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Summary

Obesity, along with hypertrophy of the adenoids and the tonsils,
represents one of the major risk factors for obstructive sleep apnea
(OSA) in children. Obesity is associated with an increase in the
prevalence and the severity of OSA and is a major factor in the
persistence and aggravation of OSA over time. Neurocognitive
dysfunction and abnormal behavior are the most important and
frequent end-organ morbidities associated with OSA in children.
Other deleterious consequences such as cardiovascular stress and
metabolic syndrome are less common in children than in adults with
OSA. Defining the exact role of obesity in OSA-associated end-organ
morbidity in children is difficult because of the complex and multi-
dimensional interactions between sleep in general, OSA, obesity, and
metabolic dysregulation. This may explain why obesity itself has not
been shown to be associated with a significant increase in OSA-
associated end-organ morbidity. Obesity is linked to a decreased
treatment efficacy and, in particular, of adenotonsillectomy. Peri-
and postoperative complications are more common and more severe
in obese children as compared with normal-weight controls. Conti-
nuous positive airway pressure (CPAP) is frequently needed, but
compliance with CPAP is less optimal in obese children than in non-
obese children. In conclusion, obesity represents a major public
health problem worldwide; its prevention is one of the most efficient
tools for decreasing the incidence and the morbidity associated with
OSA in children.
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Résumé

L’obésité est avec I'hypertrophie des végétations et des amygdales un
des facteurs de risque principaux du syndrome d’apnées obstructives
du sommeil (SAOS) de I’enfant. Elle est associée a une fréquence et
une sévérité accrue du SAOS, et constitue également un facteur
prédictif de la persistance et de I"aggravation du SAOS dans le temps.
Le SAOS de I’enfant est associé a une morbidité d’organe qui touche
avant tout le développement neurocognitif et comportemental. Les
conséquences cardiovasculaires et métaboliques sont moins impor-
tantes chez 'enfant que chez I’adulte. Des interactions réciproques
entre le sommeil en général, le SAOS, I'obésité et des dysrégulations
de ’homéostasie métabolique ont été mises en évidence, ce qui rend
trés difficile 1’établissement du rdle exact de P'obésité dans la
morbidité d’organe liée au SAOS. Aucune étude n’a jusqu’a présent
réussi a démontrer que ’obésité était associée a une « sur-morbidité
d’organe » dans le SAOS de I'enfant. Elle est toutefois associée a une
efficacité moindre des traitements du SAOS et, en particulier, de
Padéno-amygdalectomie. Les complications per- et postopératoires
sont plus fréquentes et plus séveres chez 'enfant obése. Le recours a
un traitement par pression positive continue (PPC) est donc plus
fréquent chez I’enfant obése mais la compliance de celui-ci a la PPC
est moins bonne que chez I’enfant non obése. En conclusion, "'obésité
de D’enfant constituant un probléeme de santé publique a I’échelle
mondiale, sa prévention constitue une des mesures les plus efficaces
pour diminuer l'incidence et la morbidité associée au SAOS de
Penfant.

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Obésité et SAOS

1. Introduction

Le surpoids et I'obésité de I'’enfant constituent un probléme
majeur de santé publique, non seulement dans les pays
occidentaux mais également dans les pays en voie de déve-
loppement. De nombreux facteurs diététiques, physiques,
psychologiques et sociofamiliaux contribuent a expliquer leur
augmentation inquiétante. L'obésité est responsable d’une
morbidité qui s’exerce au niveau de nombreux organes, dont
la respiration. En effet, elle est avec I'hypertrophie des végé-
tations et des amygdales, un des facteurs de risque principaux
du syndrome d’apnées obstructives (SAOS) de I'enfant [1].
Nous verrons dans cette revue le réle de I'obésité dans la
fréquence et la sévérité du SAOS, ses effets éventuels sur la
morbidité d’organe associée au SAOS et enfin ses conséquen-
ces sur le plan de la prise en charge.

2. Physiopathologie du SAOS chez
I’enfant obése

Plusieurs mécanismes physiopathologiques pourraient expli-
quer l'association entre I'obésité et le SAOS de I'enfant
comme [I'hypertrophie des végétations et des amygdales,
une diminution de la pression critique de fermeture des voies
aériennes supérieures (VAS), des anomalies de la mécanique
de la cage thoracique et du contrdle de la respiration et une
inflammation systémique [2]. Ces facteurs ont été variable-
ment étudiés dans la littérature.

L'élément le plus constant est I'hypertrophie des organes
lymphoides des VAS [3,4]. L'obésité et I'hypertrophie adéno-
amygdalienne sont les deux facteurs de risque les plus impor-
tants du SAOS de I'enfant dont les effets s’additionnent [s].
Dans une étude comparant 46 enfants obéses a 44 enfants
témoins agés en moyenne de 11 ans, la présence d’un trouble
respiratoire du sommeil (TRS) était corrélée a I'index de masse
corporelle (IMC) et a la taille des amygdales [3]. En effet, les
enfants qui avaient des amygdales cotées > 2 sur une échelle
de o0 a 4 avaient un risque relatif d’avoir un TRS de 12,7. Cette
association a été observée dans différentes populations. Dans
une étude réalisée en Chine sur 99 enfants obéses et
99 enfants témoins agés en moyenne de 9 ans, I'obésité,
I’hypertrophie des amygdales et des végétations étaient les
trois facteurs de risque indépendants associés a un SAOS [6].
Une étude récente réalisée sur 495 enfants dgésde1a18ansa
également montré une corrélation positive significative entre
I'index d’apnées-hypopnées (IAH) et 'obésité (risque relatif
[RR] = 2,89), I'hypertrophie des végétations (RR = 1,89) et celle
des amygdales (RR = 3,15) [4]. Fait notable, alors que I'hyper-
trophie des amygdales était significativement corrélée a I'lAH
dans toutes les tranches d’age, celle des végétations n’était
plus associée a I'lAH chez les enfants de plus de 12 ans. L’étude
qui a conforté le role déterminant du volume des amygdales
dans la physiopathologie du SAOS de I'enfant est celle publiée

trés récemment par I'équipe de Marcus [7]. Dans ce travail, les
auteurs ont réalisé des polysomnographies et une analyse
exhaustive tridimensionnelle de toutes les structures faciales
(osseuses, tissus mous, organes lymphoides, calibre et parois
des voies aériennes) par résonance magnétique nucléaire
(RMN) chez des adolescents agés de 12 a 16 ans, ayant un
poids normal ou obéses, avec et sans SAOS. Ce travail a
démontré que le volume des tissus lymphoides pharyngés
jouait un role essentiel dans le SAOS de I'adolescent, souli-
gnant I'importance de 'amygdalectomie comme traitement
de premiére intention du SAOS séveére chez I'adolescent obése
[8].

Les enfants ayant un SAOS ont une plus grande tendance au
collapsus de leurs voies aériennes sans que le rdle du surpoids
ou de I'obésité ait été spécifiquement étudié [9]. Il en est de
méme pour la mécanique de la cage thoracique avec une
diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle et de la
compliance thoracopulmonaire qui a surtout été étudiée chez
adulte [2,70]. Une réduction des réponses ventilatoires a
I’hypoxie et a I'hypercapnie a été observée chez I'adulte obése
[2]. De méme, une étude récente a montré une réponse
ventilatoire a I'hypercapnie pendant le sommeil significative-
ment diminuée chez 28 adolescents obéses ayant un SAOS,
par rapport a 21 enfants obéses sans SAOS et 37 enfants
témoins sains non obéses [11]. En revanche, tous les adoles-
cents obéses, qu’ils aient ou non un SAOS, avaient des répon-
ses ventilatoires a I’hypercapnie augmentées a I'éveil.

En conclusion, plusieurs facteurs jouent un role physiopatho-
logique dans le SAOS chez I'enfant obése, mais I'hypertrophie
des amygdales semble jouer un réle prédominant.

3. Role de I'obésité sur la fréquence et la
sévérité du SAOS

La prévalence du SAOS est significativement plus importante
chez les enfants obéses que chez ceux ayant un poids normal.
La prévalence du SAOS atteignait 11 % dans un groupe de
46 enfants obéses ayant un age moyen de 11 ans contre
seulement 1 % dans un groupe d’enfants témoins [3]. L'index
global d’événements respiratoires et I'index de désaturation
(ID) étaient significativement plus élevés dans le groupe
obése par rapport au groupe témoin. En revanche, I'architec-
ture et I'efficacité du sommeil étaient comparables dans les
deux groupes. Une étude chinoise a comparé 4 groupes
d’enfants ayant un &ge moyen de 9 ans [6]. Lindex
d’apnées-hypopnées  (IAH)  était respectivement de
16,4 +=17/h, 1,7 £1/h, 21,9 £14,7/h, et 9,4 + 9,4/h chez les
enfants obéses, ceux ayant un poids normal, les enfants
obéses avec une hypertrophie des végétations et des amyg-
dales et ceux ayant un poids normal avec une hypertrophie
des végétations et des amygdales. Les mémes différences
étaient observées pour I'lAH et I'ID. L'analyse multivariée a
montré que I'obésité était associée a un SAOS avec un risque
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relatif de 18,7, alors que les risques relatifs étaient respecti-
vement de 3,1, 5,2, et 4,6 pour 'hypertrophie des végétations,
celle des amygdales et la rhinite allergique. Enfin, une corréla-
tion significative a été observée entre le z-score de I'index de
masse corporelle (IMC), I'l|AH et la saturation pulsée en oxy-
géne (SpO,) minimale. Chez 248 enfants obéses (IMC > 95°
percentile) 4gés en moyenne de 11 ans, la prévalence du SAOS
se situait entre 21,5 et 39,5 % selon la définition retenue,
soulignant I'importance d’un dépistage systématique du
SAOS dans cette population [12].

L'obésité est également un des facteurs les plus importants
dans la persistance et I'aggravation du SAOS avec le temps. Le
tour de taille et le z-score de I'lMC étaient significativement
associés a la persistance d’'un SAOS chez 45 enfants chinois
ageés de 6 a 13 ans évalués sur une période de 2 ans [13]. Dans
une autre cohorte de 70 enfants ronfleurs suivis sur une
période de 5 ans, seuls le surpoids et 'obésité étaient associés
a I’évolution vers un SAOS avec un RR de 8 [14]. Enfin, dans une
étude dans laquelle 315 enfants avaient eu 2 polysomnogra-
phies a 5 ans d’intervalle, I'évolution vers un SAOS était
significativement associée a I'augmentation de I'lMC [15].
Dans I'étude Childhood Adenotonsillectomy Trial (CHAT), ou
des enfants ayant un SAOS modéré ont été soit opérés, soit
surveillés pendant une période de 7 mois, les enfants ayant un
IAH faible, un questionnaire de sommeil (Pediatric Sleep
Questionnaire) peu perturbé, peu de ronflements et surtout
un tour de taille normal, avaient plus de chance de guérir de
leur SAOS [16].

4. Obésité facteur aggravant de la
morbidité associée au SAOS

Le SAOS de I'enfant est associé a une morbidité importante. La
dysfonction neurocognitive et les troubles du comportement
sont les conséquences les plus fréquentes et les plus sévéres.
Des complications cardiovasculaires, hypertension artérielle
(HTA) et modifications vasculaires, et métaboliques ont été
observées mais elles sont moins sévéres que chez I'adulte.
Plusieurs études ont essayé de déterminer le rdle ou le poids
exact de I'obésité dans la survenue de ces complications, avec
des résultats souvent contradictoires. Ces discordances peu-
vent étre expliquées par la difficulté de séparer ce qui revient
spécifiquement au SAOS et a I'obésité, ainsi que par la pré-
sence de nombreux biais et facteurs de confusion. Des inter-
actions réciproques entre le sommeil en général, le SAOS,
I'obésité et les dysrégulations de ’homéostasie métabolique
ont été mises en évidence ces derniéres années [17]. Ces
associations ont suggéré le role d’'un ensemble de voies
métaboliques et inflammatoires qui augmentent toutes le
risque d’'un comportement orexigéne et d’'un défaut de
satiété, avec une hyperlipidémie et une résistance a I'insuline
favorisant le syndrome métabolique.
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L'obésité ne semble pas aggraver les troubles du comporte-
ment dans le SAOS de I'enfant. En effet, 'lAH n’était pas
significativement différent chez des enfants obéses et non
obéses stratifiés selon la sévérité de leurs troubles du compor-
tement évalués sur un questionnaire (Behavior Assessment
System for children) [18]. Il semble en étre de méme pour
I’'HTA. Dans une étude ayant évalué 306 enfants a 4 ans
d’intervalle, le SAOS était associé a la présence d’'une HTA
indépendamment de la présence ou non d’une obésité [19].
Les résultats sont plus contradictoires pour le syndrome
métabolique. Le taux d’insuline était significativement plus
élevé chez des enfants obéses avec SAOS que sans SAOS ou
non obéses avec SAOS [20]. A contrario, une étude plus
récente a rapporté la méme prévalence de résistance a 'insu-
line chez des enfants avec ou sans SAOS quel que soit leur IMC
[21]. Dans une autre étude comparant le profil lipidique
d’enfants obéses et ayant un poids normal, I'ensemble des
variables biologiques (insuline, cholestérol, triglycérides, high
density lipoprotein [HDL]) était significativement plus per-
turbé chez les enfants obéses que chez les témoins, sans
différence significative de I'index d’événements respiratoires.
En conclusion, aucune étude n’a jusqu'a présent réussi a
démontrer que I'obésité était associée a une « sur-morbidité
d’organe » pour le SAOS de I'’enfant.

5. Spécificités thérapeutiques du SAOS
chez I'’enfant obése

La perte de poids constitue le traitement de premiére inten-
tion chez I'enfant obése ayant un SAOS et la grande majorité
des enfants seraient guéris s’ils parvenaient a une réduction
de poids suffisante. Malheureusement, la perte de poids est le
plus souvent un échec, du fait de facteurs familiaux, culturels
et psychologiques. Seulement deux études rétrospectives ont
analysé I'efficacité de la perte de poids grace a une prise en
charge diététique et psychologique, associée a une activité
physique [22,23]. Dans I'étude de Verhulst et al., I'|lAH moyen
avait diminué de 3,8/h 3 1,9/h (p = 0,002) aprés une perte de
poids moyenne de 24 kg et une diminution moyenne du z-
score de I'lMC de 34,8 % [22]. Le SAOS avait toutefois persisté
chez 38 % des enfants. La prévalence d’'un SAOS persistant
atteignait 33 % dans un autre groupe de 38 enfants obéses
(IMC moyen de 45 kg/m?®) sans que la perte de poids soit
précisée [23]. Deux autres études ont évalué le bénéfice de la
chirurgie bariatrique chez des adolescents ayant une obésité
morbide [24,25]. Aprés une perte de poids moyenne de 58 kg,
'lAH avait diminué de 9,7/h a 0,65/h (p < 0,01) dans un
groupe de 34 adolescents ayant un IMC moyen de 57 kg/m?
[24]. Dans une autre étude, la perte de poids n’était pas
précisée et le SAOS n’avait été évalué que sur les symptomes
rapportés par les patients [25].

Lorsque la perte de poids est insuffisante ou impossible a
obtenir, 'adéno-amygdalectomie est recommandée. En effet,
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toutes les études concordent pour dire que I'obésité est
associée non seulement a la persistance du SAOS dans le
temps, mais également a son aggravation. Ainsi, la Société
francaise d’oto-rhino-laryngologie (SFORL) a recommandé la
réalisation d’une exploration du sommeil en cas de suspicion
de SAOS chez I'enfant obése étant donnée la fréquence d’un
SAOS résiduel apreés chirurgie [26—28]. En effet, 'adéno-amyg-
dalectomie est efficace et réduit de maniére significative I'l|AH
mais la persistance d’'un SAOS résiduel (40 et 76 %) est 4 a
5 fois plus élevée chez I'enfant obése que chez le non obése
[26-28]. Les complications per- et postopératoires sont éga-
lement accrues chez I'enfant obése. Dans une étude qui a
analysé en fonction du degré d’obésité, la morbidité pério-
pératoire d’'une adéno-amygdalectomie chez 2170 enfants
entre 2005 et 2008, les obéses avaient un risque accru de
désaturation (p = 0,004), d’'intubation (p < 0,001), de difficul-
tés de ventilation au masque (p = 0,001), et d’obstruction
postopératoire des voies aériennes (p < 0,001) [29]. L'IMC
et la présence de comorbidités médicales étaient des facteurs
prédictifs indépendants de la durée d’hospitalisation. Le
risque d’obstruction postopératoire des voies aériennes était
également significativement plus fréquent (p = 0,0003) et la
durée d’hospitalisation significativement plus longue
(p < 0,0001) dans un groupe de 49 enfants obéses que dans
un groupe de non obéses [30]. Enfin, le risque d’hémorragie
postopératoire est 2,3 fois plus fréquent chez I’enfant obése
[31]. Ce risque accru de complications explique pourquoi la
chirurgie ambulatoire est contre-indiquée chez [|'enfant
obése. De plus, 'adéno-amygdalectomie est fréquemment
associée a une prise de poids postopératoire, ce qui peut étre
problématique chez I’enfant déja en surpoids ou obése, ce qui
souligne I'importance d’une prise en charge hygiénodiété-
tique per- et postopératoire [32].

Un traitement anti-inflammatoire a visée ORL par des corti-
coides locaux parfois associés au montélukast a démontré son
efficacité dans le SAOS résiduel aprés chirurgie, mais aucune
étude n’a étudié spécifiquement de role éventuel d’une obé-
sité associée [33]. Il en est de méme pour les traitements
orthodontiques qui ont montré leur efficacité chez les enfants
sélectionnés mais aucune étude n’a étudié I'effet d’'une obé-
sité associée [34].

Enfin, la PPC constitue le traitement des formes les
plus sévéres de SAOS [8]. Elle est trés efficace mais le
probléme principal est celui de I'adhérence au traitement
qui est nettement moins bonne chez I'enfant obése. En
effet, 'adhérence moyenne rapportée dans les études se
situe aux environs de 3 a 4 heures d’utilisation par nuit,
ce qui est nettement insuffisant [35-37]. Grace a 'appari-
tion d’interfaces plus petites et plus confortables, et
notamment de canules nasales, I'adhérence peut étre
amé iorée, atteignant jusqu’a 8 heures et 30 minutes par
nuit dans notre expérience avec un groupe d’adolescents
mais dont certains seulement étaient en surpoids ou obéses
[38].

6. Conclusion

L'obésité est un probléme majeur de santé publique, non
seulement dans les pays occidentaux mais également dans
les pays en voie de développement. La morbidité associée a
lobésité est trés importante et le SAOS en est une des
complications les plus fréquentes et les plus sévéres. L'obésité
est associée a une plus grande fréquence et sévérité du SAOS
et a une moindre efficacité de ses traitements, ce qui souligne
I'importance et 'urgence des mesures préventives.
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