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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid
Orangers Rabat

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. SOULAYMANI Rachida
PV Rabat

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmijid
Doyen FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*
Pr. BENTAHILA Abdelali

*Enseignant militaire

Médecine interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine interne —Doyen de la FMPR

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétriqgue Méd. Chef Mat.

Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pharmacologie- Dir. du Centre National

Chirurgie GénéraleDoyen FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale— Dir. du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie




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

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOQUI 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*

Rabat

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
Rabat

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

*Enseignant militaire

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 Dir. HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Ne Urologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Dir. Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie



Pr
Pr

N

. TACHINANTE Rajae
. TAZI MEZALEK Zoubida

ovembre 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.
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

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr

Pr
Pr
Pr

. AMEUR Ahmed*
. AMRI Rachida
. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef*
. BELMEJDOUB Ghizlene*
. BENZEKRI Laila

*Enseignant militaire

Anesthésie-Réanimation
Médecine interne

Ne Urologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Dir. Hop.Cheikh Zaid Rabat
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Ne Urologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation
Neuro-chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hop. Des
Enfants Rabat

Chirurgie Générale

Pédiatrie -

Neuro-chirurgie

Chirurgie Générale Dir. Hopital Ibn Sina
Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D.
Aff Acad. Est.

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulaya
Ismail-Meknes

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie




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. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl 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. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZQUZI Abdellah

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif*

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*
Pr. BELMEKKI Abdelkader*

*Enseignant militaire

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Générale Dir. de I’ ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Ne Urologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie réparatrice et plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Dir. Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie



Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Dir. Hop. Ibn
Sina Marr.

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique

Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation

Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie Clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOQUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid Anesthésie réanimation

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice

Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie Médicale

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie

Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique

Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-Chimie

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie

Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie

Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig* Chirurgie Générale

Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-Orthopédie

*Enseignant militaire



Pr
Pr

M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. TLIGUI Houssain
. TOUATI Zakia

ars 2009

. ABOUZAHIR Ali*

. AGADR Aomar*

. AIT ALI Abdelmounaim*
. AKHADDAR Ali*

. ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir

Rabat

Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.

Pr

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

M
Pr

BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*

. BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
. CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasnha*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAQURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAIJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani*

ars 2010

. Karim FILALI *

Octobre 2010

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*

EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

LAMALMI Najat

*Enseignant militaire

DENDANE Mohammed Anouar

Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Dir. Hop. 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
Pediatrie

Pediatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation Directeur de
U’Ecole Royale du Service de Santé
Militaire

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique



Pr.
Pr.
Pr.

MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.

ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. JAHID Ahmed

Pr

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BENCHEBBA Driss*

DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir Chirurgie

Février 2013

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHID Samir

. AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila
. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi

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

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

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba

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

Pr

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
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

IMANE Zineb
IRAQI Hind
KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida

*Enseignant militaire

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-Orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doyen FP de ’'UM6SS
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
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




Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda
Pr. OUKABLI Mohamed*
Pr. RAHALI Younes
Pharmacie

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim*

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua*
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan*
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali*

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. FILALI Karim*

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. DERRAJI Soufiane*

*Enseignant militaire

Médecine interne

Pharmacologie Directrice du Méd. Phar.
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale

Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la

Génétique

Ne Urologie
Ophtalmologie

Ne Urologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM
Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Péediatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Pharmacologie

ccv

Médecine interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
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I. Introduction

La sinusite (aigué ou chronique) est définie comme une inflammation
symptomatique d’un ou plusieurs sinus de la face, généralement causée par une rhinite
virale, bactérienne, allergique ou fongique. Mais en raison de la relation du sinus
maxillaire avec I'os alvéolaire et la projection des racines des canines, des prémolaires

et (surtout) des molaires, elle peut aussi avoir une cause dentaire.

En effet, toute maladie provenant des structures dentaires ou dento-alvéolaires
peut endommager le plancher du sinus maxillaire, entrainant une sinusite connue sous

le nom de sinusite odontogéne, ou sinusite d’origine dentaire. [1]

Elle est souvent caractérisée par son unilatéralité et son installation progressive,
résultant de I’extension de proche en proche de I’infection a point de départ dentaire.
L’évolution est sur un mode habituellement chronique, et on est le plus souvent devant
un tableau de sinusite maxillaire. Mais vu les rapports anatomiques, 1’atteinte
sinusienne peut s’autonomiser, parfois malgré le traitement correct de la dent causale,

et étre a I’origine d’une pansinusite par blocage du méat moyen. [2]

La sinusite d’origine dentaire est une forme de sinusite bien reconnue mais peu
étudiée qui necessite un régime de traitement unique, différent de celui de la sinusite
non odontogéne. Le diagnostic repose généralement sur une évaluation clinique et
paraclinique approfondie, nécessitant une meilleure compréhension des différents
facteurs étiologiques dentaires de la sinusite odontogene. L'incapacité a identifier une
cause dentaire conduit généralement a des cas de sinusites résistantes au traitement,

souvent associes a de graves complications.

Pour résoudre I'affection, il faut prendre en charge a la fois la sinusite et la cause
dentaire. De ce fait, la prise en charge médicale et le traitement de la pathologie
dentaire sous-jacente restent une étape initiale cruciale dans le traitement de la sinusite

odontogene. De plus, la littérature récente suggeére qu'une partie importante des



patients peut nécessiter une chirurgie endoscopique des sinus pour une résolution
définitive de la maladie. Une collaboration entre 1’oto-rhino-laryngologiste et le

chirurgien dentiste serait donc nécessaire pour le traitement

L'objectif de ce travail est de décrire les résultats de la littérature au sujet de la
sinusite d’origine dentaire afin de mieux comprendre ses différents facteurs
étiologiques dentaires et de clarifier les caracteristiques diagnostiques cliniques et
paracliniques de la maladie. Cette revue vise aussi a présenter les différents plans de

traitement pour améliorer la prise en charge.
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Rappels anatomiques



Il. Rappels anatomiques :

A.Les fosses nasales

Les fosses nasales (ou cavités nasales) constituent la partie interne du nez et
s'étendent dans une direction antéro-postérieure. Elles s'ouvrent antérieurement sur le
visage par les deux narines, et communiguent en arriere avec le rhinopharynx par deux

orifices appelés choanes.

On distingue deux fosses nasales droite et gauche, divisees par la cloison nasale

située sur la ligne médiane, et le tout est recouvert d'une membrane muqueuse.

Outre les orifices antérieur et postérieur, chaque cavité nasale posséde un toit, un

plancher et des parois latérales et médianes.

Au total, 12 os craniens contribuent a la structure des fosses nasales, dont les os
nasaux, maxillaires, palatins et lacrymaux appariés, ainsi que les os éthmoide,

sphénoide, frontal et vomer non appariés. (Figure 1)

Parmi tous ces os, I'os ethmoide est I'élément le plus important ; d'une part, il
constitue la plus grande partie du squelette nasal en formant le toit et les parois des
cavités nasales ; dautre part, il contient les cellules ethmoidales qui, en tant que

groupe, constituent I'un des quatre sinus paranasaux. [3]
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Figure 1: Ostéologie des parois latérale et médiale des fosses nasales [4]
1-Description
a) La paroi supérieure ou toit : [5]

Le toit de la cavité nasale est formé par les cartilages nasaux et plusieurs os,
principalement 1’0s nasal, I’épine nasale du frontal, la lame criblée de I'ethmoide et le

corps du sphénoide dans le versant postérieur.
b) La paroi inférieure ou plancher : [6]

Le plancher, plus large que le toit, est formeé par le palais qui sépare la cavité
nasale de la bouche sur le plan inférieur et empéche les aliments de pénétrer dans les
voies respiratoires. Antérieurement, 1a ou le palais contient la lame horizontale de 1’0s
palatin et le processus palatin de lI'os maxillaire est appelé le palais dur, et la partie

postérieure est le palais mou musculaire (Figure 3)



c) La paroi latérale : [5], [7]

La paroi latérale est inégale et complexe. Elle est formée par plusieurs o0s : nasal,
maxillaire, lacrymal et ethmoide, cornet nasal inférieur, lame perpendiculaire du

palatin et lame médiale du processus ptérygoide de 1’os sphénoide.

La paroi latérale présente trois ou quatre saillies médianes appelées cornets
nasaux (autrefois appelés turbines), qui recouvrent des passages dits méats nasaux. On
distingue les cornets supérieur et moyen qui sont des parties de I'os ethmoide, et le

cornet inférieur qui est un os distinct. 1l peut exister un 4°™ cornet dit cornet supréme.

La paroi latérale contient plusieurs ouvertures. En plus du foramen sphénopalatin
recevant le nerf nasopalatin et l'artére sphénopalatine, on retrouve les ouvertures

suivantes formant le complexe ostioméatal (Figure 2) :

- Le récessus sphéno-ethmoidal : correspond a l'espace entre le cornet nasal

supérieur et I'os sphénoide, avec 1’ostium du sinus sphénoide.

- Le méat supérieur : c’est 1'espace inférieur au cornet nasal supérieur, avec

les ouvertures des cellules ethmoidales postérieures.

- Le méat moyen: c’est I’espace inférieur au cornet nasal moyen, avec
I’ouverture pour le sinus frontal a travers le conduit fronto-nasal, I’ostium
des cellules ethmoidales moyennes sur la bulle ethmoidale, ainsi que les
ostia des cellules ethmoidales antérieures et du sinus maxillaire dans le

hiatus semilunaire.

- Le méat inférieur : c’est ’espace situé en dessous du cornet nasal inférieur,
avec I’ostium du canal nasolacrymal qui draine les larmes de I'ceil vers la

cavité nasale.
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Figure 2 : Schéma de la paroi latérale de la cavité nasale, cornets réséqués, mettant en évidence le

complexe ostioméatal [8]

d) La paroi médiale ou cloison nasale : [5]

Elle est aussi appelée septum nasal. C’est un squelette ostéo-cartilagineux formé

(d’avant en arricre) de :

- Une lame cartilagineuse : comportant la branche médiale du grand cartilage

alaire ainsi que le cartilage septal,
- La lame perpendiculaire de I'os ethmoide,

- Le vomer : c’est un os mince et aplati, dédoublé sur son bord supérieur en 2
lamelles dites ailes du vomer. Il présente un sillon laissant passer les

vaisseaux et nerfs sphéno-palatins, et est généralement dévié d'un cété.

La partie inférieure du septum dite la columelle est membraneuse et mobile.



2-Subdivisions :[5], [9]

Le nez, en tant que principal mode d'entrée de I'air dans les voies respiratoires, a
des fonctions a la fois respiratoires et olfactives. Dans sa capacité respiratoire, il
modifie I'air pour que I'échange gazeux se fasse plus efficacement dans les poumons,
tandis que dans sa capacité olfactive, il détecte diverses odeurs et transmet ces
impulsions au cerveau pour interprétation. De ce fait, il est pratique de diviser la cavité
nasale en 3 principales régions (Figure 3) : un vestibule (zone marguée en bleu), une
région respiratoire (zone marquée en marron) et une région olfactive (zone marquée en

vert).

Frontal sinus Olfactory Bulb

Olfactory Region

Superior nasal
concha

Mid dlerr:asal / Sphenoid sinus
concha // S

Nasal Cavity '/ Nasopharynx

(4

A\

Infgcr)ir?z |_r‘1aasal N _, ‘ o N Eus{gaghian
{ o uni(?f\

Vestibule ‘ pening

Hard Palate Reégéria(;cg L

Oral Cavity Soft Palate

Figure 3 : Configuration des cavités nasales montrant le vestibule, la région respiratoire, et la région
olfactive [10]

a) Le vestibule

La partie de la cavité nasale qui se trouve juste au-dessus des narines, a l'intérieur
des ailes évasées du nez externe, est le vestibule. C’est une légere dilatation tapissée
d'un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé, qui est le prolongement du
revétement cutané du nez externe contenant des glandes sébacées et sudoripares. Il est



également équipé de nombreux follicules pileux qui donnent naissance a des poils
modifiés, appelés vibrisses. Ces derniers filtrent les plus grosses particules de l'air
inspiré. 1l est limité par un point connu sous le nom de limen nasi ou la membrane

passe de I'épithélium pavimenteux stratifié kératinisé a I'épithélium respiratoire.
b) La région respiratoire

Elle recouvre le plancher, les parois médianes et latérales (juste en dessous du
cornet supérieur) de la cavité nasale jusqu'aux choanes (limite postérieure de la cavité
nasale). C’est une muqueuse respiratoire similaire a celle qui recouvre la grande
majorité des voies respiratoires, elle est constituée essentiellement d’un épithélium
respiratoire fait de cellules muqueuses et de cellules ciliées. Les cellules glandulaires
sont dispersees dans la muqueuse, et leurs sécrétions facilitent la respiration en
humidifiant l'air inspiré et en retenant les particules indésirables. Les deux tiers
postérieurs présentent un mouvement ciliaire actif permettant un drainage rapide des
particules piégees qui sont propulsées vers l'arriere et vers le bas dans le nasopharynx

ou elles peuvent étre expulsées par voie orale, ou avalées et digérées.

La muqueuse respiratoire est trés vascularisée et réchauffe l'air entrant. Elle
contient aussi de grands espaces ressemblant a des veines dits tissu érectile, qui

peuvent étre congestionnés lors de réactions allergiques ou d'infections.
c) Larégion olfactive

Elle est située pres du toit des fosses nasales et est délimitée par le cornet
supérieur et le tiers supérieur de la cloison nasale. Elle est tres adhérente et abrite les
récepteurs de l'olfaction. I1 faut également noter qu’elle est moins vascularisée que la

partie respiratoire inférieure.

Bien qu'elle soit assez brutale, la transition de [I'épithélium respiratoire a
I'épithélium olfactif peut étre notée grossierement par le changement de couleur (de
I'épithélium respiratoire rose a I'épithélium olfactif jaune) et histologiquement par le

changement de types cellulaires et de morphologie.
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3-Vascularisation [7]

La cavitt nasale recoit son alimentation vasculaire par les arteres

suivantes (Figure 4) :

Artére sphénopalatine : provient de 1’artére maxillaire, principal apport

sanguin au septum et a la paroi nasale latérale.

Artéres ethmoidales antérieures et postérieures: alimentent la partie

supérieure de la cavité nasale.

Artére grande palatine : alimente la cloison nasale inférieure via le canal
incisif.

L'artere faciale : dont provient I’artére nasale latérale, alimente la partie

antérieure de la cloison nasale et la paroi nasale latérale.

=>» La tache vasculaire de Kiesselbach (ou plexus de Kiesselbach) est une

région située dans la partie antéro-inférieure de la cloison nasale ou
s'anastomosent les branches des arteres sphénopalatine, ethmoidale
antérieure, palatine supérieure et faciale. La plupart des eépistaxis se

produisent généralement dans cette zone.
Les veines nasales sont paralleles aux arteres.

Les vaisseaux lymphatiques se drainent dans les ganglions cervicaux

profonds.
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Figure 4 : Schéma de la paroi latérale (A) et médiale (B) de la cavité nasale montrant la

vascularisation des cavités nasales [8]

4-Innervation : [7]
La cavité nasale contient les nerfs suivants (Figure 5) :

- Le nerf olfactif (NC 1) : il prend naissance dans la muqueuse qui tapisse le
cornet nasal supérieur et le septum supérieur, ou le nerf procure une
sensation spéciale pour lI'odorat. Les neurones du nerf | passent de la fosse
nasale a la fosse cranienne antérieure et traversent les nombreux orifices de

la plaque criblée de I'os ethmoide puis pénetrent dans le bulbe olfactif.

- Le nerf ophtalmique (NC V1) : il procure la sensibilité génerale a la face
supérieure de la cavité nasale par l'intermédiaire du nerf ethmoidal

antérieur.
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- Le nerf maxillaire (NC V2): il procure la sensibilité générale dans la
majeure partie des fosses nasales par I'intermédiaire des branches des nerfs

nasopalatin et nasal lateral.

- Le nerf facial (NC VII) : il assure l'innervation végetative des glandes

nasales.

Rameau nasal externe du nerf ethmoidal antérieur (NCV,)

Rameau nasal latéral interne du nerf ethmoidal antérieur (NCV,)
Bulbe olfactif

Lame criblée de I'ethmoide

Tractus olfactif

Rameaux nasaux latéraux

postéro-supérieurs du ganglion ptérygo-palatin
Nerf maxillaire (NCV,)

(foramen sphéno-palatin réséqué)

Ganglion ptérygo-palatin

Nerf grand pétreux

Nerf pétreux profond

Nerf du canal ptérygoidien (vidien)

Rameau pharyngien du ganglion ptérygo-palatin
Nerf naso-palatin (NCV,) destiné au septum (coupé}

Rameaux nasaux latéraux
postéro-inférieurs du nerf grand palatin (NCV,)

Paroi

latérale

de I_aé Bulbe olfactif
nm;'atle Lame criblée

Tractus olfactif

Rameaux nasaux interne et
médial du nerf ethmoidal antérieur (INCV,)

‘f t]—’:; Nerfs olfactifs (NC 1)
Nerf naso-palatin (NCV,)

Canal incisif
Septum nasal

Figure 5 : Schéma montrant I’innervation des fosses nasales [11]
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B.Le sinus maxillaire :
1-Structure [8], [12]

Le sinus maxillaire est le plus grand des sinus paranasaux. Il est de forme

pyramidale, comportant 3 parois, une base et un sommet. (Figure 6 et Figure 7)

Sinus frontal
Ouverture dans le méat nasal moyen
Orbite

Fosse ptérygo-palatine

Sinus maxillaire

Racines
dentaires

Figure 6 : Vue latérale du sinus maxillaire montrant ses rapports supérieurs, inférieurs, antérieurs et

postérieurs [11]
Cornet supérieur

Crista galli

Cavité cranienne

Sinus frontal

Orbite
Cellules ethmoidales

Bulle ethmoidale

Cornet moyen

Processus unciné
de l'os ethmoide

Sinus maxillaire

Cornet inférieur

o !
=

J
9,

S

Processus palatin de I'os maxillaire Cavité orale

Figure 7 : Coupe coronale de la cavité nasale montrant les rapports du sinus maxillaire [8]
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La paroi antérieure du sinus maxillaire, dite aussi jugale : est formée par la
surface faciale du maxillaire et est striee intérieurement par le canalis sinuosus (qui
abrite le nerf alvéolaire antéro-supérieur et les vaisseaux). La paroi antérieure
comporte trois repéres principaux : la fosse canine, le foramen infra-orbitaire situé
dans la région médiane superieure et le sillon infra-orbitaire.

La paroi postérieure (ou ptérygo-maxillaire) : est formée par la surface infra-
temporale du maxillaire Elle forme le bord antérieur de la fosse ptérygo-palatine.

La paroi supérieure (ou orbitaire) : est formée par le plancher fragile et
triangulaire de l'orbite, traversé par le sillon infra-orbitaire. Le toit du sinus s'épaissit
vers le bord orbitaire, avec une épaisseur moyenne de 0,4 mm en dedans du canal
infra-orbitaire et de 0,5 mm en dehors.

La base constitue une paroi médiane qui sépare le sinus de la cavité nasale. Elle
est lisse du c6té du sinus et porte les cornets nasaux inférieurs du cété du nez. La paroi
médiane est de forme rectangulaire et est légerement déficiente au niveau du hiatus
maxillaire. Cette ouverture est partiellement fermée dans un crane articulé par des
sections du cornet inférieur, de I’apophyse unciforme de I'os ethmoide, de la lame
perpendiculaire de l'os palatin, de I'os lacrymal et de la muqueuse sus-jacente pour
former l'ostium ainsi que les fontanelles antérieures et postérieures. L'ostium s‘ouvre
dans la partie inférieure de I'infundibulum ethmoidal, passe par le hiatus semi-lunaire,
puis finalement dans le méat nasal moyen.

L'apex latéral du sinus maxillaire s'étend dans le processus zygomatique du
maxillaire et peut atteindre l'os zygomatique, formant ainsi le renfoncement
zygomatique.

Le plancher du sinus est formé par les apophyses alvéolaire et palatine du
maxillaire et se trouve sous la cavité nasale. Il est généralement situé de la partie
mésiale de la premiére premolaire a la partie distale de la troisieme molaire, le point le
plus bas se situant au niveau de la premiere et de la deuxiéme molaire. Le plancher du
sinus est separe de la dentition molaire par une fine couche d'os compact.
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L'ostium du sinus maxillaire est de forme elliptigue tout au long du
développement prénatal et se situe dans le tiers antérieur de I'infundibulum ethmoidal.
Chez l'adulte, cependant, l'ostium est situé entre les tiers moyen et postérieur de
I'infundibulum ethmoidal et tend a étre positionné plus prés du toit du sinus que du
plancher. Dans certains cas, l'ostium est divisé en deux sections par une membrane

muqueuse.
2-Configuration interne

La paroi interne du sinus maxillaire est réguliére et dépourvue de périoste. Elle
est donc recouverte uniqguement d'un épithélium cylindrique pseudostratifié cilié
produisant du mucus, également appelé membrane de Schneider, avec une densité de
cils plus élevée pres de I'ostium. Comme l'ostium a tendance a étre situé plus haut sur
la paroi médiane du sinus, le drainage du mucus dépend fortement de I'escalator

mucociliaire, les cils du sinus battant en direction de I'ostium.[8]

On note aussi une présence inconstante de cloisons ou septa (Figure 8). Deux

types différents de septa ont été identifiés :

- Les septa primaires sont congénitaux, issus du développement maxillaire, et

se trouvent au-dessus des dents.

- Les septa secondaires sont acquis, résultant d'une pneumatisation irréguliere
du plancher sinusien apreés la perte des dents. [12]

Les septa antraux sont plus souvent présents dans les maxillaires atrophiques
édentés que dans les maxillaires dentés. Les septa des maxillaires atrophiés édentés
sont aussi plus courts que ceux des maxillaires dentés (une moyenne de 12,2 mm chez

les personnes dentées, contre 8,06 mm chez les édentés totaux et partiels).[13]

Contrairement a la radiographie panoramique, le scanner est plus sensible et plus
spécifiqgue pour la détection des septums sinusaux, et est donc la méthode
radiographique privilégiée pour détecter la présence (ou l'absence) de cloisons

sinusiennes.

16



Figure 8 : Septum du sinus maxillaire (fleches) vu sur une radiograpgie panoramique (A) et sur cliché
tomodensitométrique (B) [12]

3-Vascularisation [12], [14]

L'apport vasculaire du sinus maxillaire provient principalement des branches de
I'artere maxillaire (Figure 9) : l'artére alvéolaire postéro-supérieure, l'artére infra-

orbitaire et I'artére sphéno-palatine.

- L'artére alvéolaire postéro-supéerieure (AAPS) peut longer la paroi

médiale du sinus.

- L'artere infra-orbitaire passe le long du sillon et du canal infra-orbitaire,
sous l'orbite, et finalement a travers le foramen infra-orbitaire sur la surface
faciale du maxillaire. - L’artére alvéolaire postéro-supérieure et l'artere
infra-orbitaire s'anastomosent le long de la paroi antérolatérale du sinus,

alimentant la muqueuse des fosses nasales.

- L'artére sphéno-palatine se ramifie et traverse le foramen sphénopalatin
pour pénétrer dans la cavité nasale et continue vers I’avant en fournissant

du sang aux parois postérieure et médiale du sinus.
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Figure 9 : Vascularisation artérielle du sinus maxillaire [15]
4-Innervation [8], [12]

Le sinus maxillaire recoit I'innervation sensitive des branches infra-orbitaires et

alvéolaires antérieures, moyennes et postérieures supérieures du nerf maxillaire (V2).

L'ostium du maxillaire est innervé par le nerf grand palatin tandis que
I'infundibulum est innerve par la branche ethmoidale antérieure du nerf ophtalmique
(V1).

Les fibres sécrétomotrices parasympathiques proviennent du nerf intermédiaire
du nerf facial, font synapse dans le ganglion ptérygopalatin et se rendent a la

mugueuse sinusale via les branches sensitives du trijumeau.
5-Relation dents-sinus maxillaire : [1], [12], [16]

Le développement des sinus paranasaux commence au cours de la grossesse, et
précisément vers la fin de la phase feetale. A la naissance, le sinus maxillaire mesure
<7,0 mm en profondeur antéro-postérieure, <4,0 mm en hauteur et <2,7 mm en
largeur. La hauteur du développement du sinus dépend de plusieurs facteurs : la
pression du globe oculaire contre la paroi de l'orbite, la traction exercée sur la partie

inférieure du maxillaire par les muscles faciaux, et I'éruption des dents permanentes.
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La croissance du sinus maxillaire serait la plus rapide entre I'age de 1 et 8 ans, se
développant latéralement au-dela du canal infra-orbitaire et inférieurement jusqu'a la
face moyenne du méat inférieur. A I'age de trois ans, la traction vers le bas des
muscles faciaux continue de tirer sur les os maxillaires. Le toit du sinus présente une
position plus inféro-latérale dans I'enfance, avant de reprendre sa position plus
horizontale a I'age adulte en raison de la progression de la pneumatisation. Le plancher
du sinus se trouve un peu plus bas que l'insertion des cornets nasaux inférieurs a la fin
de la deuxieme année de vie. Le plancher se situe a peu prés a la hauteur des cornets
nasaux inférieurs a I'dge de sept ans, et au niveau du plancher de la cavité nasale a
I'age de neuf ans (Figure 10). Dans certains cas, le plancher du sinus peut se prolonger

dans le palais dur en direction médiale, créant ainsi la cavité palatine.

Développement des sinus _
frontaux et maxillaires

durant la vie . : .
Sinus frontal a
I'intérieur de |'os frontal

A

Naissance Orbite gauch('

Sinus maxillaire a
l'intérieur de I’'os maxillaire
P
!

Dent molaire

Cornet nasal moyen — B A
1 an \ i

4 ans Septum nasal

7 ans o /
Cavité nasale

12 ans /
Cornet nasal inférieur

Adulte

Homme agé Palais /

Figure 10 : Le développement des sinus frontaux et maxillaires durant la vie [11]

\\\
\

La dentition primaire n'a pas d'influence sur la croissance du sinus maxillaire, car
les follicules dentaires de la dentition primaire sont séparés du plancher du sinus par
une épaisse couche osseuse, d'une épaisseur de 1,5 a 2,0 mm. Entre 6 et 11 ans,
presque tous les bourgeons dentaires latéraux aux incisives sont en relation immeédiate
avec la muqueuse du sinus maxillaire. La taille adulte du sinus maxillaire est atteinte
entre 18 et 21 ans avec I'éruption des troisiemes molaires. A cet age, les extrémités des

racines des dents postérieures maxillaires sont en relation étroite avec le plancher du
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sinus, les molaires etant plus proches que les prémolaires. Des études
tomodensitométriques ont révélé que la distance moyenne entre les dents postérieures
maxillaires et le plancher du sinus était de 1,97 mm. Des études tomodensitométriques
ont également montré que les racines des premiéres et deuxiémes molaires ont une
relation significativement proche avec le plancher du sinus dans 40 % des cas, et
perforent le plancher du sinus dans 2,2 % et 2,0 % des cas, respectivement. La racine
palatine de la premiére prémolaire a tendance a avoir la distance la plus longue par
rapport au plancher du sinus, tandis que I'extrémité buccodistale de la racine de la
deuxiéme molaire a la distance la plus courte par rapport au plancher du sinus

maxillaire.

Le volume du sinus maxillaire adulte varie de 5,0 a 22 ml, avec un volume
moyen de 12,5 ml, et les moyennes de sa longueur, sa largeur et sa hauteur sont
respectivement de 27,96 mm, 19,57 mm et 25,33 mm. Il existe une corrélation
négative entre I'age et la distance au méat, les dimensions médiolatérales et le volume
du sinus, ce qui indique un effondrement de l'os maxillaire au cours de la vie. Le
volume total du sinus maxillaire est significativement plus petit chez les édentés

complets ou partiels que chez les dentés.

Les planchers du sinus maxillaire sont constitués d'os cortical épais, ne
permettant pas une pénétration directe des infections odontogénes dans I'os du
maxillaire. Cependant, I'os alvéolaire du maxillaire peut s'amincir avec I'age, laissant
une couche de mucopérioste avec épithélium respiratoire entre le sinus maxillaire et la
cavité buccale, c’est la membrane de Schneider. Toute lésion ou rupture de cette
membrane peut entrainer une extension de I’infection d’un foyen dentaire vers le sinus
maxillaire. Lorsque la pneumatisation du sinus se poursuit méme aprées I'éruption des
dents permanentes, les troisiemes molaires, prémolaires et canines peuvent faire saillie

dans le sinus (Figure 11).
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Figure 11 : Dentition de I’enfant et dentition permanente [4]

C.Les sinus ethmoidaux
1-Description [17], [18]

Ils sont plus communément appelés les cellules ethmoidales, et forment I'une des
quatre paires de sinus paranasaux. lls sont situés a l'intérieur de l'unique os ethmoide,
sur la ligne médiane. Il s'agit d'un ensemble de cellules aériennes (au nombre de 3 a
18) séparées par des septums osseux de chaque c6té de la masse latérale de 1'os
ethmoide formant un labyrinthe systématisé (Figure 12). Les cellules ethmoidales sont
présentes a la naissance et se développent rapidement entre 0 et 4 ans. Leur maturation
se poursuit a partir de 8-12 ans, jusqu'a la puberte.
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Figure 12 : Coupe sagittale des fosses nasales montrant les cellules ethmoidales, le sinus frontal, et le
sinus sphénoidal [11]

Historiqguement, les sinus ethmoidaux étaient subdivisés en 3 groupes de cellules
aériennes : antérieures, moyennes et postérieures. Mais le groupe moyen est
maintenant incorporé dans le groupe antérieur, et elles sont actuellement séparés en
groupes antérieur et postérieur par la lamelle basale, I'attache latérale du cornet moyen
a la lame papyracée. Les cellules ethmoidales antérieures se drainent vers le hiatus
semi-lunaire et le méat moyen via la bulle ethmoidale, qui fait partie du complexe
ostioméatal. Les cellules ethmoidales postérieures s'écoulent vers le méat supérieur via

le récessus sphéno-ethmoidal.

Certaines variations anatomiques ont recu des noms spécifiques, en raison de leur
importance dans les procédures chirurgicales ou de leur implication dans les
pathologies de la téte et du cou. En effet, le cornet moyen peut étre aéré et incorporer
une cellule de I'ethmoide qui est donc appelée concha bullosa. Une autre variation de
la localisation des cellules ethmoidales est celle des cellules agger nasi qui sont
localisées en avant de l'attache antéro-supérieure du cornet moyen et se trouvent a

proximité immédiate du sinus frontal. Postérieurement, les cellules ethmoidales
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peuvent s'étendre latéralement ou vers le sinus sphénoide voisin et le nerf optique, et
sont dites cellules d'Odoni. On cite aussi les cellules de Haller qui peuvent obstruer le

drainage du sinus maxillaire.
2-Vascularisation et innervation [17]

L’alimentation artérielle des cellules ethmoidales se fait par la branche
ophtalmique de l'artére carotide interne, les artéres supraorbitaires, et les arteres
ethmoidales antérieure et postérieure. L'artére sphénopalatine, qui est une branche de

I'artere maxillaire, y contribue également.

L’innervation des cellules ethmoidales postérieures, ainsi que le sinus sphénoide
provient du du nerf ethmoidal postérieur, tandis que le nerf ethmoidal antérieur
alimente les cellules ethmoidales antérieures. Ces deux nerfs sont des branches
extracotieres du nerf nasociliaire, une branche de la division ophtalmique du nerf

trijumeau.
D.Le sinus frontal
1-Description [19], [20]

Il peut étre consideré comme une cellule ethmoidale antérieure qui a envahi I'os
frontal aprés la naissance. Le sinus frontal comporte deux chambres, droite et gauche.
Elles sont presque toujours asymétriques, et sont séparés par un septum o0SSeux
généralement dévié d'un cbté. L'orbite et la fosse cranienne antérieure forment des

rapports importants avec ces sinus.

Contrairement aux autres sinus, le sinus frontal est absent a la naissance. Les
sinus peuvent commencer a se former chez les individus des I'age de deux ans.
Cependant, ils ne sont souvent pas visibles radiographiqguement avant I'age de six ans
environ. La pneumatisation se poursuit pendant la puberté, s'étendant au-dela de la
partie moyenne de I’arc supercilliaire et vers la partie médiane du toit orbitaire, et

cesse vers l'age de 20 ans, lorsque la forme et la taille du sinus deviennent stables.
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Le drainage du sinus frontal dans le méat moyen a tendance a étre plus variable
que celui des autres sinus paranasaux. En général, la voie d'écoulement du sinus
frontal consiste en un rétrécissement a l'angle inférieur médial du sinus dit
infundibulum frontal, ou un ostium est délimité par une petite créte osseuse sur la
paroi antérieure du sinus. En dessous de l'ostium, le drainage continue le long d'un
passage étroit connu sous le nom de récessus frontal. A ce stade, la variante
anatomique de la jonction os frontal/os ethmoidal conduit a deux variations principales
. le drainage dans l'infundibulum ethmoidal puis a travers le hiatus semi-lunaire dans
le méat moyen, ou le drainage directement dans le méat moyen.

2-Vascularisation et innervation [19]

Le sinus frontal est alimenté par les arteres supra-trochléaire, ethmoidale
antérieure et supra-orbitaire, qui sont toutes des branches de I'artére ophtalmique, et le
drainage veineux se fait par les veines ophtalmiques supérieures.

Il est innervé par les nerfs supra-orbitaire et supratrochléaire.
E.Le sinus sphénoidal
1-Description et rapports [5], [18]

Il se trouve dans le corps de I'os sphénoide, et est donc situé au niveau de la base
du crane, a la jonction de la fosse cérébrale antérieure et de la fosse cérébrale moyenne
(Figure 12). Le sinus sphénoidal se jette dans le récessus sphéno-ethmoidal au-dessus
du cornet supérieur, et communique avec le méat nasal supérieur au moyen d'un petit
ostium de 0,5 a 4,0 mm, qui est situé défavorablement 10 a 20 mm au-dessus du
plancher sinusien. Le sinus est divisé par un septum osseux en deux cavités
sinusiennes, droite et gauche. Elles sont de taille tres variable et sont souvent
asymétriques. La pneumatisation de I'os sphénoide se produit pendant I'enfance et
atteint sa forme définitive a I'age de 12 a 15 ans.

Plusieurs structures vitales se trouvent a proximité de ce sinus. Sa face supérieure
est en rapport avec I'hypophyse, les nerfs optiques et le chiasma optique, et il est en
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rapport latéralement avec le sinus caverneux et l'artére carotide interne. Le nerf du
canal ptérygoidien (nerf vidien) peut parfois empiéter sur le plancher du sinus.

Par consequent, les conséquences fonctionnelles d'une inflammation ou infection
a ce niveau peuvent étre dangereuses pour la physiologie oculaire, et engagent parfois
le pronostic vital du patient. En raison de sa localisation, son exploration est difficile et
ne peut étre réalisée que par l'utilisation d'un scanner des sinus paranasaux.

2-Vascularisation et innervation [21]

La vascularisation artérielle est issue de 1’artére ethmoidale postérieure et des
branches nasales de I'artere sphénopalatine, alors que le drainage veineux se fait vers
les veines ophtalmiques supérieures via les veines ethmoidales postérieures.

L’innervation sensorielle est assurée par le nerf ethmoidal postérieur provenant
du nerf nasociliaire, qui est une branche de la division ophtalmique du nerf trijumeau,
alors que I’innervation parasympathique provient des branches orbitaires du ganglion
ptérygopalatin

F. Histologie rhino-sinusienne[18], [22], [23]

Les sinus nasaux sont tapissés d’une muqueuse identique et en continuité avec
celle des cavités nasales. C’est une muqueuse de type épithélial respiratoire, qui ne
differe du reste du systéme respiratoire que par une épaisseur épithéliale plus fine et un
nombre réduit de cellules caliciformes et de glandes séromuqueuses.

La muqueuse respiratoire sinusienne, également appelée épithélium ou
membrane de Schneider, est constituée d'un épithélium cylindrique pseudostratifie
avec quatre grands types de cellules : des cellules cylindriques ciliées, des cellules
cylindriques non ciliées, des cellules caliciformes ou en gobelet et des cellules basales,
reposant sur une membrane basale et une lamina propria. Les cellules cylindriques
ciliées sont les cellules les plus différenciées de la muqueuse nasale, et elles
représentent quatre-vingt pour cent (80%) de la population cellulaire. Le rapport entre
les cellules cylindriques et les cellules a gobelet est d'environ 5:1.[18]
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La paroi des cellules cylindriques est recouverte de nombreuses microvillositées
(200 a 300 microvillosités par cellule). Cela augmente considérablement la surface
luminale, et accroit les échanges et le transport entre les cavités naso-sinusiennes et
I'épithélium. La grande majorité des cellules cylindriques possedent des cils au nombre
de 100 par cellule, qui battent a 1000 fois par minute, et ce en méme temps que les
cellules ciliées voisines. Les mécanismes derriere cette tiche métachrone organisée
reste a expliquer.

La membrane basale est traversée par des capillaires de sorte que les fluides
peuvent passer directement a travers ces vaisseaux sur la surface de la muqueuse. Cette
différence de perméabilité est une différence fondamentale de la membrane basale a ce
niveau entre la membrane basale que l'on trouve ailleurs [15]. La lamina propria
contient toutes les structures glandulaires, nerveuses et vasculaires.

D'une maniere générale, on ne trouve pas de tissu lymphoide dans les sinus

nasaux et la cavité nasale.

Goblet cell Cilia

- Pseudostratified
ciliated columnar
epithelium

—- Connective
tissue

Figure 13 : La muqueuse respiratoire. Cet épithélium est généralement cilié et présente de nombreuses
cellules caliciformes (goblet cell) qui produisent et libérent du mucus.[24]
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I11. Physiologie et physiopathologie :
A.Physiologie rhino-sinusienne

La santé et le fonctionnement normal du nez et des sinus paranasaux ainsi que
des muqueuses qui les recouvrent dependent principalement de deux facteurs
importants : la ventilation et le drainage. Les facteurs contribuants au drainage adéquat
des sinus sont : la perméabilité des ostia, la fonction des cils et la qualité des sécrétions
nasales. Par conséquent, la physiopathologie de la sinusite est liée a ces trois facteurs,
et le traitement de la maladie repose sur I'établissement puis le maintien d'un drainage

et une ventilation adéquats.[16]
1-La clairance muco-ciliaire[18], [22], [25]

L'épithélium ou membrane de Schneider est le revétement unique de la cavité
nasale et des sinus paranasaux. Il s'agit d'un épithélium cylindrique cilié d'origine
ectodermique avec des cellules caliciformes. Il differe de I'épithélium respiratoire
d'apparence similaire, qui est d'origine endodermique.[25] Cet épithélium protege les

voies respiratoires grace a l'activité de clairance muco-ciliaire (Figure 14).
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Figure 14 : L épithélium cylindrique pseudostratifié avec les principaux quatre types de cellules :
cellules cylindriques ciliées, cellules cylindriques non ciliées, cellules caliciformes et cellules basales.
Sa surface est couverte avec une couche de mucus [18]

D’une part, les cils battent a une fréquence de 1000 battements par minute, et
ceci consiste en un battement rapide vers l'avant (battement effectif) et un battement
lent de retour (battement de récupération). D’autre part, les cellules caliciformes
produisent une mucine acide avec une certaine viscoélasticité, indispensable a une

bonne clairance.

Normalement, les cils battent dans un fluide périciliaire séreux de faible
viscosité. Ce fluide est assez profond de sorte qu'il empéche I'enchevétrement des cils
avec les Tlots discontinus de mucus viscoélastique flottant a sa surface, mais tout en
évitant les pointes des cils battants qui poussent le mucus dans les voies du pharynx.

Par leur trajet, les masses flottantes de mucus transportent les polluants piégés et
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dissous de l'air ambiant inhalé, et elles nettoient les débris cellulaires, les micro-
organismes et les autres dechets de la surface séreuse. Ces derniers seront ensuite

envoyeés vers 1'cesophage.

La fonction mucociliaire est extrémement résistante aux climats extrémes, aux
diverses variations du pH, a la plupart des médicaments nasaux prescrits, et a des
quantités modestes de la plupart des polluants atmosphériques présents dans

I'environnement (particules de poussiéeres, fumée de cigarette...).

Dans la muqueuse normale, il n'y a rien d'autre que de rares sécrétions, et on ne
voit que de rares neutrophiles a cété de ces cellules. La présence d'éosinophiles, de
mastocytes, de bactéries, de filaments myceéliens ou de spores fongiques dans la
muqueuse nasale indique une pathologie nasale. Presque toute affection naso-
sinusienne peut avoir un effet sur les cellules ciliées en établissant un remodelage de la
muqueuse par augmentation de la quantité de cellules caliciforme mucineuses
(métaplasie mucipare). Ce remodelage entraine une augmentation de la production de
mucus et une diminution simultanée des cellules ciliées, ce qui entrave la clairance
mucociliaire. Ainsi, les sécrétions muqueuses s'accumulent, entrainant un risque accru
de surinfection bactérienne. Le temps de renouvellement normal des cellules ciliées
étant de 3 semaines, la récurrence de l'inflammation ne permet pas de normaliser le
ratio cellulaire au sein de la muqueuse nasale, créant ainsi un cercle vicieux qui s'auto-
entretient et expliquant le passage dans certaines infections d’une évolution aigue a un

mode subaigu ou a la chronicite.

Le cytoplasme des cils est constitué d'éléments ultrastructuraux distincts qui
assurent la flexion et I'extension du battement ciliaire. Les anomalies concernant ces
ultrastructures peuvent conduire a des dyskinésies qui sont souvent de transmission
génétique (dyskinésie ciliaire primitive, syndrome de Young...). Ces maladies ciliaires
ne se limitent pas toujours aux voies aériennes supérieures, et peuvent atteindre le reste

du systéme respiratoire ou méme d’autres tissus a cellules ciliées.
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2-Le complexe ostioméatal : [26], [27]

L'harmonie de la clairance mucociliaire et du complexe ostiomatal sans
obstruction est le facteur clé de la ventilation et du drainage sinusien. La ventilation
normale des sinus paranasaux nécessite a la fois un ostium sinusien permeable et une

voie permeable reliant I'ostium a la cavité nasale.

Le complexe ostiomeéatal représente I'ensemble des structures qui facilitent le
drainage du mucus et la circulation de l'air entre le sinus maxillaire, les cellules
antérieures de I'ethmoide, le sinus frontal, et les cavités nasales (Figure 2 et Figure 15).
L'obstruction de cette région étroite est un facteur clé dans le développement de la

sinusite.

Il est situé sur la paroi latérale de la cavité nasale, et est marqué par la présence
d’un espace longitudinal tres important en anatomie clinique et chirurgicale : c’est le
méat moyen. Ce dernier est formé par le cornet nasal moyen en haut et le cornet nasal
inférieur en bas. Le méat moyen est plus long et plus profond que son homologue
supérieur, et communique avec les cavités sinusiennes par une ouverture en forme
d'entonnoir appelée infundibulum ethmoidal. En effet, cette communication est directe
pour les cellules éthmoidales antérieures. Mais indirecte pour les sinus maxillaires et
frontaux, dont le drainage se fait a travers 1’ostium maxillaire et le récessus frontal

respectivement.

Ce systéme est encore plus compliqué en cas de variations anatomiques surtout
ethmoidales car ces variations puissent induire une obstruction ostiale, empéchant le

drainage du mucus et prédisposant a la sinusite.
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Figure 15 : Vue médiale de la paroi latérale de la cavité nasale montrant les sinus paranasaux et leurs
drainages [28]

3-Flux d’air dans les sinus paranasaux [29]

Les sinus paranasaux ne jouent pas un réle important dans le traitement de l'air
respiré, et en comparaison avec les cavités nasales, le flux d'air a travers eux est
insignifiant. Les orifices des sinus situés dans le méat moyen sont a l'abri d'une
exposition directe a la contamination et aux lésions de I'air ambiant. Les fluctuations
des pressions du flux d'air respiratoire nasal a la ventilation de repos sont d'environ
<+100 Pa (+1,0 cm H20) et déplacent l'air a travers les ostia perméables a chaque
respiration. Ce volume minute est complété par diffusion et par I'effet de pompe du

pouls.

Les pressions plus élevées générées par une ventilation accrue, par le mouchage,
et par des reniflements vigoureux contre des alvéoles affaissées augmentent les
échanges d'air entre les cavités nasales et paranasales, mais augmentent également le

risque d'introduire des matiéres nocives.
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Il y a également un échange entre I'air contenu dans un sinus et son fluide de
surface par le mouvement des molécules de gaz le long des gradients de pression. En
présence d'une obstruction ostiale, la diffusion de gaz peut affecter les pressions intra-
sinusiennes en les augmentant, et entrainer une sensation de plénitude, d'inconfort,

voire de douleur.

L’avantage de l'aération d'un sinus malade par la création chirurgicale d'un
ostium artificiel ou élargi résulte probablement de I'équilibrage des pressions entre les
cavités nasales et paranasales, et d'un meilleur drainage plutét que d'une augmentation
du flux dair. 1l est intéressant de noter, cependant, que malgré la création d'une
ouverture artificielle dans le nez, le mode de clairance muco-ciliaire vers I'ostium
naturel persiste. D’autre part, on peut se demander si un ostium plus grand n’est pas
plus vulnérable aux infections récurrentes, mais cela reste a confirmer. Des recherches
ont également montré qu'en bonne santé, en dépit d'une congestion physiologique
marquée de la muqueuse nasale, les ostiums sinusaux restent perméables grace aux

changements posturaux.

Actuellement, la perméabilité des ostia est reconnue comme essentielle a la santé
des sinus paranasaux, et les dangers d'une obstruction a ce niveau ont été decrits,

notamment dans le cadre de sinusite.
4-Fonction des sinus paranasaux [18], [30]-[33]

En bonne santé, les sinus paranasaux sont remplis d'air et sont reliés a la cavité
nasale par un ostium. Chaque sinus est recouvert d'un mince épithélium muqueux cilié
dont les cils battent la nappe de mucus vers l'ostium, et la concentration de cils
augmente progressivement a l'approche de l'ostium. Les fonctions des sinus sont

controversées et ne sont pas vraiment élucidées a ce jour.

Pendant un certain temps, on a supposé que les sinus augmenteraient la

muqueuse olfactive, jusqu'a ce que I'on découvre plus récemment qu’ils n'en étaient
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pas tapissés. La théorie des sinus comme producteur de mucus a été aussi rejetee entre-
temps, car les sinus ont un nombre de glandes productrices de mucus beaucoup plus

faible que les fosses nasales elles-mémes, ce qui rend cette quantité négligeable.

Auparavant, certains auteurs ont suggéré que les sinus nasaux étaient utilisés
pour soutenir le sens de I'équilibre en raison d'une réduction du poids du crane, qu’ils
peuvent assurer I'narmonie de la croissance du visage, ou qu’ils assuraient 1'isolation
thermique. Cependant, il a été constaté que les cavités sinusiennes ne contribuent pas
de maniere significative a la diminution du poids du crane et que les personnes
dépourvues de sinus ne présentaient pas de déformations faciales. De plus, le rdle
d’isolation thermique des structures craniennes importantes a été rejeté car les

esquimaux, par exemple, ne possedent pas de sinus.

Une des théories les plus connues est que la résonance de la voix est modifiée par
le sinus paranasaux car les membres du peuple maori de Nouvelle-Zélande qui
présentaient un sous-développement du sinus maxillaire avaient des "voix étrangement
mortes”. Une étude anatomique menée a démontré qu'il n'y avait pas de lien entre
I'absence ou la présence de sinus et la voix. Néanmoins, dans une étude réalisée en
Corée du Sud [31] qui a examiné la qualité de la voix avant et apres une opération des
sinus maxillaires, les auteurs ont démontré que le sinus maxillaire joue un certain role
et a une influence sur la qualité de la voix. lls conseillent donc de recommander aux
chanteurs professionnels et aux patients qui dépendent de leur voix pour leur travail,

de les informer d'une éventuelle modification de la voix.

Selon une autre étude (Lee et al.) [33], les cavités sinusiennes servent
d'absorbeurs de traumatismes au niveau du squelette crénien, en absorbant
partiellement I'énergie de lI'impact lors de I'application d'une force sur le visage et en la
redirigeant de maniére ciblée. Grace aux points de rupture possibles, les dommages
graves du cerveau et de la face, notamment les fractures de la fosse cranienne

postérieure et de I’orbite, sont réduits en cas d’accidents.
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Selon I'une des théories actuelles [32], la muqueuse des sinus maxillaires jouerait
également un role important dans la défense immunitaire et la production de
monoxyde d’azote (NO). D'une part, il pourrait favoriser la clairance mucociliaire et
donc indirectement la défense immunitaire. D'autre part, la muqueuse sinusienne
produit également des immunoglobulines et des enzymes lytiques (peroxydases,
peptidoglycanes). Le cathétérisme du sinus maxillaire a permis de constater que les
cavités sinusiennes produisent continuellement du NO, qui est libéré par I'ouverture de
I'ostium. Le NO protége contre les infections et il est toxique pour certains virus et
bactéries nocifs. Il a également un effet sur la fréquence des battements ciliaires. En
outre, on pense que le NO joue un réle dans le réchauffement et I'humidification de
I'air respiré, car il dilate les vaisseaux sanguins, augmentant ou modifiant ainsi leur

capacité a réguler la température intranasale.

-> Pour récapituler, les différentes théories sur les fonctions possibles des sinus
nasaux sont complexes et soulévent encore aujourd'hui de nombreuses questions.
Alors que les théories historiques peuvent étre facilement rejetées, d'autres ne sont pas
si faciles a écarter. Selon I'une des theories les plus récentes et les plus prometteuses,
les sinus maxillaires jouent un réle important dans le cadre des défenses immunitaires
locales par la production de monoxyde d’azote (NO). Les auteurs concluent aussi que
les sinus peuvent servir, dans le cadre de traumatismes craniens, a protéger des
structures cérébrales vitales. De plus, ils servent probablement a optimiser I'ensemble
des fonctions des voies aériennes supérieures dont la phonation. En fin de compte, tout
cela reste a confirmer, et il se pourrait que les cavités sinusiennes ne soient justement
que des vestiges du développement évolutif et qui n'ont plus d'utilité a I'neure actuelle.

Un point d'interrogation reste donc entier.
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B.Physiopathologie de la sinusite odontogéne et de ses complications
[34]-[36]

La pathogenése de la sinusite d’origine dentaire est influencée par la relation
anatomique entre les racines des dents et le plancher du sinus maxillaire (Cf. Relation
dents — sinus maxillaire). La sinusite odontogene est géneralement due a un certain
nombre de facteurs et de conditions entrainant une lésion ou une rupture de la

membrane de Schneider. On cite (Cf. Etiologies) :
- La propagation maxillaire d'une infection endodontique ou parodontale,
- Des kystes périapicaux ou des abces érodant le mucopérioste environnant,

- Le refoulement intrasinusien de matériaux endodontiques, de fragments de

dents, d'implants ou de greffes d'élevation du plancher sinusien,

- La communication bucco-sinusienne secondaire a I’extraction dentaire, au

« Sinus lift », ou aux implants dentaires.

D’un autre cote, la localisation paraméningée et périorbitaire des sinus facilite le
développement des complications intracraniennes et orbitaires de la sinusite. Il
existe de multiples voies potentielles de propagation extrasinusienne dans la sinusite

d’origine dentaire.

D'apres les connaissances actuelles sur les cas de sinusite odontogéne
compliguée, la dentition et les sinus pourraient tous deux étre des sources infectieuses.
D’une part, les infections dentaires peuvent se propager a partir des dents dans la
muqueuse ou la lumiére du sinus entrainant une infection sinusienne localisée puis
étendue aux autres cavités sinusiennes, qui s’étendrait au niveau sous-muqueux par
thrombophlébite ou par extension directe en dehors des sinus. D’autre part, lI'infection
peut également se propager a partir des dents par voie hématogene dans les veines des
espaces médullaires alvéolaires maxillaires, ou par voie sous-muqueuse dans les

veines buccales ou faciales, et finalement atteindre le visage, le plexus ptérygoide,
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I'orbite, le cerveau ou la circulation systémique. Certains cas de sinusite odontogene
compliguée peuvent donc résulter d'une propagation thrombophlébitique directement a
partir de la dentition, causant a la fois une sinusite et des complications
extrasinusiennes séparément. L'extension directe se fait souvent par les perforations
des structures neurovasculaires ou les défauts osseux congénitaux et acquis, qui sont
fréeguemment observés dans les parois orbitaires médianes. La propagation
hématogene est une forme de propagation indirecte via un réseau de veines sans
valvules qui drainent les tissus mous de la face et des orbites, et dont la
thrombophlébite serait la principale voie d’extension de l'infection aux structures

adjacentes.

Selon Craig et al., la parodontite apicale était a Il'origine de 63% des cas
compliqués. Les complications de la sinusite odontogene ont suivi des procédures
dentaires dans environ 35% des cas. Les extractions dentaires sans fistule ou
communication bucco-sinusienne ont causé 16% des cas dans l'ensemble et ont
représenté 45% des complications de la sinusite d’origine dentaire dues a des
procédures dentaires. Le tableau ci-dessous (Tableau 1) montre la fréquence des
différentes pathologies dentaires conduisant a une sinusite d’origine dentaire

compliguée.[34]
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Tableau 1 : Les pathologies dentaires causant la sinusite odontogéne compliquée d’une atteinte

orbitaire ou intracranienne reportées dans 1’étude de Craig et al. a propos de 62 patients [34]

Dental pathology Frequency, % (No.)

Primary pathology

Apical periodontitis 62.9 (39)
Dentigerous cyst 1.6 (1)
Following dental procedures
Extraction with no OAC/OAF 16.1 (10)
Root canal therapy 6.4 (4)
Foreign body 4.8 (3)
Extraction with OAC/OAF 3.2 (2)
Other OAF 1.6 (1)
Repaired OAF 1.6 (1)
Procedure for dental caries 1.6 (1)

Abbreviations: OAC, oroantral communication; OAF, oroantral fistula.

Jusqu'a ce que la propagation infectieuse dans les cas compliqués de sinusite
odontogéne soit mieux comprise, il faut donc envisager de traiter a la fois les sinus
paranasaux et la dentition, en plus des complications orbitaires et/ou intracraniennes,
avec une couverture antibiotique aérobie et anaérobie. De ce fait, le traitement
nécessite une collaboration multidisciplinaire pour traiter les complications, ainsi que

les éventuelles sources infectieuses dentaires et sinusiennes. [34]
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IVV.Epidémiologie

L'incidence réelle est difficile a déterminer car la plupart des cas de sinusite
odontogene ne sont pas compliqués et sont traités en ambulatoire, et la littérature ne

contient souvent que des rapports de cas et des séries de cas compliqués.

Il semble y avoir eu une augmentation de l'incidence au cours de la derniére
décennie. Aujourd'hui, les données de la littérature rapportent que les sinusites
odontogenes représentent 10 a 14% de l'ensemble des sinusites maxillaires, avec des
rapports allant jusqu'a 40%, [37]-[39] et elles représentent jusqu’a 45 a 75% des

sinusites maxillaires unilatérales. [40]-[42]

La sinusite d’origine dentaire se rencontre généralement chez les patients agés de
40 a 60 ans et touche autant les hommes que les femmes. Néanmoins, une fréquence
légerement plus élevée chez les femmes par rapport aux hommes a été mentionnée
dans certaines études [39], [43]-[45] Et la iatrogénie est de loin la principale cause de

sinusite odontogene. [37], [43]

Bien que la sinusite odontogene soit relativement fréquente, elle est passé sous le
radar de la littérature. Elle n'a représenté qu'environ 1 % de la littérature sur la sinusite
au cours des 20 derniéres années. Outre le faible volume de publications sur le sujet,
90 a 100 % des études publiées par décennie au cours des 30 derniéres années étaient
des preuves de niveau 4-5. Le faible volume et la qualité des publications ont
probablement contribué a la sous-représentation de la sinusite d’origine dentaire dans
les directives nationales et internationales récentes sur la sinusite. Cependant, il y a eu
une augmentation des recherches originales au cours de la derniére décennie, avec des
niveaux de preuve ameliorés pour le diagnostic et la gestion des sinusites odontogenes.
Au cours de l'année derniére, des déclarations de consensus nationales et
internationales basees sur des revues systématiques de la littérature et des groupes

d'experts ont également été publiées avec des recommandations pour le diagnostic et le
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traitement. En outre, il est important que les oto-rhino-laryngologistes, les chirurgiens
maxillo-faciaux, et les dentistes soient au courant des développements récents et
notables dans la compréhension de la physiopathologie, de la microbiologie et du
traitement de la sinusite odontogéne. En effet, si elles ne sont pas correctement
diagnostiquées et traitées, ces infections peuvent évoluer lentement avec un préjudice
important en termes de qualité de vie, ou encore s'étendre rapidement et donner lieu a
des complications potentiellement mortelles.[38], [42], [45], [46]
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V. Diagnostic positif
A.Clinique :

Afin de pouvoir établir le diagnostic de sinusite d’origine dentaire, un examen
clinique complet est nécessaire, en commencant par une anamnese minutieuse avec un
inventaire des symptémes et un renseignement du mode et des circonstances de début
qui peut étre difficile a situer pour le patient, suivie d’un examen clinique loco-
régional et général.

1-Interrogatoire : [47]-[49]

La présentation clinique de la sinusite odontogene est tres variable, et le tableau
clinique est souvent incomplet. Les symptomes sinusiens et/ou les symptomes
dentaires sont genéralement au premier plan, mais Il'affection peut évoluer aussi de

maniere asymptomatique. A cet égard, les signes fonctionnels a rechercher sont :

e Tableau de sinusite odontogene typique : L’atteinte est d’emblée unilatérale et
précisément au niveau du sinus maxillaire vu 1’origine dentaire de I’infection,

et est marquée par la présence de :

Syndrome d'obstruction nasale : généralement le premier symptéme
rapporté

- Rhinorrhée purulente fétide unilatérale avec ou sans écoulement post-
nasal : a confirmer a 1’examen par la présence de sécrétions purulentes
visibles au niveau des fosses nasales et/ou sur la paroi postérieure du

pharynx
- Douleur ou pression faciale
- Cacosmie et/ou hyposmie
- Haleine fétide

- Asthénie
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e Tableau de pansinusite : en cas d’infection du complexe ethmoido-frontal

associée a la sinusite maxillaire

Une extension au sinus frontal se manifeste par une douleur sus-orbitaire
ou au niveau de I’angle interne de 1’ceil, parfois a irradiation temporale ou
en hémicrane pouvant évoquer a tort un syndrome migraineux. On note
également parfois une photophobie et/ou un larmoiement.

L’atteinte du sinus ethmoidal peut étre révélée par un cedéme palpébral
supérieur avec photophobie, associés a des céphalées fronto-orbitaires
pulsatiles. C’est une atteinte marquée par une hyperthermie rapide et elle
présente un haut risque de complications surtout orbitaires.

e Symptbmes évocateurs de 1’origine dentaire :

Antécédents de maladie ou de traitement dentaire : il faut chercher
minutieusement tout antécédent de caries ou de parodontite non traitées, de
soins dentaires, d’extraction, de communication bucco-sinusienne, ou de
refoulement de corps étrangers dans la cavité sinusienne. Il est aussi
essentiel d’obtenir un historique particuliérement en ce qui concerne la
chirurgie dento-alvéolaire. En effet, moins de la moitié des patients
déclarent avoir subi un geste dentaire récent. Cela est probablement di a la
période de latence pouvant aller jusqu'a un an pour la sinusite associée a la
chirurgie dentaire augmentative, et une période de latence de pres de quatre
ans pour celle associée aux implants.

Les odontalgies : Elles peuvent varier d'une douleur aigué associée a
I'exposition d'un nerf dentaire & une douleur subaigué ou chronique
provenant d'une infection dentaire s'étendant dans I'os autour de I'apex d'une
racine. La douleur peut également provenir d'une maladie parodontale,
c'est-a-dire une maladie des gencives qui touche les tissus durs et mous
autour des dents. La douleur référée des dents symptomatiques vers les
structures adjacentes est également fréquente.
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Parmi les symptomes précites, le plus fréquent est la rhinorrhée purulente,
présente dans 66,7% des cas. Il est aussi intéressant de mentionner que les symptémes
de sinusite et surtout les douleurs dentaires peuvent étre minimes, car il n'y a pas
d'obstruction ostio-méatale et les sinus restent ouverts. Cela permet de soulager la
pression dans la dent alors que l'infection se draine supérieurement dans un espace
sinusien ouvert. Les symptomes cliniques augmentent donc progressivement a mesure

que la sinusite s'aggrave.

Ce qui rend également le diagnostic plus difficile, c'est que des douleurs
dentaires et une sensibilité accrue de plusieurs dents maxillaires adjacentes se
produisent fréquemment chez les patients atteints de sinusite sans aucune étiologie
odontogene. Il est donc souvent pas évident de déterminer si les symptémes du patient
proviennent du sinus ou d'une source odontogene, et ce dilemme peut conduire a un
traitement canalaire inutile ou a I'extraction d'une dent. Par conséquent, une enquéte
approfondie en ce qui concerne les antécédents de sinusite, de rhinite allergique, et de

pathologie ou thérapie dentaires ne peut qu’aider a poser le bon diagnostic.
2-Examen clinique [39], [47], [50], [51]

L'examen physique de routine fournit peu d'informations utiles pour définir le
processus inflammatoire naso-sinusien qui peut étre a l'origine des symptomes du
patient. Néanmoins, un examen approfondi de la téte et du cou, centré sur les fosses
nasales et la cavité buccale, peut apporter des éléments de preuve du processus

pathologique sous-jacent. [50]

L’examen de la face, des cavites nasales et du nasopharynx (Figure 17 et Figure
18) :

- L’inspection externe du nez a la rechercher d’une déformation visible

pouvant avoir un retentissement sur la fonction nasale.
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La palpation de la pyramide nasale et des sinus recherche une sensibilité
faciale au-dessus du sinus affecté (Figure 16). Dans le cas de sinusite
d’origine dentaire, on est le plus souvent devant une palpation douloureuse

de la paroi antérieure du sinus maxillaire.

La présence d’une exophtalmie ou de signes inflammatoires locaux
visibles au niveau des tissus mous du visage, notamment un gonflement des
tissus périorbitaires témoigne d’une extension de I’infection et est

pourvoyeuse de complications.

La rhinoscopie antérieure (Figure 17) correspond a l’inspection avec
I’aide du spéculum nasal et une source lumineuse. Elle doit étre réalisée
avec rigueur et comporter une exploration du vestibule nasal ainsi qu'un
examen du méat nasal inférieur, du méat moyen puis du méat supérieur, et
ce en modifiant 1’angle d’extension de la téte. Seule une petite proportion
de la surface des cavités nasales est visible a travers le spéculum nasal.
Cette analyse soignée mettra en évidence les modifications de la muqueuse
(cedéme, inflammation...), une congestion des cornets et/ou encore la
présence de pus dans la fosse nasale ou précisément dans le méat moyen.
La rhinorrhée purulente de la sinusite d’origine dentaire est souvent jaune-

vert et fétide, et en régle unilatérale.

La rhinoscopie postérieure (Figure 18): C’est une image indirecte réalisée
au miroir, actuellement supplantée par I’endoscopie nasale. Elle peut étre
pratiquée pour explorer la région postérieure des fosses nasales et le
nasopharynx. Elle permet de visualiser le cornet inferieur et la portion
postérieure du cornet moyen et du septum nasal, et peut mettre en évidence
une rhinorrhée postérieure. Néanmoins, elle n’est pas toujours bien tolérée
par stimulation du réflexe nauséeux, et doit étre effectuée par des praticiens

expérimentés dans cette technique.
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Horizontal : téte droite Oblique : en faisant basculer
la téte en arriére
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»

Figure 17 : La rhinoscopie antérieure au spéculum nasal. L’image B est une reconstitution mentale de

deux vues selon les deux axes visuels C et D. *Cornet moyen avec en dessous son méat moyen (axe

D). **Cornet inférieur avec en dessous, son méat inférieur (axe C).[52]
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e [’examen de la cavité buccale :

Figure 18 : La rhinoscopie postérieure au miroir, I’image (B) est renversée dans le sens vertical (VG

L'inspection de la cavité buccale, y compris le vestibule buccal a la

recherche d'un cedéme, d’une congestion et d'un érythéme, méme si cette

observation est rarement associée a une sinusite maxillaire en raison de
I'absence de veines anastomosées reliées au tissu sous-cutané. Mais une

sinusite chronique de longue durée puisse finir par éroder la paroi du sinus
causant un gonflement intra-oral visible des tissus mous.

L’évaluation minutieuse de la dentition, notamment de [l'intégrité
coronaire, de I'aspect de la pulpe dentaire, des tissus parodontaux, de I'état
des racines dentaires (évaluer la possibilité de fractures a ce niveau).
L'évaluation de la vitalité des dents par un test pulpaire électrique ou
thermique peut aussi aider au diagnostic. En outre, la percussion des dents
postérieures maxillaires avec une atteinte du sinus peut fournir des indices
pour localiser la lésion et I'unité dentaire responsable. Il est aussi nécessaire

de vérifier I'état des restaurations dentaires existantes, I'existence d'implants

dentaires, d'éventuelles interventions de soulevement du sinus « Sinus lift »,
et la présence de fistules bucco-sinusiennes.
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el’examen cervical : systématique a la recherche d’adénopathies cervicales

réactionnelles évoguant un contexte infectieux.

De ce fait, un examen oto-rhino-laryngologique exhaustif est nécessaire. Tous
ces signes sus-cités sont décrits comme des constatations physiques permettant
d’évoquer et/ou de confirmer le diagnostic de sinusite ainsi que son origine dentaire.
Cependant, ces observations ne sont ni sensibles ni spécifiques, et il est souvent

essentiel de compléter par I’exploration endoscopique.

L'examen endoscopique des cavités nasales apporte des détails supplémentaires
difficiles a observer par rhinoscopie antérieure, étant donné la possibilité d'examen par
grossissement optique et sous différents angles. Pour cet effet, on peut avoir recours a

un fibroscope souple ou rigide.
e[ ’endoscopie nasale au fibroscope rigide (Figure 19)

- L'utilisation d'endoscopes rigides a des fins de diagnostic a été préconisée
par les oto-rhino-laryngologistes comme préparation a la chirurgie

endoscopique fonctionnelle des sinus.

- Apres une anesthésie topique adéquate, les cornets nasaux moyens peuvent
étre déplacés médialement pour exposer le méat moyen. Les endoscopes
rigides sont produits avec une variété de lentilles a angle fixe. Le O degré et

le 30 degrés peuvent étre les plus utiles pour le diagnostic général du nez.

- La définition obtenue avec les endoscopes rigides est plus grande que celle
des instruments flexibles. Les images vues a travers les endoscopes peuvent
étre capturées a l'aide d'une camera. Il est ainsi possible de demander l'avis
d'autres spécialistes sur des observations douteuses. Les clichés peuvent
également étre utilisés pour I'enseignement et servir de dossier permanent a

des fins médico-légales.
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Figure 19 : Endoscopie nasale au fibroscope rigide ; la vue varie selon 1’angle [53]
e La nasofibroscopie souple (Figure 20) :

- Elle nécessite une bonne source lumineuse et peut facilement étre réalisée
lors d’une consultation oto-rhino-laryngologique. C’est un examen simple
en dehors d’une nécessité de désinfection et de stérilisation du matériel. Le
patient est installé confortablement, et le principe de 1’exploration lui est

élucidé pour assurer sa collaboration et éviter les mouvements intempestifs.

- On procede ensuite a l'introduction d'un endoscope flexible de petit
diamétre (3 a 4 mm) et a rayon de courbure étroit (130 degrés) qui permet
un examen détaillé des cavités nasales et du nasopharynx postérieur.
L'utilisation de I'endoscope implique l'administration d'un anesthésique
local topique et d'un décongestionnant sur la muqueuse nasale. Mais
certains praticiens préférent réaliser le geste sans prétraitement pour

observer la cavité nasale sans aucune préparation préalable.

- L'endoscopie flexible est utile pour examiner les symptoémes atypiques
et/ou rebelles au traitement, pour identifier les polypes haut situés dans la
fosse nasale et pour identifier les anomalies structurelles. L'utilisation de
I'endoscope flexible est particulierement utile dans I'examen des symptémes
liés au drainage post-nasal, y compris la visualisation des cordes vocales.
Néanmoins, il ne permet pas de visualiser I’ostium maxillaire. Lors de
I’examen, les ostia que I'on voit passer latéralement dans le sinus maxillaire

sont généralement des ostia secondaires ou accessoires.
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Figure 20 : Nasofibroscopie a 1’endoscope souple [54]

Dans le cadre d'une sinusite, on peut visualiser du pus ou des facteurs
susceptibles d'obstruer les ostia des sinus. Une rhinorrhée purulente unilatérale est
évocatrice d’une origine odontogene (Figure 21), et il serait utile de localiser I’origine
de I’écoulement au niveau du sinus maxillaire. Son ostium n’est malheureusement pas

visualisé avec le fibroscope flexible, d’ou ’intérét de I’endoscope rigide.

Image du Pr S. OURAINI

Figure 21 : Image endoscopique mettant en évidence une rhinorrhée purulente
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Le moment optimal pour effectuer un examen endoscopique n'a pas eéte
déterminé. Dans le cas de la sinusite chronique, on obtient des informations plus utiles
si I'examen est effectué pendant les exacerbations. L'examen est moins utile si le
patient est vu pendant un traitement antibiotique, et il peut étre souhaitable d'attendre

jusgu'a la fin du traitement antibiotique afin d'évaluer toute anomalie résiduelle.

Mais malgré son intérét, I'examen intranasal reste moins sensible dans la

détection de la sinusite d’origine dentaire par rapport aux modalités d'imagerie.
B.Paraclinique

L'évaluation oto-rhino-laryngologique par les modalités d’imagerie et/ou par
aspiration du contenu des sinus pour des examens cytologiques et microbiologiques

peut également aider a poser le bon diagnostic.
1-Radiographie standard : [39], [48], [55]

L'imagerie radiographique est un outil diagnostique essentiel dans le diagnostic
et la prise en charge de la sinusite odontogéne. Les radiographies dentaires standards
comprennent la radiographie périapicale ou cliché retro-alvéolaire et la radiographie
panoramique ou orthopantomogramme. Le cliché en incidence de Blondeau peut

également étre utile au diagnostic.

e La radiographie sur film ordinaire en incidence de Blondeau, également

appelée radiographie nez-menton-plaque (Figure 22)

- C’est une vue radiographique du crane. Elle est optimale pour la
visualisation des sinus paranasaux, et est généralement utilisée pour obtenir
une meilleure vue des sinus maxillaires. Bien qu'elle puisse étre utilisée
pour visualiser I'épaississement de la muqueuse dans certains cas de sinusite
maxillaire, son utilisation est limitée dans les cas compliqués et une

imagerie alternative ou supplémentaire est donc nécessaire.
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- L’aspect typique en cas de sinusite est celui d’un comblement de la cavité
sinusienne qui apparait comme une opacité avec ou sans niveau hydro-

aérique (Figure 23).

- L'introduction de I'imagerie 3D a faible dose, a savoir la tomodensitométrie
des sinus paranasaux ou la tomographie a faisceau conique (Cone-Beam
CT) a considérablement réduit le r6le diagnostique de cette imagerie dans la
pathologie sinusienne. En ce qui concerne la sinusite odontogéne, la
radiographie panoramique et/ou la radiographie péri-apicale sont des

alternatives acceptables, en particulier pour ¢lucider I’origine dentaire. [55]

Figure 22 : Radiographie normale en incidence de Blondeau [56]
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Figure 23 : Clichés radiographiques en incidence de Blondeau montrant (a) Une opacité totale du
sinus maxillaire droit (b) Un niveau hydro-aérique du sinus maxillaire [57]

e Laradiographie périapicale ou cliché rétro-alvéolaire

- Elle est rendue en deux dimensions avec une haute résolution permettant la
détection des caries dentaires et des Iésions périapicales mises en évidence

par la radiotransparence (Figure 24 et Figure 25).

- 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 la sinusite
odontogene. 1l a aussi été démontré qu'une radioclarté périapicale doit étre

trés grande ou perforer I'os cortical pour étre observée radiographiquement.
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Figure 24 : Cliché retro-alvéolaire montrant une obturation canalaire insuffisante et donc une

persistance de 1’activité infectieuse en péri-apical [57]

Figure 25 : Radiographie numérique retro-alvéolaire d'une deuxieme prémolaire supérieure affectée
par une parodontite apicale chronique, visible par une raréfaction osseuse dans la zone apicale (tache
sombre). [58]
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e Laradiographie panoramique ou orthopantomogramme

- Elle est utile pour évaluer la relation entre les dents maxillaires et le sinus
maxillaire et offre une vue d'ensemble de tout le maxillaire. Elle permet de
visualiser la présence de pneumatisation et de lésions kystiques du
maxillaire, d’identifier des racines ou dents déplacées, de deéterminer
I'épaississement de la muqueuse le long du plancher du sinus maxillaire

ainsi que la présence de corps étrangers a l'intérieur du sinus (Figure 26).

- Cependant, la sensibilité de la radiographie panoramique dans la détection
de la pathologie périapicale est plus faible que celle de la radiographie
rétro-alvéolaire en raison de la superposition anatomique qui résulte de la

représentation bidimensionnelle des surfaces courbes du maxillaire.

—— ®
-

Figure 26 : Panoramique dentaire : opacité relative du sinus maxillaire gauche (fleche). [59]
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Par ailleurs, les lésions revélatrices de sinusite d’origine dentaire a identifier par
radiologie sont l'ostéite périapicale, I'ostéite périradiculaire et I'épaississement de la
muqueuse du sinus maxillaire. Cela pourrait indiquer le diagnostic de parodontite

apicale, de maladie parodontale et de sinusite maxillaire odontogéne :

- La parodontite apicale représente l'inflammation des tissus parodontaux

apicaux, eventuellement associée a une zone apicale radiotransparente.

- La maladie parodontale est détectee lorsque la lésion de I'os alvéolaire est
supérieure aux 2/3 de la longueur de la racine ou de la zone interradiculaire

pour les dents a racines multiples.

- Un épaississement de la muqueuse sinusale maxillaire supérieur a 3 mm
représente une situation pathologique, voire 2 mm dans les cas associés a
d'autres symptomes. L'épaisseur de la muqueuse peut étre multipliée jusqu'a

15 en cas de sinusite maxillaire.

Pour ces deux dernieres méthodes, le plus grand avantage est le faible codt avec
une dose d'irradiation limitée, contre une sensibilité globale de 60% dans la détection
des lésions dentaires carieuses et de 85% dans la détection des maladies parodontales.
Par conséquent, des taux elevés de faux négatifs ont été rapportés avec les deux
modalités, avec une étude ayant démontré que la radiographie périapicale a raté plus
de 60 % de la pathologie parodontale par rapport a la tomographie a faisceau conique
(Cone-Beam CT).

En tout, la sensibilité et la spécificitt moindres du diagnostic radiologique
conventionnel permettent en général d'obtenir peu d'informations détaillées pour le
diagnostic de sinusite odontogene et son importance est donc en net recul face aux

progres de la tomodensitométrie.
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2-Tomodensitométrie[39], [47], [48]

La TDM 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. En
terme de pathologie sinusienne d’origine dentaire, c’est la TDM sinusienne ou

maxillo-faciale et le Cone-Beam qui sont utilisés.

e La tomodensitométrie maxillo-faciale permet un examen détaillé de
I'anatomie des sinus paranasaux du patient et la détection d'une
inflammation naso-sinusienne en raison de sa capacité a visualiser I'0s et les
tissus mous et d'obtenir des coupes fines et des vues multiples. Les vues
axiales et coronales du sinus par TDM peuvent montrer la relation entre une
Iésion périapicale et un défaut du plancher du sinus et les tissus Iésés, et de
déterminer la localisation exacte d'un corps étranger dans le sinus
maxillaire. La TDM est utile également si retrait tardif d'un corps étranger
dans le sinus maxillaire, en particulier lorsque la position ne peut pas étre
vérifiée par des radiographies simples ou si une maladie sinusale importante
est associée. Pour toutes ces raisons, cette modalité d'imagerie est le gold
standard pour I'évaluation radiographique des sinus paranasaux chez les
patients souffrant de maladie chronique ou aigue récurrente du sinus

paranasal.

e Latomographie a faisceau conique ou Cone-Beam CT (Figure 27) a été
également introduite grace au progres technique comme outil de diagnostic
scannographique dans la sinusite odontogéne. En effet, le perfectionnement
de la technique CB-CT apporte un certain nombre d'avantages par rapport a
la tomodensitométrie classique : une résolution plus élevée et donc une

meilleure détection des anomalies dentaires, un colt moindre, une dose
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d'irradiation inférieure de 10 % par rapport a la tomodensitométrie, et une
tolérance plus facile pour le patient en raison d'un temps d'examen plus

court et d'une position plus confortable.

Figure 27 : Systéeme de la tomographie a faisceau conique (Cone-Beam Computer Tomography) [60]

e Les avantages du CB-CT sont évidents non seulement a partir des
arguments présentés mais aussi d'un point de vue statistique : les
infections dentaires n'étaient pas évidentes dans 86% des radiographies
initiales alors qu'elles ont pu étre détectées dans 67% des examens CB-CT.
La TDM par contre présente une susceptibilité aux artefacts métalliques
hyperdenses provenant de restaurations dentaires antérieures ou de matériel
cranio-facial, et est également moins précise dans la fourniture de détails

lors de I'examen des lésions parodontales et endodontique. [39]

¢ L'examen radiographique des patients atteints de sinusite odontogene
révele le plus souvent une hypodensité unilatérale du sinus maxillaire
attribuée a une sinusite maxillaire unilatérale. Moins fréqguemment, la TDM
peut mettre en évidence une sinusite maxillaire bilatérale ou une atteinte des
autres sinus paranasaux pouvant entrer dans le cadre d’une pansinusite.

Statistiguement, plus de 70 % des tomodensitométries maxillo-faciales
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montrant une sinusite maxillaire unilatérale peuvent étre attribuée a une
infection odontogéne. Cependant, plusieurs études ont montré que les
radiologues peuvent fréequemment négliger les maladies dentaires sur les
tomographies, ce qui entraine des erreurs de diagnostic. Par conséquent, les
cliniciens doivent analyser soigneusement la dentition maxillaire lors de
I'interprétation de tomodensitométrie maxillo-faciale, en particulier dans le
cas d'une sinusite maxillaire unilatérale. En outre, I'implication de l'unité
ostioméatique peut entrainer une extension aux sinus paranasaux adjacents,
avec des taux rapportés d'extension extramaxillaire allant de 27 % a 60 %
chez les patients atteints de sinusite odontogene. De plus, jusqu'a 20 % des
patients atteints de sinusite odontogéne peuvent présenter une atteinte
bilatérale. Par conséquent, les cliniciens doivent rester trés vigilants quant a

I'étiologie odontogene. [48]

Figure 28 : TDM sinusienne : 1l y a une opacification subtotale du sinus maxillaire gauche avec
obstruction du complexe ostioméatal gauche (étoile blanche). Un léger épaississement muqueux peut
aussi étre observé dans les cellules antérieures de I'ethmoide. Le plancher du sinus est aminci, surélevé

et perforé (ovale en pointillés blancs) [61]
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Figure 29 : Image de CB-CT montrant un granulome apicodentaire de la dent numéro 26 (premiére
molaire du cété gauche) soulevant le plancher du sinus et en micro-communication avec la cavité

sinusienne (fleches) [59]

Figure 30 : Image par Cone-Beam montrant une lésion endoparodontale qui souléve le plancher

sinusien avec lyse de la corticale vestibulaire (fleche) [59]
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Au total, du point de vue d'un diagnostic radiologique correct, l'avantage
d'utiliser la tomodensitometrie ou la tomographie par ordinateur a faisceau conique
(ConeBeam-CT) dans le diagnostic de la maladie parodontale est clair. Jusqu'a 60% de
la pathologie périapicale peut étre omise lors de ['utilisation de radiographies
périapicales par rapport a la TDM. De plus, la possibilité d'examiner le complexe
sinuso-dento-alvéolaire, tant en incidence axiale que coronaire sur les images

scannographiques, offre plus de détails et de précision au diagnostic.

Cependant, la radiographie conventionnelle reste a ce jour la principale technique
radiologique. Cette opinion est soutenue par I'’American Endodontic Association, en
raison de l'accessibilité, du colt et de la faible dose d'irradiation (I'irradiation par CB-
CT étant 10 fois plus élevée). En deuxieme intention vient la tomodensitométrie
maxillo-faciale. L'avénement du Cone-Beam CT a faible dose est élu dans les cas
complexes du point de vue du diagnostic et du traitement, notamment lorsqu'il est
nécessaire de préciser I'épaisseur du plancher du sinus maxillaire et d'évaluer
précisément s'il y avait une maladie sinusale avant I'implantation. Le diagnostic correct
ne dépend pas seulement de la méthode radiographique, mais plutot de la compétence
de I'évaluateur. La méthode la plus précise est la tomodensitométrie maxillo-faciale et
le ConeBeam-CT. Mais méme avec cette méthode, la sensibilité et la spécificité des
diagnostics varient entre 47 et 89 % et 64,3 a 94,4 % respectivement, selon

I'évaluateur. [39]
3-Microbiologie [36], [39], [62]-[66]

Un outil diagnostique important dans la prise en charge de la sinusite est I'analyse
microbiologique par cultures. 1l faut veiller a ne recueillir que les agents pathogénes en
question et a éviter les contaminants environnants pour obtenir I'analyse la plus précise
possible. Il existe quelques directives pour obtenir le meilleur spécimen de culture
possible : obtenir les spécimens avant d'initier une thérapie antimicrobienne, utiliser
des techniques stériles lorsque cela est possible, obtenir un volume adéquat de tissu ou

de liquide et transporter rapidement le spécimen au laboratoire.
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La bactériologie des sinusites odontogenes differe nettement de celle des
sinusites non odontogénes. L'éventail des especes microbiennes retrouvées dans les
sinusites d’origine dentaire aigués ou chroniques differe de celui retrouvé dans les
sinusites maxillaires d'origine rhinogéne : Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae et Moraxella catarrhalis. Ces bactéries sont prédominantes dans les
sinusites maxillaires aigués d'origine rhinogéne mais sont presque toujours absentes
dans les sinusites d’origine dentaire. La flore microbienne des sinusites odontogenes
est polymorphe avec prédominance des germes anaérobies et implication des bactéries
provenant a la fois de la cavité buccale et des voies aériennes supérieures. Aucune
corrélation n'a été trouvée entre les conditions odontogenes prédisposantes et les

résultats microbiologiques.[39]

La flore de la sinusite odontogene aigue est représentée par des aérobies tels que
le Streptococcus alpha hémolytique, les streptocoques microaérophiles, le
Staphylococcus aureus et le Streptococcus pyogenes, mais aussi par des anaérobies tels
que les bacilles Gram négatifs, le Peptostreptococcus, le Fusobacterium sporulatum et

le Propionibacterium acnes. [39]

La flore de la sinusite odontogéne chronique est caractérisée par la présence
prédominante d'anaérobies tels que les bacilles a Gram négatif, Peptostreptococcus, et
Fusobacterium spp. mais des aérobies peuvent également étre rencontrés, tels que
Streptococcus a-hémolytique, Streptocoque microaérophile, Staphylococcus aureus.

Des espéces de champignons ont également été rapportéees. [39]

Les données sus-citées montrent la microbiologie unique de la sinusite maxillaire
dentaire aigué et chronique dans laquelle les anaérobies prédominent dans les deux
types d'infections. En effet, les infections dentaires sont généralement des infections
bactériennes polymicrobiennes mixtes, aérobies et anaérobies, causées par les mémes
familles de micro-organismes bucco-dentaires constituées d'anaérobies stricts et

d'aérobies a Gram positif. 1l existe au moins 400 especes bactériennes morphologiques
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et biochimiquement distinctes qui colonisent les sites écologiques buccaux et
dentaires. Les micro-organismes récupérés dans les infections odontogenes reflétent
généralement la flore buccale commensale de I'hdte. A cet égard, le role du biofilm
polymicrobien est intensément discuté dans la littérature, en particulier dans les cas de
sinusites odontogenes chroniques résistant au traitement ou 1’infection fongique doit

également étre évoquée.

Hypothése du biofilm bactérien buccal :[36], [39]

Les biofilms bactériens sont des communautés polymicrobiennes dynamiques
composées de souches bactériennes a réplication lente et métaboliqguement quiescentes
qui sont incorporées dans une matrice riche en exopolysaccharides, protéines et acides
nucléiques (Figure 31). Les biofilms bactériens buccaux représentent I'un des
écosystemes les plus divers et les plus complexes, développé par la colonisation
successive de plus de 700 espéces bactériennes. lls adhérent a la surface des dents, de
la gencive, de la langue et d'autres tissus de la cavité buccale. Ils sont disposés en
couches discretes, les souches métaboliquement actives se trouvant dans les couches
extérieures actives exposées a des concentrations plus élevées d'oxygéne et de
nutriments, et les bactéries quiescentes se trouvant dans le noyau anaérobie plus
profond et inactif. Les biofilms bactériens sont impliqués dans de nombreuses
infections chroniques et sont plus difficiles a éradiquer en raison de leur structure
multicouche. Les couches profondes sont relativement protégées de I'action des
antibiotiques, des détergents, de la lumiére et d'autres composés antimicrobiens, et
cachées de l'immunité humorale et cellulaire, ce qui les rend responsables des

infections chroniques rebelles au traitement.

La formation d'un biofilm se déroule en trois étapes : (1) I'étape d'adhésion, qui
commence par la formation d'un film sur la surface de la dent, suivie de la colonisation
bactérienne initiale, (2) la croissance, et enfin, (3) la maturation et le détachement du
biofilm (Figure 32).
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Aprés avoir adhére a la surface de la dent, les bactéries progressent de la zone
supragingivale a la zone subgingivale, passant des espéces aérobies aux espéces
anaérobies, favorisant ainsi la croissance des bacilles a Gram négatif anaérobie et
limitant la croissance des bacilles a Gram positif aérobie. Les microbes présents au
niveau supragingival et juxtagingival sont responsables de la gingivite et des caries de
surface radiculaire, tandis que les especes subgingivales provoquent des maladies

parodontales.

Ainsi, il a été démontré que de nombreuses lésions endodontiques liées a la
sinusite odontogéne présentaient des granules de biofilm intégrés au tissu
granulomateux de la lésion elle-méme. Cette formation particuliere de biofilm a
également été analysée au microscope électronique a balayage qui a révélé que les
granules pouvaient étre considérés comme un biofilm de bactéries regroupées dans un
matériau extracellulaire sans aucun contact avec la surface de la racine. Dans la plupart
des cas, des espéces d'Actinomycetess ont pu étre trouvées dans les granules en raison
de leurs structures de surface particuliéres qui permettent I'attachement aux cellules
épithéliales, aux cellules inflammatoires et aux bactéries orales. D’autres germes ont
également pu étre identifiés dans les granules extraradiculaires (tableau 2)
{Actinomyces spp., Propionibacterium, Peptostreptococcus, Gemella morbillorum,

clostridium, Staphylococcus, Streptococcus spp.}
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Tableau 2 : Tableau montrant les bactéries trouvées dans les granules de biofilm [36]

Bacterial species

Actinomyces spp. Clostridium sordellii
Actinomyces israelii Clostridium bifermentans
Actinomyces viscosus Staphylococcus chromogenes
Actinomyces meyeri Staphylococcus epidermidis
Actinomyces naeslundii Streptococcus spp.

Propionibacterium acnes
Propionibacterium propionicum
Peptostreptococcus prevotil
Gemella morbillorum

D’autre part, de nombreux auteurs ont mis en évidence la présence d'un biofilm
respiratoire dans la rhinosinusite chronique dont la structure pourrait étre responsable
de la résistance au traitement. Mais la découverte de biofilm polymicrobien a la
surface de la muqueuse paranasale saine méme en dehors de toute inflammation
sinusienne suggere la présence d'un biofilm commensal qui pourrait étre considérée
comme une couverture de la muqueuse respiratoire. Par conséquent, aucune
conclusion définitive concernant son réle étiopathogénique possible dans la

rhinosinusite chronique ne put étre tirée.

L’infection fongique [64], [65]

Un autre agent microbien & l'origine d'infections endodontiques et pouvant
provoquer des sinusites maxillaires d'origine odontogéne est les champignons,
notamment 1’ Aspergillus. La sinusite est essentiellement due a la présence d’un corps
étranger dans le sinus qui cause une infection mycosique endodontique et/ou

sinusienne.
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La croissance fongique est stimulée par certains matériaux dentaires utilisés pour
le traitement pulpaire, tels que des métaux a usage endodontique ou des pates pour
I'obturation des racines, comme les oxydes de zinc. Ces matériaux peuvent étre insérés
dans le sinus maxillaire par I'intermediaire de I'apex au cours d'un traitement canalaire
ou a la suite d'un geste traumatique, comme une extraction ou un implant dentaire.
L'infection peut étre limitée au sinus affecté (formes non invasives), donnant lieu a une
atteinte chronique qui ne répond pas au traitement conventionnel et tend a étre
confondue avec une sinusite bactérienne, ou bien elle peut envahir les structures
voisines (formes invasives) et simuler un carcinome du sinus maxillaire. Dans ce cas,
I'affection peut étre trés grave et méme s'avérer fatale chez les patients

immunodéprimeés.

En tout, la bactériologie des sinusites d’origine dentaire est différente de celle des
sinusites non odontogénes. Les infections sinusales odontogénes sont généralement
polymicrobiennes avec des organismes anaérobies prédominants provenant
probablement du microbiote oral, et incluant couramment Peptostreptococcus,
Prevotella et Fusobacterium. Les germes en cause peuvent également étre d’origine
iatrogéne, notamment dans le cadre de I’infection fongique a Aspergillus. La diversité
extrémement élevée de la flore microbienne rend difficile la compréhension du tableau
complet de I'écologie de la sinusite odontogene et la spécification d'un protocole
antibiotique idéal, notamment en cas d’échec thérapeutique initial. Le traitement
antimicrobien doit donc idéalement étre prescrit en fonction des résultats de cultures,

qui peuvent également inclure les sensibilités des bactéries a certains antibiotiques.
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VI.Etiologies

La particularité du diagnostic d'une sinusite odontogéne est définie par deux
éléments anatomiques. Le premier est représenté par les unités dentaires, qui
constituent le facteur déclenchant, et le second est la cavité sinusienne, plus
précisément le sinus maxillaire. Ce dernier apparait comme une cavité dans I'0s
maxillaire pendant la vie intra-utérine et atteint un volume de 15-20 ml entre 12 et 14
ans, une fois que I'éruption des dents permanentes supérieures est terminée. Tout au
long de la vie, les relations entre les unités dento-périodontiques et les sinus
maxillaires sont dans une évolution dynamique continue, déterminée par les
changements physiologiques ou pathologiques auxquels est soumis le massif facial,
modifiant implicitement les rapports entre eux. A ces facteurs peuvent s'ajouter des
facteurs individuels liés a I'anatomie du plancher sinusien notamment 1’épaisseur de la
paroi osseuse qui est trés variable selon les individus allant d’une absence totale a 12
mm de largeur. On peut donc avoir un plancher absent, ou des racines dentaires dans la
cavité sinusienne, ou encore l'apex dentaire recouvert uniguement par le mucopérioste
sinusien. Une autre situation fréquemment rencontrée chez les édentés partiels ou
totaux est la pneumatisation de la cavité sinusienne qui peut progresser vers le bas en
formant une récession vers I'os alvéolaire, le résultat étant I'existence d'une fine couche

d'os alvéolaire entre le sinus et la cavité orale.[39]

En effet, toute anomalie pouvant entrainer une violation de la membrane de
Schneider peut précipiter I'apparition d'une sinusite odontogene. Cela entraine une
inflammation de la muqueuse et une altération de la fonction mucociliaire dans le
sinus maxillaire, ce qui entraine une altération du transport du mucus, une altération
des défenses de la muqueuse, un blocage des orifices du sinus et une infection et une

inflammation bactériennes qui en résultent.
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Du point de vue anatomique, les racines de la deuxieme molaire sont les plus
proches du plancher sinusien, avec une distance moyenne de 1,97 mm, suivies des
racines de la premiére molaire, puis de la troisieme molaire, de la deuxiéme prémolaire
et de la premiere premolaire, situées a une distance moyenne de 7,5 mm. Cependant, la
racine palatine de la premiere molaire est le plus souvent associée a la perforation du
plancher. Une étude de Troeltzsch et al. souligne que les dents les plus fréquemment
associées au développement de la sinusite odontogéne sont la premiére molaire dans
35,6% des cas, la deuxieme molaire dans 17,4% des cas et la deuxieme prémolaire
dans 14,4% des cas.[69] Ceci est trés probablement dd au fait que la premiére molaire

est plus fréeguemment touchée par la pathologie parodontale et endodontique.

Une autre étude, une méta-analyse sur I'étiologie de la sinusite odontogéne
indique la région molaire comme déclencheur de la maladie dans 47,68% des cas. Les
auteurs identifient la premiére molaire comme étant la plus fréquemment impliquée,
avec une incidence de 22,51 % ; suivie de la troisieme molaire avec une incidence de
17,21 % ; et enfin de la deuxiéeme molaire, avec une incidence de 3,97 %. La région
prémolaire n'est a l'origine de la sinusite que dans 5,96 % des cas, la deuxiéme
prémolaire (1,98 %) étant la plus souvent concernée. La canine n'a été impliquée que
dans 0,66 % de l'ensemble des cas de sinusite d’origine dentaire. Le sinus maxillaire
droit était plus fréquemment touché que le gauche (2 %), et les cas de sinusite

odontogene bilatérale sont rares.[43]

Les causes de la production de la sinusite d’origine dentaire peuvent é&tre

présentées comme suit :

- Des causes iatrogénes - la cause la plus fréquente des sinusites odontogenes
(55,97%) : Sinus lift (procédures de soulévement de sinus) mal réalisé ;
implants dentaires dont les dimensions et l'axe d'insertion ne sont pas
adaptés aux caractéristiques cliniques individuelles ; dépassement lors du

traitement endodontique au-dela de l'apex que ce soit par des matériaux
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d'obturation tels que I'oxyde de zinc eugénol ou la gutta percha, ou par les
instruments entrainant une perforation ; extractions dentaires avec ou sans
fragment de racine refoulé dans la cavité sinusale ; chirurgie orthognatique ;

chirurgie de la fente labio-palatine ; ostéotomies de Le Fort ;

- Des causes infectieuses - pathologie endodontique et parodontale : infection
endodontique causée par des processus carieux profonds qui se développent
avec des complications pulpaires et périapicales et parfois par des lésions
endoparodontales complexes avec comme point de départ une poche

parodontale infra-osseuse ;

- Des causes tumorales odontogeénes : essentiellement les kystes odontogenes

avec atteinte des sinus ainsi que d’autres tumeurs essentiellement bénignes ;
- Des lésions traumatiques de I'os maxillaire

Certes, Ferguson et al. a soutenu que la cause de la sinusite odontogene est
généralement une infection périapicale ou parodontale définie comme une infection
autour des dents.[70] Mais dans les études récentes (Tableau 3), la iatrogénie est
beaucoup plus fréquente que d'autres facteurs étiologiques, particulierement les
infections odontogénes qui ont été considérées auparavant par de nombreux auteurs
comme le moyen le plus courant de propagation des agents pathogénes oraux vers le
sinus maxillaire. Cela peut étre attribué a I'amélioration de I'hygiéne bucco-dentaire
grace a diverses campagnes de santé publique, a une sensibilisation nationale accrue,
et a un meilleur acces aux soins dentaires, ce qui a permis de réduire la frequence de
ces maladies. D’autre part, l'augmentation récente des taux de chirurgie dentaire
invasive et la demande croissante de traitements implantologiques a laquelle nous
faisons face aujourd'hui, en particulier chez les patients présentant une édentation
persistante dans les régions subantrales dont la réhabilitation complique la technique, a
été associée a l'augmentation des causes iatrogénes de la sinusite odontogene. En

outre, I'une des activités les plus fréquentes dans un cabinet dentaire est I'extraction de
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dents. Et si nous sommes conscients de la relation étroite entre la dent antrale et le
sinus maxillaire et du fait que les communications bucco-sinusiennes peuvent étre
considérées comme une complication aprés l'extraction d'une dent, il est assez
raisonnable de croire que la sinusite iatrogene post-extractionnelle représente le

pourcentage le plus élevé de cas publiés.

Tableau 3 : Les principales causes de la sinusite d’origine dentaire selon les études

Les principales causes de sinusite d‘origine dentaire selon les études

Arias-Irimia et al. - La iatrogénie : 55,97%

(méta-analyse, 2010) [43] - La parodontite : 40,38%

- Les kystes odontogenes : 6,66%

=>» Parmi les causes iatrogénes on trouve :

* L’extraction dentaire et ses complications (CBS et
racines refoulées) : 47,56% des causes iatrogenes

* Le dépassement de matériaux d'obturation
endodontique dans le sinus maxillaire : 22,27%

* Les restes d'amalgame aprés apicectomies : 5,33%

* Le « sinus lift » avant une chirurgie implantologique :
4,17%

* Les implants dentaires mal positionnés ou ayant migré
vers le sinus maxillaire : 0,92%.

Lechien et al. (2014) [71] - L'étiologie iatrogene (les dents incluses apres des soins
dentaires, les implants, la CBS...) : 65,7 %

- Les pathologies parodontales apicales (parodontite apicale,
granulomes apicaux...) : 25,1 %,

- La parodontite 8,3 %

Troeltzsch et al. (2015) [69] | - Chirurgie dentoalvéolaire avec formation ultérieure d'une
fistule bucco-sinusienne : 64%

- La pathologie périapicale : 18%
- La pathologie parodontale : 10%

Akhlaghi et al. (2015) [72] La communication bucco-sinusienne en tant que
complication de I'extraction dentaire, était la cause la plus
fréguente parmi toutes les étiologies dentaires
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La sinusite d’origine dentaire est donc une maladie qui implique nécessairement
les odontologistes, tant dans son diagnostic que dans sa prévention. Et ses étiologies

peuvent étre classées en causes iatrogénes et non iatrogenes.
A.Causes iatrogenes
1-Traitement endodontique [1], [43], [73]

Lorsqu'un traitement canalaire (Figure 59Figure 59) est effectué sur une dent
infectée, il arrive parfois qu'un instrument endodontique soit accidentellement poussé
au-dela de I'apex de la racine (ce que I'on appelle le dépassement instrumental). Si Le
plancher du sinus maxillaire est alors perforé par les limes endodontiques, dans de
rares cas, des germes hautement infectieux peuvent étre transportés hors du canal
radiculaire et provoquer une infection du sinus maxillaire. Ceci est plus fréquent pour
les molaires car celles-ci présentent d'une part plusieurs canaux radiculaires, plus
difficiles a traiter sur le plan endodontique. D'autre part, les molaires présentent
également une relation topographique plus étroite avec le sinus maxillaire que les

prémolaires.

Dans le domaine de I'endodontie, I'extrusion ou le dépassement de I'un des
matériaux utilisés dans la procédure peut aussi étre responsable de l'inflammation des
tissus environnants, y compris la mugueuse sinusienne (Figure 33). Par conséquent, le
fait de ne pas effectuer une butée apicale correcte lors d'un traitement canalaire sur une

dent antrale présente un risque élevé de provoquer une sinusite maxillaire.
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Figure 33 : Dépassement de matériau endodontique (gutta) en intrasinusien et réaction muqueuse
locale [59]

Si le traitement canalaire est insuffisant et 1’infection est toujours active en
périapical, une résection apicale (ou apicectomie) peut étre tentée afin d’essayer de
conserver la dent. C’est une procédure chirurgicale endodontique qui consiste a retirer
’os et le tissu périapical enflammé ainsi que 1’extrémité des racines atteintes, puis a
obturer la racine afin de la sceller contre toute nouvelle infection (Figure 60). Vu la
relation étroite des apex des dents antrales avec le plancher sinusien, il semble évident
que l'obtention de bons résultats sans complications soit difficile, et une atteinte
sinusienne secondaire est toujours possible. Néanmoins, vu le risque bien plus
important d’exposition sinusienne en cas d’extraction, il est recommandé de la
précéder de cette technique qui est considerée sdre dans son application aux molaires
et prémolaires maxillaires. Cela a été mentionnée dans la revue de littérature de Garcia
et al, qui a révélé qu’il n’y a pas de contradiction a réaliser une apicectomie sur des
dents antrales, malgré sa proximité avec le sinus maxillaire, surtout avec
I'incorporation des ultrasons a la chirurgie périapicale qui a permis d'effectuer des
ostectomies plus petites et d'accéder aux apex des dents de racines trés longues, avec
des angulations palatines ou linguales et a proximité du sinus maxillaire. La résection
apicale est donc toujours considérée comme un geste a risque d'exposition accidentelle
du sinus, certes faible, mais considérable. [73]
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2-Corps etrangers d'origine dentaire [1], [74]

Les corps étrangers introduits dans le sinus maxillaire dans le cadre de
traitements dentaires peuvent également provoquer des sinusites chroniques en irritant
la muqueuse du sinus maxillaire. Il s'agit le plus souvent de restes d'apex aprées des
fractures radiculaires ou également de restes de plombage (parties d'obturations
dentaires comme par exemple des particules d'amalgame) qui ont été refoulés dans le
sinus maxillaire dans le cadre d'extractions et de tentatives d'extraction inappropriées
ultérieures. D'autres micro-outils et matériaux d'obturation radiculaire utilisés dans le
traitement endodontique, tels que les cdnes de gutta-percha, peuvent également
pénétrer dans le foramen apical en faisant saillie dans le plancher du sinus maxillaire et
entrainer une sinusite odontogéne chronique. Il convient de mentionner que
I'application accidentelle de matériaux d'obturation radiculaire contenant de I'oxyde de
zinc dans le sinus maxillaire entraine l'apparition fréquente d'infections fongiques

surtout a Aspergillus (Figure 34).

Figure 34 : Clichés de Cone-Beam montrant un aspergillome développé au niveau de 1I’infundibulum
avec des calcifications aspergillaires (fleches jaunes) en présence de matériau de comblement
(fleches rouges) [59]
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A ce sujet, on peut également mentionner les anthrolites, ce sont des masses qui
peuvent se développer a la suite de complications liées a la chirurgie dentoalvéolaire
de routine des dents postérieures du maxillaire. Il s’agit souvent de 1’introduction dans
la cavité sinusienne d’un corps étranger exogene (pate endodontique, papier) ou
endogeéne (racine dentaire, fragment osseux), qui est, dans un second temps, recouvert

partiellement ou completement par du tissu calcifié.

3-Les avulsions ou extractions dentaires: les racines refoulées et les

communications bucco-sinusiennes [1], [74]

Parmi les causes les plus fréguentes d'une sinusite maxillaire odontogéne est
I'apparition d'une communication bucco-sinusienne (Figure 37) et/ou le refoulement
d’un fragment radiculaire en intrasinusien (Figure 38) apres I'extraction simple ou
chirurgicale d'une dent (Figure 35 et Figure 36 : Une communication bucco-sinusienne
dans le quadrant supérieur droit au niveau du site d'extraction de la premiere molaire,
vue a I’orthopantomogramme et confirmée par la radiographie périapicale (fleches
blanches). Elle se manifeste par une perte de la plaque corticale, et il en résulte un
épaississement muqueux du sinus maxillaire suggestif de sinusite. [75]. Cela est
généralement suivi d'une infection du sinus qui remonte de la cavité buccale (Figure
39. Cette complication est surtout a craindre lors de I'extraction de molaires
dévitalisées ou de molaires infectées. En effet, lors de I'extraction d'une dent, des
forces importantes sont exercées sur I'os alvéolaire, surtout en présence d'une dent

incluse ou de racines largement divergentes, ce qui rend cette procédure plus difficile.
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Figure 35 et Figure 36 : Une communication bucco-sinusienne dans le quadrant supérieur droit au
niveau du site d'extraction de la premicre molaire, vue a I’orthopantomogramme et confirmée par la
radiographie périapicale (fleches blanches). Elle se manifeste par une perte de la plaque corticale, et il

en résulte un épaississement muqueux du sinus maxillaire suggestif de sinusite. [75]
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Figure 37 : Communication bucco-sinusienne (fleche) aprés avulsion de la premiére molaire
supérieure droite (la 16) vue au CB-CT [59]

Figure 38 : Communication bucco-sinusienne avec présence d’un fragment radiculaire en intra-
sinusien vue au CB-CT [59]
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La cause de la communication bucco-sinusienne peut étre physiologique ou
pathologique. Anatomiquement, la distance entre 1’apex de la racine et le plancher
sinusien peut étre d’emblée réduite entrainant une perforation de la muqueuse lors de
I’extraction. Cela peut étre amplifié par la raréfaction inflammatoire de 1’os alvéolaire,
notamment en cas de parodontite apicale. C'est pourquoi, apres chaque extraction de
dent dans la zone postérieure du maxillaire, pour exclure une ouverture du sinus,
I'alvéole vide doit étre explorée avec précaution et une manceuvre de Valsalva doit étre
effectuée. Elle consiste a pincer les narines du patient, bouche ouverte, et a le faire
souffler doucement par le nez pour objectiver la communication bucco-sinusienne par

la fuite d’air a travers 1’alvéole dentaire.

De ce fait, le sinus maxillaire ouvert par l'extraction d'une dent et exempt
d'inflammation doit étre immeédiatement fermé. Si une communication bucco-
sinusienne est donc décelable apres le geste, il faut si possible procéder aussitot a une
couverture plastique du sinus maxillaire, afin d'éviter une infection ascendante dans la
cavité sinusienne. Sinon il faut s'attendre a une infection du sinus dans pres de la
moitié des cas dés le troisieme jour apres une ouverture traumatique du sinus sans

fermeture consécutive.

Orbite

Sinus maxillaire droit

S
)————— Communication bucco-sinusienne

Cavité buccale

Figure 39 : Schéma de communication bucco-sinusienne d’origine dentaire et contamination

sinusienne [76]
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4-Implants pour I'ancrage d'une prothese dentaire et la chirurgie pré-
implantaire [1], [43], [74], [77]

Les implants a ancrage endo-osseux dans I'os alvéolaire pour la fixation d'une
prothese dentaire sont de plus en plus souvent utilisés de nos jours pour les patients
édentés partiels ou complets, et peuvent, pour différentes raisons, provoquer des
troubles des sinus maxillaires. Si, lors du forage d'un lit d'implant, un défaut apparait
dans la zone du plancher du sinus maxillaire, cela ne constitue pas une indication
d'interruption de I'opération. La plupart du temps, il s'agit de vis ou de cylindres en
titane, ancrés de maniére friable dans I'os, qui assurent immédiatement I'étanchéité de
la jonction bucco-sinusienne forée dans le processus alvéolaire, sans entrainer

normalement de colonisation du sinus par des germes.

Au cours de la période de cicatrisation de I'implant, qui dure plusieurs mois, il se
produit une liaison solide entre I'implant et I'os dite "ostéointégration™, ce qui élimine
le risque de formation d'une fistule du sinus maxillaire le long du lit de I'implant. Si de
tels implants ostéointégrés font saillie dans le récessus alvéolaire (avec ou sans
perforation de la muqueuse sinusienne), cela n'a normalement pas de consequences
pour le sinus maxillaire. C'est pourquoi les surfaces d'implants exposées dans la zone
du plancher du sinus maxillaire, observées dans le cadre d'endoscopies, ne permettent
généralement pas de tirer des conclusions immédiates sur I'implant. Cela justifie
également la nécessité de réaliser un contréle radiographique a intervalles réguliers (au
moins une fois par an) par des clichés rétro-alveolaires ou par orthopantomogramme,
surtout si présence de plusieurs implants, afin de pouvoir évaluer I'état de I'implant et

de I'os alvéolaire environnant.

C’est donc la péri-implantite entrainant le descellement des implants qui est
pourvoyeuse d’infection sinusienne (Figure 40). Le principal facteur de risque est le
manque d'hygiene bucco-dentaire persistant, qui est la cause de I'inflammation et de la

résorption osseuse qui en résulte autour des implants dentaires. Assurément, les
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implants dentaires qui s'étendent jusqu'au récessus alvéolaire du sinus maxillaire, mais
qui ne sont pas soudés a l'os alvéolaire environnant, entrainent des modifications
analogues a la parodontite et peuvent ainsi conduire a une infection du sinus maxillaire
remontant de la cavité buccale. Les armatures d'implants ancrées dans la region sous-
périostée peuvent également étre a l'origine de processus inflammatoires péri-
implantaires chroniques qui entrainent des fusions osseuses locales, lesquelles
provoquent par la suite des communications bucco-sinusiennes et une infection du
sinus maxillaire. Dans de tels cas, I'extraction de I'implant qui n'est plus ostéointégré,
et donc desserré, ou de l'armature de l'implant sous-périostée enflammée est
indispensable. Sinon, en remontant de la cavité buccale le long de la surface de
I'implant, on observe une colonisation bactérienne permanente du sinus maxillaire

avec toutes ses conséquences.

Figure 40 : Péri-implantite sur un cliché retro-alvéolaire (aspect de cratére péri-implantaire) [78]

De plus, avant I'implantation dentaire, s'il n'y a pas assez d'os entre le plancher du
sinus maxillaire et les parties édentees de la créte pour ancrer les implants dentaires,
une ostéotomie de la paroi latérale du sinus maxillaire est réalisée suivie de la mise en
place d'une greffe afin d'augmenter la hauteur de I'os alvéolaire, une procédure appelée

« sinus lift » (ou soulévement du sinus) (Figure 41). Une fenétre vestibulaire est donc

82



préparée dans la paroi osseuse du sinus maxillaire par une voie orale et, apres un
déplacement prudent de la muqueuse sinusienne vers la couronne, le récessus
alvéolaire est comblé avec de I'os autogéne ou un matériau de substitution osseuse.
Cependant, pendant ou apres ces procedures, la voie d'acces chirurgicale peut entrainer
des infections bactériennes locales, ce qui peut provoquer des sinusites et des
communications bucco-sinusiennes (Figure 42). La séquestration de ces matériaux
peut également déclencher par la suite une sinusite aigué ou chronique. Cela peut
conduire a I'échec de I'implant ou encore a des complications graves orbitaires,

0SSeuses, ou intracraniennes.

La dislocation d'un implant dentaire dans le sinus maxillaire (Figure 43) peut étre
une autre cause de sinusite d’origine dentaire ; elle est souvent liée a la faible densité

de I'os maxillaire et lorsqu'aucun « sinus lift » n'a été effectue.

Figure 41 : Les différentes étapes du sinus lift pour I’installation d’un implant dentaire [79]
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Figure 42 : TDM réalisée plusieurs semaines apres sinus lift gauche pour élever la région 26. Le sinus
maxillaire gauche est totalement comblé et le complexe ostio-méatal est occlus (étoile blanche) avec
atteinte des cellules ethmoidales antérieures. La majorité du greffon (fleches blanches en tirets) n'est

pas consolidée au plancher du sinus ou a ses parois avec expulsion d’une partie par voie buccale

(fleche blanche en pointillés) a travers la fenétre osseuse (fleches noires courtes). [61]

Figure 43 : Implant en intrasinusien a proximité du plancher, entouré d’épaississement muqueux
(fleches) [59]
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Puisque I'implantation dentaire et le « sinus lift » peuvent impliquer une sinusite
maxillaire odontogene, il est conseillé que ces procédures soient toujours précédées
d'un examen oto-rhino-laryngologique, car le taux de réussite des implants dentaires
dépend de I'état du complexe ostioméatal du sinus maxillaire, et il en va de méme pour

la survenue d'une sinusite aprés I'élévation du sinus.[1], [77]
5-Autres causes iatrogénes des communications bucco-sinusiennes :

Outre I’extraction des dents maxillaires postérieures et les implants dentaires,
tout geste chirurgical maxillo-faciale a proximité des sinus maxillaires peut étre en

cause d’une communication bucco-sinusienne.

e La chirurgie endonasale des sinus pour le traitement des sinusites

chroniques rebelles peut perforer la jonction bucco-sinusienne.

e La chirurgie orthognatique pour corriger la  malposition
maxillomandibulaire et la malocclusion consiste a mobiliser les bases

osseuses a travers des osteotomies plurifragmentaires du maxillaire et peut

se compliquer de CBS. C’est souvent le cas suite a 1’ostéotomie maxillaire

de Lefort | (Figure 44).

B

Figure 44 : Cliché per-opératoire d’une ostéotomie de Lefort I [80]
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B.Causes non iatrogénes

1-Les étiologies infectieuses [1], [63], [74]

Les infections odontogenes peuvent s'écouler dans la cavité sinusienne, en

particulier chez les patients dont les racines sont plus proches du plancher sinusien. En

effet, il existe de nombreuses facons dont l'infection peut atteindre I'apex de la dent,

dont les principales sont les complications de la maladie carieuse et les processus

inflammatoires chroniques des tissus de soutien des dents dites les parodontites.

e Les complications des caries

Les caries profondes affectant la pulpe dentaire provoquent une
inflammation puis des infections périapicales. La carie dentaire commence
par la fixation de bactéries sur la surface externe des dents, qui finissent par
détruire I'émail externe et la dentine interne et se frayer un chemin jusqu'a
la pulpe dentaire la plus interne et vitale. Une fois que l'infection ait penétré
dans la pulpe, elle finit par entrainer la nécrose des éléments pulpaires et la
formation de pus. (Figure 45) L'organisme est incapable d'éliminer la
source de l'infection parce que la pulpe nécrosée est protégée a l'intérieur
des racines de la dent. Les bactéries colonisent la partie apicale de la racine
et leurs toxines peuvent endommager les tissus, provoquant une infection
périapicale.

Une infection aigué a propagation rapide est beaucoup plus destructrice
qu'une inflammation a développement lent, affectant le sinus maxillaire
adjacent en peu de temps.

L'infection finit par se propager a travers le foramen périapical dans l'os
alvéolaire et peut entrainer la formation d’un abcés. Quand le processus
infectieux est en contact avec la membrane de Schneider, il peut entrainer
son inflammation, son hypertrophie, voire sa rupture. Parfois, l'infection
évolue vers un kyste ou un granulome périapical plus chronique qui peut
nécessiter une intervention chirurgicale.
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Figure 45 : Les étapes d’évolution de la carie [81]

Les parodontites

L’extension infectieuse dans le sinus peut se faire par le biais de la
parodontite apicale qui est une maladie parodontale sévére secondaire aux
infections périapicales ou de la parodontite qui se propage le long de la
poche parodontale supra- puis infra-osseuse pouvant conduire a des lésions

endodontiques secondaires.

Cette derniére évolue initialement de la périphérie de la gencive pendant
une longue durée et provoque la formation de « poches» de plusieurs
millimétres de profondeur, entre I'alvéole dentaire osseuse et les racines

(Figure 46). Elle est une cause principale de la perte des dents.

La dégradation lente et progressive de I'os alvéolaire due a l'inflammation
peut atteindre la zone apicale d'une dent et, dans de rares cas, le plancher du
sinus maxillaire (Figure 47). Les conséquences de cette parodontite
profonde sont, outre un net descellement des dents concernees, des
tuméfactions polypoides de la muqueuse sinusienne généralement
localisées. Dans des cas aussi avancés, l'extraction dentaire est

géneralement inévitable.
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Parodontite avec atteinte superficielle
Parodontite avec atteinte modérée
Parodontite avec atteinte sévére

Figure 46: L’évolution de la parodontite et I’aggravation de la profondeur

de la poche parodontale [82]

Figure 47 : Sinusite d’origine parodontale : I’alvéolyse entraine une effraction du plancher sinusien
(fleche rouge) avec une sinusite maxillaire gauche chronique a paroi relativement épaisse (fleche

verte) en comparaison avec la paroi maxillaire externe controlatérale (fleche jaune) [59]
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Bien que les infections odontogénes soient trés courantes, l'incidence de la
sinusite associée a ces infections est faible. La relative rareté des sinusites d'origine
infectieuse odontogene est attribuée au fait que le plancher du sinus maxillaire
présente une structure osseuse dense qui constitue généralement une barriére a la
propagation de l'infection dentaire.

Lorsque ces infections pénétrent occasionnellement dans le sinus maxillaire, les
patients peuvent présenter un soulagement soudain des symptoémes alors que
I'infection se propage de la dent et de la méachoire vers le sinus ; I'extension dans la
grande cavité sinusienne permet a l'infection de dépressuriser, diminuant ainsi les
symptomes aigus. Les symptdmes augmentent ensuite progressivement avec le
développement de la sinusite. Si elles ne sont pas traitées, les infections odontogénes
peuvent progresser et entrainer de graves complications telles que l'extension aux
structures orbitaires et craniennes.

2-Les tumeurs d’origine odontogéne [63], [74]

Les tumeurs d'origine odontogene, qui peuvent se présenter dans le sinus
maxillaire, comprennent les améloblastomes, les odontomes, les cémentomes, les
tumeurs odontogenes épithéliales calcifiantes, les myxomes odontogénes et les
tumeurs odontogenes adénomatoides.

L'améloblastome est une tumeur relativement courante qui représente 1 a 5 %
de toutes les lésions odontogenes. La prise en charge est difficile en raison de sa nature
agressive et de son infiltration dans les espaces médullaires qui peuvent apparaitre
cliniqguement et radiographiquement normaux. Le traitement conservateur comprend
I'énucléation avec ou sans curetage ou l'ostectomie périphérique, mais les taux de
récidive sont élevés. La forme de traitement la plus acceptée est la résection de la
tumeur avec des marges radiographiques de 1 a 1,5 cm. Cela peut étre difficile a
réaliser lorsque la tumeur implique le sinus maxillaire, car les marges sont plus
difficiles a identifier. En général, les améloblastomes du maxillaire sont plus difficiles
a gérer que leurs homologues mandibulaires.
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D’autres Iésions de cellules odontogénes peuvent également envahir le sinus
maxillaire ; les kystes dentaires, les kératokystes odontogénes, les kystes odontogénes

calcifiants, les fibromes ossifiants en sont quelques exemples.

Les kystes dentaires (également dits kyste folliculaire ou péricoronaire) sont des
Iésions expansives bénignes dérivées de I'expansion hydrostatique du follicule dentaire
d'une dent non érigée. Ce follicule contribue au développement des dents et est
généralement éliminé lorsque la dent fait éruption dans la cavité buccale. Par
conséquent, ces kystes sont le plus souvent associés aux troisiemes molaires
mandibulaires incluses, mais ils peuvent parfois étre observés avec des dents incluses
dans le maxillaire. Le traitement définitif implique I'extraction de la dent incluse et
I'énucléation du kyste. Les kystes ont des parois épaisses et sont relativement faciles a
énucléer en une seule piece. Une fois le kyste enlevé, le taux de récidive est tres faible.
Occasionnellement, ces kystes peuvent augmenter de volume et entrainer une invasion
du sinus maxillaire voir méme le combler presque entiérement. Si le kyste continue a
s'étendre, et sous I’effet de masse, il peut se produire une résorption partielle des
parois osseuses délimitant le sinus ainsi qu'une extension du processus dans les régions
anatomiques adjacentes. C'est généralement I’infection du contenu du kyste et/ou
I'obstruction de I'ostium due a la croissance du kyste qui entrainent les symptémes
inflammatoires de sinusite, et conduisent a la découverte du kyste comme étiologie
(Figure 48).
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Figure 48 : Kyste apical avec expansion intra-sinusienne (fleéches) et sinusite maxillaire obstructive
(CB-CT) [59]

Les kératokystes odontogénes (aussi appelés kyste épidermoide) sont des
Iésions bénignes a croissance lente qui derivent des restes de la lamina dentaire, mais
ils sont localement agressifs et envahissent facilement le sinus maxillaire, provoquant
parfois une expansion osseuse. La variante parakératinisée est le sous-type le plus
fréquent. Contrairement aux kystes dentaires, I'énucléation seule n'est pas considérée
comme curative et est susceptible de présenter une récidive. Le traitement consiste
généralement en une énucléation de la lésion avec curetage ou ostectomie
périphérique.

Des lésions provenant de la muqueuse sinusienne, mais reactionnelles a une
pathologie dentaire sous-jacente peuvent egalement étre citées, telles que les
pseudokystes. Les maladies périapicales et parodontales ont été impliquées dans la
formation de ces pseudokystes, qui disparaissent généralement lorsque la source est
traitée par un traitement canalaire, un traitement parodontal ou une extraction. lls
résultent d'une accumulation de liquide sous le mucopérioste, suivie d'une dilatation de

la surface de la muqueuse dans la cavité sinusale.
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Toutes ces étiologies restent cependant assez rares. La faible incidence de
sinusite concernant les kystes est principalement due au fait qu'au cours de leur
développement, ils repoussent généralement les structures sinusiennes sans leur causer
de dommages, sauf en cas d'infection ou d'obstruction de l'ostium empéchant le

drainage naturel du sinus.
3-Les traumatismes dentaires [42], [83]

Tout traumatisme dentaire qui a abouti a une nécrose de la dent peut étre cause
d’une infection du paquet vasculo-nerveux et puis de son extension du foyer dentaire
vers la cavité sinusienne. Cela survient souvent aprés un traumatisme facial violent au
cours d’un accident de la voie publique ou d’un accident de sport surtout en cas de
sport de contact. Encore moins fréquemment, ca peut étre secondaire a des

microtraumatismes répétés comme ceux engendrés par le bruxisme par exemple.

De ce fait, il est important de faire le diagnostic précoce des nécroses pulpaires
apres un traumatisme dentaire, qui doivent étre traitées avec rapidité afin d’éviter une

infection endodontique et ses conséquences possibles.
4-1Les communications bucco-sinusiennes non iatrogene [75], [76], [80]
e Maladies générales, infectieuses et congénitales :

- La léepre, la tuberculose et la syphilis tertiaire : Ce sont des maladies
infectieuses qui provoquent des destructions osseuses au niveau des
maxillaires pouvant contribuer a la survenue de CBS. Une
immunodépression comme est le cas des patients atteints de diabete ou par

le VIH se révele également étre un terrain propice a ces infections.

- La fente labio-palatine ou vélo-palatine : C’est une anomalie congénitale
généralement observée chez les nourrissons, il s’agit d’un défaut de
