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MOTS-CLES : RESUME - Introduction : Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil
Syndrome d’apnées (SAOS) pédiatrique est une pathologie complexe, comportant une pluralité
obstructives du sommeil / de signes cliniques, compliqués par les phénomenes de croissance. Son étio-
Orthodontie / Obésité / logie est dominée par 'hypertrophie des organes lymphoides, mais 'obésité,
Orthopédie dento-faciale / certaines anomalies cranio-faciales ou du tonus neuromusculaire y contribuent.
Expansion palatine rapide / Matériel et méthode : Les auteurs font la synthése des interrelations entre
Avancée mandibulaire / endotypes, phénotypes du SAOS pédiatrique et anomalies orthodontiques.
Rééducation Ils résument les recommandations sur la prise en charge pluridisciplinaire du
myofonctionnelle SAOS, définissant la place des traitements orthodontiques. Résultats : Une

indication de traitement du SAOS pédiatrique existe pour un indice d’apnées/
hypopnées obstructives (IAHO) supérieur a 5/h, indépendamment de comor-
bidité, ainsi que pour les enfants symptomatiques, avec un IAHO entre 1
et 5/h. La premiére ligne de traitement est 'adéno-amygdalectomie, qui ne
permet pas toujours de normaliser 'TAHO. Des traitements complémentaires
sont souvent nécessaires : orthodontie précoce (expansion maxillaire rapide,
appareils myofonctionnels), rééducation orale/hygie¢ne nasale, ainsi que la
prise en charge de I'obésité et des allergies. Une surveillance attentive sans
traitement est possible pour les cas peu séveres et peu symptomatiques, car le
SAOS a tendance a se résoudre naturellement avec la croissance. Discussion :
Lapproche thérapeutique est stratifiée, en fonction de la sévérité du SAOS et
de I’age de I’enfant. Au niveau des répercussions orthodontiques, 'obésité est
associée 4 une maturation plus précoce et a des différences morphologiques
faciales, alors que ’hypotonie orale et 'obstruction nasale peuvent favoriser
I’hyperdivergence mandibulaire et la déficience maxillaire. Conclusion : Les
orthodontistes sont dans une position privilégiée pour le dépistage, le suivi et
certains traitements du SAOS.
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ABSTRACT - The influence of obstructive sleep apnea syndrome on orthodontic

KEYWORDS: treatment decisions in children and adolescents. Part 1: OSA phenotypes, treatment
Obstructive sleep apnea temporality and reciprocal effects on growth. Introduction: Pediatric OSAS is a
syndrome / complex condition, comprising a plurality of clinical signs, complicated by the phenomena

Orthodontics / obesity /
Dentofacial orthopedics /
Rapid palatal expansion /
Mandibular advancement /

of growth. Its etiology is dominated by the hypertrophy of lymphoid organs, but obesity and
certain craniofacial and neuromuscular tone abnormalities also contribute. Material and
Method: The authors summarize the interrelations between pediatric OSAS endotypes,
phenotypes and orthodontic anomalies. They report clinical practice recommendations on
the multidisciplinary management of pediatric OSAS and define the place and timing
of orthodontics. Results: There is an indication for treatment of pediatric OSAS for an
OAHI greater than 5/b, regardless of comorbidity, as well as for symptomatic children,
whose OAHI is between 1-5/h. The first line of treatment is adenotonsillectomy,
but it does not always normalize the OAHI. Complementary treatments are often
necessary: early orthodontics ( rapid maxillary expansion, myofunctional app/iances),
oral reeducation, as well as the management of obesity and allergies. Careful watching,
without treatment is possible for mild cases with few symptoms, as pediatric OSAS
tends to resolve naturally with growth. Discussion: The therapeutic approach is
stratified, depending on the severity of OSAS and the child's age. In terms of orthodontic
repercussions, obesity is associated with earlier maturation and some facial morphological
differences, while oral hypotonia and nasal obstruction can alter facial growth, promoting
mandibular hyperdivergence and maxillary deficiency. Conclusion: Orthodontists are

Myofunctional reeducation
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in a privileged position for the detection, follow-up and certain treatments of OSAS.

1. Introduction

Les troubles respiratoires obstructifs du sommeil
(TROS) constituent un spectre, allant du ronflement
chronique au syndrome d’apnées obstructives du
sommeil (SAOS). Le SAOS pédiatrique, décrit par
Guilleminault dés les années 1970", affecterait
entre 1 et 4 % d’une population générale®, mais
une proportion de 20 a 40 % des enfants obéses®® et
parfois plus de 50 % des patients atteints de malfor-
mations cranio-faciales>?®*'. La prévalence du SAOS
culmine entre 2 et 8 ans, correspondant au pic de
I’hypertrophie adéno-amygdalienne et connait
ensuite un rebond a I'adolescence®.

Non traité, le SAOS présente des conséquences
significatives sur la santé ; les enfants et les adoles-
cents peuvent développer une dysfonction pulmo-
naire, des anomalies métaboliques, cardiovasculaires
(hypertension, anomalie ventriculaire gauche,
arythmie)?, mais également un déficit neurocognitif
avec retard d’apprentissage®*?>*. La population
orthodontique, qui concentre des individus avec
anomalies maxillofaciales et myofonctionnelles, est
plus a risque de TROS', dont la prévalence avoisine-
rait 10,8 % (évaluée par questionnaires, contre 5 %
d’une population normale). Les TROS pourraient
étre méme plus fréquents : une étude, menée sur
un échantillon orthodontique d’age moyen 11 ans,
a rapporté plus de 50 % de sujets ronfleurs’.

2. Troubles respiratoires obstructifs du
sommeil : pathophysiologie, phénotypes
et traitements

2.1. Définitions

Le collapsus partiel ou complet des voies respira-
toires pharyngées survenant lors du SAOS expose
I’enfant a des épisodes d’hypoxie et d’hypercapnies
intermittentes, une activation du systéme nerveux
sympathique et une fragmentation du sommeil*.
Plus généralement, les TROS s’accompagnent de
signes nocturnes (ronflement, pauses respiratoires,
sommeil agité), ainsi que de symptomes diurnes
variés et peu spécifiques, tels une altération de
I’lhumeur, des troubles de la concentration ou du
comportement. Chez I’enfant et contrairement a
I'adulte, la somnolence n’est pas toujours présente ;
les symptomes peuvent simuler un trouble du déficit
de I'attention voire une hyperactivité®. La sévérité
des signes et symptomes cliniques n’est ainsi pas
toujours en adéquation avec la sévérité du TROS et
ne permet notamment pas de distinguer les cas de
SAOS des cas de ronflement chronique.

L’examen de référence chez 'enfant est la poly-
somnographie qui évalue objectivement la sévé-
rité du SAQS, par le relevé au cours d’une nuit en
laboratoire de sommeil des différents parametres
cardio-respiratoires, anomalies des échanges gazeux
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(désaturations en oxygéne sanguin et hypercapnie),
les mouvements thoraco-abdominaux (efforts
respiratoires) et l'activité cérébrale. Cet examen
permet d’établir I'indice d’apnées-hypopnées par
heure (IAH), discriminant leur origine obstructive,
centrale ou mixte. Il mesure les micro-éveils corti-
caux, ainsi que la représentation des différents
stades de sommeil.

Chez I’enfant, le SAOS est défini par un indice
d’apnées/hypopnées obstructives (IAHO) > 1/h ;
il est considéré modéré des un IAHO > 5/h et
sévere dés un IAHO > 10/h%°. Chez |'adolescent,
les référentiels de I'adulte sont parfois utilisés pour
le scorage des événements respiratoires, le SAOS
étant défini a partir d'un IAH > 5 /h, qualifié de léger
entre 5 et 10/h, modéré entre 10-30/h et sévere
au-dela de 30 /h*.

2.2. Endotypes pathophysiologiques et
phénotypes cliniques du SAOS

Quatre endotypes, décrivant les mécanismes
pathophysiologiques du SAOS ont été décrits'** :

- Endotype 1:d’origine anatomique, c’est le facteur
le plus important, quasi toujours présent, mais
dont la participation est variable. Il implique une
étroitesse du cadre osseux des voies aériennes
supérieures (VAS), une hypertrophie des tissus
mous pharyngés et nasaux ou une obésité.

Les trois autres endotypes, d’origine non-anato-
mique, compteraient pour une proportion de 20 %
des causes du SAOS.

- Endotype 2 : une déficience d’activation des
muscles dilatateurs des voies respiratoires supé-
rieures, d’origine neuromusculaire.

- Endotype 3 : un faible seuil d’éveil d’origine respi-
ratoire (qui ne serait impliqué que dans le SAOS
de l'adulte®?).

- Endotype 4 : un systeme de controle ventilatoire
hypersensible /instable.

Au niveau clinique, quatre phénotypes principaux
sont décrits, chaque patient pouvant présenter une
variation individuelle, contenant une combinaison
originale de ces types (de 1 a 4).

- Phénotype 1 : il est associé a une hypertrophie
adéno-amygdalienne et/ou des anomalies maxil-
lo-mandibulaires modérées, généralement sans
surpoids. Ce phénotype affecte environ 2 % des
enfants normaux agés de deux a huit ans®.

- Phénotype 2 : il est associé a I'obésité, en passe
de devenir la forme la plus fréquente de SAOS
pédiatrique aux Etats-Unis. L'infiltration grais-
seuse des parois pharyngées et des muscles,
notamment géniens et linguaux, réduit progres-
sivement la filiére respiratoire, ce qui explique
mécaniquement |'obstruction. Ces patients sont
plus souvent somnolents et a risque de complica-
tions métaboliques.

Phénotype 3 : il est associé a des malforma-
tions cranio-faciales couplées a une déficience
médio-faciale (craniosténoses?, achondroplasie®’,
fentes palatines) ou une hypoplasie mandibulaire
(séquence de Pierre-Robin? syndrome de Trea-
cher-Collins). Le SAOS se manifeste alors préco-
cement et peut étre d’emblée sévére, nécessitant
parfois une prise en charge péri-natale. Le méca-
nisme conduisant a cette forme de SAOS est prin-
cipalement lié a |'altération majeure du squelette
cranio-facial qui comprime les VAS. Des anomalies
du contréle neuromusculaire peuvent aggraver le
tableau clinique.

|

Phénotype 4 : il est associé a des troubles neuro-
musculaires primaires (paralysie cérébrale, dystro-
phie musculaire de Duchenne et amyotrophie
spinale). La diminution du tonus musculaire des
VAS et/ou l'altération de la mécanique de la
paroi thoracique entrainent chez ces patients une
hypoventilation, en particulier pendant le stade de
sommeil paradoxal.

2.3. Histoire naturelle du SAOS pédiatrique et
facteurs de risque*

Il a été montré par des études longitudinales que
le SAOS de type | de I'enfance a tendance a régresser
spontanément a I'adolescence et que la plupart des
cas d’adolescents sont des cas incidents***. Le
ronflement primaire et les SAOS légers a I’enfance
ne semblent pas étre fortement associés a la progres-
sion vers des SAOS plus séveres a I'adolescence®.

Les facteurs de risque ne sont pas les mémes a ces
deux périodes critiques.

Dans la petite enfance, les facteurs de risque de
SAQS sont I’hypertrophie adéno-amygdalienne®**,
I'obésité®**, I'asthme?®, les allergies respiratoires’, la
naissance prématurée®, I'origine afro-américaine®
et de faibles conditions socio-économiques®. A
I'adolescence, les facteurs de risque sont le sexe
masculin, I'obésité, ainsi que des antécédents d’adé-
noidectomie ou d’amygdalectomie®.
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Chez I’enfant, des facteurs de risque cranio-
faciaux des TROS ont été rapportés, tels un visage
dolichofacial, avec hyperdivergence mandibulaire et
augmentation de la hauteur faciale inférieure' 226,
Au niveau orthodontique, on retrouve un palais
profond et ogival, un encombrement dentaire®,
avec une possible occlusion inversée postérieure?,
voire une distoclusion molaire?. Le rétrognathisme
mandibulaire, visualisé sur le profil cutané par une
convexité augmentée, a été associé a une plus grande
fréquence de symptémes de TROS* méme si, au
niveau céphalométrique, les différences évaluées
par méta-analyses apparaissent marginales''**",

Au niveau fonctionnel, les TROS ont une forte
association avec le mode de ventilation orale™'52%25,
ainsi que d’autres anomalies fonctionnelles orona-
sales, notamment la brieveté du frein lingual, une
réduction de la mobilité linguale*’*° et I'hypotonie
des ailes narinaires®.

2.4. Traitements : indications et temporalité

Le groupe de travail de la société respiratoire
européenne a rédigé des recommandations pour la
prise en charge des TROS de I'enfant et de |’adoles-
cent en 2016* et un consensus francais a été publié
en 20178, Les patients présentant un IAHO > 5/h
devraient étre traités, indépendamment de la
présence de morbidité. Pour un IAHO compris entre
1 et 5/h, I'instauration d’un traitement se révele
bénéfique, notamment en présence de morbidité
du systéme cardiovasculaire, du systéme nerveux

central, d’énurésie, de retard de croissance ou de
diminution de la qualité de vie®. Les traitements
sont instaurés de maniére progressive, pour traiter
toutes les anomalies qui prédisposent aux TROS
(sur les tissus mous, les tissus durs ou la compo-
sante neuromusculaire) avec une réévaluation apres
chaque intervention pour déterminer la nécessité
d’un traitement supplémentaire (Fig. 1)"°.

Une « surveillance attentive »%, sans traitement,
est aussi une option chez les enfants peu sympto-
matiques, avec un IAHO faible, en gardant a I'esprit
que, si la moitié des cas ont tendance a une amélio-
ration spontanée®, une aggravation est également
possible et un suivi régulier reste nécessaire.

Les SAOS associés aux phénotypes de type 3-4
nécessitent une prise en charge pluridisciplinaire et
individualisée, car leur forme clinique est complexe,
pouvant associer des événements respiratoires d’ori-
gine centrale et obstructive, avec des comorbidités
significatives. lls ne sont pas spécifiquement abordés
dans cet article, mais peuvent nécessiter une pres-
sion positive continue, une ventilation non-invasive,
une trachéotomie ou une intervention chirurgicale
maxillo-faciale précoce.

2.4.1. Traitements médico-chirurgicaux

lIs constituent la premiere ligne de traitement
du SAQS de phénotype 1-2. lls visent a réduire
I’hypertrophie lymphoide, par un traitement
anti-inflammatoire local (corticoides nasaux), par
anti-leucotriénes (Montelukast™) ou par ablation
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Figure 1
Séquence thérapeutique en fonction de I’dge (modifié d’aprés Cohen-Levy, et al.8, avec autorisation).
Abréviations : ORL : oto-rhino-laryngologie.
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chirurgicale : adénoidectomie, adéno-amygdalec-
tomie ou, plus rarement, réduction des amygdales
linguales. La majorité des enfants présentent des
réductions marquées de I'lAHO apres adéno-amyg-
dalectomie, mais il reste fréequemment un SAOS rési-
duel, particulierement chez les enfants obeses, ceux
qui avaient initialement un IAHO sévere (> 20/h),
agés de plus de sept ans ou asthmatiques®.

Des interventions additionnelles, portant sur les
cornets nasaux hypertrophiques ou sur le septum
nasal (aprés sept ans), peuvent également étre
proposées en deuxieme intention.

2.4.2. Pression positive continue

La ventilation en pression positive continue (PPC)
est instaurée dans les cas de SAOS sévere de phéno-
type 3-4, les cas d’'un SAOS persistant, dans I'attente
d’une intervention chirurgicale ou encore chez les
patients dont les comorbidités contre-indiquent
un geste chirurgical. L’observance de la PPC est un
probléme majeur, aussi n’est-elle pas recommandée
en premiere approche. Le cas échéant, la PPC est
instaurée dans les phénotypes de type 1-2 pour une
période bréve, surveillant ses effets potentiellement

2.4.3. Orthopédie dento-faciale

2.4.3.1. Expansion maxillaire

Elle peut étre indiquée, d’apres Villa, et al.*®, chez
I’enfant apnéique présentant une endognathie
maxillaire, avec palais étroit, profond et ogival, ou
une supraclusion. Le traitement peut étre instauré
des I'age de 4 ans*®, la période de fin de denture
primaire et de denture mixte étant celle ou le
maximum de bénéfice peut étre tiré. Certaines
adaptations au protocole d’expansion existent en
fonction de I'age et de la maturation squelettique,
la synostose intermaxillaire pouvant s’amorcer
dés I'age de 11 ans'. Pour les patients présentant
a la fois une hypertrophie adéno-amygdalienne et
une endognathie maxillaire, les deux interventions
ORL et orthopédique sont généralement néces-
saires pour normaliser I'lAH, sans consensus sur la
séquence de traitement a privilégier pour un IAH
inférieur a 5 /h* (Fig. 2).

2.4.3.2. Avancée mandibulaire

Les orthéses d’avancée mandibulaire permettent
de mettre en tension les parois du pharynx et de le

délétéres sur la croissance faciale. dégager mécaniquement par une avancée du massif

Patient avec SAOS avéré

Hypertrophie adéno-amygdalienne
et Endognathie maxillaire

Hygiéne nasale
Corticoides nasaux,
Montelukast ; ventilation en pression positive continue si SAOS sévére
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Adéno-amygdalectomie
en premier

Critéres : age <4 ans
IAH > 5/h

Disjonction maxillaire rapide |Critéres : age > 4 ans ; IAH<5/h
en premier Facteurs de risque chirurgicaux

* Refus de chirurgie par les parents
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Figure 2

Séquence thérapeutique face a une double indication ODF/ORL dans le SAOS pédiatrique (d’aprés Cohen-Levy, et al.?, avec
autorisation). Abréviations : PSG : polysomnographie, inf : inférieur, IAH : index d’apnée-hypopnée, VNI : ventilation non invasive.
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lingual et du voile du palais, réduisant la collapsi-
bilité des VAS. Elles s’accompagnent chez I'enfant
d’adaptations dento-alvéolaires et de réponses
condyliennes favorables a la correction des rétro-
mandibulies et des malocclusions de classe Il. L'age
recommandé pour les corrections orthopédiques
de classe Il est généralement au moment du pic
pubertaire. Cependant, dans I'indication spéci-
fique du SAOS pédiatrique, des appareils de type
monobloc ont été utilisés plus précocement, entre
I’dge de 4 a 10 ans, dans le but de réduire I'lTAHO®,
utilisés pendant le sommeil ou a temps plein, en
fonction des protocoles™. Les orthéses constituent
une modalité de traitement valide, s’il existe une
malocclusion associée au SAOS susceptible d’étre
améliorée par 'appareil.

2.4.4. Rééducation myofonctionnelle

Des études cliniques ont montré le réle
déterminant de la rééducation nasale et des praxies
labio-linguales, a la fois dans le traitement du
SAOS, mais aussi pour prévenir la récidive a moyen
terme’". Elle est recommandée chez tous les
enfants atteints de SAOS aprés la premiere ligne de
traitement, quel qu'il soit®.

3. Interrelations entre SAOS, croissance
cranio-faciale et orthodontie

Une multitude de changements anatomiques
et fonctionnels se produisent lors de la croissance
cranio-faciale entre I'enfance et |'adolescence :

- Une augmentation considérable de la taille du
squelette facial, avec une modification des propor-
tions et des formes, la mandibule ayant une crois-
sance retardée par rapport au maxillaire.

- Une hyperplasie physiologique des organes
lymphoides, qui connaissent un pic vers |I'dge de
8-10ans (200 % de leur taille adulte), suivie d'une
régression a la puberté.

- Une modification de I'indice de masse corporelle
(IMC) avec redistribution centrale de |'adiposité.

- Des changements hormonaux entrainant des
modifications dynamiques de la collapsibilité des
VAS.

Ces phénomenes de croissance et de dévelop-
pement différentiels entre les tissus, observés par
Scammon?¥, sont normaux et coordonnés chez l'in-
dividu sain. lls peuvent étre affectés par diverses
pathologies, telles une inflammation qui exagérerait

I'hypertrophie lymphoide ou par une hypoplasie/
malformation squelettique maxillo-faciale. Si la
perturbation est significative, si elle se prolonge
dans le temps, elle est susceptible de modifier la
croissance faciale. Les différents facteurs associés au
SAQS pédiatrique ont des interrelations entre eux,
ainsi qu’avec la croissance, susceptibles d’influencer
le développement de malocclusions et leur prise en
charge (Fig. 3).

3.1. Obstruction des voies respiratoires
supérieures

Une obstruction significative des VAS peut résulter
d’une anomalie des tissus durs (sténose ou atrésie des
fosses nasales, déviation septale) ou d'un exceés de tissus
mous (hypertrophie adéno-amygdalienne, hypertro-
phie des cornets nasaux, polypose naso-sinusienne,
allergies respiratoires). Elle contraint I'enfant a trouver
une voie de suppléance ventilatoire orale. Les modi-
fications posturales linguales, labiales et mandibu-
laires qui accompagnent la ventilation orale peuvent
varier en fonction des individus, mais leur persistance
a été associée a des modifications de croissance assez
constantes, comme une diminution de la longueur
des bases maxillaires et mandibulaires, leur recul par
rapport a la base du crane, I'augmentation de la diver-
gence mandibulaire et le développement d’un palais
ogival, étroit et haut.

3.2. Obésité

La période de croissance est une période cruciale
qui détermine la corpulence a I’age adulte. En France,
une étude récente a relevé une proportion de 18 %
d’enfants en surcharge pondérale et de prés de
4 % d’obeéses en derniére année d’école primaire™®.
L'IMC est 'outil le plus utilisé pour la mesure de
I'obésité, défini par le poids en kilogrammes divisé
par la taille de I'individu au carré (en metre). Méme
si cetindice présente des limites, car il ne permet pas
de distinguer la masse grasse de la masse maigre, il
reste un bon indicateur et I'OMS recommande son
calcul annuel, dés |’age de deux ans et son report sur
la courbe de croissance’’. Chaque augmentation de
1 kg/m? de I'indice de masse corporelle au-dessus
du 50¢ centile (ajusté en fonction du sexe et de I’age)
est associée a un risque accru de SAOS de 12 %*°.

L'obésité influence le développement cranio-
facial et peut modifier la maturation dentaire et
squelettique®, par certaines altérations du profil
hormonal, comme le taux de leptine et d’hormone
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Obésité

*Macroglossie (infiltration graisseuse)
*Maturation précoce

Modifications hormonales
Infiltration graisseuse des
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Figure 3
Interrelations entre facteurs étiologiques du SAOS pédiatrique et anomalies orthodontiques.

de croissance. Le stade de maturation vertébrale
cervicale et I'dge dentaire sont plus avancés chez
les sujets dont les percentiles d'IMC sont élevés®*
et il existe une corrélation inverse entre I’age a la
ménarche et I'lMC33. La ménarche est en moyenne
avancée de six mois, mais il n’existe pas de données
probantes sur la puberté des garcons obeéses®.
L’obésité pourrait influencer la temporalité des trai-
tements d’orthopédie dento-faciale, qu'il faudrait
réaliser plus précocement. De surcroft, les patients
obéses ont tendance a avoir une légére progna-
thie, avec augmentation des longueurs maxillaires
et mandibulaires*®, une brachycéphalie (la largeur
faciale est plus importante), ainsi qu’une réduction
de la hauteur faciale, leur donnant un profil cutané
plus plat, voire concave®*. Il est également intéres-
sant de noter que de plus hauts niveaux de douleur
orthodontique*, ainsi que de plus hautes concentra-
tions de cytokine IL-1p*, pro-inflammatoire, ont été
rapportés chez les adolescents obéses par rapport a
un groupe contrdle. Des niveaux de forces ortho-
dontiques plus faibles pourraient étre suggérés pour
ces patients.

3.3. Hypotonie et immaturité neuromusculaire

L’hypotonie oro-faciale sévere est associée a un
développement vertical excessif de I’étage infé-
rieur de la face?’, a une hyperdivergence et a une
augmentation de la convexité®, reflétant I'action
différentielle de la musculature supra-hyoidienne
et des muscles élévateurs sur la croissance mandi-
bulaire. La posture bouche ouverte favorise I'égres-
sion des dents postérieures et le développement
d’infraclusion antérieure. La posture linguale basse
favorise une déficience maxillaire transversale et
une occlusion inversée postérieure®”. Ces postures
ne sont ainsi pas toujours le reflet d’une obstruction
nasale?'. On retrouve fréquemment une hypotonie
ou une dyspraxie labio-linguale chez I'enfant avec
TROS"™, ainsi qu’'une immaturité myofonction-
nelle oro-nasale dans les TROS persistants apres
adéno-amygdalectomie’.

4. Conclusion

Les différents phénotypes du SAOS pédiatrique
impliquant une hypertrophie lymphoide, une



Copyright © 2025 JLE. Téléchargé par MME KARINE SIFANY le 18/07/2025.

170  Orthod Fr 2023;94,163-171

obésité, des anomalies squelettiques ou neuromus-
culaires sont chacun susceptibles d’influencer la
croissance faciale, et ce par différents mécanismes.
Une prise en charge orthodontique individualisée,
coordonnée avec les autres professionnels de santé,
est recommandée pour un traitement complet
du SAQS, qui est souvent associé a des anoma-
lies morphologiques maxillo-mandibulaires et des
dysfonctions orales persistantes.
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