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Syndrome d’apnées obstructives 
du sommeil de l’enfant : quand 
l’amygdalectomie ne règle pas tout

[ Situation du problème

Le syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil (SAOS) de l’enfant touche 
environ 2 % de la population pédia-
trique, avec un pic de fréquence entre 
3 et 8 ans. Lorqu’il n’y a pas de facteur 
de risque (réduction du calibre des 
voies aériennes supérieures [obésité, 
macroglossie, pathologies laryngées], 
malformations cranio-faciales, mala-
dies neuromusculaires) qui augmen-
tent la fréquence du SAOS et nécessi-
tent un traitement spécifique, le SAOS 
apparaît comme une pathologie isolée. 
Dans ce cas-là, la première cause du 
SAOS est l’hypertrophie amygdalienne 
et la recommandation de la Société 

Française d’Oto-Rhino-Laryngologie 
et de chirurgie de la face et du cou [1] 
est la réalisation de première intention 
d’une amygdalectomie (AT), avec ou 
sans adénoïdectomie (AAT). Nous écar-
tons volontairement de cet exposé les 
enfants ayant les facteurs de risque sus-
cités comme causes de SAOS.

L’amélioration post-AAT des symptômes 
de SAOS est quasi constante, mais il peut 
persister dans une proportion non négli-
geable de cas (20 à 50 %) un SAOS. Ce 
SAOS résiduel est souvent moins sévère 
[2, 3], mais peut perdurer jusqu’au-delà 
de l’âge de 12 ans l’AAT [4]. Devant une 
telle fréquence de guérison partielle, plu-
sieurs questions se posent :
– devant une hypertrophie adéno-amyg-
dalienne responsable d’un SAOS, faut-
il systématiquement rechercher une 
autre cause de SAOS ?
– quelles sont les causes possibles 
d’échec de la chirurgie chez les enfants 
sans facteurs de risque ? Ont-elles des 
traitements spécifiques ?
– quelle surveillance mettre en place 
après AAT pour dépister une éventuelle 
guérison incomplète ?

[ �Généralités cliniques 
et diagnostiques sur le SAOS

Le SAOS survient du fait de l’obstruc-
tion partielle (hypopnées) ou totale 
(apnées) des voies aériennes supérieures 
durant le sommeil. Les conséquences de 
ces événements respiratoires anormaux 
chez l’enfant sont l’hypoxie et la frag-
mentation du sommeil [5].

Le diagnostic est évoqué sur trois séries 
de symptômes :
– les symptômes respiratoires, essen-
tiellement nocturnes, reflétant directe-
ment l’obstruction des voies aériennes 
supérieures (apnées, difficultés respi-
ratoires, ronflement, agitation/terreurs 
nocturnes, position en extension du 
cou, bouche sèche, hypersudation, 
céphalées matinales) ; 
– les conséquences diurnes sur la vigi-
lance à type de somnolence (difficultés 
du réveil matinal, apparition ou allon-
gement d’un temps de sommeil diurne) 
ou plus souvent d’hyperactivité motrice 
et psychique (difficultés de concentra-
tion, de mémorisation, activité phy-
sique incessante, trouble de l’humeur, 
agressivité, irritabilité) ;
– des signes en rapport avec la cause 
(respiration buccale diurne, obstruc-
tion nasale chronique, infections respi-
ratoires hautes fréquentes, problèmes 
auditifs, difficultés alimentaires, retard 
staturo-pondéral).

Il n’existe pas de score clinique prédic-
tif de SAOS parfait et facile d’emploi 
[6]. Les ronflements nocturnes sont fré-
quemment retrouvés chez les enfants 
ayant un SAOS, mais ils ne constituent 
en rien un critère diagnostique fiable 
pour affirmer ou écarter ce diagnos-
tic. Le diagnostic de SAOS est sus-
pecté devant l’association de plusieurs 
symptômes évocateurs en sachant que 
les familles viennent très rarement en 
consultation pour ce motif. Devant la 
présence d’un ou plusieurs symptômes 
compatibles avec un diagnostic de 
SAOS, il revient au médecin de recher-
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cher d’autres symptômes non signalés 
spontanément.

Le seul examen validé pour faire le dia-
gnostic de SAOS chez l’enfant est l’en-
registrement polysomnographique du 
sommeil montrant la diminution (hypo-
pnée) ou l’arrêt (apnée) du débit respi-
ratoire contrastant avec la persistance 
des efforts respiratoires (obstruction), 
et éventuellement associés à une altéra-
tion des échanges gazeux (hypoxémie) 
et/ou à une altération de la structure 
du sommeil (microéveils). Cependant, 
compte tenu de la lourdeur de cet exa-
men, il a été récemment admis qu’une 
polygraphie respiratoire (pas d’enregis-
trement EEG) effectuée par une équipe 
entraînée aux enregistrements pédia-
triques pouvait suffire pour le dépistage 
et le diagnostic du SAOS de l’enfant [7].

[ Etiologies du SAOS de l’enfant

L’hypertrophie adéno-amygdalienne est 
la première cause de SAOS et son trai-
tement est chirurgical. Cependant, en 
dehors de cette étiologie et des facteurs 
de risques spécifiques, sont reconnues 
des anomalies morphologiques faciales 
modérées, volontiers héréditaires, pou-
vant être à l’origine d’un SAOS [8]. Il s’agit 
d’hypoplasie modérée de l’étage moyen 
de la face ou d’allongement du tiers infé-
rieur (face allongée), d’un palais étroit et 
ogival, d’une déviation et/ou étroitesse 
des fosses nasales ou de la filière oro-
pharyngée en amont. Par ailleurs, dans 
40 % des cas, en association ou non 
avec ces anomalies faciales, des troubles 
de l’occlusion dentaire (malocclusion) 
sont retrouvés associées au SAOS du fait 
d’une endognathie ou d’une rétrognathie 
maxillaires, d’une rétrognathie mandibu-
laire ou d’une hyperdivergence [9].

[ Examen clinique

L’examen clinique des enfants suspects 
de SAOS ne se résume pas à l’évalua-

tion de la taille des amygdales et il n’y 
a pas de parallèle absolu entre celle-ci 
et la présence et la sévérité d’un SAOS. 
D’autres causes pouvant coexister avec 
l’hypertrophie amygdalienne doivent 
être reconnues pour être prises en 
charge de façon spécifique après l’AAT.

On examinera le visage des enfants 
de haut en bas en commençant par 
les yeux. La présence de cernes est un 
témoin indirect de l’obstruction nasale. 

Au niveau nasal, on jugera de la per-
méabilité des deux narines, en particu-
lier on recherche l’hypertrophie basale 
du septum, l’asymétrie des orifices. Le 
pincement inspiratoire des ailes du 
nez suggère une obstruction des voies 
aériennes. 

Au niveau buccal, on jugera de la res-
piration buccale permanente ou pas, 
attestée par la sécheresse labiale et 
l’inocclusion labiale au repos. L’examen 
endobuccal doit permettre une estima-
tion de la perméabilité oro-pharyngée 
(le score de Mallampati modifié peut 
être facilement utilisé à tout âge [10]). 
Le contenu de l’oropharynx est estimé : 
taille des amygdales (score de Friedman 
[10]), la taille de la langue (les inden-
tations sur le pourtour de la langue 
signent l’étroitesse de la mandibule par 
rapport au volume lingual). 

Au niveau dentaire, on notera la forme 
des arcades, la profondeur et l’étroitesse 
du palais, les malpositions et l’occlu-
sion dans le sens transversal (anomalie 
à type d’endoalvéolie ou d’endogna-
thie), le sens vertical (si recouvrement 
absent : infraclusion ou béance, si recou-
vrement trop important : supraclusion) 
et le sens antéro-postérieur (décalage 
d’une arcade par rapport à l’autre, classe 
d’occlusion).

Enfin, la morphologie faciale est esti-
mée avec recherche de la symétrie, de 
l’équilibre au niveau des trois étages 
(1/3, 1/3, 1/3) et de l’harmonie générale. 

De profil, on s’intéressera à la forme du 
profil général (convexe = rétrognathe ou 
concave = prognathe).

[ �Traitement des anomalies 
dento-faciales

On distingue deux dispositifs orthopé-
diques :
> Les dispositifs de propulsion mandi-
bulaire (activateurs, hyperpropulseurs 
ou bielles), permettent de dégager méca-
niquement le carrefour aéropharyngé 
en maintenant la mandibule dans une 
position antérieure forcée. Proposés 
chez l’adulte comme traitement pal-
liatif dont les effets secondaires dento-
alvéolaires sont redoutés, ces disposi-
tifs constituent, chez l’enfant une voie 
de traitement qui pourrait être défini-
tive, surtout s’il existe initialement une 
malocclusion de classe II.   
> La disjonction maxillaire rapide (quad 
hélix/disjoncteur) est indiquée lorsqu’il 
existe une insuffisance transversale du 
maxillaire. Cette disjonction orthopé-
dique de la suture maxillaire (encore 
fibreuse chez l’enfant) permet de réta-
blir une ventilation nasale spontanée.

A ces interventions orthopédiques peut 
s’associer un prise en charge orthopho-
nique de rééducation labio-linguale.

[ �Surveillance après une AAT 
pour SAOS

En dehors de l’hypertrophie adéno-
amygdalienne dont l’AAT est le trai-
tement, un ensemble d’anomalies 
dento-faciales plus ou moins associées 
et sévères peuvent jouer un rôle dans 
le rétrécissement des voies aériennes 
responsable de SAOS et être une cause 
d’échec de l’AAT.

Plusieurs cas de figure peuvent se pré-
senter. Premièrement, l’hypertrophie 
adéno-amygdalienne est isolée à l’exa-
men clinique et l’AAT seule est recom-
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mandée. Deuxièmement, il existe une 
hypertrophie adéno-amygdalienne et 
des anomalies dento-faciales impor-
tantes nécessitant une prise en charge 
orthodontique quel que soit les résul-
tats cliniques de l’AAT. Troisièmement, 
et c’est le cas le plus délicat, l’hyper-
trophie adéno-amygdalienne n’est pas 
majeure et des anomalies dento-faciales 
sont présentes mais aussi modérées. 
Dans ce cas, l’AAT reste le traitement de 
première intention [1], mais il convient 
d’insister sur le suivi clinique de ces 
enfants après AAT. Les recommanda-
tions stipulent de ne pas faire d’enregis-
trement systématique du sommeil après 
AAT pour SAOS chez l’enfant sauf dans 
les 3 cas suivants :
– s’il existe des symptômes résiduels 
quel que soit le degré de sévérité initial 
du SAOS ;
– si le SAOS initial était modéré ou 
sévère ;
– si l’enfant à d’autres facteurs de 
risque [7].

En conclusion, le SAOS résiduel après 
AAT doit être suspecté sur l’existence 
d’anomalies dento-faciales prédispo-
santes, il est recherché cliniquement et 
confirmé par l’enregistrement du som-
meil. L’avis d’un orthodontiste est néces-
saire pour diagnostiquer et éventuelle-
ment traiter les anomalies retrouvées.
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