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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIERABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI 1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen :
Professeur Mohamed ADNAOQUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA



1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne - Clinique Rovale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Meédecine Interne —Doyen de la EMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

Janvier et Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doven de EMPT

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de la EMPA
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie



Pr. ETTAYEBI Fouad
Pr. IFRINE Lahssan
Pr. RHRAB Brahim
Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAQOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Chirurgie Pédiatrique
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HM| Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la EM Abulcassis
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale



Pr

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*
. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

. EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop,Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop. Des Enfants Rabat
Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop, Univ, International (Cheikh Khalifa)
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital 1bn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique Vv-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique



Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed*

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef*

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia
Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim*

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. FILALI ADIB Abdelhai
Pr. HAJJI Zakia

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem*
Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. THAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie
Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
. MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*

ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. AMHAJJI Larbi*

. AOUFI Sarra

. BAITE Abdelouahed*

. BALOUCH Lhousaine*

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop, Al Avachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital 1bn Sina Marr,
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie



Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual*
Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna*

Pr. KABBAJ Nawal
Pr. KABIRI Meryem

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie

Rhumatologie
Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

KARBOUBI Lamya
LAMSAOQURI Jamal*
MARMADE Lahcen

MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha*
MSSROURI Rahal

NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa

RHORFI Ismail Abderrahmani*

Octobre 2010

Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha

. AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*
DAMI Abdellah*
DARBI Abdellatif*

EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH lkram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

ai 2012

M

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil*

. BENCHEBBA Driss*

. DRISSI Mohamed*

. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
. EL OUAZZ ANI Hanane*

. ER-RAJI Mounir

. JAHID Ahmed

Eevrier 2013

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHID Samir

. AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila
. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi

. BELAYACHI Jihane

DENDANE Mohammed Anouar

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation

Médecine Interne Directeur ERSSM

Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice

Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. ROUIBAA Fedoua*
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hasnae

EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima

KADIRI Mohamed*

LATIB Rachida

MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOQUI Adyl

MRABTI Hind

NEJJARI Rachid

OUBEJJA Houda

OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes

RATBI Ilham

RAHMANI Mounia

REDA Karim*

REGRAGUI Wafa

RKAIN Hanan

ROSTOM Samira

ROUAS Lamiaa

SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*

Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie

Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie



Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali*

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAIJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Pharmacologie

ccv

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie

Pharmacie Clinique
Anatomie
Anesthésie-Réanimation
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LISTE D’ABREVIATIONS

AERD Maladie respiratoire exacerbée par l'aspirine
AFS Sinusite fongique allergique
AINS Anti-inflammatoires non stéroidiens

BENARES  Syndrome d'éosinophilie sanguine et de rhinite non allergique
Béta-2-trf Béta-2 transferrine

BTP Béta-trace protéine

CE-IRM Imagerie par résonance magnétique avec renforcement du contraste
CES Chirurgie endoscopique des sinus

CMC Clairance mucociliaire

CR Cisternographie radionucléide

CRSsNP Rhinosinusite chronique sans polypes nasaux
CRSwWNP Rhinosinusite chronique avec polypes nasaux
CSlI Corticostéroides intranasaux

ECP Protéine cationique éosinophile

GBCA Agent de contraste a base de gadolinium

HII Hypertension intracranienne idiopathique
HPV Papillomavirus humain

IgA Immunoglobuline A

IgE Immunoglobuline E

IL Interleukine

IPap Papillome inversé

IRM Imagerie par résonance magnétique

IRMc Imagerie par résonance magnétique cisternographie
LCR Liquide céphalorachidien

NARES Rhinite non allergique a éosinophiles

NS Nasosinusiennes

OMS Organisation Mondiale de la Santé

ORL Oto-Rhino-Laryngologie



PIC

RA

RC

RCS
RNA

RP

RSC
SCC
SFCI
SNUC
SO

STV
TDM
TDMc
TDM HR
TEP-TDM
uUiCC

Pression intracranienne

Rhinite allergique

Cisternographie des radionucléides
Rhinorrhée cérébrospinale

Rhinite non allergique

Rhinite professionnelle

Rhinosinusite chronique

Carcinome épidermoide

Sinusite fongique chronique invasive
Carcinome indifférencié nasosinusien
Sinusite odontogéne

Selle turcique vide

Tomodensitométrie

Tomodensitométrie Cisternographie
Tomodensitométrie Haute Résolution
Tomographie par émission de positrons-Tomodensitométrie
Union internationale de lutte contre le cancer



LISTE DES FIGURES

Figure 1:Cavités nasales. (Vue anterolatérale)............cooorviiiiiiiiiiiniieece e 3
Figure 2: La paroi médiane de la cavité nasale : le septum nasal. ...........ccccoovviiiiiniinieninnnnn, 5
Figure 3:Paroi latérale de la Cavité NASale............ccoeiiiiiiiiiiii e 6
FIQure 4: Les SINUS PArANASAUX. .....veevrersrieireaieessteesireateessteasseeasseessseessssssseessneesseesssesssnesnses 10
Figure 5:Limites du Sinus Maxillaire. ..........cccooviiiiiiiiiiie e 11
Figure 6:Schéma montrant les rapports supérieurs et antérieurs du sinus sphénoidal. (4)......14
Figure 7:Section mi-sagittale de la base du Crane. ...........cocerveiiiiiiiiiiciee e, 15
Figure 8:La FOSSe Cranienne antriGUrE. .........ccoiueeueeieiieiiee et 16
Figure 9:Vue supérieure de I'0S ethmoTde...........ccooiiiiiiiiiiiiee e, 18
Figure 10: Systématisation de la base antérieure du Crane ............cccooevvriinneinesie e, 20
Figure 11:Face exocranienne de la base antérieure du Crane...........ccocovverieenenneniesie e, 22
Figure 12:L’innervation des Cavités NASales. ...........cceiuiriiiiiiiiiiece e, 26

Figure 13: Les quatre grands types de cellules de I'épithélium colonnaire pseudostratifié. ..29
Figure 14:Schéma de I'épithélium respiratoire. ..........ccoovviieiieiiiiecece e, 30

Figure 15:Représentation schématique du systeme mucociliare de la muqueuse respiratoire

T N0 S MU I, ettt e et e et e ettt e e e e et e e e e e e eeeee et seese et eeee et reeee s reeressnsseressanseeeennnreerenes 35

Figure 16:Le systeme ventriculaire cérébral et ses relations avec I’espace sous-

L= Uod 0] 0T [0 1T o OSSPSR 42
Figure 17:SpECUlUM NASAL ....c..eiiiiiiiieiie e et 48

Figure 18:Endoscopie Nasale SOUPIE..........cociiiiiiiiiiie s 50



Figure 19: NasofibDroSCOPE MGIUE. ........oiviiiiiiiie it 50

Figure 20: Une TDM naso-sinusienne en coupe axiale en fenétre osseuse montrant un
processus tissulaire isodense de la fosse nasale gauche étendu au sinus maxillaire homolatéral

avec destruction de la paroi INter-SinUSO-NASAIE. .............cveeiiiieiie e 52

Figure 21:Orientations diagnostiques devant une rhinorrhée purulente ou muco purulente...56

Figure 22:Orientations diagnostiques devant une rhinorrhée claire...............ccoceeieiniiennnnn. 57
Figure 23:Représentation de la fuite du liquide céphalorachidien. ............cccoceeveiieiiniinnnnnn, 60
Figure 24:Schéma de classification selon Ommaya pour les fuites duLCR.............cccccueenen. 61
Figure 25:Sites de fUite dU LCR......oooiiiiiiiieie s 63

Figure 26:VVue agrandie de I’os ethmoide dans le plan coronal et les sites de fractures les plus

110U =T 01T PSSP PPPTRTT 65
Figure 27:Chirurgie par voie trans-sSphénoidale. ............ccooeviiiiieiii i, 66
FIgure 28:SIgNe U FESEIVOII. .....iiiiiiiie ettt 70
Figure 29:Signe du NAl0. ........ooviiiiiii e 70

Figure 30:Une tomodensitométrie sagittale a reconstruction multiplanaire chez un patient
souffrant de rhinorrhée poSt-trauMALIQUE. ..........cerverieiiriieieee e e 74

Figure 31: TDMc coronale montrant une opacification de contraste du tractus et du sinus

sphénoide gauche confirmant une fuite aCtIVE. .........ccevveiieiiii e 75
Figure 32: Fuites spontanées de liquide céphalo-rachidien (LCR) et selle vide en IRM. ....... 77

Figure 33:Arbre décisionnel. Stratégie diagnostique et thérapeutique devant une rhinorrhée

ClAIrE Bt UNTIALETAIE. .. oottt et e e e et e et e e e e e e e e e e e e eeeeeeeeee e reens 80

Figure 34:Emplacements fréquents du carcinome épidermoide et de I’adénocarcinome au

niveau de la cavité nasale et des SINUS PAranaSaUX.........cc.eevereereeriearieaeeseeseesieseesseeseesseenns 85

Figure 35: Classification des tumeurs des sinus nasaux et paranasaux. (modifiée par la
classification histologique de I'Organisation Mondiale de la Santé).............c.cccccevevveiieennnen, 87



Figure 36:Tumeur du sinus ethmoidal causant une obstruction nasale. .............ccccccooeiiennn. 88

Figure 37:Tumeur maligne avec extension au niveau de I’orbite. .............cccooeeiiiiiiicnnnn, 89
Figure 38:Adénocarcinome type intestinal vu & I’endoSCOPIE. ........ccovvveriieniiieie e, 91
Figure 39: Esthesioneuroblastome vu & I’eNdOSCOPIE. ........coverviririiiiiieieiieeee e 91

Figure 40:L’imagerie TDM coronale montrant un carcinome épidermoide des sinus nasaux et

paranasaux maxillaire gauche agressif avec destruction des parois du sinus maxillaire.(78) ..94

Figure 41:L’IRM montrant une tumeur des fosses nasales avec extension au sinus sphénoide

QAUCNE €L INIFACTANIENNE. ...vviieiiiie et e ettt e et e e e et e et e e et e e e sree e e st e e enseeeanseeeanseeeeneeens 95
Figure 42:L’algorithme de prise en charge des tumeurs malignes de la cavité nasale. (90) .100

Figure 43: Multiplication des bactéries envahissant une infection dentaire, entrainant une

sinusite Maxillaire OUONTOGENE. ........ciieiieie ittt 102

Figure 44:L’examen endoscopique de la cavité nasale gauche et du cornet moyen gauche

montrant un liquide purulent dans le M&at MOYEN. ........ccccvviiieiie e 105

Figure 45:Radiographie panoramique montrant une représentation bidimensionnelle des
surfaces courbes du maxillaire et la présence de restaurations dentaires chez un patient atteint

A€ SINUSITE OUONEOGENE. .....vieieeeiie ettt sttt ettt ettt sre e nae e b enes 106
Figure 46:La TDM dans un plan coronal d'une sinusite 0dontogene. ..........cccccevvevveeveennnnn. 108

Figure 47:La Radiographie panoramique(en A) et la TDM(en B) du méme patient avec une

sinusite odontogene maxillaire unilatérale gauche causée par un implant dentaire............... 109

Figure 48: La Photographie endoscopique montrant une boule fongique dans le sinus

SPENOTAAl QAUCKE. ...t 112

Figure 49:Le Scanner axial sans contraste pour un Mycétome fongique chez une femme de

41 ans presentant une Pression SINUSAIE. ..........oiiriieiiiie i, 113
Figure 50: Facteurs de risque de sinusite fongique INVASIVE ...........ccccvevrieiiiieiiieenie e 114

Figure 51:La tomodensitométrie axiale chez un patient atteint de sinusite fongique

NIV IV . vttt e et e ettt e ettt e ettt ee e e et eee e e e eeeee st reesee e aeee e e reeee e rreren e reree i reererrrerenras 116



Figure 52:Pathogénie de la rhinite allergique ...........ccooveieiiiiiiie e 120
Figure 53:Classification de la rhinite allergique. ..........cccoieiiiiiii e 121

Figure 53:Algorithme de diagnostic de la rhinite allergique,non-allergique et rhinite

AllErgiqUE T0CAIE. ..o 128
Figure 55:Classification de la Rhinosinusite Chronique (CRS) Primaire .........c.ccccccvvvennnen. 141
Figure 56:Classification de la Rhinosinusite Chronique (RSC) Secondaire...............cc.c..... 142
Figure 57:Image montrant des polypes nasaux au niveau central............ccccccevveeneninnnnnn. 144

Figure 58:TDM Coronale devant une Rhinosinusite Chronique sans polypose nasale montrant
avec opacité du Sinus ethmoTdal...........ccooiiiiiiii e 145



LISTE DES TABLEAUX

Tableau 1: Bilan diagnostique devant une rhinorrhée chronique selon la consistance de

T oTo U] (=T34 =T o | SO S 54
Tableau 2:Stadification des tumeurs du sinus maxillaire. ............ccccoveveeviieeviiee e 97
Tableau 3:Stadification des tumeurs de la cavité nasale et du sinus ethmoidal. .................... 98
Tableau 4:Stadification des métastases ganglionnaires des tumeurs naso-sinusiennes. ......... 99
Tableau 5:Stadification des métastases a diStanCe. ..........cccvvvveeiieiiieiie e 99
Tableau 6:Causes communes de Sinusite 0dONTOGENE. .........ceiverieieiiiiie e, 103

Tableau 7:Comparaison des tests cutanés (in vivo) et des tests sérologiques (in vitro) dans le

dIagNOSEIC Al AlEIGIE. .....cueiiieeie s 125
Tableau 8: Les différents sous-types de la rhinite non allergique............cccoceviiieienennneen, 130
Tableau 9:Médicaments associés a la rhinite d’origine médicamenteuse. ..............cccceene.. 134

Tableau 10:Prévalence de la rhinite professionnelle rapportée dans des expositions

SElectioNNEEs dans AIVEISES INUUSIIIES. .. .eeeeeeeeeeee ettt ettt e e e e e e e e e e e e e eeeeeeeeeatranreeeeeeeees 137

Tableau 11: Consensus clinique sur les critéres de diagnostic de la rhinosinusite chronique de

I'’American Academy of Otolaryngology.........coouviiiiiiiiiiiiiie e 146



SOMMAIRE

108 oo [1Tox 1 o] o ISP 1
I. ANALOMIE DESCIIPLIVE ..eoivveee ettt e 3
1.1, La CAVITE NASAIE ... 3
1.2. €S SINUS PATANASAUX .....vvveeerrrreirrreessseeeasaseressssseesssssessssseessssssseesnsseesnns 9
1.3. Labase du CrANE. .......ocoiiiie et 15
1.4, La f0SSe Cranienne anteriCUrE ..........cecvuureerveeeiiieeeeesieeesstnneesreeessneeeens 16
1.5. Rapports de I’étage antérieur de la base ducrane : ............ccceeeevennnenn. 19
1.5.1. La face endoCrani€nne..........cocuveeiuieeeiiie e 21
1.5.2. La face eXOCTANIENNE ......ccuvvee et 21

2. La Vascularisation des Fosses Nasales. .........ccccooeviriiiniiiicinieence, 23
3. L’Innervation des F0SSeS NaSaleS..........ccoivveeiiiiieiiiie e 24
I1. Rappel HIStOIOQIQUE .....cceveeeiiie e 27
I11. Physiologie De La Cavité Nasale Et Des SinuS ..........cccoccvevivieiieeiiieeeiinennn, 31
IV. Physiopathologie De La RhINOrrhée..........cccoovivviiie e 37
V. Physiologie De La Circulation DU LCR..........ccoiiviiiiiieiee e, 39
V1. Diagnostic De La RNINOIMNEE ..........ccoviiiiiiie e 43
I I 101 (=T 0 (00 =L (0 [ - PSPPSR 44
1.1. Caractériser les antécedents du patient ............ccccevvieeeiiiiee e, 44
1.2. Caractériser la rhinorrhée et Specifier .........ccccvvviiiiii i, 45
1.3. Caractériser les autres signes et Symptomes assoCI€S :........ccccvvverrvnrnnn 46
1.3.1. Signes et Symptomes RhINOSINUSIENS...........cccveeviieeeiiieees e 46
1.3.2. Signes et Symptomes EXtrasinuSIENS........ccc.eeevviivveeeeiiiiieiee e, 46

2. L EXQMEN CHNIQUE ..eeevviee ettt ettt e e e e e e e e e nnnaeeannne s 47

2.1, A LINSPECHION. ...eeiiiiiee ettt st e e e e anrne s 47



2.2. A 1A PalPAtION .....oiiiiec e 48

2.3. La RNINOSCOPIE ANTEIIBUIE ......vveeiiiie et 48
2.4. L’Endoscopie Nasale..........cocovveiiiiiiiiic e 49
3. EXamens d’OrientatioN.........ccuvieiiureeiiiee st e e ssiee e siee e e e e snaae e 51
VII. Etiologies Des Rhinorrhées Chroniques De L’adulte ..............ccccvevrernnnne 55
VI A. Rhinorrhée Unilatérale ............cccoovveeiiiii e 58
1. Rhinorrhée c&rebro-spinale ..........ccocveeiiiie e 59
1.1. Etiologies de la Rhinorrhee Cérébrospinale............cccccccvveviiveeinnnnen. 60
1.1.1. Les Rhinorrhées Cérébrospinales Traumatiques...................... 62

1.1.2. Les Rhinorrhées Cérébrospinales Non-traumatiques................ 67

I O 1] 0T o [ OSSP R 69
1.3. Examens COMPIEMENTAITES ........ccvveeiiieeiiiie e 71
1.3.1. Explorations bioChimIQUES..........ccccveeviiiieiiie e 71

1.3.2. IMAGEIIE ..ottt e srae e e eane s 73

2. Tumeurs des fosses nasales et des Sinus paranasauX...........ccceeeevveeriveenns 80
2.1, FACLEUIS UE MSTUE.....eeeeiieieeeiiieeciie e e sitiee e et e e e e stre e e e s e e e e nnes 81
2.2. Classification pathologique ..........ccccocvveiiiei i 82
2.2.1. TUMEUIS DENIGNES ...ecvivee et 83

2.2.2. TUMEUIS MAlIGNES ...ccivivieiciiie et 83

2.3, DIAGNOSTIC ...eeevviee ettt 87
2.3.1. Tableau ClINIQUE .......ccuvveiiiie e 88

2.3.2. Examens Complémentaires.........cccocvveevieeeeiiiee e 93

2.4. Stadification des tumeurs sino-sinusiennes(stadification 2017) ........ 96

3. SINUSItE OONTOGENE ....vvvieeiiie et 101
3.1, ClaSSITICALION ...eooiiiieiciic e 103

3.2, DIAQNOSTIC .. vveeiiiie ettt e e e e e e e e 103



3.2.1. Tableau CHINIQUE........cccvveiiiie e 103

3.2.2. Examens Complémentaires ........ccccecvveiiveeeiiiee e siiee e, 105

4, SINUSITE TONQIGUE......eeeiiiie et e 110
4.1, BOUIE TONQIUE .. ..eeeiiiiee et 110
O B T - To | 1 01 4 o SR SSOUSRPS 111

4.2 Sinusite fongique chronique INVASIVE ..........ccoceeviieeiiiee e 114
VIIB. Rhinorrhée Bilatérale ...........cooovviiiiiiiii e, 117
1. RNinite AHErgiQUE ......eeeeiiiee et 118
1.1. PhysiopatholOgie .......cccveeiiiieiiie e 118
1.2, ClasSITICALION. ....ccoviei e 121
1.3. Diagnostic et examens complémentaires dans la Rhinite Allergique 122
1.3.1. Tableau CliNIQUE ........c.coeeiiiii e 122
1.3.2. Examens COMPIEMEeNtaireS........cevvvveeiiieeeiiieeeeciieeeciee e 125

2. La Rhinite Non-allergique ..........ccoovveeiiiie e 129
2.2. Sous-types de Rhinite Non-allergique ..........cccccceevieeiviiee e, 130
2.2.1. Rhinite idiopathique (VasomotriCe) ........cccccevvvveevivreerieeeennne, 130
2.2.2. RNINItE QUSTALIVE ....ccoiiiee e 132
2.2.3. Rhinite hormonale............ccocooiiiii i, 133
2.2.4. Rhinite induite par les médicaments............ccccceevvvveevineeeenne, 134

2.2.5. Rhinite non allergique avec syndrome d'éosinophilie

(NARES) ..ottt ettt e et e e nree e 135
2.2.6. Rhinite Professionnelle ..........ccccovviiiiiin e, 136

3. RhINOSINUSItE CArONIQUE .....vvveeiiiee e 139
3.1, ClaSSITICALION .....vveeiiiieeciiee e 139
3.1.1. Rhinosinusite Chronique (RSC) primaire ..........ccccocvevvveenne. 140

3.1.2. La Rhinosinusite Chronique (RSC) Secondaire..................... 142



3.2. Diagnostic et examens cOMpPIEMentaires .........cccccceevvveeviieeessiineenn, 143

3.2.1. Signes fonCtioNNEIS .........covvvveiiiiie e 135
3.2.2. L’EXamen CHNIQUE .......ceeeviieeeiiiee e 143
3.2.3. Examens complementaires.........ccccovvvveeiiveeeiiieieesniee e 145
CONCLUSION .ottt et e et e e nree e 147
RESUMES ..ottt et e et e et e e e e es 150

BIBLIOGRAPHIE ... 154



e,

Introduction

5



La rhinorrhée ou écoulement nasal est un drainage nasal excessif. Signe
fonctionnel rhinologique banal, elle constitue un motif de consultation fréquent
en ORL. Son caractéere chronique est affirmé lorsque la rhinorrhée persiste sur
un mode permanent ou intermittent pendant plus de 3 mois. (1) Elle peut étre
iIsolée ou associée a dautres signes fonctionnels rhino-sinusiens : obstruction

nasale, éternuements, troubles de I'odorat, épistaxis, algies faciales.

Les origines de ce symptome sont multiples. L’écoulement de nez peut étre
d'origine nasale pure, sinusienne pure, mixte ou méme d’origine extra-nasale
comme lors d’une rhinorrhée cérébrospinale. La rhinorrhée peut étre unilatérale
ou bilatérale. Quatre types de rhinorrhées, qui sont parfois associés, ont été

deécrits : séreuse, mucopurulente, crolteuse et sanglante. (1)

La synthése d’un interrogatoire minutieux et d’un examen clinique
complet permet d’orienter les examens complémentaires afin d’étayer au mieux
le diagnostic étiologique qui répond a une démarche codifiée. Ainsi dans le
cadre de ce présent travail axé sur les rhinorrhées chroniques de I’adulte, nous
proposons a travers une revue anatomo-physio-pathologique de mieux
appréhender ce signe fonctionnel et de faciliter I’adoption d’une conduite a tenir
guidée du praticien devant les différents tableaux cliniques de la rhinorrhée afin
d’arriver en temps opportun au diagnostic étiologique et au traitement approprié.

Le traitement ne sera pas abordé ici. (2)
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I. RAPPEL ANATOMIQUE

1. Anatomie Descriptive
1.1. La cavité nasale (Fig.1)

La cavité nasale est définie comme l'espace compris entre les narines en
avant jusqu'aux choanes en arriere, et aboutissant dans le nasopharynx. On lui

décrit un plancher, un toit, une paroi médiane et une paroi latérale. (3)

cavité crinienne

choanes

orbitz droite e
W nascpharynx
septum nasal I '
\ 1 palais mou
nez externe '?
& oroph
pharynx

e

narines
cavité buccale

-
"]

Figure 1:Cavités nasales. (Vue antérolatérale) (4)



e La paroi médiane de la cavite nasale : la cloison nasale

La cloison nasale (Fig.2) est orientée verticalement dans le plan sagittal

médian et séparant les cavités nasales droite et gauche I'une de l'autre. (4)

La cloison nasale est composeée :

en avant par le cartilage septal,
la lame perpendiculaire de I'os ethmoide en haut,
L’0s vomer : en bas et en arriere

En avant: L’os maxillaire par la créte nasale en dessous de I’0s

vomer

En arriere : L’os palatin par la créte nasale en dessous de I’0s vomer



Epine nasale de I'os frontal

Lame perpendiculaire de I'os ethmoide

Créte incisive Vomer

Figure 2: La paroi médiane de la cavité nasale : le septum nasal. (4)




e L_es parois latérales de la cavité nasale.

Les parois latérales de la cavité nasale sont formées par différents os

(3)(Fig.3) :

L’os maxillaire, en avant, avec le processus frontal ;

L'os ethmoide, médian et supérieur, avec de haut en bas et d’arriere
en avant : le cornet nasal supréme, le cornet nasal supérieur, le cornet

nasal moyen et le processus unciné ;
L’os lacrymal, entre le maxillaire et I’ethmoide ;
Le cornet nasal inférieur, médian et inférieur ;

L’os palatin, en arriére

Oe lacrymal
Cormel nasal supérisur
Comet nasal moyen

Processus uncinatus de ['os ethmoids
|

Lame plérygaidienns
. médiale da l'os sphénoide
————— Lame pemendiculaire de [os palatin

Coarmet nasal inféreur

Figure 3:Paroi latérale de la cavité nasale. (4)



La caractéristique la plus marquante des parois latérales sont les cornets.
Ce sont trois saillies osseuses dans chaque fosse nasale- inférieures, médianes et

superieures.

- Les cornets médians et supérieurs sont des extensions de l'0s

ethmoide.

- En revanche, le cornet inférieur est un os distinct, qui s'articule en
avant avec la créte conchale de I'os maxillaire et en arriere avec les

os palatins. (3)

Les méats, au nombre de trois, sont définis comme étant I’espace entre les

cornets et la paroi externe des fosses nasales :
-un meéat nasal inférieur situé entre le cornet inférieur et le plancher nasal,

le canal lacrymonasal drainant les larmes de la glande lacrymale et de I'eil

dans le méat inférieur
-un meéat nasal moyen entre les cornets inférieur et moyen,

Le méat moyen est un point de jonction important ou se drainent les sinus
maxillaires, ethmoidaux antérieurs et frontaux, collectivement connus sous le

nom de complexe ostéo-méatal.
- un méat nasal supérieur entre le cornet moyen et le cornet supérieur.

- Les cellules ethmoidales postérieures s‘ouvrent dans le méat superieur



> Le toit des fosses nasales (4)
Elle peut étre divisée en trois zones.
D’avant en arriere :
s Zone fronto-nasale.

= Elle est la plus épaisse, est obligue en haut et en arriére et formée

par :
= La face postérieure de I’os propre du nez ;

= Le frontal au niveau de I’épine nasale et de la partie interne du sinus

frontal.
«+ Zone ethmoidale.

= C’est la zone la plus fragile, en forme de gouttiere antéro-

postérieure de 3 a 4 mm de largeur. Elle est formée :
= Enavant : par la lame criblée de I’ethmoide ;
= Enarriere : par le processus ethmoidal du sphénoide.
% Zone sphénoidale.

= Elle s’étend graduellement d’avant en arriere, pour atteindre la

largeur de la choane. Elle comporte deux segments:

= Le Segment antérieur, qui est vertical et est constitué par la face
antérieure du corps sphénoidal, présente I’orifice d’ouverture du

sinus sphenoidal.



= Le Segment postérieur : Il est oblique en bas et en arriere et
estcomposé par la face inférieure du corps du sphénoide ou est
appliqué :
o Endedans: I'aile du vomer ;

o Endehors : I’apophyse vaginale de I’aile interne de I’apophyse

ptérygoide.
»  Le plancher de la cavité nasale (3)

Il est une septation osseuse qui sépare le nez du palais. Il est la partie la
plus large de la cavité nasale, qui se rétrécit lorsque les parois latérales
s'inclinent vers le haut. A I'extrémité postérieure de la cavité nasale se trouvent
les choanes, qui se rejoignent pour former un passage unique au niveau du

nasopharynx.
1.2. Les sinus paranasaux

Les sinus paranasaux sont un groupe de quatre espaces pairs, aéres,
entourant les cavités nasales. Ils comprennent les sinus maxillaire, ethmoidal,

sphénoidal et frontal. (5)(Fig.4)



sinus paranasaux

' 1-sinus frontal
e - 2-sinus ethmoidal
3-sinus sphénoidal
e - 4-sinus maxillaire

Figure 4: Les sinus paranasaux. (6)

»  Les Sinus maxillaires (4)

Les sinus maxillaires, un de chaque cété, sont les plus grands des sinus
paranasaux et remplissent completement les corps des maxillaires. Chacun d'eux
est de forme pyramidale, avec le sommet dirige latéralement et la base
profondément ancrée dans la paroi latérale de la cavité nasale adjacente. La
paroi mediane ou base du sinus maxillaire est formée par le maxillaire, et par
des parties de la conque inférieure et de l'os palatin qui recouvrent le hiatus

maxillaire.

L'ouverture du sinus maxillaire se trouve pres du sommet de la base, au

centre du hiatus semilunaire qui sillonne la paroi latérale du méat nasal moyen.
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Les rapports du sinus maxillaire sont les suivantes : (Fig.5)
— La surface supéro-latérale (toit) est en rapport en haut avec l'orbite.

— La surface antérolatérale est reliée en bas aux racines des molaires et

prémolaires supérieures et en avant au visage.

— La paroi postérieure est reliée en arriére a la fosse infra-temporale.

Limites du sinus maxillaire

paroi médiale
ouverture du sinus
maxillaire

. _fosse ptérygopalatine

fosse infratemporale

cavité nasale | #

sinus maxillaire

sinus maxillaire
vue antérieure vue latérale

Figure 5:Limites du sinus maxillaire.

>  Les Sinus Ethmoidaux

Les sinus ethmoidaux sont situés entre les yeux. Il y a environ huit a quinze
cellules aériennes ethmoidales, formant un labyrinthe osseux (le labyrinthe

ethmoidal) au niveau de la face supérieure et latérale de la cavité nasale. (1)
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Chaque groupe de cellules est separé de l'orbite par la fine plaque orbitale
du labyrinthe ethmoidal, et de la cavité nasale par la paroi médiane du labyrinthe
ethmoidal. Les cellules ethmoidales sont formées par un nombre variable de
chambres a air individuelles, qui sont divisées en cellules ethmoidales
antérieures, moyennes et postérieures en fonction de l'emplacement de leurs

ouvertures sur la paroi latérale de la cavité nasale :

— Les cellules ethmoidales antérieures s'ouvrent dans l'infundibulum

ethmoidal ou le canal fronto-nasal.

— Les cellules ethmoidales moyennes s‘ouvrent sur la bulle ethmoidale,
ou sur la paroi latérale juste au-dessus de cette structure.

— Les cellules ethmoidales postérieures s'ouvrent sur la paroi latérale du
méat nasal supeérieur. (4)

Comme les cellules ethmoidales s‘érodent souvent dans les os au-dela des
limites du labyrinthe ethmoidal, leurs parois peuvent étre complétées par les 0s
frontal, maxillaire, lacrymal, sphénoide et palatin.

»  Les Sinus Frontaux

Les sinus frontaux sont en forme de pyramide triangulaire a base inférieure.
Ils sont situés dans la région frontale, au-dessus des arcades orbitales en position
médiane. lls sont absents chez 5% de la population et asymétriques chez 15%.

(7)

Chaque sinus est de forme triangulaire et se trouve dans la partie de l'os
frontal située sous le front.La base de chaque sinus triangulaire est orientée
verticalement dans I'os au niveau de la ligne médiane, au-dessus de l'aréte du
nez, et l'apex est situé latéralement, a environ un tiers du chemin le long du bord
superieur de l'orbite.
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Chaque sinus frontal se draine sur la paroi latérale du méat moyen par le
canal fronto-nasal, qui pénetre dans le labyrinthe ethmoidal et se poursuit par
I'infundibulum ethmoidal a I'extrémité antérieure du hiatus semi-lunaire. (4)

»  Les Sinus Sphénoidaux (7)

Les sinus sphénoidaux sont creuseés dans I’épaisseur de I’os sphénoide. Ce
sont des sinus pairs, souvent asymétriques et separés par un septum inter
sinusien. Ces sinus sont les plus médians, les plus postérieurs et les plus enfouis
dans le massif facial. Ils sont recouverts d’une muqueuse de type respiratoire en
continuité avec celle des fosses nasales. Leur ostium est de taille et de forme
variables et il est situé dans le récessus sphéno-ethmoidal dans le prolongement
de la queue du cornet supérieur.

— Auniveau latéral, ils ont des rapports importants :
— avec le nerf optique, le sinus caverneux et le canal carotidien.

— Au niveau supérieur, ce sinus est en contiguité avec les étages
antérieur et moyen de la base du créne. De I’avant vers I’arriere, se
trouvent le jugum sphénoidal, le sillon chiasmatique et la selle
turcique (Fig.6).

—  Au niveauantérieur,3 segments sont présents, de dedans en dehors :

v Le segment septal : Une créte médiane, la créte sphénoidale, divise
la face antérieure en deux

v Le segment nasal : De chaque coté de la créte sphénoidale, la face
antérieure forme une gouttiere qui présente a sa partie supérieure un
orifice : I’ouverture du sinus sphénoidal.

v Le segment ethmoidal : au niveau latéral on peut voir des demi-
cellules qui s’articulent avec les demi-cellules correspondant a I’os
éthmoide

13



- sinus frontal

cornet nasal supérieur

[. - glande pituitaire{ou
hypophyse)

~ sinus sphénoidal

cornet nasal inférieur

cornet nasal moyen

Figure 6:Schéma montrant les rapports supérieurs et antérieurs du sinus sphénoidal. (4)
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1.3. La base du créane.

La base du crane constitue le plancher de la cavité cranienne et sépare le

cerveau des autres structures faciales.

L'intérieur de la base du créne n'est pas plat, il est creusé pour former trois
fosses successives : la fosse cranienne antérieure, moyenne et postérieure
(Fig.7). Ces dépressions deviennent progressivement plus profondes dans le sens

fronto-occipital. (8)

fosse cranienne

anterieure
fosse cranienne

moyenne

fosse cranienne
postérieure

Trou occipital

Figure 7:Section mi-sagittale de la base du crane. (8)
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1.4. La fosse cranienne antérieure

La fosse crénienne antérieureest formée de 3 os : le frontal, I’éthmoidal et
le sphénoidal. Elle est limitée en avant par le plan de séparation de la volte et de
la base, en arriére par le limbus au centre et de part et d’autre par les petites ailes
du sphénoide. (9) (Fig.8)

Corps (du sphénoide)

Figure 8: La Fosse cranienne antérieure. (4)
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» L’os frontal : (10)

Os, situé a la partie antérieure du crane et au-dessus du massif facial, il est
placé en avant des 2 os pariétaux et de I’os sphenoidal. Il est formé de deux

parties :

« Une partie supérieure verticale ou écaille du frontal s’élevant vers le

sommet du crane et
« une partie inférieure horizontale ou toit de I’orbite.
Il est creusé par 2 cavités qui sont les sinus frontaux.
» L’os ethmoidal : (10)

Os impair et médian, il est situé devant I’os sphénoidal, sous I’os frontal et
derriere des os propres du nez et de I’0os unguis, au-dessus du maxillaire
supeérieur. Son extrémité supérieure s’interpose entre les toits des orbites. 1l est
composé de 4 parties : une lame verticale, une lame horizontale et 2 masses

latérales. (Fig.9)
+» La lame verticale est elle aussi divisée en deux avec

s (1) en haut P’apophyse cristagalli qui fait saillie dans la boite

cranienne et constitue le lieu d’insertion de la faux du cerveau et
++ (i) la lame perpendiculaire qui forme avec le vomer la cloison nasale.

+» La lame horizontale forme le toit des fosses nasales. Les gouttieres
olfactives et les trous olfactifs qui laissent passer les filets nerveux

olfactifs sont situées a sa face supérieure.

+»» Deux masses latérales

17



Les 2 lamelles osseuses qui sont issues de la face médiane de ces masses
latérales sont les cornets supérieur et moyen et le cornet de Santorini

(inconstant) qui délimitent 2 espaces appelés méat supérieur et moyen.

Avant

Cellule
ethmoido-froniale

Lame criblée r : 3 antg,
/ : N Gouttiere

Ethmoide

(vue superieure)

Figure 9:Vue supérieure de l'os ethmoide.
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» L’o0s sphénoidal : (10)

Il est aussi un os impair et se situe dans la partie moyenne de la base du
crane. 1l est en rapport avec tous les os du crane : en arriere de I’os frontal et de
I’os ethmoidal, en avant de I’os occipital et en avant et en dedans des o0s
temporaux. Seule la partie antérieure du sphénoide (en avant de la selle turcique)
fait partie de I’étage antérieur, le reste se trouve a I’étage moyen de la base du

crane.

En forme de chauve-souris, il est composé d’une partie médiane constituant
le corps du sphénoide, de 2 petites ailes et de 2 grandes ailes et de 2 apophyses

ptérygoides.
1.5. Rapports de I’étage antérieur de la base du crane :

Ainsi, ces 3 os s’emboitent pour former I’étage antérieur de la base du

crane et delimitent 2 surfaces :
- une surface endocréanienne qui fait face au cerveau et

- une surface exocranienne qui fait face a la cavité nasale, aux sinus et aux

orbites.

Les deux surfaces sont connectées entre elles par des canaux, des foramens
et des fissures par lesquelles passent de nombreuses structures nerveuses et

vasculaires. (9) (Fig.10)
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Figure 10: Systématisation de la base antérieure du crane (11)

a :base antérieure du crane ; b : base moyenne du crane ; c :base postérieure du crane.

A: Sur son versant endocranien. 1. Territoire orbitaire ; 2. territoire nasal ; 3. région
frontale ; 4. région ethmoidale ; 5. région sphénoidale.

B : Sur son versant exocranien. 1. territoire nasal ; 2. territoire orbitaire.
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1.5.1. La face endocranienne
Elle est composée d’une partie médiane et de deux parties latérales.

La partie médiane couvre la cavité nasale et le sinus sphénoidal. Elle est
formée en avant par I’apophyse crista galli et la lame criblée de I’éthmoide en

avant et en arriere par le jugum sphénoidal et le tubercule de la selle.

Les surfaces latérales de I’étage antérieur recouvrent les orbites et le canal
optique et sont donc formeées par I’os frontal et les petites ailes du sphénoide qui

se prolongent medianement par I’apophyse clinoide antérieure. (10)
1.5.2. La face exocranienne

Elle est composée de trois régions ayant des limites anatomiques exactes:(11)
(Fig.11)

o Le toit des fosses nasales ;
- Au niveau du toit des fosses nasales, on retrouve d’avant en arriere :

- le segment nasofrontal forme par les processus nasaux de I’os frontal

s’articulant avec les os propres du nez ;
- le segment ethmoidal qui est la face inférieure de la lame criblée ;

- le segment sphéenoidal représentée par la face inférieure du processus

sphéenoidal.
o La face inférieure du toit du labyrinthe ethmoidal ;

L’insertion de la racine cloisonnante de la bulle et du cornet moyen

separent le labyrinthe ethmoidal en un secteur antérieur, moyen et postérieur.
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e La face inférieure du toit sphénoidal.

Seule est retrouvée ici, la face exocranienne du jugum sphénoidal pouvant

étre faite par le toit de la cellule d’Onodi quand celle-ci se développe pour

combler la partie antérosupérieure du sinus sphénoidal.
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Figure 11:Face exocranienne de la base antérieure du crane (11)

1. Segment nasofrontal ; 2. segment ethmoidal ; 3. fossette trochléaire ; 4. Recessus

sphénoethmoidal ; 5. fosse de la glande lacrymale ; 6. canal ethmoidal postérieur ; 7. canal

ethmoidofrontal antérieur ; 8. toit du sinus sphénoidal ; 9. plancher sellaire ; 10. foramen méningo-

orbitaire ; 11. toit ethmoidal.
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2. La Vascularisation des Fosses Nasales.

La vascularisation artérielle des fosses nasales dépend de deux systemes

carotidiens :

(1)

(i)

Le systeme carotidien externe par I’artére faciale et I’artere

spheno-palatine.

L artere faciale est une branche de la carotide externe qui alimente la
majeure partie de la vascularisation de la pyramide nasale. Elle
donne plusieurs rameaux au niveau de la face, entre autres, pour
I’aile et le dos du nez. Elle se termine par I’artere angulaire qui
s’anastomose avec l’artere dorsale du nez provenant de I’artéere

ophtalmique.

L’artere sphéno-palatine, qui vascularise une grande partie des
cavités nasales, est une branche de I’artere maxillaire interne. Elle
assure la vascularisation des parois latérale et septale de la cavité
nasale et des sinus frontaux, ethmoidaux, sphénoidaux et maxillaires
aprés plusieurs anastomoses notamment avec des branches de
I’artere faciale et qu’avec les arteres ethmoidales antérieure et

postérieure.

Le systeme carotidien interne par les artéres ethmoidales

antérieure et postérieure.

Quant a I’artere carotide interne, elle donne plusieurs branches dont I’artére

ophtalmique qui se divise en artéres ethmoidales antérieure et postérieure qui, a

leur tour s’anastomosent avec des branches de I’artére sphéno-palatine. (12)
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3. L’Innervation des Fosses Nasales (4) (Fig.12)
L’innervation des cavités nasales se fait par :
e le nerf olfactif [I] pour l'olfaction, et

e les branches des nerfs ophtalmique [V 1] et maxillaire [V 2] pour la

sensation géenérale.

L'innervation sécréetomotrice des glandes muqueuses des fosses nasales et
des sinus paranasaux est assurée par les fibres parasympathiques du nerf facial
[VI1], qui rejoignent principalement des branches du nerf maxillaire [V2] dans la

fosse ptérygopalatine.
1) L’Innervation Parasympathique (4)

L'innervation sécrétomotrice des glandes de la mugueuse des fosses nasales
et des sinus paranasaux est assurée par des fibres parasympathiques
préganglionnaires véhiculées par la branche du grand petrel du nerf facial [VI1I].
Ces fibres pénetrent dans la fosse ptérygopalatine et font synapse dans le
ganglion ptérygopalatin. Les fibres parasympathiques postganglionnaires
rejoignent ensuite des branches du nerf maxillaire [V 2] pour quitter la fosse et

atteindre finalement les glandes cibles.
1) L’Innervation Sympathique (4)

L'innervation sympathique, principalement impliquée dans la regulation du
flux sanguin dans la muqueuse nasale, provient du niveau T1 de la moelle

épiniere.
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Les fibres sympathiques préganglionnaires pénétrent dans le tronc
sympathique et montent pour faire synapse dans le ganglion sympathique
cervical supérieur. Les fibres sympathiques postganglionnaires passent sur
I'artere carotide interne, pénetrent dans la cavité cranienne, puis quittent l'artere
carotide interne pour former le nerf pétrosal profond, qui rejoint le nerf grand

pétrosal du nerf facial [\V11] et pénétre dans la fosse pterygopalatine.

Comme les fibres parasympathiques, les fibres sympathiques suivent les

branches du nerf maxillaire [V 2] dans la cavité nasale.
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Figure 12:L’innervation des cavités nasales.

A) Paroi latérale de la cavité nasale droite.
B) Paroi médiane de la cavité nasale droite.

26



27



1. RAPPEL HISTOLOGIQUE

+» Histologie de la muqueuse nasale et paranasale

La partie antérieure de la cavité nasale, correspondant au vestibule nasal,
est tapissée d'un épithelium pavimenteux avec des vibrisses ou poils grossiers,
des glandes sebacées et des glandes sudoripares. A l'intérieur de la cavité nasale,

on peut observer trois différents types d’épithélium : (13)

° Le premier tiers de la cavité nasale est recouvert d'épithélium
pavimenteux et de transition. Cet épithélium se trouve également aux
extrémites antérieures des cornets moyens et inférieurs. Cet épithélium

contient des cellules cuboidales avec des microvillosités. (13)

o Dans les deux tiers postérieurs de la cavité nasale, on trouve un
épithélium colonnaire  pseudostratifie  (epithelium respiratoire),
composé de quatre grands types de cellules : cellules ciliees
(colonnaires), cellules non ciliées (colonnaires), cellules en gobelet et
cellules basales. Cet épithélium protege les voies respiratoires
superieures et inférieures grace a l'activité de clairance mucociliaire.
(13) (Fig.13)
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Figure 13: Les quatre grands types de cellules de I'épithélium
colonnaire pseudostratifié. (3)
Les cellules ciliées (colonnaires), les cellules non ciliées (colonnaires), les
cellules en gobelet et les cellules basales. La surface de cet épithélium est

recouverte d'une mugqueuse

Les cellules en gobelet produisent une mucine acide présentant une certaine
viscoélasticité, indispensable a une bonne clairance. Les cellules ciliées sont
recouvertes de cils provenant de corps basaux qui servent également a les ancrer
a la cellule. Ces cils battent a une fréquence de 1000 coups par minute, et ce
battement se compose d'un battement rapide vers l'avant (battement effectif) et
d'un battement lent vers l'arriere (battement de récupération). 80% de la
population cellulaire est constitué de cellules ciliées. Le rapport entre les cellules
cylindriques et les cellules a gobelet est d'environ 5 :1. Ces deux épithéliums
(pavimenteux et épithélium respiratoire) reposent sur une membrane basale et

une lamina propria.
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Figure 14:Schéma de I'épithélium respiratoire. (3)

épithélium est I'épithélium olfactif, qui recouvre le turbin

supeérieur et le septum adjacent. C'est un épithélium pseudostratifié contenant

des cellules olfactives (neurones bipolaires agissant comme des récepteurs

périphériques et des ganglions de premier ordre), des cellules basales et des

glandes de Bowman (petites glandes séreuses tubulo-alvéolaires)
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I1l. PHYSIOLOGIE DE LA CAVITE NASALE ET DES
SINUS

La zone nasale filtre les particules et humidifie Il'air qui va vers les
poumons. Elle joue également le r6le de protection immunologique de premiere
ligne en permettant I'exposition de l'air inspiré aux muqueuses qui contiennent
I'immunoglobuline A (IgA). Lorsque I'on respire par le nez, l'air se déplace dans
la zone nasale et interagit avec les nerfs olfactifs, qui produisent la sensation
d'odeur, tres liée au sens du godit.

Lié a ce systeme, une symptomatologie comprenant un drainage postnasal,
des maux de téte, une pression faciale, une congestion et des infections des sinus
peut survenir. (14)

1. La résistance nasale

La résistance des voies aériennes nasales représente environ 40 % de la
résistance totale des voies aeriennes. Différents paramétres peuvent influencer la
résistance nasale : la direction des narines, la forme et la taille des cavités
nasales, dans lesquelles les turbines jouent un role important, et la vitesse
d'écoulement. La forme et la taille des fosses nasales ont un impact important
sur la resistance nasale. (13)

Les modifications du gonflement de la muqueuse nasale sont
principalement le résultat d'une réponse vasculaire. Cette réponse est controlee
par le systéeme sympathique, qui régule le taux d'engorgement de la capacité du
tissu érectile veineux sur les cornets inférieurs et moyens et le septum. Le tonus
sympathique de repos est présent en permanence, de sorte que si cette activité
est interrompue, il se produit un gonflement du tissu érectile avec congestion
nasale (13).
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La stimulation sympathique dans les deux cavités nasales est normalement
asymetrique et présente une activité cyclique : ce qui entraine un cycle nasal de
modifications de la résistance a I'écoulement de l'air. Les facteurs émotionnels
ont également un effet sur la muqueuse nasale par le biais du systeme
sympathique. Le stress stimule ce systeme et induit une diminution de la
résistance pour anticiper le réflexe de fuite. La labilité émotionnelle peut
entrainer une augmentation de la sécrétion nasale et de la congestion (13). Quant
au systeme parasympathique, il innerve principalement les glandes, et sa

stimulation entraine une augmentation de la sécrétion nasale agueuse.
2. La Fonction Immunologique (13)

Deux mécanismes, qui protegent le systeme contre plusieurs irritants,
micro-organismes et allergénes, peuvent étre décrits comme des systemes non
spécifigues et spécifiques.

e Le systeme aspécifigue comprend la fonction de filtrage du nez par le
systeme de transport mucociliaire. Les micro-organismes, les irritants et les
allergenes inspirés sont piéges dans la couverture muqueuse nasale recouvrant la
muqueuse ciliée et sont transportés vers le rhinopharynx d’ou ils sont avalés et
detruits par les enzymes gastriques. Ceci constitue la premiére ligne de défense
chez I'nomme.

Un autre systeme aspécifique, formant la deuxieme ligne de défense, est la
réaction inflammatoire. La vasodilatation, l'augmentation de la permeabilité
capillaire, lI'exsudat de plasma et I'activation des neutrophiles induisent une
obstruction nasale et une rhinorrhée. Plusieurs facteurs libérés par les cellules
inflammatoires activées irritent les récepteurs nerveux et provoquent des
éternuements et un prurit nasal. Apres quelques jours, les monocytes et les

macrophages sont mobilisés et éliminent les débris viraux et cellulaires.
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o Le systeme de défense spécifique concerne les réponses immunologiques
humorales et cellulaires. Ce systeme est responsable de I'élimination complete
de l'agent pathogéne et de [Iinduction des phénoménes de mémoire

immunologique (15).
3. Le Systeme Mucociliaire (Fig.15)

La muqueuse nasale est considérée comme la premiere ligne de défense
contre les particules en suspension dans l'air grace a sa muqueuse de surfacequi
maintient un contact intime avec l'environnement. De nombreux mécanismes
agissent ensemble pour protéger I'ndte : ce sont la fonction de barriere
muqueuse, la clairance mucociliaire (CMC), les phagocytes inhérents et la

sécrétion d'une variété de protéines. (16)

La surface des voies respiratoires est recouverte d'un revétement a deux
couches composé d'une couche périciliaire (liquide périciliaire) et d'une couche
de mucus. Les cils des cellules épithéliales se déplacent de maniere coordonnée

afin de propulser les agents pathogenes et les particules. (17)
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Transport mucociliaire

Figure 15:Représentation schématique du systeme mucociliare

de la muqueuse respiratoire rhino-sinusienne. (18)

1 : I’épithélium respiratoire, 2 : la sous muqueuse, 3 : la glande sous-muqueuse,
4 : la fibre parasympathique

Ces cils battent fréquemment dans la couche périciliaire faite de liquide de
faible viscosité (14). Au-dessus des cils se trouve la couche de mucus composée
d'eau, de glucides, de protéines et de lipides. (17) Ce contenu est fondamental
pour sa fonction protectrice. La couche de mucus, qui est produite par les
cellules gobelets de I'épithélium respiratoire et propulsée par I'action des cils, a
la capacité de piéger les particules inhalées et les débris infectieux et a une
consistance visqueuse. (19) Le mécanisme de la couche muco-ciliaire (CMC),
qui transporte ce mucus de la cavité nasale au pharynx, a une fonction de
défense bien établie qui est considérée comme faisant partie de I'immunité innée.
(20)
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La CMC est pilotée par l'action coordonnée des cils. Le revétement de la
surface des voies aériennes est également appelé ‘fluide de surface des voies
aériennes’ et I'épithélium des voies aériennes est connu pour son réle dans la

régulation du volume et/ou de sa composition de ce fluide.

Les sinus paranasaux déependent uniguement du mécanisme de la CMC
pour éliminer le mucus, tandis que les fosses nasales bénéficient des réflexes
d'éternuement et de toux outre du mecanisme de la CMC. La toux et les
éternuements peuvent devenir encore plus importants dans le transport du mucus

en présence de conditions pathologiques.
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IV. PHYSIOPATHOLOGIE DE LA RHINORRHEE

Le mécanisme de la rhinorrhée varie selon I’étiologie. Les fosses nasales et
les sinus de la face sont tapissés par une muqueuse comportant des cellules

glandulaires et des vaisseaux.

Lors d’une agression chronique (microbienne, chimique, mécanique...), la
muqueuse nasosinusienne est le siege d’un cedeme et d’une hypersécrétion des
cellules glandulaires a I’origine d’une rhinorrhée initialement séromuqueuse.
Selon [I’etiologie, la rhinorrhée peut rester séromuqueuse ou devenir

mucopurulente, crolteuse et/ou sanglante.

La stimulation du systeme nerveux sympathique induit une
vasoconstriction des vaisseaux de la muqueuse tandis que la stimulation du
systeme parasympathique entraine une sécrétion des glandes nasales muqueuses
et séromuqueuses. Lors d’une dysrégulation d’un de ces 2 systémes, une

augmentation de la quantité de secrétions nasales survient. (21)

La rhinorrhée peut aussi avoir une origine extra-nasale. Aprés un
traumatisme ou une chirurgie craniofaciaux ou méme parfois spontanément, une
breche osseuse peut faire communiquer les espaces méningés avec les cavites
nasosinusiennes. Un écoulement de liquide cérébrospinal peut alors étre observeé

sous la forme d’une rhinorrhée chronique a prédominance sereuse.
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V.PHYSIOLOGIE DE LA CIRCULATION DU LCR
Le liquide cérébrospinal (LCR)

Le liquide cerébrospinal (LCR) est un ultrafiltrat de plasma qui est contenu
dans les espaces sous-arachnoidiens du cerveau et de la moelle épiniere et dans
le systeme ventriculaire. Ses principales fonctions sont de protéger les structures
neurales qu'il entoure ainsi que de fournir des nutriments et d'éliminer les

déchets du métabolisme du systeme nerveux central.

% La production, I’écoulement et la réabsorption du LCR. (22)
(Fig.16)

Le LCR est principalement produit dans les plexus choroidesau niveau des
ventricules latéraux et des troisieme et quatrieme ventricules cérébraux par les
processus de filtration et de sécretion. Le volume total circulant dans les
ventricules et les espaces sous-arachnoidiens est d’environ150 ml, dont les deux

tiers environ sont intracraniens et l'autre tiers est spinal.

Le plexus choroide est un noyau de capillaires fenétrés tapissés d'une seule
couche de cellules épithéliales. L'eau et les solutés sont filtres du plasma a
I'intérieur des capillaires choroidiens dans les cellules épithéliales. 1l s‘ensuit une
secrétion par transport actif de solutés a travers I'épithélium vers la lumiéere

ventriculaire.

Le flux du LCR est pulsatile et oscille en phase avec le flux sanguin
choroidien. 1l s'écoule des sites de production vers l'absorption dans une
direction rostrocaudale a [l'intérieur des ventricules, et de maniere
multidirectionnelle a l'intérieur des espaces sous-arachnoidiens, aidé par les

mouvements ciliaires des cellules épendymaires.
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Le LCR secrété dans les ventricules latéraux circule vers le troisieme
ventricule a travers le foramen de Monro puis vers le quatrieme ventricule par
I'aqueduc cérébral. 1l quitte le quatrieme ventricule par le foramen de Magendie
et le foramen de Luschka et passe ensuite dans les espaces sous-arachnoidiens
de la moelle épiniere et des hémispheres cérébraux. Une petite quantité du LCR

s'écoule a travers le canal central de la moelle epiniere.

Le LCR est reabsorbé par les villosités arachnoidiennes et les granulations
dans les sinus veineux duraux, ainsi qu'a travers les gaines des nerfs craniens et

rachidiens craniens et spinaux dans le systeme de drainage lymphatique.

Les villosités arachnoidiennes sont de petites projections de la matiere
arachnoide, tapissées d'endothélium, qui s'invaginent a travers la dure-mere dans

la lumiére des sinus veineux.

La réabsorption dépend d'un gradient de pression existant a travers les
granulations arachnoidiennes : plus la pression intracranienne est élevée, plus le
taux de réabsorption est éleve. Il s'agit cependant d'un systeme unidirectionnel,

et le flux ne peut pas étre inversé en cas de pression veineuse éleveée.
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Figure 16:Le systéme ventriculaire cérébral et ses relations
avec I’espace sous- arachnoidien. (23)

La circulation du LCR est indiquée par des fléches.
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VI.DIAGNOSTIC DE LA RHINORRHEE

1. L’interrogatoire

Il doit é&tre ciblé et permettre a I’ORL d’évaluer le terrain et de caractériser
les maitres symptomes. Il oriente le praticien vers I’étiologie probable et permet
de demander les examens complémentaires appropriés pour étayer ou infirmer

ce diagnostic étiologique afin d’éviter au mieux une erreur diagnostique ou un
diagnostic tardif en cas d’une pathologie grave.

L’interrogatoire devra :

1.1. Caractériser les antécédents du patient et rechercher (1) :

Un traumatisme crénien /facial ou une chirurgie cranio-faciale,
Une allergie (asthme, eczéma, urticaire, conjonctivite...),
Une grossesse actuelle, ou trouble endocrinienne,

La notion d’une exposition professionnelle ou privée (animaux,
habitat, climatisation, poussieres de bois, irritants type formaldéhyde,
ammoniums  quaternaires, industrie  chimique, frigorifique,
agroalimentaire...)

La notion d’une intolérance alimentaire, médicamenteuse ou autre
(anti-inflammatoire non stéroidiens, sulfites contenus dans le vin
blanc...),

Des traitements en cours seront également notés avec I’emphase sur
les traitements au niveau nasal.

Un terrain immunodéprimé (diabétique, chimiothérapie, troubles
cardiagues)
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1.2. Caracteériser la rhinorrhée et spécifier (2) :

¢ la nature de la rhinorrhee : séreuse (plutdt liquide), muqueuse (plutot

épaisse),
e muco-purulente, purulente, crolteuse ou sanglante ;
e |e caractére uni ou bilatéral ;
¢ |a date et le mode de debut ;
e ['évolution aigué ou chronique;

e le mode évolutif des symptbmes : survenue saisonniere ou per-

annuelle

e |e caractere antérieur et/ou postérieur. Une rhinorrhée postérieure
peut également étre exprimée de fagon variable, le patient se
plaignant « d’avoir I’impression » ou « la sensation » que « quelque
chose lui coule dans la gorge » ou « I’arriere-gorge » ou encore «

I’arriére-nez ».
e le rythme : permanent ou intermittent.

e la notion de facteurs déclenchant : changement d'environnement,
manipulation de certaines substances, contact avec certains animaux,
aux changements de position (le matin au lever), prise de certains

aliments ;la réponse aux traitements déja effectues.
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1.3. Caracteériser les autres signes et symptomes associés (1)
La rhinorrhée peut étre due a une pathologie touchant uniquement la cavité

nasale et sinus ou peut étre secondaire a une maladie systémique ayant des
manifestations cliniques au niveau nasal. Il est ainsi imperatif de noter tous les
signes cliniques associés avec la rhinorrhée afin d’étre mieux orienté vers
I’étiologie.

1.3.1. Signes et Symptémes Rhinosinusiens

Il est essentiel de distinguer la rhinorrhée isolée de la rhinorrhée
accompagnée d’autres symptdmes rhinosinusiens. On cherche alors la présence
d’une obstruction nasale et/ou de douleurs craniofaciales et/ou d’une
hyperréactivité nasale (crises d’éternuements, prurit) et/ou d’épistaxis et/ou de

troubles de I’olfaction ou du godit.
1.3.2. Signes et Symptdmes Extrasinusiens
Les signes régionaux et généraux doivent aussi étre recherchés :

e Oto-rhino-laryngologiques (ORL) : géne pharyngée, dysphonie,
troubles de I’audition ; des signes de reflux gastro-cesophagien en

particulier un pyrosis, en cas de jetage postérieur

e extra-ORL : toux, signes oculaires, signes de reflux gastroceesophagien,

signes géneraux (fievre au long cours, arthralgies...).
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2. L’Examen Clinique
2.1.A L’inspection (2)

-L'examen clinique qui débute par I'inspection de la pyramide nasale,
de la face et de la cavité buccale permet parfois de mettre en

évidence :
e Une tuméfaction suspecte
e une deformation congénitale ou acquise de la pyramide nasale ;

e une déviation septale antérieure ou une anomalie du vestibule

narinaire visible en relevant la pointe du nez avec le pouce ;

e un pli nasal horizontal perpendiculaire a l'aréte nasale évocateur
d'une allergie et lié aux mouvements répétés de frottement et de

mouchage : c'est le classique "salut allergique" ;
e unsecond pli palpébral inférieur, également évocateur d'allergie.

- -L'inspection du nez au cours d'une inspiration forcée peut mettre en
évidence une aspiration des ailes narinaires caractéristique d'un

syndrome de la valve nasale.

- -L’inspection de la cavité buccale met parfois en evidence une

rhinorrhée sur la paroi pharyngée postérieure.

e Un foyer infectieux au niveau d’une dent sinusienne (molaire ou

prémolaire de I’arcade dentaire supérieure) doit étre recherche.

- -Le reste de I’examen ORL est systématique, comprenant un examen

otoscopique et, si possible, un examen du larynx.

47



2.2. A la palpation

La palpation recherche des points douloureux en cas d'antécédent de

traumatisme et suit les reliefs osseux pour chercher une déformation.
2.3. La Rhinoscopie Antérieure

Un spéculum nasal (Fig.17) est essentiel pour cet examen. Afin d’avoir une
meilleure visualisation des cavités nasales, et en dehors de toute contre-
indication, I’utilisation d’un vasoconstricteur en pulvérisation endonasale est

conseillée.

La rhinoscopie antérieure au spéculum donne des informations limitées par
rapport a l'endoscopie nasale. Néanmoins la visualisation dela téte du cornet
inférieur, la téte du cornet moyen, la cloison cartilagineuse et le plancher de la

fosse nasale est possible

Le diagnostic de la rhinorrhée n’est pas éliminé suite a une rhinoscopie
normale.

Figure 17:Spéculum nasal. (24)

48



2.4. L’Endoscopie Nasale (2)

L'endoscopie nasale, faite par la nasofibroscope souple (Fig.18) ou d'un

endoscope rigide (Fig.19), permet :

I'analyse de l'architecture ostéocartilagineuse des fosses nasales ;

I'examen de l'aspect de la muqueuse de lI'ensemble de la fosse nasale

(cedéme, polypose, hypertrophie, atrophie) ;

la recherche de Iésions sécrétoires au niveau des méats ;

I'examen direct du cavum (inflammation, hypertrophie
adenoidienne) ;

d'éliminer une tumeur des fosses nasales et

dans la plupart des cas, de différencier un probleme architectural

d’un probléme fonctionnel.

Au cours de cet examen, des prélevements liquidiens ou tissulaires

(biopsie) orientés sont réalisés pour étude bactériologique, mycologique,

anatomopathologique ou cytologique.

Le diagnostic de la rhinorrhée chronique n’est pas exclu suite a un

bilan endoscopique normal.
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Figure 18:Endoscopie nasale souple. (25)

Figure 19: Nasofibroscope rigide. (26)
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3. Examens d’orientation
3.1. Bilan Radiologique
e Tomodensitomeétrie (TDM) des sinus.

La TDM des sinus est indiquée dans la pathologie tumorale, infectieuse

inflammatoire et traumatique.

-Dans la pathologie tumorale elle précise la taille, la topographie,
I’extension de la tumeur aux structures voisines et evalue aussi I’importance de

la destruction osseuse. (Fig 20)

-Dans les sinusites chroniques, elle permet de mettre en évidence une
éventuelle étiologie locale (rétrécissement ostial, dysplasie...), des signes en
faveur d’une sinusite fongique et de rechercher d’éventuelles complications

(ostéites, mucoceles).
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Figure 20: Une TDM naso-sinusienne en coupe axiale en fenétre osseuse montrant un
processus tissulaire isodense de la fosse nasale gauche étendu au sinus maxillaire homolatéral

avec destruction de la paroi inter-sinuso-nasale. (27)

o L’imagerie par résonance magnetique (IRM)

L’IRM permet une analyse plus précise de la nature du contenu des cavités
nasosinusiennes et de ses rapports avec les méninges et I’encéphale. Elle est tres
utile dans le cadre de la pathologie tumorale et de certaines complications des
infections sinusiennes, mais elle ne peut se substituer a la TDM dans I’analyse

des structures osseuses. (28)
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3.2. Bilan Biologique :

Le bilan biologique est demandé en fonction des signes cliniques et des

pathologies suspectées
e Dosage des Immunoglobulines E(IgE)
e Dosage de la béta-2 transferrine
3.3. Bilan histologique :

La biopsie et I’examen histologique est indiscutable lors de la suspicion

d’une lésion tumorale.

Un résumé des différents bilans est illustré au tableau 1.
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Diagnostic évoqué Bilan diagnostique

-Rhinorrhée séreuse
e LCR Endoscopie nasale, Bandelette,
Dosage de la béta-2 transferrine, TDM
e Allergie Tests cutanés (Prick Test), Dosage des IgE

specifiques

¢ Rhinites non-allergiques | Endoscopie nasale = Cytologie nasale

-Rhinorrhée muco-purulente

Corps etranger Endoscopie nasale

Malformation Endoscopie nasale

Tumeurs rhino sinusiennes Endoscopie nasale, TDM

Sinusites Bilan dentaire+ TDM +Endoscopie nasale+
Bilan immunitaire = Bilan mucoviscidose et
dyskinésie ciliaire|

Tableau 1:Bilan diagnostique devant une rhinorrhée chronique selon la consistance de
I’écoulement. (1)
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VIL.LETIOLOGIES DES RHINORRHEES CHRONIQUES DE
L’ADULTE

Les étiologies des rhinorrhées sont nombreuses. Elles peuvent étre
regroupées dependant de leur uni ou bilatéralité ou selon leur aspect : rhinorrhée

claire/séreuse ou purulente (Fig.21) (Fig.22)

[ Rhinorrhée purulente / muco purulente |

d N

unilatérale hilaterale

Y\

enfant adulte

'

atrésic choanale tumeur maligme sinusite chronique
corps étranger (fosses n:ts;ﬂ-:s cavum)

tumeur h&mgic

sinusite d'ongne dentaire

mycose

Figure 21:Orientations diagnostiques devant une rhinorrhée purulente ou muco purulente.

(2)
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- : NARES

traumatique orthostatisme

: \ hormonales

latrogene :

p vasoconstricteurs locaux
vasomotrices

Figure 22:Orientations diagnostiques devant une rhinorrhée claire. (2)
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VII A. RHINORRHEE UNILATERALE

1. Rhinorrhée cérébro-spinale

Par définition, une fuite du liquide céphalorachidien (LCR) implique
I'évacuation du LCR du compartiment intracranien a travers la base du crane.
(Fig.23) Elle est egalement appelée fistule du LCR et nécessite la présence d'un
defaut osseux et méningé concordant comme condition préalable a I'existence de

la communication fistuleuse. (29)

Les fuites du LCR sont rares mais sont associées a une morbidité telle
gu'un malaise général et des maux de téte. Plus important encore, elles peuvent
entrainer des complications potentiellement mortelles comme la méningite. Le
pneumocéphale est aussi une autre complication courante des fistules du LCR et
elle est présente dans 20% des fuites du LCR et apparait sous formes de bulles

de gaz de faible volume dans les espaces sous-arachnoidiens. (30)
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Figure 23:Représentation de la fuite du liquide céphalorachidien. (31)

Le contenu de la base antérieure du crane et le site de I'anomalie ou le LCR

s'écoule vers la cavité nasale.

1.1. Etiologies de la Rhinorrhée Cérébrospinale

Le systeme de classification le plus largement accepté, proposé par
Ommaya (Fig.24) dans les années 1960, divise principalement la rhinorrhée du
LCR en catégories traumatique et non traumatique, la premiere pouvant étre
accidentelle ou iatrogene, tandis que la seconde peut survenir dans le cadre de

pressions intracraniennes normales ou élevées. (32,33)
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Plus récemment, une troisieme catégorie de fuite spontanée du LCR a été

ajoutée pour inclure les patients sans antécédents de traumatisme ou d'autres

facteurs prédisposants. (29)

Rhinorrhée cérébrospinale

Y
traumatique | non-traumatique|
_— 1 Y L
accidentel | | iatrogéne fuites a haute fuites de pression
pression normale
' | ‘. _ [ ]
- = N SN SUSN S
tumeurs hydrnce-]‘ anomaies atrophie erosion
‘] phate pongentalep | focale ostéomyélitique
g 1 o - r iy
Y ' ,__J___ﬁ _l _ l : l 1 Y
= | | .| |comm-
aigué | |retardé direct | |indrect |y 2:::;'” ' uniquan{ olfactif | | intrasellaire

Figure 24:Schéma de classification selon Ommaya pour les fuites du LCR. (32)

eLes rhinorrhées cerébrospinales (RCS) post-traumatiques sont les plus
fréquentes, représentant environ 80-90% des cas. Elles sont la complication de 2
% de tous les traumatismes craniens et sont plus fréquents en cas de fracture

basilaire du crane et chez les hommes de la troisieme a la cinquiéme décennie.
(34)
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e Les traumatismes iatrogenes, en particulier lors des opérations de la base

du crane et des sinus paranasaux, representent environ 10 a 16 % des RCS. (34)

eLes RCS non traumatiques associées a une pression intracranienne
normale comptent pour environ 55% et peuvent avoir une prédisposition
congénitale telle qu'un canal de Sternberg, un méningocéle ou une anomalie de
I'oreille interne ou peuvent se produire a la suite d'une érosion de la base du

crane due a des tumeurs ou a des processus inflammatoires. (35)

eEn ce qui concerne les fuites a haute pression, environ 45%, elles sont
fréequemment précipitées par des tumeurs a croissance lente, souvent par un

adéenome hypophysaire. (35)
1.1.1. Les Rhinorrhées Ceéerébrospinales Traumatiques
e Les Rhinorrhées Cérébrospinales Traumatiques Accidentelles

En cas de traumatisme cranien, un ou plusieurs fragments osseux entrainent
une déchirure de la dure-mere et donc une bréche-ostéo-meéningée. Ce type de
rhinorrhée cérébrospinale est I’apanage des traumatismes craniens ou cranio-
faciaux graves. La breche osteoméningée peut apparaitre en cas de fracture de la
base antérieure du créne ou des structures avoisinantes: paroi postérieure du

sinus frontal, toit ethmoidal, toit du sinus sphénoidal. (36)

Les fractures peuvent intéresser la lame criblée qui est une zone de
faiblesse de la base antérieure du crane. Il peut également exister des fractures
mixtes, complexes: fronto-ethmoidales, ethmoido-sphénoidales, pétro-

sphenoidales.
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Les sites de fracture les plus fréquents entrainant des fuites du LCR apres
un traumatisme cranien sont le sinus frontal (30,8 %), le sinus sphénoide (11,4 -
30,8%), lI'ethmoide (15,4-19,1 %), la plaque criblée (7,7 %), le fronto-ethmoide
(7,7 %) et le sphéno-ethmoide (7,7 %).(37) (Fig.25)

Figure 25:Sites de fuite du LCR. (38)
(a)Sinus frontal (b) Sinus ethmoidal (c) Sinus sphénoidal (d) Trompe d’Eustache

(fracture de I’os temporal)

63



e Les Rhinorrhées Traumatiques latrogéniques

La chirurgie endoscopique des sinus, la chirurgie endoscopique de la base
du crane, la chirurgie ouverte de la base du créne et d'autres procédures
neurochirurgicales peuvent toutes entrainer une lésion accidentelle de la base du

crane avec pour conséquence une fuite du LCR. (39)

v

La fuite du LCR iatrogéne est rare au cours de la chirurgie endoscopique
des sinus mais il y a des facteurs qui peuvent contribuer au développement de
cette complication comme certaines zones de la base du créane qui sont plus
sujettes aux lésions. L'examen des études d'imagerie preopératoire est crucial,
car ces zones potentiellement préoccupantes peuvent étre examinées

minutieusement avant l'intervention chirurgicale.

Les endroits les plus frequents pour les blessures iatrogénes a la base du
crane pendant la CES sont la lamelle latérale du cribiforme (Fig.26), la fovéa

ethmoidale postérieure, le récessus frontal et le sinus sphénoide. (40)
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Figure 26:Vue agrandie de I’os ethmoide dans le plan coronal et les sites de
fractures les plus fréquents. (34)

(NC : nerf créanien)

v

Une variété de procédures neurochirurgicales peut entrainer une rhinorrhée
du LCR si un défaut dural est créé au moment de la chirurgie et n'est pas
correctement réparé. Cela comprend des procédures impliquant toute la base du
crane, de la table postérieure du sinus frontal au clivus. Bien que la chirurgie
pour traiter l'interface de la base du créane soit la cause la plus évidente, d'autres
procedures neurochirurgicales, telles que la craniotomie bi-frontale ou la
coupure d'un anévrisme, peuvent également entrainer une fuite du LCR par

inadvertance.
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Le taux de fuite du LCR aprées une chirurgie endoscopique de la base du
crane est tres variable. Dans la plus grande série de I'Université de Pittsburgh, le
taux global de fuite du LCR postopératoire était de 15,9 %. La moitié de ces
procedures étaient des approches de masses sellaires, telles que des adenomes

hypophysaires, et I'autre moitié était constituée de cas plus compliqués. (41)

Apres une intervention neurochirurgicale, le site le plus frequent de fuite
du LCR est le sinus sphénoide (67 %) en raison du nombre élevé de tumeurs

hypophysaires traitées par approche trans-sphénoidale. (37) (Fig.27)

/ ceread
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- g —— glande pituitaire
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endoscope ot L -
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\a«;:h sinus sphanaid
- .._._;'.'.'...

-

carelte

Figure 27:Chirurgie par voie trans-sphénoidale.
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1.1.2. Les Rhinorrhées Cerebrospinales Non-traumatiques

Les rhinorrhées cérébrospinales non traumatiques correspondent a un
écoulement du LCR sans un éelément de traumatisme. En nous basant sur la
classification d’Ommaya, on peut différencier : les rhinorrhées normotensives et

les rhinorrhées hypertensives. (33)
e Les rhinorrhées normotensives

Ellessont dues a la présence d’une malformation congénitale ou d’un

processus tumoral érodant la base du crane.

v' Les malformations congénitales telle la persistance de canaux
embryonnaires, une déhiscence ou des defauts osseux ont été
identifiées.

v En ce qui concerne les tumeurs, on note : les tumeurs du clivus, les

tumeurs sellaires et parasellaires et les tumeurs ethmoido-

sphenoidales.

v" Ommaya et al. (32) ont classé les fuites du LCR non traumatiques
causées par des tumeurs de deux types : directes et indirectes, selon
que la tumeur érode directement les méninges et les os, ou gu'elle
provoque indirectement I'érosion de zones anatomiquement fragiles
de la base du crane, en raison de l'augmentation de la pression

intracranienne.
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e Les rhinorrhées hypertensives

On distingue parmi elles :

v

la sténose congénitale de I’aqueduc de Sylvius avec comme

conséquence une hydrocéphalie graduelle de haute pression (11)

Les tumeurs sus- et sous-tentorielles qui obstrue les voies de passage
du LCR;

le syndrome de la selle turcique vide (STV). Dans le syndrome de la
STV, il s’agit d’une Vvéritable « hernie arachnoidienne » qui occupe
la place de I’hypophyse dans la loge pituitaire et refoule I’hypophyse
vers la partie postérieure de la selle turcique. Sa physiopathologie

reste encore mal définie.

les fuites spontanees de LCR qui sont associees a I'hypertension
intracranienne idiopathique (HII), également connue sous le nom
d'hypertension intracranienne bénigne ou de pseudo-tumeur

cérébrale.

les patients atteints d'HIl et ceux qui présentent une rhinorrhée
spontanée de LCR sont généeralement des femmes en surpoids et
partagent des résultats radiographiques specifiques, tels qu'une selle
vide, des anomalies du complexe de la gaine optique, un
aplatissement du globe, des encephaloceles, des fosses
arachnoidiennes, un élargissement de la grotte de Meckel et une

ectasie durale. (42)
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Dans des rapports antérieurs, les termes de fuites de LCR "spontanées™ et
"non traumatiques™ étaient utilisés de maniere interchangeable, la plupart des
auteurs désignent aujourd'hui les fuites de LCR spontanées comme des fuites de

LCR d'origine inconnue. (43)
1.2. Clinique

La manifestation clinique la plus fréquente de la rhinorrhée du LCR est
I'écoulement nasal aqueux (82,7 % des cas), suivi d'une obstruction nasale
(40,7%) ; les crises et la méningite peuvent également étre les premiers

symptémes. (44)
La rhinorrhée est caractérisée par un écoulement clair et agueux du nez et
de l'oreille avec une dépendance positionnelle. (45)

La rhinorrhée peut étre provoquée par le signe du réservoir. (46) (Fig.28)

Apres avoir été couché sur le dos pendant un certain temps, le patient est
amene en position verticale avec une force de traction. Le patient est mis en
position verticale avec le cou fléchi. Un afflux soudain de liquide clair indique
une fistule de LCR.
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Figure 28:Signe du réservoir. (46)

Figure 29:Signe du halo. (46)

Toutefois, la rhinorrhée peut passer inapercue, ou passer au second plan ;
d'autres symptdmes doivent alors alerter le clinicien : céphalées, fatigue,

dysosmie et/ou rhinorrhée postérieure avec parfois un arriere-godQt sucré. (47)

L'écoulement d'un liquide clair et non mucoide du nez et de l'oreille peut
étre présenté comme un saignement de nature mixte, mais il peut étre testé plus
en détail a la recherche d'un signe de " double anneau " ou de " halo " sur un

papier filtre. (Fig.29)

Le LCR combiné au sang peut laisser un "anneau™ ou un "halo™ sur les
draps de lit ou autres supports blancs similaires. (48) Un double anneau
ressemblant a une cible apparaitra, car le LCR est moins dense et migre plus loin
du centre que le sang. Ce "signe de I'anneau™ a été discuté comme le premier
indicateur d'une fuite de LCR, en particulier chez un patient traumatisé ;

cependant, la fiabilité de ce signe est faible. (49)
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Les patients atteints de rhinorrhées cerébrospinales spontanées peuvent
présenter des céphalées et des symptdmes visuels secondaires a une

hypertension intracranienne idiopathique coexistante.
1.3. Examens complémentaires
1.3.1. Explorations biochimiques
e Test glucose oxydase

La mise en évidence biochimique du LCR dans les sécrétions se faisait
auparavant par la mesure du glucose ou des protéines. La présence de glucose
indique que les secrétions contiennent du LCR. Bien qu'il soit facile a réaliser,
peu colteux et largement disponible, il n'est pas recommandé comme test de

confirmation en raison de sa faible sensibilité et spécificité diagnostique. (50)

Ce test peut conduire a des résultats faussement négatifs en cas de
contamination bactérienne ou a des résultats faussement positifs chez les
patients diabétiques. Ainsi il est suggéré que la détection de glucose dans la
rhinorrhée du LCR ne peut pas étre utilisée seule pour diagnostiquer une fuite de

LCR et que lI'absence de glucose n'excluait pas une fuite de LCR.
e Test de béta-2 transferrine

En cas de suspicion de contamination par du sang ou d'autres sécrétions
comme les larmes, le test de la béta-2 transferrine (béta-2 trf) est obligatoire. La
béta-2 transferrine est uniguement présente dans le LCR. Environ 2 a 5 ml sont

nécessaires pour obtenir une bonne sensibilité. (50)
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Papadea et al (51) ont conclu que cette méthode est fiable et non invasive
pour le diagnostic et la prise en charge des patients présentant une suspicion de
fuite de LCR. Le test de la béta-2 transferrine a une sensibilité de 85%-100% et
une speécificité de 75%-100%. (49)

Cependant le niveau de béta-2 trf s'est avéré étre augmenté dans le sérum
des patients atteints de maladie alcoolique ainsi que dans les états chroniques

(52) et doivent ainsi étre pris en considération.

D’autre part, les techniques électrophorétiques prennent du temps, sont
colteuses, et ne sont pas facilement disponibles dans certains laboratoires
cliniques. (52,53)

e Test de la béta-trace protéine

Une autre méthode utile pour le diagnostic des fistules du LCR est la
détermination néphélométrigue du taux de béta-trace protéine (bétaTP). La béta-
trace protéine appartient aux protéines les plus abondantes du LCR, alors qu'elle
n'est pas présente dans le liquide lacrymal. Une quantification néphélométrique
rapide de la bétaTP dans le LCR et le sérum a été développée et les résultats sont
généralement disponibles en 20 min et nécessitent des volumes d'échantillons
relativement faibles d’environ 200 ul. (54,55)

L'objectif principal de la mesure de la béta-PT dans la pratique clinique
n'est pas d'exclure une fuite de LCR chez les sujets sains, mais de reconnaitre la
rhinorrhée chez les patients présentant des signes et symptémes cliniques de
fuite de LCR. Cependant, il ne doit pas étre utilisé pour les patients souffrant
d'insuffisance rénale et de méningite bactérienne en raison de son augmentation

dans le sérum et de sa diminution dans le LCR.
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La mesure de la béta-TP est une methode non-invasive, trés sensible,
précise, peu codteuse et rapide pour la détection du LCR dans les secrétions

nasales. (54)
1.3.2. Imagerie

Les modalités d'imagerie initiales dans I'evaluation des fuites de LCR sont
généralement non invasives, notamment la tomodensitométrie et I’imagerie par

résonance magnétique cisternographie.

Les études invasives, notamment la tomodensitométrie cisternographie, la
cisternographie par résonance magnetique avec contraste et la cisternographie

radionucléide, sont utilisées dans certains cas.

e La Tomodensitométrie (TDM)

La modalité d'imagerie généralement preférée chez un individu présentant
une fuite de LCR est la TDM en haute résolution (TDM HR ou le high-
resolution computed tomography) des sinus paranasaux, y compris des 0s
temporaux (56). Les tomodensitométres multi détecteurs actuels permettent des
re-formations multi planaires, c'est-a-dire une évaluation dans le plan coronal et
sagittal avec une excellente délimitation de I'anatomie osseuse et une aide a

I'identification d'un défaut osseux. (Fig.30)

Le principal avantage de la TDM HR est la représentation du défaut osseux
méme chez un patient sans fuite active au moment de l'imagerie. Parmi les
autres avantages de la TDM HR, sa nature non invasive, sa plus grande
disponibilité et l'absence de contre-indication majeure sont a souligner,

contrairement a I'imagerie par résonance magnétique (IRM). (57)
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Cependant, la TDM ne permet pas de vérifier l'existence d'un défaut dural
concomitant chez un patient presentant des défauts osseux multiples. (34) En
outre, L'utilisation de rayonnements ionisants est aussi un inconvénient bien

qu'elle soit moindre avec le scanner multidétecteur.

Figure 30:Une tomodensitométrie sagittale a reconstruction multiplanaire chez un

patient souffrant de rhinorrhée post-traumatique. (58)

La TDM montre la présence d'une anomalie impliquant la plaque criblée (pointes de
fleche) ainsi qu'un tissu mou lobulé et herniaire (fleche), correspondant a un méningocele.
(Fleche)

e TDM Cisternographie (TDMc)

La TDMc consiste a scanner les cavités sinonasales et tympano-
mastoidiennes apres administration intrathécale d'environ 8-10 ml de produit de

contraste iodé non ionique.
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Son réle principal dans I'évaluation des fuites de LCR est pour les patients
avec des fractures multiples et des défauts osseux, et ceux avec un défaut osseux
suspect et des fuites cliniquement confirmées. L'étude est positive lorsqu'il y a
une accumulation de contraste. La sensibilité de la TDMc varie entre 85 et 92%
chez les patients présentant une fuite active et 40% chez ceux présentant une
fuite inactive. (59) (Fig.31)

B
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Figure 31: TDMc coronale montrant une opacification de contraste du
tractus et du sinus sphénoide gauche confirmant une fuite active. (60)
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Les principaux inconvénients de la TDMc sont la faible sensibilité chez les
patients présentant des fuites inactives/intermittentes et lI'obscurcissement des
petites fuites en raison de l'absence de fuite de produit de contraste a haute
viscosité, a proximité d'un os de haute densite.(61,62)La nature invasive,
l'augmentation de la dose de radiation due aux scans multiples, les risques
inhérents associés a une ponction lombaire et a l'instillation intrathécale de

contraste iodé sont d'autres inconvénients de la TDMc. (56)

-De plus, cette imagerie ne permet de déterminer le site de la fuite que dans
les cas actifs et doit &tre comparée a une TDM HR réalisée avant l'instillation du
contraste pour une évaluation optimale de la fuite de contraste. La TDMc,
comme les autres techniques cisternographiques invasives, est contre-indiquée

chez les patients souffrant de méningite ou de pression intracranienne élevee.

-Les résultats positifs comprennent la visualisation d'un tractus fistuleux

contrasté ou d'une communication arachnoidienne extracranienne.

e L’IRM cisternographie (IRMc)
-L’IRMc exploite I'intensité relativement élevée du signal du LCR dans les

espaces sous-arachnoidiens et facilite une évaluation optimale des défauts de la

base du crane. (63)
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Figure 32: Fuites spontanées de liquide céphalo-rachidien
(LCR) et selle vide en IRM.

L’IRM sagittale pondérée en T2 montrant une selle complétement vide (fleche blanche).
Il s'agit d'une évagination durale dans la fosse hypophysaire. Jusqu'a 85 % des patients
présentant des fuites spontanées de LCR ont une selle partiellement ou totalement vide.

-L’IRMc est considérée comme positive lorsqu'une voie de LCR
communique entre les espaces sous-arachnoidiens et lI'espace extracranien avec
ou sans hernie des meéninges et du parenchyme cérébral. (64) La sensibilité

rapportée de I'étude pour détecter une fuite de LCR est d'environ 94%. (65)
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e Imagerie par résonance magnetique avec contraste (CE-IRM)

L’IRM avec renforcement du contraste implique l'instillation intrathécale
d'environ 0,5 ml d'agent de contraste a base de gadolinium (GBCA) apres une
ponction  lombaire, suivie d'images bidimensionnelles (2D) ou
tridimensionnelles (3D) en coupe mince pondérée en T1. L'imagerie est réalisee
environ 1 a 2 heures apres l'instillation du produit de contraste et aprés un délai

pouvant aller jusqu'a 24 heures si nécessaire. (66)

La CE-IRM montre le site de la fuite comme un tracé fistuleux
hyperintense sur les images pondérées en T1 a travers le défaut osseux et
nécessite une TDM HR pour I'évaluation des détails osseux. La CE-IRM a une
sensibilité plus élevée que la TDMc dans la determination des fuites de LCR, en
particulier les fuites intermittentes, ce qui peut étre attribué a sa capacité a
réaliser une imagerie différée jusqu'a 24 heures. La sensibilité varie de 92 a 100
% chez les patients présentant des fuites actives et d'environ 70 % chez les
patients présentant des fuites inactives, avec une spécificité rapportée de 80 %.
(67)

Les principaux avantages de cette technique sont la représentation des
méningoceles et la facilité relative d'évaluation de la fuite par rapport a la
TDMc, attribuable a la différenciation entre le contraste hyperintense et l'os

adjacent.
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e Cisternographie des radionucléides

La cisternographie des radionucléides (CR) pour évaluer les fuites de
liquide céphalorachidien étaient populaires dans le passé mais sont tombées en
désuétude avec I'aveénement de la TDM HR et de I'lRM.

La CR implique l'injection intrathécale du radiotraceur, géneralement du
technétium-99 ou de l'indium-111, suivie de l'acquisition des images. La
détection de [l'activité du radiotraceur dans la cavité naso-nasale ou le

nasopharynx indique une étude positive. (68)
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Figure 33:Arbre décisionnel. Stratégie diagnostique et thérapeutique devant une

rhinorrhée claire et unilatérale. (11)

TDM : tomodensitométrie ; HR : haute résolution ; IRM : imagerie par résonance

2. Tumeurs des fosses nasales et des sinus paranasaux

magnétique
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Les tumeurs nasales et paranasales sont des excroissances anormales qui
commencent dans et autour du passage a l'intérieur de votre nez (cavité nasale).
Les tumeurs nasales commencent dans la cavité nasale. Les tumeurs paranasales

commencent dans les sinus paranasaux.

Les tumeurs nasales et paranasales peuvent étre non cancéreuses (bénignes)
ou cancéreuses (malignes). Il existe plusieurs types de tumeurs nasales et

paranasales.
2.1. Facteurs de risque

Le Centre international de recherche sur le cancer de I'Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) classe sept facteurs environnementaux ou
exposition professionnelles comme ayant des preuves suffisantes de

cancérogeénicité pour les sinus nasaux et paranasaux. lls sont :
- la production d'alcool isopropylique
- la poussiere de cuir
- les composes de nickel
- le radium 226 et ses produits de desintégration
- le radium 228 et ses produits de desintégration
- le tabagisme et

- la poussiere de bois.
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L’OMS en classe quatre autres facteurs comme ayant des preuves limitéees.
Il s’agit de :

- la charpenterie et la menuiserie
- les composeés de chrome

- le formaldéhyde et

- la fabrication de textiles. (69)

On s'intéresse aussi au role étiologique possible du papillomavirus humain
(HPV) dans les cancers de la cavité nasale et des sinus paranasaux, et une meéta-
analyse des études publiées a indique que 27 % des cas étaient testés positifs
pour un marqueur d'infection par le HPV. (70)

L'identification du HPV dans les carcinomes de la cavité nasale a des
implications cliniques importantes, car la présence du HPV pourrait étre un
facteur pronostigue associé a une issue favorable.

2.2. Classification pathologique

Le systeme de classification de I’OMS divise les tumeurs nasosinusiennes
en catégories basées sur le tissu d'origine et la bénignité par rapport a la
malignité. (71) (Fig.35)

Les catégories histologiques des néeoplasmes comprennent les lésions
épithéliales, les tumeurs des tissus mous, les tumeurs des os et du cartilage, les
tumeurs hémato-lymphoides, les tumeurs neuro-ectodermiques, les tumeurs des
cellules germinales et les tumeurs secondaires.

Au sein de chacune de ces catégories basées sur la benignité ou la
malignité, une subdivision supplémentaire est la catégorie basée sur le type de
tissu, c'est-a-dire le tissu salivaire ou le tissu neuroendocrinien. (72)
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2.2.1. Tumeurs bénignes
e Tumeurs épithéliales

Les tumeurs épithéliales bénignes comprennent les papillomes et les
adénomes des glandes salivaires, dont le plus courant est I'adénome pléomorphe

(tumeur mixte bénigne).

-Les papillomes sont les néoplasmes épithéliaux bénins les plus
fréequemment rencontreés, et le papillome inversé (IPap) est le sous-type le plus

courant.

L'IPap est une tumeur bénigne mais localement agressive dont l'incidence
est estimée a 0,6-1,5 pour 100.000. (73) Il nait généralement de la paroi latéro-

nasale et s’étend vers I’ethmoide et le sinus maxillaire
2.2.2. Tumeurs malignes

Les cancers des sinus paranasaux et de la cavite nasale représentent environ
3 % de toutes les tumeurs malignes de la téte et du cou, et moins de 0,5 % de
toutes les tumeurs malignes humaines. (74) On retrouve des histologies
variables et des sites anatomiques spécifiques. Selon la classification de I'OMS,
il existe 44 types histologiques différents de tumeurs malignes nasosinusiennes
(NS), dont la grande majorité est d'origine epithéliale. (75) Les sites les plus

courants de la maladie sont les fosses nasales et les sinus maxillaires.

Le pronostic des patients atteints de tumeurs nasosinusiennes est
relativement mauvais, la survie a 5 ans publiée dans la série d’institutions
uniques était de 22 a 67 %. (76,77)
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e Tumeurs malignes épithéliales

Il existe 19 types de tumeurs malignes épithéliales. Elles sont les plus

fréquentes et représentent la plupart des tumeurs malignes.

Parmi ces 19 types de tumeurs malignes épithéliales, figurent le carcinome
épidermoide et ses variantes, les adénocarcinomes de type intestinal et non
intestinal, les carcinomes de type glandes salivaires et les tumeurs

neuroendocrines.

- Le carcinome épidermoide (SCC) est la tumeur maligne épithéliale la plus
fréquente et représente environ 50 a 80 % de toutes les tumeurs NS et survient
principalement dans le sinus maxillaire dans presque 60-70% des cas et dans la

cavité nasale. (78)
-L'adénocarcinome a une prédilection pour les sinus ethmoidaux. (79)

(Fig.34)

Le SCC et l'adénocarcinome sont plus fréequemment observés chez les
hommes. lls sont tous deux plus fréquents dans la tranche d'age de 50-60 ans.
(80) L'exposition professionnelle est un facteur de risque majeur pour ces deux

tumeurs malignes.
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adenocarcinoma

-

carcinomes spinoceliulaires

Figure 34:Emplacements fréquents du carcinome épidermoide et de I’adénocarcinome au
niveau de la cavité nasale et des sinus paranasaux. (78)

Presque tous les adénocarcinomes de type intestinal sont situés dans le sillon olfactif des
sinus ethmoidaux, alors que les carcinomes spinocellulaires se trouvent principalement dans

la cavité nasale et les sinus maxillaires.

-Le carcinome indifférencié nasosinusien (SNUC) est un néoplasme
agressif sans signe de différenciation malpighienne ou glandulaire. L'atteinte
ganglionnaire et les métastases a distance sont plus fréquentes avec le SNUC
qu'avec les autres tumeurs malignes NS. Le SNUC a un tres mauvais pronostic

avec une survie a 5 ans de moins de 20%. (81)
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Malignant epithelial tumors
*  Squamous cell carcinoma

®  Verrucous carcinoma
Papillary squamous cell carcinoma
Basaloid squamous cell carcinoma
Spindle cell carcinoma
Adenosquamous carcinoma
Acantholytic squamous cell carcinoma
*  Lymphoepithelial carcinoma
®  Sinonasal undifferentiated carcinoma
*  Adenocarcinoma

*  Intestinal-type adenocarcinoma

*  Nonintestinal-type adenocarcinoma
*  Salivary gland-type carcinomas
Adenoid cystic carcinoma
Acinic cell carcinoma
Mucoepidermoid carcinoma
Epithelial-myoepithelial carcinoma
Clear cell carcinoma N.O.S.
Myoepithelial carcinoma
Carcinoma ex pleomorphic adenoma

*  Neuroendocrine tumors
*  Typical carcinoid
*  Atypical carcinoid

*  Small cell carcinoma, neuroendocrine type

Soft tissue tumors
*  Malignant tumors
*  Fibrosarcoma
*  Malignant fibrous histiocytoma

Polymorphous low-grade adenocarcinoma

Benign epithelial tumors
®  Sinonasal papillomas
*  Inverted papilloma
*  (Schneiderian papilloma, inverted type)
*  Oncocytic papilloma
*  (Schneiderian papilloma, oncocytic type)
*  Exophytic papilloma
*  (Schneiderian papilloma, exophytic type)
*  Salivary gland-type adenomas
*  Pleomorphic adenoma
*  Myoepithelioma
*  Oncocytoma

Tumors of bone and cartilage

*  Malignant tumors
*  Chondrosarcoma

*  Mesenchymal chondrosarcoma
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®*  Leiomyosarcoma *  Osteosarcoma
®*  Rhabdomyosarcoma *  (Chordoma
. Angiosarcoma . Benign tumors
®  Malignant peripheral nerve sheath tumor *  (Giant cell lesion
*  Borderline and low malignant potential tumors *  (iant cell tumor
®  Desmoid-type fibromatosis *  Chondroma
®*  Inflammatory myofibroblastic tumor *  (steoma
*  Glomangiopericytoma *  Chondroblastoma
*  (Sinonasal-type haemangiopericytoma) *  Chondromyxoid fibroma
®  Extrapleural solitary fibrous tumor *  (steochondroma (exostosis)
®  Benign tumors *  Osteoid osteoma
®  Myxoma *  (steoblastoma
®  Leiomyoma *  Ameloblastoma
®*  Haemangioma *  Nasal chondromesenchymal hamartoma
*  Schwannoma
*  Neurofibroma
®*  Meningioma
Haematolymphoid tumors Neuroectodermal
®  Extranodal NK/T cell lymphoma *  Ewing sarcoma
*  Diffuse large B-cell lymphoma *  Primitive neurectodermal tumor
®  Extramedullary plasmacytoma ®  Qlfactory neuroblastoma
®  Extramedullary myeloid sarcoma ®  Melanotic neuroectodermal tumor of infancy
®*  Histiocytic sarcoma *  Mucosal malignant melanoma
®  Langerhans cell histiocytosis
Germ cell tumors Secondary tumors
*  Immature teratoma
®  Teratoma with malignant transtormation
®  Sinonasal yolk sac tumor (endodermal sinus tumor)
®  Sinonasal teratocarcinosarcoma
®  Mature teratoma
*  Dermoid cyst

Figure 35: Classification des tumeurs des sinus nasaux et paranasaux. (Modifiée par la

classification histologique de I'Organisation Mondiale de la Santé) (71)
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2.3. Diagnostic
2.3.1. Tableau Clinique
(a)Signes fonctionnels
+»+ Signes naso-sinusiens :
Les symptomes les plus courants sont :

- I'écoulement nasal(42%) avec une rhinorrhée purulente ou muco-

purulente
- la pression sinusale ou l'obstruction nasale(71%)(Fig.36) ;

- I'épistaxis : Bien que celui-ci soit généralement associée a une
maladie maligne, elle peut également étre un symptdome de
présentation d'une tumeur bénigne en raison des croltes et des petites

zones de mucosité et d'excoriation de la muqueuse (82) ;

tumeur de 'ethmoide avec
extension aux fosses
nasales

I

-u]lcavité nasale ‘'~

Figure 36:Tumeur du sinus ethmoidal causant une obstruction nasale. (83)
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%+ Signes extra naso-sinusiens :
v Signes neurologiques :

un engourdissement ou une hyperesthésie peuvent survenir lorsque

la branche V2 infra-orbitaire du nerf maxillaire est touchée

un trismus, une sensibilité faciale lorsque la tumeur progresse vers

la fosse ptérygo-palatine et/ou infra-temporale. (84)
v Signes ophtalmologiques :

En cas d'atteinte orbitaire (Fig.37) on peut observer

une douleur oculaire

une sensation de plénitude dans I'ceil

une épiphora unilatérale

une diplopie (liee a l'atteinte de la masse périorbitaire) et une

proptose.

Figure 37:Tumeur maligne avec extension au niveau de I’orbite. (85)
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(b) L’examen clinique

Il concerne I’examen ORL incluant I’endoscopie nasale, I’examen de la
cavité buccale, I’examen ophtalmologique et se termine par un examen clinique
général.

Ilinclut :
(i) L’examen ORL
o |l recherche une déformation faciale et une asymeétrie.

o Lorsque la tumeur progresse vers le nasopharynx, des caractéristiques
cliniques d'otite moyenne séreuse peuvent apparaitre.

e Lorsqu'elle progresse vers le palais, une plenitude palatine, une
ulcération et une sensibilité peuvent apparaitre.

(if) L’endoscopie nasale

Dans le cas d'une suspicion de masse expansive au niveau du sinus, une
endoscopie nasale par endoscopes flexibles et/ou rigides est nécessaire.

L'endoscopie nasale permet :
e une visualisation directe de la lésion;

o de différencier un polype inflammatoire d'un néoplasme, bénin ou
malin;

o d’identifier ou de suggérer le site d'origine possible de la Iésion, son
extension locale et d'évaluer la présence de lésions satellites.

Les signes évocateurs de malignité a I’endoscopie sont :
- une masse expansible unilatérale avec une surface irréguliere
- des zones nécrosees et

- des saignements de contact. (Fig.39)

90



Figure 38:Adénocarcinome type intestinal vu a I’endoscopie. (82)

Figure 39: Esthesioneuroblastome vu a I’endoscopie. (74)
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(iii) L’ examen de la cavité buccale

Elle doit également étre examinée afin de vérifier l'absence de
déchaussement des dents et d'exclure une atteinte du processus alvéolaire du

maxillaire.

Les tumeurs du sinus maxillaire peuvent également se présenter sous la
forme d'une tuméfaction sous-muqueuse au niveau de la joue, du sillon gingivo-

buccal.

Une histoire récente d'extraction ou de mobilité dentaire inexplicable par

ailleurs doit également étre prise en compte. (86)
(iv) L’examen ophtalmologique.
Il recherche une baisse d’acuité visuelle et une diplopie,
(v) Le reste de I’examen clinique.

Il recherche des adénopathies qui peuvent étre homolatérales ou
controlatérales suivi d’un examen neurologique avec etude des paires

craniennes.

Comme les symptomes des cancers des fosses nasales sont similaires a des
troubles courants tels que la sinusite, le diagnostic peut étre retardé. A un stade
avancé de la maladie, des symptdomes correspondant aux régions touchées

peuvent s‘ajouter aux caracteristiques cliniques.

Cependant par rapport aux tumeurs des sinus paranasaux, les tumeurs des
fosses nasales peuvent étre diagnostiquées plus tot en raison de symptomes tels

que l'obstruction nasale et I'épistaxis.
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Toutefois 9-12% des patients peuvent étre asymptomatiques. En particulier,
les patients présentant des symptoémes unilatéraux au niveau des sinus doivent
étre soigneusement eévalués. Un gonflement unilatéral du visage, une
proptose unilatérale, une diplopie et des neuropathies craniennes doivent

servir d'alerte. (87)

2.3.2. Examens Complémentaires

La tomodensitométrie (TDM) et l'imagerie par résonance magnétique

(IRM) offrent beaucoup d'informations utiles.
-La tomodensitométrie (TDM)

Dans la pathologie tumorale, la TDM contribue au diagnostic de bénignite

ou de malignité d’une Iésion sinusienne.

La TDM est précieuse pour I'évaluation des structures osseuses et de la
base du crane. Les érosions osseuses, les destructions et les zones sclérosees
peuvent étre détectées. (Fig.40) Elle permet d’apprécier la topographie, d’offrir

un bilan d’extension pré-thérapeutique et de surveiller I’évolution.

-Dans le cas d'une polypose nasale, le scanner révele un élargissement de
I'infundibulum, une opacification des sinus, ainsi qu'un amincissement des

parois des sinus et des septa-nasaux ethmoidaux.

-Dans les tumeurs des fosses nasales, la TDM montre le plus souvent une
destruction osseuse. Alors que l'atteinte osseuse se manifeste par une érosion,
une infiltration et une destruction dans les tumeurs malignes, elle se manifeste

par une expansion dans les tumeurs bénignes. (84)
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Figure 40:L’imagerie TDM coronale montrant un carcinome épidermoide des sinus

nasaux et paranasaux maxillaire gauche agressif avec destruction des parois du sinus
maxillaire. (78)

L'érosion du plancher du sinus maxillaire et I'extension de la tumeur a l'alvéole maxillaire
(fleche), a I'espace buccal (astérisque) et au palais dur (téte de fleche) sont évidentes.

--L'imagerie par résonance magnétique (IRM)

L’IRM permet de mieux évaluer les détails des tissus mous, ce qui est
important pour I'évaluation de la propagation périneurale. Les implications de la
dure-mére, de [l'orbite et du parenchyme cérébral peuvent ainsi étre
détectées.(Fig.41)Grace a la propriété de limitation-diffusion de I'IRM, la

discrimination bénigne-maligne des tumeurs peut également étre prévue.
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De plus, avec I'IRM, en différenciant le tissu tumoral des zones
inflammatoires, les limites de la masse peuvent étre mieux identifiees. (88)Le
contenu élevé en eau de l'inflammation se manifeste par un signal accru sur les

images T2. Il s'agit d'une supériorité importante de I''RM par rapport a la TDM.

L'IRM est aussi supérieure a la TDM pour montrer le site d'origine de la
tumeur. L'évaluation du flux sanguin tumoral par perfusion non invasive en IRM
a été suggérée comme utile pour le diagnostic différentiel du carcinome

épidermoide et du papillome inversé. (88,89)

Figure 41:L’IRM montrant une tumeur des fosses nasales avec extension au sinus

sphénoide gauche et intracranienne. (78)
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-Tomographie par emission de positrons (TEP-TDM)

La tomographie par émission de positrons (TEP-TDM) est utilisée lorsque
la tumeur pourrait étre un site métastatique inhabituel d'une tumeur primaire
située ailleurs dans le corps, par exemple un adénocarcinome, ou
occasionnellement lorsque la maladie métastatique étendue est une possibilité
clinique, par exemple un sarcome agressif. (90)

La biopsie et I'examen histopathologique sont obligatoires pour la
confirmation du diagnostic. La biopsie endoscopique permet de faire un
prélevement (biopsie incisionnelle) au niveau de la zone suspecte a travers
I'endoscope pour I’examen histopathologique.

Une aspiration a l'aide d'une aiguille fine insérée dans une masse pour en
retirer des cellules peut étre utilisée pour vérifier une masse dans le cou ou pour
voir si le cancer des fosses nasales ou du sinus paranasal s'est propagé aux
ganglions lymphatiques du cou (ganglions cervicaux). (91)

2.4. Stadification des tumeurs sino-sinusiennes (stadification 2017)

-Une fois les données d'imagerie appropriées obtenues, la stadification
clinique des tumeurs naso-sinusiennes est effectuée en fonction de leur
localisation et de leur étendue, selon le systeme de classification actuelle de
I'Union internationale de lutte contre le cancer (UICC). (92)

-Le systeme de stadification des tumeurs du sinus maxillaire est différent
de celui utilisé pour les tumeurs du sinus ethmoidal et des fosses nasales.

-Le systeme de stadification ganglionnaire pour les tumeurs du sinus
maxillaire, de I'ethmoide et des fosses nasales est le méme que pour les autres
sites de la téte et du cou, et dépend du nombre, de la taille et de la latéralité des
ganglions lymphatiques impliqués.
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Impossible d'évaluer la tumeur primitive

X
Aucun signe de tumeur primitive
0
Carcinome in situ {(carcinome non invasif)
Tis
La tumeur est confinée a la mugueuse du sinus maxillaire. L'os n'est ni érodé, ni détruit.
|
La tumeur érode ou détruit I'os et s'étend jusgu'au palais dur ou aux voies nasales. La
catégorie T2 ne comprend pas 'extension jusqu'a la paroi arriére du sinus ou jusgu'aux
2
lames osseuses situées prés du sphénoide.
La tumeur a envahi I'une des structures suivantes : os de la paroi arriére du sinus
maxillaire, o5 gui entoure l'oeil (orbite), tissus sous la peau, sinus ethmoidal ou bien
3
dépression osseuse située prés du sinus sphénoidal.
T4a - La tumeur a envahi I'une des structures suivantes : ceil, peau de la joue, os du
sinus sphénoidal, os du sinus ethmoidal ou bien sinus sphénoidaux ou frontaux.
T4 T4b - La tumeur a envahi I'une des structures suivantes : fond de I'orbite, revétement

du cerveau (dure-mére), nerfs craniens (sauf le nerf maxillaire supérieur [V2]),

nasopharynx ou base du crane.

Tableau 2:Stadification des tumeurs du sinus maxillaire.
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T Impossible d'évaluer la tumeur primitive
TO Aucun signe de tumeur primitive
Tis Carcinome in situ
: La tumeur est confinée a la fosse nasale ou au sinus ethmoidal, sans
t nécessairement avoir envahi I'os.
La tumeur a envahi au moins 2 des structures suivantes : vestibule nasal, cloison,
paroi de la fosse nasale, ou bien le plancher de la fosse nasale, ou encore, elle a
L traversé la fosse nasale et le sinus ethmoidal, sans nécessairement avoir envahi
l'os.
La tumeur s'est propagée a l'orbite, au sinus maxillaire, au palais ou a l'os du
e sinus ethmaoidal.
T4a - La tumeur a envahi 'une des structures suivantes : ceil, peau du nez ou de
la joue, os du crane, sinus ethmoidal ou bien sinus sphénoidaux ou frontaux.
T4 T4b - La tumeur a envahi 'une des structures suivantes ; fond de l'orbite, dure-

meére, cerveau, nerfs crianiens (sauf la branche maxillaire du nerf trijumeau [V2]),

nasopharynx ou base du criane.

Tableau 3:Stadification des tumeurs de la cavité nasale et du sinus ethmoidal.
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NX Impossible d'évaluer les ganglions lymphatigues régionaux
NO Absence de metastases dans les ganglions lymphatiques régionaux
Le cancer s'est propage a | ganglion lymphatique du cou, du méme coté que la
ol turneur (homolatéral). Le ganglion mesure 3 cm ou moins.
N2a - Le cancer s'est propagé a 1 ganglion lymphatigue du cou, du méme coté
gue la tumeur, et ce ganglion mesure plus de 3 cm mais pas plus de 6 cm.
N2b - Le cancer s'est propagé a plusieurs ganglions lymphatiques du cou, du
N2 méme coté que la tumeur, mais tous ces ganglions mesurent 6 cm ou moins.
N2c - Le cancer s'est propagé aux ganglions lymphatiques des deux cotés du
cou ou aux ganglions du cou du cité opposé a la tumeur (controlatéraux). Tous
ces ganglions mesurent 6 cm ou moins.
Le cancer s'est propage a un ganglion lymphatigue du cou et ce ganglion mesure
i plus de 6 cm.

Tableau 4:Stadification des métastases ganglionnaires des tumeurs naso-sinusiennes.

MX Impossible d'évaluer les metastases a distance
MO Absence de matastases a distance
Mi Présence de métastases a distance

Tableau 5:Stadification des métastases a distance. (93)
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Tumeurs naso-sinusiennes malignes
symptomes et signes

4

endoscopie

1

imagerie
TDM avec contraste/IRM 3 planaire + gadolinium

!

Biopsie

}

staging+discussion oncologique multidisciplinaire

Figure 42:L’algorithme de prise en charge des tumeurs malignes de la cavité nasale. (90)
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3. Sinusite odontogene (SO)

La sinusite est I'inflammation de la muqueuse des sinus paranasaux causee

principalement par des allergies ou des infections respiratoires.

Moins fréguemment, d'autres pathologies telles que les infections
odontogenes peuvent étre associées a des altérations des sinus. Les sinusites de
source odontogene représentent environ un dixieme des cas de toutes les

sinusites maxillaires. (94,95)

Le sinus maxillaire est situé entre les cavités nasale et buccale et est donc le
plus susceptible de tous les sinus d'étre envahi par des bactéries pathogenes a

travers I'ostium nasal ou la cavité buccale.

Elle survient lorsque la membrane du sinus est endommagée par des
conditions telles que les infections des dents postérieures maxillaires (Fig.43),
des lésions pathologiques des méachoires et des dents, un traumatisme maxillaire
(dentaire), ou par des causes iatrogenes telles que des complications de la
chirurgie dentaire et implantaire et des interventions de chirurgie maxillo-
faciale. (96)
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sinus maxillaire
muqueuse antrale

Figure 43: Multiplication des bactéries envahissant une infection dentaire, entrainant une
sinusite maxillaire odontogéne. (97)

Cette maladie differe dans sa physiopathologie, sa microbiologie, son

diagnostic et sa prise en charge des sinusites d'autres causes, bien que les

symptomes cliniques ne soient pas apparents.
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"3.1. Classification (98)

Cette classification est présentée au tableau 6 endeux catégories d'etiologie

: maladie dentaire et cause iatrogene.

MALADIE DENTAIRE

* Pathologie inflammatoire périapicale:cause la plus frequente due a une prémolaire ou
une molaire non vitale.

+  Paradontite :moins fréquente généralement seulement sévere et perte osseuse verticale

¢ Pathologie endodontique-péridontique : combinaison de 1 et 2

TIATROGENE

¢ Communication oro-antrale/fistula : post-extraction d’une molaire.
¢  Procédure de soulévement des sinus : pour augmenter la hauteur de I’os en vue
de la pose d’un implant

¢  Corps étrangers : racines mal placées, restaurations dentaires

Tableau 6:Causes communes de sinusite odontogéne. (98)

3.2. Diagnostic
3.2.1. Tableau Clinique
Signes Cliniques

Les symptdmes classiques évoquant une source odontogene peuvent
inclure des symptomes au niveau du nez tels qu'une obstruction nasale

unilatérale, une rhinorrhée et/ou une odeur et un goGt désagréables. (99)

La Sinusite Ondotogene (SO) présente des caractéristiques cliniques
similaires a celles de la sinusite non odontogene, mais elle est généralement
unilatérale et n'est pas nécessairement associée a des obstructions de I'ostium.
(99)
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L'écoulement nasal purulent était le symptéme le plus courant, touchant
66,7 % des patients (100). La plupart des études s'accordent sur le fait que le
symptéme distinctif de la SO par rapport aux autres causes de sinusite aigué ou

chronique est la rhinorrhée malodorante. (101)

Une étude de Workman et al. (102) et les résultats plus récents de Simuntis
et al. (103) concluent avec insistance que les secrétions malodorantes sont la

marque de la SO.

Les symptomes peuvent étre présents de quelques semaines dans les cas

aigus a plusieurs années dans les cas de SO chronique. (104)

Il est essentiel d'obtenir une anamnese complete, notamment en ce qui
concerne la chirurgie dento-alvéolaire. Il convient de noter que la douleur
dentaire est souvent absente de la sinusite odontogene et que, lorsqu'elle est
présente en l'absence d'autres symptomes nasaux, elle n'est pas spécifique de la
sinusite. (96)

e L ’examen clinique :

e Une évaluation minutieuse de la dentition pour détecter les fractures
radiculaires, I'état de la pulpe dentaire, les tissus parodontaux, la présence d'une
fistule bucco-antrale et I'état des restaurations dentaires existantes sont des

élements importants de I'examen physique initial.

De plus, I'examen intranasal par rhinoscopie antérieure ou endoscopie
nasale peut mettre en évidence une rhinorrhée purulente unilatérale ou un
cedeme, mais reste moins sensible que les modalités d'imagerie pour la détection

d'une sinusite odontogene. (Fig.44)(105)
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Figure 44:L’examen endoscopique de la cavité nasale gauche et du cornet moyen gauche

montrant un liquide purulent dans le méat moyen. (105)

3.2.2. Examens Complémentaires

L'imagerie radiographique est un outil essentiel pour le diagnostic et la
prise en charge des sinusites odontogenes. Les radiographies dentaires standard

comprennent la radiographie périapicale et la radiographie panoramique.
e La radiographie périapicale

Elle est rendue en deux dimensions avec une haute résolution permettant la
détection des caries dentaires et des radio-lucences périapicales.
Cependant, il faut noter que cette modalité est limitée dans I'évaluation des
dents a racines multiples qui sont le plus souvent a l'origine de sinusites

odontogenes. (106)
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e _a radiographie panoramique

Elle produit une représentation bidimensionnelle des surfaces courbes du
maxillaire (Fig.45). Cette modalité d'imagerie permet de déterminer la taille
des lésions périapicales, de visualiser les Iésions kystiques du maxillaire,
ainsi que I'épaississement de la muqueuse le long du plancher du sinus
maxillaire. Cependant, la sensibilité de la radiographie panoramique dans la
détection de la pathologie périapicale est inférieure a celle de la
radiographie périapicale en raison de la nature bidimensionnelle et de la

superposition anatomique qui en résulte. (106)

La sensibilité globale des radiographies dentaires dans la détection des
lésions dentaires carieuses et des maladies parodontales est de 60 % et 85 %,
respectivement. Par conséquent, des taux élevés de faux négatifs ont éte

signalés avec les deux modalités. (107)

Figure 45:Radiographie panoramigue montrant une représentation

bidimensionnelle des surfaces courbes du maxillaire et la présence de restaurations

dentaires chez un patient atteint de sinusite odontogene. (105)
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e|_a Tomodensitomeétrie (TDM)

Elle produit un rendu tridimensionnel des structures anatomiques
pertinentes dans les plans axial, sagittal et coronal. Cette modalité offre des
Images a haute résolution dans plusieurs plans et élimine la superposition des
molaires maxillaires, ce qui permet aux cliniciens de distinguer des tissus de

densité physique différente.

La tomodensitomeétrie maxillo-faciale permet un examen detaillé de
I'anatomie du sinus paranasal du patient et la détection d'une inflammation du
sinus paranasal. (Fig.46) Par conséquent, cette modalité d'imagerie est I'étalon
en or de l'évaluation radiographique des sinus paranasaux chez les patients

souffrant d'une maladie chronique ou aigué récurrente des sinus.

Les principaux inconvénients de cette modalité sont I'exposition aux
radiations, la détection limitée de la pathologie dentaire et la sensibilité aux
artefacts meétalliques provenant de restaurations dentaires antérieures et de

matériel cranio-facial. (108,109)

L'examen radiographique des patients atteints de sinusite odontogene
révele le plus souvent une sinusite maxillaire unilatérale. Plus de 70 % des TDM
maxillo-faciales montrant une sinusite maxillaire unilatérale peuvent étre

attribuées a une infection odontogene.
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Figure 46:La TDM dans un plan coronal d'une sinusite odontogeéne. (105)
La TDM met en évidence une opacification compléte des sinus maxillaires et

ethmoidaux antérieurs gauches avec une implication associée de l'unité ostioméatique. Il y a

une radiotransparence périapicale de la premiére molaire maxillaire gauche.
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Figure 47:La Radiographie panoramique (en A) et la TDM (en B) du méme patient avec
une sinusite odontogene maxillaire unilatérale gauche causée par un implant dentaire. (110)

La radiographie est limitée par le chevauchement des structures anatomiques.
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4. Sinusite fongique

Les champignons sont omniprésents dans l'environnement et peuvent
coloniser la muqueuse des voies respiratoires supérieures lorsque des spores
fongiques sont inhalées. Alors que les sinusites affectent environ 20 % de la

population, les sinusites fongiques sont rares.

Les sinusites fongiques sont le plus souvent non invasives. Cette forme
survient essentiellement chez des sujets immunocompétents. Elles se présentent

sous forme de boules fongiques ou de sinusite allergique

Cependant chez les personnes dont I’immunite est altérée, les champignons

peuvent envahir la muqueuse de I'note et provoquer une maladie invasive. (111)
4.1. Boule fongique

La boule fongique, également appelée mycétome fongique ou
aspergillome, désigne une croissance indolente d'hyphes fongiques dans une
cavité sinusale jusqu'a la formation d'une lésion de type masse. Les patients

affectés sont immunocompétents, non atopiques et par ailleurs en bonne santé.

Il a été postule que le mécanisme deficient de clairance mucociliaire de
I'ndte est responsable de la maladie. Cela permet aux eéléments fongiques non
éliminés de coloniser et de proliférer dans les sécrétions retenues dans la cavité
nasale, provoquant une réaction inflammatoire. Un traitement endodontique et
une radiothérapie antérieurs sont parfois impliqués dans le développement d'un
mycetome. L’Aspergillus fumigatus est l'agent pathogene le plus souvent
implique. (112,113)
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4.1.1. Diagnostic

Les manifestations cliniques ne sont pas spécifiques, et le diagnostic est

généralement suspecte sur la base d'études d'imagerie.

Les caractéristiques cliniques qui doivent faire suspecter une boule
fongique sont la nature unilatérale de la plainte, avec une sensation de pression
chronique impliquant un sinus paranasal, une douleur faciale associee
généralement a une plainte de congestion nasale, une dysosmie et un écoulement

nasal purulent malodorant unilatéral.

Les boules fongiques présentent généralement une atteinte unilatérale d'un
seul sinus, le plus souvent le sinus maxillaire, suivi du sphénoide, rarement de

I'ethmoide et du sinus frontal. (114)

- L'examen endoscopique nasal n'est pas concluant dans la plupart des cas.
Cependant, I'endoscopie des sinus, en cas de boule fongique maxillaire, peut
mettre en évidence l'aspect caracteristique de la "boule fongique" et permettre le
prélevement de matériel pour culture et analyses histopathologiques (115)
(Fig.48)
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Figure 48: La Photographie endoscopique montrant une
boule fongique dans le sinus sphénoidal gauche. (116)

-La Tomodensitométrie (TDM)

Dans les études d'imagerie, la boule fongique apparait comme une masse
arrondie ou ovoide a l'intérieur de la lumiere d'un sinus paranasal présentant
typiquement une atteinte d'un seul sinus (Fig.49). Le scanner est la modalité
d'imagerie de choix avec une spécificité élevée. Elle permet également d'évaluer
d'éventuelles calcifications. (115,117,118).
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Figure 49:Le Scanner axial sans contraste pour un Mycétome fongique chez

une femme de 41 ans présentant une pression sinusale. (112)

Le scanner axial démontre un sinus maxillaire gauche opacifié. L'hyperdensité centrale
vue a l'intérieur est suggestive de concrétions fongiques. L'épaississement circonférentiel
des parois osseuses du sinus maxillaire gauche, correspond a un processus inflammatoire

chronique (112).

- L’examen macroscopique et histopathologique

Le diagnostic définitif d'une boule fongique ne peut étre confirmé que par
I'examen macroscopique et histopathologique du matériel prélevé lors de la
chirurgie. L’espece Aspergillus est le champignon le plus fréquemment isolée
bien que les cultures fongiques soient souvent négatives et que seulement 23-

50% des cas montrent une croissance fongique. (119)
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4.2 Sinusite fongique chronique invasive (SFCI)

La sinusite fongique invasive chronique résulte d'une infection fongique a
progression lente qui provoque une inflammation limitée, généralement chez les

patients diabétiques et immunodéprimeés (Fig. 50)

surcharge en fer

Figure 50: Facteurs de risque de sinusite fongique invasive (120)

114



1) Tableau clinique

Les patients peuvent se plaindre d'une douleur et d'un gonflement unilatéral
du visage. Une polypose nasale épaisse et un mucus purulent épais, comme celui
que l'on peut observer dans la boule fongique, sont également fréquents

Les symptomes peuvent inclure une vague douleur sinusale, une anosmie,
un écoulement nasal séro-sanglant, une épistaxis et de la fievre. L’extension de
la maladie intracranienne peut se manifester par des céphalées suivies de crises,
de paralysies des nerfs craniens et de déficits neurologiques. (118)

Une fistule antrale orale persistante peut étre observée avec un 0S exposé
ou necrosé dans le maxillaire et une mobilité généralisée des dents maxillaires
du cété du sinus affecté. L'atteinte orbitale est une association caracteristique
signalée par une proptose, une vision floue, une diplopie et une immobilité
oculaire. (121)

i) Examens complementaires
* -Caracteristiques d‘imagerie.

La SFCI se présente généralement sous la forme d'une collection de tissus
mous hyperatténuante sur une TDM sans contraste, avec une atteinte fréquente
d'un ou plusieurs sinus paranasaux adjacents (Fig.51). L'atteinte de I'ethmoide et
du sphénoide est fréequente. L'IRM montre un signal T1 intermédiaire avec un
signal T2 faible a tres faible. (121)

En raison de la nature invasive de la maladie qui se présente sous la forme
d'une destruction de la paroi sinusienne et d'une masse, elle peut étre confondue
avec une tumeur maligne. Cependant, I'atteinte est plus fréquente a I'extérieur du
sinus qu'a l'intérieur et I'érosion osseuse est géneralement localisée sur les sites
d'extension extra-sinusienne.
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Figure 51:La tomodensitométrie axiale chez un patient

atteint de sinusite fongique invasive. (122)

La TDM montrant une érosion osseuse de la lamina papyracea gauche (fleche) avec un
épaississement des tissus mous des zones nasales latérales et canthales médianes. Il existe
également un épaississement unilatéral important des tissus mous de la cavité nasale du coté

gauche.
* -L’évaluation endoscopique sinusale.

L'évaluation endoscopique des sinus peut étre une procédure utile pour
obtenir une biopsie de tissu pour culture et examiner I'étendue de l'atteinte des
sinus. (123) La biopsie et l'exploration orbitaire montrent une invasion
vasculaire par des eléments fongiques et un infiltrat inflammatoire minimal.

L’ Aspergillus fumigatus est I’espece la plus frequemment isolée.
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VII. B. RHINORRHEE BILATERALE

1. Rhinite Allergique (RA)

La rhinite allergique, historiquement appelée «rhume des foins » ou
« pollinose », fait partie d'un groupe de maladies atopiques qui résultent de la
production d'anticorps a immunoglobuline E (IgE) contre des protéines
spécifiques presentes dans des expositions environnementales telles que le

pollen ou les phaneres. (124)

La rhinite allergiqgue (RA) se caractérise par des éternuements, une
congestion nasale, des démangeaisons nasales et une rhinorrhée ou écoulement
nasal. (125)

La RA semble étre la consequence d'expositions environnementales
agissant sur un fond genétique prédisposé. La RA est souvent comorbide avec

un asthme et/ou une conjonctivite

Le diagnostic de la RA est etabli sur la base des antécédents médicaux et
d'un examen clinique physique et, si nécessaire, d’une endoscopie nasale
accompagnée chez certains patients, de tests de détection des IgE spécifiques

aux allergenes (tests de piglre cutanée ou tests d'IgE spécifiques au serum)
1.1. Physiopathologie (Fig.52)

Dans la rhinite allergique, de nombreuses cellules inflammatoires, dont les
mastocytes, les lymphocytes T CD4-positifs, les lymphocytes B, les
macrophages et les eosinophiles, gonflent la muqueuse nasale lors de
I'exposition a un allergene incitatif (le plus souvent des particules fécales
d'acariens en suspension dans l'air, des residus de blattes, des phaneres

d'animaux, des moisissures et des pollens). (126)
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Chez les personnes allergiques, les cellules T qui envahissent la muqueuse
nasale sont principalement de nature T helper 2 (T2) et libérent des cytokines
(par exemple, interleukine (IL) IL-3, IL-4, IL-5 et IL-13) qui favorisent la
production d'immunoglobuline E (IgE) par les plasmocytes. Ces anticorps IgE se
lient a des récepteurs de haute affinité sur les mastocytes et les basophiles ; des
récepteurs de faible affinité sur d'autres cellules peuvent également se lier aux
IgE. (127)

La réticulation des IgE liées aux mastocytes par les allergéenes, declenche a
son tour la liberation de médiateurs, tels que I'nistamine et les leucotriénes, qui
sont responsables de la dilatation des artérioles, de l'augmentation de la
perméabilité vasculaire, des démangeaisons, de la rhinorrhee, de la sécrétion de

mucus et de la contraction des muscles lisses dans le poumon. (128)
e Réponse en phase précoce et en phase tardive

La réponse a un allergene déclencheur comprend une phase précoce et une
phase tardive. La phase précoce, également appelée phase immeédiate, dure
environ une heure (1 h) et se produit immédiatement apres I'exposition. La phase
tardive commence ensuite en 3 a 6 h avec un pic entre6 a 8 h et se résorbe en 12
a 24 h. Des éternuements, un prurit et une rhinorrhée surviennent a la phase
précoce, tandis que les symptomes de la phase tardive impliquent davantage de

congestion nasale. (129)
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Figure 52:Pathogénie de la rhinite allergique (130)

TLRs=récepteurs de type Toll. TSLP=lymphopoiétine stromale thymique. DC=cellule
dendritique. MC=mastocyte. B=basophile.lL=interleukine. Th2 = cellule T auxiliaire 2. LN =
ganglion lymphatique. PC = cellule plasmatique. OX40L=ligand d'OX40.

120




1.2. Classification

Traditionnellement, la rhinite allergique a éeté classée en deux categories :
saisonniére (survenant pendant une saison spécifique) et perannuelle (survenant
tout au long de l'année). Cependant, tous les patients ne rentrent pas dans ce

schéma de classification.

Par conséquent, la rhinite allergique est maintenant classée en fonction de
la durée des symptomes (intermittents ou persistants) et de leur gravité (légere,
modérée ou severe). (126) (Fig.53)

symptdmes intermittents, symptémes persistants
<4 jours par semaine = 4 jours/semaine
ol et
<dcemaines/episode = 4 semaines/episode

moderée a severe(un ou plusieurs points
applicables)

-sommeil perturbe

-problemes au travail et a I'ecole
-perturbation des activités quotidiennes
et sportives

-symptdmes perturbateurs

leger

-sommeil normal

-travail et etudes normaux
-activité quotidienne normale
-pas de symptomes génants

Figure 53:Classification de la rhinite allergique. (131)
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1.3. Diagnostic et examens complémentaires dans la Rhinite Allergique
(RA).

1.3.1. Tableau clinique

Elle débute par I’anamnese, I’historique de la maladie et se poursuit par
I’examen clinique qui peut orienter les examens complémentaires y compris les

tests allergiques pour arriver au diagnostic étiologique.

Elle cherchera a établir les antécédents personnels et familiaux du patient a
travers un interrogatoire et I’histoire de la maladie
(i) ’'interrogatoire

-1l tente d’identifier I’allergéne déclencheur d'un patient a travers
I'historique : Les allergénes courants qui doivent étre évalués sont le pollen, les
acariens, les moisissures, la fourrure animale, les revétements de sol textiles et la

fumée.

-1l recherche des antécedents familiaux ou personnels de maladie atopique

augmentant la probabilité que la RA soit la cause de la maladie.

-1l identifie la prise de médicaments, y compris les anti-inflammatoires
non stéroidiens, l'aspirine, les antihypertenseurs et les décongestionnants nasaux

topiques qui peuvent précipiter ou aggraver les symptomes.
(i)L’histoire de la maladie et sa symptomatologie

Une histoire marquée par des symptomes typiques d'allergie constitue la

base du diagnostic de la RA.
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Le diagnostic est probable lorsque deux ou plusieurs des symptomes
classiques de l'allergie sont présents pendant plus d'une heure et la plupart des

jours tels:
- la congestion nasale
- la rhinorrhée
- les éternuements et les démangeaisons (132)

Le type de rhinorrhée en cas de RA est généralement un écoulement fin et
clair. Il peut étre abondant, entrainant une irritation locale de la peau en raison

de sa production continue.

Si un écoulement purulent est identifié, il est peu probable qu'il soit
secondaire a une rhinite allergique. Cependant, I'épistaxis peut survenir car les
muqueuses sont friables en raison de I'inflammation, et le fait de se moucher ou
de se curer le nez avec force et de maniere répétée, en particulier chez les

enfants, peut entrainer des épistaxis récurrentes.

Souvent, les patients ne peuvent distinguer les symptomes causés par la RA
du rhume ordinaire, et la fréquence et la gravité de ces rhumes doivent étre

fermement établies. (133)

L'examen physique des patients présentant une suspicion de rhinite
allergique doit inclure une évaluation des signes exterieurs, du nez, des oreilles,
des sinus, de l'oropharynx postérieur (zone de la gorge située a l'arriere de la

bouche) suivi de I’examen pulmonaire et celui de la peau.
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e Les signes extérieurs pouvant évoquer une rhinite allergique sont les
suivants :

O respiration buccale persistante

o frottement du nez ou présence d'un pli nasal transversal évident

o reniflements ou raclements de gorge fréquents

o cernes allergiques (cernes sous les yeux dus a la congestion nasale).

e L'examen du nez révele généralement un gonflement de la muqueuse
nasale et des sécrétions pales et fines.

Un examen endoscopique interne du nez doit également étre envisagé
pour évaluer les anomalies structurelles, notamment la déviation septale,
les ulcérations nasales et les polypes nasaux. (127) Des cornets inférieurs
ou moyens hypertrophiques, pales et deéformés suggerent une
inflammation, mais I'aspect nasal peut étre normal en cas de RA. (134)

e L'examen des sinus doit inclure la palpation des sinus pour rechercher
des signes de sensibilité ou le tapotement des dents maxillaires avec un
abaisse-langue pour rechercher des signes de sensibilité.

e L'oropharynx postérieur doit également étre examiné a la recherche de
signes d'écoulement post-nasal (accumulation de mucus dans l'arriere-
nez et la gorge).

e |’examen pulmonaire recherchera des signes d'asthme concomitant avec
une respiration sifflante et

e |’examen de la peau recherchera des signes éventuels de dermatite.
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1.3.2. Examens complémentaires

Ils sont a considérer s’il y a suspicion de RA ou en cas de diagnostic

différentiel.

Le dépistage de la rhinite allergique peut étre effectué par des tests cutanes
percutanés (skin prick test), des tests cutanés intradermiques ou des tests

sériques in vitro.

Les tests percutanés et intradermiques fournissent des résultats immeédiats ;
les tests cutanés sont généralement préféres en raison de leur moindre codt et de

leurs résultats immediats. (129)

Les performances du test des IgE spécifiques sériques sont similaires a

celles du test par piqdre cutanée, bien que les résultats soient plus tardifs.

Le test des IgE spécifiques in vitro est nécessaire si une maladie de la peau,
telle gu'un eczéma sévere ou un psoriasis étendu, limite les possibilités de test ou
si les médicaments qui interferent avec la réponse histaminique ne peuvent pas

étre arrétés.

Test cutaneé(Prick Test) Dosage immunologigue des Anticorps
IgE sériques

Moins cher Aucun risque pour le patient

Plus grande sensibilite Non supprimeé par les antihistaminiques

Largesélection d’allergénes Reésultats quantitatifs

Résultatdisponibles immediatement | Préférable aux testscutanés en cas de :
~-dermographisme
-Dermatite genéralisée

Tableau 7:Comparaison des tests cutanés (in vivo) et des tests sérologiques
(in vitro) dans le diagnostic de I’allergie. (135)
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+» Un sous-ensemble de patients peut souffrir de rhinite allergique locale,
ce qui est une raison potentielle de I'absence de résultats d'IgE spécifiques dans
le sang ou de tests cutanés positifs mais présente des symptdmes et des signes

compatibles avec une allergie.

Dans la rhinite allergique locale, les IgE spécifiques sont identifiées
uniguement dans le nez. Ces patients ont besoin d'une provocation nasale aux

allergénes pour confirmer cliniqguement le diagnostic.

L'imagerie radiographique n'est pas nécessaire pour le diagnostic de la
rhinite allergique. La tomodensitométrie ou I'imagerie par résonance magnétique
peuvent étre utiles si une anomalie anatomique est suspectée mais ne sont pas

recommandeées pour I'évaluation de la rhinite allergique. (136)

Les patients présentant des symptomes ne répondant pas au traitement
médical et atypiques pour une rhinite allergiqgue peuvent bénéficier d'une TDM
des sinus paranasaux, ce qui est probablement le test le plus précis pour évaluer

I'inflammation des sinus.

La rhinolaryngoscopie a fibre optique est une procédure utilisée pour
visualiser les voies respiratoires nasales. Elle peut aider a éliminer d'autres
diagnostics différentiels de la rhinite allergique et est géneralement réservée aux
patients présentant des symptdmes atypiques ou une réponse inadéquate au

traitement.
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D'autres procédures, telles que le débit inspiratoire nasal de pointe, la
rhinométrie acoustique et la rhinomanométrie, peuvent évaluer la perméabilité
des voies aériennes nasales, mais l'interprétation et la reproductibilité des
résultats sont limitées, et ces procedures ne sont pas couramment pratiquées.
(137)
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symptdmes évocateurs d'une rhinite
allergique

Test cutané(prick test)/
immunoglobulines E spécifiques sanguin

] ]

positif et concordant négatif
avec 'histoire clinique

¥
-Test de provocation nasale
-Immunoglobulines E

| Rhinite allergique | spécifique nasale
> \\\_\
positif _' | nég:;tif
JI Il
Rhinite allergique Rhinite non allergique
locale

Figure 54: Algorithme de diagnostic de la rhinite allergique, non-allergique et rhinite
allergique locale. (138)
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2.La Rhinite Non-allergique (RNA)

La rhinite non allergique peut étre definie comme une rhinite sans
étiologie identifiable et en particulier sans composante IgE-dépendante. Elle est
associée a au moins un des symptémes suivants : congestion nasale, écoulement
post-nasal, rhinorrhée et éternuements. Toutes les formes sont associées a un

certain degré de dysrégulation autonome. (139)

Les symptdmes peuvent étre perennes, persistants, intermittents ou
saisonniers et/ou survenir a la suite de déclencheurs reconnus tels que les odeurs
fortes, I'exposition a l'air froid, les changements de température, d’humidité et de
pression, la consommation d'alcool et d'épices, et les fluctuations des hormones

menstruelles. (140)

Il n'y a aucune preuve de sensibilisation allergique aux allergenes
pertinents, confirmée par des tests cutanés négatifs et des anticorps IgE

spécifiques dans le sérum. (141)
2.1. CLASSIFICATION

La RNA se caractérise par une grande hétérogénéité, en fonction de la
cause, de la durée et de la fréguence des symptémes, mais aussi des mécanismes
physio-pathologiques sous-jacents. Les difficultés de classification sont dues au
fait que la RNA est une maladie qui n'a pas encore été abordée en détail et qui
englobe une série de syndromes dont les symptomes se chevauchent et dont les

causes sont similaires. (141)
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Sous-types de rhinite non allergique

Rhinopathie non allergigue [rhinite vasomaotrice - rhinite idiopathigue)

Rhinite non allergigue avec eosinophilie

Rhinite d'origine medicamenteuse

Rhipite d'origine hormonale
Rhinite atrophique

Rhinite senile

Rhinite gustative
Rhinosinusite chronique

Tableau 8: Les différents sous-types de la rhinite non allergique. (142)

2.2. Sous-types de Rhinite Non-allergique
2.2.1. Rhinite idiopathique (vasomotrice)

Il s'agit du sous-type de RNA le plus fréequemment diagnostiqué. Sa
prévalence est estimée a environ 71 % des cas de rhinite non allergique.
(143,144)

Elle se caractérise par la présence de symptdémes chroniques de rhinite (par
exemple, éternuements, rhinorrhée, congestion nasale et drainage postnasal) en
I'absence de causes immunologiques, infectieuses, pharmacologiques,
structurelles, hormonales, vasculaires, métaboliques ou atrophiques spécifiques.
Elle n'est généralement pas associée a une éosinophilie nasale. Des études ont
noté que les symptomes doivent étre présents pendant au moins un an pour gque

le trouble soit consideré comme chronique. (145,146)
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Aucun mécanisme pathogéne unique connu ne sous-tend la rhinite
vasomotrice chronique. Une sensibilité accrue aux facteurs environnementaux
(par exemple, le changement climatique, la pollution, les odeurs fortes, les

parfums) déclenche les symptomes de cette affection.

Le diagnostic est basé sur I'histoire clinique et I'exclusion d'autres causes
connues de rhinite (par exemple, allergique, non infectieuse, inflammatoire ou

immunologique). (147)

Les symptomes de la rhinite vasomotrice vont de 'obstruction/congestion a
la sécrétion/rhinorrhée. Les symptdomes oculaires concomitants ont tendance a
étre minimes, et les symptomes de démangeaisons nasales et palatines, ainsi que

les crises d'éternuement sont rares. (143)

Les maux de téte, I'écoulement postnasal, la pression faciale, les raclements
de gorge et la toux sont frequents. Les patients atteints de rhinite vasomotrice se
divisent en deux catégories : les " coureurs ", qui ont une rhinorrhée humide, et

les " blogueurs " avec une obstruction nasale.

La muqueuse nasale apparait genéralement normale, mais peut sembler
rouge et boursouflée. L'¢osinophilie nasale et périphérique est absente, tout
comme les tests cutanés positifs ou les dosages d'IgE sériques spécifiques aux

allergénes. Les IgE sériques sont généralement normales elles aussi. (148)
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Une probabilité de diagnostic de rhinite vasomotrice > a 99 % est
suggeéré lorsque : (149)

-Les patients présentant des symptomes nasaux, comme décrits
précédemment et déclenchés par un ou plusieurs des déclencheurs
environnementaux listés ci-dessus. (148)

-L'absence d'autres maladies atopiques chez le patient ou dans sa famille.

-L'apparition de symptdomes nasaux chez des patients plus agés (> 35 ans)
sans antécédents d'atopie, de variations saisonniéres ou de symptomes
spécifiques liés a I'exposition a un allergéne, mais induits par des déclencheurs
non spécifiques (par exemple, un parfum)

2.2.2. Rhinite gustative

Il s'agit d'un syndrome d'hypersécrétion nasale d'origine alimentaire,
caractérisé par lI'apparition aigué d'une rhinorrhée aqueuse abondante ou, parfois,
mucoide, survenant immediatement apres l'ingestion de certains aliments
(souvent chauds et épicés) et généralement sans éternuements, prurit, congestion
ou douleur faciale associés. Les aliments chauds et epicés sont le plus souvent
associés a la rhinorrhée gustative, comme le rapportent 49 a 73 % des patients.
(150,151,152)

La capsaicine (8-méthyl-n-vanillyl-6-nomamide) est I'agent piquant et il
stimule les nerfs sensoriels afférents des muqueuses buccale et oropharyngée,
déclenchant ainsi la rhinorrhée gustative. (153)

Il n'y a pas de predilection pour I'un ou l'autre sexe et aucune association
avec l'atopie. La rhinite gustative est observée dans toutes les tranches d'age,
avec un pic de prevalence entre 20 et 60 ans. Les symptomes s‘aggravent parfois
avec l'age. (153)
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Le type de rhinorrhée observé chez les patients atteints de rhinite allergique
est généralement clair, abondant et aqueux, et peut donc étre confondu avec la
rhinorrhée gustative. Cependant, la rhinorrhée gustative n'est présente que lors
de I'ingestion d'aliments et n'est ni associée a un prurit conjonctival, nasal ou
oropharyngé, ni a une congestion nasale ou a des éternuements, qui sont tous des
caractéristiques de la rhinite allergique. Les tests cutanés sont négatifs chez les

patients atteints de rhinite gustative. (150)
2.2.3. Rhinite hormonale

Les causes de la rhinite hormonale comprennent la grossesse et la rhinite

lice au cycle menstruel.

Elle affecte 1 femme enceinte sur 5, avec un début a n'importe quel stade
de la gestation. Il a été proposé que la rhinite de la grossesse soit définie comme
une rhinite sans cause infectieuse, allergique ou medicamenteuse, gui commence
avant les 6 derniéeres semaines de la grossesse, persiste jusqu'a I'accouchement et
disparait généralement complétement et spontanément dans les 2 semaines

suivant I'accouchement. (154,155)

Ainsi, la muqueuse nasale s'engorge et une congestion s‘ensuit lorsque les
muqueuses sont affectées par les changements hormonaux de la grossesse. De
plus, les hormones associées a la grossesse peuvent induire directement une
hyperactivité des muqueuses nasales, ce qui entraine une augmentation de la
rhinorrhée. (156,157)
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2.2.4. Rhinite induite par les médicaments

La rhinite médicamenteuse est un sous-type de rhinite qui survient en
conséquence directe des propriétés inflammatoires, neurogenes ou indéfinies

d'un médicament impliqué.

Catéponic de méedicamenits Exemples

Anti-mflammatorss non | Aspwrmne
stéroidiens | Ibuprofene
Fctorolac
Medicaments antihy p-::h.:n--:u:-—-l Beta-bloguants

| Inhibiteurs de 'ECA

Blogueurs des

canaux calciques

| Prazosmn

[ Clon wline

[ Hydralazme

Amilorsde

Hvdrochlorothmzde
(HUC 1L

| Sildénafil
Tadalafil

medicaments contre la
dysfonction éractile [inhibitaurs | -
de la phosphodiesterase-5) Wamderufil

Medicaments psychotropes Rispendone
- Chlorpromarnne
| Amitriptylme
Autre L xcongestion
nants nasaux
.til_ﬂ"l.:li“.'l:ltl.i'ﬁ

Tableau 9:Médicaments associés a la rhinite d’origine médicamenteuse. (158)

De nombreuses classes de medicaments (Tableau.9), y compris les
décongestionnants topiques, les antihypertenseurs, les anti-inflammatoires non
steroidiens (AINS), les psychotropes et les médicaments contre les
dysfonctionnements  érectiles, ont été impliqguées dans la rhinite

médicamenteuse. (159)

134



- Aspirine/anti-inflammatoires non steroidiens

L'ingestion d'aspirine et d'autres medicaments anti-inflammatoires non
stéroidiens peut provoquer une rhinite locale. Plus recemment, pour les patients
chez qui la maladie respiratoire inflammatoire chronique s'exacerbe sous l'effet

de l'aspirine ou d'autres AINS, le terme " maladie respiratoire exacerbée par

I'aspirine (AERD) " a été adopté.

Chez les patients atteints d'AERD, l'utilisation d'aspirine ou d'autres AINS
peut induire une congestion nasale et une rhinorrhée aqueuse dans les 30 a 120
minutes, parfois suivie d'une difficulté a respirer et d'une obstruction bronchique
a progression rapide. (160)

2.2.5. Rhinite non allergique avec syndrome d*éosinophilie (NARES)

La rhinite non allergique avec syndrome d'éosinophilie (NARES) peut étre
décrite comme une inflammation éosinophile de la muqueuse nasale sans
présence de rhinite allergique ou d'autres problemes nasaux. Les symptémes
ressemblent a celles de la RA (congestion nasale, éternuements, rhinorrhée,
symptémes oculaires), mais les tests cutanés ne sont pas positifs. (161)

Le NARES a eté défini a l'origine par l'existence de plus de 20 %
d'éosinophiles dans les frottis prélevés dans le nez. Les sujets peuvent
développer une polypose nasale, une sensibilitt¢ a l'aspirine et aux anti-
inflammatoires non stéroidiens (AINS), et une hyperréactivité bronchique. (162)

Un sous-type distinct de cette affection est le syndrome d'éosinophilie
sanguine et de rhinite non allergique (BENARES) qui présente des
caractéristiques similaires a celles du NARES, mais avec des taux elevés
d'éosinophiles sériques et sans éosinophilie nasale. (141)
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2.2.6. Rhinite Professionnelle (RP)

La rhinite professionnelle (RP) est I'une des deux formes de rhinite liée au
travail. L'autre forme est la rhinite exacerbée par le travail, dans laquelle
I'individu a une rhinite préexistante aggravée par des expositions sur le lieu de

travail.

L'Académie européenne d'allergie et d'immunologie clinique a publié en
2009 une définition consensuelle de la RP : " une maladie inflammatoire du
nez, qui se caractérise par des symptomes intermittents ou persistants (c'est-a-
dire congestion nasale, éternuements, rhinorrhée et démangeaisons) et/ou une
limitation variable du débit nasal et/ou une hypersécrétion due a des causes et a
des conditions attribuables a un environnement de travail particulier et non a des
stimuli rencontrés en dehors du lieu de travail ". La RP peut étre subdivisée en

rhinite allergique et non allergique. (163)

La RP non allergique n'a pas de temps de latence et peut se produire lors
d'une seule exposition a un niveau élevé d'irritants. Les expositions multiples a
des irritants a un niveau plus modéré sont probablement la cause la plus
courante de la RP induite par les irritants. La gravité de la RP induite par les

irritants varie, de l'irritation génante et réversible a la rhinite érosive chronique.
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Prevalence, certaines industries et expositions associees a la rhinite professionnelle

Industry/Exposure Prevalence (%)
Perzonnel charge des animaux de laboratoire 1042
Boulangers 23-50
Travailleurs exposes au latex 0.12-20
Travailleurs des produits alimentaires [épices, legumes, lupin) 5-54

Travailleurs des fruits de mer (crevettes, crabe, turbot) 5-50
Poussieres EIE bois (trgnsfnfmatinn, menuiserie) 10-78

Enzymes détergents (production, utilisation en milieu hospitalier) 2-19

Anhydrides d'acides organiques (production de résine epoxy) 10-28
Diisocyanates|peintures a 2composants, polyuréthane) i 1-54
Travailleurs du platine 28-43
Mettoyeurs non dnmestiﬂues L'n:u:upn:]erges, gnuverngnt u:I"hEutEi] 35
Coiffeurs 18-27
Travailleurs du secteur de I'élevage porcin 823

Tableau 10:Prévalence de la rhinite professionnelle rapportée dans des expositions

sélectionnées dans diverses industries. (125)
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Les individus présentent généralement des symptomes de congestion

nasale, d'éternuements, de rhinorrhée et/ou d'écoulement post-nasal.

Les personnes atteintes présentent des symptomes des la premiéere
exposition. Une fois que la maladie de la RP est établie, I'individu développe
généralement des symptdmes dans un court laps de temps (c'est-a-dire de

quelgues minutes a une heure environ) apres l'exposition a l'agent causal. (164)

A I'examen clinique, un individu atteint de RP présentera des signes de
rhinite, tels que des turbines embuées et une augmentation des sécretions

nasales.
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3. Rhinosinusite chronique (RSC)

La Rhinosinusite chronique (RSC) est une maladie caracterisée par une
inflammation chronique de la muqueuse du sinus. Elle est caractérisée par des
symptémes sinusiens qui persistent pendant trois mois ou plus. L’origine de la
sinusite chronique peut étre infectieuse (bactérienne, virale ou fongique) ou non
infectieuse. (165)

3.1. Classification (166)
La RSC était classée en:

eRhinosinusite chronique avec polypes nasaux (CRSwWNP) : polypes

bilatéraux, visualisés par endoscopie dans le méat moyen.

eRhinosinusite chronique sans polypes nasaux (CRSsNP) : pas de polypes

visibles dans le méat moyen, si nécessaire apres un décongestionnant.

Bien que ce systeme de classification soit simple, il s'appuie fortement sur
les résultats cliniques pour le diagnostic sans tenir compte des différences
physiopathologiques entre les sous-types de RSC et peut donc ne pas étre en

mesure d'évaluer la réponse aux différents regimes de traitement. (167)

Sur la base de I'EPOS 2020 (European Position Paper on Rhinosinusitis
and Nasal Polyps) récent, la nouvelle classification suivante a été introduite :
Rhinosinusite Chronique Primaire et Secondaire et chacune étant divisée en

localisée et diffuse en fonction de la distribution anatomique.
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3.1.1. Rhinosinusite Chronique (RSC) primaire(Fig.55)

Dans la RSC primaire, on trouve soit le type 2, soit le non-type 2, selon la

dominance de I'endotype.

Un endotype de la RSC est défini comme un mécanisme
physiopathologique distinct qui peut étre identifié par des biomarqueurs
spécifigues (éosinophiles tissulaires, IL-5, 1L-13, protéine cationique
éosinophile [ECP], périostine et IgE). La délimitation de ces endotypes a la
capacité de rationaliser et d'améliorer le traitement des patients atteints de RSC

et de permettre une meilleure analyse des résultats du traitement.

La dominance de I'endotype inflammatoire se sépare en une inflammation
médiatisée par les Th2 et une inflammation non médiatisée par les Th2, ce qui
englobe tout ce que I'on ne sait pas encore sur I'inflammation et qui peut changer

avec le temps. (167)
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AFRS, allergic fungal rhinosinusiti; CCAD, central compartment allergic disease; CRSWNP, chronic rhinosinusitis with nasal polyps;
#CRS, sosinophilic CRS.

Figure 55:Classification de la Rhinosinusite Chronique (RS C) Primaire (167)
Primary CRS : Primary Chronic Rhinosinusitis
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3.1.2. La Rhinosinusite Chronique (RSC) Secondaire(Fig.56)

Plus rarement, la RSC est secondaire a une maladie systéemique établie ou a
un état pathologique local (odontogéne ou néoplasme). La RSC secondaire
représente un groupe dentités cliniques dans lesquelles la maladie sinusale
observée fait partie d'un autre processus pathologique. La RSC secondaire est
simplement I'expression d'une autre affection, et la correction de ce mécanisme

entrainera la résolution de la RSC. (167)

Secondary CRS

Anatomic Localized Diffuse

distribution (unifateral) (bilateral)

Endotype |

v Inflammatory

£ Udontogenic Cystic fibrosis Wegener's disease
pesot fungal ball " ! selective
otypes I fimary ciary “TWIFg-SLrauss immunodeficiency

ph"ﬂ Tumor dyskineasia dicaats inodericiency

Figure 56:Classification de la Rhinosinusite Chronique (RSC) Secondaire. (166)
Secondary CRS: Secondary Chronic Rhinosinusitis
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3.2. Diagnostic et examens complémentaires

3.2.1. Signes fonctionnels

Le diagnostic clinique de la RSC est posé par la présence d'au moins deux
symptémes persistants pendant au moins 12 semaines sans résolution complete.

L'un des symptémes doit étre :

une congestion nasale

une obstruction nasale

un écoulement nasal.

Selon Fokkens et al. (168), un ou plusieurs de ces symptomes clés doivent
étre associés a un ou plusieurs symptémes de douleur faciale, de pression
faciale, de maux de téte ou de perte/réduction de l'odorat.

Il peut y avoir d'autres symptdmes distants tels que l'irritation pharyngée,
laryngée et trachéale, le mal de gorge, la dysphonie et la toux, ainsi que des
symptomes généraux tels que les troubles du sommeil et la fatigue. L'anosmie,
ou plus souvent I'nyposmie (diminution de l'odorat), suggéere généralement la
présence de polypes nasaux.

3.2.2. L’Examen Clinique

L’examen des fosses nasales confirmera la congestion, la présence et la
nature des sécrétions (qui peuvent étre séreuses, colorées, voire purulentes).

e _a Rhinoscopie/ L’Endoscopie

La rhinoscopie antérieure peut étre utilisée pour évaluer la cavité nasale,
mais I'endoscopie nasale est devenue la méthode d'examen preférée en raison de
sa capacité a mieux évaluer la pathologie dans le méat moyen et le complexe
ostioméatal. (169)
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Elle peut révéler une combinaison d'cedéme dans le méat moyen, de
mucopurulence (contenant du mucus et du pus) et/ou de polypose nasale, qui
peut remplir toute la cavité nasale. (168) Les polypes nasaux peuvent étre vus
comme des lésions jaunes ou pales dans la cavité nasale, et peuvent
généralement étre différenciés de la muqueuse nasale rose environnante. (170)
(Fig.57)

La présence ou l'absence de polypes nasaux, dérytheme (rougeur des
muqueuses), de cro(tes, de mucopurulence et/ou de mucine fournit des

informations cruciales pour étayer le diagnostic et le traitement. (171)

Figure 57:1mage montrant des polypes nasaux au niveau central (170)
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3.2.3.Examens complémentaires

En raison de la représentation optimale de l'air, des os et des tissus mous, le

scanner est la méthode de choix pour les sinus paranasaux. (172) (Fig.58)

Figure 58:La TDM Coronale devant une Rhinosinusite Chronique sans polypose nasale
montrant avec opacité du sinus ethmoidal. (172)

Un scanner des sinus paranasaux peut également étre realisé afin d'évaluer
les raisons potentielles de l'absence damélioration des symptomes, les
anomalies anatomiques, la probabilité¢ d'une sinusite fongique et de ses

complications potentielles. (173)
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Criteres de diagnostic de la RSC

Subjectif
Au moins 12 semaines continues d'au moins deux
des quatre symptomes :

¢ obstruction nasale
¢ drainage nasal
* douleur/pression du visage

¢ hyposmie ou anosmie

Objectif

o Résultats de I'endoscopie nasale

-drainage mucopurulent, ccdeme, polypes
Ou

o Résultats radiographiques

-¢paississement de la muqueuse, opacification
des sinus, niveaux air-fluide

Tableau 11: Consensus clinique sur les criteres de diagnostic
de la rhinosinusite chronique de I'American Academy of
Otolaryngology. (174)
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La Rhinorrhée, définie comme un écoulement nasal continu, est dite
chronique lorsqu’elle persiste sur un mode permanent ou intermittent pendant
plus de 3 mois. Bien gqu’elle soit un motif de consultation frequent, elle est
souvent considérée comme un signe banal, or isolée ou associée a d’autres

signes cliniques, elle peut étre révélatrice de pathologies graves.

L’objectif de ce present travail est de définir les étiologies principales de la
rhinorrhée chronique de I’adulte et de proposer une conduite a tenir guidée par
un certain nombre d’algorithmes pour faciliter la démarche vers un diagnostic
étiologique et éviter une erreur diagnostique ou un diagnostic tardif. Les
pathologies principales ont été groupées selon leur caractere uni ou bilatéral et

selon la consistance de I’écoulement nasal : claire/séreuse ou purulente.

Ainsi devant une rhinorrhée unilatérale claire, le praticien devrait d’abord
considerer une possible fuite de LCR surtout si le sujet a un antécédent de
traumatisme cranien. Tout comme devant une rhinorrhée unilatérale purulente
qui peut étre un signe d’alerte, la cause tumorale doit étre évoquée. La sinusite
fongique et la sinusite odontogéne, abordées dans ce travail, sont aussi d’autres
étiologies possibles de rhinorrhée unilatérale ou le tableau clinique et

paraclinigue permettent de faire le diagnostic différentiel.

Quant a la rhinorrhée bilatérale, elle est dominée essentiellement par les
pathologies inflammatoires a titre de rhinite allergique et non allergique et les
sinusites bilatérales. L’accent est mis sur les différents sous-types de rhinite non

allergique qui ne sont pas toujours correctement diagnostiqués.
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L’anamnese faisant remonter les antécédents personnels et familiaux
pertinents et une histoire détailléee de la maladie (debut, évolution des signes et
symptémes sans et avec traitement) suivies d’un examen clinique complet sont
essentiels pour orienter les examens complémentaires, étayer le diagnostic

étiologique et démarrer le traitement optimal en temps opportun.
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RESUME

Titre : Rhinorrhée chronique de I’adulte

Auteur : AHMED Yuneed

Rapporteur : Professeur ERRAMI Noureddine

Co-encadrant : Dr ZAKARIA Ghizlane(Résidente en ORL)

Mots- clés: écoulement nasal,rhinoliquorrhée,rhinite,tumeur nasosinusienne,sinusites

La Rhinorrhée est définie comme un écoulement nasal continu. Elle est dite chronique
lorsqu’elle persiste sur un mode permanent pendant plus de 3 mois. Elle est généralement induite lors
d’une agression de la muqueuse nasale mais peut aussi avoir comme origine une fuite de LCR suite a

une bréche ostéoméningée.

La rhinorrhée constitue un signe clinique fréqguemment vu en consultation. Elle est souvent
associée a d’autres signes cliniques et peut parfois a elle seule étre révélatrice de pathologies graves.
Les données cliniques aident a orienter les examens complémentaires permettant de confirmer le
diagnostic étiologique. L’endoscopie nasale et la TDM sont généralement les 2 examens-clés

nécessaires dans la plupart des pathologies.

L’objectif de cette thése est de définir les étiologies principales de la rhinorrhée chronique chez
I’adulte et de proposer une conduite a tenir guidée pour étayer la démarche vers un diagnostic
étiologique. Les pathologies principales ont été groupées selon leur caractére uni ou bilatéral et selon

la consistance de I’écoulement nasal : claire ou purulente.

Devant une rhinorrhée unilatérale claire, le praticien est orienté vers une possible fuite de LCR
surtout en présence d’antécédent de traumatisme cranien. Une rhinorrhée unilatérale purulente
cependant est un signe d’alerte qui oriente vers une cause tumorale. La sinusite fongique et la sinusite

odontogene sont aussi d’autres étiologies possibles de rhinorrhée unilatérale abordés dans ce travail.

La rhinorrhée bilatérale est, quant a elle, dominée en grande partie par les pathologies

inflammatoires a titre de rhinite allergique,non allergique et les sinusites bilatérales.

La rhinorrhée reste encore un signe clinique considéré comme étant banal mais en étant mieux
sensibilisé sur ses diverses étiologies,le praticien sera plus apte a identifier des pathologies

potentiellement sévéres.
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Rhinorrhea is defined as a continuous nasal discharge. It is said to be chronic if the discharge
continues unceasingly for more than three months. It is generally triggered by an aggression of the
nasal mucosa but can also occur if there is a Cerebrospinal fluid (CSF) leak due to an osteo-meningeal
fistula.

A rhinorrhea is a common cause for consultation. It is frequently accompanied by other clinical
signs and can, at times, reveal serious pathological causes on its own. Clinical data help to guide other
investigations which can lead to the etiological diagnosis. Nasal endoscopy and CT scan are often the
two main investigations required to confirm most pathological causes.

The objective of this thesis is to describe the main causes of chronic rhinorrhea in adults and to
propose a guided roadmap to reach the right etiological diagnosis. Main causes have been grouped
according to the unilateral or bilateral nature of the rhinorrhea and to the consistency of its flow:
clear/serous or purulent.

Confronted with a clear unilateral rhinorrhea, the medical practitioner will be oriented towards a
CSF leak particularly if there is a history of head trauma. A unilateral purulent discharge should
however alert the doctor towards a possible tumoral cause. The fungal sinusitis and the odontogenic
sinusitis are also possible causes of unilateral rhinorrhea discussed in this thesis.

Bilateral rhinorrheas are, on the other hand, mainly due to inflammatory causes such as allergic
and non-allergic rhinitis or bilateral sinusitis.

Rhinorrhea is still considered a trivial medical sign, but by being more aware of its various

causes, the practitioner will be better placed to identify potentially severe pathologies.
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