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Le syndrome de l’apnée obstructive 
du sommeil (SAOS) chez l’enfant
PAR KAREN A. BROWN, MD

Le syndrome de l’apnée obstructive du sommeil (SAOS) est un trouble respiratoire
survenant pendant le sommeil qui se caractérise par l’obstruction périodique partielle
ou complète des voies respiratoires supérieures. Chez l’enfant, l’obstruction se produit
principalement pendant le sommeil paradoxal. Bien que le SAOS puisse se manifester à
n’importe quel âge – depuis la petite enfance jusqu’à l’âge adulte1,2 – ce numéro
d’Anesthésiologie – Conférences scientifiques, est centré sur le SAOS pédiatrique. 

Plusieurs hypothèses sont proposées pour expliquer la propension au collapsus pharyngé
qui caractérise le SAOS. 
L’hypothèse anatomique voit le conduit aérien supérieur comme « un tube souple logé dans
une boîte osseuse ». Les dimensions de la structure squelettique peuvent être augmentées à la
suite de manoeuvres qui provoquent l’extension du cou et font avancer la mandibule3,4. Il
existe une corrélation entre le volume de tissus mous – et notamment le volume de la langue
et de la paroi pharyngée latérale – et le SAOS5. C’est l’empiètement sur la lumière pharyngée
par des tissus adipeux ou lymphoïdes excédentaires qui sous-tend l’association entre l’obésité
et l’hypertrophie adéno-amygdalienne d’une part et le SAOS d’autre part6-9. L’influence des
tissus mous sur le calibre du passage pharyngé est confirmée par une réduction des valeurs de
l’index apnées-hypopnées (IAH) dans des conditions de microgravité10.

En plus des limitations du calibre pharyngé, les voies aériennnes supérieures des patients
souffrant de SAOS sont aussi plus susceptible de s’affaisser11-14. L’anesthésie locale des voies
aériennes supérieures exacerbe cette propension à l’affaissement et provoque une nette
diminution du calibre pharyngé13. La ventilation en pression positive continue (CPAP) est
d’une valeur inestimable, tant pour augmenter le calibre du passage pharyngé et que pour
diminuer la propension au collapsus11. Certains des effets salutaires de la CPAP pourraient
provenir de ses effets sur les changements de volumes pulmonaires14.

Chez les sujets normaux, il faut appliquer une pression infra-atmosphérique pour que les
voies aériennes supérieures s’affaissent; cette pression s’appelle la « pression de ferme-
ture »11,15. Chez les patients souffrant de SAOS, le conduit aérien pharyngé s’affaisse à des
pressions supra-atmosphériques pendant le sommeil et il existe une corrélation linéaire entre
la pression de fermeture et la gravité du SAOS. L’application de pression négative au niveau
des voies aériennes supérieures provoque la stimulation réflexe des muscles dilatateurs du
pharynx16,17. L’activation réflexe des dilatateurs du conduit aérien supérieur par la pression
négative est un des principaux mécanismes qui protège le calibre du passage pharyngé15.     
L’hypothèse du tonus vagal constitue une deuxième explication de la propension au collap-
sus pharyngé et de la diminution du calibre des voies aériennes supérieures pendant le som-
meil. Selon un rapport récent, le blocage muscarinique central au niveau du noyau de
l’hypoglosse augmenterait la fonction du muscle génioglosse chez le rat18, ce qui laisse sup-
poser que des mécanismes cholinergiques pourraient être à l’origine du SAOS. Chez les
patients atteints de la maladie du sinus, l’élévation de la fréquence cardiaque de base a été
associée à une diminution de l’IAH pendant le sommeil.19

Forces de surface : Le conduit aérien supérieur s’affaisse, que l’origine de l’apnée soit centrale
ou obstructive. Il est donc possible que des forces de surface jouent un rôle dans la perméa-
bilité des voies aériennes supérieures. L’administration d’agents qui réduisent la tension de
surface (p. ex., un surfactant) dans le nasopharynx fait baisser l’IAH pendant le sommeil.20

L’hypothèse inflammatoire : Fait surprenant, l’analyse d’exsudats nasaux prélevés chez des
enfants subissant une amygdalectomie a révélé que les enfants souffrant du SAOS présen-
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taient des concentrations de leukotriènes plus élevées
que ceux souffrant d’une amygdalite chronique. Cette
observation suggére la présence d’un mécanisme inflam-
matoire sous-jacent au SAOS. La stimulation vibratoire
récurrente associée au ronflement provoquerait une
régulation à la hausse des leukotriènes dans le tissu lym-
phoïde pharyngé21.

L’hypotonie et l’atonie des muscles squelettiques
pendant le sommeil, et particulièrement pendant le
sommeil paradoxal, favorisent l’affaissement du conduit
aérien supérieur et entraînent ainsi des cycles répétés
d’apnée obstructive. Chez les enfants, un index d’ap-
nées de >1 épisode par heure et une désaturation de
<92 % pendant le sommeil autorisent le diagnostic de
SAOS22,23. Même en l’absence d’une apnée patente, des
périodes prolongées d’hypoventilation obstructive sont
considérées comme l’« équivalent du SAOS » chez les
enfants. Ce phénomène est souvent appelé le syndrome
de haute résistance des voies aériennes supérieures24,25.
Les critères employés au laboratoire de sommeil sug-
gèrent que la prévalence du SAOS serait huit fois plus
élevée qu’on ne le reconnaît en clinique, du moins chez
l’adulte1.   

L’apnée obstructive (AO) provoque l’éveil électro-
encéphalographique. Cela intensifie la fragmentation
du sommeil et réduit le sommeil paradoxal à < 20 % du
temps de sommeil total (du moins chez les adultes).
Cependant, l’« architecture » du sommeil, chez les
enfants souffrant de SAOS, présente une distribution
normale des stades de sommeil26. La somnolence diurne
est moins fréquente chez les enfants souffrant de SAOS
que chez les adultes24. L’apnée obstructive peut s’accom-
pagner d’une désaturation, et le plus bas niveau de satura-
tion atteint est en corrélation inverse avec l’IAH27,28. Par
conséquent, le SAOS entraîne une trilogie consistant en :

• la fragmentation du sommeil;
• l’hypoxie nocturne intermittente; 
• l’hypercapnie. 

EFFETS DU SAOS

La trilogie susmentionnée produit un spectre de
pathologies qui touchent notament les systèmes cardio-
vasculaire, neurocognitif et endocrinien. Le SAOS se
répercute négativement sur la qualité de la vie, la crois-
sance somatique, la santé cardiovasculaire, les fonctions
neurocognitives et le comportement. La qualité de vie
est comparable à celle observée dans des cas de cancer
pédiatrique, d’asthme et d’arthrite rhumatoïde
juvénile29. Le SAOS perturbe la libération circadienne de
l’hormone de croissance dont la sécrétion est tributaire
du sommeil. Le SAOS peut avoir une incidence négative
sur la croissance somatique30. Le retard de croissance et
l’obésité peuvent tous les deux être présents. En fait, il
n’est pas rare que le retard de croissance soit un des pre-
miers signes de SAOS25. Par ailleurs, le manque de som-
meil modifie les sécrétions de ghréline et de leptine, ce
qui stimule l’appétit pour les aliments riches en calories,
favorisant ainsi l’obésité31. À l’heure actuelle, 14 % des
enfants sont jugés obèses, soit le double d’il y a 25 ans,
et l’incidence atteint 21 % chez les groupes minoritaires
aux États-Unis32. Le tiers des enfants obèses souffrent du
SAOS7,9 et la sévérité est corrélée au degré d’obésité.

L’importance de la désaturation et de l’IAH est associée à
l’élévation de l’indice de masse corporelle33.

Le SAOS pédiatrique est associé au troubles neuro-
cognitifs. Les enfants d’école primaire dont la perfor-
mance scolaire se situe dans le percentile le plus bas
présentent un risque plus élevé de troubles respiratoires
du sommeil. L’adéno-amygdalectomie améliore la per-
formance scolaire. L’hypoxie intermittente est associée à
des altérations à long terme de l’apprentissage et la
mémoire. L’index d’éveil a des conséquences impor-
tantes sur les fonctions du cortex préfrontal qui influent
sur le comportement et l’attention34-36. 

Le SAOS est associé aux maladies cardiovasculaires.
Le manque de sommeil favorise l’augmentation du
tonus sympathique et des taux de cortisol30. Chez les
enfants, le SAOS est associé à l’hypertension
systémique37 et à l’hypertension artérielle pul-
monaire38,39. Déjà associée à des dysfonctions du ven-
tricule droit, le SAOS pédiatrique grave peut provoquer
une diminution de la fonction ventriculaire gauche de
même que l’hypertrophie ventriculaire gauche excen-
trique40,41. Des études prolongées semblent indiquer que
les perturbations neuroendocriniennes associées au
SAOS infantile sont précurseures de maladies cardiovas-
culaires, de diabète et d’obésité à l’âge adulte.

INCIDENCE DU SAOS ET FACTEURS DE RISQUE 

L’incidence du SAOS chez les enfants est de 1 % à
3 %23,24 mais peut atteindre 10 % à 12 % chez les préado-
lescents. Il n’y a pas de différences entre les sexes quant
à l’incidence du SAOS pédiatrique; par contre, l’inci-
dence du SAOS est trois fois plus élevée chez les Afro-
Américains.42-44 Les bébés prématurés forment un sous-
groupe de patients à haut risque pour le SAOS39. Chez
les enfants, l’hypertrophie adéno-amygdalienne est la
principale cause du SAOS, et l’adéno-amygdalectomie
est curative pour la majorité d’entre eux45,46.  

Le SAOS aigu se caractérise par un IAH de >10
épisodes/heure et (ou) par un niveau de saturation le
plus bas de < 80 %. Il est associé à d’importantes
séquelles cardiovasculaires, dont l’hypertension
artérielle pulmonaire et l’hypertension systémique, des
dysfonctions des ventricules droit et gauche40,41, l’aspira-
tion pulmonaire récurrente47 et des anomalies de la
régulation ventilatoire48 telles qu’une plus grande sensi-
bilité à la dépression respiratoire associée aux opioïdes49. 

Un nombre croissant d’études signale un risque
périopératoire accru associé au SAOS chez les adultes50

et les enfants51-53. Le risque de morbidité respiratoire à
la suite d’une adéno-amygdalectomie dans la popula-
tion pédiatrique générale est de 1 %54-56. Un diagnostic
de SAOS multiplie ce risque par un facteur d’au moins
2028,51-53,57-59. Selon certaines études, un IAH de >10
épisodes/heure et un niveau de saturation le plus bas de
< 80 % prédisent un risque accru de morbidité respira-
toire postopératoire28,50-52. Les enfants souffrant d’un
SAOS grave qui présentent des désaturations nocturnes
profondes pendant le sommeil sont particulièrement à
risque51,53,59.

Le risque périopératoire découle de plusieurs
facteurs. Un état pathologique associé est un facteur de
risque indépendant pour prédire des complications res-



RÉPERCUSSIONS POUR L’ANESTHÉSIE

Les muscles respiratoires ne répondent pas tous
également face aux agents anesthésiques. Les muscles
des voies aériennes supérieures sont plus sensible que le
diaphragme69,70. Ainsi, l’anesthésie imite l’hypotonie des
muscles squelettiques présente pendant le sommeil.
Qu’il découle du blocage des canaux sodiques au moyen
d’une anesthésie locale13,71, de la stimulation des récep-
teurs de l’acide γ-aminobutyrique (GABA) au moyen de
sédatifs ou d’agents halogénés70,72-74, ou du blocage des
récepteurs nicotiniques cholinergiques neuromuscu-
laires69 et centraux,18 le résultat final est une inhibition
des muscles dilatateurs qui favorise l’obstruction des
voies aériennes supérieures. 

Il se peut qu’il y existe un anesthésique « idéal »
pour le SAOS qui minimise le risque postopératoire. Vu
le rôle critique des muscles dilatateurs dans le SAOS,
l’anesthésie générale avec prise en charge des voies arri-
ennes peut présenter moins de risque que la sédation
profonde. Le risque de désaturation postopératoire peut
être diminué si on procède à la chirurgie en matinée75.

La CPAP est extrêmement utile chez un enfant souf-
frant du SAOS2. Ceci dit, comme il y a une corrélation
entre la pression de fermeture et la gravité du SAOS, il est
possible que le nasopharynx des enfants souffrant d’un
SAOS grave ne s’ouvre pas, même à des niveaux de CPAP
élevés, et qu’il y aie donc lieu de privilégier l’induc-
tion intraveineuse. L’administration intraopératoire

piratoires à la suite d’une adéno-amygdalectomie28,51,52.
Parmi les états pathologiques associés au SAOS, notons
la prématurité39, les anomalies crâniofaciales60,61,
l’asthme6 et l’obésité6,7,9. Quarante pour cent des
enfants souffrant d’obésité morbide admis de façon élec-
tive à une unité de soins pédiatriques intensifs ont
connu des complications respiratoires à la suite d’une
adéno-amygdalectomie qui ont nécessité des soins respi-
ratoires importants, (CPAP, intubation, ventilation)62.
Un jeune enfant souffrant à la fois d’un SAOS grave et
d’un état pathologique associé est à haut risque pour les
complications respiratoires à la suite d’une adéno-amyg-
dalectomie52,59.

ÉTABLISSEMENT D’UN DIAGNOSTIC DE SAOS

L’établissement d’un diagnostic de SAOS en fonc-
tion des seuls signes cliniques est problématique, et
seule une minorité d’enfants sont actuellement soumis
à un contrôle pour le SAOS avant de subir une adéno-
amygdalectomie63. Les diagnostics fondés uniquement
sur les pointages cliniques n’offrent qu’une faible cor-
rélation avec les résultats de la polysomnographie (PSG),
qui est considérée comme la référence25,64-67. La visite
préopératoire par l’anesthésiologiste doit à tout le moins
inclure les questions suivantes:

• Est-ce que votre enfant ronfle ou respire bruyam-
ment la nuit, et si oui, jusqu’à quel point est-ce
bruyant ?

• Est-ce que votre enfant arrête de respirer pendant
son sommeil ?

• Avez-vous déjà secoué votre enfant pour qu’il
recommence à respirer ?

• Êtes-vous inquiet quand vous regardez votre
enfant dormir ?

• Est-ce que votre enfant respire par la bouche
pendant la journée ? 

Des réponses positives à ces questions sont corrélées
avec des résultats positifs à la PSG. Le système de
pointage « OSAS-18 » mis au point lors d’une étude de
60 d’enfants non obèses représente une tentative
récente de diagnostiquer le SAOS à partir d’un question-
naire29. Il évalue la fréquence des symptômes que l’on
sait associés au SAOS, y compris la perturbation du som-
meil, les symptômes physiques, la détresse affective, les
troubles diurnes et l’inquiétude chez les parents.
Lorsqu’on l’a appliqué à une population pédiatrique
non obèse, on a observé une forte corrélation entre le
pointage total et le Respiratory Distress Index, analogue à
l’IAH, obtenu par PSG lors d’un sommeil de 90 minutes,
et la taille des adénoïdes et des amygdales. 

Notre groupe53,68 et d’autres chercheurs50 ont identi-
fié le potentiel diagnostic de l’oxymétrie comme
moyen d’évaluer la gravité du SAOS. L’oxymétrie peut
être facilement disponible et la désaturation préopéra-
toire, pendant le sommeil, est corrélée avec l’IAH et
constitue un bon prédicteur du risque périopéra-
toire.28,53 Nous avons mis au point l’échelle d’oxymétrie
de McGill (Figure 1). Un relevé d’au moins trois 3
épisodes rapprochés de désaturation de <90 % pendant
le sommeil possède une valeur prédictive positive pour
le diagnostic de SAOS chez des enfants qui sont par
ailleurs en bonne santé.

FIGURE 1: Les catégories de l’échelle d’oxymétrie de McGill
sont définies par le degré de désaturation 
en oxygène pendant le sommeil. 

Pour les catégories 4, 3 et 2, les désaturations étaient de <80 %, <85 % et
<90 % respectivement. La catégorie 1 n'exclut pas un diagnostic de SAOS.
Les corrélations des catégories 4, 3, 2, et 1 avec l'index apnées-hypopnées
(IAH) étaient de 40, 13, 13 et 4 respectivement.  La prévalence de la désatu-
ration post-adéno-amygdalectomie pour les catégories 4,3, 2 et 1 était de
65 %, 60 %, 35 % et 19 % respectivement.  Des complications majeures au
niveau des voies aériennes ne se sont produites que dans la catégorie 4.  

L’échelle d’oxymétrie de McGill servant à évaluer la gravité de l’AOS

PSG Risque respiratoire post-
adéno-amygdalectomie

Catégorie 1 IAH 4 épisodes/heure Désaturation 19 %

Catégorie 2 IAH 13 épisodes/heure Désaturation 35 %

Catégorie 3 IAH 13 épisodes/heure Désaturation 60 %

Catégorie 4 IAH 40 épisodes/heure Désaturation 65 %
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d’atropine59, qui diminue le risque, pourrait faire
appel à des mécanismes cholinergiques qui sont de
plus en plus reconnus pour leur rôle, aussi bien dans
le régulation du sommeil76 que dans le fonction-
nement du muscle génioglosse18. Chez les enfants, il
suffit généralement d’une augmentation de l’activité
des muscles dilatateurs du conduit aérien supérieur,
et principalement du muscle génioglosse, pour
arrêter une AO sans éveil électroencéphalo-
graphique complet46. Il est possible que l’altération
du fonctionnement des muscles dilatateurs des voies
aériennes supérieures contribue à la morbidité respi-
ratoire à la suite d’une adéno-amygdalectomie77.

Les enfants qui souffrent du SAOS présentent
une réponse moins vive à l’hypercarbie et une plus
grande dépression respiratoire après l’administra-
tion d’opioïdes48,49. À la suite de l’adéno-amygdalec-
tomie, la consommation de morphine est réduite
chez les enfants qui présentent une désaturation
récurrente épisodique pendant le sommeil78; par
conséquent, l’enfant souffrant d’un SAOS grave
peut nécessiter moins d’opioïdes pour assurer
l’analgésie. L’analyse des propriétés analgésiques et
respiratoires de la morphine chez des volontaires
adultes en santé semble indiquer qu’il existe un
sous-type de récepteur opioïde µ capable d’agir sur
ces deux paramètres. La dépression respiratoire est
observée à des concentrations infra-analgésiques de
morphine. Cependant, l’augmentation de l’effet
analgésique est plus grande à des concentrations
plus fortes79. 

La sensibilité accrue aux opioïdes chez les
enfants souffrant d’un SAOS grave n’est pas une
question négligeable compte tenu de l’usage très
répandu de la codéine comme analgésique à la mai-
son80, de l’introduction de prises programmées de
codéine à la suite d’une adéno-amygdalectomie81,
de l’observation d’épisodes de dépression respira-
toire prolongée à la suite de l’administration de
morphine79 et de l’absence de dépistage préopéra-
toire des troubles respiratoires liés au sommeil chez
les patients opérés en chirurgie d’un jour63. Des
médicaments permettant d’administrer moins d’o-
pioïdes, dont la dexaméthasone82 et l’acéta-
minophène83, peuvent être utiles. Il est possible que
les propriétés anti-inflammatoires de la dexamétha-
sone jouent un rôle positif supplémentaire, si on
accepte l’hypothèse de l’origine inflammatoire du
SAOS21. L’anesthésie locale ne doit être utilisée
qu’avec prudence dans les cas de SAOS sévères13,71.

Deux études prospectives signalent que la
majorité des désaturations qui compliquent les
adéno-amygdalectomies en période postopératoire
sont associées à des apnées obstructives57,77. Les
sécrétions nasales peuvent être abondantes77 et l’ob-
struction nasale qui en résulte peut limiter l’utilité
de la CPAP. La détresse respiratoire peut se mani-
fester tardivement (p. ex., après minuit) et  les
épisodes obstructifs sont alors fréquents57,75,77. La
liste des mesures de soutien en période postopéra-

toire comprend l’insertion de tubes nasaux, la CPAP,
la réintubation et la ventilation de même que l’ad-
ministration de furosémide, de salbutamol, d’épiné-
phrine racémique, d’héliox et de dexamétha-
sone28,51,52,59,62.Dans bien des hôpitaux, un tel niveau
de soin n’est possible que dans les unités de soins
intensifs. Il est donc préférable que les enfants souf-
frant d’un SAOS grave soient opérés dans un hôpital
capable d’assurer ce niveau de surveillance et de
traitement. 

CONCLUSIONS

Les implications du SAOS pour les enfants qui
subissent une adéno-amygdalectomie sont
sérieuses, car sa prévalence de 3 % est voisine de
celle de l’asthme et du diabète. Un diagnostic de
SAOS identifie un patient ayant un plus grand
risque de complications périopératoires à une
époque où la majorité des adéno-amygdalectomies
pédiatriques sont effectuées en chirurgie d’un
jour80 et que l’indication la plus fréquente pour
l’adéno-amygdalectomie est la l’obstruction respi-
ratoire63. 

Bien qu’un diagnostic de SAOS en tant que tel
soit un critère d’exclusion pour la chirurgie d’un
jour, c’est en réalité la stratification des degrés de
gravité du SAOS qui est importante lorsqu’on
cherche à prédire le risque périoperatoire. En effet,
les critères de prédiction du risque périopératoire et
ceux du diagnostic d’un SAOS ne sont pas les
mêmes dans tous les cas (voir le tableau 1). C’est le
sous-ensemble d’enfants souffrant d’un SAOS de
modéré à grave qui représente le plus grand défi
pour les anesthésiologistes. À la lumière de l’abon-
dante documentation faisant état de niveaux élevés
de morbidité périopératoire chez les enfants souf-
frant de SAOS, il est impératif que les anesthésiolo-
gistes réévaluent le traitement de ces enfants. 

Les Practice Guidelines on Perioperative Manage-
ment of Patients with Obstructive Sleep Apnea Syn-
drome, des directives récemment présentées par les
membres du groupe de travail de l’American Society
of Anesthesiologists à la réunion de la SAMBA au
mois de mai, proposent un système de pointage
pour définir les différents niveaux de risque péri-
opératoire. Le système de pointage tient compte de
facteurs propres au patient, de l’intervention

CONFÉRENCES SCIENTIFIQUES
Anesthésiologie

TABLEAU 1: Critères pour le diagnostic du SAOS
pédiatrique et la prédiction de la morbidité respiratoire
post-adéno-amygdalectomie. 

Critères  Predicteurs de risque 
diagnos- respiratoire post-adéno-
tiques22,23 amygdalectomie51,52,59

IAH (nombre/ >1 (léger) >10 
heure) >5 (grave)

Plus bas niveau < 92 < 80 
de saturation 
atteint (%)

IAH = index apnées-hypopnées



chirurgicale et de la pratique en matière d’anal-
gésie, soit l’usage d’opioïdes, dans l’évaluation du
risque opératoire. Les directives cliniques proposées
par ce groupe de travail et approuvées par l’Ameri-
can Society of Anesthesiologists l’automne dernier
permettront de poser un diagnostic de SAOS en
fonction des seuls signes cliniques. On reconnaît
que les pointages cliniques surestimeront la vraie
prévalence de SAOS. On ne peut obtenir une plus
grande spécificité qu’en procédant à des tests, dont
un contrôle d’oxymétrie68, des examens cardio-
respiratoires84,85 et évidemment une PSG en bonne
et due forme.     

Enfin, en tant qu’anesthésiologistes, nous
sommes particulièrement bien placés pour évaluer
la propension au collapsus pharyngé pendant
l’anesthésie et la sédation. Une dépression respira-
toire excessive pendant l’anesthésie et l’administra-
tion d’opioïdes peut indiquer une réponse au CO2

modifiée qui fera penser à un SAOS. L’importance
de l’apport diagnostic des anesthésiologistes dans
l’évaluation du comportement des voies respira-
toires supérieures en cours d’anesthésie a fait l’objet
d’une analyse récente.86

La Dr Karen A. Brown est chef du Département
d’anesthésie de l’Hôpital pour enfants de Montréal du
Centre universitaire de santé McGill, à Montréal (Québec).
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