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Abréviations 

 

CHU:   centre hospitalier universitaire 

ORL:  Oto-rhino-laryngologie 

TDM:  Tomodensitométrie 

IRM:   Imagerie par résonnance magnétique 

HTA:  Hypertension artérielle 

Sd:  Syndrome 

BAV:   Baisse de l’acuité visuelle 

GCS:   Score de Glascow 

FIT:   Fosse infra-temporale 

TVC:  Thrombose veineuse cérébrale 

PC:   Produit de contraste 

CRP:   Protéine C réactive 

INR:  International Normalized Ratio 

IPP:  Inhibiteurs de pompes à protons 

ACI:   Artère carotide interne 

FOS:   Fissure orbitaire supérieure 

LCR:   Liquide céphalo-rachidien 

BOM:   Brèche ostéo-méningée 
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Le sinus sphénoïdal a été longtemps négligé en raison de sa position 

profonde, ses variations anatomiques et ses rapports dangereux. Il est au contact à 

la fois des structures cérébroméningées, sellaires, parasellaires mais aussi 

oropharyngées. 

La pathologie de ce sinus est très mal connue et souvent découverte à un 

stade avancé en raison de son tableau clinique atypique. Différentes pathologies 

peuvent se voir au niveau du sinus sphénoïdal : inflammatoire, infectieuse, 

tumorale, congénitale… 

L’atteinte peut être primitive ou secondaire à une pathologie de voisinage. Le 

couple TDM-IRM est d’un grand apport dans l’exploration et la chirurgie  du 

sphénoïde. 

L’abord du sinus sphénoïdal est délicat et nécessite une bonne maitrise de 

l’anatomie des cavités nasosinusiennes. Plusieurs voies d’abords ont été décrites : 

transcrâniennes, transfaciales et transnasales. 

Actuellement la voie endoscopique endonasal est la voie de référence. Elle 

permet l’abord du sinus sphénoïdal soit par le récessus sphéno ethmoïdal, ou voie 

trans-septale médiane, ou bien par voie trans-ethmoïdal. 

Initialement destinée à la prise en charge des lésions sellaires, les indications 

de la chirurgie endoscopique endonasal trans-sphénoïdal de la base du crâne sont 

progressivement élargies vers les lésions du jugum ou planum sphénoïdal, l’apex 

pétreux (granulome à cholestérine), le sinus caverneux et les tumeurs du clivus. 

Le but de ce travail est de rapporter notre expérience dans la chirurgie 

endoscopique dans la pathologie du sinus sphénoïdal, et de rappeler les principales 

indications de la chirurgie endoscopique endonasale trans-sphénoïdal de la base du 

crâne. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective sur 3ans de janvier 2010 au décembre 

2013, intéressant 10  dossiers de patients hospitalisés au service d’ORL et de 

chirurgie maxillo-facial du CHU Hassan II-Fès pour prise en charge chirurgicale 

d’une pathologie primitive du sinus sphénoïdal. 

Les critères d’inclusions étaient : 

 Tout patient présentant une pathologie primitive du sinus sphénoïdal. 

 Les dossiers contenant une TDM des sinus et/ou une IRM cérébrale. 

 Une preuve anatomopathologique. 

 Un recul de plus de 12 mois. 

Les critères d’exclusions : 

 Tout patient opéré pour une pathologie secondaire du sinus sphénoïdal. 

 Les dossiers incomplets. 

Notre étude a porté sur l’analyse des caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives. 

Afin d’atteindre cet objectif, une fiche d’exploitation a été réalisée ; (voir la 

page suivante). 
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1. Identité : 

 IP : 

 Nom et prénom :                                  

 Age :                                                             Sexe :           F□                 M □ 

 

2. Antécédents : 

 

 Personnels : 

-HTA ………………………………………………OUI□……………………NON□ 

-Diabète……………………………………………OUI□……………………NON□ 

-Cardiopathie…………………………………… OUI□……………………NON□ 

-Sinusite……………………………………………OUI□……………………NON□  

-Allergie……………………………………………OUI□……………………NON□ 

-Asthme……………………………………………OUI□……………………NON□   

-Soins   dentaires……………………………..…OUI□……………………NON□   

- Médicaments immunodépresseurs……..…OUI□……………………NON□   

-Habitudes toxiques……….……………………OUI□……………………NON□   

         -Chirurgie sinusienne……………………………OUI□……………………NON□ 

- Autres :……………………………………………………………………………… 

 Familiaux : 

-cas similaires :………………………………………………………………………… 

-Autres :…………………………………………………………………………………… 
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3. Motif de consultation : 

 

 Signes rhinologiques: 

 

           - Anosmie /Hyposmie:………………… □ Oui □ Non 

 

          - Douleur crânio-faciale……………….. □ Oui □ Non 

 

          - Obstruction nasale:…………………….□ Oui □ Non □ Unilatéral □ Bilatéral 

 

           - Rhinorrhée:…………………………… …□Oui □Non 

 

 Signes ophtalmologiques : 

 

□ Oui □ Non □ Type:………… 

 

 Signes neurologiques : 

 

-Céphalées : □ oui □ non □ Type:………… 

 

-Etat de vigilance: □ conscient □ obnubilation □ coma 

 

 Délai de consultation : □ aigu □ chronique  Durée :…………………….. 

 

4-Examen clinique 

 

 Rhinologique : 

.Muqueuse : □ inflammatoire□ normal      

    

.Rhinorhée : □ aqueuse □ purulente 

 

.Cloison nasale : □ déviation  □ en place 

 

.Polypose : □ oui □ non □ unilatérale □ bilatérale 

.Tumeur nasale : □ oui □ non □ unilatérale □ bilatérale□ caractère :………………… 

 

.Autres:…………………………………………………………………… 
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 Examen ophtalmologique: 

 

 - Exophtalmie □ oui □ non         - BAV □ oui □ non 

 

 Signes neurologique : 

 

-Paralysie des nerfs crâniens □ oui □ non □ lequel(s) : 

 

 Le reste de l’examen ORL et somatique : 

 

 Examen général :  

-Bon état général : □ oui □ non         -Mauvais état général : □ oui □ non 

4. Examens paracliniques  

 

 TDM : 

 

-Sinus atteint :  

 Atteinte sphénoïdale primitive : □ 

 

          -Topographie : □ unilatéral □ bilatéral -□ homogène □ hétérogène 

 

          -Lésions osseuses : □ refoulement □ lyse □ épaississement 

 

          -Calcification : □ oui □ non 

 

 Atteinte sphénoïdale secondaire : □ 

 

           -Extension: - Orbite:……………            - Endocrânienne:………… 

 

 IRM : 

-Résultats :……………………………………………………………………………… 

 

 

 Bilans biologiques : 

…………………………………………………………………………………………. 

 

 Résultats anatomopathologique : 

…………………………………………………………………………………………. 
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5. Diagnostic retenu : 

 

 Pathologie isolée du sinus sphénoïdal □ : ……….. 

 

         Nature :   

 Infectieuse  □    

 

 Tumoral     □ 

 

  Autres       □ 

 

6. Traitement : 

 

 Médical : 

 

 Antibiothérapie : □ Voie Orale □ Voie IV 

 

□ Mono antibiothérapie □ Poly antibiothérapie 

 

□ Préopératoire □ Postopératoire 

 

 Antifongiques : □ Voriconazol □Amphotéricine B  □ Autres :………. 

 

Durée (en jours):………………………………. 

 

 Corticothérapie : □ locale □ générale 

 

 Héparinothérapie : 

 

  □ Oui □ Non 

 

 Chirurgical :  

 

 Sphénoïdotomie endoscopique endonasal par voie : 

 

-voie du récessus sphéno-éthmoïdal : □ oui □ non 

 

-voie trans septal: □ oui □ non 
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-voie trans-éthmoïdal: □ oui □ non 

 

7. Evolution : 

 

-Favorable □ oui □ non 

 

- Récidive □ oui □ non 

 

-décès. 

8. Recul : 

 

…………………………………………………………………………………………………... 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Age et le sexe :  

La moyenne d’âge est de 30 ans (10-60ans), les enfants et les sujets âgés de 

plus de 50 ans sont minoritaires. (Figure n°1)    

Le sexe ratio est de 0,25 en faveur des femmes. (Figure n°2)    

2. Les facteurs favorisants :  

Parmi les 10 cas, 08 patients n’ont présenté  aucun facteur favorisant de 

pathologie rhinologique. Seul  deux patients ont présenté un terrain particulier 

(diabète sous insulinothérapie décompensé) chez qui une sinusite fongique invasive 

a été diagnostiquée. 
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Figure n°1 : Répartition des formes clinique selon les tranches d’âge. 
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Figure n°2 : Répartition des formes cliniques selon le sexe. 
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II. Etude clinique : 

1. Les signes fonctionnels : 

La céphalée était le symptôme prépondérant chez tous les patients de notre 

série, associée à  un jetage postérieure dans 05cas et une obstruction nasale dans 

04cas. 

Les troubles visuels étaient présents chez 03 patients représentés 

essentiellement par une baisse de l’acuité visuelle et une diplopie. 

Un patient a été admis en troubles de conscience. 

Le reste des symptômes est résumé dans le tableau n°1. 
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Figure n°3 : Répartition des formes cliniques selon l’étiologie. 
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Tableau n°1 : Tableau récapitulatif des signes fonctionnels dans notre série. 
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2. Examen clinique : 

a. Rhinoscopie à l’optique 0° et 30° :  

Après préparation des fosses nasales à la LIDOCAÏNE 5% NAPHAZOLINE. 

 Ecoulement muco-purulent provenant du récessus sphéno-ethmoïdal est 

présent chez 05 patients. 

  Masse translucide choanale  chez 02 patients. 

 Masse sous muqueuse étendue au cavum chez un patient. 

 Aspect endoscopique normal chez 07 patients. 

b. Examen ophtalmologique : 

 Présence d’un œdème papillaire stade II chez un patient.  

 Abolition du  réflexe  photomoteur directe et  consensuel et paralysie du VI 

chez deux patients présentant une thrombose du sinus caverneux. 

c. Examen neurologique : 

 N’a objectivé aucun déficit sensitivomoteur ou signe de focalisation ni de 

raideur méningée. 

Le reste des données cliniques est résumé dans le tableau n°2. 
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Tableau n°2 : Tableau récapitulatif des données de l’examen clinique dans notre 

série. 

 



23 
 

 

 

 

 

                        

                       

Figure n°4 : Aspect endoscopique d’une sinusite sphénoïdale droite. 

CM : cornet moyen, C : cloison nasale. (Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II 

Fès) 
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Figure n°5 : Aspect endoscopique d’un chondrome sphénoïdal. 

(Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II Fès) 
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III. Radiologie : 

Dans notre série tous nos patients ont bénéficié d’une exploration 

tomodensitométrique des sinus. Elle a été réalisé selon un mode de haute résolution 

avec des acquisitions spiralées  et reconstructions axiales, coronales et sagittales 

sans ou avec parfois une injection de produit de contraste en fenêtres osseuses et 

parenchymateuses. 

Elle nous a permis: 

 D’étudier le contenu du sinus sphénoïdal :  

On note la présence d’un comblement du sinus sphénoïdal, unilatérale  dans 

08cas, bilatérale dans 02 cas, homogène dans 04 cas, hétérogène dans 06cas avec 

des calcifications dans 03 cas et un rehaussement modérée dans 05 cas. 

 D’étudier le contenant du sinus sphénoïdal :  

On note la présence d’un épaississement osseux  dans 03 cas et d’une lyse 

osseuse dans 04cas. 

 De mettre en évidence les anomalies anatomiques sinusiennes qui 

représentent autant d’écueils à la chirurgie endoscopique et guider le geste 

thérapeutique. 

L’imagerie par résonnance magnétique a été demandée : 

 Un cas de mucocèle sphénoïdale avec des algies crânio-faciales ayant mis 

en évidence   une extension latérale et inférieure vers la FIT. 

 Deux cas de sinusite mycosique invasive avec une lyse osseuse et des 

troubles oculomoteurs faisant suspecter une complication neuroméningée. 
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Tableau n°3 : Tableau récapitulatif des résultats radiologiques selon le type de 

pathologie. 
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Figure n°6 : TDM crânio-faciale coupe axiale fenêtre parenchymateuse C- : 

Comblement hétérogène du sinus sphénoïdal droit dans le cas de sinusite bloquée 

bactérienne. (Iconographie du service  d’ORL CHU Hassan II FES) 
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Figure n°7: TDM  sinus C-  coupes axiale : Comblement hétérogène du sinus 

sphénoïdal droit avec présence d’une image spontanément hyperdense au centre 

(flèche jaune)  associée à un épaississement osseux (flèche rouge) dans un cas de 

balle fongique. (Iconographie du service  d’ORL CHU Hassan II FES). 

 

 

 

 

 



29 
 

 

 

 

                                    

                                       

Figure n°8 : TDM des sinus C- coupe sagittale montrant un comblement 

hétérogène du sinus sphénoïdal avec une lyse du clivus (Flèche jaune) dans le 

cas de  sinusite mycosique pseudo-tumoral. (Iconographie du service  d’ORL 

CHU Hassan II FES). 
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                             a)      

                             b)  

Figure n°9: IRM coupes axiales séquences pondérée T1 Gado- (a) et T2(b)  montrant 

un comblement total du sphénoïde gauche en signal intermédiaire T1 (flèche 

blanche) et hyposignal T2 (flèche bleue ) en contact avec le tronc basilaire (flèche 

verte) et l’ACI (flèche rouge) avec une  muqueuse inflammatoire(flèche jaune) chez 

une patiente présentant une  Sinusite invasive pseudo tumorale. 

(Iconographie du service  d’ORL CHU Hassan II FES). 
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Figure n°10: TDM des sinus C-, coupe sagittale  montrant la lyse du clivus   (flèche 

jaune) chez une patiente présentant une  sinusite mycosique invasive.(Iconographie 

du service d’ORL CHU Hassan II FES) 
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Figure n°11 : IRM T1 Gadolinium (+) injecté  coupe coronale montrant un 

comblement du sinus sphénoïdal homolatéral (flèche bleue) et  une thrombose du 

sinus  caverneux gauche (flèche rouge) chez une patiente présentant une  Sinusite 

mycosique invasive.(Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II FES) 
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Figure n°12: TDM des sinus C- fenêtre osseuse coupe axiale montant une masse  

hypodense comblant le récessus sphéno-ethmoïdal droit (Flèche jaune) dans le cas 

de  Chondrome sphénoïdal. (Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II FES) 
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Figure n°13 : IRM séquence T1 axiale (a), T2 (b), T1 injectée axiale (c), sagittale (d) 

montrant un processus tissulaire sphéno-pharyngo choanal hypointense en T1 

(Flèche jaune),  modérément hyperintense  en T2 (flèche blanche), rehaussé après 

injection de PC (flèche rouge)  avec nécrose centrale (étoile), présentant un contact 

intime avec les carotides supra caverneuses (Flèche verte) dans le cas de chondrome 

sphénoïdal. (Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II FES) 

 

 



35 
 

 

 

 

 

 

 

 

a)         b)  

 

Figure n° 14 : TDM sinus C- en  coupe  coronale  (a)  et   sagittale  (b)  objectivant  

un  processus tissulaire  comblant partiellement  le  sinus  sphénoïdale  et   se  

prolabant  au  niveau  de  la  choane chez un patient présentant un polype sphéno-

choanal. (Iconographie du service d’ORL –CHU Hassan II Fès) 
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Figure n°15 : TDM des sinus C- en coupe coronale montrant une lésion hypodense 

(flèche jaune)  qui s’étend du sphénoïde à la FIT homolatérale avec lyse du plancher 

du sinus sphénoïdal et lyse partielle de la lame perpendiculaire de l’os palatin 

(flèche rouge) dans le cas de mucocèle sphénoïdale sur dysplasie fibreuse. 

(Iconographie du service d’ORL –CHU Hassan II Fès). 
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Figure n° 16 : IRM crânio-faciale T2 en coupe coronale objectivant une  mucocèle 

sphénoïdale droite (flèche rouge) volumineuse à développement latéral et inférieur. 

(Iconographie du service  d’ORL CHU Hassan II FES) 
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IV. Biologie: 

Deux cas ont présenté un bilan infectieux positif fait d’une hyperleucocytose 

et d’une CRP élevée. 

Deux cas ont été admis en décompensation acido-cétosique. 

V. Traitement : 

A. Traitement médicale : 

A.1. Antibiothérapie : 

1. Sinusite bloquée bactérienne : 

 Préparation à la chirurgie par une antibiothérapie (Céphalosporine troisième 

génération+ Gentamycine+Flagyl) puis drainage par voie endoscopique 

endonasal, l’antibiothérapie est ensuite adaptée en fonction de 

l’antibiogramme. 

2. Sinusite fongique : 

a. Balle fongique : 

 Préparation à la chirurgie par une antibiothérapie à base d’Amoxicilline-

acide clavulanique 3g/jour pendant 48h puis maintenue pendant 10jours 

après le traitement chirurgical. 

b. Sinusite mycosique : 

 Traitement initiale par une triple association (Céphalosporine troisième 

génération+ Gentamycine+Flagyl) par voie injectable, puis relais par voie 

orale pendant 3 semaines. 

 Traitement par l’Amphotéricine B à dose de 1,5g /kg/jour par voie 

intraveineuse dans le cas de sinusite mycosique invasive fulminante. 
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A.2. Traitement associé : 

 Un traitement anticoagulant à base d’héparine de bas poids moléculaire 

associé à l’anti-vit K a été administré chez un patient présentant une 

thrombophlébite du sinus caverneux à dose curative visant un INR entre 2 

et 3. 

 Le lavage des fosses nasales au sérum physiologique plus le traitement par 

les antalgiques ont été effectués de façon régulière et systématique. 

 La corticothérapie par voie orale  a été administré à dose de 1mg /kg /jr 

après la normalisation du bilan infectieux. 

 Protection gastrique par un IPP pendant un mois. 

B. Traitement chirurgical : (Figure n°17 et n°18) 

 La voie d’abord princeps de notre série est la voie du récessus sphéno-

ethmoïdal  qui a permis de réaliser des sphénoïdotomies larges chez 09 

patients. 

 La voie trans-septale a été favorisée pour le cas de chondrome car elle nous 

a permis un repérage anatomique de la paroi latérale du sinus sphénoïdal 

(ACI+II) et d’avoir un plan de clivage anatomique de la tumeur, notons que 

la neuronavigation a été utilisée chez cette patiente.  
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Figure n°17 : TDM  des sinus C- coupe axiale montrant les différentes voies 

endoscopiques endonasales du sinus sphénoïdal. 
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Figure n°18 : Répartition des cas en fonction des voies d’abords. 
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VI. Résultats anatomopathologique : 

 Les  filaments  mycéliens  sont  retrouvés  chez les 03 cas  de  balle  

fongique. 

 L’envahissement  de  la  muqueuse  est  retrouvé  dans  les  02 cas  de  

forme invasive. 

 Un cas de tumeur chondromyxoïde. 

 Deux cas de polype inflammatoire. 

VII. Evolution : 

 Evolution favorable chez 09 patients avec une disparition des céphalées en 

postopératoire immédiat, avec une bonne aération du sinus sphénoïdal à 

l’examen endoscopique et au contrôle scannographique. 

 Un cas de brèche ostéoméningée découvert en per-opératoire chez un 

patient présentant une sinusite mycosique pseudo-tumorale avec lyse du 

clivus a été colmatée par de la graisse prélevée de l’abdomen et par de la 

colle biologique avec une bonne évolution en postopératoire. 

 Un décès dans le cas de la sinusite mycosique invasive fulminante par 

sepsis grave. 

 Une patiente a gardé une paralysie du VI séquellaire qui a été prise en 

charge par une correction ophtalmologique. 
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                                        a)   

                                        b)  

                                         c)   

Figure n° 19 : TDM sinus C- coupe axiale  en préopératoire (a), image endoscopique 

montrant une large sphénoïdotomie (flèche bleue) en per opératoire (b)   et TDM 

sinus C- coupe axiale  en post opératoire(c)  de la balle fongique ou mycétome. 

(Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II Fès) 
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a)  

 

b)  

      

Figure n° 20: TDM des sinus C- coupe axiale  en pré(a) et en postopératoire (c) après 

drainage par voie endoscopique endonasal de la sinusite sphénoïdal bloquée.  

(Iconographie du service d’ORL- CHU Hassan II) 
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      Avant chirurgie 

 a)                  b)  

                Après chirurgie 

  c)                 d)  

 

Figure n°21: a et b) IRM en préopératoire , c et d) TDM en post-opératoire du 

chondrome sphénoïdal. (Iconographie du service d’ORL-CHU Hassan II Fès). 
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I. Rappel anatomique : 

A. L’os sphénoïde [1] [2] [3]   : (Figure n° 22, 23)  

 Os impair et médian, l’os sphénoïde (du grec sphénu : en forme de coin) doit 

son nom à sa situation entre les fosses crâniennes antérieures et moyennes.  

C’est un os complexe, qui présente de nombreux rapports  et qui participe à 

la constitution de plusieurs espaces anatomiques : cavités orbitaires et nasales, 

fosses endocrâniennes temporales, ptérygopalatines et rhinopharynx. 

 Il est traversé par de nombreuses structures nerveuses et vasculaires et 

contient une cavité aérienne, le sinus sphénoïdal.  

On lui décrit un corps médian d’où partent de chaque côté trois processus, la 

petites aile et la grande aile au-dessus et le processus ptérygoïde en dessous.  

L’os sphénoïde est souvent comparé à une chauve-souris à deux paires d’ailes 

et chez qui les processus ptérygoïdes sont les pattes. Les yeux de l’animal sont 

situés sur la face antérieure du corps; ce sont les deux ostiums des sinus 

sphénoïdaux. 

a. Corps du sphénoïde : 

De forme grossièrement cubique, il contient les deux sinus sphénoïdaux et 

présente six faces qui constituent les parois de ces sinus. 

b. Les petites ailes : 

Elles prennent naissance sur la face latérale du corps de l’os par deux 

racines qui se réunissent en délimitant le canal optique qui livre passage au nerf 

optique et à l’artère ophtalmique. 

c. Les grandes ailes :  

Ce sont deux lames qui naissent par trois racines sur la face latérale du corps 

du sphénoïde. 
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 Sur sa face endocrânienne on note la  présence de dedans en dehors des 

foramens rond, ovale et épineux qui assurent successivement  le passage au nerf 

maxillaire, nerf mandibulaire et à l’artère méningée moyenne. 

 D’autres foramens sont inconstants, ce sont les foramens pétreux (trou 

innominé d’Arnold) et veineux (trou de Vésale). 

d. La fissure orbitaire supérieure : 

C’est l’espace compris entre la petite aile et la grande aile ; elle fait 

communiquer la fosse crânienne moyenne et l’orbite.  

Elle permet le passage de nombreux éléments dont les nerfs oculomoteurs, 

abducens, trochléaire, nasal, frontal et lacrymal, et les veines ophtalmiques. 

e. Les processus ptérygoïdes :  

Ce sont deux colonnes verticalisées avec un sommet déjeté d’avant en arrière, 

formés par deux lames osseuses réunies par leur bord antérieur formant un angle 

dièdre ouvert en arrière se terminant par un sommet bifide. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



49 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°22 : Os sphénoïde : vue antérieure [4]. 
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Figure n°23 : Os sphénoïde : vue supérieure. [4] 
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B. Le sinus sphénoïdal :  

Les sinus sphénoïdaux sont des cavités pneumatiques, paires et non 

symétriques situés au centre du massif facial, développées dans le corps du 

sphénoïde et séparées l’une de l’autre par une mince cloison, elles communiquent 

en avant avec les fosses nasales. 

La taille de ces sinus est variable, en général, ils n’occupent que la moitié 

antérieure du corps du sphénoïde, se prolongeant parfois sous la loge pituitaire. Pris 

dans leur ensemble, les deux sinus peuvent être décrits comme une cavité de 20 

mm de haut, de 20 à 25 mm de long et de 35 mm de large, le volume total étant de 

6 à 9 cm3. [2] [5]   

1. Anatomie du sinus sphénoïdal : [2]  [5]  [6]   

On lui décrit six parois : antérieure, postérieure, supérieure, inférieure et 

latérales. 

a. La paroi supérieure ou toit :   (Figure n°24, 25, 26) 

Elle est au contact des étages antérieur et moyen de la base du crâne. D’avant 

en arrière, nous trouvons le jugum sphénoïdal, le sillon chiasmatique (gouttière 

optique) et la selle turcique. 

 Le jugum ou le planum sphénoïdal : 

Le jugum sphénoïdal est une surface quadrilatère qui se continue latéralement 

avec la face supérieure des petites ailes du sphénoïde. De part et d’autre de la ligne 

médiane deux gouttières dépriment le jugum ; elles prolongent les sillons olfactifs 

de l’os éthmoïde et contiennent une structure plate ovalaire : le tractus olfactif. 

 Sillon chiasmatique : 

En arrière du jugum sphénoïdal, une crête transversale plus ou moins 

marquée, le limbus sphénoïdal  sépare  le jugum du sillon chiasmatique. Ce sillon, 

qui se continue latéralement par les canaux optiques, est limité en arrière par une 
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crête transversale assez marquée, le tubercule de la selle turcique. En arrière du 

tubercule de la selle, se trouve la selle turcique où loge l’hypophyse. 

 Selle turcique : 

Ou loge hypophysaire est une excavation normalement concave d’avant en 

arrière qui présente un versant antérieur, un versant postérieur et un plancher 

sensiblement horizontal en dessous duquel se trouve le sinus sphénoïdal. 
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a)               

 

 

b)      

Figure n°24 : Schéma (a) [4]  et coupe anatomique (b) montrant les rapports 

supérieurs et antérieurs du sinus sphénoïdal. 
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Figure n°25 : TDM des sinus C- coupe sagittale montrant les rapports antérieurs, 

postérieurs et supérieures du sinus sphénoïdal. 

SS : sinus sphénoïdal, RSE : récessus sphéno-ethmoïdal, EP : cellules ethmoïdales 

postérieures, C : clivus, ST : selle turcique, PS : planum sphénoïdal. 
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Figure n°26 : IRM T1 coupe sagittal montrant les rapports antérieurs, postérieurs et 

antérieurs  du sinus sphénoïda1 1- clivus, 2-l’hypophyse, 3- la selle turcique . [7] 
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b. La paroi antérieure : (Figure n°27, 28) 

C’est la paroi d’abord chirurgical. Elle est très mince sauf sur la ligne médiane 

où elle présente un renfort osseux adossé à la cloison sagittale des fosses nasale. 

De dedans en dehors trois segments sont distingués : septal, nasal et ethmoïdal. La 

taille de ces segments est influencée par la pneumatisation ethmoïdale. 

 Un segment septal : 

Une crête médiane, la crête sphénoïdale divise la face antérieure en deux ; elle 

répond en avant au bord postérieur de la lame perpendiculaire de l’os ethmoïde. A 

sa partie supérieure, la crête atteint la saillie du processus ethmoïdal de l’os 

sphénoïde. A sa partie inférieure, elle forme une saillie le rostre sphénoïdal (bec du 

sphénoïde) qui se continue à la partie inférieure du corps sphénoïdal. 

 Un segment nasal : 

De part et d’autre de la crête sphénoïdale, la face antérieure forme une 

gouttière qui présente à sa partie supérieure un orifice : l’ouverture du sinus 

sphénoïdal. Cette gouttière constitue de chaque côté la partie postérieure de la 

voûte de la cavité nasale ; dès lors le sinus sphénoïdal creusé dans l’épaisseur du 

sphénoïde s’ouvre dans la cavité nasale. 

Cette gouttière est masqué dans sa partie externe par la saillie des labyrinthes 

et des cornets éthmoïdaux créant ainsi un récessus, le récessus sphéno-éthmoïdal. 

Une branche de l'artère grande palatine (sphénopalatine) chemine souvent à la partie 

basse de ce segment pour rejoindre la partie postérieure du septum nasal. 

 Un segment ethmoïdal : 

Latéralement, des demi-cellules sont visibles ; elles s’articulent avec les demi-

cellules homologues de l’os éthmoïde, plus précisément celles de la face postérieure 

des labyrinthes ethmoïdaux (masses latérales de l’ethmoïde), et avec celles de la 

surface sphénoïdale du processus orbitaire de l’os palatin. 
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Figure 27: Récessus sphéno-ethmoïdal gauche vue endoscopique 0°. C : cloison 

nasale-OS : ostium du sphénoïde –CM : Cornet moyen. (Iconographie du service 

d’ORL- CHU Hassan II). 
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Figure n°28 : TDM des sinus C- coupe axiale montrant les rapports antérieurs du 

sinus sphénoïdal. SS : sinus sphénoïdal, EP : cellules ethmoïdales postérieurs, EA : 

cellules ethmoïdales antérieurs, C : cloison nasale. 
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c. La paroi inférieure ou plancher : (Figure n° 29,30) 

La face inférieure constitue le plancher du sinus sphénoïdal et la partie la plus 

postérieure de la voûte des cavités nasales et contribue aussi à former le toit du 

nasopharynx. 

Sur la ligne médiane, la crête sphénoïdale inférieure continue la crête 

sphénoïdale décrite sur la face antérieure. Elle se loge entre les deux ailes du vomer 

avec lequel elle s’articule tout en laissant un canal étroit sur la ligne médiane dans 

lequel chemine de petits rameaux veineux : le canal sphéno-vomérien. 

De chaque côté de la ligne médiane se trouve une surface triangulaire à base 

antérieure, c’est le cornet sphénoïdal (cornet de Bertin) limité latéralement par le 

processus vaginal du processus ptérygoïde et  les ailes médiale et latérale 

ptérygoïdiennes qui délimitent le canal vidien.  

Ce canal livre passage au nerf vidien, issu de la jonction du grand nerf 

pétreux(VII) et du nerf pétreux profond  (IX) dans la substance cartilagineuse qui 

remplit le foramen lacerum au niveau du rocher. Ensuite, il passe à travers le canal 

ptérygoïdien ou canal vidien en même temps que l’artère correspondante. 

Finalement, il entre dans la fosse ptérygo-palatine et rejoint l’angle postérieur du 

ganglion sphéno-palatin.  

En cas de pneumatisation des processus ptérygoïdes, le sinus sigmoïde entre 

en rapport avec la partie médiale de la fosse infra-temporale (ganglion otique, V3, 

plexus veineux ptérygoïde).                  
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Figure n°29 : Schéma montrant les rapports inférieurs du sinus sphénoïdal.[4] 
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Figure n°30: TDM des sinus C- coupe coronale passant par le sinus sphénoïdal 

montrant ses rapports inférieurs et latéraux. SS : sinus sphénoïdal, Ch : choanes, 

CA : apophyse clinoïde antérieure, AP: apophyse ptérygoïde, CO : canal optique, FR : 

foramen rond, CV : canal vidien. 
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d. La paroi postérieure : (Figure n°31,32) 

Elle répond à l'étage postérieur du crâne. Son épaisseur varie selon la 

pneumatisation du sinus sphénoïdal. 

Elle entre en rapport en haut avec la lame quadrilatère du sphénoïde, en bas 

avec la gouttière basilaire de l'occipital avec laquelle elle forme le clivus et en 

dehors avec  le sommet des rochers. 

Ses rapports endocrâniens sont la dure-mère contenant le sinus occipital 

transversal, les organes sous-arachnoïdiens : le tronc basilaire, les deux VI et la 

protubérance. 

e. Les faces latérales : (Figure n°33,34) 

Cette paroi répond d'arrière en avant à la loge du sinus caverneux, au canal 

optique,  à l'extrémité médiale de la fente sphénoïdale (fissure orbitaire supérieure)  

et  à l'extrémité postérieure de la paroi médiale de l'orbite. 

 Le plexus caverneux situé entre la dure-mère et le périoste forme un riche 

réseau anastomotique veineux. Cette loge livre passage également à la carotide 

interne qui creuse un sillon en S sur la face latérale du corps du sphénoïde, aux 

nerfs abducens, oculomoteur, trochléaire et ophtalmique. 
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Figure n°31 : IRM T1 coupe sagittale montrant les rapports du sinus sphénoïdal avec 

l’étage cérébrale  postérieure (Flèche rouge). 
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Figure n°32 : TDM des sinus C- montrant les rapports du sinus sphénoïdal(SS) avec le 

clivus (flèche jaune) et l’apex pétreux (flèche rouge). 
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Figure n°33 : Schéma montrant les éléments du sinus caverneux. 
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Figure 34: IRM, T1 injectée coupe coronale passant par le sinus caverneux  (étoile) 

a. ACI (tête de flèches noires, le nerf abducens( tête de flèche blanche),nerf 

oculomoteur commun (flèche blanche), nerf trochléaire(flèche noire) 

b. Plus en avant, nerf oculomoteurs (flèche blanche), nerf trochléaire (flèche 

noire) ,nerf ophtalmique (tête de flèche noir),nerf abducens (tête de flèche 

blanche), 

c. Près de la FOS le nerf trochléaire(flèche noire) a déjà une position supéro-

latérale par-rapport au nerf oculomoteur(flèche blanche). Nerf ophtalmique( 

tête de flèches noires), nerfs abducens(têtte de flèches blanches). [3] 
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f. Endoscopie du sinus sphénoïdal : (Figure n°35) 

L'endoscopie du sinus sphénoïdal est réalisée après ouverture de sa paroi 

antérieure. Le toit du sinus sphénoïdal est le plus souvent en continuité avec le toit 

ethmoïdal. La partie postérieure et médiale du toit sphénoïdal présente un 

bombement correspondant au relief de la selle turcique. La paroi latérale du sinus 

sphénoïdal présente deux reliefs importants : 

 en haut : le relief du nerf optique qui peut être dans certains cas dénudé ou 

procident ; 

 le relief de l'artère carotide interne, au niveau de la jonction des parois 

postérieure et latérale. 

La paroi médiale correspond à la cloison inter sinusale. 
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Figure n°35: Vue endoscopique du sinus sphénoïdal : la  selle  turcique  limitée  en  

arrière  par  le  clivus, latéralement  les  deux  artères  carotides  internes  (CI) séparées  

des  nerfs  optiques  (NO)  par  les  recessus opticocarotidiens  médiaux  (ROCmed)  et  

externes  (ROCext). L’ouverture  des  cellules ethmoïdales expose  le  planum  et 

l’étage  antérieur. [8] 
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g. La vascularisation  et l’innervation du sinus sphénoïdal :  

La vascularisation artérielle des sinus est tributaire des deux systèmes 

carotidiens : externe (via les branches de l’artère maxillaire interne) et interne (via 

l’artère ophtalmique).  

Cette richesse vasculaire explique la rapidité de diffusion de l’inflammation 

sinusienne et le caractère hémorragique per opératoire des tumeurs sinusiennes. 

 Il existe de nombreuses anastomoses entre le système veineux des sinus 

(ethmoïdaux, frontaux et maxillaires) et les veines ophtalmiques supérieure et 

inférieure. La veine ophtalmique supérieure reçoit les veines des sinus et rejoint le 

sinus caverneux. Ces veines autorisent une communication bidirectionnelle. [9]  [10]  

[11]   

L’innervation des sinus sphénoïdaux provient de la branche frontale du nerf 

ophtalmique (V1). Une de ses branches terminales, le nerf supra orbitaire (frontal 

externe) émerge au niveau de l’incisure ou du foramen supra orbitaire. [12]    

2. Les variations anatomiques du sinus sphénoïdal : 

Les variations anatomiques du sinus sphénoïdal sont fréquentes [13]. Elles 

peuvent être source de complications iatrogènes lors des explorations 

endoscopiques ou de la chirurgie endonasale (plaie vasculaire, nerveuse), leur 

identification prend alors un aspect médico-légal. Leur connaissance est donc 

indispensable pour le radiologue et le chirurgien ORL. Parmi ces variations 

anatomiques on distingue : 

a. Les variations de pneumatisation : 

  Le sinus sphénoïdal est non visible à la naissance, la chronologie du 

développement de la pneumatisation du sinus sphénoïdal est très variable (intra-

inter individuelle), Elle  est observée plus fréquemment vers la quatrième année 
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sous la forme d’une invagination qui va coloniser plus ou moins complètement le 

sphénoïde jusqu’à l’âge de 20ans. [14]  [15]   

Selon le degré de pneumatisation de l’os sphénoïde, le sinus sphénoïdal est 

classé en trois grands types : sellaire, presellaire et conchal : (Figure n°36)    

 Le type sellaire présent  dans 86% des cas, avec une pneumatisation 

prolongée en arrière de la selle turcique jusqu’au  dorsum sellaire mais qui 

ne dépasse pas  la synchondrose sphéno-occipital.  

 Le type présellaire présent dans 11% des cas sans bombement de la selle. 

 le troisième type quand la pneumatisation est absente c’est le type conchal, 

dans ce cas l’abord trans-sphénoïdal de la selle turcique est difficile et peut 

obliger à fraiser la partie médiane du corps du sphénoïde. 

Les prolongements du sinus sphénoïdal s’observent essentiellement dans les 

grands sinus [5]   et se développent vers : 

 la petite aile du sphénoïde et le processus clinoïde antérieur. 

 la grande aile du sphénoïde entre le foramen ovale et le foramen rond sous 

le sinus caverneux et le nerf maxillaire. 

 la base d’implantation des processus ptérygoïdes. 

 le processus orbitaire du palatin. 

 le processus basilaire, rendant très intime les rapports du sinus avec l’étage 

postérieur du crâne. 
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                   a)   

                  b)    

                  c)    

Figure n° 36: TDM des sinus  coupe sagittale des trois classifications majeures de la 

pneumatisation sphénoïdal. sellaire (a) ; presellaire (b) ; conchal (c). [16] 
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3. Mégasinus sphénoïdal : (Figure n° 37) [13]  [15] 

Cette variante est souvent liée à une procidence de l’artère carotide interne, 

mais peut être isolée. C’est en fait l’hyperpneumatisation qui donne l’impression 

d’une procidence carotidienne, la pneumatisation pouvant théoriquement entourer 

la carotide. Le meilleur plan d’étude est le plan axial. On parlera de procidence si au 

moins le tiers de la circonférence de l’artère carotide interne se situe dans le sinus 

sphénoïdal. Une latéralisation du septum intersphénoïdal s’implantant sur la paroi 

de la carotide intracaverneuse peut être associée. 

Les risques peropératoires concernent la chirurgie « classique » ou 

endoscopique, par lésion de l’artère carotide interne responsable alors d’hémorragie 

sévère, de fistule carotido-caverneuse, de faux anévrisme. Il s’agit des 

complications les plus graves de la chirurgie endoscopique, mettant en jeu le 

pronostic vital. On retrouve ce risque dans la chirurgie hypophysaire 

transsphénoïdale. 
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Figure n°37: TDM coupe axiale montrant une procidence de l’artère carotide interne 

gauche dans le sinus sphénoïdal avec latéralisation du septum [13]. 
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4. Pneumatisation de l’apophyse clinoïde antérieure : (Figure n°38) [13] [17] 

Le meilleur plan d’étude est le plan coronal. Elle est très souvent responsable 

d’une procidence du nerf optique. Il existe une classification de déhiscence des 

parois sinusiennes au contact du nerf optique : 

 Type 1 (76 % des cas) : nerf situé près du sinus sans rapport avec la paroi 

osseuse. 

 Type 2 (15 % des cas) : nerf optique proche du sinus avec empreinte 

osseuse. 

 Type 3 (3,6 % des cas) : trajet intrasphénoïdal du nerf optique. 

 Type 4 (3 % des cas) : trajet intra-ethmoïdal du nerf optique. 

La pneumatisation d’une apophyse clinoïde et la procidence du nerf optique, 

sont intimement liées, avec un rapport de cause à effet, c’est souvent 

l’hyperpneumatisation qui donne cet aspect de procidence. 

Lors de la chirurgie endoscopique, il existe un risque de traumatisme chirurgical 

du nerf optique, complication fonctionnelle la plus grave, pouvant conduire à la cécité 

irréversible.  
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Figure n°38: TDM coupe axiale montrant une  procidence intra sinusienne du nerf 

optique (tête de flèche)  et  pneumatisation de l’apophyse clinoïde antérieure 

(astérisque) [13]. 
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5. Développement des cellules ethmoïdales les plus postérieures : (Figure n° 

39) 

Le meilleur plan d’étude est le plan axial. Ces cellules se développent en 

arrière et latéralement allant vers l’apex orbitaire, entourant le nerf optique. Elles ne 

sont séparées du sinus sphénoïdal que par une seule cloison osseuse. Elles sont 

donc situées au contact de la face antérieure du sinus sphénoïdal et partagent le 

récessus de drainage. 

IL existe un risque de lésion du nerf optique lors de la chirurgie endoscopique 

pour ethmoïdectomie  postérieures, lié à la proximité de cette cellule avec ce 

dernier. 
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Figure n°39: TDM coup axiale montrant une  pneumatisation de la cellule d’Onodi 

gauche (double tête de flèche) [13]. 
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a. Les variantes de cloisonnement : (Figure n°40 ,41) [13] [18] 

Habituellement, le septum inter-sphénoïdal est un septum unique et vertical 

divisant les deux sinus, asymétrique le plus souvent avec un trajet latéralisé. Parfois, 

on peut avoir un septum horizontal, double ou multiple, incomplet, ou même 

absent, avec des points d’insertion multiples : sur le canal de l’ACI, sur le canal 

ophtalmique d’où la grande prudence lors de la manipulation chirurgicale du septum 

vu le risque d’effraction vasculaire ou nerveuse. 
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Figure n°40: TDM coupe axiale montrant un septum inter-sphénoïdal unique vertical 

(a), (flèche rouge), latéralisé (b) (flèche jaune). [18] 

 

 

 

 



80 
 

 

 

 

                          

 

             

Figure n°41 : TDM coupe axiale montrant les différentes variations possibles du 

septum inter-sphénoïdal. a) septum horizontal, b) septum multiple, c) absence du 

septum, d) septum incomplet. [18] 
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II. Pathologie primitive du sinus sphénoïdal : 

1. Les sinusites sphénoïdales :    

Les sinusites sphénoïdales ou sphénoïdites sont des atteintes infectieuses 

d’origine bactérienne ou fongique développées au niveau du sinus sphénoïdal. Elles 

peuvent être isolées ou associées à une atteinte d’un ou plusieurs sinus adjacents. 

 Le terme de sinusite sphénoïdale est habituellement réservé aux formes 

isolées. Les formes bactériennes aiguës sont caractérisées par un risque important 

de complications infectieuses de voisinage et les formes bactériennes chroniques 

par une symptomatologie non spécifique. 

 Les sphénoïdites fongiques se divisent en formes non invasives et en formes 

invasives indolentes ou fulminantes le plus souvent compliquées. 

Sur le plan étiopathogénique [19]  [20], certains facteurs locaux favorisent la 

rétention sinusienne et la prolifération bactérienne ou fongique. Ces facteurs 

d’obstruction de l’ostium sphénoïdal peuvent être morphologiques ou tissulaires.  

Parmi les causes morphologiques ont été décrites les déviations septales 

postérieures, les hypertrophies turbinales, et les obstructions secondaires à une 

fracture osseuse. Celles-ci ont pour conséquence de réduire la perméabilité du 

récessus sphéno-éthmoïdal postérieur et favorisent l’obstruction ostiale quand un 

facteur inflammatoire et/ou infectieux est surajouté. 

Parmi les causes tissulaires d’obstruction ostiale, on distingue les causes 

extrinsèques endonasales liées au développement devant l’ostium d’une masse 

tumorale ou d’un polype inflammatoire et les causes intrinsèques liées à une 

atteinte inflammatoire, infectieuse ou fibreuse cicatricielle et iatrogène de la 

muqueuse de l’ostium sphénoïdal. 

L’atteinte directe, en dehors de toute obstruction ostiale, de la muqueuse du 

sinus sphénoïdal par une affection inflammatoire ou infectieuse est un mécanisme 
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plus rare et plus difficile à mettre en évidence, dans la mesure où une obstruction 

ostiale secondaire partielle ou complète se développe habituellement. La 

coexistence d’un ostium perméable et d’une atteinte infectieuse sphénoïdale 

entraîne une rhinorrhée postérieure évocatrice et objectivable par l’examen 

endoscopique. 

La rapidité de développement du mécanisme étiopathogénique à l’origine de 

la sinusite sphénoïdale entraîne selon les cas des manifestations aiguës, subaiguës 

ou chroniques. 

1. Sinusite sphénoïdale d’origine bactérienne :  

a. Sinusites sphénoïdales bactériennes aigües : [19]  [20]   [21]   

La céphalée est révélatrice et constitue le symptôme et signe d’appel le plus 

constant. Il s’agit typiquement d’une céphalée de localisation rétro-orbitaire et/ou 

du vertex, de caractère pulsatile et hyperalgique. Son manque de spécificité peut 

cependant retarder le diagnostic. Ce retard est source de passage à la chronicité ou 

de développement de complications infectieuses cérébroméningées ou 

ophtalmologiques.La céphalée peut être associée à une fièvre comprise entre 38° et 

40°C, mais celle-ci est rare en l’absence de complications.  

La rhinorrhée postérieure est inconstante et peut être retrouvée à 

l’interrogatoire. Son existence dans les antécédents récents du patient et son 

caractère éventuellement unilatéral et purulent ou mucopurulent oriente  le 

diagnostic vers une atteinte sphénoïdale. 

L’examen clinique écarte une urgence neurologique par la recherche d’une 

raideur méningée ou signe de focalisation.  L’examen de la cavité buccale peut 

retrouver une traînée mucopurulente sur la paroi postérieure du pharynx.  

L’examen déterminant est l’exploration endoscopique ou fibroscopique des 

fosses nasales, son objectif est d’examiner la partie postérieure des fosses nasales, 
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le récessus sphéno-éthmoïdal postérieur et l’ostium du sinus sphénoïdal. La 

constatation d’une obstruction inflammatoire de l’ostium et d’un éventuel 

écoulement purulent au niveau du récessus permet de poser le diagnostic de 

sinusite sphénoïdale purulente.   

Un prélèvement bactériologique protégé et dirigé sous contrôle endoscopique 

apporte une identification bactériologique et permet de réaliser un antibiogramme.  

Le diagnostic de sinusite sphénoïdale aiguë posé, il faut rechercher des signes 

cliniques de complications cérébroméningées ou ophtalmologiques débutantes et 

demander en urgence un examen tomodensitométrique. 

La tomodensitométrie est demandée en première intention devant un tableau 

clinique évocateur de sinusite sphénoïdale aiguë. Des coupes axiales et coronales 

sans et avec injection de contraste sont demandées. Des fenêtres osseuses et 

cérébrales sont réalisées. La réalisation dans le même temps de coupes cérébrales 

est recommandée pour dépister une éventuelle complication cérébroméningée 

n’apparaissant pas cliniquement au premier plan. L’aspect typique est celui d’une 

opacité intra-sphénoïdale homogène, le plus souvent complète. Un aspect épaissi 

des parois osseuses peut faire évoquer une poussée aiguë compliquant une atteinte 

chronique. Une atteinte aiguë, simple, non compliquée, se traduit par un aspect 

normal des parois osseuses sans lyse ni épaississement osseux.(Figure n°6) 

L’IRM n’est pas systématiquement pratiquée si le scanner montre des images 

typiques. Si l’indication est portée, l’examen IRM est réalisé par des séquences en 

écho de spin pondéré T1 et T2 dans les plans axial et coronal. Des séquences en 

écho de spin pondéré T1 avec injection de gadolinium sont également réalisées. Elle  

objective  une opacité homogène en hyposignal en T1 et en hypersignal en T2. Cet 

aspect fait le diagnostic de rétention sphénoïdale de nature liquidienne. L’IRM est 

surtout utile pour apprécier l’extension du processus infectieux aux structures 
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intracrâniennes et c’est la raison pour laquelle son indication est plus souvent 

réservée aux  formes compliquées des sphénoïdites aiguës.  

Le traitement de première intention en l’absence de complications est médical 

et repose sur l’antibiothérapie. Compte tenu des risques de complications, une 

antibiothérapie par voie parentérale dans le cadre d’une hospitalisation est 

recommandée.  

La réalisation d’un prélèvement bactériologique doit toujours être tentée pour 

disposer d’une identification bactériologique et d’un antibiogramme. En attendant 

les données de l’antibiogramme ou en l’absence de données bactériologiques, 

l’antibiothérapie est probabiliste. Elle doit être de principe à large spectre, couvrant 

les atteintes par germes aérobies (à Gram positif et négatif) et anaérobies. La durée 

du traitement est en moyenne de 10 jours.  

 Les traitements antalgiques et antipyrétiques sont administrés parallèlement 

en fonction de l’évaluation clinique. L’évolution durant les 24 premières heures 

conditionne l’indication ou non de drainage chirurgical.  

Une sphénoïdotomie par voie endonasale est indiquée en l’absence 

d’amélioration significative des signes cliniques durant les 24 premières heures. Ce 

drainage chirurgical est parfois indiqué d’emblée devant le caractère hyperalgique 

ou fébrile de l’atteinte. Il permet dans ce cas de réaliser un prélèvement 

bactériologique si celui-ci n’avait pas été réalisé. 

Devant une sinusite bloquée, l’indication du drainage chirurgicale est 

immédiate.                       

b. Sinusite sphénoïdales bactériennes chroniques : [19]  [20]  [22]    

Elle se définit par une atteinte inflammatoire et/ou infectieuse du sinus 

sphénoïdal évoluant depuis au moins 3 mois.  
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Les céphalées de localisation rétro-orbitaire ou du vertex font évoquer le 

diagnostic. Mais tout type de céphalée peut révéler une sphénoïdite chronique. Seul 

son caractère chronique est alors évocateur. Les céphalées peuvent être longtemps 

totalement isolées. L’apparition de signes ophtalmologiques, qui représentent déjà 

des complications, vient typiquement compléter le tableau de sphénoïdite 

chronique. La rhinorrhée  postérieure est inconstante, de même que l’obstruction 

nasale. 

L’examen endoscopique des fosses nasales recherche une atteinte 

inflammatoire de l’ostium sphénoïdal ou du récessus sphénoéthmoïdal  et 

l’existence de sécrétions pathologiques qui seront prélevées. 

La présence d’une opacité intra-sphénoïdale à la tomodensitométrie permet 

de poser le diagnostic de sphénoïdite. Cette opacité est typiquement homogène et 

complète. L’aspect épaissi des parois osseuses témoigne du caractère chronique de 

la sphénoïdite. (Figure n°42) 

Les caractéristiques cliniques, l’aspect endoscopique de l’ostium sphénoïdal, 

l’aspect des parois osseuses sur le scanner permettront de confirmer l’aspect 

évolutif de cet épaississement muqueux sphénoïdal. 

L’IRM est systématique en cas d’atteinte ophtalmologique. L’existence d’une 

opacité en hypersignal en T1 et T2 traduit la nature inflammatoire du contenu 

sinusien et c’est en faveur du caractère chronique de la sphénoïdite. L’aspect de 

l’opacité en hypersignal T1 et T2 peut faire évoquer une mucocèle. C’est l’aspect 

des parois osseuses sur la TDM qui permet de différencier l’atteinte inflammatoire 

et/ou infectieuse chronique où les parois sont normales ou épaissies, de la 

mucocèle où les parois sont à l’inverse amincies et soufflées. 

En l’absence de complications, le traitement est médical et basé sur 

l’antibiothérapie adaptée ou probabiliste. Une corticothérapie générale associée à 



86 
 

des vasoconstricteurs locaux accompagne l’antibiothérapie. La sphénoïdotomie est 

indiquée en cas d’échec du traitement médical ou de première intention en cas de 

complications ophtalmologiques. 
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Figure n°42 : TDM des sinus C-  coupe coronale montrant un comblement 

homogène du sinus sphénoïdal droit  (étoile) avec épaississement des parois 

témoignant du caractère chronique de l’atteinte. [19] 
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2. Sinusite sphénoïdale d’origine fongique :       

Les mycoses du sinus sphénoïdal sont des entités pathologiques bien décrites 

dans la littérature. Elles sont considérées comme rares mais leur incidence semble 

en augmentation. 

L’étiopathogénie de l’atteinte sphénoïdale est mal connue bien que discutée 

depuis plusieurs années. La contamination sinusienne s’effectuerait par inhalation 

directe de spores fongiques qui deviendraient pathologiques dans certaines 

conditions. Parmi les facteurs locaux, l’hypoventilation sinusienne secondaire à un 

blocage ostial mécanique ou inflammatoire favorisant l’anaérobiose semble jouer un 

rôle important. Parmi les facteurs généraux favorisants sont décrits le diabète, la 

corticothérapie et toute situation entraînant une immunodépression. Ces 

phénomènes étiopathogéniques conduisent au développement au niveau du sinus 

sphénoïdal des formes chroniques non invasives ou « balles fongiques » et des 

formes invasives chroniques indolentes et aiguës fulminante. La sinusite fongique 

allergique n’ayant à notre connaissance jamais été décrite sous une forme isolée au 

niveau du sinus sphénoïdal. 

a. Sphénoïdite mycotique non invasive chronique ou balle fongique : [19] [23]      

 La localisation sinusienne sphénoïdale est en termes de fréquence la 

deuxième localisation après le sinus maxillaire et avant les sinus ethmoïdaux et 

frontaux. Il semble exister une prédominance féminine de ces formes. La 

symptomatologie est comparable à celle de la sinusite sphénoïdale chronique non 

compliquée.  

La céphalée est le symptôme principal, parfois associée à un jetage postérieur 

avec toux et parfois une obstruction nasale. Certains auteurs insistent sur le 

caractère particulièrement algique de ces formes mycotiques par comparaison avec 

les formes bactériennes ou inflammatoires simples. Elles s’expriment dans certains 
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cas sous une forme aiguë avec fièvre et syndrome hyperalgique mais jamais sous 

une forme compliquée oculaire ou cérébroméningée.  

L’endoscopie nasale permet de faire le diagnostic de sphénoïdite. L’examen de 

la région de l’ostium sphénoïdal retrouve un aspect toujours pathologique soit 

polypoïde inflammatoire, soit inflammatoire avec des sécrétions mucopurulentes 

exceptionnellement noirâtres pouvant faire évoquer le diagnostic d’atteinte 

mycotique.  

L’examen TDM retrouve soit une opacité homogène non spécifique avec dans 

certains cas des parois osseuses épaissies témoignant du caractère chronique de 

l’atteinte  ou une opacité avec présence d’une image spontanément hyperdense 

irrégulière et le plus souvent centrée qui fait évoquer le diagnostic de balle 

fongique. (Figure n° 7) 

Dans ces formes non invasives, il n’existe pas de lyse osseuse associée. L’IRM 

si elle est réalisée montre dans la forme typique une image en T1 de signal 

intermédiaire avec en son centre un hyposignal caractéristique de la balle fongique. 

(Figure n°) 

Le traitement est chirurgical. La sphénoïdotomie est réalisée par voie 

endonasale sous contrôle endoscopique ou pour certains microscopique. Le 

diagnostic est confirmé par la mise en évidence dans le sphénoïde d’un amalgame 

noirâtre caractéristique de balle fongique. L’exérèse des lésions est réalisée par 

aspiration et lavage de la cavité sphénoïdale. Les prélèvements sont adressés en 

examen mycologique et anatomopathologique.  

L’analyse anatomopathologique met en évidence la présence de filaments 

mycéliens. L’examen mycologique direct et après mise en culture permet d’identifier 

l’espèce fongique incriminée. L’agent fongique en cause le plus souvent retrouvé est 

Aspergillus fumigatus ou flavus mais d’autres espèces peuvent être isolées. Dans 
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ces formes non invasives, les agents fongiques sont exceptionnellement des 

mucors. L’analyse histologique de la muqueuse sphénoïdale, si elle est réalisée, 

montre des signes d’inflammation non spécifiques sans signes d’envahissement 

fongique et confirme le caractère non invasif de cette forme.  

Un examen bactériologique réalisé sur les sécrétions peut mettre en évidence 

une éventuelle surinfection bactérienne surajoutée. Aucun autre traitement n’est 

nécessaire et la guérison est assurée par le maintien d’une sphénoïdotomie ouverte. 

La surveillance est clinique et endoscopique et ne requiert aucun autre examen 

complémentaire. 
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Figure n°43 : IRM T1 coupe coronale montrant l’aspect typique d’une balle fongique 

en signal intermédiaire (flèche rouge) avec au centre un hyposignal (étoile). 
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 Sphénoïdites fongiques invasives chronique indolente et aiguë fulminante : 

[19]  [24]    

Elles se rencontrent chez les sujets immunodéprimés atteints du syndrome 

d’immunodépression acquise (VIH) ou d’hémopathies malignes. Ces deux formes se 

caractérisent par la fréquence des complications associées et révélatrice.  

Sur le plan clinique, ces deux formes se différencient par le caractère aigu ou 

chronique d’apparition des symptômes. Outre le terrain sur lequel elles surviennent, 

les signes permettant d’évoquer le diagnostic sont l’importance des céphalées, le 

plus souvent rétro-orbitaires, l’existence d’une fièvre parfois élevée et une altération 

de l’état général. En fait, le plus souvent le tableau est d’emblée compliqué  et le 

patient se présente avec une ou plusieurs complications. 

L’examen TDM met en évidence une opacité sphénoïdale avec signes de lyse 

osseuse et confirme l’existence de la diffusion de l’atteinte aux organes adjacents. 

L’IRM permet d’analyser l’étendue de la diffusion du processus infectieux. (Figure 

n°8,9 ,10,11) 

Le traitement doit être institué en urgence. La sphénoïdotomie permet de 

réaliser plusieurs prélèvements permettant de confirmer le diagnostic d’atteinte 

fongique et d’identifier l’agent fongique en cause.  

Le traitement repose sur l’administration d’antifongiques (amphotéricine 

B±itraconazole) par voie parentérale. Des lavages par antifongiques de la cavité de 

sphénoïdotomie peuvent être associés.  

Enfin, le rétablissement de l’immunité adapté à la pathologie 

immunodépressive sous-jacente est indiqué dans tous les cas. Certains conseillent 

un débridement chirurgical large. Celui-ci ne peut malheureusement qu’être limité 

dans la localisation sphénoïdale compte tenu des organes vitaux de proximité.  
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Le pronostic est lié à l’importance de la diffusion de l’infection, à la rapidité de 

mise en route du traitement, à la gravité de l’immunodépression et, pour certains, 

aux possibilités d’éradication chirurgicale. 
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3. Les complications des sphénoïdites : [19]      

Les complications des sphénoïdites se définissent par l’extension et la 

propagation de l’atteinte sinusienne aux structures et tissus adjacents. Elles peuvent 

être révélatrices de l’atteinte sphénoïdale.  

La proximité des parois du sinus sphénoïdal avec les paires crâniennes II, III, 

IV, V et VI, le sinus caverneux et les méninges de la base expliquent les différents 

types de complications rencontrées. Les atteintes des Ve et Vie paires crâniennes, 

les méningites et les thrombophlébites du sinus caverneux sont les complications 

les plus fréquentes. 

Ces complications se rencontrent le plus souvent dans les sphénoïdites aiguës 

mais elles peuvent émailler l’évolution des formes subaiguës ou chroniques. 

 Atteinte de paires crâniennes : 

Se voit souvent dans le cadre d’une thrombophlébite du sinus caverneux mais 

peuvent être isolé en cas de pneumatisation sphénoïdale excessive. 

L’atteinte de la Ve paire crânienne se manifeste par une hypoesthésie faciale 

et plus rarement par une hyperesthésie irritative. Une hypoesthésie traduit une 

diffusion de l’atteinte infectieuse aux parois du sinus caverneux et une 

hyperesthésie traduit un syndrome irritatif à point de départ sphénoïdal. 

Les atteintes des VI, IV et IIIe paires crâniennes se traduisent par une diplopie 

avec trouble de la motilité oculaire. L’atteinte de la Vie  paire crânienne est la plus 

fréquente. Elle doit faire suspecter une thrombophlébite du sinus caverneux. 

L’existence d’une névrite optique par atteinte du nerf optique peut résulter d’une 

atteinte directe du nerf par le processus infectieux ou d’une atteinte indirecte par 

vascularite ou ostéite de voisinage. 
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La baisse de l’acuité visuelle est d’intensité variable mais peut aller jusqu’à 

l’amorause. La récupération visuelle est possible et principalement liée à la rapidité 

de mise en route du traitement et au degré de gravité de l’atteinte. 

 Méningites : 

Le sinus le plus souvent en cause dans les méningites à point de départ 

sinusien serait le sinus sphénoïdal. Le germe le plus fréquemment en cause serait le 

pneumocoque. 

Les sphénoïdites chroniques seraient plus souvent à l’origine des méningites 

que les formes aiguës. Le début est souvent brutal, associant d’emblée un syndrome 

méningé intense et des troubles de la conscience.  

Des signes déficitaires peuvent rapidement compléter le tableau. La fièvre est 

élevée. Des formes suraiguës peuvent entraîner la mort en quelques heures. Le 

diagnostic repose sur la ponction lombaire réalisée après examen 

tomodensitométrique. Les risques de décès et de séquelles neurologiques sont 

évalués respectivement à environ 12 % des cas. 

 Thrombophlébite du sinus caverneux : (Figure n°11) [25]    

Elle complique essentiellement les formes aiguës des sphénoïdites. L’atteinte 

du sinus caverneux par le processus infectieux sphénoïdal se fait soit à partir d’une 

ostéite de voisinage, soit le plus souvent par l’atteinte du réseau veineux de 

voisinage. Le tableau complet associe une fièvre élevée, une altération de l’état 

général, une atteinte oculaire avec œdème palpébral, exophtalmie douloureuse et 

paralysies oculomotrices. 

Cette atteinte est unilatérale initialement, elle se bilatéralise en l’absence de 

prise en charge. 

Le tableau peut être incomplet et au début marqué par une atteinte isolée de 

la VIe paire crânienne qui doit faire évoquer le diagnostic. Le processus infectieux 
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peut diffuser à la paroi carotidienne avec développement d’un anévrisme infectieux 

carotidien interne. Le scanner avec injection, ou mieux l’IRM, permet de faire le 

diagnostic. Le pronostic est marqué par un risque de décès d’environ 14%. 

 Autres complications : 

Des ostéites de la base du crâne, des empyèmes sous-duraux et des 

ramollissements cérébraux par atteinte carotidienne ont été rapportées dans la 

littérature. 

 Traitement 

Le traitement de ces formes compliquées associe une antibiothérapie adaptée 

administrée par voie parentérale à un drainage chirurgical du foyer infectieux 

sphénoïdal par sphénoïdotomie. En cas de thrombophlébite du sinus caverneux, 

l’héparinothérapie est recommandée par certains auteurs et discutée pour d’autres. 
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2. La pathologie tumorale du sinus sphénoïdal :  

Essentiellement caractérisée par sa très grande diversité, la pathologie 

tumorale du sinus sphénoïdal se caractérise aussi par la relative difficulté de son 

diagnostic  lié à la fois au volume très variable des lésions et aux types d’extension. 

Les deux examens complémentaires les plus utiles sont l’examen 

tomodensitométrique et l’examen par résonnance magnétique qui apportent des 

résultats complémentaires les plus utiles afin de caractériser la tumeur et 

l’inflammation qu’elle génère, et d’étudier les extensions tumorale avec précision. 

La pathologie tumorale primitive du sphénoïde reflète les différentes 

composantes de la base du crâne associant les structures muqueuses, 

cartilagineuses, osseuses, hématologiques et embryonnaires, qu’elles soient 

bénignes ou malignes. 

1. Les tumeurs d’origine muqueuse : 

 Le polype sphéno-choanal : [26] [27] (Figure n°14) 

Le polype sphéno-choanal est une entité rare. C’est une tumeur bénigne, 

isolée, qui prend naissance au niveau  du sinus sphénoïdal, sort par son ostium, 

passe par le récessus sphéno-éthmoïdal,  vers la choane s’étendant dans le 

nasopharynx [28,29]. Il était autrefois généralement  confondue avec son 

homologue le polype antro-choanal  présentant un tableau clinique similaire. 

Heureusement le progrès de l’imagerie et de l’endoscopie endonasal ont permis de 

poser un diagnostic précis. 

Les polypes choanaux  sont des excroissances bénignes de la muqueuse 

sinusale, relativement rares, qui par définition font saillie à travers la choane. Ils 

représentent 3% à6%  de tous les polypes nasaux. 

Ils diffèrent des polypes nasaux communs en ce qu’ils sont solitaires et en 

forme de haltère, et ils contiennent moins de glandes muqueuses et des 
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éosinophiles. Ils sont classés en fonction de l’origine de son pédicule que ça soit 

antrochoanal ou sphéno-choanal. 

Le polype sphéno-choanal n’a aucune prédilection pour les deux sexes. Il est 

surtout visible chez l’adolescent et l’adulte jeune. Le plus jeune cas rapportés dans 

la littérature par Lim et Sdralis, [30]  d’une fillette de 4ans, chez qui le polype a 

régressé spontanément. Des auteurs ont retenus que la plupart de ces polypes sont 

petits, asymptomatiques, et régressent spontanément. Dans quelques cas, 

seulement ou le polype peut grandir suite à une infection résistante, et devenir 

cliniquement symptomatique. 

La TDM et /ou l’imagerie par résonnance magnétique peuvent identifier 

l’origine du polype choanal et le sinus impliqué, éliminant ainsi le risque que le 

mauvais sinus soit ouvert. Il apparait sous forme d’une formation tissulaire occupant 

le sinus sphénoïdal étendue à la choane   ne se rehaussant pas après injection de 

produit de contraste.   
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2. Atteinte d’origine cartilagineuse :  

Développés à partir des vestiges cartilagineux de la base du crâne, au niveau 

des points d’ossification de la base ce qui rend compte de leur siège latéral au 

voisinage de la suture pétro-sphénoïdale, ces tumeurs rares sont dominés par les 

formes malignes.  

 Les formes malignes : Les chondrosarcomes : [31, 32] (Figure 45) 

De siège extradural, il s’agit de lésions lytiques, souvent bien limitées, 

contenant dans environ 2/3 des cas des calcifications de forme très variable, 

évocatrices mais sans rapport avec le degré de malignité. Celles-ci peuvent 

cependant être absentes et doivent être différenciées de possibles reliquats osseux. 

Avasculaire, ils ne se rehaussent que de façon modérée et tardive après 

injection. Ils présentent de nombreuses variantes histologique (à cellules claires, 

dédifférenciés, mésenchymateux, myxoïdes …) mais leur malignité peut être difficile 

à affirmer y compris lors de l’examen anatomopathologique, ce d’autant que les 

formes associées  de chondromes et de chondrosarcomes peuvent coexister au sein 

de la même tumeur. Le bilan d’extension est essentiel.  

 Les formes bénignes :  

 Les chondromes : (Figure n° 12, 13 ) 

Le chondrome est une tumeur bénigne cartilagineuse. Sa localisation 

sphénoïdale est exceptionnelle. Le chondrome sphénoïdal se développe à partir des 

vestiges cartilagineux de la base du crâne au niveau des jonctions osseuses [31]. La 

jonction éthmoïdo-sphénoïdale est le point de départ le plus probable dans notre 

cas. D’autres localisations comme l’apex pétreux ou en intra crânien ont été décrites 

[33,34]. Des localisations multiples généralisées peuvent exister dans le cadre d’une 

enchondromatose [35]. 
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Le chondrome a un potentiel de croissance très lent. Il est généralement bien 

limité avec possibilité d’ostéolyse. Les signes cliniques sont non spécifiques et 

d’installations tardives. 

L’aspect radiologique est non pathognomonique [31,36]. La TDM trouve 

généralement une lésion hypodense avec calcification et lyses osseuses. La présence 

de calcification est fréquente mais non prédictif de malignité. La prise de contraste 

est tardive et hétérogène. L’IRM permet d’analyser les rapports de la tumeur avec le 

nerf optique, le chiasma optique, la carotide interne et les méninges.  

Le chondrome peut lyser l’os mais n’infiltre jamais les tissus mous. Notre 

patiente n’a présenté aucun trouble visuel ni neurologique malgré le contact intime 

de la tumeur avec le nerf optique, le chiasma optique et les méninges.  

L’exérèse chirurgicale doit être complète et sécurisée pour éviter d’un côté la 

récidive et d’un autre côté une morbidité chirurgicale vasculo-nerveuse grave. 

L’exérèse par voie endonasale endoscopique est le gold standard. L’utilisation per 

opératoire de la neuronavigation quand la tumeur est au contact avec des éléments 

nobles est vivement recommandée. L’exérèse en monobloc n’est pas obligatoire.  

Un évidement du centre de la tumeur peut être réalisé suivi d’un décollement 

minutieux de la paroi du chondrome qui est généralement clivable. 

L’étude anatomopathologique a souvent du mal à différentier entre 

chondrome et chondrosarcome. L’immunohistochimie est par conséquent souvent 

intéressante car chondrome et chondrosarcome expriment la protéine S100 et seul 

le chondrome exprime la cytokératine [36]. L’analyse histologique de la totalité de la 

pièce d’exérèse est la règle car Chondrome et chondrosarcome peuvent coexister 

dans la même tumeur. Le risque de récidive existe [31] d’où l’intérêt d’un contrôle 

endoscopique et radiologique prolongé.   
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Figure 44: TDM injecté axiale fenêtre cérébrale, lésion bien limitée  lytique (flèche 

rouge)  touchant la région sphénoïdale et ethmoïdal postérieure droite avec des 

petites calcification disséminées et un rehaussement modéré de la lésion : 

Chondrosarcome . [31] 
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3. Tumeurs d’origine osseuse : [31, 37] 

 Les formes bénignes : 

 Les ostéomes : (Figure45) 

 Formés par ossification intra-membraneuse, sont les plus fréquentes tumeurs 

touchant le sphénoïde.  

Bénins d’évolutivité faible, ils sont caractérisés  par leur aspect bien limité, 

très dense, parfois à centre hypodense ou plus rarement d’aspect plus hétérogène, 

soit leur forme exophytique (pouvant toucher les processus ptérygoïdes) soit dans 

leur siège endosinusal à base d’implantation septale caractéristique.  

De taille très variable, parfois multiples, ils sont en général de découverte 

fortuite. 

 Les ostéoblastomes : 

 Histologiquement apparentés aux ostéomes ostéoïdes et dont la distinction 

repose sur des critères radio cliniques dominés par la taille, sont très rare au niveau 

du sphénoïde. 

Ils prédominent chez l’homme jeune (seconde décade) sous leur forme 

classique radio transparente avec un nidus central calcifié de façon variable et cerné 

d’un liseré de condensation.  

Des formes condensantes pures sont possibles correspondant 

vraisemblablement à des lésions lentement évolutives. 

 Les formes malignes : Les ostéosarcomes : 

 Sont tout à fait exceptionnels survenant préférentiellement sur un os fragilisé 

(maladie de Paget et antécédents d’irradiation ….)  Et survenant donc plutôt après 

50 ans. Ils ne présentent pas de caractéristique radiologique propre (lésion 
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ostéolytique, calcifications de la matrice tumorale, envahissement des structures 

avoisinantes …). 
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Figure n°46 : TDM des sinus C- coupe coronale : Ostéome sphénoïdal droit (Flèche 

rouge). [31] 
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4. Les lésions d’origine fibreuse : [31] [38] 

 La dysplasie fibreuse :   (Figure n°47) 

 Les lésions de la dysplasie fibreuse sont une des plus fréquentes 

atteintes bénignes du sphénoïde. Elles surviennent précocement au cours des trois 

premières décades. La base est touchée dans 50% des atteintes crâniennes avec une 

grande fréquence au niveau du sphénoïde.  

 La TDM fera le bilan d’extension des lésions en montrant dans sa forme 

condensante  l’os élargi, épaissi, dense mais de façon moindre que l’os normal qui 

rétrécit et déforme les différents foramen ; l’IRM pourra alors montrer le 

retentissement sur les structures neuro-vasculaire ( nerfs optiques ….) de cet os 

épaissi dont la composante fibreuse vascularisée et rehaussée par le gadolinium de 

façon modérée.  

Par ailleurs, les formes les plus décalcifiées voire à composante kystique 

peuvent être de diagnostic plus difficile, élargissant toujours les structures 

osseuses, soufflées par les kystes pouvant présenter une disparition de la corticale 

mais ne s’accompagnant jamais de réaction périostée ni d’envahissement des 

structures avoisinantes. 

Le traitement de la dysplasie fibreuse est essentiellement symptomatique et 

repose sur l’administration de calcium, vitD et bisphosphonates,la chirurgie est 

réservée aux complications. 

 Les fibrosarcomes :  

Issus de périoste ou de méninges avoisinantes, les fibrosarcomes sont 

également rare au niveau maxillo-facial, souvent secondaire à une maladie de Paget 

ou irradiation antérieures. Agressives, les lésions lytiques et envahissantes, sans 

calcifications restent aspécifiques en dehors d’un contexte évocateur.  
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Survenant surtout chez l’homme dans  la seconde moitié de sa vie, l’atteinte 

du sphénoïde dans la maladie de Paget s’intègre dans un processus plus général 

touchant surtout la voûte et étendu de façon variable à la base du crâne. L’aspect 

d’hypertrophie osseuse est souvent caractéristique associant des zones hyperdenses 

arrondies correspondant à l’os néoformé à des foyers hypodenses correspondant 

aux foyers fibreux et cellulaires sur un fond plus homogène isodense correspondant 

à la matrice osseuse.  

Le bilan d’extension TDM  essentiel centré au niveau du sphénoïde sur les 

régions foraminales que l’hypertrophie osseuse peut rétrécir, éventuellement 

associé à l’IRM à la recherche de complications.  
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Figure n°47: a, b) coupes coronales (a) et axiale (b).  Atteinte du corps du sphénoïde, 

de l'ethmoïde postérieur avec un aspect dense très discrètement hétérogène. [31] 
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5. Les tumeurs d’origine embryonnaire : 

 Les chordomes : [31] [40] (Figure n°48) 

Ce sont des lésions rares, d’évolution lente, issus de résidus de la notochorde, 

dont le siège caractéristique sphéno-occipital représente 36% de tous les 

chordomes. Ils sont le plus souvent centrés sur la ligne médiane, bien que des 

localisations au niveau de la suture pétro-occipitale soient possible.    

Il est classique d’opposer les chordomes dit vrais composés de cellules 

physaliphores disposés en cordons aux chordomes chondroïdes contenant des îlots 

cartilagineux ces derniers dont la nature différentielle avec les chondrosarcomes de 

bas grade reste discutée se différencient des chordomes vrais par un siège 

préférentiellement plus latéral, plus proche de la synchondrose et par un 

hypersignal T2 moins marqué reflet de leur composante cartilagineuse.  

Le bilan d’extension associe TDM et IRM devant des lésions lytiques, souvent 

mal limitées, hétérogènes, contenant fréquemment des calcifications avec une prise 

de contraste habituelle nette, variable et hétérogène. Leur mauvais pronostic 

(meilleur pour les formes chondroïdes) est lié à leur taux de récidive élevé qui 

impose une surveillance étroite à distance. 
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Figure n°48 : Chordome : TDM  cérébrale coupes axiale après injection(a), IRM 

sagittale T1 après gadolinium (b). Lésion assez bien limitée, lytique, médiane 

touchant le clivus. Rehaussement homogène après injection de produit de contraste. 

[31] 
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6. Les tumeurs d’origine hématologiques : [31] 

 L’histyocytose langerhansienne : (Figure n°49) 

Cette atteinte du sphénoïde s’intègre dans l’atteinte générale de la maladie. 

Distincte de la pathologie hypophysaire sus-jacente, elle touche électivement le 

corps du sphénoïde avec une infiltration corporéale  traduite en IRM par une 

disparition mal limitée du signal graisseux bien visible sur les coupes sagittales 

T1des bilans hypophysaires. 

Dans le contexte clinique évocateur, survenant chez des enfants le plus 

souvent dans la première décennie, l’aspect est quasi-spécifique, l’injection de 

gadolinium rehaussant le tissu histiocytaire. L’IRM fera alors le bilan d’extension de 

cette atteinte, souvent localisée, mais parfois étendue aux sinus caverneux voire aux 

structures pétreuses adjacentes pouvant dans les cas extrêmes compromettre la 

stabilité de la base avec une impression basilaire secondaire. 
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Figure 49: Histiocytose langerhansienne. Coupes IRM sagittales T1. Aspect 

d’infiltration corporéale traduite par une disparition de l’hypersignal T1 graisseux 

physiologique (étoiles), limité à la région sous-hypophysaire (a), ou plus étendu à  

l’ensemble de la région corporéale. [31] 
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 Le myélome et le plasmocytome solitaire : (Figure n°50) 

 En dehors de lésions multiples de petite taille classique au niveau de la 

voûte dans le myélome et où l’atteinte de la base n’est qu’un épiphénomène, elle est 

de diagnostic difficile quand elle est révélatrice.  

Les formes isolées, toujours lytiques peuvent alors poser de difficiles 

problèmes diagnostiques initiaux devant des lésions qui peuvent être volumineuses, 

avec une prise de contraste marquée.  

Elles restent le plus souvent focales mais d’importantes extensions à la base 

du crâne sont possibles et il faut savoir penser à ces formes hématologiques surtout 

chez un sujet âgé pour conduire la biopsie avant toute thérapeutique. 

 Le lymphome malin non hodgkinien [31] [40] 

Survenant plus précocement entre 20 et 40 ans est très fréquent, il s’oppose 

aux autres formes hématologiques par son aspect invasif caractéristique 

transosseux. L’extension peut ainsi se faire à partir des régions maxillo-faciales vers 

les régions orbitaires et la base du crâne avec un envahissement fréquent des sinus 

caverneux voire de la dure mère adjacente. La lyse osseuse ainsi très limitée en TDM 

avec une extension tissulaire par ailleurs marquée doit faire évoquer de première 

intention le lymphome. 
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Figure n° 50: Plasmocytome malin : TDM  cérébrale coupes axiales (a) Large lésion 

lytique touchant l’ensemble du corps du sphénoïde (étoile) étendue au clivus et l’arc 

antérieur de l’occipital (flèches). La masse tissulaire saille en avant. (b) Lésion plus 

limitée envahissant le corps du sphénoïde et érodant en arrière le clivus. [31] 
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C. La pathologie pseudo-tumorale : 

 Les mucocèles sphénoïdales : [41] [42] [43] [44] 

Une mucocèle est une formation pseudokystique bénigne développée à partir 

d’une cavité nasosinusienne. Elle possède un caractère expansif et présente une 

évolution  pseudotumorale. 

Les localisations les plus fréquentes sont frontales et fronto-ethmoïdales ; les 

formes sphénoïdales sont plus rares (9,5 à 17 % des mucocèles sinusiennes).  

L’incidence des mucocèles toutes localisations confondues est en 

augmentation ; cet accroissement serait lié pour certains au développement de la 

chirurgie endonasale génératrice de mucocèle secondaire. 

Le cas de   mucocèle  sphénoïdale rapporté dans notre série est une 

association exceptionnelle de mucocèle sphénoïdale à une dysplasie fibreuse.  Un  

seul cas a été rapporté en 2006 à Grenoble  [45]. 

Sur le plan étiopathogénique plusieurs mécanismes sont incriminés dans 

l’apparition et le développement d’une mucocèle. Un trouble de la perméabilité 

ostiale est le plus souvent évoqué. Il peut être spontané, d’origine post-

traumatique, post-chirurgical ou en relation avec un processus inflammatoire ou 

tumoral ethmoïdal. Cette obstruction entraîne le confinement d’une muqueuse 

fonctionnelle dont l’activité glandulaire est conservée. La rétention des sécrétions et 

l’élévation des pressions intramucocèliques engendrerait alors une augmentation 

progressive du volume de la cavité sinusienne et une résorption osseuse des parois 

sinusiennes.  

Cette théorie mécanique apparaît toutefois insuffisante pour expliquer le 

caractère expansif et les remodelages osseux observés au contact de la mucocèle; 

de plus toute obstruction ostiale ne s’accompagne pas de la formation d’une 

mucocèle. 
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Une composante inflammatoire chronique est généralement associée comme 

en témoigne la présence de prostaglandine et de collagénase dans le liquide 

mucocèlique. D’autres cytokines ICAM1 (molécules d’adhésion cellulaire), E 

sélectine et interleukine 1 et (cytokines ostéolytiques), sont également retrouvées au 

niveau de la muqueuse de la mucocèle de façon plus importante que chez les 

patients porteurs de sinusite chronique.  

Ces cytokines seraient à l’origine d’un remodelage dynamique osseux 

(ostéogénèse et ostéolyse) favorisant l’expansion de la mucocèle. Plus récente, cette 

théorie inflammatoire complète la compréhension de la physiopathologie des 

mucocèles. Cependant, si une origine infectieuse (antigène bactérien) est évoquée 

comme facteur induisant l’inflammation chronique, les éléments à l’origine de la 

sécrétion de ces cytokines ne sont pas encore tous déterminés. 

 De nombreux facteurs peuvent être associés à la constitution d’une mucocèle, 

les plus fréquents sont traumatiques et chirurgicaux (chirurgie endoscopique 

sinusienne ou hypophysaire trans sphénoïdale). 

Des facteurs inflammatoires (polypose nasosinusienne) sont aussi rapportés et 

la radiothérapie des tumeurs sinusiennes peut aussi favoriser leur survenue. 

Les symptômes cliniques sont généralement d’apparition retardée par rapport 

à la constitution  de la mucocèle, expliquant certaines découvertes fortuites 

radiologiques. Pathologie essentiellement  rencontrée chez l’adulte, des mucocèles 

sphénoïdales ont toutefois été décrites chez l’enfant. 

La céphalée et les manifestations ophtalmiques dominent les motifs de 

consultation des mucocèles sphénoïdales expliquant souvent une première 

orientation ophtalmologique. Le manque de spécificité des signes cliniques et la 

lenteur d’évolution peuvent conduire à retarder le diagnostic ; or les mucocèles 
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sphénoïdales du fait de rapports étroits avec l’apex orbitaire et les structures 

neuroméningées, nécessitent une prise en charge chirurgicale rapide. 

 L’évolution des techniques d’imagerie (TDM et IRM) permet actuellement un 

diagnostic précis et précoce, pouvant parfois précéder l’apparition de la 

symptomatologie clinique. La mucocèle se présente en TDM comme une formation 

arrondie, de siège sphénoïdal, occupant en totalité ou partiellement le sinus 

sphénoïdal ; elle est associée selon son volume à une extension extrasinusienne. 

(Figure n°15) 

Généralement homogène, de contours nets et réguliers, sa densité est en 

fonction du degré d’hydratation ; spontanément hypodenses ou isodenses, les 

formes anciennes peuvent apparaître hyperdenses. Ces densités internes ne sont 

pas modifiées par l’injection iodée mais un rehaussement fin, périphérique 

correspondant à une prise de contraste de la muqueuse peut être observé. 

Les parois osseuses sont refoulées et amincies de manière régulière. Les 

résorptions osseuses sont précoces, et bien qu’un processus dynamique 

d’ostéolyse-ostéogénèse soit présent à l’interface os-mucocèle, les condensations 

osseuses sont rares.  

Si la TDM est indispensable pour apprécier les modifications osseuses et 

planifier la chirurgie endonasale sous contrôle endoscopique, l’IRM permet de 

préciser les rapports de la mucocèle avec la dure-mère, l’hypophyse, les nerfs 

optiques et les loges caverneuses. Le signal de la mucocèle est variable selon la 

viscosité et la teneur protéique de la rétention intramucocèlique. Dans les formes 

débutantes, un hypersignal en pondération T1 est observé ; il est associé à un signal 

variable en pondération T2 (hypersignal puis hyposignal en fonction de 

l’augmentation de la concentration protéique). (Figure n°16) 
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Dans les formes très anciennes, déshydratées, la mucocèle peut présenter un 

hyposignal T1 et T2 marqué, pouvant simuler le signal d’une cavité aérienne; le 

contenu mucocèlique est alors hyperdense en TDM. 

  Le traitement des mucocèles est chirurgical et consiste en une large 

marsupialisation de la poche mucocélique. L’abord chirurgical sous guidage 

endoscopique est particulièrement adapté aux mucocèles sphénoïdales dont la paroi 

antèrieure est accessible par voie endonasale. Cette technique présente plusieurs 

avantages : elle permet un accès au recessus sphéno-ethmoïdal qui est ponctionné 

puis largement ouvert.  

Cette ouverture permet la vidange de la mucocèle qui est ainsi réintégrée dans 

la filière respiratoire. L’exérèse de la muqueuse est alors inutile ; elle peut être 

dangereuse en casd’adhérence dure-mérienne ou d’exposition des voies optiques. 

Les lésions muqueuses régressent après la marsupialisation et une ré-ossification 

des parois osseuses lysées est généralement observée. 

Ainsi, l’association d’une voie d’abord neuro-chirurgical n’est pas indiquée 

même lorsqu’il existe des déhiscences osseuses locales avec mise à nu de la dure-

mère. La chirurgie endonasale sous guidage endoscopique peut toutefois se révéler 

insuffisante en cas de pathologie tumorale associée. 
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III. Pathologie secondaire du sinus sphénoïdal : 

1. Les tumeurs malignes nasopharyngées : [31] (Figure n°51) 

Zone frontière privilégiée entre les espaces intra et extracrâniens, l’atteinte 

lytique de la face antérieur et antéro-inférieure du sphénoïde oriente d’emblée  vers 

les pathologies nasopharyngées et à l’inverse leur recherche fait partie intégrante de 

leur bilan d’extension.  

Elles sont dominées par les carcinomes indifférenciés de type nasopharyngé 

(UCNT) (3/4 des tumeurs malignes du nasopharynx), mais des lymphomes (20%) 

sont possibles, et beaucoup plus rarement des adénocarcinomes, plasmocytomes, 

voire carcinome adénoïde kystiques. 

Les carcinomes indifférenciés présentent la particularité d’avoir pour 

déterminisme une exposition au virus Epstein Barr. Ils sont nettement plus fréquents 

dans certaines zones géographiques (Asie du Sud Est, bassin Méditerranéen, Alaska, 

etc.). 

Au Maroc, comme c’est le cas des autres pays du Maghreb, l’incidence du 

cancer du cavum est élevé. Considérée dans notre formation, la première pathologie 

envahissant secondairement le sinus sphénoïdal. 

Les modes d’extension des carcinomes indifférenciés de type nasopharyngé 

sont variables, souvent intriqués. Souvent massifs, ils peuvent à un stade précoce et 

face à un tableau clinique encore peu évocateur nécessiter une recherche 

sémiologique fine et adaptée dominée par l’IRM.  

L’envahissement  peut être direct transosseux avec une lyse irrégulière, mal 

limitée en TDM, traduite en IRM T1 par une disparition de l’hypersignal graisseux 

intra-osseux, isolé ou associé à un envahissement des régions ethmoïdo-orbitaires. 

En IRM T2 son aspect en hyposignal permet une distinction aisée des 

phénomènes de rétention intra-sinusale fréquemment associés. La tumeur, réhaussé 
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par le contraste, peut également envahir directement la base du crâne par les 

régions foraminales se compliquant alors fréquemment d’un envahissement du ou 

des sinus caverneux. 

 Enfin cet envahissement foraminal peut s’associer à une extension 

périneurale rétrograde vraie apparaissant comme la troisième composante 

d’envahissement de ces carcinomes bien qu’elle soit plus rare. La combinaison de 

ces modes d’envahissement peut aboutir  à des envahissements massifs intra-

crâniens,  par ailleurs plus subtils s’étendant le long des branches du V jusqu’au 

tronc cérébral avec éventuellement une dissémination méningée associée. 
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Figure n°51 : Carcinome épidermoïde indifférencié. Coupe IRM sagittale T1 sans (a) 

et avec (b) contraste. Envahissement du corps du sphénoïde jusqu’au clivus traduit 

par une disparition de l’hypersignal graisseux (étoile). Intense rehaussement 

discrètement hétérogène. [31] 

 

 

 

 



121 
 

2. La polypose naso-sinusienne : [46] (Figure n°52) 

La polypose nasosinusienne est une rhinosinusite chronique bilatérale 

caractérisée par le développement de polypes dans les cavités nasosinusiennes. 

 Sa prévalence est estimée dans la population générale à environ 4 %. La 

polypose nasosinusienne peut être associée à certaines maladies comme la 

mucoviscidose, la dyskinésie ciliaire, les déficits immunitaires, l’asthme,  

l'intolérance à l'aspirine et aux anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS).  

Elle résulte d'une inflammation chronique de la muqueuse nasosinusienne où 

l'infiltration éosinophilique est l'un des marqueurs de la maladie. Mais sa 

physiopathologie demeure actuellement méconnue. 

C'est la forme de rhinosinusite diffuse qui altère le plus la qualité de vie. La 

triade de Widal (Samter) associe classiquement polypose nasosinusienne, asthme et 

intolérance à l'aspirine et aux AINS. 

L’atteinte des sinus sphénoïdaux est possible ou peut engendrer une rétention 

liquidienne par obstruction du sinus sphénoïdal. 

Le traitement est toujours médical éventuellement complété par un geste 

chirurgical. Les traitements médicaux sont basés sur la corticothérapie, qu'elle soit 

locale ou générale. La chirurgie de la polypose est basée sur une vidéochirurgie 

endonasale généralement effectuée sous contrôle endoscopique. Les critères de 

sélection des patients pour la chirurgie sont dominés par l'importance des 

symptômes et la résistance aux traitements médicaux. 

La sphénoïdotomie n’est pas systématique dans notre pratique, elle est 

réalisée quand le sinus sphénoïdal est le siège de polypose où de rétention 

liquidienne secondaire. 
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Durant cette période d’étude, on a réalisé une sphénoïdotomie, après 

repérage de l’ostium sphénoïdal au niveau du récessus sphéno-ethmoïdal chez 28 

patients porteurs de polypose naso-sinusienne parmi 46 durant cette période. 
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Figure n°52 : TDM cérébrale coupe axiale montrant un comblement sphéno-

ethmoïdal dans un cas de polypose naso-sinusienne étendu au sphénoïde. 

(Iconographie du service d’ORL CHU HassanII) 
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3. Fibrome naso-pharyngien : [47] [48] (Figure n°53,54,55) 

Les fibromes nasopharyngés sont des tumeurs bénignes extrêment 

vascularisées, surviennent  quasi-exclusivement chez l’adolescent mâle. Implantés 

dans la paroi du naso-pharynx dans la région du foramen sphéno-palatin, ils 

peuvent se montrer très agressifs et venir envahir la base du crâne, en particulier le 

sphénoïde. 

 La nature très vascularisé jointe à l’érosion parfois très irrégulière et étendue 

du corps du sphénoïde pose peu de problème diagnostique dans un contexte 

clinique en règle évocateur mais nécessite un bilan d’extension précis jusqu’à 

l’angiographie thérapeutique. 

Des aspects érosifs sur la paroi latérale du corps du sphénoïde en regard de la 

carotide intra-caverneuse peuvent enfin être liés à un anévrysme souvent 

partiellement thrombosé. L’angiographie IRM précédera généralement le bilan 

angiographique proprement dit. 

Durant cette période on a eu 03cas de fibrome  naso-pharyngien, de sexe 

masculin avec un âge moyen de 12 ans, qui ont consulté pour un syndrome naso-

sinusien et des épistaxis récidivantes. Ils ont bénéficié d’une TDM qui a montré une 

masse tissulaire hypodense,  rehaussée de façon intense après injection de produit 

de contraste centré sur la fosse ptérygopalatine et la fosse nasale homolatérale. On 

a complété par une IRM qui a objectivé une lésion hypointense T1 rehaussée après 

injection de gadolinium avec une lyse des apophyses ptérygoïdes, du corps 

sphénoïdal et extension au sinus sphénoïdal. 

Les 0 3 cas ont bénéficié d’une embolisation de l’artère maxillaire interne et 

pharyngienne ascendante avec une bonne dévascularisation du processus tumoral 

suivi d’une exérèse tumoral par voie combinée.  
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Figure n°53 : TDM  cérébrale coupe axiale (a), sagittale (b) après injection de produit 

de contraste, IRM coupe axiale (c), coronale (d) après injection de gadolinium : 

montrant une masse tissulaire rehaussé de façon intense après injection de 

contraste centré sur la fosse ptérygo-palatine étendu au sinus sphénoïdal. 

(Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II) 
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Figure n°54 : Aspect en préopératoire d’une angiographie cérébrale (a) et après 

embolisation (b) montrant le caractère hypervasculaire du fibrome naso-pharyngien. 

IRM coupe axiale en préopéraoire (c) et après exérèse tumorale (d). (Iconographie du 

service d’ORL CHU Hassan II) 
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Figure n°55 : Angiographie cérébrale en pré et post embolisation (a) et (c) d’un 

fibrome naso-pharyngien centré sur la fosse ptérygo-palatine gauche étendu au 

sinus sphénoïdal  IRM cérébrale coupe coronale (b) et en post-opératoire (d). 

(Iconographie du service d’ORL CHU Hassan II) 
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4. Les Rhinoliquorrhées : [49] [50] (Figure n°56, 57, 58) 

Une rhinoliquorrhée peut se manifester par un comblement sphénoïdal qui peut 

prêter en confusion avec une pathologie primitive du sinus sphénoïdal (mucocèle ou 

polype sphénoïdal). 

En effet le site le plus classique des fistules ostéo-durales se situe au niveau de 

l’étage antérieur du crâne communiquant avec le massif ethmoïdo-nasal ou le sinus 

frontal, le sinus sphénoïdal est rarement impliqué. La plupart  de ces fistules sont 

d’origine traumatique ou iatrogène, seulement 3 à 4% sont spontannées. 

Les rhinoliquorrhées peuvent ne pas s’extérioriser et constituer un pseudo-

méningocèle qui est une accumulation du LCR à l’intérieur des tissus mous 

contrairement au méningocèle où le liquide est entouré et délimité par la dure mère. 

Sur le plan physiopathologique, il existe des facteurs anatomiques qui 

prédisposent à la création d’une brèche ostéo-duremérienne au niveau du sinus 

sphénoïde. La pneumatisation latérale du sinus sphénoïde est une entité fréquente, 

estimée à 25 % selon les séries [50]. Cet aspect s’associe à une accentuation de la 

concavité externe de la partie inférieure de la paroi latérale du sinus sphénoïde. Ces 

variantes anatomiques entraîneraient pour certains auteurs une modification de 

l’équilibre des forces exercées par le LCR sur l’étage moyen de la base du crâne. Il 

se constituerait en particulier une zone de faiblesse à la jonction entre la paroi 

latérale du sinus sphénoïde et le plancher de la fosse cérébrale moyenne. A ce 

niveau, une pression excessive du LCR pourrait entraîner un amaincissement de la 

dure-mère puis la formation de petites hernies arachnoïdiennes ou de tissu 

cérébral. La fistule de LCR apparaît à terme lorsque les membranes se rompent, par 

exemple à l’occasion d’une augmentation brutale de la pression intra-crânienne 

(effort de toux). D’autres facteurs prédisposant aux fistules ostéo-duremériennes 

spontanées ont été décrits comme la selle turcique vide pour les fistules du plancher 
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sellaire. Celles-ci résulteraient à la fois d’un défect congénital du diaphragme 

sellaire et d’une élévation chronique de la pression de LCR. [50] 

Sur le plan clinique et en l’absence de complications, la rhinorrhée postérieures 

est le symptôme le plus fréquent. Le diagnostic positif d’une rhinoliquorrhée 

postérieure est difficile car souvent intermittente et peut être mis en évidence par 

des efforts à glotte fermée, ou devant un tableau de méningites infectieuses 

récidivantes à pyogènes (Streptococcus pneumoniae le plus souvent). 

Une exploration radiologique est indispensable pour localiser la fuite et en 

vérifier la cause. Le scanner est le meilleur examen, éventuellement associé à une 

imagerie par résonance magnétique. Une fois le diagnostic porté, la fermeture 

chirurgicale est envisagée.  [51]   

Il peut exister en regard de la brèche ostéoméningée une hernie du 

parenchyme cérébral  qui vient la colmater. Celle-ci peut apparaître en raison du 

différentiel de pression qu’existe entre la cavité crânienne et la cavité aérique où le 

LCR va s’écouler. Cette hernie parenchymateuse est ensuite « fixée » par un 

phénomène de fibrose qui crée des zones d’adhérences entre les méninges, le 

parenchyme cérébral et les bords de la brèche.  

Pour certains, la proximité du parenchyme cérébral par rapport à la BOM signe 

l’existence d’une méningocèle et parfois d’une méningoencéphalocèle congénitale. Il 

faut alors rechercher d’autres anomalies crânio-faciales associées. 

Un examen  scanographique avec coupes fines, complété par une imagerie par 

résonance magnétique (IRM) constituent le mode d'exploration le plus performant. 

Le diagnostic de brèche ostéoméningée peut être affirmé s’il existe : 

 une solution de continuité osseuse (dont on déterminera la localisation, le 

trajet, la taille) associée à une opacité suspendue dans le sinus sphénoïdal. 



130 
 

Cette opacité correspond à du LCR (hypodensité) et/ou à du parenchyme 

cérébral hernié (isodense et en continuité avec le parenchyme cérébral) ; 

 une solution de continuité osseuse associée à une pneumencéphalie 

(traumatisme). 

En revanche un trait de fracture isolé ou associé à un épanchement liquidien 

sinusien ne représentent que des signes de présomption. 

De plus, il faut rechercher des arguments étiologiques à cette BOM comme des 

lésions parenchymateuses inférieures de contusions  dans un contexte traumatique, 

une hydrocéphalie, une selle turcique vide avec un aspect déhiscent du plancher 

sellaire. 

Le diagnostic de BOM est confirmé lorsqu’il existe une interruption de 

l’hyposignal ostéoméningé par une colonne de liquide cérébro-spinal en hypersignal 

T2 et/ou par du parenchyme cérébral. Cet  hypersignal T2 linéaire qui met en 

continuité des cavités aériennes avec des espaces subarachnoïdiens signe une 

solution de continuité intéressant à la fois la dure mère et l’os. 

La prévention des méningites purulentes et de leurs complications impose 

d’isoler les espaces subarachnoïdiens des voies aériennes en fermant la brèche 

ostéoméningée. Le repos, les diurétiques, les ponctions et drainages lombaires sont 

proposés lorsque la brèche est minime, ceci afin de favoriser une cicatrisation 

spontanée. Les interventions chirurgicales ont pour but d’obturer la brèche et de 

traiter d’éventuelles lésions associées : osseuses ou tumorales expansives ou 

malformatives. 

Après confirmation diagnostique, le deuxième temps opératoire est le 

comblement de la brèche par du tissu vascularisé généralement selon une technique 

d’interposition. Ce tissu de comblement peut être de la muqueuse septale ou 

prélevée sur les cornets moyens ou inférieurs, du tissu graisseux rétro-auriculaire 
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ou de la paroi abdominale, du fascia temporalis ou fascia lata. Ce greffon est 

appliqué contre l’orifice fistuleux, collé avec de la colle biologique et/ou fixé par du 

matériel exogène (lame de silastic…) si la région anatomique ne permet pas son 

maintien « naturel ». 

Une vaccination anti-pneumocoque est systématique avant tout acte 

chirurgical. 

Dans notre formation on a eu 01 cas de méningo-encephalocèle sphénoïdale et 

un cas de brèche ostéo-méningée spontannée. 
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Figure n°56 : TDM sinus C- Coupe coronal (a) et axial Lésion hypodense (étoile) à 

contours arrondie comblant presque totalement le sinus sphénoïdal droit avec 

défect (flèche rouge) de la paroi latérale du sinus sphénoïdal. [51] 
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Figure n°57 : TDM sinus C- Coupe coronale montrant lésion hypodense comblant 

partiellement le sinus sphénoïdal gauche avec défect de la paroi supérieure du sinus  

sphénoïdal. (Iconographie du  service d’ORL CHU Hassan II). 
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a)   

b)   

Figure  58 : TDM  sinus C- coupe coronale (a) objectivant un comblement homogène  

liquidien du sinus sphénoïdal gauche. IRM  T2 sagittal (b) montrant un défect au 

niveau du jugum sphénoïdal avec communication avec les espaces sous 

arachnoïdiens. (Iconographie du  service d’ORL CHU Hassan II). 
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IV. La chirurgie du sinus sphénoïdal : 

La chirurgie du sinus sphénoïdal  s’est récemment enrichie de l’apport de 

l’endoscopie endonasale.  En effet, les deux dernières  décennies ont vu l’émergence 

de cet outil qui vient compléter l’arsenal des techniques  chirurgicales  de la base du 

crâne, hérité  en grande partie de la chirurgie ORL des sinus de la face. Le concept 

de l’endoscopie endonasale de la base du crâne  se caractérise essentiellement par 

son caractère mini-invasif puisqu’utilisant les filières naturelles que constituent les 

fosses nasales, et profite de l’apport considérable de l’endoscopie qui permet une 

amélioration significative de la visualisation du foyer opératoire au plus prés de la  

lésion cible. 

Initialement limitée aux adénomes hypophysaires, l’endoscopie endonasale de 

la base du crâne  se positionne actuellement comme un nouvel outil pour traiter une 

grande variété de pathologies extra- et intradurales de la base du crâne, s’étendant 

aussi bien sur la ligne médiane depuis l’apophyse crista galli à la jonction 

occipitocervicale, que latéralement vers les régions parasellaires et l’angle 

pétroclival. [8] [52]   (Figure n°59) 

L’engouement récent pour cette approche endoscopique endonasale de la 

base du crâne ne doit pas occulter les difficultés potentielles de fermeture étanche 

de la base, ce qui constitue actuellement l’une des principales limites de cette 

chirurgie. 

La chirurgie du sinus sphénoïdal est destinée à traiter la pathologie du sinus 

lui-même ou comme voie d’abord des différentes étages de la base du crâne. 

Nous décrivons d’abord  l’étape initiale commune aux abords endoscopiques 

de l’étage antérieur, moyen et postérieur. Il s’agit de l’exposition de la région 

sellaire. Nous distinguerons ensuite les techniques d’exérèse propres aux 

différentes lésions de chaque étage. 
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Figure n°59 : Coupe anatomique sagittale  passant par le sinus sphénoïdal montrant 

les différentes voies endoscopiques endonasal trans-sphénoïdal (Flèches). 
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A. Matériel et préparation du malade : (Figure n°60 et 61) [53] 

La chirurgie est réalisée  sous anesthésie générale à l'aide d'une intubation 

orotrachéale avec une sonde à ballonnet. En l'absence de contre-indication une 

« hypotension contrôlée » est réalisée. Le sujet est en décubitus dorsal, les bras le 

long du corps en léger proclive 30°. L'opérateur est placé à la droite du patient à 

hauteur du cou quel que soit le côté opéré. L'aide est en face, décalé vers le bas, le 

moniteur placé à la tête face au chirurgien. Un méchage des fosses nasales à l’aide 

de tampons  imprégnés d'une solution composée de Lidocaïne à 5 % à la 

naphazoline  à laquelle sera ajouté 1/4 de mg d'adrénaline. 

Le matériel  comporte un ensemble d'optique associé à une chaîne vidéo 

permettant à l'opérateur d'avoir un confort chirurgical idéal avec une vision déportée 

à la demande sur un moniteur et permet un enregistrement per opératoire. Un 

matériel de neuronavigation peut être utilsée. 
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Figure n°60 : La chaine vidéo-optique, Iconographie du service d’ORL. 
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Figure n°61 : Table opératoire endoscopique. Iconographie du service d’ORL. 
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B. L’abord du sinus sphénoïdal : [54] 

Il existe plusieurs voies d’abord du sinus sphénoïdal : trans-nasale, trans-

ethmoïdal et trans-septal. 

La voie d’abord d’élection est la voie du récessus sphéno-ethmoïdal. La voie 

trans-septal est une voie sûre et peut être utile en cas de récessus sphéno-

ethmoïdal étroit associé à une déviation septale.  

Il est déconseillé d’ouvrir le sphénoïde par voie trans-ethmoïdale, à moins 

d’être un opérateur aguerri. Cet abord a en effet le défaut d’être très externe et 

tangentiel  au nerf optique et à la paroi externe du sphénoïde. En  effet  en cas de 

cellules d’Onodi très pneumatisée, c'est-à-dire venant en contact du nerf  optique et  

la carotide interne, l’opérateur risque alors une plaie directe de ces éléments nobles. 

 Néanmoins cet abord  est parfois utile en cas de récessus sphéno-ethmoïdal 

étroit et de pathologie ethmoïdal associée.  

a. La voie du récessus sphéno-ethmoïdal : [54] [55] (Figure n°62) 

La voie trans-nasale ou la voie directe est actuellement la voie privilégiée par 

les auteurs dans le traitement des pathologies primitives du sinus sphénoïdal. Elle 

évite le complexe ethmoïdal et les complications et les séquelles à long terme de 

l’ethmoïdectomie.  Dans cette voie le sinus sphénoïdal est abordée à travers le 

récessus sphéno-ethmoïdal, limitée en dehors par la cloison nasale et en dedans par 

le cornet moyen. 

Lorsque l’exposition de cette région  est difficile, c'est-à-dire une exposition 

qui nécessite de passer l’optique en dedans de la racine cloisonnante du cornet 

moyen, la résection du cornet moyen permet d’optimiser l’exposition. 

L’opérateur utilise alors une aspiration malléable ou une curette étroite, mors 

dirigée vers le bas. 
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Après avoir pris le contact de l’arche choanale, il remonte dans le sillon que 

constitue le récessus sphéno-ethmoïdal jusqu’à visualiser  l’ostium ou du moins à 

palper une zone dépressible à hauteur du cornet supérieur. 

A ce stade une poussée délicate, toujours vers  le bas et le dedans, permet de 

pénétrer dans la cavité sinusienne et d’évaser modérement cet orifice pour y 

introduire le mors distal de la pince de Citelli. 

Cette dernière permet alors d’élargir cette sphénoïdotomie vers le bas, en 

sachant que l’os se densifie vers le bas sensiblement au-dessus du niveau du 

plancher du sinus et qu’il existe des branches septales de l’artère sphénopalatine. 

Vers le dehors le geste est limité en l’absence d’une ethmoïdectomie postérieure. 

 L’ampleur de la sphénoïdotomie dépend du processus pathologique, il est 

évident qu’un simple drainage d’une sinusite sphénoïdale ne nécessitera pas une 

large ouverture. 

Quand une ethmoïdectomie postérieure est associée, la sphénotomie peut être 

poursuivie en dehors, sous contrôle de la vue, et après avoir clairement identifié le 

repère du nerf optique dans l’angle postéro-supéro-externe de la cavité. 
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                               a)   

 

                                b)   

Figure n°62 : a) Schéma [55], b) vue endoscopique  de la voie du récessus sphéno-

ethmoïdal. (Iconographie du service d’ORL du CHU Hassan II Fès). 
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b. La voie trans-ethmoïdale : [55] [56] (Figure n°63) 

L'approche transethmoidale commence avec une ethmoïdectomie totale. Elle 

procède séquentiellement dans une direction antérieure à postérieure (en cas de 

chirurgie primaires), en commençant par la bulle ethmoïdale et en continuant à 

travers les cellules  supra bullaires, lame basale, et les cellules ethmoïdales 

postérieures.  

Après la localisation de la limite postérieure de la dissection ethmoïdale, le 

sinus sphénoïdal est identifié par deux repères : le franchissement du plan vertical 

passant sensiblement par la paroi postérieure du sinus maxillaire, et l’apparition 

d’une marche descendante, dans la mesure où le plancher du sinus sphénoïdal est 

plus bas que le plancher des cellules ethmoïdales. 

Il est recommandé d’utilser cette approche quand  il y’a une atteinte 

simultanée des deux ethmoïdes antérieur et postérieur ainsi que le sinus 

sphénoïdal. 

c. la voie trans-septale : [8] 

La voie trans-septale est la voie principale du sinus sphénoïdal, fut considérée 

comme la méthode de choix dans l’abord du sinus sphénoïdal sous microscope dans 

la chirurgie de la selle turcique. 

Dans l’abord endoscopique endonasal, cette voie est privilégiée en cas de 

rétrécissement important du récessus sphéno-ethmoïdal ou de déviation septale 

necessitant un traitement chirurgical.   

L’intervention commence par une infiltration de la cloison par une incision de 

la muqueuse de la jonction chondro-vomérienne, la dissection se poursuit dans le 

plan sous perichondral décollant la muqueuse septale. Ensuite la désarticulation 

chondro-vomérienne permet un abord médian du vomer qui sera fraisé, permettant 

d’exposer le rostre sphénoïdal et de réaliser une sphénoïdotomie  médiane. 
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Il convient d’anticiper la protection du montage par un lambeau pédiculé local: 

le lambeau nasoseptal est le plus fréquemment utilisé. Il sera réalisé à ce stade de 

l’intervention, et placé soit dans le cavum, soit dans le sinus maxillaire, afin de 

laisser libre le champ opératoire. 
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Figure n°69 : Vue endoscopique de la voie trans-ethmoïdale. (Iconographie du 

service d’ORL CHU Hassan II) 
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C. Les différentes voies d’abords trans-sphénoïdaux de la base du 

crâne : 

Après une sphénoïdotomie, les éventuelles septations intrasinusiennes sont 

délicatement retirées, en gardant à l’esprit qu’elles sont fréquemment insérées sur 

les protubérances optiques et carotidiennes. Rappelons, par ailleurs, que les 

septations intrasinusiennes ne sont pas un repère de la ligne médiane 

(contrairement au rostre sphénoïdal). 

On visualise alors les repères endoscopiques suivants : les reliefs des canaux 

carotidiens dans leurs portions paraclivale et parasellaire, et les protubérances 

optiques, reliefs des nerfs optiques de part et d’autre du planum sphénoïdale ; les 

récessus optico-carotidiens latéral et médial; enfin, les reliefs du planum 

sphénoïdale, et du plancher de la selle turcique. 

1. L’étage antérieur : [8] [57] (Figure n°70) 

Ces techniques endoscopiques s’adressent à des lésions de natures très 

variées, s’insérant entre l’apophyse crista galli et le tubercule de la selle. Les 

pathologies tumorales sont concernées en premier lieu : méningiomes, 

craniopharyngiomes, ou macroadénomes hypophysaires avec extension 

suprachiasmatique. 

La série de Gardner et al [58] comporte 35  patients qui ont bénéficié d’une 

résection par voie endoscopique endonasale de méningiome de la fosse  antérieure 

de la base du crâne, chez qui 14 patients ont  présenté une fistule du LCR traitée en 

peropéraoire sans craniotomie. En post-opéraoire, pas de cas de décès, pas de cas 

de méningite, pas de complications ophtalmologiques, par contre un patient a 

présenté des troubles hormonaux et un déficit neurologique chez un autre patient. 

Le temps d’exérèse débute par le fraisage de la base du crâne, pour exposer 

la dure-mère. Dans une tumeur maligne, on respectera une marge carcinologique : 
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la résection muqueuse et le fraisage se feront à distance de la tumeur. La dure-mère 

ainsi exposée sera sectionnée en zone saine autour de la base d’implantation, tandis 

que la dure-mère envahie sera retirée en monobloc avec l’os (ou la lyse osseuse) au 

contact de la lésion. 

Après l’exposition sellaire, le planum sphénoïdale peut ensuite être fraisé 

entre les reliefs des nerfs optiques jusqu’à visualiser la dure-mère, ou affiné pour 

être ensuite réséqué à la pince Kerrison. 

La dure-mère du planum est alors coagulée préventivement à la pince 

bipolaire et ouverte, exposant ainsi les espaces suprasellaires. Cappabianca et al. 

[52] ont proposé de diviser les espaces suprasellaires en quatre régions séparées par 

un plan horizontal et un plan coronal passant par le chiasma optique : en fonction 

de la topographie de la tumeur, attention sera portée au respect de certaines 

structures neurovasculaires : 

  dans la région suprachiasmatique (au-dessus et en avant du chiasma 

optique) siègent la partie antérieure du chiasma et la partie médiane des 

nerfs optiques, la partie antérieure du polygone de Willis et les gyri droits 

des lobes frontaux ; 

 dans la région subchiasmatique (en dessous et en avant) se trouvent la tige 

pituitaire et la partie supérieure de la glande pituitaire ainsi que les artères 

hypophysaires supérieures, l’ACI et la partie A1 de l’artère cérébrale 

antérieure ; 

 la région rétrosellaire (en dessous et en arrière) abrite le pont et les corps 

mamillaires avec les nerfs oculomoteurs, la partie supérieure du tronc 

basilaire et le début des artères cérébrales postérieures, les artères 

cérébelleuses supérieures, et on peut visualiser en arrière le plancher du 

troisième ventricule ; 
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 enfin, la région ventriculaire (au-dessus et en arrière) est accessible après 

ouverture du plancher du troisième ventricule. 
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Figure n°70 : Résection  d’un  méningiome  suprasellaire  par  voie transtuberculaire  

endonasale  endoscopique  avec préservation  des  éléments  vasculonerveux  de  la  

base  du crâne  et  absence  d’écartement  cérébral.  CA : artères cérébrales  

antérieures,  ComA  :  artère  communicante antérieure,  NO  :  nerfs  optiques,  TP  :  

tige  pituitaire,  CI  :carotides  internes,  AHS:  artère  hypophysaire  supérieure. [8] 
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2. L’étage moyen : 

 L’hypophyse : [52] (Figure n°71,72) 

La position de l’hypophyse immédiatement derrière la paroi postéro 

supérieure du sinus sphénoïdal explique en grande partie l’essor considérable des 

techniques endoscopiques dans les adénomes hypophysaires. 

La série de Roux et al  [59]  comporte 105  patients porteurs de lésion intra-

sellaire et opérés par voie endoscopique endonasale. La mortalité était nulle. La 

morbidité était représentée par : un cas rhinorrhée avec méningite qui a guéri sans 

séquelles, 11 diabètes insipides transitoires, 2 définitifs. A l’inverse aucune des 

complications suivantes n’a été notée : déficit neurologique, cécité, épistaxis.  

Après l’exposition sellaire, le plancher sellaire est par  la suite ouvert grâce à 

un ciseau à os ou une fraise  diamantée.  Cette  ouverture  sera  élargie  par  une 

pince  Kerrison  ce  qui  permet  de  visualiser  la dure mère du plancher.  

L’ouverture de la dure mère est effectuée de façon linéaire ou en X. En  cas  de 

microadénome, on tente toujours de pratiquer une exérèse en  bloc de  l’adénome 

en  mordant  sur  l’antéhypophyse  adjacente  pour  être  «oncologiquement»  

satisfaisant.  

La  résection  des  macroadénomes  se  fait  par  un  évidement  progressif    

aux  curettes  annulaires,  latéralement  jusqu’à  la  paroi  interne  des  loges  

caverneuses,  le  dorsum sellaire  en  arrière  et  le  diaphragme  sellaire  en  haut,  

dont  la  descente  harmonieuse  signe  le  caractère  complet  de  la  résection.  

Cette  descente  peut  être  facilitée  par  la  manœuvre  de  Valsalva  notamment  

pour  les  tumeurs  à  extension  suprasellaire.  

Un  endoscope  30°  ou  45°  peut  être  introduit  par  la  suite  dans  la  loge  

sellaire  afin de s’assurer de la résection complète. 
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Figure n°71 : IRM  cérébrale  T1  avec  gadolinium,  coupe  sagittale.(A)  

Macroadénome  hypophysaire  refoulant  le  troisième ventricule,  (B)  exérèse  

complète  par  voie  endoscopique endonasale. [8] 
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Figure n°72 : Etapes  de  la  résection  endoscopique  endonasale  d’un  

macroadénome  hypophysaire.  [8] 

A.  Exposition  du  plancher  de  la selle  turcique  (SF)  après  sphénoïdotomie.  B.  

Craniotomie  ouvrant  le  plancher  sellaire  (B)  et  exposant  la  dure-mère  

sellaire(D); 

C.  Ouverture  de  la  dure-mère  sellaire  (D). 

D.  Résection  progressive  de  l’adénome  hypophysaire  (T)  à l’aide  de  curettes 

annulaires. 

E.  Fin  de  l’exérèse  tumorale,  fosse  pituitaire  vide  (PF)  avec  descente  

harmonieuse  du  diaphragme  sellaire (Diaph). 

F.  Reconstitution  du  plan  dural  à l’aide  d’un  substitut  dural  résorbable  (*)  

avant  la  fermeture  du  volet  osseux  (B). 
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 La région caverneuse : [60] 

La voie endoscopique endonasale offre un accès au sinus caverneux, même si 

les indications chirurgicales dans cette région sont très rares. Cet accès peut être 

intéressant pour aborder les extensions dans le sinus caverneux de tumeurs friables 

tels certains adénomes hypophysaires ou chondrosarcomes.  

Après l’ouverture osseuse, le nerf vidien constitue un repère fiable pour le 

repérage de l’ACI. Certains auteurs utilisent une sonde doppler est utilisée pour 

localiser l’emplacement exact de l’artère carotide, puis ouverture de la dure mère 

juste à la marge de la carotide permettant d’exposer le contenu de la selle. Une 

biopsie est réalisée pour les lésions non étiquetées ou exérèse de totale de la 

tumeur. 

 L’apex pétreux : 

L’apex pétreux est une région pronfondément situé dans la base du crâne et 

relativement inaccessible.  

Il peut être le siège de différentes pathologies congénitales, infectieuses, 

inflammatoires et tumorales. [61] 

La résection des lésions de cette région a été réalisée traditionnellement par 

des approches latérales qui peuvent entraîner une morbidité significative. 

Le granulome à cholestérine est la lésion primaire la plus fréquente de l’apex 

pétreux. La voie trans-sphénoïdale endoscopique est une autre alternative pour le 

drainage des granulomes à cholestérine. Elle assure une nouvelle voie de drainage 

naturelle par le biais du sinus sphénoïdal, avec moins de risque d’atteinte du nerf 

facial et de surdité en postopératoire. 

Après une sphénoïdotomie et une identification des différents repères 

anatomiques endoscopiques du sinus sphénoïdal. Le  point repère d’entrée à l’apex 

pétreux est l’intersection entre la ligne verticale passant à mi-chemin entre la 
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surface interne de l’artère carotide interne et la ligne médiane, avec une ligne 

horizontale passant par le tiers supérieur de la hauteur postéro-inférieur du sinus 

sphénoïdal. Dans le cas de granulome à cholestérine  étendu au sinus sphénoïdal, le 

kyste est facilement ouvert et évacué dans le sinus sphénoïdal. [61] 

3. L’étage postérieur :  

 Le clivus : [52] [62] (Figure n°73) 

Les lésions clivales sont des lésions médianes ou paramédianes. Du fait de 

leur position, la voie endonasale endoscopique (VEE) est devenue la voie d’accès la 

plus directe au clivus. L’accès est direct et la chirurgie associée à moins de 

morbidités que les voies classiques. 

La  profondeur  et  l’exiguïté de  cette région  anatomique  justifient  

légitimement  l’utilisation  de  la voie  endoscopique  endonasale  du  fait  de  sa  

capacité à apporter  la  lumière  au  plus  proche  de  la  tumeur  dans  cette  région  

profonde  et  permet  de  disposer  d’un  champ  de  vision amélioré  par  rapport  à 

une  approche  microchirurgicale classique   

La VVE est indiquée pour différentes lésions clivales : chordome, 

chondrosarcome, méningiome, tératome, granulome à cholestérine, lésions 

vasculaires. 

Une sphénoïdotomie commune et élargie est réalisée avec fraisage du 

plancher sinusien et la selle turcique. Le fraisage du clivus expose la dure-mère du 

tronc cérébral qui sera ouverte, exposant ainsi le tronc vertébro-basilaire et le tronc 

cérébral avec l’émergence du V, paquet acoustico-facial, nerfs mixtes, XII et 

exposition du foramen magnum. 

 Les limites latérales sont la trompe d’Eustache et le processus ptérygoïde 

médial ; la limite inférieure est le voile du palais.  
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Figure n°73 : IRM coupe sagittale injectée montrant l’aspect pré (A) et en post-

opéraoire d’une résection tumorale d’un chordome par voie endoscopique 

endonsale. [62] 
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D. La reconstruction de la base du crâne : 

La reconstruction de la base du crâne est une étape importante et nécessaire 

pour prévenir les complications postopératoires et pour rétablir l’intégrité 

anatomique. [64] [65] 

Cette reconstruction doit être aussi soigneuse que possible, encore plus si un 

écoulement du LCR est observé  durant l’intervention. 

Une large ouverture de la dure-mère, une résection tumorale étendue, un 

résidu tumoral, une ouverture des citernes ou des ventricules au cours de 

l’intervention, sont des facteurs qui augmentent le risque de fistule du LCR en post-

opératoire. [66] [67] 

Différentes techniques et matériaux sont utilisés dans la reconstruction de la 

base du crâne et  qui dépendent de l’expérience des chirurgiens de la base du crâne. 

La majorité de ces  chirurgiens utilisent une combinaison de greffons autologues 

(graisse prélevée de la paroi abdominale, fascia lata) [68] ou un support rigide ou 

semi rigide en particulier l’utilisation  des  lambeaux  pédiculés,  dont  le  plus 

couramment  utilisé dans  les  chirurgies  étendues  est  le  lambeau muqueux  

nasoseptal  décrit  par  Hadad  [69]    a permis  de  ramener  a` environ  5  %  la  

fréquence  de  fistules  dans les  abords  extensifs . L’utilisation de volets muqueux 

ou osseux, des substituts duraux ont été également décrits.  

E. Surveillance postopératoire : 

La  surveillance  postopératoire  s’attache  particulièrement  à déceler  tout  

épistaxis  et/ou rhinorrhée  cérébrospinale  de même  qu’une  altération  de  l’état  

de  conscience  et  de  l’acuité visuelle. Dans la chirurgie de l’hypophyse, le 

monitorage  des  entrées  et  sorties  liquidiennes,  les ionogrammes  sanguin  et  

urinaire  sont  systématiques  les  trois premiers  jours  postopératoires.  En  

l’absence  de  complication, le  patient  quitte  l’hôpital  aux  environs  du  
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cinquième  jour,  avec une  prescription  de corticoïdes et un lavage des fosses 

nasales au serum salé. Avec un complément de prise en charge en fonction de la 

nature lésionnel.  

F. Les complications de la chirurgie du sinus sphénoïdal : [8] 

L’absence  de  cicatrice  externe  qui  caractérise  la  chirurgie endoscopique  

endonasale  ne  doit  pas  occulter  une  morbidité parfois  importante,  

particulièrement  dans  les  abords  dits étendus  dont  le  caractère  mini-invasif  

peut être  discuté. 

Une  hémostase  peropératoire  rigoureuse  permet  de  diminuer le  risque  

d’épistaxis  postopératoire.  Ce  dernier  est  rarement important,  le  plus  souvent  

en  rapport  avec  une  lésion  des artères  nasales  postérieures,  branches  de  

l’artère  sphénopalatine.  Cette  complication  peut  nécessiter  une  reprise  

chirurgicale  ou  une  embolisation  endovasculaire  en  l’absence  de réponse  au  

tamponnement.Les  lésions  peropératoires  de  l’artère  carotide  interne sont  

dramatiques  mais  rares.  L’analyse  preopératoire  de l’imagerie  permet  

d’anticiper  le  trajet  des  artères  carotides, particulièrement  les  procidences.  

Enfin,  des  pseudo anévrismes  et  des  fistules  carotido-caverneuses  

postopératoires  ont  été décrites,  en  rapport  avec  des  lésions  chirurgicales  de 

la carotide intra- caverneuse. 

Les  brèches  arachnoïdiennes  au  cours  de  la  chirurgie  endoscopique  

endonasale  de la base du  crâne  voient  leur fréquence  diminuée  avec  

l’expérience  des  équipes  chirurgicales. Ces  brèches  sont  logiquement  plus 

présentes  lors  de  l’exérèse  de  tumeurs  intradurales. La plupart des brèches per-

opératoires décrites dans la littérature surviennent  dans l’exérèse des méningiomes 

de la base du crâne. [70] 
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La chirurgie de la base du crâne peut se compliquer par une pneumocéphalie 

iatrogène responsable d’un déficit neurologique focal. 

L’insuffisance  anté et/ou  posthypophysaire  peut  s’observer essentiellement  

avec  les  lésions  sellaires  tels  les  adénomes hypophysaires  et  les  

craniopharyngiomes.   

Le  diabète  insipide doit  absolument  être  dépisté dans  la  période  

postopératoire précoce  pour  être  corrigé  rapidement.   

Ailleurs,  de  rares  cas d’hématomes  intraorbitaires  ont  été rapportés ,  en  

rapport avec  une  lésion  de  l’artère  ethmoïdale postérieure qui  se  rétracterait  

dans le  globe  oculaire.    
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Conclusion 
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Le sinus sphénoïdal est un sinus confiné avec une position centrale au niveau 

de la base du crâne, son abord est délicat vu les rapports étroits qu’il entreprend 

avec des éléments anatomiques nobles. 

La pathologie du sinus sphénoïdal est très mal connue et souvent découverte 

à un stade avancé. Elle peut être primitive ou secondaire à une pathologie de 

voisinage.  

L’analyse minutieuse du bilan radiologique préopératoire permet d’identifier 

les variantes anatomiques, de réaliser une cartographie lésionnelle et de guider le 

choix de la technique chirurgicale adaptée. 

La prise en charge de cette pathologie nécessite une collaboration entre 

médecin neurologue, radiologue, Orl et neurochirurgien. 

L’abord endoscopique endonasal du sinus sphénoïdal offre une alternative 

pauci invasive efficace et esthétique qui peut être réalisée par trois voies. La voie du 

récessus sphéno-ethmoïdal  est la méthode de choix qui permet d’éviter les 

complications des autres voies d’abords. La voie trans-septale permet un abord 

médian et sécurisé.  

L’abord trans-sphénoïdal de la base du crâne  a révolutionné la chirurgie des 

processus de la base du crâne permettant des suites post-opératoires plus 

confortable pour le patient sans compromettre la qualité et l’étendue des résections. 
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Résumé 

Introduction : 

 Le sinus sphénoïdal est un sinus confiné avec une position centrale au niveau 

de la base du crâne, son abord est délicat vu les rapports étroits qu’il entreprend 

avec des éléments anatomiques nobles. La pathologie de ce sinus  peut être 

primitive ou secondaire à une pathologie de voisinage. L’objectif de notre travail est  

de  rapporter  l’expérience  du  service  d’ORL  et  de  CCF  dans  la  prise  en  

charge  de la pathologie primitive du sinus sphénoïdal et de mettre l’accent sur 

l’abord trans-sphénoïdal de la base du crâne. 

Matériels et méthode :  Il  s’agit   d’une  étude  rétrospective  portant sur 10 

cas   présentant une pathologie primitive du sinus sphénoïdal  ayant  été  pris  en  

charge  au  service  d’ORL  et  de  CCF  du  CHU  Hassan  II  de  Fès  entre  Janvier  

2010  et  Décembre  2014.  Une  analyse  du  profil  épidémiologique,  des  aspects  

cliniques  et  des  modalités  thérapeutiques  a  été  réalisée. 

Résultats : 08 femmes et 02 hommes ont été opérés avec des limites d’âge de 

10 à 55 ans. Les étiologies sont réparties entre pathologie infectieuse, tumorale et 

pseudo-tumoral : sinusite bactérienne bloquée (1cas), balle fongique (3cas), sinusite 

mycosique invasive pseudo-tumorale (1cas), sinusite mycosique invasive fulminante 

(1cas), chondrome (1cas), polype sphéno-choanal (03 cas) et mucocèle sur dysplasie 

fibreuse (1cas). La voie d’abord était  la voie du récessus sphéno-ethmoïdal (9 cas) 

et la voie trans-septale (1 cas). 

Discussion et conclusion : L’abord endoscopique endonasal du sinus 

sphénoïdal offre une alternative pauci invasive efficace et esthétique  dans la prise 

en charge de  la pathologie du sinus sphénoïdal et de la base du crâne. 
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Summary 

Introduction:  

the sphenoid sinus is a confined sinus which is situated centrally at the base 

of the skull. The surgical access to the sphenoid sinus is difficult because of his 

close relationship with the noble anatomical elements.  The sphenoid sinus disease 

may be primary or secondary to the  pathology of the surrounded  structures. The 

aim of our study was to report the experience of the ENT department and FCC in the 

management of the primary sphenoid sinus disease  and focus on the  

transsphenoidal approach to the skull base. 

Materials and methods : This is a retrospective study of 10 cases with primary 

pathology of the sphenoid sinus was supported at the ENT service and CCF CHU 

Hassan II of Fez between January 2010 and December 2014. An analysis of the 

epidemiological profile, clinical aspects and treatment modalities was performed. 

Results: 08 women and 02 men were operated with an age range from 10 to 

55. The causes are divided into infectious diseases, tumor and pseudo -tumor : 

blocked bacterial sinusitis (01case), fungal ball (03cases), invasive mycotic pseudo-

tumor sinusitis(01case ) , invasive fungal fulminant sinusitis 

(01case), chondroma (01case), spheno-choanal polyps (03 cases) and 

mucocele with fibrous dysplasia (01case). The sphenoid sinus was approached 

endoscopically through  two routes : the spheno-ethmoid  recess route (09 cases) 

and trans- septal route (01 case). 

Discussion and conclusion : The endoscopic endonasal trans-sphenoïdal 

approach  has revolutionized the surgery of thesphenoïd disease and the skull base 

processes. 
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 ملخص

 :يقذيخ

خشاحخ . اندٍٕة الأَفٍخ انزً رقع يشكضٌب فً قبعذح اندًدًخ    ْٕ يٍ أعًق  اندٍت انٕرذي

اندٍت انٕرذي صعجخ َظشا نعلاقزّ انًدبٔسح يع ثُى يًٓخ ًْ انعصت انجصشي،اندٍت 

انكٓفً،الأعصبة انقحفٍخ،انسحبٌب،انُخبيى،انششٌبٌ انسجبرً انجبطًُ فضلا عٍ رسٔح 

 انٓذف يٍ دساسزُب.إصبثخ اندٍت انٕرذي قذ ركٌٕ اثزذائٍخ أٔ َبردخ عٍ إصبثخ يدبٔسح.انحدبج

خشاحخانٕخّ فً  رغطٍخ انًشض الاثزذائً  انحُدشح ٔ-الأرٌ -الإثلاغ عٍ ردشثخ نقسى خشاحخ الأَف 

 .اندٍت انٕرذي ٔ انزشكٍض عهى انُٓح ثطشٌق انٕرذي إنى قبعذح اندًدًخ 

 حبلاد ٌعبٌَٕ يٍ أيشاض إثزذائٍخ نهدٍت 10ْزِ دساسخ سخعٍخ يٍ : انًٕاد ٔ الأسبنٍت

خشاحخانٕخّ ثبنًشكض الإسزشفبئً انحسٍ انثبًَ ثفبط  انحُدشح ٔ-الأرٌ -انٕرذي يصهحخ الأَف 

يٍ حٍث الأعشاض ٔ أسجبة الإصبثخ ٔطشٌقخ رذثٍشْب ٔفعبنٍخ ْزِ  2013  ٔدٌسًجش2010ثٍٍ ٌُبٌش 

 .انطشٌقخ

 

 55 إنى 10رزشأذ يٍ   سخبل يع فئخ عًشٌخ02 َسبء ٔ 08   حبلاد10خًعذ  :انُزبئح

انزٓبة اندٍت انٕرذي  . الأسجبة رُقسى إنى الأيشاض انًعذٌخ، الأٔساو ٔ الأٔساو انضائفخ.سُخ

انغبصٌخ انفطشٌخ  ،انزٓبة اندٍت انٕرذي(حبلاد03)انكشح انفطشٌخ  ،(حبنخ1)انجكزٍشي انًسذٔد

 (حبنخ1)،ٔسو غضشٔفً (حبنخ1)،انزٓبة اندٍت انٕرذي انغبصٌخ انفطشٌخ انًذاْى (حبنخ1)انضائفخ 

 (حبنخ1)، ٔ قٍهخ يخبطٍخ يع خهم انزُسح انهٍفً ( حبنخ03)،الأساو انحًٍذح انٕرذٌخ قًع الأَف 

ٔانطشٌق  ( حبنخ09)انطشٌق انٕرذٌخ انغشثبنً عطهخ : يٍ خلال طشٌقٍٍ  ،رًذ خشاحخاندٍت انٕرذي

 .( حبنخ 01)انحبخض انعبثشح 

  

إٌ انُٓح عجش انٕرذٌخ داخم الأَف ثبنًُظبس قذ أحذثذ ثٕسح فً : انًُبقشخ ٔ الاسزُزبج 

 .خشاحخ انًشض انٕرذي ٔعًهٍبد قبعذح اندًدًخ
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