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N.D.R. La mise en œuvre de cet entretien a été endeuillée par le départ de Christian Guilleminault, pendant la phase de correction des bons 
à tirer.

Le Pr Christian Guilleminault est l’auteur ou le coauteur de 13 livres et il a publié 
plus de 826 articles dans des revues à comité de lecture. Il a donné des conférences 
magistrales dans la plupart des pays et a reçu 37 prix et honneurs pour ses contribu-
tions en neurologie, troubles et médecine du sommeil aux États-Unis et de la part 
d’organisations internationales.

En 1963, Christian Guilleminault passe le concours d’interne des Hôpitaux de Paris. 
Il entame ses premières recherches à l’hôpital Foch et à la Faculté des Sciences d’Orsay. 
Après avoir passé sa thèse en 1968, jeune docteur en médecine, il débute ses travaux 
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à l’hôpital de la Salpêtrière à Paris et, après avoir terminé ses études en neurologie, 
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Le Dr Michèle Hervy-Auboiron est docteur en médecine dentaire, spécialiste qualifiée 
en orthodontie. Elle est titulaire du Certificat d’Études Cliniques Spéciales Mention 
Orthodontie, du Diplôme Universitaire d’Occlusodontologie, du Diplôme Universitaire 
d’Expertise Maxillo-faciale et Bucco-dentaire et du Diplôme Inter-Universitaire 
« Sommeil et pathologies ». Elle collabore et publie30,77,119 régulièrement avec Christian 
Guilleminault.

Le Pr Yu-Shu Huang est diplômée de l’Université Chang Gung de Taiwan. Elle a suivi 
une formation en psychiatrie et en pédiatrie à l’hôpital Chang Gung Memorial. Elle a 
également suivi une formation en médecine du sommeil au Centre du sommeil de 
Stanford en 2003, sous la direction du Professeur Christian Guilleminault. Elle a 
ensuite terminé son doctorat à la Faculté de médecine de l’Université de Lisbonne. Ses 
centres d’intérêts cliniques et de recherche sont la psychiatrie pédiatrique et la méde-
cine du sommeil. Elle a publié plus d’une centaine d’articles dans des revues à comité 
de lecture, notamment sur l’hypersomnie pédiatrique, la narcolepsie, l’apnée obstruc-
tive du sommeil en pédiatrie et le trouble du déficit de l’attention avec ou sans hype-
ractivité (TDAH). Elle est professeur au département de psychiatrie des enfants et des 

adolescents à l’hôpital Chang Gung Memorial de Taipei, à Taiwan. Elle est actuellement également directrice 
de ce département de psychiatrie pour enfants et adolescents de l’hôpital Chang Gung Memorial.

Le Dr Kasey Li a déjà accompli une longue carrière universitaire et professionnelle. 
Spécialisé dans le traitement de l’apnée obstructive du sommeil, le Dr Li est le seul 
chirurgien au monde à être à la fois certifié par trois Boards américains : les Boards 
américains d’otorhinolaryngologie, de chirurgie buccale et maxillo-faciale, et celui de 
chirurgie plastique et reconstructrice de la face. En s’appuyant sur un cursus et une 
expérience uniques, il a mis au point et perfectionné de nombreuses techniques chirur-
gicales de l’apnée du sommeil. Le Dr Li est le consultant chirurgical de nombreux 
centres de traitement des troubles du sommeil, dont l’équipe multidisciplinaire de 
traitement du sommeil de la Stanford Sleep Disorders Clinic. Il a publié plus de 100 
articles scientifiques et chapitres de livres sur la chirurgie de l’apnée du sommeil et la 

chirurgie maxillo-faciale. Sur invitation, le Dr Li a donné de nombreuses conférences aux États-Unis et à 
l’étranger à titre d’expert reconnu à l’échelle internationale de la chirurgie de l’apnée du sommeil.

Philippe Amat : Les relations entre médecine 
du sommeil et orthodontie sont un sujet d’intérêt 
constant pour nos disciplines, comme en témoignent 
les programmes de leurs congrès respectifs et les très 
nombreuses publications qui leur sont consacrées depuis 
une trentaine d’années. Nous souhaiterions que cet 
entretien soit pour vous l’occasion d’offrir à nos lecteurs 
une synthèse de quelques-uns des éléments clefs de ces 
relations et un éclairage sur les multiples facettes de vos 
importantes contributions à la création et au développe-
ment à travers le monde de la « médecine du sommeil » 
en tant que nouveau domaine médical.

Christian Guilleminault, Michèle Hervy-
Auboiron, Yu-Shu Huang, Kasey Li : C’est avec 
plaisir que nous répondrons collégialement aux 
questions de cet entretien afin d’offrir aux lecteurs de 
l’Orthodontie Française une synthèse des différentes 
dimensions médicales des troubles du sommeil et 
de l’apport de l’orthodontie à leur traitement. Nous 
saluons également cette initiative de l’Orthodontie 
Française de réunir dans un numéro spécial, presque 
une monographie, l’essentiel des données actuelles 
sur les interrelations entre les troubles respiratoires 
obstructifs du sommeil et l’orthodontie.
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1. Vos parcours universitaires

Philippe Amat : Professeur Guilleminault, vous aviez 
accordé en décembre 2013 au journal Sud-Ouest un 
entretien74 au cours duquel vous évoquiez le scepticisme 
qui a accueilli vos premières recherches en France. Vous 
déclariez : « Personne n’y croyait. En France, j’étais un 
idiot. Considéré comme naïf. Ma carrière, alors que j’étais 
un jeune neurologue curieux, était bloquée. » Est-ce la 
raison pour laquelle vous avez pris la décision d’accepter le 
poste d’assistant professeur du département Psychiatrie 
des sciences du comportement de Stanford, que vous avait 
proposé William Charles Dement en 1971, à Bruges, lors 
d’un congrès international sur le sommeil ? 

Christian Guilleminault : Assurément, ce fut 
pour moi l’opportunité de pouvoir progresser dans 
mes recherches. À Paris, mon patron m’autorisait à 
les poursuivre mais sans m’en allouer ni le temps ni 
le budget. J’ai été contraint de réaliser à mes frais 
les examens nocturnes des patients, électrocardio-
grammes, électroencéphalogrammes, respiration, 
muscles, mouvements. Ma direction m’avait asséné 
que « le sommeil c’est pour les rêveurs ». Je travail-
lais donc le jour et la nuit et je payais jusqu’aux 
électrodes nécessaires aux enregistrements. Cela 
m’a permis d’envisager une thèse. Je constatais des 
troubles respiratoires sur des gens ordinaires, des 
enfants non obèses. J’observais des respirations 
périodiques mais personne n’y croyait.

PA : Vous avez déclaré74 « Je suis arrivé en Californie 
avec mes 450 enregistrements et mes dossiers ». De quels 
moyens avez-vous disposé à Stanford ?

CG : Quelques mois après le congrès international 
de Bruges, j’étais installé en Californie et j’intégrais 
un poste d’assistant professeur du département de 
psychiatrie et des sciences du comportement de 
Stanford. Mes recherches ont pu se développer plus 
aisément grâce aux moyens mis à ma disposition. 
Outre un bureau, un laboratoire, des financements, 
j’ai pu réunir à mes côtés une équipe de chercheurs.

PA : Avant que vous ne partiez à Stanford, vous aviez 
ouvert le premier laboratoire du sommeil à Paris en 1970. 
Pourquoi aviez-vous commencé à vous intéresser à ce qui 
allait devenir la médecine du sommeil ?

CG : À l’époque, on attribuait les problèmes de 
ronflement et de troubles respiratoires nocturnes 
aux grands obèses qui souffraient d’hypersomnie : le 

syndrome de Pickwick, du nom du personnage d’un 
roman de Charles Dickens, décrit en 1956.

J’avais acquis la certitude que le syndrome 
d’apnée peut toucher tout le monde, provoquant 
des troubles divers : hypertension, arythmies 
cardiaques, épuisement. Chez des enfants non 
obèses, amenés en consultation pour des troubles 
de l’attention ou de la mémoire, de l’hyperacti-
vité, de l’énurésie ou pour somnambulisme, j’avais 
diagnostiqué des apnées du sommeil.

PA : Notre pratique clinique quotidienne nous a 
convaincu que, si l’approche fondée sur les faits3 est un 
bon guide, elle peut également devenir un mauvais maître. 
Dans un entretien136, le Pr JD Orthlieb avait stigmatisé 
la part d’utopie que représente la médecine fondée sur 
la preuve et attiré l’attention sur le risque qu’elle favo-
rise « une nouvelle forme d’ostracisme scolastique ». Il 
déclarait : « par sa clarté et sa rigueur, le raisonnement 
déductif apparaît au premier abord comme l’instrument 
essentiel du progrès scientifique. Mais, dans une science 
incomplète qui se fait et qui progresse, L. de Broglie assène 
que le raisonnement inductif est la véritable source des 
grands progrès scientifiques. Il faut à la fois laisser la place 
à la nécessaire raison et à l’indispensable liberté de l’ima-
gination. Ainsi l’observation, l’idée lumineuse, évidente en 
soi, éclairera. Ensuite, l’expérience rigoureuse instruira et 
validera. »

Depuis 1972 et vos premières publications sur les 
apnées du sommeil42,43,67, votre parcours de clinicien, de 
chercheur, d’enseignant semble montrer que vous n’avez 
pas tenu compte des opinions arrêtées, des blocages 
universitaires et administratifs. Quelle est votre approche 
de la recherche scientifique ?

CG : La recherche est effectivement duale, 
inductive et déductive. Je tiens à souligner qu’une 
démonstration méthodologiquement rigoureuse 
au moyen d’essais cliniques randomisés en double 
aveugle sur une durée suffisamment longue est 
toujours indispensable avant de pouvoir affirmer 
qu’une thérapeutique est efficace et quelles en sont 
les complications possibles, et cela n’est trop souvent 
pas fait. La recherche médicale a pour but constant 
de participer à l’amélioration de la santé des patients 
et requiert du chercheur une grande détermination, 
comme vous l’avez évoqué. Elle exige également 
curiosité, ouverture d’esprit, rigueur scientifique et 
capacité de fédérer et de partager le savoir.



218    Orthod Fr 2019;90,215–245

Philippe Amat : Michèle, nous nous sommes connus 
au Diplôme Universitaire d’Occlusodontologie de Paris V 
dirigé par Claude Michel Valentin. Peux-tu nous décrire 
la suite de ton parcours universitaire et les motiva-
tions qui ont sous-tendu tes choix de formations post- 
universitaires ? 

Michèle Hervy-Auboiron : C’est précisé-
ment au cours de ce DU que je me suis intéressée 
au syndrome d’apnées-hypopnées du sommeil 
(SAHOS). À l’époque, les orthèses d’avancée mandi-
bulaire commençaient à devenir une alternative 
thérapeutique de choix et Bernard Fleiter m’avait 
proposé d’orienter mon sujet de mémoire sur leurs 
effets secondaires potentiels, voire des propositions 
pour les réduire. Sur les judicieux conseils d’Alain 
Lautrou, j’ai travaillé sur un projet plus fonctionnel. 
Par la suite, CG m’a recommandé de passer le DIU 
Sommeil et pathologie, afin d’approfondir mes 
connaissances générales en la matière

PA : Lors de nos rencontres, j’ai souvent été témoin 
de la constante et amicale complicité entre Christian 
Guilleminault et toi. Dans quelles circonstances vous 
êtes-vous rencontrés et comment en êtes-vous venus à 
travailler ensemble ?

MH-A : J’avais mis au point un dispositif médical 
de rééducation fonctionnelle : le SomNyx®, qui avait 
été lauréat OSEO du concours Emergence en avril 
2012. Des amis oto-rhino-laryngologistes (ORL), 
dont Frederic Chalumeau, m’avaient proposé de 
les accompagner à San Francisco pour le congrès 
de l’American Thoracic Society et ils avaient demandé 
à CG de le rencontrer à Stanford. CG a totalement 
adhéré au projet thérapeutique. Il a immédiate-
ment envisagé deux études, une consacrée aux 
enfants et menée à Taiwan et l’autre étudiant les 
adultes, et conduite en France et au Canada. On ne 
pouvait rêver de meilleur soutien. La complicité que 
tu évoques reflète à la fois une amitié sincère et un 
profond respect.

Philippe Amat : Professeur Yu-Shu Huang, vous 
avez accompli votre cursus universitaire sur trois conti-
nents, à l’Université Chang Gung de Taiwan, au Centre 
du sommeil de Stanford et à la Faculté de médecine 
de l’Université de Lisbonne. Pouvez-vous faire part à 
nos lecteurs des éléments clés de vos choix de forma-
tion et de vos centres d’intérêt cliniques et de recherche  
actuels ? 

Yu-Shu Huang : J’ai terminé ma formation en 
psychiatrie et pédiatrie au Chang Gung Memorial 
Hospital. En 2000, le Chang Gung Memorial 
Hospital ayant ouvert le plus grand centre du 
sommeil existant en Asie, on m’a demandé d’aller à 
l’Université de Stanford pour y apprendre la méde-
cine du sommeil avec le professeur Guilleminault. 
De retour à Taiwan, j’ai continué à travailler avec le 
professeur Christian Guilleminault sur des études de 
médecine du sommeil. En particulier, j’ai entrepris 
des recherches sur les troubles d’hyperactivité avec 
déficit de l’attention (THDA) et l’apnée obstructive 
du sommeil (AOS) pédiatriques.

De plus, j’ai publié avec le professeur Guille-
minault de nombreuses études sur l’hypersomnie 
pédiatrique (syndrome de Kleine-Levin) et la narco-
lepsie. En 2012, le professeur Guilleminault pensait 
qu’il existait des corrélations importantes entre 
les prématurés et l’apnée du sommeil. Il m’a donc 
suggéré d’aller à l’Université de Lisbonne pour me 
spécialiser en médecine du sommeil. Le profes-
seur Teresa Paiva avait accepté de diriger ma thèse 
de doctorat et elle m’avait proposé le sujet « Les 
prématurés et les troubles respiratoires du sommeil 
chez l’enfant ». C’est pourquoi je m’intéresse actuel-
lement principalement à la médecine du sommeil 
pédiatrique et plus particulièrement à l’apnée du 
sommeil pédiatrique et à l’hypersomnie pédiatrique.

PA : Vous êtes actuellement Professeur au départe-
ment de psychiatrie des enfants et des adolescents à l’hô-
pital Chang Gung Memorial de Taipei, à Taiwan. Quelles 
différences avez-vous observées en tant qu’enseignante, 
et précédemment étudiante, entre Taiwan, les USA et 
l’Europe ?

Y-SH : Vous avez raison d’évoquer ces diffé-
rences. Oui, à Taïwan, aux États-Unis et en Europe, 
la situation est différente, non seulement pour les 
enseignants mais aussi pour les étudiants. À Taiwan, 
les étudiants, en particulier les étudiants en méde-
cine, généralement de très bons éléments qui ont 
réussi à intégrer la faculté de médecine, sont davan-
tage passifs au cours de leurs études. Pendant les 
cours, ils sont toujours calmes et ils sont rarement 
invités à prendre la parole. Très peu d’étudiants 
poseront des questions de façon proactive, car 
leur enseignant représente à leurs yeux l’autorité. 
Habituellement, les étudiants taïwanais manquent 
de confiance en eux et n’ont pas de vision mondiale. 
Les enseignements des enseignants taïwanais sont 
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également traditionnels et s’appuient sur l’utilisa-
tion de manuels. Après les cours, les enseignants et 
les étudiants ont également moins souvent l’occa-
sion d’échanger.

Aux États-Unis, c’est une éducation ouverte. La 
distance entre les enseignants et les étudiants est plus 
faible. Les étudiants sont fortement incités à poser de 
nombreuses questions en cours. La relation entre les 
enseignants et les étudiants est parfois comme une 
camaraderie. Je n’y étais pas habituée au début.

Au sein de nombreux pays d’Europe, j’ai ressenti 
la force des traditions et l’influence d’un riche passé 
historique. La relation entre les étudiants et les ensei-
gnants est une relation à mi-chemin entre celles que 
j’ai connues à Taïwan et aux États-Unis. L’attitude 
d’apprentissage des étudiants est active et polie envers 
les enseignants. Mais les étudiants et les enseignants se 
respectent mutuellement. L’omniprésence et le poids 
de la culture historique est probablement l’élément 
qui différencie le plus l’Europe et les États-Unis.

Philippe Amat : Kasey, vous êtes le seul chirurgien au 
monde certifié par les Boards américains d’oto-rhino-la-
ryngologie, de chirurgie buccale et maxillo-faciale, ainsi 
que de chirurgie plastique et reconstructive de la face. 
Pouvez-vous présenter à nos lecteurs les étapes clés de 
votre parcours universitaire ?

Kasey Li : Mon père était oto-rhino-laryngo-
logiste, mais j’ai décidé de suivre des études de 
chirurgie dentaire. J’ai d’abord obtenu mon diplôme 
de l’école dentaire UCLA, puis j’ai passé un an à 
faire de la recherche. Je me suis ensuite inscrit au 
programme de résidence en chirurgie orale et maxil-
lo-faciale de Harvard où j’ai également obtenu un 
diplôme en médecine. Immédiatement après avoir 
terminé ma formation en chirurgie orale, j’ai intégré 
le programme d’oto-rhino-laryngologie/chirurgie 
de la tête et du cou à Harvard. Après avoir passé une 
décennie à Boston, je suis retourné en Californie et 
j’ai fait un stage en chirurgie plastique faciale avant 
de venir à Palo Alto où j’ai rencontré le Français à la 
tête dure.

PA : À quelle occasion avez-vous rencontré Christian 
Guilleminault pour la première fois ? Quels sont les 
projets que vous avez menés ensemble et auxquels vous 
avez consacrés des publications ?

KL : J’ai rencontré Christian pour la première 
fois en 1997 quand j’ai commencé à pratiquer à 

Stanford. En raison de ma formation, il était naturel 
de commencer à travailler en étroite collaboration 
avec lui. Nous avons commencé la clinique de trai-
tement multidisciplinaire en 1998 à la clinique du 
sommeil de Stanford, qui s’appelait la clinique du 
vendredi. C’était tous les vendredis après-midi entre 
13 h 00 et 16 h 30 et nous prenions ensuite du vin 
et du fromage avec les confrères. Bien sûr, Christian 
a bu tout le vin parce que je n’ai pas bu ! C’était un 
bon moment et j’en garde d’excellents souvenirs. 
Nous avons discuté d’un grand nombre d’options 
de traitement et présenté des solutions de substi-
tution à la ventilation en pression positive continue 
(PPC). Nous avons reçu beaucoup de familles avec 
les parents et leurs enfants en même temps. Toutes 
mes publications en sommeil étaient avec Christian 
et elles couvraient 90 % de mes travaux universi-
taires.

2.  Du syndrome d’apnée obstructive 
du sommeil au syndrome de haute 
résistance des voies aérifères 
supérieures

PA : Christian Guilleminault, les lecteurs de l’Or-
thodontie Française vous connaissent à travers vos 
conférences, publications et ouvrages. Vous êtes un des 
pères fondateurs de la Médecine du sommeil, vous avez 
créé le premier laboratoire du sommeil à Paris en 1970 
et après avoir défini le syndrome d’apnées obstructives 
du sommeil42,43,67, vous avez et continuez à publier un 
volume de recherche stupéfiant. Depuis la description 
du « syndrome de Pickwick »10, quelles ont été les étapes 
clés de la reconnaissance du syndrome d’apnées obstruc-
tives du sommeil (SAOS) chez l’adulte non obèse et chez 
 l’enfant ?

CG : Le sujet est vaste. Ce sont des dizaines 
d’années de recherches et de questionnements 
qui ont amené la reconnaissance du syndrome 
d’apnées obstructives chez l’adulte et l’enfant. 
Après que Bickelmann, et al.10 aient proposé le nom 
de « syndrome de Pickwick », l’école allemande 
a été la première à enregistrer ces sujets obèses 
« pickwickiens » et à montrer la présence d’« apnées 
obstructives » durant leur sommeil.

En 1962, sur les enregistrements polygraphiques 
de deux patients obèses, Werner Gerardy, et al.38 ont 
mis en évidence la présence « d’apnées obstructives 
répétées » et la reprise d’une respiration normale 
avec un ronflement important associé à une tachy-
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cardie. Kuhn90 (Kuhlo après son changement de 
nom) a poursuivi ces premiers travaux et a assuré la 
diffusion internationale de leurs résultats. Le succès 
thérapeutique de la trachéotomie97, qu’il fut le 
premier à pratiquer chez un pickwickien, a démontré 
que la somnolence était liée à la fragmentation du 
sommeil causée par les apnées.

D’autres chercheurs, tels Gastaut et Lugaresi129, 
ont complété les travaux de l’école allemande en 
étudiant notamment les évènements cardiovas-
culaires survenant lors des apnées du sommeil des 
obèses pickwickiens.

Organisée en 1972 en Italie par Lugaresi et 
Sadoul, le symposium « Hypersomnia and Periodic 
Breathing » a été la première réunion internatio-
nale où l’apnée du sommeil était au centre des 
débats. Invité, William C. Dement de l’université 
de Stanford avait peu de connaissance du thème et 
m’avait demandé de le représenter. J’y ai présenté 
les éléments montrant que les apnées du sommeil 
n’étaient pas exclusives des pickwickiens obèses 
mais pouvaient être observées chez des patients de 
poids normal42.

Le terme « d’hypopnée obstructive » est né de 
l’observation par Londsdorfer, Kurtz98 et Krieger96 
que l’obstruction des voies aérifères supérieures 
pouvait être incomplète et néanmoins induire des 
réactions d’éveil à l’électroencéphalogramme.

Les enregistrements polygraphiques de B. Duron35 
lui ont permis de dissocier apnées obstructives, 
mixtes et centrales.

Enfin, pour bien affirmer l’existence d’un 
syndrome indépendamment d’une association à 
l’obésité, avec WC. Dement, nous avons proposé67 
les entités « sleep-apnea-syndrome », et « obstructive-
sleep-apnea-syndrome (OSAS) ».

PA : Comment les études polysomnographiques et 
l’utilisation d’une sonde de pression œsophagienne vous 
ont-elles ensuite conduit à la description d’une résis-
tance anormale des voies aérifères supérieures chez l’en-
fant52,61,64,68 ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avions accumulé 
les observations de cas pédiatriques et démontré 
que le SAOS pouvait être responsable de multiples 
complications53. Nous décrivions des enfants avec 
des signes cliniques et des symptômes similaires 
à ceux observés dans les cas d’apnées du sommeil 
sans qu’aucune apnée ou hypopnée n’apparaissent 
sur l’enregistrement polygraphique nocturne. Dans 

la publication de 198268 que vous avez citée, c’est 
effectivement par la mesure de l’effort respiratoire 
avec une sonde de pression œsophagienne, que, 
chez ces enfants, nous avions identifié l’augmen-
tation de l’effort respiratoire comme seul élément 
anormal lors de l’enregistrement. Nous avions décrit 
les multiples symptômes de cette résistance anor-
male des voies aérifères supérieures, sans impact 
réel sur la saturation en oxygène, mais associée à 
des perturbations réitérées de l’électroencéphalo-
gramme (EEG) pendant le sommeil.

Y-SH : La polysomnographie (PSG) permet de 
surveiller la résistance anormale des voies respira-
toires supérieures, notamment le transducteur de 
pression des canules nasales, la thermistance orale, 
les bandes thoraciques et abdominales (ceintures 
RIP), l’oxymétrie de pouls, le microphone du cou et 
l’EMG Intercostal (RIC). La pression œsophagienne 
(Pes) n’est pas surveillée systématiquement, mais 
elle sera utile dans les cas douteux.

Historiquement, « l’hypopnée » a été définie à 
une époque où la respiration au niveau du nez et 
de la bouche était surveillée par des thermistances 
qui mesuraient les changements de température et 
avec un oxymètre à la précision limitée. La défini-
tion de l’hypopnée (l’hypopnée peut être évaluée 
avec une chute de SaO2 de 3 % ou avec un micro-
réveil de 3 secondes ou plus sur l’électroencépha-
logramme (EEG)), parfois encore utilisée est liée à 
ces difficultés d’enregistrement. Mais maintenant 
nous avons le « capteur de pression de la canule 
nasale », nous avons un meilleur oxymètre, et nous 
savons que les troubles corticaux liés à une respira-
tion anormale sont des conséquences importantes 
du problème.

PA : Quelles conséquences cliniques de cette résistance 
anormale des voies aérifères supérieures avez-vous identi-
fiées sur l’attention, la mémoire, les résultats scolaires et 
l’hyperactivité diurne des enfants ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avions décrit les 
multiples symptômes68, en particulier l’inattention, 
l’hyperactivité diurne, l’impact sur la mémoire, les 
résultats scolaires, conséquences cliniques de cette 
résistance anormale des voies aérifères supérieures. 
Depuis cette publication de 1982, d’autres travaux 
de recherche ont été conduits. Ils montrent que les 
troubles respiratoires du sommeil peuvent affecter 
la santé physique et mentale des enfants, avec 
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des perturbations de la croissance, des problèmes 
cardiaques et métaboliques.

Les études menées sur les enfants atteints d’AOS 
et de trouble de déficit de l’attention avec ou sans 
 hyperactivité (TDAH), publiées en 200476 (Journal 
of Sleep Research) et en 200781 (Sleep Medicine 
Journal) ont également montré que chez les enfants 
atteints d’AOS et traités par adénotonsillectomie, 
les  symptômes de TDAH se sont considérablement 
améliorés.

KL : Christian avait un grand sens clinique et 
s’était forgé une expérience telle qu’il décelait des 
éléments et comprenait des choses, que les autres 
ne pouvaient pas saisir. Je rapporterais simplement 
qu’au début du syndrome de haute résistance des 
voies aérifères supérieures, des collègues montaient 
sur scène et se moquaient ouvertement de Christian 
en prenant un faux accent français ! Bien sûr que 
non, ça n’a pas dérangé Christian. Il a poursuivi ses 
recherches, décrit de multiples symptômes pédia-
triques jusqu’alors inconnus, aidant ainsi tant d’en-
fants que d’autres avaient tout simplement rejetés !

PA : Vos investigations chez des adolescents et des 
adultes vous ont conduit à la description du Syndrome 
de haute résistance des voies aérifères supérieures 
(SHRVAS)63,65,165,166. Quels en sont le tableau clinique, 
les principales conséquences, notamment cardiaques et 
cognitives, et pourquoi les patients atteints du SHRVAS 
sont-ils parfois encore non diagnostiqués et traités138 ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : L’ignorance initiale de 
la possibilité d’une résistance anormale des voies 
aérifères supérieures chez l’enfant a pu s’expliquer 
par l’absence d’utilisation d’une sonde œsopha-
gienne lors des études polysomnographiques 
dans la plupart des laboratoires. Nous avons 
poursuivi nos études et avons étendu leur champ 
initial, des enfants, aux adolescents et aux adultes. 
L’accumulation de nos observations nous a conduit 
à la description d’un tableau clinique chez l’adulte, 
que nous avons publié sous le nom de « syndrome de 
haute résistance des voies aérifères supérieures »62. 
Nous avons montré que ce SHRVAS était associé au 
ronflement et avait de nombreuses conséquences, 
notamment cardiaques et cognitives. Depuis, l’ap-
parition de canules nasales avec enregistrement des 
variations de pression a permis de ne plus être systé-
matiquement contraints de recourir à un enregistre-

ment de la pression œsophagienne pour étudier les 
limitations de débits aérifères.

Il n’existe pas de prédominance du SHRVAS 
selon le genre. Les sujets sont généralement non 
obèses, avec un indice de masse corporelle (IMC) 
≤ 25 kg m2, et souvent plus jeunes que les patients 
atteints d’un SAOS.

Les patients souffrant du SHRVAS éprouvent une 
somnolence diurne ou de la fatigue, et ils présentent 
une altération des fonctions cognitives et même 
une instabilité du rythme cardiaque. Nous avons 
montré que leurs symptômes se chevauchent avec 
ceux des patients atteints de SAOS, avec des carac-
téristiques propres41. Chez eux, l’insomnie chro-
nique tend à être plus fréquente, avec parfois des 
réveils nocturnes et des difficultés à se rendormir. 
Ils se plaignent souvent d’insomnie d’endormisse-
ment et d’insomnie d’entretien, que l’on pense être 
due au « conditionnement », en raison de pertur-
bations fréquentes du sommeil57. Ont également 
été rapportés des parasomnies, comme le somnam-
bulisme et les terreurs du sommeil, la myalgie, la 
dépression et l’anxiété.

Malgré la différence des caractéristiques cliniques, 
il est parfois difficile de dissocier les patients atteints 
de SHRVAS de ceux atteints d’un SAOS léger, 
d’après les symptômes et les signes cliniques seule-
ment. Le diagnostic ne peut être confirmé que par la 
polysomnographie. La PSG nocturne ne montre pas 
d’apnées ou d’hypopnées et les anomalies respira-
toires consistent en des périodes d’augmentation de 
l’effort respiratoire, de fragmentation du sommeil, 
de présence de micro-éveils associés à un événe-
ment de haute résistance et d’aplatissement de la 
courbe respiratoire, ce qui indique une limitation du 
débit d’air.

Soulignons que le SHRVAS peut fréquemment 
être interprété à tort comme un syndrome de 
fatigue chronique, une fibromyalgie, ou comme 
des troubles psychiatriques, tel le trouble de déficit 
de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/
TDAH)107.

PA : En 2018, vous avez écrit que les termes de 
Syndrome de résistance des voies aérifères supérieures, de 
Syndrome d’apnées obstructives du sommeil et d’Index 
d’apnée hypopnée ne sont qu’historiques7. Vous avez 
rappelé que nous avons actuellement une meilleure 
compréhension du développement des troubles respira-
toires du sommeil et de leur évolution avec le vieillisse-
ment, conduisant à des comorbidités. Vous souligniez que 
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nos connaissances actuelles sont maintenant suffisantes 
pour aller au-delà de ces définitions, pour reconnaître 
les problèmes différemment, beaucoup plus tôt, et pour 
prévenir les facteurs conduisant aux troubles respiratoires 
du sommeil. Pouvez-vous nous expliquer comment la 
reconnaissance des troubles respiratoires non hypoxiques 
liés au sommeil45 est un pas dans cette direction ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Effectivement, le syndrome 
de résistance des voies respiratoires supérieures 
(SRAS), appelé syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil (SAOS), a été décrit comme une respira-
tion anormale pendant le sommeil, d’après les tech-
nologies d’enregistrement et les connaissances de 
l’époque. Même si la définition de ces termes a fait 
progresser la médecine du sommeil, ils sont moins 
utiles aujourd’hui. Historiquement, la définition du 
SHRVAS visait à reconnaître ces pathologies non 
couvertes par les « SAOS » et à inciter les spécialistes 
à reconnaître les pathologies plus tôt et à susciter des 
recherches sur les caractéristiques de développement 
des troubles respiratoires du sommeil (TRS). La tech-
nologie utilisée pour surveiller les TRS a changée au 
fil du temps, ce qui a permis de reconnaître les TRS 
différemment, mais pas nécessairement mieux.

Souvent, les patients ne sont pas diagnostiqués pour 
leurs troubles respiratoires du sommeil ou d’apnées 
obstructives du sommeil avant l’âge de 40 ans. C’est 
malheureux, car les TRS à cet âge s’accompagnent de 
diverses comorbidités, dont une somnolence diurne 
excessive, un risque accru d’accidents de la circulation 
et de complications cardiovasculaires. La vraie ques-
tion est donc de reconnaître les problèmes beaucoup 
plus tôt et de comprendre ce qui peut être fait pour 
empêcher leur développement.

L’analyse des différents schémas de respiration 
anormale (Fig. 1) tels que des limitations du débit, la 
respiration buccale, les changements dans les durées 
d’inspiration et d’expiration, l’activité des muscles 
thoraciques et expiratoires, les bruits de ronflement, 
etc. permet de reconnaître les cas de respiration 
« non hypoxique ». En allant ainsi au-delà des notions 
classiques d’apnées-hypopnées et de troubles respi-
ratoires du sommeil hypoxiques, encore privilégiées 
par les guides de pratique clinique, nous pouvons 
éviter de retarder le traitement de ces enfants et 
prévenir l’évolution de leurs TRS.

PA : Les troubles respiratoires obstructifs du sommeil 
(TROS) sont associés à un effort respiratoire accru, dont 
la pression œsophagienne est la mesure de référence, 

mais elle est généralement mal tolérée en raison de son 
caractère invasif. Vous avez montré70 qu’une technique 
informatique d’apprentissage automatique pouvait être 
utilisée comme outil pour quantifier l’effort respiratoire 
à partir de mesures de polysomnographie non invasive 
collectées en routine, sans avoir besoin de la pression 
œsophagienne. Quelles sont les perspectives d’avenir de 
cette technique et, plus généralement, du diagnostic des 
TROS ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Oui, nous pouvons main-
tenant utiliser l’Intelligence Artificielle (IA) comme 
le programme informatique d’apprentissage auto-
matique (« apprentissage machine », « apprentis-
sage profond »). Les ordinateurs se voient donner 
l’aptitude à « apprendre » à partir de données, c’est-
à-dire d’améliorer leurs performances à résoudre 
des tâches sans être explicitement programmés 
pour chacune. L’utilisation de l’IA peut nous aider 
pour certaines interprétations difficiles de la PSG, 
notamment la quantification de l’effort respiratoire, 
ou pour construire certains modèles prédictifs.

PA : De nombreuses applications d’analyse du sommeil 
pour smartphones fournissent des données sur la structure 
du sommeil, sans qu’à ce jour aucune d’entre elles n’ait 
été validée avec succès par la polysomnographie127,135. Des 
applications d’aide à la gestion autonome du sommeil ont 
également été développées sans que la question de leur 
fiabilité ait trouvé une réponse par manque d’études de 
validation28.

Pouvons-nous espérer un accroissement de la sensibilité 
et de la spécificité de ces applications en comparaison de 
la polysomnographie, qui modifierait profondément les 
schémas de prise en charge des TROS ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Il existe actuellement 
de nombreux programmes d’applications pour 
le sommeil, dont la plupart sont essentiellement 
développés en utilisant la fréquence cardiaque, le 
pouls et la respiration. Mais la « respiration » est une 
fonction complexe qui implique différentes régions 
anatomiques telles que le nez, la bouche, la poitrine, 
l’abdomen et le cerveau. La respiration est contrôlée 
par différentes parties du cerveau, notamment le 
tronc cérébral et les régions corticales. La relation 
entre « respiration, cœur et cerveau » est donc 
particulièrement complexe et dynamique. C’est la 
limite des applications actuellement disponibles 
au téléchargement. Si ces programmes pouvaient 
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augmenter le signal ou l’information du cerveau, 
leur fiabilité devrait pouvoir s’accroître.

3.  TROS de l’enfant, de l’adolescent 
et de l’adulte

PA : Le Dr Olivier Revol, pédopsychiatre et chef du 
Service de Neuropsychiatrie de l’Hôpital Neurologique 
Pierre-Wertheimer de Lyon, nous avait confié lors d’un 
entretien4 qu’« à la psychiatrie adulte, où les possibilités 
d’améliorations de pathologies anciennes sont très limi-
tées, j’ai préféré la pédopsychiatrie. Un dépistage précoce 
permet d’intervenir tôt, avec une prise en charge adaptée 

et souvent assez légère. Le traitement est rapidement effi-
cace et change totalement l’avenir du jeune patient. Ne 
pas intervenir signifie souvent laisser se fixer une symp-
tomatologie dont les conséquences à long terme peuvent 
être extrêmes, sinon graves, en tout cas compliquées pour 
l’enfant ».

Est-ce une aspiration similaire qui vous pousse à consa-
crer autant d’énergie et de temps à la prise en charge des 
TROS de l’enfant ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous partageons l’opi-
nion d’Olivier Revol, qui s’applique parfaitement au 
domaine du sommeil. Si aucune intervention n’est 

Figure 1
Surveillance de la respiration buccale. La voie Oral-CO2 (15e à partir du haut) indique une respiration buccale continue. Elle est 
ici associée à une limitation du débit et le ronflement se développe après la respiration buccale. Selon Christian Guilleminault, 
certains indicateurs EEG (dont le CAP (cycling alternating pattern) qui est un marqueur EEG d’instabilité du sommeil) présents 
chez les patients ayant un SHRVAS (zones en fluo rose sur la voie EEG C4:A1) sont trop souvent ignorés, alors qu’ils témoignent 
de l’impact de toute limitation de débit sur la qualité du sommeil et ses conséquences sur les performances cognitives.
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menée sur les facteurs ayant un impact défavorable 
sur la croissance orofaciale tôt dans la vie avec un 
suivi régulier, l’apnée obstructive du sommeil (AOS) 
surviendra et s’aggravera avec l’âge. Nous souhai-
tons tout particulièrement attirer l’attention de vos 
lecteurs sur ce point capital. Nous avons montré que 
de subtiles anomalies de la croissance oropharyngée 
chez les nourrissons et les jeunes enfants peuvent 
contribuer de façon significative aux troubles respi-
ratoires du sommeil et à l’AOS plus tard dans leur 
vie.

En l’absence de traitement, le SAOS a des réper-
cussions sur la qualité de vie des enfants, sur leurs 
performances neurocognitives et scolaires, sur leur 
croissance, leur comportement, leurs systèmes, 
cardiovasculaire, glucidique et lipidique.

La morbidité neurocognitive qui se traduit par 
une hyperactivité, une irritabilité, voire un trouble 
de déficit de l’attention avec ou sans hyperactivité 
(TDAH). L’agitation, un défaut de concentration ou 
de mémoire sont souvent au premier plan et peuvent 
être responsables de difficultés ou d’un retard 
scolaire. En effet, les épisodes répétés d’apnées 
ou d’hypopnées sont responsables de réveils et 
microréveils, entraînant une fragmentation et une 
mauvaise qualité du sommeil. Ainsi, il est important 
de rechercher un SAOS chez tout enfant ayant un 
TDAH. Une amélioration des troubles neurocogni-
tifs est observée après traitement du SAOS dans la 
très grande majorité des cas.

La morbidité cardiovasculaire, bien que moins 
importante que celle observée chez l’adulte, est 
présente avec des épisodes répétés d’obstruction 
des voies aérifères qui sont associés à une hype-
ractivation sympathique avec augmentation de la 
fréquence cardiaque et de la tension artérielle.

3.1. SAOS et croissance cranio-faciale

PA : Les travaux d’Harvold71,178 ont montré qu’un 
dysfonctionnement de la ventilation nasale induit des 
ajustements posturaux de la musculature orofaciale et des 
anomalies du développement des tissus durs et mous. Vous 
avez décrit comment l’interaction entre une stimulation 
anormale de la croissance osseuse et l’absence de respira-
tion nasale qui est associée à un amplification secondaire 
de la respiration orale, sont responsables d’un dévelop-
pement anormal des structures osseuses orofaciales qui 
soutiennent les voies aérifères supérieures, augmentant 
ainsi le risque de collapsus des voies aérifères supérieures 
pendant le sommeil93,103.

Avant que nous les abordions plus en détail dans 
les questions suivantes, pouvez-vous nous rappeler les 
facteurs39,40,44,48,51,78,84 ayant un impact délétère sur la 
croissance normale des structures orofaciales, et qui 
contribuent au développement du SAOS chez les enfants 
et les adultes ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Les dents manquantes, 
l’hypotonie orofaciale, la brièveté du frein lingual, 
sont des facteurs importants ainsi que la naissance 
prématurée. Nos récentes études consacrées au 
suivi d’une cohorte d’enfants taiwanais prématurés 
ont été publiées dans BMC Pediatrics en 201484 

et Sleep Medicine en 201982. Les problèmes de 
sommeil, les troubles du développement neurolo-
gique et les troubles respiratoires du sommeil sont 
plus fréquents chez les prématurés que chez les 
nourrissons à terme. Nous avons constaté qu’un 
pourcentage très élevé (80,6 %) des prématurés 
ont un IAH > 1/heure et que 62,3 % des préma-
turés ont une étroitesse du palais dur. Ces obser-
vations nous ont conduit à proposer un nouveau 
concept, publié dans Sleep Medicine Reviews en 
201844 « Du dysfonctionnement orofacial oral au 
dysmorphisme et à l’apparition de l’AOS pédia-
trique ». Nous avons montré (Fig. 2) qu’après la 
naissance, une interaction continue existe entre 
les fonctions orofaciales et la croissance des carac-
téristiques anatomiques orofaciales. Les dysfonc-
tionnements identifiés à ce jour comme ayant un 
impact délétère sur le développement orofacial, 
conduisent aux troubles respiratoires du sommeil 
par le bais de ces perturbations de la croissance 
craniofaciale. Les caractéristiques craniofaciales 
atypiques, en augmentant les risques d’affaisse-
ment des voies aérifères, et la respiration buccale 
ou la mauvaise respiration nasale perturbée par 
l’augmentation de la résistance des voies aérifères 
supérieures, altèrent le développement orofacial. 
Ainsi, un cercle vicieux s’installe avec une interac-
tion continue entre les facteurs conduisant à la 
respiration buccale et la respiration buccale elle-
même, qui influence ces facteurs (Fig. 3).

Par conséquent, l’identification des facteurs de 
risque, qui mènent finalement à l’apnée obstructive 
du sommeil, est essentielle. Elle peut permettre une 
reconnaissance précoce de ces facteurs et la mise au 
point de traitements pour les éliminer précocement 
ou du moins réduire leur impact, avant qu’ils n’em-
pirent avec l’âge.
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3.2. Ankyloglossie

PA : Le nombre annuel d’articles consacrés à l’anky-
loglossie a considérablement augmenté au cours des 
dernières années11. Présente chez 4 % à 11 % des 
nouveau-nés, cette altération anatomique et fonctionnelle 

du frein lingual a des effets délétères sur la croissance et le 
développement cranio-facial146,163 et pourrait induire des 
difficultés d’allaitement140 et des douleurs maternelles du 
mamelon137. Vous avez montré qu’une ankyloglossie non 
traitée à la naissance est associée au SAOS à un âge plus 
avancé, et vous conseillez qu’un dépistage du syndrome 
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soit effectué lorsque cette anomalie anatomique est iden-
tifiée51,85,184. Pouvez-vous éclairer nos lecteurs sur ce sujet ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avons montré dans 
une de nos études184 qu’une restriction de la mobilité 
linguale était associée au rétrécissement de l’arcade 
maxillaire et à l’allongement du voile du palais. Nos 
résultats suggèrent que les variations de la mobilité 
de la langue peuvent affecter le développement 
maxillo-facial. Un frein lingual court et non opéré 
à la naissance est associé au SAOS à un âge plus 
avancé, et un dépistage systématique du syndrome 
devrait effectivement être effectué lorsque cette 
anomalie anatomique est reconnue85.

Le dépistage et la correction de la brièveté du 
frein lingual devraient être menés très tôt, si possible 
à la naissance, pour optimiser la croissance orofa-
ciale. Une thérapie myofonctionnelle, combinée à 
la rééducation de la respiration nasale, est égale-
ment nécessaire au rétablissement d’une respira-
tion normale pendant le sommeil chez de nombreux 
enfants.

MH-A : Il faut distinguer la longueur d’un frein 
et le type d’ancrage de ses insertions. Un frein long 
peut néanmoins entraver la mobilité linguale en 
raison de ses niveaux d’insertion et un frein lingual 
court entrave le bon fonctionnement de la langue 
par une réduction de sa mobilité.

Pour mémoire, Dahan32 a expliqué que le type 
de lésion observé dépend de la hauteur d’insertion 
alvéolaire du frein lingual :

 – à une insertion haute ou cervicale est associé un 
risque de linguo-version incisive mandibulaire ;

 – à une insertion basse ou apicale est associé un 
risque de vestibulo-version incisive mandibulaire ;

 – à une insertion sub-apicale est associé un risque de 
recul mandibulaire.

L’ankyloglossie peut empêcher la partie posté-
rieure du dos de la langue de prendre appui sur 
le voile du palais, ce qui compromet la fermeture 
physiologique de l’oropharynx nécessaire à la respi-
ration nasale et favorise le développement d’une 
respiration buccale. L’ankyloglossie va engendrer 
des perturbations fonctionnelles directement liées 
aux modifications posturales ainsi que d’autres, 
générées par des signaux sensoriels altérés. Plus on 
intervient précocement, moins la croissance sera 
impactée.

La ventilation est orale et associée à une posture 
linguale plus antérieure, pour dégager les VAS. 
La présence d’un frein trop court va de surcroît 
entraver l’activité du génioglosse, le « safety muscle ». 
Un modèle dysfonctionnel ventilatoire s’est installé, 
modifiant l’architecture de la croissance cranio- 
faciale.

KL : Le concept qui sous-tend le rôle de l’anky-
loglossie dans le sommeil est que l’ankyloglossie 
contribue à réduire la mobilité de la langue et la 
force musculaire qu’elle peut appliquer au palais, 
réduisant ainsi la possibilité de son développement. 
Même si cette explication de la participation d’un 
frein lingual court à l’étiopathogénie du collapsus 
des voies respiratoires peut sembler logique à beau-
coup, je tiens à rappeler qu’il n’existe actuellement 
aucune donnée pour l’étayer. Nous devons être très 
prudents lorsque nous préconisons la chirurgie de 
libération du frein lingual.

Je pense que la thérapie myofonctionnelle joue 
un rôle dans l’amélioration de la force musculaire 
de la langue, mais là aussi nous ne disposons que de 
trop rares données. Dans ma pratique, je demande 
aux patients d’être d’abord évalués par un ortho-
phoniste pour vérifier la force de leur langue et 
l’amplitude possible de ses mouvements. J’accepte 
d’opérer dans les seuls cas où je sens que je peux 
améliorer l’ankyloglossie et si le patient accepte de 
suivre une thérapie myofonctionnelle.

PA : La frénotomie est une procédure à faible risque 
et susceptible d’être bénéfique si le patient est soigneu-
sement sélectionné180. Vous avez étudié l’efficacité et la 
fiabilité des instruments d’évaluation des restrictions de la 
mobilité linguale185. Quelles ont été vos conclusions ? De 
quel outil de dépistage recommandez-vous l’utilisation et 
pouvez-vous nous décrire l’échelle de notation que vous 
avez proposée ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Cette étude visait effecti-
vement à évaluer l’utilité des instruments existants 
pour l’évaluation de la mobilité restreinte de la 
langue, à décrire les plages normales et anormales 
de mobilité de la langue et à fournir des preuves 
à l’appui d’une mesure fiable et efficace de cette 
mobilité. Nous avons montré que l’ouverture buccale 
interincisive maximale dépend de l’âge et de la taille 
et que l’ouverture buccale avec le bout de la langue aux 
papilles rétro-incisives maxillaires dépend de l’ouver-
ture buccale interincisive maximale. Différence 
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entre les deux mesures précédentes, le déficit d’am-
plitude des mouvements de la langue est la seule mesure 
indépendante de la mobilité de la langue qui est 
directement associée aux restrictions des fonctions 
linguales.

Nous avons proposé l’utilisation du déficit d’am-
plitude des mouvements de la langue comme outil de 
dépistage initial pour évaluer les restrictions de 
mobilité linguale. L’ankyloglossie « fonctionnelle » 
peut ainsi être définie et les effets du traitement 
suivis objectivement à l’aide de l’échelle de notation 
proposée : degré 1 : amplitude de mouvement de la 
langue > 80 % ; degré 2 : amplitude de mouvement 
de la langue compris entre 50 et 80 % ; degré 3 : 
amplitude de mouvement de la langue < 50 % ; 
degré 4 : amplitude de mouvement de la langue 
< 25 %.

MH-A : La technique Kotlow semble la plus 
simple à utiliser. Il préconise de mesurer avec la 
jauge de Boley la longueur du frein, depuis son inser-
tion dans la base de la langue jusqu’à sa terminaison 
près de la pointe. Selon la valeur trouvée, il classifie 
l’ankyloglossie d’acceptable (supérieure à 16 mm) à 
sévère (inférieure à 3 mm).

PA : Si une frénotomie n’a pas été réalisée chez le nour-
risson, une frénectomie linguale peut être ultérieurement 
pratiquée. Quelles qu’en soient les modalités opératoires, 
elle doit s’accompagner d’exercices de kinésithérapie 
linguale afin de prévenir une récidive dont le taux a été 
évalué à 15 %95. Quels exercices et quel planning de 
thérapie myofonctionnelle conseillez-vous ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : La récidive a tout à voir 
avec la manière dont l’opération est pratiquée et si 
le patient suit une thérapie myofonctionnelle par la 
suite. Il faut faire attention à privilégier une tech-
nique opératoire qui ne soit pas trop agressive et qui 
n’induise pas beaucoup de cicatrices.

3.3. Agénésies et extractions dentaires

PA : De nombreuses études8,121,132,142,169,170,176 ont 
rapporté des altérations de la morphologie cranio-faciale 
observées en association avec des agénésies dentaires. Ces 
altérations pourraient induire un développement moindre 
et un risque de collapsibilité des voies aérifères supérieures.

Vous avez étudié l’association potentielle entre les 
agénésies dentaires, les extractions précoces de dents défi-
nitives et le développement d’un SAOS chez l’enfant39. 
Pouvez-vous nous expliquer comment vous avez montré 

que l’absence de ces dents peut conduire à une réduction 
du flux aérifère nasal ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Pour étudier l’associa-
tion potentielle entre les agénésies dentaires ou 
les extractions dentaires précoces et la présence 
de l’apnée obstructive du sommeil (AOS), nous 
avons examiné les données cliniques, les résultats 
d’études polysomnographiques du sommeil et 
d’études d’imagerie orthodontique chez des enfants 
présentant une agénésie dentaire ou une extraction 
précoce de dents permanentes au cours des cinq 
années précédentes et nous avons comparé leurs 
résultats à ceux d’enfants ayant un développement 
dentaire normal mais une hypertrophie adénoï-
do-amygdalienne et des symptômes d’AOS. Tous 
les enfants présentant des agénésies ou des extrac-
tions précoces de dents permanentes, avec au moins 
deux dents permanentes absentes, présentaient des 
doléances et des signes cliniques évoquant l’AOS. 
Chez ces enfants, l’avancée en âge était associée à la 
présence d’un IAH plus élevé.

Nous avions conclu que la croissance osseuse 
alvéolaire dépend de la présence des dents. Les 
enfants dont les dents permanentes avaient disparu 
en raison d’une agénésie congénitale ou d’une 
extraction de dent permanente avaient une cavité 
buccale plus petite, connue pour prédisposer à l’af-
faissement des voies aérifères supérieures pendant 
le sommeil, et présentaient une AOS diagnostiquée 
à un âge plus avancé. Nous avions souligné qu’en 
raison de la symptomatologie initiale de bas grade, 
les troubles respiratoires du sommeil peuvent ne 
pas être traités pendant une période prolongée, 
avec une aggravation progressive des symptômes 
au cours du temps.

PA : Une autre39 de vos publications montre que la 
recherche de troubles respiratoires du sommeil doit être 
une préoccupation constante chez les jeunes enfants 
présentant des agénésies. Quelles sont vos recommanda-
tions en termes d’anamnèse familiale, de plan et d’objec-
tifs de traitement orthodontiques ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Les résultats de nos 
études montrent que la recherche de TRS devrait 
être une préoccupation importante des cliniciens 
face à un jeune enfant avec des dents permanentes 
manquantes. Également, en présence de TRS chez 
un enfant, l’anamnèse doit aborder la question 
des antécédents familiaux de dents manquantes et 
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d’agénésies congénitales et il est important d’inté-
grer les dents manquantes (leur emplacement et 
leur nombre) dans l’investigation clinique.

Nous avons souvent observé que les enfants 
atteints d’agénésie dentaire congénitale ne sont 
quasiment jamais adressés d’emblée vers un centre 
du sommeil, et leurs parents sont souvent réticents 
à réaliser une évaluation du sommeil dont ils ne 
perçoivent pas la nécessité. De ce fait, la consulta-
tion en centre du sommeil est souvent retardée et la 
polysomnographie n’est fréquemment réalisée qu’à 
l’apparition ou la reconnaissance des symptômes liés 
au sommeil.

L’altération du développement orofacial normal 
peut varier selon le nombre de dents manquantes, 
l’âge du sujet et l’impact des changements sur les 
muscles faciaux. Ces changements peuvent avoir 
un impact graduel sur la largeur et la stabilité des 
voies aérifères supérieures pendant le sommeil et 
les symptômes peuvent n’être notés par les parents 
qu’après un intervalle de temps variable.

Sur le plan clinique, il est important que les 
odontologistes soient attentifs au risque potentiel 
de développer une AOS lié à l’absence de dents 
permanentes et qu’ils privilégient des approches de 
traitement qui évitent les extractions précoces de 
dents permanentes.

PA : Lors de votre entretien vidéo avec le Dr Mike 
Milligan73, vous avez déclaré à propos du recours aux 
avulsions dentaires en orthodontie : « we are very very 
against that » et vous avez rappelé que les agénésies 
dentaires et les extractions précoces de dents définitives 
pouvaient conduire à une réduction du flux aérifère nasal.

Chez un adolescent présentant des risques de SAHOS, 
il semble effectivement préférable de privilégier une 
chirurgie orthognathique d’avancée mandibulaire plutôt 
que de demander l’avulsion de prémolaires maxillaires 
pour camoufler une malocclusion de classe II avec rétro-
gnathie mandibulaire6,75.

En cas de macrodontie sans anomalies sagittale ou 
transversale associées, chez l’adolescent ou l’adulte, 
pensez-vous que l’indication des extractions reste perti-
nente quand elles ont pour objectifs d’éviter de pousser 
les dents hors des volumes osseux et d’exposer ainsi le 
patient à un risque accru de déhiscences gingivales, ou de 
ne pas lui imposer une disjonction maxillaire associée à 
une distraction symphysaire pour éviter ces extractions ?

CG, M.-A, Y-SH, KL : Effectivement, après l’éta-
blissement d’un diagnostic dentaire et squelettique, 

la correction d’une dysharmonie dents-arcades 
(DDA) par macrodontie implique souvent une déci-
sion d’extractions de dents permanentes. Il s’agit 
d’un impératif thérapeutique en orthodontie quand 
la santé parodontale et la pérennité du résultat de 
traitement sont en jeu.

Nous précisons que la nécessité d’intervenir au 
plus tôt en cas de TROS suppose une prise en charge 
(par disjonction maxillaire, par orthèse d’avancée 
mandibulaire ou activateur) bien antérieure à l’âge 
du traitement d’alignement proprement dit, dont la 
correction de la DDA.

Oui, en cas de malocclusion de classe II avec rétro-
gnathie mandibulaire chez l’adolescent, si la motiva-
tion thérapeutique est la prise en charge d’un TROS 
avéré, il est clair que l’indication chirurgicale sera 
posée. Le pire serait un compromis d’alignothérapie 
inutile voire délétère.

KL : Parfois, l’extraction de dents permanentes 
est effectivement nécessaire. Cependant, il faut 
toujours essayer d’agrandir plutôt que d’enlever 
des dents. Le problème est que la plupart des tech-
niques d’expansion maxillaire utilisées ne font que 
pousser les dents en les vestibuloversant, plutôt que 
de vraiment dilater l’os maxillaire. J’ai été en mesure 
de développer une procédure d’expansion chirurgi-
cale assistée par endoscopie chez les adultes114 ainsi 
que les enfants  pour réellement élargir le complexe 
naso-maxillaire.

PA : Merci Kasey de cette précision importante, que 
nous aborderons plus en détails infra.

3.4. Hypotonie orofaciale

PA : Vous avez écrit que l’apnée obstructive du sommeil 
pédiatrique des enfants non-obèses est un trouble de la 
croissance orofaciale40,78. Pouvez-vous nous rappelez les 
faits montrant que l’hypotonie orofaciale48 est un élément 
fondamental du développement des anomalies anato-
miques menant à une respiration anormale pendant le 
sommeil., et qu’il existe une interaction continue entre le 
tonus musculaire orofacial, la croissance maxillo-mandi-
bulaire et le développement des troubles respiratoires du 
sommeil ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Les figures 2 et 3 synthé-
tisent les interrelations entre le tonus musculaire 
orofacial, la croissance maxillo-mandibulaire et 
le développement des troubles respiratoires du 
sommeil. Nous avons montré que, chez les enfants 
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prématurés, certains troubles musculaires généra-
lisés et certains facteurs tels que la brièveté du frein 
lingual et les agénésies dentaires, qui ont un impact 
sur la croissance orofaciale et la déficience maxil-
lo-mandibulaire, augmenteront l’« hypotonie », la 
« respiration buccale » et le « palais dur étroit ».

Le développement de la cavité buccale commence 
vers le 2e mois de grossesse. L’échographie fœtale a 
mis à notre disposition une importante quantité de 
connaissances et elle a montré des fonctions fœtales 
telles que la déglutition du liquide amniotique, la 
succion, et certains réflexes impliqués dans le déve-
loppement de la cavité orale. D’autres fonctions 
du début de la vie telles que la respiration nasale, 
la succion, la déglutition, la mastication et la parole 
sont également liées au développement orofacial. 
Par conséquent, les anomalies de ces fonctions 
augmentent le risque de développement anormal 
des structures osseuses soutenant les voies aérifères 
supérieures, ce qui entraîne un risque accru d’affais-
sement de ces voies aérifères supérieures pendant 
le sommeil.

La langue joue un rôle prépondérant dans l’hy-
potonie de la musculature orofaciale. L’installation 
précoce du cercle vicieux dysfonction/hypotonie 
impactera la croissance et créera le lit de la neuro-
pathie future.

PA : Depuis près de trois décades25, la rééducation 
des fonctions orofaciales est partie intégrante des trai-
tements orthodontiques, avec l’objectif principal du réta-
blissement d’une ventilation nasale optimale171,172. Lors 
du 21e Congrès de l’European Sleep Research Society, en 
septembre 2012 à Paris, deux de vos communications 
orales47,48 ont présenté, l’une, les résultats d’une étude 
rétrospective consacrée à l’efficacité de la rééducation 
myofonctionnelle dans la prévention d’une rechute de 
l’AOS chez l’enfant, l’autre, à l’hypotonie en tant que 
facteur de risque de récurrence de l’AOS à la puberté. 
Pouvez-vous nous rapporter vos conclusions et les moda-
lités de la rééducation qui avait été mise en œuvre ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Des données limitées 
suggèrent que le développement pubertaire peut 
conduire à une récidive des troubles respiratoires 
du sommeil (TRS) malgré une adénotonsillectomie 
curative antérieure. L’évaluation myofonctionnelle 
à long terme de notre étude de cohorte rétros-
pective49 a montré qu’après une adénotonsillec-
tomie, les sujets n’ayant pas suivi une rééducation 
myofonctionnelle orofaciale (RMO) présentaient 

un tonus musculaire orofacial anormal lorsqu’ils 
étaient éveillés. Ils présentaient également une 
récurrence des symptômes avec un indice moyen 
d’apnée-hypopnée (IAH) de 5,3 ± 1,5 et une satura-
tion minimale moyenne en oxygène de 91 ± 1,8 %, 
alors que les sujets ayant suivi la RMO n’avaient pas 
de symptômes et présentaient un bilan fonctionnel 
normal. La rééducation myofonctionnelle consistait 
à renforcer la langue et les muscles orofaciaux en 
apprenant à repositionner les muscles à la position 
appropriée et à respirer continuellement par le nez.

3.5. SAOS de l’adolescent

PA : Dès 200746, vous avez identifié la symptomato-
logie du SAOS de l’adolescent. Transition entre le SAOS 
de l’enfant et celui de l’adulte, le SAOS de l’adolescent 
est à prédominance de type 291. Pouvez-vous nous en 
présenter les principales particularités physiopatholo-
giques, sémiologiques et thérapeutiques ? 

CG, MH-A, Y-SH, KL : Peu de recherches ont été 
consacrées aux spécificités de l’AOS chez les adoles-
cents. Elle est généralement associée à l’embonpoint 
et à l’obésité. C’est effectivement une AOS de 
type 2 dont souffrent des adolescents souvent sans 
hypertrophie adénoïdo-amygdalienne notable. Ils 
présentent une somnolence diurne excessive et des 
troubles psychologiques, et souffrent de complica-
tions métaboliques et cardio-vasculaires.

Les changements induits par la production 
d’hormones sexuelles, l’hypertrophie musculaire, la 
maturation squelettique cranio-faciale et l’obésité 
participent à l’augmentation du risque de dévelop-
pement d’AOS. Le traitement de l’AOS de l’adoles-
cent est le même que celui de l’AOS pédiatrique, en 
fonction des causes sous-jacentes.

3.6.  Trouble de déficit de l’attention  
avec ou sans hyperactivité

PA : Le SAOS peut contribuer à la symptoma-
tologie du trouble de déficit de l’attention avec 
ou sans hyperactivité (TDAH) et le traitement du 
SAOS semble avoir des effets positifs sur les symp-
tômes du TDAH26,76,81,88,182. Vous recommandez que 
l’évaluation des troubles du sommeil soit envisagée 
chez tous les patients souffrant de TDAH, parti-
culièrement avant le début du traitement médi-
camenteux76. Quels conseils donneriez-vous aux 
orthodontistes qui sont en première ligne pour faire 
passer cette recommandation aux familles de leurs 
patients ? 
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CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avons montré que 
le syndrome d’AOS avait un impact négatif systé-
matique. Il entraîne non seulement un dysfonc-
tionnement cardiovasculaire, mais il a aussi des 
effets manifestes sur la vigilance, l’apprentissage, 
la mémoire, la réussite scolaire, la croissance, les 
comportements anormaux évoquant un trouble de 
déficit de l’attention avec hyperactivité (TDAH) et 
des troubles de l’humeur, comme la dépression et 
des parasomnies, telles par exemple l’énurésie, le 
somnambulisme et les terreurs nocturnes.

Nous avons également mis en évidence76 que 
l’inattention, la fonction neurocognitive et les 
problèmes d’apprentissage s’amélioraient après un 
traitement de l’AOS pédiatrique. Par conséquent, 
si les patients en consultation externe présentent 
des symptômes d’inattention, d’hyperactivité, de 
troubles d’apprentissage et émotionnels, de somno-
lence diurne et de respiration bouche ouverte le jour 
et de ronflement, d’énurésie et de sommeil agité la 
nuit, il est recommandé de demander une PSG et de 
confirmer le probable diagnostic de SAOS.

Le diagnostic de TDAH suppose une consultation 
de pédo-psychiatre, et n’est établi qu’à la suite d’une 
démarche sémiologique très précise. On estime 
qu’environ 2 % des TDAH ont une origine venti-
latoire. Les orthodontistes ont le privilège de voir 
les enfants très jeunes et il est utile d’inclure dans 
l’anamnèse de la première consultation quelques 
questions sur la qualité du sommeil et le compor-
tement.

PA : Vous plaidez pour que les SAOS soient traités 
le plus tôt possible afin de réduire l’incidence du TDAH 
chez les enfants81,181. Dans cette optique, quel est pour 
vous l’âge idéal d’une première consultation chez l’ortho-
dontiste ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avons suggéré que 
plus le traitement des TROS est précoce, meilleurs 
sont les résultats. Le traitement peut commencer 
par une thérapie myofonctionnelle orofaciale mise 
en œuvre tôt dans la vie du bébé. Habituellement, 
les enfants d’âge préscolaire passent un examen 
dentaire ; si à cette occasion le chirurgien-den-
tiste ou l’orthodontiste observent les symptômes 
susmentionnés, ils doivent référer à un médecin 
spécialiste en pédiatrie pour faire un examen de 
polysomnographie et mettre en place un traitement.

3.7. Ronflement

PA : Dans un commentaire publié en 2004 dans la 
revue Chest et intitulé « Does benign “primary snoring” 
ever exist in children ? »54, vous affirmiez qu’un ronfle-
ment chronique a toujours des conséquences délétères 
sur la santé, dont une augmentation possible du risque 
cardiovasculaire à l’âge adulte126, et que vous n’aviez 
jamais observé un enfant avec seulement un ronflement 
primaire, pour peu que son examen ait été approprié125. 
Pouvez-vous nous indiquer les examens à pratiquer systé-
matiquement face à un enfant ronfleur, dont celui de son 
schéma squelettique cranio-facial ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Du point de vue de la 
médecine préventive, nous estimons que le ronfle-
ment chronique des enfants n’est pas normal et que 
le ronflement est un signe d’alerte pour leur santé. Si 
les enfants ont une respiration bouche ouverte, un 
visage adénoïde, une rétrognathie mandibulaire, un 
palais dur étroit, une obstruction nasale, une ouver-
ture de l’angle du plan mandibulaire, une hauteur 
faciale augmentée, nous devons être vigilants. Il faut 
également garder à l’esprit que l’analyse du schéma 
facial d’un enfant ronfleur est importante mais que 
ce schéma n’obéit pas toujours à un type précis. 
C’est l’anamnèse qui va orienter notre examen.

PA : Avec Jacques Talmant, et al.172, nous avions 
souligné que les changements structuraux, secondaires 
aux traumatismes vibratoires engendrés par les ronfle-
ments peuvent toucher chacune des composantes des 
structures pharyngées et contribuer à la collapsibilité de 
ce segment des voies aérifères. Une étude prospective120 
a exposé qu’au sein d’un groupe de 29 hommes non 
traités et présentant une somnolence et un ronflement, 
le nombre de cas de SAOS est passé en 10 ans de 4 à 13 
(p < 0,01). Une autre9 a montré que les patients souffrant 
d’un ronflement primaire ou d’une apnée obstructive du 
sommeil légère ont présenté une augmentation simi-
laire de l’indice d’apnée / hypopnée au fil du temps, qui 
dépendait principalement de la prise de poids et, dans une 
moindre mesure, du temps. Avez-vous observé une évolu-
tion diagnostique et thérapeutique du monde médical, et 
particulièrement des orthodontistes, vis-à-vis du ronfle-
ment, qui ne doit jamais être considéré comme à priori 
bénin et doit être systématiquement exploré ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous pensons que la 
moindre limitation de débit constatée lors d’un 
examen de polygraphie ventilatoire (PV) du 
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sommeil ou de PSG chez l’enfant est à prendre en 
consi dération.

MH-A : En pratique clinique quotidienne, nous 
assurons un rôle de dépistage et adressons si besoin 
l’enfant ou l’adolescent à l’otorhinolaryngologiste 
(ORL) ou au pédiatre. Grâce à la Société Française de 
Médecine Dentaire du Sommeil (SFMDS), les prises 
de conscience évoluent et les passerelles inter-spé-
cialités s’améliorent. Ce double numéro spécial de 
l’Orthodontie Française et les journées multidis-
ciplinaires coorganisées par la Société Française 
d’Orthopédie Dento-Faciale (SFODF) et la SFMDS 
témoignent de cette évolution.

PA : Votre récente étude de cohorte prospective128 a 
analysé la relation entre l’énergie sonore du ronflement 
(ESR) et la gravité de l’apnée obstructive du sommeil, 
ainsi que les modifications de l’ESR après une adéno-
tonsillectomie et les facteurs prédictifs du succès chirur-
gical chez les enfants souffrant de SAOS. Pouvez-vous 
nous faire part de vos conclusions et perspectives ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avions enrôlé 
trente-deux enfants atteints d’AOS avec un indice 
d’apnée-hypopnée ≥ 5 ou un indice d’apnée-hypo-
pnée ≥ 1,5 avec des comorbidités associées à l’AOS. 
Tous les participants avaient subi une analyse sonore 
du ronflement, une polysomnographie et une adéno-
tonsillectomie. L’énergie acoustique du ronflement 
et l’indice d’apnée-hypopnée ont été évalués au 
départ et six mois après l’adénotonsillectomie. Le 
succès chirurgical avait été défini comme un indice 
d’apnée-hypopnée postopératoire < 1,5. Nous 
avons montré que l’énergie sonore du ronflement 
(ESR) de 801-1 000 Hz < 8,5 dB prédisait un succès 
chirurgical significatif. Nos résultats suggèrent l’uti-
lité potentielle de l’ESS de 801-1 000 Hz comme 
biomarqueur potentiel pour dépister l’AOS sévère, 
prédire le succès chirurgical et évaluer les résultats 
thérapeutiques.

PA : Vous avez examiné les effets de la position cervi-
cale100 sur le syndrome d’apnées obstructives du sommeil 
grâce à l’utilisation d’un oreiller cervical conçu sur mesure 
pour favoriser l’extension du cou. Quelles ont été les chan-
gements observés en fonction de la gravité du SAOS ? La 
posture de la tête ayant un effet marqué sur la collapsibi-
lité des voies aérifères supérieures nos patients peuvent-ils 
espérer un gain thérapeutique du développement futur de 
tels dispositifs ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Notre étude consacrée 
aux effets de la position cervicale sur le SAOS au 
moyen d’un oreiller cervical avait montré que les 
sujets présentant des cas légers de SAOS présen-
taient une amélioration non significative de la 
gravité de leur ronflement et une amélioration signi-
ficative de leur indice de troubles respiratoires avec 
l’oreiller cervical, tandis que les sujets présentant 
des cas modérés de SAOS ne présentaient aucune 
amélioration de ces paramètres. Les sujets présen-
tant des cas graves de SAOS ont montré une légère 
amélioration de certaines mesures de leurs événe-
ments respiratoires anormaux au cours de la période 
expérimentale. L’utilité de ce traitement positionnel 
semble donc pour l’instant limitée.

PA : Vous avez montré l’efficacité de la myothérapie 
fonctionnelle sur le ronflement chez l’adulte17. Quelles en 
sont les modalités de prescription chez l’enfant ronfleur ? 

Y-SH : À Taïwan, nous avons déjà mené quelques 
études, dont deux publiées cette année29,83, et 
montré, avec la PSG et l’analyse céphalométrique de 
téléradiographies de profil, l’amélioration apportée 
par la thérapie myofonctionnelle orofaciale et la 
thérapie myofonctionnelle passive (avec l’orthèse 
comportant une bille de stimulation linguale déve-
loppé par Michèle Hervy-Auboiron) dans le traite-
ment de l’AOS pédiatrique. Par conséquent, dans 
notre centre du sommeil, si les enfants non obèses 
ont des ronflements et n’ont pas d’hypertrophie 
des amygdales et des végétations adénoïdes, ou 
après une adénotonsillectomie, nous mettrons 
systématiquement en œuvre chez eux une thérapie 
myofonctionnelle orofaciale ou une thérapie 
myofonctionnelle passive.

PA : Vous avez consacré plusieurs publica-
tions60,147,159,160,161 au traitement chirurgical du ronfle-
ment. Quel est l’état actuel des connaissances sur ce 
point ?

KL : Il est important de noter que les traitements 
du ronflement et de l’AOS sont essentiellement les 
mêmes. Je ne crois pas qu’il y ait un « ronflement 
simple ». Quelqu’un avec un « simple ronflement » 
est un patient dont la PSG n’a pas été lue et analysée 
par quelqu’un avec l’expertise suffisante pour 
déceler des limitations de débit, etc.

Je recommande toujours un traitement non 
invasif en premier lieu, comme une orthèse 
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d’avancée mandibulaire, mais seulement après 
avoir tenu informés les patients du risque d’ap-
parition d’effets indésirables sur leur occlusion. 
L’amélioration de la respiration nasale qui peut être 
observée est toujours importante. Je réalise beau-
coup d’expansions naso-maxillaires chirurgicales 
assistées par endoscopie pour traiter le ronflement 
et l’AOS.

3.8. Rétablissement de la ventilation nasale

PA : Vous avez montré que la ventilation orale induit 
une « désuétude » de la respiration nasale avec des 
changements de proprioception, de posture et la perte 
d’usage du nez103. La respiration orale chronique, qui est 
un marqueur clinique important du dysfonctionnement 
de la musculature orofaciale et qui peut être associée à 
une restriction de croissance du palais44,66,131, doit impé-
rativement être éliminée65. Pour restaurer la respiration 
nasale pendant la veille et le sommeil, critère qui vous 
semble être le seul valide lors du traitement du SAOS65, 
vous préconisez l’utilisation de la thérapie myofonction-
nelle17,47,49,78,83 et de la thérapie myofonctionnelle passive 
avec le dispositif de Michèle Hervy-Auboiron77,103,119. Que 
pensez-vous de l’utilisation de gouttières myofonction-
nelles préfabriquées105,106 ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nos études ont montré 
que la respiration bouche ouverte chronique est 
un marqueur clinique important de la dysfonction 
musculaire orofaciale. Par conséquent, la thérapie 
myofonctionnelle orofaciale et la thérapie myofonc-
tionnelle passive avec l’appareil de Michèle Hervy-
Auboiron sont des moyens d’atteindre cet objectif 
d’une respiration nasale pendant la veille et le 
sommeil. Nos études ont montré que de telles modi-
fications comportementales peuvent être obtenues 
par des exercices quotidiens de rééducation (exer-
cices myofonctionnels orofaciaux) et par une action 
réflexe naturelle pendant le sommeil (dispositif de 
Michèle Hervy-Auboiron). Notons que le prérequis 
à toute rééducation est la vacuité retrouvée des VAS, 
avec une éventuelle indication d’amygdalectomie  
et/ou d’adénoïdectomie en amont si nécessaire.

Assister la rééducation orofaciale par le port 
d’une gouttière impose, comme pour le port d’or-
thèse, d’informer les patients du risque d’apparition 
d’effets indésirables sur leur occlusion. Nous atten-
dons la publication d’études de qualité méthodo-
logique suffisante, avec au minimum la présence 
d’un groupe témoin, avant de nous prononcer sur 
l’intérêt de l’utilisation de ces dispositifs préfa-

briqué pour le traitement de l’apnée obstructive du 
sommeil pédiatrique.

3.9. Éducation thérapeutique

PA : Les programmes éducatifs sur le sommeil, notam-
ment en milieu scolaire12,94,141, sont un moyen d’informer 
les personnes qui souffrent d’une insuffisance de sommeil. 
Force est d’observer que l’éducation du patient, dont fait 
partie l’éducation thérapeutique34, est une démarche 
similaire à celles que les orthodontistes utilisent en 
clinique quotidienne (awareness training ou éducation 
fonctionnelle cognitive104, rééducation ortho-fonction-
nelle5, etc.) pour développer l’adhésion thérapeutique et 
optimiser les fonctions orofaciales de leurs patients, dont 
la fonction ventilatoire172. Quels conseils donneriez-vous 
aux orthodontistes pour aider encore mieux leurs patients 
à atteindre l’objectif impérieux du rétablissement d’une 
ventilation nasale diurne et nocturne65 ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : L’observance de leurs 
patients peut probablement être amplifiée par la 
délivrance d’une information argumentée sur les 
avantages de la rééducation myofonctionnelle en 
termes de santé et les risques encourus si le rétablis-
sement d’une respiration nasale continue pendant 
l’éveil et le sommeil n’est pas acquis.

3.10. Adénotonsillectomie

PA : Les connaissances physiopathologiques sur le 
SAOS ont évolué ainsi que les prises en charge chez l’en-
fant, qui sont passées de la trachéotomie, à la pression 
positive continue, puis à l’adénotonsillectomie combinée 
aux traitements orthodontiques et aux séances de réédu-
cation myofonctionnelle orofaciale27. Pouvez-vous offrir 
à nos lecteurs un survol des étapes clés qui sous-tendent 
cette évolution thérapeutique ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous avions montré 
que l’ablation des amygdales et des végétations 
n’est pas toujours suivie d’un succès thérapeutique 
pérenne58 du SAOS pédiatrique. Cette récidive 
appelait un arsenal thérapeutique plus large, ventila-
tion en pression positive continue (PPC) et chirurgie 
 maxillo-faciale dans les cas les plus sévères. Puis, les 
possibilités offertes par l’orthodontie au traitement 
des TRS ont ouvert une nouvelle voie thérapeutique. 
Les techniques d’expansion maxillaire rapide, de 
distraction bimaxillaire et la myothérapie fonction-
nelle orofaciale ont été intégrées à la prise en charge 
du SAOS de l’enfant.
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KL : Les progrès thérapeutiques impliquent de 
nombreux facteurs. Évidemment, il s’agit de réduire 
l’invasivité et d’améliorer l’efficacité des propo-
sitions thérapeutiques. Personne ne préconisera 
une trachéotomie aujourd’hui et nous compre-
nons maintenant que l’utilisation de la PPC chez les 
enfants entraîne souvent une déficience de l’étage 
moyen de la face. Je pense que l’indication d’une 
adénotonsillectomie est pertinente (si les tissus 
lymphoïdes sont hypertrophiés) et l’expansion 
naso-maxillaire associée à l’exercice peut aider la 
plupart des patients, mais souvent la réponse est 
incomplète. Je dis aux patients qu’il n’y a pas de 
remède miracle et que nous ne pouvons qu’amé-
liorer…

PA : Vous46,56,58,80 et d’autres auteurs101,156,162,167,174,175 
avez rapporté des cas de récidive de l’apnée obstructive du 
sommeil chez des enfants opérés par adénotonsillectomie, 
malgré une disparition des symptômes et la normalisation 
des tests polygraphiques observées après l’intervention. 
Vous avez souligné la nécessité de recourir à un arsenal 
thérapeutique plus étendu que l’adénoamygdalectomie, 
que vous avez évoqué dans votre précédente réponse et 
dont nous aimerions maintenant aborder avec vous plus 
en détail les différents éléments.

CG, MH-A, Y-SH, KL : Ce sera avec plaisir. La 
récidive des cas de SAOS pédiatriques que nous 
avions publiée était associée à des modifications 
de la croissance orofaciale induites par les dysfonc-
tionnements oro-nasaux avec création de boucles 
de rétroaction négative. La croissance orofaciale 
anormale, induite par le dysfonctionnement venti-
latoire, entraînait le moindre développement des 
voies aérifères supérieures avec un risque accru 
 d’affaissement pendant le sommeil.

KL : Je suis d’avis que l’expansion naso-maxil-
laire chirurgicale assistée par endoscopie est supé-
rieure à l’adénotonsillectomie chez de nombreux  
enfants.

PA : Pour les adolescents présentant une récidive des 
symptômes après adénotonsillectomie, vous aviez proposé 
la mise en place d’une ventilation en pression positive 
continue (PPC)59. Vous avez abondamment publié sur 
la PPC20,37,87,99,139,148,149,152 et vous avez été le premier115 
à exposer le retentissement possible de l’interface sur la 
croissance du massif facial de l’enfant36,158 ou même sur 
la denture d’une adulte de 64 ans145 ? Outre une surveil-

lance attentive, quels sont les précautions pour prévenir 
ce possible effet iatrogène ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : La ventilation en pres-
sion positive continue pour le traitement de l’apnée 
obstructive du sommeil chez l’enfant est un traite-
ment répandu qui peut altérer la croissance normale 
du squelette facial en raison de la pression exercée 
par le masque. Cet effet indésirable appelle une 
collaboration accrue entre les médecins du sommeil 
et les orthodontistes pour surveiller la croissance du 
milieu du visage pendant le traitement par PPC.

MH-A : Quand la PPC est indispensable, tempo-
rairement ou non, il m’est arrivé de « bricoler » un 
masque de protraction sur le masque facial avec 
appui sur une gouttière ou un double-arc intraoral. 
L’objectif de cette association originale entre 
masque de protraction et masque facial est d’empê-
cher la pression exercée par le masque d’entretenir 
voire d’aggraver une rétromaxillie particulièrement 
délétère.

PA : Pour les adolescents à nouveau symptomatiques 
après adénotonsillectomie, vous avez montré que l’obs-
truction des voies aérifères supérieures peut être partiel-
lement liée à des facteurs de risque cranio-faciaux58,78. 
Vous préconisez que le traitement chirurgical56,153 
ait aussi pour objectif d’élargir les voies aérifères et 
non de traiter uniquement l’inflammation ou l’infec-
tion des tissus lymphoïdes. Quels types d’interventions  
privilégiez-vous ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Tout à fait, lorsque l’élar-
gissement des voies aérifères est requis, le seul trai-
tement de l’inflammation ou de l’infection des tissus 
lymphoïdes peut s’avérer insuffisant à résoudre les 
symptômes résiduels après adénotonsillectomie. 
En pareil cas, un traitement complémentaire, dont 
une collaboration avec des orthodontistes pour 
améliorer les facteurs de risque cranio-faciaux, doit 
être envisagé. En parallèle du traitement de l’allergie, 
 l’expansion naso-maxillaire chirurgicale assistée par 
endoscopie peut être proposée.

PA : La prévalence de la rhinite allergique chez les 
enfants souffrant de SAOS ou de TRS est particulièrement 
importante et les enfants atteints de TRS présentent une 
incidence de rhinite allergique plus élevée que ceux sans 
TRS22. En outre, les enfants atteints de rhinite allergique 
présentent un risque accru de persistance des troubles 
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respiratoires du sommeil92,102 après adénotonsillectomie. 
Quel suivi spécifique recommandez-vous pour eux ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Nous recommandons que 
les enfants atteints de rhinite allergique suivent un 
traitement de leur allergie, telle qu’une désensibi-
lisation, qu’ils aient bénéficié ou non d’une adéno-
tonsillectomie. Chez les enfants atteints d’AOS 
ayant eu une adénotonsillectomie, l’intervention 
devrait être suivie d’une polysomnographie et les 
enfants devraient faire régulièrement des exercices 
myofonctionnels orofaciaux. De plus, la respiration 
buccale et le développement crânio-facial, le poids 
corporel et la rhinite allergique doivent être systé-
matiquement surveillés. Si nécessaire, un traitement 
orthodontique peut être recommandé.

PA : Vous avez publié une étude à long terme80, avec 
un suivi postopératoire systématique des adénotonsillec-
tomies. Vous avez montré que la persistance et la récur-
rence du syndrome d’apnée obstructive du sommeil chez 
l’enfant, avec aggravation lente de l’indice d’apnée-hypo-
pnée (IAH), peuvent fréquemment survenir dans les trois 
ans, même dans le cadre d’un bénéfice postopératoire à 
court terme. Pouvez-vous expliquer à nos lecteurs à quel 
moment et comment vous prescrivez une rééducation 
myofonctionnelle49 pour aider ces patients à atteindre 
l’indispensable objectif du rétablissement d’une ventila-
tion nasale diurne et nocturne65,103 ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Dans notre étude, nous 
avions montré que l’adénotonsillectomie entraîne 
une amélioration significative de l’indice d’apnée-hy-
popnée, quoique généralement avec une résolution 
incomplète, et nous avions observé une aggravation 
avec le temps dans 68 % de nos cas. Ce taux de réci-
dive élevé impose la mise en œuvre systématique 
d’un traitement myofonctionnel orofacial avant et 
après une adénotonsillectomie. La prescription des 
exercices varie entre cinq minutes d’exercices, deux 
fois par jour, quatre jours par semaine pendant deux 
mois et dix minutes d’exercices, trois à cinq fois par 
jour pendant trois mois.

3.11. Myothérapie fonctionnelle

PA : Les séances de myothérapie fonctionnelle sont un 
appoint, non seulement pour le traitement des troubles 
respiratoires lors du sommeil14,49,79, mais également pour 
la compréhension des phénomènes épigénétiques du 
développement oro-naso-facial, qui jouent un rôle impor-
tant dans la genèse de ces troubles respiratoires lors du 

sommeil chez l’enfant27. Quelles modalités et exercices de 
myothérapie fonctionnelle préconisez-vous ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Notre dernière étude50, 
qui vient d’être acceptée pour publication par la 
revue Sleep, montre que la langue est un organe 
essentiel avec de nombreux récepteurs. Il permet 
la proprioception chez le fœtus et le nouveau-né 
et ce système sensoriel s’affine encore à l’adoles-
cence et à l’âge adulte. La langue est le deuxième 
plus grand système sensoriel du corps, derrière le 
système sensoriel tactile. Les nombreux récepteurs 
situés à sa surface, en particulier les mécanorécep-
teurs tactiles, permettent la reconnaissance des 
formes et des surfaces des objets et jouent un rôle 
important dans la défense de la langue contre les 
risques de morsure, dans l’alimentation, la désalté-
ration et l’élocution. De ce fait, il est primordial que 
la rééducation myofonctionnelle orofaciale intègre 
des exercices linguaux tels que :
1. Tirer la langue aussi loin que possible hors de la 

bouche.
2. La langue tendue hors de la bouche, toucher la 

joue droite.
3. La langue tendue hors de la bouche, toucher la 

joue gauche
4. La langue tendue hors de la bouche, essayer de 

toucher la pointe du nez.
5. Placer le bout de la langue au milieu du palais.
6. Placer la langue sur les couronnes des dents supé-

rieures.
7. Tendre et placer la langue entre les dents et l’y 

maintenir en serrant doucement.
Ces exercices simples sont systématiquement 

prescrits aux petits patients de nos centres du 
sommeil.

PA : Outre l’apport de la rééducation myofonc-
tionnelle orofaciale active, vous avez également étudié 
et montré l’intérêt de l’utilisation de la rééducation 
myofonctionnelle passive30,77,119. Pouvez-vous faire 
bénéficier nos lecteurs des résultats de vos études sur ce 
sujet ? 

CG, MH-A, Y-SH, KL : Oui, naturellement. En 
plus des publications citées, nous avons mené une 
étude29, à paraître en fin d’année, qui avait pour 
objectif d’évaluer les effets d’un an de rééducation 
myofonctionnelle orofaciale passive (RMOP) sur la 
morphologie cranio-faciale et des voies aérifères et 
la qualité de vie d’enfants atteints d’apnée obstruc-
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tive du sommeil. Nous avons montré que l’indice 
d’apnée-hypopnée (IAH), l’IAH REM, le nombre 
d’hypopnées et le nombre de désaturations dans 
le groupe avec traitement (avec le dispositif 
oral avec bille pour la langue de Michèle Hervy-
Auboiron) ont diminué de façon significative à la 
PSG. En ce qui concerne la morphologie des voies 
respiratoires, la comparaison intergroupe a montré 
qu’OPha-Ophp (distance entre les faces anté-
rieure et postérieure de l’oropharynx) a augmenté 
significativement dans le groupe traité. En ce 
qui concerne la qualité de vie et les symptômes 
cliniques, la comparaison intergroupe a révélé des 
améliorations statistiquement significatives dans le 
groupe avec traitement (d’après le questionnaire 
OSA-18) pour les éléments suivants : ronflements 
forts, dysphagie, sautes d’humeur, problèmes de 
discipline, difficultés au réveil, score total pour la 
partie sur la détresse émotionnelle et score total 
au questionnaire. Nous avons conclu qu’un an de 
RMOP à l’aide d’un dispositif oral avec bille pour la 
langue améliore l’IAH, la respiration nasale pendant 
le sommeil, la croissance linéaire mandibulaire 
(Co-Gn et N-Me), la morphologie des voies respi-
ratoires (OPha-Ophp) et les symptômes cliniques 
d’enfants atteints d’AOS.

PA : Michèle, peux-tu nous décrire le dispositif 
original30,77 119 que tu as créé pour ces études ? Quels en 
sont le concept thérapeutique, les indications, les moda-
lités de port et les effets thérapeutiques ?

MH-A : Le concept est né d’une réflexion initiée 
par Alain Lautrou lors de nos études au diplôme 
universitaire d’occlusodontie : serait-il possible 
d’utiliser une orthèse plus fonctionnelle pour traiter 
les SAOS ?

L’objectif principal de cette orthèse d’avancée 
mandibulaire monobloc sur mesure (numéro de 
brevet : EP 13753289.1 ; US14/420499) est de 
réduire les forces mécaniques externes et d’aug-
menter la contribution musculaire, voire de réédu-
quer.

Ainsi, le Myonyx® appartiendrait plutôt aux 
« tissue born appliances », soit les propulseurs à 
appui muqueux et non dentaire. Il est composé 
d‘une gouttière maxillaire en résine fixée par deux 
crochets molaires. La mandibule est libre et seules 
des indentations vont guider l’occlusion Celle-ci est 
calculée pour une avancée de 4-5 mm et un abais-
sement de 3 mm. Ces valeurs permettent, selon 

Ahlgren et Bendéus2, de rester dans la limite de 20 % 
des coefficients d’étirement ou de raccourcissement  
des muscles.

Une cible-bille mobile est placée sur une potence 
incluse dans la résine et située au niveau de la 
muqueuse alvéolaire. La cible est placée à 2 mm 
de la muqueuse linguale et à environ 3 mm sous le 
bord gingival. Lorsque le patient ouvre la bouche, 
il se produit une contraction réflexe du ptérygoï-
dien latéral, appelée par Bass réflexe d’évitement. 
La pression exercée par les récepteurs sensoriels 
parodontaux en contact avec la cible stimule égale-
ment les muscles propulseurs linguaux. Il s’agit d’un 
mécanisme de survie conçu pour repousser tout 
objet placé dans la bouche ; la langue tente de se 
débarrasser du corps étranger.

L’objectif est d’utiliser un recrutement muscu-
laire ciblé, approprié et efficace. Notre pari est d’uti-
liser les propriétés sensorielles de la langue pour 
renforcer le recrutement musculaire et le tonus, 
tout en réduisant les contraintes exercées sur les 
dents. Si une action sur la croissance n’est possible 
que chez les enfants, les adultes tirent quand même 
bénéficie de ces contraintes minimales exercées sur 
leurs dents par ce dispositif, en plus d’une sorte de 
rééducation myofonctionnelle passive.

CG a immédiatement adhéré au projet et a piloté 
les études menées chez les adultes, en Europe et au 
Canada, et chez les enfants, à Taïwan.

3.12. Protraction maxillaire

PA : Les dispositifs de protraction maxillaire 
permettent d’augmenter la taille des voies respiratoires 
supérieures33,134 et d’espérer réduire le risque de SAOS 
des enfants atteints de rétrognathie maxillaire130. La 
protraction maxillaire avec ancrage squelettique induit 
un effet squelettique plus important que celui obtenu 
avec la protraction par masque facial24,31. Vous avez 
étudié les effets de l’utilisation de la protraction maxil-
laire à ancrage osseux pour traiter la rétrusion maxillaire, 
la malocclusion et l’apnée obstructive du sommeil chez des 
enfants151. Quelles en étaient les conclusions ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Assurément, la rétrogna-
thie maxillaire crée un problème d’insuffisance de 
taille des voies respiratoires supérieures qui peut 
être amélioré chez les enfants grâce à une protrac-
tion orthopédique du maxillaire, avec ancrage 
dentaire ou squelettique, ou une avancée maxillaire 
chirurgicale ultérieure.
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Les résultats de ces traitements ont été surtout 
prometteurs pour l’élargissement des voies respi-
ratoires pharyngées. Notre étude pilote avait pour 
objectifs d’évaluer l’utilisation de la protraction 
maxillaire à ancrage osseux comme stratégie pour 
traiter la rétrusion maxillaire, la malocclusion de 
classe III et l’apnée obstructive du sommeil d’en-
fants.

Nos résultats préliminaires ont montré une 
amélioration de l’indice d’apnée-hypopnée (IAH) et 
des symptômes d’AOS chez la majorité des enfants, 
ainsi qu’une amélioration des paramètres respira-
toires et des voies aérifères avec un changement 
très significatif de la position postéro-antérieure du 
maxillaire et un élargissement de la jonction naso-
pharyngée à oropharyngée, par rapport à un groupe 
témoin non traité adapté à l’âge et au sexe. Les résul-
tats dépendaient de l’âge de début du traitement et 
de l’observance au traitement dont avait témoigné 
le patient.

3.13. Dispositifs fonctionnels

PA : Des études cliniques montrent que les traitements 
par dispositif fonctionnel accroissent le volume des voies 
oropharyngées et la position antéropostérieure de l’os 
hyoïde des patients en croissance et en malocclusion de 
classe II89,157,177,179. Ils pourraient ainsi réduire le risque 
potentiel de SAOS chez les patients en croissance, comme 
l’ont montré deux récentes revues systématiques86,183, 
même si la dernière revue systématique Cochrane23 n’a 
pas pu conclure sur l’efficacité, ou l’absence d’efficacité, 
de l’utilisation des dispositifs fonctionnels pour le traite-
ment de l’apnée obstructive du sommeil chez les enfants. 
Quel est votre avis ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Les études prospectives 
sur les jeunes patients en croissance sont très diffi-
ciles à mettre en œuvre en raison de possibles freins 
éthiques. Les recherches que nous avons menées à 
Taïwan sont reconnues comme étant d’une grande 
rigueur méthodologique. Elles montrent que le 
plan de traitement doit être individualisé au cas par 
cas et qu’il est souhaitable de tout mettre en œuvre 
pour que la croissance s’exprime avec harmonie et 
sans contraintes. Les promesses thérapeutiques 
fonctionnelles existent pour le SAOS de l’enfant. 
Dans l’état actuel des connaissances, c’est une véri-
table option. Primum non nocere.

3.14. Expansion maxillaire ou bimaxillaire

PA : Vous avez étudié le rôle que pouvait jouer l’ex-
pansion maxillaire rapide dans la prise en charge du 
SAOS de l’enfant16,143,144. Pouvez-vous nous en donner 
les points clés ?

KL : La clé de l’expansion naso-maxillaire n’est 
pas l’expansion des dents ou de l’alvéole ! L’objectif 
est de dilater les voies respiratoires nasales. Il faut 
être prudent en croyant que les nouvelles tech-
niques d’expansion avec ancrage squelettique, 
telles que MARPE (miniscrew-assisted rapid palatal 
expander) ou DOME (Distraction osteogenesis maxil-
lary expansion) sont différentes, car elles ne le sont 
pas. Le modèle d’expansion est le même que celui 
des méthodes traditionnelles et toutes les données 
en sont disponibles dans la littérature. La clé de 
l’efficacité thérapeutique est de réaliser l’expan-
sion chez le sujet jeune. L’âge moyen de l’expan-
sion maxillaire dans la méta-analyse que vous avez 
citée16 était de 7,6 ans.

PA : Bucci, et al.13 ont conclu leur revue de revues 
systématiques en indiquant que si l’expansion maxillaire 
rapide permet une augmentation significative du volume 
de la cavité nasale à court et à long terme, l’expansion 
maxillaire ne peut actuellement être indiquée lorsque 
le seul objectif est une amélioration des voies aérifères 
supérieures et doit donc être soutenue par une indication 
orthodontique. Partagez-vous leur conclusion ?

KL : Je ne suis pas du tout d’accord, mais je 
comprends le raisonnement de leur recomman-
dation. Vous essayez d’obtenir une expansion des 
voies aérifères nasales, mais vous créez une expan-
sion excessive du maxillaire et perturbez l’occlusion 
dentaire.

C’est pourquoi je préconise une expansion pure 
ou presque pure du squelette afin de minimiser 
les changements dentaires. Je viens de publier un 
article114 dans Sleep Medicine sur cette technique 
d’expansion chirurgicale assistée par endoscopie 
pour les adultes et j’espère en publier bientôt 
l’application chez les enfants. Cette intervention 
chirurgicale ambulatoire vise à élargir le maxillaire 
pour traiter l’apnée obstructive du sommeil. EASE 
(Endoscopically-assisted surgical  expansion) est 
une intervention ambulatoire qui améliore la respi-
ration nasale et l’AOS en agrandissant le plancher 
nasal, non pas classiquement en forme de V, mais 
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d’une même largeur de l’épine nasale antérieure 
(ENA) jusqu’à l’épine nasale postérieure (ENP) 
(Figs. 4 et 5). Comparée aux approches chirurgicales 
actuelles pour l’expansion maxillaire, cette nouvelle 
technique est considérablement moins invasive et 
permet d’agrandir les voies respiratoires avec un 
minimum de complications.

PA : Vous avez montré qu’une expansion bimaxillaire, 
par expansion maxillaire squelettique rapide et expansion 
dento-alvéolaire mandibulaire, améliore les paramètres 
respiratoires de certains enfants souffrant de SAOS150. 
Pouvez-vous nous livrer les conclusions de votre étude et 
ses perspectives cliniques ?

CG, MH-A, Y-SH, KL : Oui, le but de notre étude 
rétrospective était d’évaluer les résultats de l’ex-
pansion bimaxillaire, avec une expansion maxillaire 
squelettique rapide et une expansion dento-alvéo-
laire mandibulaire, comme option de traitement des 
troubles respiratoires du sommeil chez les enfants. 
Nos résultats ont montré que la majorité des enfants 
avaient bénéficié d’une amélioration de leurs scores 
de sommeil et de leurs symptômes après l’expansion 
bimaxillaire.

Cependant, dans le groupe « AOS légère », les 
patients présentant un angle du plan mandibulaire 
réduit ou une croissance mandibulaire anti-horaire 

se sont aggravés lors du traitement par expansion 
bimaxillaire, tandis que les patients présentant une 
croissance mandibulaire horaire ont montré une 
amélioration plus importante. Dans le groupe « AOS 
grave », les patients avec une rétrognathie mandibu-
laire ont bénéficié d’une moindre amélioration de 
leur IAH.

PA : Contrairement au maxillaire, l’expansion mandi-
bulaire squelettique non chirurgicale n’est pas possible. 
Seules sont envisageables une expansion dentoalvéolaire 
et la correction d’une éventuelle corono-linguoversion des 
secteurs latéraux, dans des limites étroites, afin de ne pas 
exposer le patient à une récidive thérapeutique72,122 ou des 
déhiscences gingivales. Corolaire obligé, ces limites théra-
peutiques à la mandibule obligent à restreindre l’am-
pleur de l’expansion maxillaire pour préserver un calage 
occlusal transversal satisfaisant.

La distraction symphysaire164 permet une expansion 
mandibulaire squelettique chirurgicalement assistée. La 
technique de distraction ostéogénique appliquée à l’al-
longement mandibulaire a été proposée69,168 pour le trai-
tement des TROS. Vous avez été les premiers55 à étudier 
l’amélioration des troubles respiratoires du sommeil 
obtenue par une distraction symphysaire associée à une 
disjonction maxillaire ou une distraction maxillaire. 
Quelles ont été vos conclusions et quelles sont les indica-
tions de cette approche thérapeutique ?

Figure 4
Un enfant atteint d’AOS et présentant un encombrement dentaire maxillaire a subi une expansion chirurgicale naso-maxillaire 
squelettique assistée par endoscopie. Vues avant (a et c) et après (b et d) intervention (notez la taille réduite du diastème 
inter-incisif médian montrant la faible répercussion de l’expansion squelettique au niveau dento-alvéolaire).

a b

c d
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KL : Christian et moi l’avions mise en œuvre il y 
a de nombreuses années, en 2004, et je ne pratique 
plus cette intervention maintenant car la clé de 
l’expansion est vraiment d’élargir le nez, ce qui est 
atteint par ma technique d’expansion naso-maxil-
laire chirurgicale assistée par endoscopie114.

3.15. Autres interventions chirurgicales

PA : Vous avez consacré de très nombreux articles 
au traitement chirurgical du SAOS, dont je ne mets en 
références bibliographiques que les plus récents15,18,19,21,108-

114,116-118,123,124,133,154,155,173,186. Quelles sont les résultats à 
court et long termes et les indications actuelles de ces 
diverses interventions ? 

KL : Parmi toutes les interventions que vous avez 
citées, j’ai sélectionné les plus efficaces et je n’en 
pratique plus que quelques-unes pour les enfants et 
les adultes. Elles permettent d’obtenir d’assez bons 
résultats chez la plupart des patients et, évidem-
ment, la sélection des patients est la clé du succès 
thérapeutique.

Je citerais, l’adénotonsillectomie chez l’enfant 
si indiquée, l’expansion naso-maxillaire chirurgi-
cale assistée par endoscopie, la chirurgie nasale et 

l’avancée maxillo-mandibulaire chez l’adolescent si 
l’AOS est persistante.

Chez les adultes, je pratique la pharyngoplastie, si 
et seulement si les amygdales sont volumineuses, la 
chirurgie nasale (Fig. 6), l’expansion naso-maxillaire 
chirurgicale assistée par endoscopie et l’avancée 
maxillo-mandibulaire (Fig. 7).

4. Conclusion

PA : En 2017, vous écriviez que « De nombreuses 
portes ont été ouvertes en quelques années grâce à l’étude 
du SAOS, mais beaucoup de questions restent encore sans 
réponse »27. Nous vous remercions tous les quatre d’avoir 
tenu ces portes grandes ouvertes pour offrir aux lecteurs 
de l’Orthodontie Française une synthèse de quelques-uns 
des éléments clefs des relations entre médecine du sommeil 
et orthodontie.

CG, MH-A, Y-S.H, KL : Nous avons été heureux 
de pouvoir participer à cet entretien collégial, dont 
le format nous a permis de présenter l’état actuel 
des interrelations entre médecine du sommeil et 
orthodontie, tout en nous offrant la possibilité d’ex-
poser les nuances de nos points de vue individuels.

Figure 5 : Examens par CBCT montrant la progression de l’expansion chirurgicale assistée par endoscopie avec séparation 
totale de la suture médiane. Notez l’obtention d’une expansion postérieure grâce à la séparation complète de la suture entre 
SNA et SNP, contrairement à l’expansion typique en éventail où l’expansion antérieure peut être excessive.
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M.H-A : Le principal message à retenir des 
travaux de CG est que tout se traite à l’enfance 
en matière de SAOS. C’est à ce prix que l’on peut 
espérer éviter la neuropathie adulte, irréversible. 
Force est de constater que les travaux de Jacques 
Talmant étaient précurseurs… À ce jour, la préven-

tion orthodontique et orthopédique est un traite-
ment incontournable des TROS de l’enfant avec 
un axe fonctionnel majeur. Le plus célèbre somno-
logue de la planète a donné à notre spécialité des 
lettres de noblesse mais en a aussi réaffirmé la 
mission.

Figure 6
Chirurgie nasale et réparation des valvules nasales. Vues avant (a et c) et après (b et d) intervention.

Figure 7 : Téléradiographies de profil, avant (a) et après (b) chirurgie d’avancée maxillo-mandibulaire. Notez l’avancement 
important tout en minimisant l’utilisation de plaques et de vis en titane, parfois utilisées en excès par certains chirurgiens.

a b

c d

a b
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