonction de la commande ventilatoire centrale.

Selon la definition des événements respiratoires anormaux de I'’American
Academy of Sleep Medicine publiées en 2007 et revues en 2012, le caractere
central des évéenements respiratoires est affirmé par la présence soit d’une
diminution ou d'une abolition des mouvements respiratoires contemporaines de
I’événement. [65]

Autant la semiologie du SAS obstructif est riche, autant les apneées
centrales sont fréeqguemment pauci- symptomatiques. Les patients peuvent se
plaindre d’une fatigue, d’une sensation de dyspnée a I'endormissement, parfois
d’une nycturie. Toutes ces manifestations sont tres peu spécifiques et tres
dépendantes du contexte étiologique des apnées centrales. [65]

Le diagnostic positif repose sur une PSG combinée a une oxymetrie
pulseée, a la mesure de la pression transcutanée en CO2 (PtcCO2) associée a une

gazométrie sanguine afin d’évaluer la balance acide-base.

Cet examen permettra de diagnostiquer le SACS par un nombre d'apnées
ou d'hypopnees par heure de sommeil (index d'apnées—hypopnées [IAH])
supeérieur a 5, et de définir s’il s’agit d’'un SACS hypercapnique ou non
hypercapnique en fonction des eétiologies et des mécanismes
physiopathologiques. (Ces étiologies sont regroupees dans le tableau 3)
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Le bilan eétiologigue comprendra principalement la réalisation d’une
échographie cardiaque et d’une imagerie par résonnance magnetique (IRM)
cérébrale incluant le tronc cérébral mais dans certaines situations, il se peut
qu’aucune étiologie ne soit retrouvee et le SACS est ainsi appelé idiopathique.
[66]

Tableau 3 : étiologies des SACS [65]

Hypercapnique Normo ou hypocapnique

Atteinte des centres respiratoires Atteinte de I'effecteur respiratoire

Traumatique, tumorale (lésions bulbaires) Pathologies neuromusculaires Transition veille-sommeil

latrogéne et toxique (opiacés) Atteinte diaphragmatique Instabilité du sommeil

Génétique (Ondine) Cyphoscoliose et autres atteintes sévéres Altitude

Malformative (Arnold Chiari et autres atteintes du tronc) de la paroi thoracique latrogéne et toxique
Syndrome obésité/hypoventilation Insuffisance cardiaque systolique

Insuffisance cardiaque diastolique
(FEVG préservée)
Bradycardie, arythmie
AVC
|diopathique

2. Les autres diagnostics différentiels :

I. _Les hypersomnies d’origine centrale : correspondent a une altération de

la vigilance soit en durée ou en qualité responsable des répercussions

génantes dans la vie quotidienne. [67]

La somnolence excessive est le symptdbme commun de ces pathologies,
elle peut se traduire de diverses facons : difficulté de réveil, une sensation
d’avoir envie de dormir ou d’étre mal réveillé en permanence, une sensation de
lutte contre la somnolence voire par des endormissements involontaires le long

de la journée. On distingue :

e La narcolepsie : deuxieme cause d’hypersomnolence diurne apres le
SAOQS, elle se manifeste par une somnolence diurne excessive se
traduisant par des endormissements involontaires fréquents, invalidants

et souvent incontr6lables avec des siestes diurnes réparatrices. [10] fich
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L’hypersomnie idiopathique : se caractérise essentiellement par une
somnolence diurne excessive avec des siestes souvent longues et peu

réparatrices. [68]

L’hypersomnie psychogéne : appelée I’hypersomnies nevrotique,
apparait généralement dans le cadre d’un trouble du sommeil associé a
une pathologie psychiatrique principalement les troubles de I’humeur.
[69]

L’hypersomnie par insuffisance du sommeil : il s’agit d’un trouble
durable de la vigilance en rapport avec une restriction volontaire mais
non intentionnelle de sommeil, caractérisé par une hypersomnolence

diurne prédominant apres le repas. [70]

L’hypersomnie post-traumatique : apparaissant généralement au bout
d’1 an aprés un traumatisme cranien avec perte de conscience, elle se
caractérise par un tableau de somnolence diurne avec un sommeil

désorganisé. [9]

L’hypersomnie recurrente : dont le syndrome de Kleine-Levin est le
plus frequent, il associe une fatigue, une somnolence intense
d’installation rapide et des troubles du comportement tel qu’une

désinhibition sexuelle, une irritabilité voire une agressivité et violence.

L’hypersomnie d’origine médicamenteuse : les patients psychiatriques
sont tres souvent les plus exposés aux effets secondaires des traitements
psychotropes (hypnotiques, antidépresseurs, neuroleptiques...) sur la

vigilance. [9]
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II. Les__parasomnies: se definissent par la survenue d’évenements

indesirables accompagnant le sommeil, et comprennent : [9]

e L’ivresse du sommeil : avec une prévalence de 17% chez I’enfant entre
3 et 13 ans, elle se définit par une confusion mentale ou un
comportement marqué par une désorientation dans le temps et dans
I’espace, durant ou aprées I’éveil qui survient typiquement en premiere

partie de nuit plus rarement le matin.

e Le somnambulisme : il s’agit d’une série de comportements complexes
survenant lors de I’éveil d’un sommeil lent profond et se traduisant par

une déambulation dans un état de conscience et de jugement altérés.

e Les terreurs nocturnes : il s’agit également d’un éveil du sommeil lent,
caractérisé par un cri, une peur intense, une agitation et des
modifications du systeme autonome (augmentation de la fréquence

cardiaque et du tonus musculaire, essoufflement).

e Les cauchemars : fréquents dans le cadre du stress post-traumatique, il
s’agit d’un épisode de réveil associé au souvenir immédiat et clair de
réves profondément perturbants, contenant de la peur, de I’anxiété mais

aussi d’autres émotions négatifs tels que la colere, la tristesse.
e La catathrénie et I’énurésie.

Ii. Les troubles du rythme circadien_: il s’agit d’un trouble du sommeil

et/ou de I’éveil caractérisé par un décalage entre les horaires de sommeil

obtenus et ceux qui sont desireés.
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Iv. Les troubles de mouvements lies au sommeil_: il s’agit de mouvements

relativement simples et stéréotypés survenant pendant le sommeil, ces

mouvements anormaux sont :

Le syndrome des jambes sans repos : caractérisé par une sensation
désagréable de picotement, de ruissellement ou de brulure ressentie au
niveau des jambes et accompagnée par un besoin impérieux de
bouger. Survenant souvent le soir, il est favorisé par I’immobilité et
calmé par le mouvement. Ce tableau clinique caractéristique est

suffisant pour confirmer le diagnostic. [9]

Les mouvements périodiques au cours du sommeil : il s’agit de
mouvements produites de facon involontaire lors du sommeil et non
ressenties par le patient. Ce syndrome se manifeste cliniquement par
une insomnie de milieu de nuit, accompagnée d’une somnolence,
d’une sensation de lourdeur ou de fatigue matinale au niveau des
jambes. [71]

Les crampes au cours du sommeil : d’étiologie indéterminée, il s’agit
de sensations douloureuses secondaires a des contractions soudaines
et involontaires des muscles des membres inférieurs, survenant durant

la nuit, a I’éveil ou pendant le sommeil.

Le bruxisme : avec une fréquence estimée a 15% chez I’enfant, il
s’agit d’un frottement ou grincement des dents au cours du sommeil
associé a des contractions des joues provoguant une activité

masticatoire rythmique responsable d’éveils. [72]
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VIII.

EVOLUTION ET COMPLICATIONS :

En absence d’un dépistage précoce et d’une prise en charge adéquate, les
TROS (principalement le SAOS) peuvent étre responsable de morbidité grave
lice a de nombreuses complications principalement: cardio-vasculaires,

métaboliques, comportementales et neurocognitives.

De nos jours, ces complications sont de moins en moins fréquentes grace a

la précocité diagnostique et therapeutique. [73]
1. Complications cardiovasculaires :

_L’association entre SAOS et pathologie cardiovasculaire est actuellement

bien établie. La prévalence du SAOS est ainsi évaluée a :
e Plus de 50 % chez le patient hypertendu,

e 70 % apres un accident vasculaire cérébral (AVC) ou chez I’insuffisant

cardiaque,

e 30 a 40 % chez le coronarien ou en présence d’un trouble de rythme ou

de conduction. [74]

Cependant, le SAOS seul n’explique pas tout chez ces patients qui
présentent tres souvent d’autres facteurs de risque cardiovasculaire, dont
essentiellement une surcharge pondérale ou une obésité, en particulier de type

visceral.
a. SAOS et hypertension arteérielle :

_La relation liant hypertension artérielle (HTA) et SAOS est maintenant

bien précise : L’HTA est une conséquence a long terme du SAOS de I’enfant.
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En effet, les études de Marcus et coll. et Kohyama et coll ont montré que
les enfants atteints de SAOS avaient une pression artérielle significativement
plus élevee que les enfants ayant des ronflements habituels, et ce
independamment de différences significatives de l'indice de masse corporelle

(IMC) entre les 2 groupes.

L utilisation de la mesure ambulatoire de la PA sur 24 heures (MAPA)
chez les enfants souffrant de troubles respiratoires du sommeil a permis de
confirmer que le SAOS modifie la régulation homéostatique normale de la

pression artérielle chez les enfants. [15]
L’HTA associee au SAOS a plusieurs caractéristiques :

e Une prédominance nocturne, avec un profil souvent non dipper (chute

nocturne de la PA inférieure a 10 %),
e Une importante variabilité de la PA. [75]

e La composante diastolique est la plus intéressée car I’hyperactivité
sympathique liee au SAOS accroit les resistances vasculaires

périphériques, principal déterminant de la PA diastolique. [76]

En outre, on peut dire également que le SAOS est un facteur de risque
independant d’HTA. En effet, le risque d’apparition de ’"HTA augmente avec
I’élévation de I’lAH. Selon une étude effectuée en 2008, le risque d’HTA chez

les enfants ayant un SAOS est plus élevé que la population génerale. [15]
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b. SAOS et atteinte myocardique :

Les atteintes myocardigques associées au SAOS sont importantes a savoir,

du fait de leur prévalence élevée, de leur physiopathologie et des conséquences

potentielles pour I’enfant.

La dysfonction diastolique du ventricule gauche est fréquente au cours du

SAOS et ce d’autant plus que celui-ci est sévere. Les mécanismes de cette

dysfonction sont multiples : [77]

Le développement d’une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) :
Les enfants atteints du SAQOS sont caractérises par une augmentation de
leur index de masse ventriculaire gauche comparés aux enfants
ronfleurs simples. Cette HVG est fréquemment associée a une fibrose
myocardique contribuant ainsi au remodelage cardio- vasculaire et donc

la survenue d’une insuffisance cardiaque ou de troubles du rythme.
La surcharge de pression a I’intérieur du ventricule gauche durant les
épisodes d’apnées/ hypopnées.

La baisse de compliance du ventricule gauche aprés chaque micro-
éveil par augmentation de la pression capillaire pulmonaire et par la

dilatation du ventricule droit.

L’augmentation de la rigidité aortique, ou encore la constitution de

Iésions myocardiques liées au diabete et a I’obésité.

On note également que I’hypoxie intermittente au cours du sommeil qui se

produit chez les enfants atteints de SAOS peut induire une élévation de la

pression des arteres pulmonaires, au moins pendant le sommeil, et induire ainsi

un dysfonctionnement du ventricule droit.
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Enfin, par I’intermédiaire du stress oxydatif en combinaison avec
I’inflammation et I’athérogénese, le SAOS peut également favoriser le

développement ou I’aggravation d’une maladie coronaire. [78]
c. SAOQOS et troubles du rythme cardiaque :

Les troubles du rythme cardiaque (la tachycardie supraventriculaire,
I’extrasystolie ventriculaire, la tachycardie ventriculaire) sont plus fréquents au

cours du SAOS que dans la population géneérale. [79]

En effet, les apnées du sommeil sont responsables de désaturation nocturne
provoquant une augmentation de la fréquence cardiaque ainsi qu’une

hyperexcitabilité auriculaire et ventriculaire.

La relation entre le SAOS et les troubles du rythme semble étre complexe :
il est difficile de différencier entre un trouble du rythme lié au SAOS lui-méme
ou secondaire aux autres complications cardiovasculaires principalement I’'HTA,

la dilatation de I’oreillette gauche et les anomalies du myocarde ventriculaire.

Ces derniers favorisent la survenue d’arythmies cardiaques, en particulier
supraventriculaires, ce qui explique la prévalence accrue de la FA chez les
enfants apnéiques. De méme, la prévalence du SAOS est plus élevée chez les

sujets porteurs d’une FA. [80]
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Tableau 4 : Caractéristiques de la fibrillation atriale chez le sujet apnéique. [15]

Tableau 1 Caractéristiques de la fibrillation atriale chez le sujet
apnéique.

Fréquente

Prédominance nocturne

Moins sensible aux anti-arythmiques

Ablation moins efficace

Récidives fréquentes, sous traitement médicamenteux, apres
cardioversion ¢lectrique ou apres ablation

Lors des apnées, on retrouve également chez 5 a 10% des enfants une
bradycardie sinusale. [79]

Une pause sinusale prolongée, voire un bloc auriculo-ventriculaire du
deuxiéme ou troisieme degré, peuvent aussi y survenir. Ces anomalies sont
principalement dues a une hypertonie vagale en réponse au maintien des efforts
ventilatoires contre une résistance accrue des voies aériennes supérieures.

Enfin, La présence de troubles conductifs nocturnes sur un enregistrement
Holter, tout comme celle de troubles du rythme a prédominance nocturne, doit
faire évoquer systématiguement un SAQOS. [15]

d. SAOS et accident vasculaire cérébral :

Le SAOS est considére comme un facteur de risque d’accident vasculaire
cérébrale (AVC) chez I’enfant. En effet, les patients porteurs d’un SAOS
développent trés souvent une pathologie cérébrovasculaire que les sujets sains
non apneiques. Ce risque est multiplié par 2 a 4 pour les AVC ischémiques. [81]

Parmi les parameétres pouvant étre a I’origine de I’AVC : les variations de
la tension artérielle nocturne, les troubles du rythme cardiagque, les anomalies
vasomotrices et ceux de la coagulation ainsi que les anomalies de perfusion
cerébrale. [15]
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2. Complications métaboliques :
a. L’obésite :
_La relation obésité et SAOS est vrai semblablement plus complexe. Méme
si I’obésité est considéréee comme un facteur de risque du SAOS, il s’agit

également d’une conséquence métabolique majeure de la perturbation du

sommeil chez I’enfant.

Parmi les hypothéses soutenant un effet propre du SAOS sur I’obésité, on
peut citer la qualité du sommeil. En effet, Il apparait que la dette de sommeil
et/ou un sommeil de mauvaise qualité, comme peuvent en avoir les enfants
atteints de SAOS, modifient I’appétit et la régulation de la consommation
alimentaire au profit d’une alimentation plus riche en aliments caloriques et

ainsi I’obésité y est souvent associée. [82]

Un simple traitement par PPC n’entraine aucune modification sur la
graisse viscérale, d’ou I’intérét d’une réduction pondeérale en association. Peu

d’études se sont intéressées aux effets du traitement par PPC sur I’obésité.

Dans I’étude de Redenius, on observe au contraire une prise de poids sous
PPC. [83]

Plus récemment, dans une étude de Hoyos, sur 65 sujets de sexe masculin,
obéses, apres 12 semaines de PPC, aucune diminution de la graisse viscerale n’a

été mise en évidence.

Pour I’effet a long terme de la PPC sur la graisse viscérale, il n’y a aucune

étude a ce jour sur ceci.
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b. L’insulinorésistance et le diabete :

Les troubles du métabolisme glucidique allant de I’intolérance au glucose
a I’insulinorésistance et enfin le diabéte type 2 (DT2) peuvent apparaitre a long

terme chez les enfants atteints de SAOS.

Plusieurs études ont retrouvé un lien entre le déreglement du systeme
glucidique et la fragmentation du sommeil ou I’hypoxie nocturne résultante des

troubles respiratoires du sommeil.

En effet I’hypoxie intermittente entraine une augmentation de I’activite
sympathique, une atteinte de la fonction neuroendocrinienne, une sécretion des
cytokines pro-inflammatoire et une dysrégulation de I’appétit. Et ceci peut

aboutir au développement des troubles du metabolisme glucidique.

Dans une étude de Punjabi, apres ajustement sur I’'lMC, les sujets avec un

IAH > 5/h ont un risque relatif de présenter une intolérance au glucose de 2,15.

[84]

D’autres facteurs peuvent perturbés la tolérance au glucose,
principalement la durée du sommeil : chez des enfants normaux, une privation
de sommeil (4 heures par nuit pendant 5 jours consécutifs) est responsable d’une

diminution de la tolérance au glucose de 40 %.

Une deuxieme étude de Punjabi a montré aussi que la diminution de la
sensibilité a I’insuline est d’autant plus importante que I’lAH (lui méme en
relation avec la saturation en oxygene) est élevé avec élimination tout autre

facteur confondant (I’age, le sexe, I’origine ethnique et I’'IMC). [85]
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C’est ainsi que l’augmentation de I’lAH est un facteur de risque
d’insulinorésistance, et la diminution de la sensibilité a I’insuline est corrélée au

niveau de désaturation moyen.

Le ronflement, symptdme tres fréquent du SAOS est lui-méme facteur de
risque de développement du diabete comme I’a montré une etude longitudinale
d’Elmasry : Aprés ajustement sur I’IMC, la différence de prévalence dans le
développement d’un diabéte entre ronfleur et non ronfleurs est de 13,5 versus
8,6 %.

Enfin, tous les troubles du sommeil (durée insuffisante, difficultés a
s’endormir ou a rester endormi par des stimuli auditifs ou mécaniques, durée
excessive du sommeil) sont aussi des facteurs de risque de diabéte. Et puisque le
sommeil est perturbé au cours des SAQS, on pourrait conclure que le SAOS est
un facteur de risque de diabete : plus le niveau d’hémoglobine glyquée est élevé

plus le SAOS est sévere.
c. Le syndrome métabolique :

_En 2007, I’International Diabetes Federation a publié une définition du

syndrome métabolique fondée sur quatre critéeres : [86]
e La pression artérielle.
e Le périmétre ombilical.
e La glycémie a jeun.

e Le taux de triglyceérides.
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Il s’agit donc d’une entité clinico-biologique caractérisee par I’association
d’une hypertension artérielle, une obésité abdominale, une insulinorésistance et

une dyslipidémie (baisse de HDL-cholestérol et hypertriglycéridéemie). [87]

La présence d’un syndrome métabolique accentue fortement le risque de
développer des complications cardiovasculaires en rapport a I’athérosclérose et

multiplie le risque de diabéte par 4.

Selon une éetude de Redline portée sur 907 enfants, une prévalence élevée
du syndrome métabolique chez les enfants atteints de SAOS a été mise en
évidence ainsi que I’intérét potentiel de I’hypoxémie nocturne en tant que

médiateur fondamental des perturbations metaboliques.

L’IAH et la saturation minimale sont considérés comme étant les

principaux parametres intervenant dans la survenue d’un syndrome métabolique.
3. Conséguences neurocognitives et comportementales :

_Les troubles neurocognitifs et comportementales représentent les effets
secondaires les plus déléteres des TROS. Les methodes d’évaluation sont
multiples, et reposent sur des echelles comportementales, comme 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.
[88]

Une étude de Halbower et coll a montré une prévalence plus élevée des
troubles neurocognitifs et comportementaux chez les enfants atteints d’un SAOS
diagnostiqué par une PSG (15% a 30%), comparés aux sujets avec une PSG

normale (7% a 15%).
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Ces manifestations varient en fonction de [I’4ge, un retard de
développement a été decrit chez des nourrissons présentant des réveils nocturnes
associes a un ronflement. Chez les petits enfants, les troubles sont
principalement d’allure mnésique et attentionnelle alors qu’ils touchent surtout

les fonctions exécutives chez les enfants d’age scolaire. [89]

Les troubles cognitifs chez les enfants atteints du SAOS intéressent les
différentes fonctions :

r

e La cognition sociale.s!

(LA L)

r

e Le langage.iske

(LA L)

e L’apprentissage (écriture, calcul).

e L’attention.

r

e Les fonctions mnésiques.iss!

(LA L)

e Les fonctions visuo-spatiales.

(LA L)

e Les praxies.
e Les gnosies.
e L’intelligence.

En effet, le SAOS peut étre a I’origine d’un déficit des capacités de
mémoire ainsi qu’une diminution de I’intelligence et des fonctions exécutives
entrainant des troubles d’apprentissage et ainsi une diminution des performances
scolaires. Une étude menée par Gozal D., publiée dans Pediatrics en 1998, a
montré que les enfants présentant une suspicion de SAOS ont 6 fois plus de

mauvais resultats scolaires que les enfants sains. [90]
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En plus, il existe un lien étroit entre le SAOS, I’hyperactivité et le déficit
de I’attention, pouvant conduire a I’apparition des symptémes du trouble de
deficit de I’attention avec ou sans hyperactivité (TDAH). Une méta-analyse de
Cortese S portant sur les parametres objectifs de sommeil chez des enfants
atteints de TDAH a montré que l'index d'apnées—hypopnées obstructives était

modérement élevé chez ces enfants. [91]

Le TDAH peut alors étre confondu avec le SAOS. C’est pour cela, il est
recommande d’évaluer les troubles de sommeil lors de I’évaluation du TDAH
afin de traiter les troubles respiratoires du sommeil avant la prescription du
traitement du TDAH.

Des troubles du comportement a type d’agitation, d’hyperactivité
d’irritabilité voire d’agressivité ou au contraire de timidité pathologigue peuvent
aussi étre retrouvés chez les enfants atteints de SAQOS. Ces derniers peuvent

causer un isolement social et évoluer ainsi vers une depression.

La fréquence des conséquences neurocognitives et comportementales des
TRS de I’enfant souligne I’'importance d’un dépistage et d’un traitement
précoce. C’est ainsi qu’un traitement adapté, en particulier chirurgical par

adéeno-amygdalectomie, permet tres souvent d’améliorer ces troubles.
4. Conséquences staturo-pondérales :

Une mauvaise croissance somatique est I’'une des séquelles les plus

fréeqguemment retrouvées chez les enfants atteints de SAQS.

Un retard staturo-pondéral est mis en evidence chez 25 a 50% des cas,

surtout chez les jeunes enfants.
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3 hypotheses peuvent expliquer ce retard de croissance : [92]

La baisse de la sécrétion de I’hormone de croissance favorisée par la
perturbation des stades de sommeil : I’hormone de croissance est
libérée pendant le sommeil (sommeil delta), il a été demontré chez les
enfants présentant un SAOS que toute fragmentation de sommeil

altére la libération de cette hormone.

En plus, Bate a décrit une libération normale de I’hormone de
croissance pendant le sommeil chez une fille &gée 5 ans de petite taille
avec un SAOS dont la vitesse de croissance a triplé apres une
amygdalectomie, en comparaison avec des enfants normaux ayant un
SAOS leger ou moderé non traité chez qui la libération de I’hormone

de croissance était anormale. [93]

L’hypercatabolisme nocturne di a I’augmentation des efforts
respiratoires le long du sommeil. Une étude de Marcus portant sur la
croissance, I’apport calorique, les résultats polysomnographiques et la
dépense energéetique nocturne chez 14 enfants en age préscolaire
atteints de SAQOS, a montré une amélioration significative de la prise
de poids apres adéno-amygdalectomie sans aucune modification de
I’apport calorique, sachant que les dépenses énergétiques pendant le

sommeil ont diminué. [94]

L’hypertrophie des amygdales avec celle des végeétations adénoides
peut perturber les fonctions de déglutition et entrainer une dysphagie

dont la principale complication est la réduction des apports caloriques.
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Une reprise normale de la croissance est directement observée apres prise
en charge du SAOS. [94]

Une étude de Lind et Lundell a décrit chez 14 enfants atteints de SAOS,
une augmentation de la taille et de la vitesse de prise de poids apres adéno-
amygdalectomie, méme si 13 sur 14 enfants n’étaient qu’a moins de 2 DS de la

taille ou du poids moyen pour leur age.

De nombreuses autres études ont montré une amélioration de la croissance
somatique apreés I’intervention chirurgicale chez des enfants suspects de SAQS,
bien que ces etudes n’etaient pas basées sur la polysomnographie pour
documenter la sévérité du SAOS. [95]

5. L’énurésie :
L'énurésie serait une caractéristigue commune de l'enfance, mais une

grande partie des preuves repose sur des rapports anecdotiques et des études de

cas non contrblées.

Brouillette et ses collegues ont rapporté une énurésie chez 8% des enfants
atteints de SAOS et chez 4 % des témoins, ceci n'était pas statistiguement

significative. [95]

Frank et ses collegues ont noté une énurésie chez 33% des enfants atteints

de SAOS é&ges de plus de 4 ans, mais ils n'ont pas étudié de groupe témoin.

Ces deux cas d'enfants présentant une obstruction des voies aériennes
supérieures et une enurésie ont rapporté une ameélioration ou une guérison

compléete chez la plupart d’entre eux.
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Bien que ces données soient intrigantes, une polysomnographie n'a été

effectuée que sur quelques enfants, et aucun groupe de contréle n‘a été inclus.

Par conséquent, le r6le du SAOS en tant que cause de I'énurésie ne peut
étre déterminé. Peut-étre que le fait d'examiner I'énurésie seule n'est pas

suffisante pour étudier I'effet du SAOS sur la miction nocturne.

Une étude de Krieger sur le nombre de mictions chez 102 adolescents
souffrant de SAOS et 86 témoins masculins a montré que le nombre de mictions

était plus éleve chez les patients atteints de SAOS. [96]

Une diminution significative du nombre de mictions nocturnes a été
constaté apres un an dans un groupe de 25 patients atteints de SAQOS et traités

par I’administration nasale d’une pression positive continue des voies aériennes.

En fin de compte, la relation SAOS-enurésie n’est pas encore bien définie
puisqu’aucune étude n’a prouvé si I’augmentation des mictions résulte d’une
production accrue d’urine due au SAOS ou qu’elles refletent simplement

I’augmentation des éveils et réveils.
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IX. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

A. Les buts du traitement :

_Ameliorer la qualité de vie de ces patients.
Assurer une croissance normale de I’enfant.
Assurer un bon développement staturo-pondéral.
Assurer un sommeil de bonne qualite.
Normaliser les échanges gazeux.

Lutter contre la somnolence diurne.

Controler les facteurs de risque.

Prévenir et traiter les complications des TROS.

B. Les moyens thérapeutiques :

1. Les regles hygiéno-diététiques :

_Les mesures hygiéno-diététiques forment un élément majeur dans la prise

en charge des TROS chez I’enfant.

Parmi ses mesures :

Une prise en charge diététique et psychologique avec une activité
physique adaptée est conseillée en cas de surcharge pondérale. Une
étude réalisée par Verhulst et ses collegues portant sur 21 patients, a
mis en évidence que la réduction pondérale s’accompagne d’une
réduction de I’lAH. En effet, I’'lAH moyen a diminué de 3,8/heure a
1,9/heure et le Z-Score de I’IMC a diminué de 34,8% chez 13 sujets a
la suite d’une perte de poids moyenne de 24Kg. [97]
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Respect des horaires constants de lever et coucher avec régularité des

horaires de repas.

Eviction de la consommation d’alcool et des sedatifs responsables
d’une dépression respiratoire et d’un relachement musculaire chez le

grand enfant.

Arrét du tabagisme actif et passif chez le grand enfant et du tabagisme
passif chez le jeune enfant dans le but de réduire I’inflammation locale

et les difficultés respiratoires.

Eviter le décubitus ventral en cas de SAOS positionnel, par exemple
dans la séquence de Robin, la thérapie positionnelle consistant a mettre
le nouveau-né en position ventrale ou latérale a montré une efficacite

dans la levée d’obstacle respiratoire dans environ 50% des cas. [98]

2. Le traitement médical :

_L’inflammation est processus physiologique fréquent dans la pathologie

des TROS chez I’enfant, elle favorise I’hypertrophie des organes lymphoides et

intervient dans les anomalies cardiovasculaires observées dans le SAOS.

Le traitement médical par anti-inflammatoires locaux ou antiallergiques

s’est avére efficace comme traitement complémentaire dans la prise en charge
des TROS.

Les corticoides d’application topique intranasale : indigués en cas d’un
SAOS léger a moderé ou en cas de SAOS residuel apres adéno-
amygdalectomie, ils sont prescrits a faible dose et a courte durée a
condition de surveiller leurs effets indesirables, essentiellement

I’épistaxis. [99]
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Leur efficacité a été montrée en raison de leur action lympholytique et de
leurs effets sur I'inflammation et I'cedeme des VAS. Selon une étude menée par
Brouillette en 2001 portée sur 25 enfants dont 13 ont été traité par corticoides
nasaux et 12 n’ont recu qu’un placebo pendant 6 semaines; a la fin du
traitement, une amélioration modérée a été démontré avec : une diminution de
I’IAH de 11/heure a 6/heure ainsi que de I’index des micro-éveils et de I’index
de désaturation chez les sujets ayant recus les corticoides nasaux par contre une

absence d’amelioration chez le groupe d’enfants ayant pris le placebo. [100]

e Les antileucotrienes (Montelukast) : inhibiteurs des recepteurs des
leucotrienes, ont une action anti-inflammatoire spécifique et peuvent

étre prescrites en association avec les corticoides locaux. [101]

e Traitement des troubles associés : une rhinite allergique responsable
d’une hypertrophie de la muqueuse est frequemment retrouvée d’ou
I’intérét d’une consultation d’allergologie en cas d’inflammation nasale

chronique obstructive des I’age de 4 a 5 ans. [102]

Egalement, le traitement d’un éventuel RGO par inhibiteur de la pompe a
protons peut s’avérer efficace pour limiter I’inflammation pharyngée et donc

limiter les apnées de sommeil. [103]
3. Le traitement chirurgical :

_L’amygdalectomie, associée souvent a |’adénoidectomie constitue le
traitement de référence des TROS, puisgu’ils en résultent dans la majorité des
cas de I’obstruction des VAS secondaire a une hypertrophie faible ou modérée

des amygdales et/ou des végetations adénoides. [104]
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a. L’amygdalectomie :

_L’amygdalectomie est une technigue qui consiste dans un premier temps
en I’ablation des amygdales palatines soit totalement ou partiellement. Les
amygdalectomies partielles, épargnant une lame de tissu amygdalien en
profondeur, semblent étre aussi efficaces que les amygdalectomies totales mais
moins douloureuses et presenteraient moins de complications postopératoires.
[105]

La realisation de [I’amygdalectomie impose une eévaluation pre-
anesthésique afin d’évaluer les risques inhérents a I’acte et d’informer les

parents et le patient.

Les risques de I’amygdalectomie et de I’adénoidectomie sont

principalement hémorragiques et respiratoires.
L’évaluation du risque hémorragique repose sur : [105]

e L’interrogatoire du patient et de ses parents : antécédent personnel ou

familial d’hémoptysie, d’hématomes ou d’hemorragies,

e L’examen clinique complet a la recherche d’une symptomatologie

hémorragique,
e Le bilan d’hémostase.

L’évaluation du risque respiratoire repose sur la recherche de pathologies
respiratoires telles que I’asthme, la dilatation de bronches, notion de

pneumopathies ou de corps étranger.
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En cas de SAOS de I’enfant, les critéres de graviteé sont :
e L’age inférieur & 3 ans ;s
e L’insuffisance cardiaque droite et I’hypertension arterielle ;
e Les malformations cranio-faciales ou des voies aériennes supérieures ;
e Les pathologie neuromusculaires et I’hypotonie pharyngeée.

En cas de SAOS sévere, une évaluation cardiovasculaire préopératoire est
nécessaire avec une surveillance postopératoire en soins continus pendant au

moins 24 heures.

Plusieurs méthodes d’amygdalectomie sont disponibles et chacune a ses
propres avantages et inconvenients, mais actuellement, la technique la plus

utilisée est ;: I’amyqgdalectomie par dissection mousse.

Il s’agit d’une amygdalectomie totale, qui consiste a enlever les amygdales
et la capsule. Effectuée sur un patient intubé avec contrdle de I’hémostase, elle

tend a devenir la technique de reférence.

Autrefois, elle a eté réservée aux cas compliques comme les séquelles de
phlegmons péri-amygdaliens, aux indications médicales de I’amygdalectomie

(rhumatisme articulaire aigu) et aux enfants avec un état général déficient.

Elle peut é&tre réalisee avec ou sans intubation. Néanmoins,

I’amygdalectomie par dissection avec intubation est la technique de choix. [106]

» Technique :

_Le malade est placé soit en position de ROSE (en decubitus dorsal, téte en

hyper extension avec un billot sous les épaules) soit en décubitus dorsal simple.
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Apres I’anesthésie et la mise en place des champs opératoires, I’ouvre
bouche est mis en place. Les amygdales avec les poles supérieurs et inférieurs

sont exposées, ensuite le malade est intubé.

L’amygdalectomie se déroule en 4 temps chirurgicaux : [107]

o 1°" temps chirurgical : Incision de la muqueuse chirurgicale et
découverte du plan extra-capsulaire. A I’aide d’une pince de traction, on
saisit le pOle supérieur de I’amygdale et on le tire vers la luette ce qui
permet de bien visualiser le plan de dissection. Ce plan est reconnu par sa
couleur nacree et par la consistance fibreuse de la capsule amygdalienne.
L’incision est faite a I’aide d’un bistouri ou bien des ciseaux de
Metzenbaum.

o 2¢™Me temps chirurgical : Dissection péri-capsulaire et hémostase des
pédicules vasculaires. La dissection se fait au contact de I’amygdale, de la
superficie a la profondeur, et de haut en bas a I’aide du peigne de Jost,
d’une pastule mousse, des ciseaux de Metzenbaum afin de libérer les
amygdales des plans musculaires et des peédicules vasculaires.
L’hémostase du pédicule supérieur est réalisée avant la dissection du pole
supérieur, et celle du pédicule inférieur est nécessaire avant de libérer
totalement I’amygdale.

o 3°me temps chirurgical : amygdalectomie controlatérale de la méme
maniere.
o 4%me temps chirurgical : vérification de I’hémostase & I’aide d’une

pince bipolaire. En effet, un saignement pourrait passer inapercu par la
compression de spatule a la base de la langue, raison pour laquelle,
certains chirurgiens ferment I’ouvre bouche pendant quelques minutes
avant de la rouvrir pour révéler un éventuel saignement.
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A, B. Exposition de I’oropharynx : la traction médiale de I’amygdale laisse deviner sous le pilier
antérieur la région capsulaire et la localisation des points d’injection de la solution d’anesthésie
locale.isk!

C. Incision de la muqueuse le long du bord libre du pilier antérieur.
D. Recherche et décollement du plan capsulaire.iste:

el

E, F. Libération de I’amygdale dont il ne reste plus qu’a dégager le p6le inférieur par une coagulation
bipolaire et une section avec ciseaux.

Figure 20 : Technique d'amygdalectomie par dissection mousse. [107]
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> Avantages et inconveénients :

Cette technique offre tout le temps nécessaire pour une intervention réglée

avec .

Une excellente hémostase dans des conditions de sécurité et un
controle du risque hémorragique en cas d’effraction des espaces

parapharyngeés. [108]
Une meilleure protection des fonctions respiratoires.

Une préservation des voies aériennes de toute inondation

hémorragique grace a I’étanchéité du ballonnet de la sonde.

Cependant, elle présente de multiples inconvénients : [109]

La durée d’intervention qui est tres longue.
La néecessité d’une anesthésie plus poussée et d’un reveil tardif.
L’encombrement induit par la sonde perturbe le chirurgien.

Le reflexe de toux lié a la présence de la sonde peut favoriser la

survenue ou I’augmentation de I’hémorragie au moment du réveil.
Les traumatismes dentaires ou les luxations des dents.

Les complications liées a I’intubation : spasme glottique, cedeme de
la glotte, traumatismes endolaryngés et les  sténoses

laryngotrachéales.
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b. L’adénoidectomie :

Il s’agit d’une intervention qui consiste en I’ablation des végétations
adenoidiennes sans endommager les tissus adjacents, a savoir le voile du palais,
I’orifice pharyngé de la trompe auditive, le mur pharyngé postérieur et les

choanes.

Elle peut étre réalisée sans intubation chez les enfants dont I’age varie
entre 1 a 6 ans qui n’ont aucun antécédent pathologique ni de facteur de risque
obstructif respiratoire. Dans d’autres cas, une protection des voies aeriennes est
fortement conseillée et donc une intubation avec une anesthésie classique est
indiquée. [110]

Quelque soit la technique employée, I’adénoidectomie se déroule en 2

temps :

o Le 1° temps est le plus important, il permet I’évaluation au doigt : du
volume adenoidien, de I’absence de battement artériel aberrant
traduisant une anomalie de position d’un tronc artériel (a titre

d’exemple, un trajet carotidien aberrant dans le rhinopharynx). [111]

e Le second temps : consiste a palper le voile du palais et le palais osseux

pour eliminer une division palatine sous-jacente.
On décrit 3 techniques pour réaliser I’adénoidectomie :

e Adénoidectomie a la curette : la technique la plus utilisée, elle se fait
grace a un adénoidotome qui possede un plan de section horizontal et

des griffes ou restent piégés les fragments de végétations sectionnés.

Elle est réalisée dans la majorité des cas a I’aveugle apres palpation du

cavum au doigt. [112]
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A. Exposition pharyngée avec mise en place de I’ouvre bouche de Jennings, de I’abaisse-langue
métallique et positionnement de la curette derriére le voile du palais.

=R

DEF)

D. Section du paquet adénoidien de haut en bas, qui sera récupéré sur I’abaisse-langue.

Figure 21 : Adénoidectomie a la curette. [112]

Adénoidectomie par voie endoscopique : réalisée en premiére intention
ou apres échec d’une technigue trans-orale, elle est indiquée en cas de

végétations choanales, difficilement accessibles par voie orale.

Parfois, elle est indiquée en complémentaire a une technique trans-orale
classique pour éliminer le tissu adénoidien résiduel apres curetage.
[113]

Adénoidectomie au microdébrideur : permet de sectionner les tissus et

aspirer les debris tissulaires en méme temps.
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c. Autres traitements chirurgicaux :

_D’autres techniques chirurgicaux peuvent étre proposées en fonction de
I’étiologie de I’obstruction des VAS :

e La septoplastie et la turbinectomie : réalisées par voie endoscopique
endonasale, elles sont indiquées en cas d’augmentation de la résistance
des VAS. La septoplastie repose sur la correction d’une éventuelle
déviation de la cloison nasale et la turbinectomie consiste en I’ablation
d’une partie des cornets inférieurs. [114]

e L’uvulo-palato-pharyngoplastie (UPPP) et la trachéotomie : indiquées
en dernier recours en cas d’échec des méthodes précédentes. L’UPPP
consiste en [I’ablation des tissus mous de la région pharyngée
postérieure, en cas d’un déficit du tonus neuromusculaire important.
Quant a La trachéotomie, elle est envisagée dans les cas extrémes chez
les enfants ayant des malformations craniofaciales graves et des
troubles neuromusculaires non traités autrement. [115]

Néanmoins, ces techniques restent de moins en moins pratiquées étant
donné qu’elles sont trés invasives et exposent a de nombreuses complications
post-opératoires. skl

d. Complications :
On distingue les complications primaires et les complications secondaires :

> Les complications primaires :

e L’hémorragie : il s’agit de la complication immeédiate la plus
fréquente avec une prévalence de 0,1 a 20%. Le délai de survenue
des saignements précoces est les 6 premieres heures, ce délai
correspond au temps minimum nécessaire de surveillance
recommandee en post-opératoire. [116]
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e Les complications respiratoires: il s’agit principalement des
épisodes de deésaturation artérielle en oxygene, d’apnée et

d’obstruction des voies aériennes supeérieures. [97]

e Les nausees et les vomissements post-opératoires : secondaire
d’une part a I’acte chirurgical (irritation pharyngée, sang dégluti) et
d’autre part a I’anesthésie, ce qui explique I’administration

d’antiémétique en peropératoire.[98]

> Les complications secondaires :

e L’hémorragie retardée: correspond a tout saignement
postopératoire survenant dans les 24h suivant le geste opératoire,
son incidence varie entre 0,1 et 4,8% avec un délai moyen de 5,7 a

7,8 jours entre I’intervention et le saignement. [99]

e La déshydratation : les nausees et les vomissements induits par
I’anesthésie et le sang dégluti ainsi que la dysphagie douloureuse
sont les principaux facteurs qui diminuent la capacite de
I’hydratation orale.[101]

e Les complications inflammatoires : en particulier le syndrome de
Grisel, il s’agit d’une atteinte inflammatoire des muscles et des
ligaments pre-vertébraux situés en arriere du site opératoire. Cette
inflammation est responsable d’une subluxation C1-C2 entrainant
un torticolis tres algique laissant I’enfant dans une attitude de

rotation-flexion cervicale irréductible. [118]
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e Les complications infectieuses : surtout les otites moyennes aigues.
Une complication pulmonaire infectieuse postopératoire doit faire

évoquer un corps étranger bronchique sous- jacent.

> Autres complications :

(Edéme ou traumatisme de la luette, traumatisme dentaire, plaies velaires
ou velo-pharyngées, emphyseme sous-cutané cervical, Modification de la voix,

dysfonction gustative...
4. Traitement par ventilation non invasive :

La ventilation nocturne en pression positive continue (VPPC) a pour
intérét d’appliquer en continu, par voie narinaire, nasale ou naso-buccale, une
pression supérieure a la pression atmosphérique de fagcon a maintenir les voies

aériennes ouvertes tout au long du cycle respiratoire.

Elle est non invasive car I’interface utilisée (masque nasal, facial ou
embouts narinaires) ne pénéetre pas les voies aériennes de I’enfant contrairement

a I’intubation trachéale ou la trachéotomie.

On utilise généralement un ventilateur simple, délivrant une PPC adaptable
par I’intermédiaire d’un masque nasal ou naso-buccal, le tout fonctionnant avec
un circuit simple monobranche. Il est important que ce circuit comporte des

fuites dites intentionnelles permettant ainsi I’épuration du gaz carbonique. [29]

Les masques doivent étre adaptés aux dimensions pédiatriques et aux
éventuelles malformations cranio-faciales existantes. Ils peuvent étre réalisés sur

empreinte ou a I’aide d’un scanner 3D.
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Ce dispositif peut apparaitre assez contraignant, il peut étre parfois refusé
d’emblée par le patient ou la famille, parfois mal toléré, parfois peu porté ou
abandonné. C’est ainsi qu’un humidificateur est géneralement intégré dans le

ventilateur pour améliorer le confort de la VNI. [92]

Son efficacité repose sur la diminution des résistances des VAS en faisant
une attelle pneumatique, augmentant ainsi le calibre des voies aériennes
supérieures. En effet, Il n’existe pas de consensus valide pour débuter une VNI
dans le SAOS de I’enfant, elle est donc debutée sur des arguments cliniques et

polysomnographiques. [29]

Ses inconveénients sont principalement en rapport avec les complications
qgue peuvent présenter certains sujets tels que : des lésions cutanées allant de
I’érytheme a I’escarre, des irritations nasales et oculaires ainsi que des
deformations faciales a type d’aplatissement facial et/ou rétromaxillie d’ou
I’intérét d’un suivi maxillo-facial régulier pour évaluer le retentissement sur la

croissance de la face. [119]
5. Traitement d’orthopédie dento-faciale (ODF) :

_Les anomalies du massif facial (petit palais ogival, rétromandibulie,
endognathie) ou de [I’articulé dentaire, avec éventuellement un facteur
morphologique héréditaire prédisposant, peuvent étre I’objet d’une prise en
charge orthodontique et maxillo-faciale, visant a corriger les anomalies du

squelette dentofacial susceptibles de favoriser I’obstruction des VAS.

Deux dispositifs ODF sont bénéfiques chez les enfants : la disjonction

maxillaire rapide et les ortheses d’avancée mandibulaire. [120]
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a. Ladisjonction maxillaire rapide :

Il s’agit d’un processus orthopédique qui cherche a disjoindre
progressivement les sutures intermaxillaire et interpalatine médianes, non
synostoseées chez I’enfant, et a augmenter donc le diamétre transversal de
I’arcade dentaire supérieure, du plancher des fosses nasales et du palais osseux.
Ceci entraine une diminution de la résistance des voies nasales et améliore la
fonction respiratoire.

La disjonction fait appel a un appareil métallique disposant d’un vérin, le
disjoncteur, qui est scellé sur les molaires supérieures et qui demeure fixe
pendant toute la période de son activation et de la consolidation ostéomuqueuse.
[121]

Ce traitement peut étre débuté des I’age de 4 ans, quand toutes les dents

temporaires ont fait leur éruption et quand I’enfant peut étre coopérant.
- ,

Figure 22 : La disjonction maxillaire rapide. [121]

La disjonction maxillaire peut étre prescrite jusqu’a la synostose de la
suture médiane a I’dge de puberté, avec une variabilité individuelle et un
dimorphisme sexuel :

e Chez la jeune fille, une ossification des sutures medianes peut étre
observée dés I’age de 11 ans.

e Contrairement aux garcons, dont 14 présente encore une suture
intermaxillaire ouverte entre 14 et 17 ans. [122]
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b. Les orthéses d’avancée mandibulaire :

Les ortheses d’avancée mandibulaire sont des dispositifs médicaux
intrabuccaux, amovibles, qui servent a dégager mécaniquement le pharynx en
forcant I’avancée de la mandibule : avec I’avancee graduelle de la mandibule, on
obtient une augmentation des dimensions de I’oropharynx (avancée des
insertions linguales), du nasopharynx (avancée du voile notamment par
I’intermédiaire du muscle palatoglosse) et une réduction de la collapsibilité par

une mise en tension des parois pharyngees.

Ces orthéses indiquées en pratique orthodontique pour corriger les
décalages dentaires sagittaux de classe 2 chez les enfants présentant une
micrognathie, une rétrognathie ou une malocclusion dentaire existent sous 2
modeles : [121]

e Les monoblocs (une piéce de résine réalisée sur moulages dentaires dans

une position de propulsion fixe) ; (Figure 19)

e Les bi-blocs (deux piéeces, maxillaire et mandibulaire, réalisées sur des
moulages dentaires et reliées par un systeme meécanique proposant un

réglage de I’avancée et autorisant des mouvements verticaux et

latéraux) de type Herbst. (Figure 19)

Figure 23 : Les ortheses d'avancée mandibulaire. [121]
A : Monobloc B,C : Bi-bloc de type Herbst
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La réponse de croissance mandibulaire des patients traités par les orthéses
d’avancée mandibulaires reste le sujet de nombreux débats, car elle dépend de
multiples facteurs notamment: les facteurs génétiques et fonctionnels,
I’observance thérapeutique et I’a4ge du traitement par rapport au pic pubertaire.
[123]

Dans une seule étude controlee randomisée disponible a ce jour, I’'lAHO
était réduit de 50% apres six mois de port de monobloc, alors qu’il restait fixe
dans le groupe de contréle avec prés d’un quart d’abandons vu le caractére

amovible du dispositif.

En conclusion, les traitements par disjonction maxillaire rapide et Les
orthéses d’avancée mandibulaire ont montré une réduction significative des
évenements respiratoires anormaux chez les enfants atteints de troubles
obstructifs du sommeil et de malocclusions. D’autre part, on regrette I’absence
d’études marquant I’évolution des parameétres cardiovasculaires, neurocognitifs

et de la qualité de vie a I’issu du traitement orthodontique.
6. Kinésithérapie oro-faciale :

Les traitements chirurgicaux, orthopédiques et médicaux génerent une
modification structurelle des voies aériennes, mais pas forcément une
modification neuromusculaire ni un changement d’habitude ventilatoire de

I’enfant d’ou I’intérét de la rééducation. [124]

La rééducation a un réle primordial a la fois dans la prise en charge des

TROS et a la fois dans la prévention de sa récidive a moyen terme.
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Elle est recommandée chez tous les enfants initialement diagnostiqueés, des
la phase initiale du traitement ; il a pu étre montré que les exercices ventilatoires
et myofonctionnels permettent la réduction de I’lAHO residuel chez de jeunes

enfants apres adeno-amygdalectomie par rapport a un groupe témoin. [123]
La rééducation des patients atteints de SAOS consiste en :

e Des mesures d’hygiene nasale : mouchage associé a un lavage nasal,
biquotidien avec solution saline (sérum physiologique sterile, sprays

« d’eau de mer » stériles).
e Des exercices narinaires réalisés a bouche fermée.
e Des exercices de tonification et d’occlusion labiale.

e Des exercices de positionnement lingual et de rééducation de la

deglutition.

Méme si elle est plus facile a réaliser a partir de 6 ans, La rééducation peut
étre proposée des I’age de 4 ans, elle repose surtout sur le degré d’implication
familiale, c’est a dire : soutenir la répétition des exercices a la maison jusqu’a

des 10 a 20 fois trois fois par jour. [123]
C. Les indications thérapeutiques :
1. Devant un syndrome d’apnées obstructives du sommeil :

_La décision thérapeutique est basée sur un faisceau d’arguments cliniques
et parfois paracliniqgues notamment la polysomnographie, ainsi que sur les

complications et I’observance thérapeutique.

La premiere ligne de traitement du SAOS pédiatrique est la prise en charge

de I’hypertrophie des organes lymphoides pharynges.
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En pratique, quatre situations cliniques sont le plus souvent rencontrées :

(A noter que les mesures hygiéno-diététiques sont indiquées dans les 4

situations)

»  La premiére situation : concerne les enfants ayant un ronflement sans
signes en faveur d’un trouble de sommeil (c’est a dire un ronflement
primaire) : seule la surveillance rapprochée est recommandeée chez ces

patients.

» La deuxieme situation concerne le SAOS léger (IAHO<5/h) : 60%

des SAQOS leger peuvent régresser spontanément.

Un traitement médical basé sur la corticothérapie et les anti-

leucotrienes peut étre associé.

» La troisieme situation concerne le SAOS moderé : un traitement
chirurgical est indiqué en fonction des besoins c’est a dire : en cas
d’hypertrophie des amygdales palatines, une amygdalectomie partielle
ou totale est indiquée. L’association aux végetations adénoidiennes

Impose une adénoidectomie.

En cas de SAOS réfractaire au traitement chirurgical ou si la chirurgie est

non envisageable, la PPC est indiquee.
A cette prise en charge, peuvent s’associer d’autres traitements :

e La disjonction maxillaire rapide en cas des endognathies maxillaires,
généralement associées a des linguoclusions, aux malocclusions de
classe 2 avec incoordination transversale et aux cas de surocclusion
incisive. [128]
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>

Les orthéses d’avancee mandibulaire : indiqués chez les enfants
présentant une micrognathie, une rétrognathie ou une malocclusion

dentaire.
La rééducation oro-faciale pour favoriser la ventilation nasale

La derniere situation concerne le SAOS sévere : la chirurgie est
privilégiée, les autres alternatifs sont la PPC en association aux autres
traitements en cas d’un SAQOS associé a une obésité morbide, maladies
neuromusculaires, anomalies cranio-faciales ou a une paralyse

cérébrale.

La trachéotomie est réalisée en derniére intention.

2.

Devant un syndrome de haute résistance des voies aériennes

superieures :

Le SHRVAS est une pathologie potentiellement réversible, a condition
d’un traitement précoce et adapté. Les données spécifiques concernant

le traitement restent trés limitées.

La PPC n’est pas une solution adéquate, il ne s’agit qu’un simple
traitement temporaire, avant d’envisager d’autres alternatifs

thérapeutiques. [63]

Les protheses d’avancée mandibulaire semblent prometteuses alors que
le traitement chirurgical des anomalies anatomiques parait étre moins
satisfaisant, tout comme le traitement du palais mou par le laser ou la

radiofréquence. [47]
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3. Devant un syndrome d’hypoventilation obstructive du sommeil :

e Les regles hygieno-diététiques sont d’emblée indiquées, en association
a la kinesitheérapie.

e Les orthéses d’avancée mandibulaire sont le traitement de choix.

e La PPC est envisagée devant la persistance de I’hypercapnie malgré les

ortheses d’avancée mandibulaire.
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Conclusion
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Les TROS sont fréquents chez I’enfant, ils peuvent étre considéres comme
un véritable probleme de sante publigue, englobant des diagnostics hétérogenes,

de sevérité variable et de prévalence non négligeable.

Le r6le du médecin généraliste dans le dépistage et la prévention de ces
troubles est tout a fait important. Leur diagnostic et les conséquences
neurocognitives sont tres probablement sous- estimés d’ou I’importance d’un
dépistage systématique par un interrogatoire minutieux sur la qualité du

sommeil de I’enfant et d’éventuels symptomes diurnes et nocturnes.

Au moindre doute, une exploration du sommeil s’impose, le gold standard
est la polysomnographie, tandis que la PV constitue une alternative
diagnostique. La capnie nocturne doit étre enregistrée pour ne pas passer devant

une hypoventilation obstructive.

La prise en charge doit étre multidisciplinaire, et varie en fonction du type
et de la séveérité du trouble respiratoire concerné. En effet, I’amygdalectomie
associée ou non a I’adénoidectomie constitue la premiére ligne du traitement du
SAOS peédiatriqgue. La PPC par VNI est considérée comme alternative
thérapeutique pour les sujets non candidats a la chirurgie, pour ceux qui

présentent des facteurs de risque ou étre complémentaire a la chirurgie.

Tout retard diagnostique et thérapeutique peut avoir un effet néfaste sur la
santé de I’enfant et étre responsable d’une morbidite grave liée a la survenue de
multiples complications que ca soit metaboliques, cardiovasculaire, staturo-

pondérales ou neurocognitives.
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ANNEXE 1 : LE PEDIATRIC SLEEP QUESTIONNAIRE (PSQ) [125]

PEDIATRIC SLEEP QUESTIONNAIRE
PATIENTS UNDER 18 YEARS OF AGE

LN ;. i civiinisidiinsions 21, | SE———— T — 3

Please answer on behalf of your child for the past month.

/r While sleeping, does your child . . . )
1. snOfemons Than Ral e BMBY ....civivsiiiinres fivsissisarisssinnarssissrasessssonranrinnss Yes/Na/ ?
S B INIIET s anesnnnanssdshosamanuisebrn ki Soen s EAa RO SINAN e oo MR oA WA R s PR Yes/No/ ?
3. snore loudly? ........ P T e Yes/No/ ?
4. have trouble breathing, or struggle to breathe? .....................cccciiiiniiiciinns Yes/No/ ?
5. Navactiaavy” oF 1000 DRBIIY i vnidsiintivmiiaunsinsiaabitoniiibadoassi nlinis Yes/No/ 7
6. have you ever seen your child stop breathing during the night? ..................... Yes/No/ ?
Does your child . . .
7. tend to breathe through the mouth duringthe day? .............ooovvviiiiiiiiiennnnn, Yes/No/ ?
8. have a dry mouth on waking up in the moming? .........ccoceiriime. Yes/No/ ?
9. occasionally wel the bed? ... Yes/Na/ ?
10. wake up feeling unrefreshed in the moming? ................. R Yes/Na/ ?
11. have a problem with sleepiness during the day? ..............ccccoviiiiiiciiiiiciniennin Yes/No/ ?
12. has a teacher commented that your child appears sleepy during the day? .........Yes/No/ ?
13. is it hard to wake your child up in the mMomiNg? .........cccevvevivrvimniemiinine s Yes/No/ ?
14. does your child wake up with headaches in the moming? ..........cccccovvvniieeenn. Yes/No/ ?
15. did your child stop growing at a normal rate at any time since birth? .................Yes /No/ ?
16. is your child overweight? ..................... R PR A R R P AT AR S s AR A Yes/No/ ?
My child often . ..
17. does not seem o listen when spoken to directly, .............ccooeeivieiinrinnns i Yes/No/ ?
18. has difficulty organizing task and activities. .............ccooimmminnnimn Yes/No/ ?
19. is easily distracted by extran@ous SMUN. ..........c..covoiiicinernniinirieerainanns Yes/Na/ ?
20. fidgets with hands or feet or squirms inseat. ................cccocninriinininiienien Yes/No/ ?
21.is 'on the go' or often acts as if ‘driven by amotor. ..........c..cooevvviienierrinnnnn. Yes/No/ ?
\ 22. interrupts or intrudes on others (e.g. butts into conversations or games) ......... Yes/No/ ? )
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ANNEXE 2 : QUESTIONNAIRE STBUR [126]

Question Symptoms

“While sleeping does 1. Snore more than half the time
your child ...” 2. Snore loudly
3. Struggle to breath
4, Stop breathing during the night
5. Wake up felling unrefreshed in
the morning

S: Snoring, T: Trouble, B: Breathing, UR: Un-Refreshed.
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ANNEXE 3 : LE QUESTIONNAIRE I’AM SLEEPY [127]

I'M SLEEPY questionnaire,

Parent version:
| = Is your child often Irritated or angry during the day?
M - Body Mass index above 85%?
S = Does your child usually Snore?
L - Does your child sometimes have Labored breathing at night?
E - Ever noticed a stop in your child’s breathing at night?
E ~ Does your child have Enlarged tonsils and/or adenoids?
P - Does your child have Problems with concentration?
Y - Does your child often Yawn or is often tired/sleepy during the day?

Child version:
| - Are you angry a lot?
M - Filled in by the doctor: body mass index above 85%7
S - Do you snore at night?
L - Did your parents or a friend tell you that your breathing is “difficult™
at night?
E - Did your parents or a friend tell you that you stop breathing at night?
E - Do you have problems with your tonsils or adenoids (glands inside
your mouth)?
P = Is it difficult for you to focus (at school or at home)?
Y - Do you feel tired or sleepy a lot?
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ANNEXE 4 : LE SCORE DE SPRUYT GOZAL [128]

Score de Spruyt Gozal

Score cumulé calculé ainsi: A= (Q1+Q2)/2;B=(A+Q3);C=(B+Q4)/2; D=(C+Q5)/2 Score cumulé final = (D + Q6)/2
Merci de cocher pour tous les items suivants (sauf pour la question 5)
- 0 si la fréquence de I'événement est : « jamais »
- 1 si la fréquence de I'événement est « rare » (1 nuit par semaine)
- 2 si la fréquence de I'événement est « occasionnelle » (2 nuits par semaine)
- 3 si la fréquence de I'événement est « fréquente » (3 a 4 nuits par semaine)
- 4 si la fréquence de I'événement est : « quasi toujours » (plus de 4 nuits | par semaine)
(Ceci au cours des 6 derniers mois)
1. Avez-vous déja été obligé de secouer votre enfant dans son sommeil pour qu'il se remette a respirer ? (Q1) ||
0o 1 2 13

2. Est-ce que votre enfant s'arréte de respirer pendant son sommeil ? (Q2)
0 1 2 |3

3. Est-ce que votre enfant a des difficultés pour respirer pendant son sommeil ? (Q3) |
10 1 12 3

4, Est-ce que la respiration de votre enfant pendant son sommeil a déja été un motif d'inquiétude pour vous ? (Q4) ©
0 1 L2 !

5.*Quelle est l'intensité du bruit de son ronflement ? (Q5)
0 1 2 |3

*La question 5 utilise les valeurs suivantes :
- 0 : légérement perceptible ou faible
-1 : modérément fort |
=2 :fort|
-3 :trés fort |
- 4 : extrémement fort |
6. A quelle fréquence votre enfant ronfle-t-il 2 (Q6)
0 11 L2 3
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ANNEXE 5 : LE QUESTIONNAIRE SDSC
(SLEEP DISTURBANCE SCALE FOR CHILDREN) [33]

Echelle des troubles du sommeil de I'enfant de 4 4 16 ans

Prénom de l'enfant :
Nom de l'enfant -......

Date de naissance: ...._.... — ... Taille :..
Sexe: o Gargon o Fille Poids :..

Pour répondre & ce questionnaire, basez-vous sur les observations que vous avez pu faire durant les 6 derniers mois et cochez les
cases comespondant le mieux & ce que vous avez observé de votre enfant. Merci de répondre a toutes les questions.

Plus de Bhaoh Tha8h 5ha7h | Moins de
Sh 5h
|1. Combien d'heures 'enfant dort-il la plupart des nuits ? (1) {2) (3) (4) (5)
Moins de | 15-30 min | 30-45 min | 45-60 min | Plus de 60
15 min min
2. Combien de temps aprés sa mise au lit 'enfant met-il habituellement (1) (2) (3) (4) (5)
pour s'endormir?
Jamais | Rarement | Parfois Souvent | Toujours
1adfols/|1a2fols/|345fois/| Tousles
mois semaine | semaine Jours
3. L'enfant va au lit avec réticence (1) (2) (3) () ()
4. L'enfant a des difficultés a s'endormir (1) (2) (3) (4) (5)
5. L'enfant ressent de 'anxiété ou des peurs au moment de s'endormir (1) [2) (3) (4) (5)
6. Lorsque I'enfant s'endort, il semble vivre ses réves (1) (2) (3) (4) (5)
7. L'enfant transpire exc ivernent a I'endormi nt (1) (2) [E)] (4) (5)
8. L'enfant se réveille plus de 2 fois par nuit (1) (2) (3) (4) (5)
gat ::;f:r:}i ta des difficultés a s'endormir & nouveau aprés s'étre réveillé (1) 2) 3) (a) @l
10. Dans son sommell, l'enfant a des mouvements brusques ou des
secousses des jambes ou il change souvent de position durant la nuit ou (1) (2) (3) (4) (s)
encore il jette les couvertures au pied de son lit
11. L'enfant a des difficultés a respirer durant la nuit (1) (2) (3) (4) (5)
12. L'enfant fait des pauses respiratoires ou cherche sa respiration ) 2) @) (a) s
pendant son sommeil
13. L'enfant ronfle (1) (2) (3) (4) (5)
14, L'enfant transpire excessi 1t pendant la nuit (1) (2) (3) (4) (5)
15. Vous avez assisté & un épisode de somnambulisme de I'enfant (il se (1) 2) @) (a) sl
léve et déambule pendant son sommeil)
16. Vous avez deja entendu I'enfant parler dans son sommeil (1) (2) (3) (4) (5)
17. L'enfant grince des dents pendant son sommeil (1) (2) (3) (4) (5)
18. L'enfant se réveille en hurlant ou est confus au point qu'il est
impossible de I'approcher, mais il n'a aucun souvenir de ces événements (1) (2) (3) (4) (5]
le matin suivant
19. L'enfant fait des cauchemars dont il ne se rappelle pas le matin venu (1) (2) (3) (4) (S)
|20. L'enfant est difficile & réveiller le matin (1) {2) (3) (4) 5
21. L'enfant se réveille le matin en se sentant fatigué (1) (2) (3) (4) (5)
22. L'enfant se sent incapable de bouger quand il se réveille le matin (1) (2) (3) (4) (5)
23. L'enfant est somnolent durant la journée (1) (2) (3) (4) (S)
24, L'enfant s'endort brutalement, de fagon inattendue, & 'école ou lors de
el ® @) ) @) s)
25. Lorsque l'enfant rit, il a une perte de tonus musculaire qui peut ) 2) @) () sl
entrainer un affaissement du corps ou une chute
Trouble de l'nitiation ou du maintien du sommeil (somme des items 1, 2, 3, 4, 5, 8, 9)
Parasomnie (somme des items 6, 10, 15, 16, 17, 18, 19)
Somnolence dirune excessive (somme des items 23, 24, 25)
Trouble respiratoire du sommeil (somme des items 7, 11, 12, 13, 14)
[§cmmef\ non reparateur (somme des items 20, 21, 22)
|Score total (somme des 5 facteurs)
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RESUME

Titre de la these : Les TROS (troubles respiratoires obstructifs du sommeil) chez I’enfant.
Auteur : Azaitouni Mohamed Karim.

Directeur de la thése : Professeur Noureddine ERRAMI.

Mots clés : sommeil, TROS, syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil, SAOS.

Les TROS désignent un ensemble de pathologies caractérisés par un ronflement ou une
accentuation des efforts respiratoires pendant le sommeil, secondaire a une augmentation des
résistances dans les voies aériennes supérieures (VAS) et de la compliance pharyngée.

Selon la sévérité de I’obstruction des VAS, on distingue :
e Le ronflement primaire.

e Le syndrome de haute résistance des VAS (SHRVAS) : survenant en I’absence d’apnées
et d’hypopnées, il aboutit a une augmentation des efforts respiratoires et a une
fragmentation du sommeil.

e Le syndrome d’hypoventilation obstructive : c’est une hypercapnie avec un taux de
dioxyde de carbone > 50 mm Hg pendant plus de 25 % du temps total de sommeil.

e Le SAOS: le plus fréquent, la triade nocturne constituée de ronflements, de respiration
laborieuse et des irrégularités respiratoires/apnées est trés évocatrice du SAOS mais ne
permet pas de poser avec certitude le diagnostic. Le gold standard est I’association de la
PSG aux données anamnestiques, cliniques et physiques.

A différencier du syndrome d’apnées centrales du sommeil, ce dernier est marqué par
I’abolition ou la diminution des mouvements thoraco-abdominaux en réponse a une altération de la
commande ventilatoire centrale.

La prise en charge est pluridisciplinaire faisant appel aux différents spécialistes. L’adéno-
amygdalectomie demeure le traitement de choix du SAOS. D’autres traitements complémentaires
peuvent étre envisagés selon la sévérité de I’obstruction : traitement médical par les corticostéroides
nasaux et les anti-leucotriénes, traitement orthodontique et la ventilation par pression positive continue
surtout en cas d’un SAOS séveére.

Tout retard diagnostique et thérapeutique peut avoir des répercussions sur la santé de I’enfant,
principalement neurocognitives, comportementales, métaboliques et cardio-vasculaires.
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ABSTRACT

_Title : obstructive sleep disordered breathing in children.

Author : Azaitouni Mohamed Karim.

r

Supervisor : Professor Noureddine ERRAMI istz!

[l

Key words : sleep, TROS, obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome, SAOS.

TROS refers to a group of pathologies characterized by snoring or increased respiratory
effort during sleep, secondary to an increase in upper airway resistance and pharyngeal
compliance.

According to the severity of the obstruction of the upper airways, we distinguish :
e Primary snoring.

e Upper airway resistance syndrome (UARS) : occurring in the absence of apneas
and hypopneas, it leads to increased respiratory efforts and sleep fragmentation.

e Obstructive hypoventilation syndrome : definde by hypercapnia with a carbon
dioxide level > 50 mmHg for more than 25% of total sleep time.

e OSA : the most frequent disorder, the nocturnal triad composed of snoring,
labored breathing and irregular breathing/apnea is very suggestive of OSA but
does not allow for a definite diagnosis. The gold standard is the combination
between PSG and anamnestic, clinical and physical data.

To be differentiated from central sleep apnea syndrome, the last one is marked by the
abolition or reduction of thoracoabdominal movements in response to an alteration of the
central ventilatory control.

The management is multidisciplinary and involves different specialists.
Tonsillectomy is the treatment of choice for OSA. Other complementary treatments may be
considered depending on the severity of the obstruction : medical treatment with nasal
corticosteroids and anti-leukotrienes, orthodontic treatment and continuous positive airway
pressure ventilation, especially in the case of severe OSA.

Any delay in diagnosis and treatment can have repercussions on the child's health,
mainly neurocognitive, behavioral, metabolic and cardiovascular.
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