réalités Pédiatriques — n°® 256_Avril 2022

I Revues géneéerales

Troubles respiratoires obstructifs du
sommeil : pourquoi la prise en charge
orthopédique est-elle un maillon clé?

RESUME: Les troubles respiratoires obstructifs du sommeil (TROS) sont un gradient de pathologies
sous-diagnostiquées, malgré leur prévalence élevée et leurs conséquences séveres sur le développe-
ment des enfants. Ces derniéres années, les avancées scientifiques ont clairement montré que leur
approche diagnostique et thérapeutique devait changer complétement de ce qui se faisait et se fait
encore parfois par les professionnels impliqués.
La nécessité d’un dépistage précoce et d’un traitement en équipe multidisciplinaire est absolument
indispensable. L'orthopédie orofaciale est un pilier essentiel dans la solution thérapeutique des TROS,
ce qui a mis en évidence le besoin d’une connaissance approfondie de la croissance squelettique et
fonctionnelle orofaciale par le professionnel.
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du sommeil (TROS) englobent un

gradient de pathologies causées par
différents degrés d’hypoventilation due
a la résistance et a la collapsabilité des
voies aériennes supérieures (VAS) [1-3].
Ce gradient va de la présence de ronfle-
ments simples, toujours pathologiques,
au syndrome d’apnées et d’hypopnées
obstructives du sommeil (SAHOS),
en passant par le syndrome de résis-
tance des voies aériennes supérieures
(SRVAS) [4-7].

I es troubles respiratoires obstructifs

Traditionnellement, ’hypertrophie
amygdalienne et adénoidienne a été
considérée comme la seule cause res-
ponsable des TROS. Grace aux der-
niéres années derecherche, la vision des
TROS a complétement changé. Il estbien
connu maintenant que leur origine est
multifactorielle [7, 8]. Tousles degrés de
TROS partagent la méme physiopatho-
logie causée par la combinaison d'une
hypertrophie et d’'une inflammation des
tissus mous (le contenu des VAS), les
meémes caractéristiques de taille, forme

et position des structures squelettiques
orofaciales (le contenant des VAS), et les
mémes altérations du tonus neuromus-
culaire des muscles responsables des
fonctions orofaciales [2, 5].

B Prévalence

Les TROS sont une pathologie fortement
sous-diagnostiquée, plus particuliére-
ment les degrés les moins graves [9]. On
estime que 80 % des enfants qui ronflent
ne sont pas détectés [6], ce qui rend les
données de prévalence inconstantes.
Cependant, on estime que lesapnées ont
une prévalence de 1 % et le ronflement
primaire de 24 %, et qu’ils sont plus
fréquents entre 3 et 5 ans [5].

B Conséquences
Les conséquences des TROS sont indé-
pendantes de leur degré de gravité. Les

ronflementsisolés sans hypoxie associée
peuventavoir laméme morbidité que les
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apnées et ils sont sans aucun doute un
facteur prédisposant au développement
d'un SAHOS [1, 10].

Les TROS peuvent affecter la santé
physique et mentale des enfants et, en
I’absence de traitement, ont de graves
répercussions sur leur qualité de vie.
Les séquelles sont diverses: diminu-
tion des capacités neurocognitives et
troubles de ’apprentissage, scolaires et
comportementaux, troubles d’hyperac-
tivité avec déficit de ’attention (TDAH-
like), troubles cardiovasculaires et
métaboliques, déficit de croissance,
énurésie nocturne, infections otiques
et de ’anneau de Waldeyer a répéti-
tion, altérations osseuses des structures
orofaciales, somnolence et céphalées
matinales [3, 7, 8].

B Physiopathologie et causes

Les TROS sont établis par un mécanisme
derétroaction complexe a travers lequel
la respiration buccale, les mauvaises
fonctions musculaires et les structures
orofaciales altérées, toutes considérées
comme des facteurs principaux, s’as-
socient et s’aggravent (cercle vicieux).
Ce mécanisme est connu sous le nom
de spirale dysmorpho-fonctionnelle.
Déterminer la cause et la conséquence
des TROS devient alors extrémement dif-
ficile, car aucun trouble fonctionnel ne
peutexisterisolément et il s’accompagne
toujours d’autres dysfonctionnements et
d’anomalies morphologiques[1, 3,7, 9].

La croissance des os orofaciaux répond
a la sollicitation et a I’action des mus-
cles en charge des fonctions orofaciales
et avec lesquels ils sont en interaction
continue [7, 8]. C’est-a-dire que la crois-
sance osseuse a lieu en réponse a la
fonction. La résistance nasale, la taille
des amygdales et des adénoides et la
posture de la langue se situent au milieu
d’un cercle vicieux, dans lequel elles
affectent et sont affectées par la forme et
la taille des os orofaciaux (maxillaire et
mandibule) [7, 11].

La combinaison de facteurs génétiques et
environnementaux altere les fonctions,
les schémas musculaires et les struc-
tures orofaciales, ce qui se traduit par
une diminution du diameétre des VAS
et une augmentation de leur collapsa-
bilité [1, 2, 7, 9]. Certains des facteurs
prédisposants les plus importants sont
la succion prolongée, I’absence de mas-
tication, la déglutition dysfonctionnelle,
la prématurité (hypotonie musculaire et
palais ogival), les infections a répétition
de I’anneau de Waldeyer (hypertrophie
adéno-amygdalienne), le frein lingual
court, la langue basse, les agénésies et la
cloison nasale déviée [1, 2,4, 7,11-13].

L'interaction entre la croissance osseuse
orofaciale et ’activité musculaire et
fonctionnelle commence trés tot dans
le développement. Pour cette raison, les
TROS sont détectables dés un trés jeune
age. La respiration buccale est un mar-
queur d’obstruction des VAS et elle est
donc toujours pathologique, car elle a
de graves conséquences sur le dévelop-
pement général des enfants [1, 2, 4, 12,
14,15].

B Diagnostic

Traditionnellement, le diagnostic et
le traitement se concentraient unique-
ment sur les degrés les plus séveres de
TROS, soit le SAHOS, et I’hypertrophie
adéno-amygdalienne était considérée
comme la seule cause. En résulte encore

aujourd’hui une quantité tres élevée de
sous-diagnostics et de grosses récidives
des cas traités [1].

La polysomnographie (PSG) est sou-
vent considérée comme le diagnostic
de référence. Cependant, en raison de
sa difficulté, de son colit élevé et du fait
que son diagnostic se base uniquement
sur I’indice d’apnée et d’hypopnée
(IAH), la plupart des cas de TROS, en
particulier des degrés les moins séveres,
restentnon diagnostiqués [1]. Une solide
compréhension des facteurs de crois-
sance normaux des VAS est essentielle
pour détecter et résoudre les TROS [9].
L’hypertrophie adéno-amygdalienne ne
peut plus étre évaluée comme la seule
cause-effet de I’obstruction respiratoire
et donc des TROS [4].

Le diagnostic structurel des VAS dans
son ensemble et ]'utilisation de question-
naires spécialisés tels que le Pediatric
Sleep Questionnaire (PSQ) ou le Sleep
Clinical Record (SCR) et du score de
Mallampati (fig. 1) constituent une trés
bonne alternative diagnostique pour
tousles degrés de TROS [2-5,7,9, 12-14].
L'examen et]’évaluation des structures et
fonctions orofaciales, de maniére systé-
matique avant1’age de 5 ans, permettent
également de détecter la plupart des cas
de TROS [8].

Le diagnostic structurel des VAS est
principalement réalisé moyennant
deux techniques, la premiére est I’exa-
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Fig. 1: Score de Mallampati.
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men clinique. Il est important de noter
que la présence de tout type de maloc-
clusions est toujours révélatrice d’un
mauvais développement osseux et d’'une
altération des fonctions orofaciales. Les
malocclusions les plus typiques des
TROS sont: une croissance verticale de
la mandibule, souvent accompagnée
d’une augmentation de la croissance
alvéolaire (visage long), la diminution
de la dimension transversale du maxil-
laire (palais étroit, profond et ogival), la
diminution sagittale du maxillaire (arti-
culé croisé antérieur) et ’hypertrophie
du palaismou (2, 3,7, 8,10-12, 15].

La deuxiéme technique exploratoire des
VAS est le cone beam (CBCT) (fig. 2),
lequel peut actuellement étre considéré
comme une technique diagnostique de
premiere intention. Grace a sa faible dose
d’irradiation et la haute qualité d’image
qu’il offre, il permet de visualiser aussi
bien les tissus mous que les tissus durs
des VAS avec précision et chez de tres
jeunes patients [3].

Justification de la prise
en charge précoce

Les TROS chez I’enfant entrainent non
seulement une grande variété de consé-
quences pour le développement global
des enfants, mais ils sont également
associés au développement du SAHOS
a l’adolescence et a I’age adulte [7]. Le
dépistage précoce des TROS et des
anomalies anatomiques qui les accom-
pagnent devrait étre effectué systémati-
quement et le plus tot possible par les
spécialistes pédiatriques. Dans de nom-
breux cas, les nourrissons et les enfants
de moins d’un an présentent déja des
anomalies dans leur croissance oro-
pharyngée qui, bien que subtiles, per-
mettent un diagnostic de suspicion [7].

Pour obtenir une rémission totale en
matiere de TROS, tout doit étre traité dans
I’enfance [7]. Les effets squelettiques,
fonctionnels et psycho-émotionnels
dus a la résistance respiratoire sont

réversibles tant que le patient est encore
en phase de croissance et de développe-
ment. Une fois le potentiel de croissance
terminé, tout traitement appliqué sera
soit palliatif, soit chirurgical, c’est-a-dire
qu’il améliorera les symptémes mais ne
pourra pas les résoudre [3, 12].

Le complexe naso-maxillaire-mandi-
bulaire joue un réle tres important dans
la croissance et le développement des
VAS [12]. Ce complexe squelettique
subit une croissancerelative, laquelle est
influencée non seulement par la quan-
tité d’hormone de croissance produite,
mais aussi par I’activité fonctionnelle
réalisée par les muscles qui I’entourent.
Lamastication, larespiration nasale et la
bonne déglutition sont les trois fonctions
essentielles pour une bonne croissance
des VAS [16].

Par ailleurs, il est indispensable de
prendre en considération que la crois-
sance craniofaciale est tresrapide et elle
s’exprime plus intensément au cours
des 5 premieres années de vie [2]. Les
changements et la croissance subis parle
maxillaire entre lanaissance et 5 ans sont
trés supérieurs a ceux qui ont lieu entre
5et 16 ans [16]. On considére qu’a 6 ans,
le maxillaire a pratiquement atteint sa
taille adulte [12, 16].

B Traitement

En raison de ’origine multifactorielle de
la spirale dysmorpho-fonctionnelle qui
provoque les TROS, le traitement multi-
disciplinaire, pour n’importe lequel de
ses degrés, est]'unique voie thérapeutique
qui permet larestauration de larespiration
nasale durant 24 h, qui est le seul objectif
thérapeutique final valide pour tous les
spécialistes impliqués [1, 3, 6-8, 10, 14].

Le traitement principal est composé de
3 piliers indissociables:

—laréduction des tissus mous, principa-
lement les amygdales et les adénoides,
aux mains de ’'ORL;

—Jl’augmentation du diametre des VAS
tant au niveau maxillaire qu’au niveau
mandibulaire, aux mains du spécialiste
en orthopédie orofaciale;

—la rééducation musculaire fonction-
nelle et orofaciale, ’automatisation de
la respiration nasale, de la déglutition
fonctionnelle et de la mastication, aux
mains du spécialiste en thérapie myo-
fonctionnelle orofaciale [1, 6, 10-12].

Laréalisation isolée d’une seule de ces
voies thérapeutiques ne permet en aucun
cas d’obtenir la rémission complete des
TROS et conduitle patient a unerécidive
certaine [1].

Fig. 2: Cone beam (CBCT), vues sagittales (A, B, C) et coronales (D, E, F).
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sur le développement.

myofonctionnelle orofaciale.

des TROS.

le diagnostic.

B Tous les degrés de gravité des TROS ont les mémes conséquences

I Le dépistage et le traitement avant 5 ans sont essentiels.

B Une prise en charge multidisciplinaire est indispensable: adéno-
amygdalectomie + expansion rapide du maxillaire + thérapie

B Lorthopédie orofaciale précoce joue un réle clé dans la résolution

B Lexamen clinique et radiologique avec CBCT permet d’en faire

Letraitement par adéno-amygdalectomie
isolée, qui était traditionnellement réa-
lisé, n’estactuellement pas recommandé
étant donné sa faible efficacité et le degré
élevé derécidive. Parce que larespiration
nasale n’était pas établie et que larespira-
tion buccale ainsi que les malformations
squelettiques des VAS persistaient, la
spirale dysmorpho-fonctionnelle était &
nouveau activée (fig. 3) [1, 2,7, 8,10, 12,
14,17]. Deméme, en’absence de thérapie
orofaciale myofonctionnelle, larécidive
sera élevée aussi bien apres adéno-
amygdalectomie, traitement squeletti-
que par expansion rapide du maxillaire
et repositionnement mandibulaire [1, 2,
5,8,11,12, 14].

Le traitement orthopédique orofacial
permet de corriger et de normaliser la

croissance des structures squelettiques
qui formentles VAS. I se caractérise par
deux voies d’action principales: I’ex-
pansion rapide du maxillaire et le repo-
sitionnement de la mandibule.

La disjonction ou expansion rapide de
I’os maxillaire (RME) augmente la taille
de la cavité naso-maxillaire, de la cavité
orale et de la zone rétro-palatine, dimi-
nuant ainsi la résistance et ’obstruction
au passage de l’air [3, 6, 8, 10-12]. Par
ailleurs, la correction de la croissance
verticale mandibulaire, tout en la ren-
dant plus horizontale, permet a la man-
dibule d’avancer et de libérer I’espace
de ’oropharynx. L’augmentation de la
dimension transversale du maxillaire
et la correction des axes des dents infé-
rieures lingualées stimulent aussi cette

Fig. 3: Evolution de la respiration buccale au cours du traitement pluridisciplinaire d’un patient de 3,5 ans:
prétraitement (A), post-adéno-amygdalectomie (B) et post-disjonction naso-maxillaire (C).

croissance horizontale de la mandibule
et contribuent a sonrepositionnement [6,
8,10-12].

Pour que le traitement orthopédique soit
efficace, il est essentiel de le faire le plus
tot possible, lorsque les sutures ne sont
pas encore synostosées et que le poten-
tiel de croissance est maximal. L'age idéal
pour un traitement orthopédique orofa-
cial se situe entre 3 et 5ans [2, 3, 7, 10,
12, 17]. Si le traitement est effectué plus
tard, larésistance de la suture augmente,
ce qui fait que ’action de la disjonction
arréte d’étre osseuse et devient alvéolaire,
n’ayant donc plus d’effet sur la cavité
nasale [3,7, 12, 18]. A ce fait, il faut ajou-
ter que la synostose de la suture inter-
maxillaire débute dans la partie nasale.
Pour cette raison, malgré I’observation
d’une disjonction osseuse au niveau du
palais a un 4ge plus avancé, elle n’en-
tralne pas d’augmentation de la taille de
la cavité nasale [3, 7]. En ce qui concerne
la mandibule, apres 5 ans, son potentiel
de croissance diminue de fagon expo-
nentielle et le guidage de sa croissance
devient extrémement difficile [8, 12].

Lors de la prise de décisions thérapeu-
tiques, il faut prendre en compte qu’en
cas d’hypertrophie adéno-amygdalienne
modérée, un traitement orthopédique et
myofonctionnel coordonné peut éviter
la chirurgie oto-rhino-laryngologique
chez certains patients [3, 12]. De méme,
avant 3 ans, ’association de la théra-
pie myofonctionnelle avec I’adéno-
amygdalectomie favorise souvent une
bonne croissance et évite la nécessité
d’un traitement orthopédique plus
tard [12].

B Conclusion

Les TROS sont des pathologies extré-
mement sous-diagnostiquées et sous-
traitées malgré leur prévalence élevée
et leurs graves conséquences. La colla-
boration de tous les spécialistes pédia-
triques afin de les détecter et de les
traiter avant I’age de 5 ans est essentielle
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pour assurer la meilleure qualité de vie
possible aux patients.

L’orthopédie orofaciale est I'un des
piliers thérapeutiques essentiels des
TROS. Son objectif est exclusivement
axé sur le bon développement des bases
squelettiques qui forment les VAS. 11
faut donc comprendre que I’orthopédie
orofaciale nécessite une connaissance
approfondie de la croissance osseuse
et des fonctions orofaciales qui lui sont
étroitement liées. Il s’agit d’une disci-
pline indépendante et clairement diffé-
renciée de I'orthodontie, avec laquelle
ellene partage nil'indication, ni’objec-
tif, ni le moment thérapeutique.
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