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Préface

PREFACE

En accédantnon sans plaisir au souhait de l'auteur de me
voir préfacer sa monographie, il m'est revenu que, des
la fin du XIXe siecle, un génial versificateur évoquait en
une langue aujourd’hui perdue les risques encourus par
notre oblongue capsule: qu'elle sexposatinconsidérément
a trop de Mistral, et le rhume, rimaillait-il, était assuré:
gu'une mer Rouge se déclarat, elle était submergeée.

Depuis lors, la science de notre péninsule est fort
heureusement passée de I'ere de la cape et du mousqueton
a celle du geste augmenté et la littérature médicale
qui lui est consacrée s'est enrichie de données sinon
poétiques du moins rigoureuses et documentées sur ses
infortunes. Et, parce que celles-ci sontlégion, les chapitres
quis'ouvrent a quelques pages d'ici se sont concentrés
sur celles appelant de la part du clinicien une réaction
urgente, adaptée et conforme aux recommandations
les plus actuelles.

Ainsi des épistaxis... Comme le veut 'adage « Mieux
vaut une sphéno-palatine en pluie qu'une lenticulo-striée
en larmes », un saignement nasal peut valoir saignée en
cas d'assauts hypertensifs. Ailleurs, ses désagréments,
hors frais vestimentaires, se limitent le plus souvent a
l'inconfort d'une cautérisation ou d'un tamponnement.
Mais face a la mer Rouge évoquée plus haut, ladémarche
thérapeutique doit en revanche s'adapter rapidement a
sonsiege d'origine, a son abondance et a I'état général de
sasource. Iciles lignes consacrées a sa prise en charge
clinique, radiologique, chirurgicale voire interventionnelle
seront d'un secours précieux pour qui doit contenir
linondation...

C'est bien sOr davantage sa proéminence anatomique
que son poids qui expose notre pic a tant de fractures. Mal
traitées, celles-ci peuvent certes en détruire 'hnarmonie,
retentir sur la croissance faciale, mais surtout irradier
a la base du crane, lézarder le canal carotidien ou
ébrécher la méninge avec des conséquences fluides
particulierement dramatiques, et au passage priver
notre enseigne de sa fonction olfactive. Mais 'anosmie
aigué connait d'autres causes que traumatiques et
I'urgence parait moins thérapeutique qu'étiologique,
I'enquéte qu'elleimpose pouvantidentifier une pathologie
neurologique sérieuse.

C'estencore sa position avancée qui explique que notre
roc soiten permanence exposé aux vents mauvais et quoi
qu'il fat écrit, le Mistral ne peut étre tenu responsable
des embarras aigus ou chroniques qu'on lui connait
si souvent. Une fois inhalés, bactéries, virus ou fungi
limitent habituellement leurs effets déléteres aux cavités
sinusiennes dont I'atmosphere est particulierement
propice a leur épanouissement. Mais qu'interviennent
des facteurs tels immunodépression, déhiscence
osseuse, diabéte sévére... et ces hotes franchissent les
barrieres anatomiques et envahissent les structures
avoisinantesy provogquant des complications infectieuses
souvent gravissimes sinon parfois létales. C'est dire
I'urgence d’'une démarche clinique et complémentaire
parfaitement décrite par les auteurs, seule garante d'un
pronostic favorable.

Quant a la derniere des urgences abordée dans
cette monographie, elle est... tristement sociétale et
malheureusement en expansion. Pétuner futlongtemps
un artdevivre, La Nicotiana prise en fumée, en poudre
ou en « maschicatoire » procurait réverie indifférente,
oubli des maux, bref ivresse voluptueuse. Tout au plus,
pouvait-elle sur des appendices conséquents exposer
parfois a un feu de cheminée ! Mais que I'on adjoigne a
sniffer quelques molécules psychoactives et c'est tout
I'édifice nasal qui s'embrase: cloison bien sGr, mais aussi
massif facial, orbites, base du crane... tout brille, tout
s'effondre, tout se consume... etles ruines laissées par
cetincendie intime devraient faire réfléchir les adeptes
des paradis artificiels...

Quoigu'en prose, je ne doute pas que cette monographie
rencontrera le quart de la moitié du commencement de
la notoriété — ce qui serait déja beaucoup! — d'une
certainetirade, les italiques étantici un hommage rendu
aux citations d'un auteur trop célebre pour étre nommeé.
Enfin, par ces quelques lignes (garanties sans IA), je
tiens a saluer Benjamin Vérillaud et les compétences
dont il s'est entouré pour ce beau travail qui saura
calmer les angoisses du confrére confronté aux urgences
maladives de notre cap.

Professeur Patrice Tran Ba Huy, Président
Honoraire de I'Académie nationale de médecine
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Introduction

INTRODUCTION

La pathologie rhinologique représente une proportion non négligeable des urgences en ORL: dans une étude
portant sur la grande garde d'urgences ORL adultes de Paris-ile de France (qui a accueilli 28 000 patients en
2024), 20,2 % des patients consultaient pour un motif rhinologique. Epistaxis et fracture des os propres du
nez dominaient largement, représentant respectivement 57 % et 20,6 % de ces consultations. Les autres
motifs recensés incluaient les sinusites (15 %), les obstructions nasales (4 %), les staphylococcies a point de
départ nasal (2 %), les corps étrangers (0,9 %), et les anosmies (0,4 %) [1].

Une large partie de ces patients peut étre traitée de fagon relativement simple, y compris au cabinet.
Cependant, certaines situations imposent une prise en charge plus complexe, hospitaliére, avec parfois un
recours a un plateau technique spécialisé (accés au bloc ORL, neuroradiologie interventionnelle, réanimation).
L'objectif de cette monographie est de présenter de facon synthétique les urgences rhinologiques les plus
fréquentes et/ou les plus graves en ORL: hémorragiques, traumatiques, infectieuses. Les complications
iatrogenes de la chirurgie endoscopique endonasale sont également abordées. Enfin, un focus sur 'anosmie,
dontl'incidence a considérablement augmenté depuis la pandémie de SARS-coV-2, est également proposé.

Nous remercions Amplifon pour son soutien a la réalisation de cette monographie ainsi que le Pr Patrice
Tran Ba Huy pour son travail éditorial ainsi que pour avoir accepté de rédiger la préface de I'ouvrage, et
vous souhaitons a tous une bonne lecture.

Benjamin Verillaud, pour 'ensemble des auteurs

REFERENCE

1. Timsit CA, Bouchene K, Olfatpour B, Herman P, Tran Ba Huy P. Epidemiology and Clinical Findings in
20,563 Patients attending the Lariboisiere Hospital ENT Adult Emergency Clinic. Ann Otolaryngol Chir Cervicofac.
2001 Sep;118(4):215-24. PMID: 11679840
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Dr Florian Chatelet
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I/ INTRODUCTION

L'épistaxis constitue l'urgence rhinologique la plus fréquente. On estime qu’environ 60 % de la popu-
lation présenteront au moins un épisode d'épistaxis au cours de leur vie; seuls 5 a 10 % des patients
nécessiteront une prise en charge médicale ou chirurgicale [7]. Dans la grande majorité des cas,
I'épisode hémorragique est donc bénin et se résout spontanément. L'épistaxis représente 3-12 % des
consultations urgentes en ORL /2, 3], et 2 a 13 % de ces patients sont hospitalisés du fait de la gravité
du saignement /2, 3]. L'age des patients suit une distribution bimodale avec un pic au moment de
I'adolescence, et un second lors de la septieme décennie [4]. L'épistaxis chez I'enfant de moins de 2 ans
est trés rare et doit faire évoquer une maltraitance [5].

La prise en charge des épistaxis repose sur une stratégie diagnostique et thérapeutique simple, a
condition de bien distinguer plusieurs situations cliniques. La premiére distinction concerne l'origine
antérieure ou postérieure du saignement. Les épistaxis antérieures, qui représentent la grande majorité
des cas, sont le plus souvent liées a la tache vasculaire septale et sont généralement accessibles a des
traitements locaux simples. Les épistaxis postérieures sont plus rares mais souvent plus abondantes et
plus difficiles a contréler. Enfin, certaines épistaxis peuvent étre qualifiées de réfractaires lorsqu'elles
persistent ou récidivent malgré un traitement local bien conduit.

L'objectif initial de la prise en charge n'est pas seulement d'arréter le saignement, mais également
d'en apprécier la gravité, d’en identifier la source lorsque cela est possible et d'adapter la stratégie
thérapeutique a la situation clinique. Cette stratégie repose sur une escalade progressive allant des
gestes les plus conservateurs aux techniques les plus invasives.

Au cours des dernieres décennies, I'évolution des techniques endoscopiques et le développement de
la radiologie interventionnelle ont profondément modifié la prise en charge des épistaxis séveres ou
récidivantes. La chirurgie endoscopique de dévascularisation, en particulier par le contréle de l'artére
sphénopalatine, est devenue une technique fiable, reproductible et largement diffusée. Lembolisation
artérielle constitue également une alternative efficace, notamment lorsque la chirurgie est difficile,
non réalisable, ou contre-indiquée.

2/ RAPPELS ANATOMIQUES UTILES A LA PRISE EN CHARGE

La vascularisation des fosses nasales présente une particularité importante: elle résulte de I'anasto-
mose de plusieurs arteres, issues des deux systémes artériels majeurs, carotidien interne et externe [6].
Cette richesse vasculaire explique a la fois la fréquence des épistaxis et les possibilités de suppléance
aprés un geste de dévascularisation.

Le systéeme carotidien interne participe a la vascularisation nasale par l'intermédiaire de l'artére
ophtalmique. Aprés avoir traversé le canal optique, celle-ci donne naissance aux artéres ethmoi-
dales antérieure et postérieure. Ces artéres vascularisent la partie supérieure des fosses nasales,



Epistaxis
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Figure n°I: Représentation schématique d'une vue endoscopique de la fente olfactive gauche, apres
résection de la muqueuse. Noter le passage de la branche nasale de I'artére ethmoidale antérieure par
le foramen cribo-ethmoidale [7].

I'ethmoide et la région du toit nasal. Lartére ethmoidale antérieure (AEA) quitte l'orbite par le fora-
men ethmoidal antérieur, traverse le canal ethmoidal et rejoint la fosse cranienne antérieure. La
position de I'AEA dans I'ethmoide peut étre décrite par rapport aux lamelles ethmoidales, structures
osseuses verticales qui compartimentent 'ethmoide. Dans la majorité des cas, I'artére se situe entre
la deuxieme et la troisieme lamelle, c'est-a-dire entre la racine d’'insertion de la bulle ethmoidale et
la lamelle basale du cornet moyen, 2-3 mm en arriere du récessus frontal, et circule en pont dans
environ 40 % des cas. Aprées son passage dans la fosse cranienne antérieure, elle donne plusieurs
branches destinées a la dure-meére et a la cavité nasale, notamment une branche nasale qui sort
dans la fosse nasale par le foramen cribo-ethmoidal et participe a la vascularisation de la paroi
latérale et du septum [7].

Le systéme carotidien externe contribue de facon majeure a l'irrigation des fosses nasales. L'artére faciale
participe a la vascularisation antérieure par l'intermédiaire de l'artére labiale supérieure, qui donne une
branche septale destinée a la partie antérieure de la cloison nasale. Lartere maxillaire, branche terminale
de la carotide externe, joue toutefois le réle principal. Aprés avoir traversé la fosse ptérygo-palatine, elle
donne l'artére sphénopalatine, qui constitue la principale source de vascularisation des fosses nasales.

L'artere sphénopalatine pénetre dans la cavité nasale par le foramen sphénopalatin. Elle se divise
ensuite en plusieurs branches destinées a la cloison nasale et a la paroi latérale. Cette artére assure
I'essentiel de I'apport sanguin de la fosse nasale postérieure. Sa division peut toutefois étre variable
et certaines branches peuvent apparaitre en amont ou directement a I'émergence du foramen, ce qui
explique certaines récidives apres traitement incomplet.

Le foramen sphénopalatin est situé a la jonction entre la lame verticale de I'os palatin et le corps
du sphénoide. Sur la paroi latérale de la fosse nasale, une créte osseuse appelée cresta ethmoidalis
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est visible en avant du foramen. Cette créte constitue un repere chirurgical fiable, car elle se situe
immédiatement en avant de I'émergence de l'artére sphénopalatine.

Opaning of
sphenoidal sinus

Sphenopalatine foramen Frontal bone

Nasal bone

Ethmoid bone
Cribriform plate
Superior nasal concha
Middle nasal concha

Lacrimal bone

Inferior nasal conchs

Sphenoid bone
Body Maxilla
Plates of { Medial Nasal surface
pterygoid process | Lateral Palatine process
Pterygoid hamulus Alveolar process
Palatine bone
Perpendicular plate

Horizontal plate

Figure n° 2: Représentation schématique du foramen sphénopalatin (https://link.springer.com/
chapter/10.1007/978-1-4614-1007-2_1

La zone antéro-inférieure de la cloison nasale correspond a la tache vasculaire de Kiesselbach. Il s'agit
d'un véritable carrefour anastomotique entre plusieurs systemes artériels : la branche septale de I'ar-
tére sphénopalatine, la branche septale de I'artére labiale supérieure, I'artére ethmoidale antérieure
et, dans une moindre mesure, I'artére palatine descendante et I'artére ethmoidale postérieure. Cette
région, ou la muqueuse est particulierement fine et exposée aux traumatismes, constitue la localisa-
tion la plus fréquente des épistaxis.

La connaissance de ces différents territoires vasculaires permet de comprendre la logique thérapeu-
tique adoptée dans la prise en charge des épistaxis. Les saignements antérieurs sont le plus souvent
accessibles a une cautérisation locale. En revanche, les épistaxis postérieures ou d'origine indéter-
minée conduisent généralement a cibler I'artére sphénopalatine, qui constitue la principale source
de vascularisation de la fosse nasale. Dans certaines situations plus spécifiques, I'artére ethmoidale
antérieure peut également étre impliquée et nécessiter un controle chirurgical ciblé.

3/ DEMARCHE INITIALE DEVANT UNE EPISTAXIS

La prise en charge initiale d'une épistaxis repose sur une évaluation clinique rapide et rigoureuse. Avant
d’envisager un traitement local, il estindispensable d’apprécier la gravité de la situation et d'identifier
les facteurs susceptibles d'influencer la stratégie thérapeutique.

La premiere étape consiste a évaluer I'importance du saignement et sa tolérance hémodynamique.
Une épistaxis abondante peut entrainer une perte sanguine significative, en particulier chez le sujet

10
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ageé ou chez les patients présentant des comorbidités cardiovasculaires et surtout en cas de saigne-
ments répétés. Les signes de gravité comprennent une hypotension, une tachycardie, une paleur, des
malaises ou des signes d’hypovolémie. Dans ces situations, la prise en charge doit étre coordonnée
avec I'équipe réanimatoire et peut nécessiter une hospitalisation.

Linterrogatoire doit également rechercher la notion d'épisodes antérieurs, leur fréquence et leur durée.
Certains patients présentent des épistaxis répétées qui peuvent orienter vers une cause locale ou
systémique. La répétition d'épistaxis du méme cdté, a fortiori si elles sont associées a une obstruction
nasale, doit faire évoquer une tumeur. Les traitements en cours doivent étre précisés, en particulier
les anticoagulants et les antiagrégants plaquettaires. La présence d'un trouble de 'hémostase, d'une
pathologie hépatique ou d'une maladie vasculaire doit également étre recherchée.

La pression artérielle doit étre mesurée systématiquement. Lhypertension artérielle n'est pas toujours
la cause directe du saignement, mais elle peut favoriser la persistance de 'hémorragie et compliquer
son contrdle.

L'examen local constitue I'étape essentielle de la démarche diagnostique. Avant toute exploration, il est
souvent nécessaire de procéder a un décaillotage soigneux de la fosse nasale afin de permettre une
visualisation correcte de la muqueuse. Lapplication d'une compresse imbibée de solution anesthé-
siante et vasoconstrictrice (xylocaine naphazolinée) permet fréquemment de diminuer le saignement
et d'améliorer les conditions d'examen.

La rhinoscopie antérieure permet dans de nombreux cas d'identifier un saignement provenant de la
tache vasculaire septale. Lorsque l'origine du saignement n'est pas visible ou lorsque I'épistaxis parait
plus postérieure, I'endoscopie nasale devient particulierement utile. Elle permet souvent de localiser
lazone de saignement et d’en apprécier la latéralisation. Elle est grandement facilitée par un méchage
préalable a la xylocaine naphazolinée qui, en plus d'anesthésier la fosse nasale, rétracte les muqueuses
et peut méme arréter temporairement les saignements, limitant les souillures.

L'objectif de cette premiere évaluation n'est pas seulement de constater la présence d’'un saignement,
mais de répondre a trois questions essentielles:

L'épistaxis est-elle grave?

L'origine du saignement est-elle identifiable ?

Et cette origine est-elle accessible a un traitement local ?

@ SITUATIONS NECESSITANT UNE HOSPITALISATION

Une hospitalisation doit étre envisagée dans plusieurs situations :
- épistaxis abondante ou mal tolérée sur le plan hémodynamique ;
* nécessité d'un tamponnement postérieur ;

- récidive rapide apres traitement initial ;

- patient fragile (dge avancé, comorbidités cardiovasculaires);

+ traitement anticoagulant difficilement contrélable.

11
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4/ PRINCIPES DE LESCALADE THERAPEUTIQUE

La prise en charge thérapeutique des épistaxis repose sur une stratégie progressive. Dans la majorité
des cas, les premiéres mesures conservatrices permettent d'obtenir une hémostase satisfaisante. On
estime que pres de 80 % des épistaxis peuvent étre controlées par des gestes simples réalisables en
premiere intention.

La premiére étape consiste a demander au patient de se moucher afin d'évacuer les caillots présents
dans la fosse nasale. Cette manceuvre permet d'éliminer les caillots qui entretiennent le saignement
et de favoriser la formation d'un nouveau thrombus efficace. Une compression bi-digitale de la partie
antérieure du nez est ensuite réalisée pendant dix minutes. Cette compression doit étre ferme et
continue afin d'étre efficace.

Lorsque le saignement persiste, I'application d’'une solution
vasoconstrictrice associée a un anesthésique local permet sou-
vent de diminuer I'hémorragie et d'améliorer la visibilité. Si I'ori-
gine du saignement est identifiée et accessible, une cautérisation
ciblée peut étre réalisée. Cette cautérisation peut étre effectuée
a l'aide d'une pince bipolaire ou par application locale de nitrate
d'argent. La cautérisation bipolaire semble plus efficace, et plus
facilement réalisable dans un contexte de saignement actif, mais
requiert du matériel spécifique. Cette étape est particulierement
efficace dans les épistaxis antérieures, ou la cautérisation est
supérieure au méchage bien réalisé [8, 9] (Figure n° 3).

Visionner la technique
du tamponnement antérieur

Lorsque la cautérisation n'est pas possible ou lorsque le sai-
gnement persiste, un méchage antérieur est réalisé. Plusieurs
types de dispositifs peuvent étre utilisés, résorbables ou non
résorbables (Figure n° 4). Le méchage permet d'obtenir une com-
pression locale de la muqueuse et constitue une méthode simple et efficace dans un grand nombre
de situations.

Le méchage non résorbable est facile a mettre en place et peu coliteux, mais nécessite une consultation
de contrdle pour le retrait, et il existe un risque de resaignement a ce moment. Le méchage résor-
bable est donc préféré chez les patients présentant un trouble de la coagulation inné ou acquis [710]
(cf. lien vidéo).

En cas d'échec du méchage antérieur ou lorsque I'épistaxis parait d'origine postérieure, un tampon-
nement antéro-postérieur peut étre nécessaire. L'utilisation d'une sonde a double ballonnet permet
d’'obtenir une compression efficace de la fosse nasale et du foramen sphénopalatin. Cette méthode,
trés efficace pour le contréle du saignement, s'accompagne d'une morbidité potentiellement impor-
tante, en lien avec I'ischémie muqueuse (septum) voire cutanée (columelle, aile narinaire) qui apparait
lorsque la sonde est laissée en place plus de 12 heures (Figure n° 5). Elle constitue donc souvent une
solution transitoire permettant de contrdler 'hémorragie avant une prise en charge plus spécialisée.

Lorsque le saignement persiste malgré ces mesures, il ne faut pas prolonger indéfiniment les traite-
ments conservateurs. Dans ces situations, une prise en charge interventionnelle doit étre envisagée.
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Figure n°3: Tache vasculaire.

Celle-ci peut reposer sur une dévascularisation chirurgicale, le plus souvent par voie endoscopique,
ou sur une embolisation artérielle réalisée par radiologie interventionnelle.

5/ PLACE DE LIMAGERIE ET ORIENTATION ETIOLOGIQUE DANS
LES FORMES REFRACTAIRES

Dans la majorité des épistaxis, I'imagerie n'est pas nécessaire et la prise en charge repose sur I'examen
clinique et endoscopique. En revanche, lorsque le saignement persiste malgré les mesures locales,
lorsque I'épistaxis est post-traumatique, ou lorsqu’un traitement interventionnel est envisagé, I'ima-
gerie peut apporter des informations utiles.
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NE PAS INJECTER

Figure n° 4: Matériel pour méchage antérieur : pince de Politzer, anesthésiant vasoconstricteur, méche non
résorbable, et méche résorbable (de gauche a droite, et de haut en bas).

La tomodensitométrie des sinus avec injection de produit de contraste constitue I'examen le plus sou-
vent réalisé dans ce contexte. Son objectif n'est généralement pas d'identifier directement le site du
saignement. En effet, la visualisation d’'une extravasation active de produit de contraste, correspondant
a un « blush » hémorragique, reste exceptionnelle. Lintérét principal de 'examen réside plutét dans
la recherche d'une cause locale susceptible d’expliquer I'épistaxis.

Certaines lésions tumorales des fosses nasales ou des sinus paranasaux peuvent se manifester par
des épistaxis récidivantes ou abondantes. La TDM permet alors de mettre en évidence une masse
tissulaire, un comblement sinusien inhabituel ou des signes d'érosion osseuse. Dans ces situations,
I'imagerie joue un réle essentiel pour orienter la prise en charge diagnostique et thérapeutique.

La tomodensitométrie fournit également des informations anatomiques utiles avant un geste chirurgi-
cal ouinterventionnel. Elle permet d'évaluer les variations anatomiques des fosses nasales et des sinus,
la position du foramen sphénopalatin et les bases osseuses chez un patient déja opéré des sinus. Ces
éléments peuvent faciliter I'orientation du geste opératoire et réduire les difficultés peropératoires.

Malgré I'apport de I'imagerie, le choix de la cible artérielle reste avant tout clinique et endoscopique.

L'examen endoscopique des fosses nasales permet souvent de latéraliser le saignement et d'orienter
la stratégie thérapeutique. Méme lorsque la compression antérieure entraine une diffusion du sang
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Figure n°5: Sténose de l'orifice narinaire suite a une sonde a double ballonnet.

dans les deux fosses nasales, il est généralement possible d'identifier un c6té prédominant. En pra-
tique, lorsqu’une épistaxis postérieure ou indéterminée est latéralisée, I'artére sphénopalatine du
coté prédominant constitue la cible thérapeutique privilégiée.

Dans certains cas plus rares, I'endoscopie peut orienter vers une origine plus antéro-supérieure du
saignement, suggérant l'implication de I'artére ethmoidale antérieure[77]. Cette distinction topo-
graphique est importante car elle conditionne le choix du geste de dévascularisation.

6/ INDICATIONS DU TRAITEMENT CHIRURGICAL
OU INTERVENTIONNEL

Lorsque |'épistaxis persiste ou récidive malgré les traitements conservateurs, il devient nécessaire
d’envisager une prise en charge plus invasive visant a contrdler de maniéere durable la vascularisation
responsable du saignement.

Les indications du traitement chirurgical ou interventionnel reposent principalement sur I'échec du

traitement local. Cette situation correspond le plus souvent a la persistance du saignement malgré
un méchage antérieur correctement réalisé ou a une récidive rapide apres son ablation. De méme, les
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épistaxis qui récidivent aprés un tamponnement antéro-postérieur ou apres I'ablation d’'une sonde a
double ballonnet doivent conduire a envisager une stratégie de dévascularisation.

D’autres situations peuvent également justifier un traitement interventionnel plus précoce. Il s'agit
notamment des épistaxis nécessitant des transfusions répétées, des hémorragies difficiles a controler
chez des patients fragiles ou porteurs de comorbidités importantes, ou encore des épistaxis d'origine
clairement postérieure.

Deux approches thérapeutiques principales sont alors possibles : la chirurgie endoscopique de dévas-
cularisation et I'embolisation artérielle par radiologie interventionnelle. Dans la plupart des centres, le
traitement chirurgical endoscopique est aujourd’hui privilégié lorsque les conditions anatomiques et
cliniques le permettent. Cette approche permet un contréle direct de la vascularisation responsable,
avec un taux de succes élevé et une morbidité relativement faible.
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Lembolisation artérielle constitue toutefois une alternative efficace, bien que plus colteuse [712]. Elle
peut étre préférée lorsque la chirurgie est techniquement difficile ou lorsque le patient présente un
terrain hémorragique complexe, notamment en cas de traitement anticoagulant ne pouvant étre
interrompu. Le choix entre ces deux stratégies repose sur I'évaluation clinique, les caractéristiques
du saignement et I'expérience de I'équipe médico-chirurgicale.

7/ TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE DE LARTERE SPHENOPALATINE

Le contrdle endoscopique de I'artére sphénopalatine constitue aujourd’hui la technique chirurgicale
de référence dans la prise en charge des épistaxis postérieures ou réfractaires. Cette intervention
permet une dévascularisation ciblée de la fosse nasale postérieure avec des taux de succes élevés.
Sa réalisation est simple, mais nécessite toutefois une connaissance des repéres anatomiques et une
technique rigoureuse pour limiter les échecs.

7.1. Installation et préparation opératoire

Lintervention est réalisée sous anesthésie générale avec intubation orotrachéale. Le patient est installé
en décubitus dorsal, avec la téte légérement surélevée afin de limiter I'encombrement hémorragique
du champ opératoire.

Linstallation opératoire est similaire a celle d'une chirurgie endonasale classique. La colonne vidéo
est positionnée a la téte ou sur le cdté du patient selon les habitudes du chirurgien. La présence d'un
aide opératoire est essentielle, car la chirurgie se réalise en pratique a trois mains, permettant une
aspiration continue du champ opératoire. Si ce n'est pas possible, un décolleur aspirateur est indis-
pensable a l'instrumentation.

La cavité nasale est préparée par I'application de compresses imbibées d’'une solution anesthésiante
et vasoconstrictrice, généralement a base de xylocaine associée a un vasoconstricteur de type napha-
zoline. Cette étape permet de réduire la vascularisation muqueuse pour rétracter la muqueuse et limiter
le saignement. En cours d'intervention, I'application ponctuelle d’adrénaline diluée sur des cotonoides
peut étre utile pour controler les saignements diffus et éclaircir le champ opératoire.

7.2. Repérage anatomique

Aprés décaillotage soigneux de la fosse nasale, les repéres anatomiques doivent étre identifiés. Le cornet
inférieur peut étre mobilisé latéralement afin d'élargir le champ opératoire. Une septoplastie d'exposition
peut étre réalisée lorsqu’une cloison nasale déviée limite I'accés a la paroi latérale postérieure.

Le premier repére important est la fontanelle postérieure du méat moyen. Celle-ci se situe environ
10 a 15 mm en avant de la racine d'insertion du cornet moyen. Lorsque l'identification de cette zone
est difficile, la réalisation d'une méatotomie moyenne peut permettre de mieux exposer la paroi laté-
rale et de faciliter le repérage.

7.3. Voie d’'abord et décollement muqueux

Une incision muqueuse verticale est réalisée sur la paroi latérale de la fosse nasale, juste en arriére de
la fontanelle postérieure, environ 10 a 15 mm en avant de la racine d'insertion du cornet moyen. Cette
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incision est effectuée directement dans le plan sous-périosté. Un trait de décharge inférieur peut étre
ajouté afin de permettre une meilleure mobilisation du lambeau muqueux.

Le décollement est ensuite poursuivi vers l'arriére dans un plan sous-périosté, a l'aide d’'un décolleur
ou d'une aspiration décolleuse. Cette dissection doit rester rigoureusement dans le plan osseux afin
d'éviter les effractions muqueuses et de limiter les saignements peropératoires.

Au cours de cette dissection apparait la cresta ethmoidalis, créte osseuse située immédiatement en
avantde I'’émergence de l'artére sphénopalatine. Ce relief constitue un repére chirurgical majeur pour
localiser le foramen sphénopalatin.

7.4. Exposition du foramen sphénopalatin

Une fois la cresta ethmoidalis identifiée, le décollement est poursuivi au-dessus et au-dessous de cette
créte afin d'exposer le pourtour du foramen sphénopalatin. La résection de la cresta ethmoidalis a I'aide
d'une pince de type Kerrison peut améliorer I'exposition du foramen.

L'artere sphénopalatine apparait alors généralement sous la forme d'un tronc principal émergeant du
foramen. Ce tronc doit étre soigneusement isolé avant d'étre coagulé ou clippé.

7.5. Contréle de la branche principale et des branches accessoires

Apreés coagulation ou mise en place d'un clip, I'artére sphénopalatine est sectionnée. Cette section permet
non seulement de contrdler 'hémostase mais également d'explorer la partie postérieure du foramen.

(a) (b)

Figure n° 6 : Schéma de la technique chirurgicale de ligature sphénopalatine gauche: a. Tracé de l'incision
b. Décollement.

Légendes: |: sinus maxillaire 2 : queue du cornet moyen 3: cavum 4: créte ethmoidale 5: artére
sphénopalatine.
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En effet, I'artére sphénopalatine se divise fréquemment en plusieurs branches avant ou au niveau
de sa sortie du foramen sphénopalatin. Lidentification et la coagulation de ces branches accessoires
sont indispensables pour éviter une récidive hémorragique.

Le chirurgien doit donc explorer soigneusement I'ensemble du pourtour du foramen, en repérant ses
limites osseuses et en recherchant toute branche artérielle résiduelle. Loubli d'une branche postérieure
constitue I'une des principales causes d'échec de la procédure.

7.6. Contréle final de 'hémostase

Une fois toutes les branches artérielles identifiées et traitées, le lambeau muqueux est repositionné
sur la paroi latérale. Un petit fragment d’hémostatique résorbable peut étre placé pour maintenir le
lambeau en position.

En régle générale, aucun méchage nasal n'est nécessaire en fin d'intervention. Lefficacité du geste
doit étre immédiate. La persistance d’'un saignement actif doit faire rechercher une branche artérielle
oubliée ou une autre source hémorragique avant le réveil du patient.

7.7. Ligature controlatérale

[l existe une importante vascularisation croisée entre les fosses nasales qui pourrait aussi expliquer
certaines récidives. La coagulation bilatérale des artéres sphénopalatines pourrait donc permettre
un meilleur contrdle du saignement, et est discutée en cas de latéralité peu évidente ou en cas de
récidive [13].

8/ CONTROLE DE LARTERE ETHMOIDALE ANTERIEURE

Le contréle de I'artére ethmoidale antérieure est indiqué dans des situations plus spécifiques, notam-
ment lorsque l'origine du saignement se situe dans la région antéro-supérieure de la fosse nasale ou
lorsque I'épistaxis persiste malgré le traitement de l'artére sphénopalatine.

8.1. Abord externe
Historiquement, la ligature de l'artere ethmoidale antérieure est réalisée par voie externe, le plus

souvent par une incision canthale interne dite incision de Lynch.

Lintervention est effectuée sous anesthésie générale. Une incision cutanée est réalisée le long du
rebord orbitaire médial, a proximité du canthus interne. La dissection est ensuite poursuivie en
sous-périosté a l'aide d'une rugine afin d'exposer la paroi médiale de l'orbite.

Lerepérage de l'artére repose sur I'identification de la suture fronto-ethmoidale. Le foramen ethmoidal
antérieur estsitué le long de cette suture, a environ 24 mm en arriére de la créte lacrymale antérieure.

L'artére est alors identifiée dans son canal osseux, puis ligaturée ou cautérisée.

Cette technique reste fiable mais présente l'inconvénient d’'une cicatrice cutanée et d'une dissection
orbitaire plus étendue.

Une voie d'abord transcaronculaire est aussi possible et permet d'éviter la rangon cicatricielle [74].
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Figure n°7: Schéma du tracé d’incision d’'un abord transcaronculaire, aprés repérage du canalicule inférieur
(fleche); I : plica semilunaris; 2: caroncule [74].

Le développement de la chirurgie endonasale a permis I'apparition
de techniques endoscopiques permettant le contréle de l'artere eth-
moidale antérieure.

8.2. Abord endoscopique P

.
Une technique simple pour traiter les épistaxis antérieures consiste . T
a identifier la branche septale de l'artére ethmoidale antérieure, e
que I'on peut localiser lorsqu’elle descend le long du septum nasal,

depuis la fente olfactive, au niveau de l'axille du cornet moyen. Elle peut alors étre cautérisée a ce
niveau, technique qui peut avantageusement remplacer le méchage dans les épistaxis antérieures
hors tache vasculaire [77].

La technique classique consiste sinon a réaliser une ethmoidectomie antérieure afin d'exposer le canal
de l'artere ethmoidale antérieure au niveau du toit de I'ethmoide. Lartére se situe a la jonction entre le
toit horizontal de I'ethmoide et la paroi postérieure du sinus frontal. Son canal peut étre entierement
osseux ou partiellement ouvert.
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Figure n° 8: Schéma du tracé de l'incision puis de la vision de la gouttiére artérielle aprés décollement.

Lorsque le canal est recouvert d'os, celui-ci peut étre retiré avec précaution a I'aide d'une fraise dia-
mantée afin d’exposer l'artére. Une coagulation bipolaire est ensuite réalisée pour obtenir I'hémostase.

Une technique alternative consiste a contréler la branche nasale de I'artére ethmoidale antérieure
a son point d'entrée dans la cavité nasale. Cette approche permet d'éviter une dissection extensive
au niveau du toit de I'ethmoide et de la base du crane. Aprés une incision muqueuse arciforme en
avant de la fente olfactive, au niveau de l'axille du cornet moyen, une dissection sous-périostée est
réalisée en direction de la fente olfactive. La branche nasale de 'artére est alors identifiée au niveau
du foramen cribro-ethmoidal, puis coagulée et sectionnée [75].

Cette technique offre I'avantage d'un contréle vasculaire plus distal et limite les manipulations au
voisinage de la base du crane.

9/ EMBOLISATION ARTERIELLE

Lembolisation artérielle constitue une alternative efficace au traitement chirurgical dans la prise en
charge des épistaxis réfractaires. Elle est réalisée par radiologie interventionnelle et consiste a occlure
sélectivement les branches artérielles responsables du saignement a l'aide de particules embolisantes
introduites par voie endovasculaire.

Cette technique est particulierement indiquée lorsque I'épistaxis persiste malgré les mesures conser-
vatrices et que la chirurgie endoscopique n'est pas possible ou présente un risque élevé. Elle est donc
privilégiée dans notre expérience chez les patients présentant des troubles de la coagulation ou rece-
vant un traitement anticoagulant qui ne peut étre interrompu. Dans ces situations, la chirurgie peut
étre rendue difficile par un saignement peropératoire important, alors que I'embolisation permet un
contrdle plus rapide de I'némorragie.

La procédure débute par une artériographie diagnostique qui permet d’analyser la vascularisation
nasale et d'identifier les territoires artériels impliqués. Dans la majorité des cas, 'artére sphénopalatine
constitue la principale source du saignement. Lembolisation est réalisée a partir du systéme caroti-
dien externe, le plus souvent par cathétérisation sélective de I'artere maxillaire puis de ses branches
terminales.
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En pratique, la stratégie interventionnelle est souvent bilatérale. La vascularisation nasale comporte
en effet de nombreuses anastomoses entre les deux fosses nasales, ce qui explique que le saigne-
ment puisse persister malgré une embolisation unilatérale. Les neuroradiologues interventionnels
réalisent donc fréquemment une embolisation des deux artéres sphénopalatines, parfois associée a
une embolisation de I'artére faciale du c6té prédominant.

Les résultats de I'embolisation sont généralement excellents, avec des taux de contrdle du saignement
comparables a ceux obtenus par la chirurgie endoscopique. Toutefois, cette technique nécessite une
expertise spécifique et comporte certains risques potentiels. Les principales complications décrites sont
liées a une embolisation non ciblée pouvant atteindre des branches du systéme carotidien interne via
les anastomoses vasculaires. Bien que ces complications soient rares, elles imposent une connaissance
précise de I'anatomie vasculaire et une réalisation de la procédure par des équipes expérimentées.

10/ CAS PARTICULIER DE LA MALADIE DE RENDU-OSLER

La maladie de Rendu-Osler, également appelée télangiectasie hémorragique héréditaire, constitue
une cause particuliére d'épistaxis récidivantes. Il s'agit d'une maladie vasculaire génétique caractérisée
par la présence de malformations artérioveineuses et de télangiectasies touchant principalement la
mugqueuse nasale, le tube digestif, les poumons, le foie et le systeme nerveux central.

Cette affection est transmise selon un mode autosomique dominant. Les mutations les plus fréquem-
mentimpliquées concernent les genes ENG (endogline) et ACVRL1 (ALK1), qui interviennent dans la voie
de signalisation du TGF-[3 et jouent un réle essentiel dans la régulation de I'angiogenése. Plus rarement,
des mutations du géne SMAD4 peuvent étre identifiées, notamment dans les formes associées a une
polypose juvénile. Ces anomalies génétiques conduisent a la formation de vaisseaux anormalement
fragiles, dépourvus de capillaires intermédiaires, favorisant les saignements spontanés [76].

Les épistaxis représentent la manifestation clinique la plus fréquente de la maladie. Elles surviennent
chez plus de 90 % des patients et constituent souvent le premier signe révélateur. Elles débutent géné-
ralement a I'adolescence ou au début de I'age adulte et ont tendance a s'aggraver progressivement
avec le temps. Les saignements peuvent étre quotidiens et parfois abondants, entrainant une anémie
chronique nécessitant des transfusions répétées.

Le diagnostic repose sur les critéres de Curagao, qui associent quatre éléments cliniques : la présence
d'épistaxis spontanées et récidivantes, I'existence de télangiectasies cutanéo-muqueuses caractéris-
tiques (notamment au niveau des levres, de la langue et des doigts), la présence de malformations
artérioveineuses viscérales et les antécédents familiaux de la maladie. Le diagnostic est considéré
comme certain lorsque trois criteres sont présents, possible lorsque deux critéres sont retrouveés et
improbable lorsqu’un seul critere est identifié.

La prise en charge des épistaxis dans ce contexte présente plusieurs spécificités. La muqueuse nasale
étant particulierement fragile, les gestes traumatiques doivent étre évités autant que possible. Les
méchages doivent rester limités, réalisés avec des matériaux souples et retirés précocement afin d'éviter
des lésions muqueuses supplémentaires. Une antibiothérapie est recommandée en cas de méchage
afin de prévenir les complications infectieuses. Enfin, les cautérisations bipolaires ou chimiques répé-
tées, sources de perforations septales, sont a proscrire.
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Figure n° 9: Atteintes cutanéomuqueuses de la maladie de Rendu Osler. Aspect d’une télangiectasie
septale avant (a gauche) et aprés injection sclérosante de colle de cyanoacrylate (a droite). Aspect
d’une télangiectasie turbinale inférieure avant (a gauche) et aprés (a droite) coblation.

Le traitement médical occupe une place importante. L'acide tranexamique peut étre utilisé afin de
réduire la fréquence et l'intensité des saignements. Plusieurs traitements ciblant I'angiogenése ont
également été proposés. Le bevacizumab, anticorps monoclonal dirigé contre le facteur de croissance
vasculaire VEGF, peut étre administré par voie systémique ou par injections locales intranasales. Des
résultats encourageants ont également été rapportés avec d'autres molécules anti-angiogéniques telles
que le nintedanib ou certains inhibiteurs de la voie mTOR. L'utilisation locale de tacrolimus (PROTOPIC®)
a également été proposée afin de favoriser la stabilisation vasculaire [16].

Les traitements locaux visent a réduire la vascularisation muqueuse responsable des saignements.
Plusieurs techniques peuvent étre utilisées, notamment les injections sclérosantes, les injections locales
de bevacizumab [77] ou la coagulation par coblation. D’autres méthodes destructrices, telles que le laser
ou la radiofréquence, peuvent également étre employées afin de traiter les télangiectasies visibles.

Dans les formes sévéres et invalidantes, des interventions chirurgicales plus radicales peuvent étre

proposées. La septodermoplastie consiste a remplacer la muqueuse septale pathologique par une
greffe cutanée afin de réduire la surface vasculaire. La technique de Young, qui consiste a fermer chirur-
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gicalement les narines, permet quant a elle de supprimer les flux aériens responsables des trauma-
tismes muqueux. Cette technique est particulierement efficace pour contréler les épistaxis, mais elle
entraine une obstruction nasale permanente et doit donc étre réservée aux formes les plus séveres.

Au-dela du traitement des saignements, la prise en charge des patients atteints de maladie de
Rendu-Osler doit également intégrer une dimension préventive et éducative. L'hydratation réguliére
de la muqueuse nasale, l'utilisation de pommades émollientes et I'hnumidification de I'air ambiant
permettent de réduire la sécheresse muqueuse et de limiter les épisodes hémorragiques. L'éducation
thérapeutique du patient joue également un role essentiel afin de lui apprendre a reconnaitre les
facteurs déclenchants et a adopter les mesures préventives adaptées.

11/ SUITES, SURVEILLANCE ET PREVENTION DES RECIDIVES

La prise en charge d'une épistaxis ne s'arréte pas a I'arrét du saignement. Une surveillance adaptée
et des mesures préventives sont indispensables afin de limiter le risque de récidive et d'identifier une
éventuelle cause sous-jacente.

Les soins locaux reposent principalement sur les lavages réguliers des fosses nasales au sérum physio-
logique. Ces lavages permettent d’éliminer les cro(tes et de maintenir une hydratation correcte de la
muqueuse nasale pendant la phase de cicatrisation. Les patients doivent éviter les mouchages forcés
dans les jours suivant I'épisode hémorragique, car ceux-ci peuvent provoquer une récidive.

Lhumidification de I'air ambiant et 'utilisation de pommades nasales émollientes peuvent également
étre utiles afin de prévenir la sécheresse muqueuse. Les traumatismes locaux doivent étre évités,
notamment le mouchage intempestif ou les manipulations digitales de la cloison nasale.

Un contréle clinique a distance est recommandé, en particulier chez les patients ayant présenté une
épistaxis sévere ou récidivante. Lexamen endoscopique des fosses nasales permet de vérifier la
cicatrisation muqueuse et de rechercher une cause locale, telle qu'une télangiectasie, une ectasie
vasculaire ou une lésion tumorale.

La prise en charge globale doit également inclure la correction des facteurs favorisants. Le contrdle de
la pression artérielle est particulierement important chez les patients hypertendus, et des épistaxis
importantes sont parfois révélatrices d'un mauvais contréle. L'équilibre des traitements anticoagulants
ou antiagrégants doit étre discuté en collaboration avec le médecin traitant ou le spécialiste concerné.

La prévention des récidives repose sur une combinaison de mesures locales, de surveillance clinique
et de prise en charge des facteurs de risque. Cette approche globale permet de réduire la fréquence
des épisodes hémorragiques et d'améliorer la qualité de vie des patients.
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2.1 INFECTIONS DU VESTIBULE NASAL :
PHYSIOPATHOLOGIE, MICROBIOLOGIE ET PRISE
EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Dr MuratCan Senol
CCA, Service d'ORL, Hopital Lariboisiere, GHU AP-HP.Nord, Paris, France

I/ INTRODUCTION

Le vestibule nasal constitue la portion la plus antérieure des fosses nasales, délimitée latéralement
par les cartilages alaires et en dedans par la columelle et le septum membraneux. Cette région est
tapissée d'un épithélium malpighien kératinisé, prolongement direct de la peau du visage, et abrite un
nombre variable de vibrisses qui piegent les particules de grande taille. En raison de cette architecture
anatomique particuliere — peau, follicules pileux, glandes sébacées — le vestibule représente une niche
écologique de choix pour de nombreux micro-organismes, notamment Staphylococcus aureus. Cette
localisation est décrite comme le principal réservoir de S. aureus chez I'étre humain, avec une préva-
lence de portage nasal persistant estimée entre 20 et 30 % dans la population adulte générale [7, 2].

Deux processus infectieux distincts peuvent affecter cette région: la vestibulite nasale (VN), qui
correspond a une inflammation diffuse de I'épithélium accompagnée de crodtes et d'un érythéme,
et la furonculose vestibulaire nasale (FVN), infection plus localisée centrée sur un follicule pileux, se
manifestant sous la forme d'une pustule douloureuse entourée d'un halo érythémateux. Si ces deux
entités partagent une étiologie commune et des risques de complications comparables, elles méritent
néanmoins d'étre distinguées sur le plan clinique et dans la littérature, ou elles sont fréquemment
confondues [3, 4].

Malgré leur fréquence — certains auteurs décrivent la VN comme l'infection externe nasale la
plus commune — les données épidémiologiques restent parcellaires. L'incidence exacte et la
prévalence dans la population générale n'ont jamais été rapportées de maniére rigoureuse, et la
majorité des publications disponibles consiste en rapports de cas ou en séries rétrospectives de
faible effectif [3, 5].

Nous allons voir dans cette revue les connaissances actuelles concernant la physiopathologie, les
agents étiologiques, les facteurs de risque, les manifestations cliniques, les complications et les stra-
tégies thérapeutiques des infections du vestibule nasal, tout en intégrant les nouvelles perspectives
ouvertes par la recherche sur le microbiome nasal.

2/ ANATOMIE, HISTOLOGIE ET COLONISATION MICROBIENNE

2.1. Particularités histologiques du vestibule nasal

L'épithélium malpighien kératinisé qui tapisse le vestibule se subdivise en cing couches: le stratum
corneum, le stratum lucidum, le stratum granulosum, le stratum spinosum et le stratum basale. La couche
cornée, zone la plus externe, constitue le site de prédilection de la colonisation par S. aureus. Des tra-
vaux de microscopie confocale ont permis de visualiser directement la présence de staphylocoques
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dans les couches superficielles comme profondes de I'épiderme vestibulaire, certains éléments étant
méme retrouvés au niveau du stratum basale, a la frontiére avec le derme [2].

Un résultat particulierement remarquable a été I'identification d'une localisation intracellulaire de
S. aureus au sein des kératinocytes du vestibule chez des individus sains porteurs. Cette localisa-
tion intracytoplasmique, qui avait déja été décrite dans le contexte de la rhino-sinusite récurrente,
confére vraisemblablement une protection contre les défenses immunitaires de I'héte et contre
I'action des antibiotiques, constituant ainsi un réservoir potentiel pour les rechutes et les infections
récidivantes [2, 6].

Une étude prospective conduite chez 90 patients devant bénéficier d'une intervention ORL sous
anesthésie générale a montré que la prévalence du portage de S. aureus dans le vestibule et dans la
cavité nasale était comparable (32,2 % et 33,3 % respectivement), les charges bactériennes étant simi-
laires dans les deux sites. Ces données remettent en question la conception classique selon laquelle
le vestibule serait le seul réservoir nasal cliniquement pertinent, et invitent a considérer I'ensemble
de la cavité nasale [6].

2.2. Le microbiome nasal et la résistance a la colonisation

Le vestibule nasal abrite une communauté microbienne complexe comprenant, entre autres, des
représentants des genres Corynebacterium, Cutibacterium, Staphylococcus, Dolosigranulum et Streptococ-
cus. Une diversité microbienne élevée est associée a une moindre prévalence du portage de S. aureus
résistant a la méticilline (SARM), tandis que I'exposition aux antibiotiques réduit cette diversité et
favorise la colonisation [7].

Plusieurs espéces du microbiome nasal ont démontré une capacité d'inhibition directe de S. aureus.
Staphylococcus lugdunensis produit la lugdunine, un antibiotique peptidique actif contre les coques
Gram-positif, dont le SARM, et qui active également la réponse immunitaire innée de I'héte. Staphylo-
coccus epidermidis sécrete une protéase extracellulaire (Esp) capable d'inhiber la formation de biofilm
par S. aureus. Dolosigranulum pigrum présente une association négative robuste avec le portage de
S. aureus dans les études de microbiome humain, bien que le mécanisme reste a élucider [7].

3/ ETIOLOGIE ET FACTEURS DE RISQUE

3.1. Agents pathogénes

S. aureus est lI'agent étiologique de loin le plus fréquent des infections du vestibule nasal. Dans la
série rétrospective de Lipschitz et al. portant sur 118 cas hospitalisés, les cultures positives ont
isolé du S. aureus sensible a la méticilline (SASM) dans 81,25 % des cas, un seul isolat de SARM étant
retrouveé [5].

La distribution géographique du SARM communautaire influence ce profil microbiologique. Aux Etats-
Unis, certaines études rapportent une prévalence du SARM communautaire supérieure a 50 % dans les
infections cutanées, alors que des taux nettement plus faibles sont observés en Europe — notamment
aux Pays-Bas. Cette hétérogénéité doit guider les choix antibiotiques empiriques selon le contexte
géographique [5].
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D'autres micro-organismes sont plus rarement impliqués. Des cas documentés de vestibulite nasale
a Mycobacterium tuberculosis, a Nocardiopsis dassonvillei, a Leishmania spp. ou encore associés au virus
varicelle-zona (VZV) ont été décrits, soulignant la nécessité de rechercher des agents inhabituels face
a des formes réfractaires au traitement antibiotique standard [3].

3.2. Facteurs de risque comportementaux et iatrogénes

Plusieurs comportements habituels créent des microtraumatismes épithéliaux qui constituent des
portes d'entrée pour les staphylocoques. Dans la série de Lipschitz et al., I'épilation des poils du nez
était le facteur de risque le plus fréquent (14,4 %), suivi du mouchage excessif (9,3 %), du grattage
nasal (8,5 %) et du piercing nasal (3,4 %). La prédominance droite observée dans cette série pourrait
s'expliquer par la dominance manuelle droite de la majorité de la population, facilitant la manipulation
de la narine droite [5].

Des facteurs iatrogenes sont également bien documentés, dont ['utilisation prolongée de corticoides
intranasaux, la pose d'attelles endonasales postopératoires, la chirurgie septale ou encore le recours
a des inhaleurs nasaux. Ces interventions alterent I'intégrité épithéliale ou perturbent I'homéostasie
du microbiome local, favorisant ainsi la surinfection bactérienne.

L'association avec certaines thérapies anticancéreuses mérite une attention particuliére. Une étude
prospective conduite chez 127 patients recevant divers régimes de chimiothérapie a montré que
71,7 % d'entre eux développaient des symptémes nasaux en cours de traitement. Les taxanes et le
bévacizumab étaient associés aux taux les plus éleveés [8].

3.3. Comorbidités prédisposantes

Le diabéte et les états d'immunodépression représentent les comorbidités les plus fréquemment
associées aux formes séveres de VN. Dans la série rétrospective de Lipschitz et al., 10,2 % des patients
hospitalisés étaient diabétiques et 2,5 % immunodéprimés, sans que ces facteurs ne soient associés
statistiquement a une sévérité accrue des épisodes ni a un moins bon pronostic — résultat rassurant,
sous réserve d'une prise en charge adaptée [5].

Le portage nasal de SARM est significativement plus élevé chez les patients diabétiques avec plaie du
pied (40 %) que chez les diabétiques sans ulcére (16 %) ou les témoins sains (10 %). Ce portage nasal
constitue un prédicteur indépendant de l'infection a SARM du site Iésionnel soulignant I'importance
du dépistage systématique dans cette population [9].

4/ PRESENTATION CLINIQUE ET COMPLICATIONS

4.1. Tableau clinique

La VN se présente typiquement par une douleur locale d'intensité variable, souvent vive, accompagnée
d'un érythéme, d'un cedeme et d'une sensation de chaleur au niveau du vestibule. L'examen clinique
par rhinoscopie antérieure met en évidence des crodtes jaunatres adhérentes au septum, un érythéme
de la muqueuse et parfois un écoulement purulent. Lexamen général est le plus souvent peu contri-
butif: la fievre et I'hyperleucocytose ne sont présentes que chez une minorité de patients hospitalisés
(respectivement 11,9 % et 29,7 % dans la série de Lipschitz et al.) [5].
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La FVN se distingue par son caractére plus localisé: elle se manifeste comme un nodule érythé-
mateux, induré et exquisément douloureux, centré sur un follicule pileux, parfois surmonté d'une
pustule. Le signe de Rudolph — rougeur circonscrite et douloureuse de la pointe du nez — en est la
traduction externe classique. L'évolution spontanée se fait vers la fluctuation et la résolution en une
a deux semaines, mais le risque de complications locales ou a distance justifie une prise en charge
active [3, 4, 10].

4.2. Extensions locorégionales et complications

Les infections du vestibule nasal peuvent s'étendre aux structures adjacentes. Dans la série de Lipschitz
et al., une cellulite de la face médiane était présente chez 78,8 % des patients et un abcés vestibulaire
chez 48,3 % d'entre eux. L'abcés du septum nasal, entité distincte le plus souvent secondaire a un
hématome post-traumatique, peut compliquer I'évolution en I'absence de drainage chirurgical ; il
expose au risque de nécrose cartilagineuse et de déformation en selle de la pyramide nasale [5, 70].

La complication la plus redoutée reste la thrombophlébite du sinus caverneux par voie hématogene. Cette
dissémination est rendue possible par les connexions vasculaires du tiers moyen de la face — la célebre
« zone de danger » — dont la veine faciale communique avec le sinus caverneux via les veines ophtalmiques
et le plexus ptérygoidien. Des cas d'ophtalmoplégie et d'exophtalmie dans les suites d'une furonculose
nasale ont été rapportés, ainsi que de rares cas d'abcés orbitaires bilatéraux chez I'enfant [3, 5, 70].

[l convient néanmoins de relativiser ce risque : dans la série rétrospective de Lipschitz et al. portant sur
118 cas hospitalisés pour VN séveére, aucune complication intracranienne n'a été observée. Ce constat,
confirmé par Marra et al. dans leur revue systématique, suggere que ces complications — bien que
théoriquement possibles — restent rares dans les séries contemporaines, probablement grace a une
antibiothérapie précoce et efficace [3, 5].

5/ PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

5.1. Traitement de premiére intention

Pour les formes |égéres a modérées, le traitement de référence repose sur l'antibiothérapie topique.
La mupirocine a 2 % est considérée comme le traitement de choix en raison de son activité anti-
staphylococcique élevée, y compris sur le SARM, et de son excellente tolérance locale. Le schéma
habituellement recommandé est une application biquotidienne pendant cinq a sept jours. L'acide
fusidique représente une alternative, bien que le risque de sélection de résistances lors d'une utilisa-
tion en monothérapie soit documenté /3, 70].

L'irrigation préalable des narines avec du sérum physiologique ou une solution de peroxyde d'hydro-
gene diluée permet d'éliminer les croGtes, lesquelles constituent un milieu favorable a la multiplication
bactérienne. Des compresses chaudes appliquées plusieurs fois par jour facilitent la vascularisation
locale et accélérent la résolution. Ces mesures adjuvantes, simples et peu co(teuses, sont recom-
mandées en complément de 'antibiothérapie topique pour les formes légeres.

Un essai randomisé en double aveugle récemment publié par Cathcart-Rake et al. a évalué I'intérét
d'un spray nasal a base de géranium rosat et d'huile de sésame chez 84 patients souffrant de VN
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dans le cadre d'une chimiothérapie. Parmiles patients traités par géranium rosat, 67,4 % ont rapporté
une amélioration symptomatique significative, contre 36,6 % dans le groupe sérum physiologique
(p = 0,009). Cette molécule représente une option adjuvante intéressante, notamment dans les VN
liées aux agents anticancéreux [77].

5.2. Formes séveéres et hospitalisées

Lorsque les signes locaux sont extensifs — cellulite faciale, abcés, extension périorbitaire — ou que le
traitement ambulatoire a échoué, une hospitalisation est indiquée avec mise en route d'une antibio-
thérapie parentérale. L'amoxicilline-acide clavulanique par voie intraveineuse constitue le traitement
de premiere intention pour une durée d’'au moins sept jours [5].

La présence ou la suspicion de SARM — notamment dans les zones géographiques a forte prévalence
ou chez des patients présentant des facteurs de risque spécifiques — impose |'utilisation de molécules
actives sur ce pathogéne, principalement la vancomycine par voie intraveineuse ou le linézolide. Un
cas rare de pneumopathie communautaire a SARM compliquée d'une VN et d'une cellulite orbitaire,
rapporté par Kapoor et al., souligne le potentiel invasif de cet agent lorsqu'il est a I'état de portage
dans le vestibule nasal [72].

L'incision-drainage chirurgical est indiqué en présence de collection fluctuante. En cas d'abcés septal,
le drainage doit étre réalisé sans délai pour prévenir la nécrose cartilagineuse ; certains auteurs recom-
mandent l'insertion simultanée d'un greffon cartilagineux ou osseux pour prévenir la déformation
esthétique secondaire [70].

5.3. Stratégies de décolonisation et perspectives microbiomiques

La mupirocine nasale est le traitement de décolonisation le plus efficace actuellement disponible,
réduisant significativement le risque d'infections liées au portage nasal de S. aureus, notamment dans
le contexte péri-opératoire. Toutefois, la recolonisation survient fréquemment dans les semaines sui-
vant I'arrét du traitement, et I'émergence de résistances a la mupirocine est documentée a I'échelle
mondiale, sa prévalence ayant probablement augmenté au cours de la derniere décennie [3, 7].

Les nouvelles stratégies basées sur la manipulation du microbiome nasal constituent un champ
de recherche prometteur. L'utilisation de micro-organismes compétiteurs comme probiotiques
— en particulier Dolosigranulum pigrum, dont la capacité a dominer le microbiome nasal est docu-
mentée — ou le développement de molécules dérivées de bactéries commensales (lugdunine,
lysostaphine, peptides inhibiteurs du systéme quorum sensing) pourrait, a terme, offrir des alter-
natives durables a la décolonisation par antibiotiques, avec un moindre risque d'impact sur le
microbiome résidant [7].

6/ CONCLUSION

Les infections du vestibule nasal, qu'il s'agisse de la vestibulite diffuse ou de la furonculose folliculaire,
représentent des pathologies courantes et sous-diagnostiquées. S. aureus en demeure le principal agent
étiologique, tirant profit d'une niche anatomique complexe ou il peut persister aussi bien en position
extracellulaire que dans des compartiments intracytoplasmiques protégés des défenses de I'hdte.
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Les facteurs de risque comportementaux — épilation, grattage, mouchage excessif — sont souvent
banalisés alors méme qu'ils constituent des portes d'entrée pour ces infections potentiellement graves.

Si les complications intracraniennes, longtemps considérées comme la crainte principale, semblent
rares dans les séries contemporaines, les complications locorégionales demeurent fréquentes et
justifient une prise en charge rapide et adaptée. Le traitement topique par mupirocine reste la pierre
angulaire des formes légeres, tandis que les formes séveres nécessitent une antibiothérapie systé-
mique dont le spectre doit tenir compte de I'épidémiologie locale du SARM.

Les perspectives ouvertes par la recherche sur le microbiome nasal laissent entrevoir des approches
thérapeutiques innovantes, fondées non plus sur I'éradication antibiotique mais sur la restauration
d'un écosysteme microbien protecteur. Ces stratégies, encore au stade expérimental pour la plupart,
pourraient transformer la prise en charge des porteurs chroniques et des formes récidivantes dans
un futur proche.
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2.2 SINUSITES BACTERIENNES AIGUES :
DIAGNOSTIC, BACTERIOLOGIE,
PRINCIPES THERAPEUTIQUES

Dr Elodie Marques
Docteur Junior, Service d'ORL, Hopital Lariboisiere, GHU AP-HP.Nord, Paris, France

I/ INTRODUCTION

La rhinosinusite infectieuse aigué se définit comme une infection d'origine virale ou bactérienne se
traduisant par une réaction inflammatoire des muqueuses nasosinusiennes, et évoluant depuis moins
de douze semaines. Elle représente I'une des pathologies les plus fréquentes en pratique médicale
courante, touchant 10 a 15 % de la population générale chaque année [7], et constitue I'une des pre-
mieres causes de prescription antibiotique, ce qui en fait un enjeu de santé publique majeur en termes
de bon usage des anti-infectieux [2].

Si la grande majorité de ces épisodes est d'origine virale et ne justifie qu'un traitement sympto-
matique, les sinusites bactériennes aigués (SBA) dites rhinogénes représentent une complication rare
des rhinopharyngites, survenant dans moins de 1 % des cas [3]. Elles peuvent également s'inscrire
dans un contexte de barotraumatisme. La distinction entre origine virale et bactérienne conditionne
I'ensemble de la démarche thérapeutique et constitue le principal défi diagnostique.

L.I. Physiopathologie

La transition de la rhinopharyngite vers la sinusite bactérienne repose sur deux mécanismes com-
plémentaires et intriqués. D'une part, I'inflammation muqueuse induite par l'infection virale initiale
entraine un cedéme ostial responsable d'une réduction, voire d'une obstruction compléte, du diamétre
de l'ostium sinusien. D'autre part, cette méme inflammation altére la clairance mucociliaire, compromet-
tant I'épuration physiologique des sécrétions et favorisant leur stase. Ces deux phénomenes créent
les conditions d'une colonisation bactérienne secondaire.

L'intensité de la symptomatologie dépend de la virulence du germe impliqué et du degré de perméa-
bilité ostiale résiduelle : une obstruction compléte favorise les formes hyperalgiques bloquées, tandis
qgu'un drainage partiel permet une évolution plus insidieuse.

1.2. Cadre nosologique et définitions

Par convention, une rhinosinusite aigué se caractérise par une installation rapide des troubles en moins
de 72 heures et une résolution compléte sous traitement adapté avant trois semaines [4].

Sur le plan topographique, nous distinguerons la sinusite maxillaire, de loin la plus fréquente en pra-
tique courante, des autres localisations — ethmoidale, frontale et sphénoidale — plus rares mais dont
le potentiel de complications loco-régionales orbitaires et neuro-méningées est significativement plus
élevé, justifiant une approche diagnostique et thérapeutique spécifique.
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2/ RAPPEL ANATOMIQUE

Les sinus paranasaux sont des cavités aériennes creusées dans le massif facial, tapissées par une
mugqueuse respiratoire de type cilié et communiquant avec les fosses nasales par un orifice étroit
appelé ostium. La perméabilité de cet ostium conditionne I'ensemble de la physiologie sinusienne:
toute obstruction, qu'elle soit muqueuse, mécanique ou infectieuse, compromet le drainage et favorise
la stase des sécrétions, premiére étape de la sinusite.

2.l. Les méats et leurs zones de drainage

Un méat désigne I'espace situé dans la concavité de chaque cornet nasal. On en distingue trois — supé-
rieur, moyen et inférieur — dont les deux premiers constituent les sites de drainage des sinus para-
nasaux.

Le méat moyen est le carrefour anatomique le plus stratégique. Il recoit le drainage des cellules
ethmoidales antérieures, du sinus maxillaire via le complexe ostio-méatal, et du sinus frontal par
I'intermédiaire du canal nasofrontal. C'est a ce niveau qu'on peut directement visualiser la présence
de pus ou d'cedéme muqueux en endoscopie.

Le méat supérieur assure quant a lui le drainage des cellules ethmoidales postérieures.

Le sinus sphénoidal occupe une situation a part: son drainage s'effectue par l'intermédiaire du réces-
sus sphéno-ethmoidal, directement dans la fosse nasale. Cette situation anatomique postérieure et
profonde explique a la fois la discrétion des signes rhinologiques de la sphénoidite et la difficulté de
son diagnostic clinique.

Les atteintes plurisinusiennes sont fréquentes, sous la forme d'une atteinte maxillo-ethmoido-frontale
ou d'une pansinusite généralisée, témoignant de la continuité anatomique et fonctionnelle des sinus.

2.2. Maturation des sinus et topographie selon l'age

La maturation progressive des cavités sinusiennes conditionne la topographie des infections. Les sinus
ethmoidaux et maxillaires, présents dés la naissance, sont les premiers concernés. Le sinus frontal
n'achéve sa pneumatisation qu'au cours de I'adolescence, et le sinus sphénoidal se développe plus
tardivement encore.

3/ BACTERIOLOGIE

3.1. Germes impliqués

Les espéces bactériennes les plus fréquemment isolées dans les sinus maxillaires lors d'épisodes
initiaux de SBA sont Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis, cette
derniére étant plus courante chez I'enfant. Une revue des études d'aspiration sinusienne chez I'adulte
suggere que S. pneumoniae est isolé dans environ 20 % a 43 % des préléevements, H. influenzae dans
22 % a 45 %, M. catarrhalis dans 2 % a 16 %, et Staphylococcus aureus dans 10 % [1, 5, 6].

Dans les SBA d'origine odontogene, des bactéries anaérobies, notamment Peptostreptococcus spp.
et Fusobacterium nucleatum, sont fréquemment isolées. Les profils de résistance doivent étre pris
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en compte lors de la prescription d'antibiotiques pour éviter I'échec thérapeutique. Par exemple, la
prévalence d'H. influenzae producteur de B-lactamase est de 27 % & 43 % aux Etats-Unis ; il est donc
déconseillé dans cette population de prescrire I'amoxicilline seule sans ajout de clavulanate. De méme,
la prévalence de S. pneumoniae de sensibilité diminuée a la pénicilline représente 37,8 % des souches [4].

3.2. Impact de la vaccination antipneumococcique

La bactériologie de la SAB a évolué depuis I'introduction du vaccin pneumococcique conjugué 7-valent
(PCV7)dans les années 2000. Les cultures du méat moyen montrent une diminution de S. pneumoniae
(35 % post-vaccination contre 46 % pré-vaccination), mais une augmentation d'H. influenzae (43 % contre
36 %) [7]. Depuis l'introduction du vaccin 13-valent (PCV13) en 2010, l'incidence globale des sinusites
aigués et de leurs complications graves a significativement diminué.

En France, et pour la premiére fois depuis 1984, la proportion des souches de S. pneumoniae de sen-
sibilité diminuée aux B-lactamines est en diminution, conséquence probable du plan national pour
préserver |'efficacité des antibiotiques et de la vaccination antipneumococcique.

4/ SINUSITE MAXILLAIRE AIGUE

4.1. Formes cliniques

La sinusite maxillaire est la forme la plus fréquente. On distingue deux origines principales:

* Forme rhinogéne : souvent bilatérale, elle fait suite a une infection virale des voies aériennes supé-
rieures.

* Forme odontogene: a suspecter devant toute sinusite unilatérale sans contexte de rhinite. Elle est
liée a une infection dentaire homolatérale supérieure (2¢ prémolaire, 1 et 2¢ molaires). La recherche
d'une carie et d'un granulome apical doit étre systématique.

4.2. Diagnostic : selon les critéres de la HAS (8]

Le principal probléme est d'éviter de porter le diagnostic par excés devant une rhinosinusite aigué
virale congestive contemporaine d'une rhinopharyngite. Au cours d’'une rhinopharyngite banale, I'as-
pect puriforme de la rhinorrhée est habituel pendant quelques jours et ne correspond pas forcément
a une surinfection bactérienne.

Plusieurs études épidémiologiques revues par différents groupes d’'experts ont permis de proposer un
systeme pragmatique de regroupement des symptdmes classés en majeurs et mineurs pour porter
le diagnostic de sinusite aigué purulente qui sont selon la HAS [8]:
* La persistance ou l'augmentation des douleurs sinusiennes infra-orbitaires malgré un traitement
symptomatique (antalgique, antipyrétique, décongestionnant) prescrit pendant au moins 48 heures;
* Le type de la douleur:
- son caractere unilatéral ;
- et/ou son augmentation quand la téte est penchée en avant;
- et/ou son caractere pulsatile;
- et/ou son acmé en fin d'apres-midi et la nuit;
« laugmentation de la rhinorrhée et 'augmentation de la purulence de la rhinorrhée. Ce signe a d'au-
tant plus de valeur qu'il devient unilatéral.

36



Urgences infectieuses

La présence de critéres mineurs, s'ils sont associés aux signes précédents, renforce la suspicion diag-
nostique. Ces critéres sont: la fievre qui persiste au troisiéeme jour d'évolution, et I'obstruction nasale,
les éternuements, la géne pharyngée, la toux s'ils persistent au-dela de dix jours.

4.3. Examen clinique

Un autre moyen de confirmer le diagnostic est I'observation de pus sous le cornet moyen a I'examen
clinique par une endoscopie.

L'existence d'un écoulement purulent sur la paroi pharyngée postérieure est souvent retrouvée lors
de I'examen de la cavité buccale et doit étre recherchée. Une porte d'entrée infectieuse d'origine
dentaire en regard d'une molaire ou une prémolaire de l'arcade supérieure (carie, granulome apical)
est a rechercher par l'inspection et la percussion dentaire.

4.4. Examens complémentaires

Il n'est pas recommandé de réaliser un bilan biologique. S'il est pratiqué, il retrouve une hyper-
leucocytose modérée a polynucléaires neutrophiles. La VS et CRP peuvent étre normales ou légere-
ment élevées.

Il n'y a pas d’'examen d'imagerie recommandé [7-10], sauf en cas de formes unilatérales chroniques.
S'il est réalisé, le bilan scanographique retrouve un comblement partiel ou total, liquidien avec un
niveau hydro-aérique, un aspect spumeux, un épaississement muqueux en cadre, sans lyse ou sclé-
rose osseuse.

o \
Figure n’l: TDM en coupe axiale : Figure n°2: TDM en coupe axiale montrant
comblement partiel du sinus maxillaire un comblement partiel du sinus maxillaire droit
gauche avec niveau hydro-aérique d’aspect spumeux (petites bulles, niveau hydro-
et épaissement en cadre de la muqueuse aérique, épaississement en cadre), évoquant

évoquant une sinusite aigué. une sinusite aigué.

5/ PRINCIPES THERAPEUTIQUES

5.1. Traitements symptomatiques

La prise en charge symptomatique constitue le socle du traitement de toute rhinosinusite aigué
bactérienne, indépendamment de la décision d'antibiothérapie.
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Les antalgiques antipyrétiques de palier | sont utilisés a la demande pour le contrdle de la douleur et
de la fievre. Dans les formes hyperalgiques, une corticothérapie par voie générale peut étre associée
a l'antibiothérapie sur une durée courte de trois jours, a la posologie de 0,8 mg/kg/jour équivalent
prednisone, afin d'obtenir une sédation rapide de la symptomatologie douloureuse.

Les vasoconstricteurs occupent une place largement établie dans les premiers jours du traitement
des rhinosinusites aigués [17]. lls réduisent de facon significative I'obstruction nasale, favorisent le
mouchage et améliorent le confort du patient, notamment lors du sommeil. Leur utilisation a court
terme, en respectant leurs contre-indications — antécédents d'AVC, hypertension artérielle sévére
ou mal équilibrée ou l'association avec d'autres vasoconstricteurs — et leurs posologies, pose peu de
problémes de tolérance. On rappellera toutefois que les spécialités a base de phénylpropanolamine
ont vu leurs indications considérablement limitées chez les personnes agées en raison du risque
d'accidents vasculaires cérébraux [17]. Le lavage des fosses nasales au sérum physiologique est sys-
tématiquement associé aux traitements symptomatiques. Il contribue a I'épuration mécanique des
sécrétions, facilite la perméabilité ostioméatale et améliore le confort nasal.

5.2. Indications de I'antibiothérapie

L'antibiothérapie estindiquée dans les formes répondant aux critéres diagnostiques de sinusite aigué
bactérienne présumée, tels que définis par les recommandations sus-citées.

5.2.1. Choix de I'antibiotique : Sinusite maxillaire aigué communautaire /2, 5, 7-10]

En premiére intention, I'amoxicilline représente l'antibiotique de référence, prescrite a la posologie
de 3 grammes par jour en trois prises, pendant sept jours. Ce choix tient compte du spectre des
germes impliqués — S. pneumoniae et H. influenzae au premier rang — et du profil de résistance
locale.

En cas d'échec clinique, on recourra a I'amoxicilline-acide clavulanique, a la méme posologie de
3 grammes par jour en trois prises pendant sept jours, afin de couvrir les souches productrices de
béta-lactamases, notamment H. influenzae.

5.2.2. Choix de l'antibiotique : Sinusite unilatérale associée a une infection dentaire [2, 5, 7-10]

La sinusite unilatérale associée a une infection dentaire est un tableau particulier qui oriente vers une
flore polymicrobienne incluant des anaérobies et justifie d'emblée le recours a I'amoxicilline-acide
clavulanique en premiére intention, selon le méme schéma posologique.

En cas d'allergie documentée a la pénicilline sans contre-indication aux céphalosporines, on prescrira:
Céfpodoxime proxétil : 400 mg par jour en deux prises pendant cing jours ou Céfuroxime axétil : 500 mg
en deux prises par jour pendant cing jours.

En cas de contre-indication aux béta-lactamines, la pristinamycine constitue I'alternative recom-
mandée: 2 grammes par jour pendant quatre jours.

5.3. Place des fluoroquinolones antipneumococciques [2,5,7-10]

Les fluoroquinolones antipneumococciques — lévofloxacine et moxifloxacine — ne sont pas recom-
mandées en premiére intention dans le traitement de la sinusite maxillaire aigué. Leur prescription
doit rester réservée aux situations suivantes:
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* Echec documenté radiologiquement et/ou bactériologiquement d'une premiére antibiothérapie
probabiliste bien conduite;

« Sinusites a potentiel élevé de complications : formes frontales, ethmoidales ou sphénoidales, ou elles
peuvent étre utilisées d'emblée.

Cette restriction s'impose compte tenu de I'évolution préoccupante de la résistance des entérobactéries
aux fluoroquinolones et de la pression de sélection qu'elles exercent sur les flores commensales, en par-
ticulier la flore digestive. Il est donc nécessaire de réserver leur utilisation aux infections documentées.

5.4. Conduite a tenir en cas d'échec d'une premiére ligne

En cas d'échec de la premiere antibiothérapie, des préléevements directs de pus au niveau du méat
moyen sont indiqués, réalisés a l'aide d'un piege a pus sous contrdle endoscopique. Cette documen-
tation bactériologique est indispensable pour orienter le traitement de deuxieme ligne de maniére
rationnelle et éviter I'escalade antibiotique aveugle.

5.5. Evolution sous traitement

L'évolution sous antibiothérapie adaptée d'une rhinosinusite aigué maxillaire bactérienne est favo-
rable dans prés de 90 % des cas [4]. La sédation de la douleur et |a disparition de la purulence nasale
sont généralement obtenues dés le troisieme jour de traitement. La guérison clinique compléte est
attendue entre le dixiéme et le quinzieme jour. Tout tableau ne s'améliorant pas dans ce délai doit
conduire a réévaluer le diagnostic, documenter la bactériologie et rechercher une complication par
un examen scanographique.

6/ RHINOSINUSITES AIGUES A RISQUE DE COMPLICATIONS

Les rhinosinusites aigués a risque de complications constituent un groupe nosologique distinct:
relévent de cette catégorie les atteintes ethmoidales, frontales et sphénoidales, auxquelles s'ajoutent
plus rarement certaines formes maxillaires évolutives. Les complications redoutées sont avant tout
orbitaires et neuro-méningées. Le diagnostic peut étre difficile, méconnu ou retardé, ce qui impose
une vigilance constante dés lors que la topographie sinusienne sort du cadre maxillaire habituel.

6.1. Rhinosinusite aigué frontale

La rhinosinusite frontale aigué se manifeste par une douleur intense, pulsatile, sus-orbitaire, souvent
unilatérale, augmentée a la pression du plancher du sinus frontal et répondant mal aux antalgiques
de palier |. L'état général est typiquement altéré, avec une fievre. Des signes rhinologiques variables
— obstruction nasale et rhinorrhée purulente antérieure ou postérieure homolatérale — complétent
le tableau.

La tomodensitométrie avec injection de produit de contraste est I'examen de référence pour confirmer
le diagnostic et éliminer d'emblée une complication orbitaire ou endocranienne.

La prise en charge peut débuter en ambulatoire sous antibiothérapie probabiliste, mais impose une

réévaluation clinique rigoureuse dans les 24 a 48 heures. L'absence d'amélioration ou la découverte
de complications a l'imagerie conduit a une hospitalisation immédiate.
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Figure n°3: TDM en coupe axiale montrant un comblement partiel du sinus frontal droit,
spumeux, avec un niveau liquidien évoquant une sinusite frontale aigué.

6.2. Rhinosinusite aigué sphénoidale

Le tableau clinique est dominé par des céphalées profondes, rétro-orbitaires, irradiant vers le vertex,
intenses, insomniantes et s'aggravant la nuit. Si la fievre dépasse habituellement 38,5 °C, I'état général
peut rester relativement conservé dans certains cas, ce qui expose au risque de retard diagnostique.

Un signe sémiologique important mérite d'étre souligné : le drainage sinusien sphénoidal, en raison de
la situation trés postérieure de I'ostium, ne s'exprime pas par un mouchage mais par un écoulement
purulent sur la paroi pharyngée postérieure, visible a I'examen de I'oropharynx. Ce signe, bien que
non spécifique, doit alerter le clinicien.

L'endoscopie nasale retrouve un écoulement purulent en regard du récessus sphéno-ethmoidal.

Le scanner injecté confirme 'opacité sphénoidale ; une IRM peut étre demandée en complément pour
éliminer une thrombose du sinus caverneux.

En I'absence de données dans la littérature, il parait néanmoins logique, sur des bases anatomiques,
que les sinus sphénoidaux a pneumatisation étendue soient davantage exposés aux complications
de la sphénoidite aigué. La réduction d'épaisseur des parois osseuses qui en résulte — au contact
du sinus caverneux, de la selle turcique, des nerfs optiques et de I'artére carotide interne — favorise
probablement la propagation de I'infection aux structures adjacentes, qu'il s'agisse de lyse osseuse,
de thrombose du sinus caverneux ou d'extension méningée.

Le traitement repose sur une antibiothérapie probabiliste pouvant étre réalisé en ambulatoire, cou-
vrant le staphylocoque, le streptocoque et les anaérobies (amoxicilline - acide clavulanique). Un
prélevement bactériologique sous guidage endoscopique est préconisé d'emblée. En cas d'échec du
traitement médical bien conduit ou de survenue de complications, une sphénoidotomie endoscopique
doit étre discutée.
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Figures n° 4 (ci-dessus) et n°5 (ci-contre) : TDM
en coupe coronale et sagittale montrant

un comblement partiel du sinus sphénoidal

avec niveau hydro-aérique et lyse par
contiguité du toit sphénoidal chez un patient
pressentant un sinus sphénoidal largement
pneumatisé. Du fait de la lyse osseuse, le patient
s'était présenté avec des céphalées fébriles

et une baisse d’acuité visuelle.

6.3. Rhinosinusite aigué ethmoidale

Dans sa forme non compliquée, la rhinosinusite aigué ethmoidale partage le tableau clinique des
atteintes maxillaire ou frontale et répond aux mémes modalités thérapeutiques. Son évolution est
généralement favorable.

Cependant, la survenue d'un cedeme palpébral unilatéral, d'une exophtalmie ou d'un chémosis signe
I'extension orbitaire et constitue un signal d'alarme qui impose une réévaluation immédiate. L'examen
clinique doit alors rechercher des signes de gravité : troubles de I'oculomotricité, mydriase aréactive,
raideur méningée. La présence de I'un de ces signes impose une hospitalisation et la réalisation d'un
scanner injecté afin de rechercher une complication orbitaire (traitée dans le chapitre 4).

6.4. Principes thérapeutiques communs : antibiothérapie élargie /2, 5, 7-10]

Ces localisations relévent d'une antibiothérapie a spectre élargi, couvrant les germes habituels ainsi
que le staphylocoque et les anaérobies.

En premiere intention, introduction d'amoxicilline-acide clavulanique: 3 grammes par jour en trois
prises par jour, pendant sept jours. En cas d'allergie documentée a la pénicilline (sans contre-indication
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aux céphalosporines) traiter par cefpodoxime proxétil : 400 mg par jour en deux prises par jour ou
céfuroxime axétil, 500 mg en deux prises par jour, pendant cing jours.

En cas de contre-indication aux béta-lactamines : |évofloxacine 500 mg par jour en une prise par jour
ou moxifloxacine : 400 mg par jour en une prise par jour, pendant 10-14 jours.

Les fluoroquinolones antipneumococciques peuvent étre utilisées d'emblée dans ces localisations a
haut risque.

6.5. Formes hyperalgiques bloquées [70]

Dans les formes hyperalgiques, une corticothérapie par voie générale associée a l'antibiothérapie
peut étre instituée pendant trois jours a la posologie de 0,8 mg/kg/jour équivalent prednisone, afin
d'obtenir une levée rapide du blocage ostial et une sédation de la douleur.

Les décongestionnants locaux (type xylocaine naphazolinée) appliqués en consultation ont également
leur place dans ces formes bloquées, bien qu'ils reposent davantage sur I'expérience clinique que sur
des données d'études contrdlées.

Leur application sur des meches permet une décongestion du méat. Des positions spécifiques poten-

tialisent cet effet selon la localisation :

« Sinus sphénoidal : application en position de Rose (décubitus dorsal, téte en hyperextension),

+ Sinus frontal : décongestion en position de Mygind (téte en déclive), favorisant I'écoulement vers le
meéat et le soulagement du patient, tout en permettant si nécessaire la réalisation d'un prélévement.

6.6. Indications chirurgicales 4, 10]

Bien que le traitement des rhinosinusites aigués infectieuses demeure avant tout médical, une inter-
vention chirurgicale peut s'avérer nécessaire dans un but diagnostique et/ou thérapeutique, en I'ab-
sence d'amélioration sous traitement médical bien conduit ou en présence d'une complication avérée
(traité dans le chapitre 2.3).

Pour le sinus maxillaire, la ponction-drainage constitue historiquement l'acte de référence en cas de
sinusite bloquée ou résistante au traitement médical. Elle est rarement pratiquée. C'est au final plutot
la méatotomie moyenne +/- inférieure qui est réalisée. Elle permet a la fois un geste thérapeutique et
un prélévement bactériologique orientant I'antibiothérapie. Elle est effectuée au bloc opératoire sous
anesthésie générale. Un drain peut étre mis en place pour lavage itératif, selon le tableau clinique. Ses
complications propres — hémorragie, plaie des voies lacrymales, synéchies — doivent étre connues.
Pour le sinus frontal, le drainage endoscopique et/ou la trépano-ponction sont indiqués en cas de
forme bloquée, hyperalgique, compliquée ou résistante au traitement médical.

Pour le sinus sphénoidal, la sphénoidotomie endoscopique estindiquée en cas d'échec du traitement
meédical ou de complication, et doit étre discutée sans délai des que la situation clinique I'exige.

6.7. Surveillance et critéres d'hospitalisation [2, 5, 7-10]

L'ensemble de ces formes impose une surveillance rapprochée et structurée. Les critéres d'hospita-
lisation sont: I'absence d'amélioration clinique dans les 24 a 48 heures suivant l'instauration du trai-
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tement, I'apparition ou l'aggravation de signes orbitaires ou neuro-méningés, et la mise en évidence
de complications a l'imagerie. L'incidence, méme faible, des complications doit maintenir le clinicien
en état de vigilance permanente, y compris chez un patient sous antibiothérapie en cours, dont la
couverture n'exclut pas totalement le risque évolutif.

7/ CONCLUSION

Les rhinosinusites aigués bactériennes de l'adulte représentent un motif de consultation fréquent
en pratique ORL, dont la prise en charge repose sur une démarche diagnostique rigoureuse et une
stratégie thérapeutique graduée. Si la grande majorité des épisodes rhinosinusiens sont d'origine
virale, I'identification d'une origine bactérienne probable conditionne la décision d'antibiothérapie.

Les formes ethmoidales, frontales et sphénoidales occupent une place a part dans cette nosologie.
Leur potentiel évolutif vers des complications orbitaires ou neuro-méningées en fait de véritables
urgences thérapeutiques.

L'amoxicilline demeure l'antibiotique de premiére intention dans les formes maxillaires communautaires.
Les traitements courts doivent étre privilégiés pour optimiser I'observance, limiter les effets indési-
rables et réduire la pression de sélection sur les flores commensales. Les fluoroquinolones anti-
pneumococciques voient leur prescription restreinte aux situations documentées et aux formes a
haut risque, dans une logique de préservation de leur efficacité a long terme.

C'est dans cet esprit de rigueur diagnostique, de sobriété prescriptive et de surveillance active que
réside la qualité de prise en charge de ces pathologies, aussi courantes que potentiellement séveres.
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2.3 COMPLICATIONS INTRACRANIENNES
DES SINUSITES AIGUES

Pr Benjamin Verillaud

PU-PH, Service d'ORL, Hopital Lariboisiere, GHU AP-HP.Nord, Inserm U1141, Université Paris Cité,
Paris, France

I/ INTRODUCTION

Si les rhinosinusites aigués sont extrémement fréquentes, la survenue d'une complication cranienne
ou intracranienne reste heureusement rare. Les atteintes peuvent étre variées: ostéite, méningite,
thrombophlébite, collections extra- ou intradurales. Les progrés de I'imagerie depuis les années quatre-
vingt ont permis de porter plus facilement le diagnostic et de diminuer considérablement la mortalité,
mais les séries les plus récentes rapportent toujours des taux de séquelles, notamment neurologiques,
relativement élevés. Lobjectif de ce chapitre est de présenter les principales caractéristiques épidémio-
logiques, bactériologiques et cliniques ainsi que de proposer une stratégie diagnostique et thérapeutique
dans les différentes formes de complications craniennes des sinusites aigués bactériennes.

2/ EPIDEMIOLOGIE

La littérature est assez homogene sur I'épidémiologie des complications intracraniennes des sinusites
aigués. Elles touchent une population jeune, entre 20 et 30 ans, essentiellement masculine [7-77].
Cette corrélation entre age et survenue d'une complication intracranienne serait en rapport avec la
vascularisation plus importante du diploé chez les sujets jeunes.

Lincidence exacte des complications craniennes ou endocraniennes est difficile a évaluer, mais on estime
gu'elles concerneraient entre 3 et 20 % des patients hospitalisés pour sinusite aigué [5, 72]. Ce sont, par
ordre décroissant, I'empyeme sous-dural, 'ostéomyélite du frontal, I'abcés intracranien, la méningite,
I'empyéme extradural, la thrombose du sinus caverneux et la thrombose du sinus longitudinal supé-
rieur. Les complications multiples concernent un quart des cas [77]. Le sinus le plus fréquemment en
cause est le sinus frontal, suivi par le sinus sphénoidal et le sinus ethmoidal [8, 77, 13-15]. Les sinusites
diffuses ne sont pas rares: sinusites antérieures (sinus frontal et ethmoide antérieur), sinusites pos-
térieures (ethmoide postérieur et sinus sphénoidal), ou pansinusite. Les sinusites maxillaires (souvent
d'origine dentaire) peuvent étre a l'origine d’une sinusite antérieure puis d'une pansinusite et générer
une complication intracranienne [77, 76]. La prise d'ibuproféne pourrait étre associée a un risque accru de
complications orbitaires ou méningées chez I'enfant présentant une sinusite frontale ou ethmoidale [77].

3/ PHYSIOPATHOLOGIE

Les germes retrouvés dans les complications intracraniennes sont globalement les mémes que dans les
sinusites aigués bactériennes : Haemophilus influenzae (avec cependant une incidence diminuée depuis
la vaccination systématique), streptocoques (au premier rang desquels Streptococcus pneumoniae, et
avec une gravité particuliére des atteintes a Streptococcus anginosus, sous-groupe anciennement désigné
sous le terme de Streptococcus milleri) et staphylocoques (notamment Staphylococcus aureus) [18-25].

Ces germes sont fréquemment associés a des germes anaérobies, avec un effet pathogene potentiel-
lement synergique [26-28].
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Les cultures restent néanmoins négatives dans prés de la moitié des cas, notamment lorsqu’une
antibiothérapie a été instituée avant tout préléevement [6]. L'infection peut survenir au décours d'une
rhinite aigué virale, ou prendre naissance directement dans le sinus avec parfois un facteur favorisant
local. Le cas le plus typique est celui de la sinusite d'origine dentaire, mais des antécédents de chirurgie
endonasale ou de traumatismes peuvent également provoquer une sténose des voies de drainage et
favoriser une surinfection.

Le mode de diffusion des germes dépend du sinus concerné et détermine souvent le type de com-
plications [29]. Dans les sinusites frontales, la dissémination se fait par voie veineuse antérograde: le
thrombus septique qui apparait dans les veines de la muqueuse du sinus s'étend a travers les tables
antérieure et postérieure par les veines avalvulaires de Breschet du diploé, avec des ostéites de I'os
frontal (a l'origine de la classique tumeur soufflante de Pott, ou Pott’s puffy tumor), et parfois des
collections extra- ou intradurales adjacentes [30, 37]. La survenue d'une thrombophlébite du sinus
caverneux a partir d'une sphénoidite (et plus rarement d'une ethmoidite postérieure), ou encore d'une
thrombophlébite du sinus longitudinal supérieur a partir d’'une sinusite frontale procéde de la méme
physiopathologie. A noter, la thrombophlébite du sinus caverneux peut aussi survenir dans I'évolution
d'une cellulite orbitaire. Lextension hématogeéne rend compte de la survenue d'abces cérébraux. lls
se développent dans les zones de flux veineux stagnant et correspondent a une diffusion rétrograde
de la thrombose septique [72, 32, 33]. Enfin, une solution de continuité entre sinus et méninge peut
favoriser la survenue d'une complication intracranienne. On décrit des déhiscences spontanées du
sphénoide mettant en contact dure-meére et muqueuse [33]. Une fracture d'une paroi d’'un sinus peut
étre responsable de fuite de liquide céphalo-spinal et de méningites a répétition. Dans ce cas, c'est la
solution de continuité de la dure-meére qui crée un point de fragilité, I'arachnoide ne pouvant empécher
la diffusion bactérienne.

4/ FORMES CLINIQUES

Les différentes formes cliniques dépendent de la localisation de la sinusite causale et du terrain sur
lequel elles se développent. De maniére générale, les circonstances qui doivent faire rechercher une
complication intracranienne sont:

i) les céphalées, présentes dans 54 a 100 % des cas. Elles s'accompagnent souvent de vomissements

et/ou évoluent en deux temps (recrudescence des douleurs diffuses aprés une amélioration initiale) ;

ii) la fievre, présente dans 39 a 83 % des cas;

iii) les troubles de conscience présents dans 43 a 61 % des cas, ou moins souvent une crise convul-
sive ou un déficit focal [2, 4, 11, 15, 34, 35]. La survenue de certains signes (chémosis, exophtalmie,
trouble de I'oculomotricité ou baisse d'acuité visuelle) doit faire évoquer une thrombophlébite du
sinus caverneux. Les complications craniennes et intracraniennes sont parfois associées a d'autres
complications locorégionales, notamment orbitaires, qui doivent également étre recherchées. Les
différentes formes cliniques sont décrites par ordre de fréquence décroissante.

Il faut noter que le délai au diagnostic est malheureusement souvent trop élevé dans les complications
intracraniennes de sinusite : il est ainsi de six jours en moyenne dans les empyémes intracraniens de
I'enfant, et atteint méme quatorze jours en moyenne dans les thrombophlébites du sinus caverneux
de I'adulte [36, 37].
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4.l. Empyéme

Lempyéme est défini parla présence d'une collection
purulente extra-durale (empyéme extra-dural) ou
sous-durale (empyéme sous-dural). Lempyeme
sous-dural est le plus souvent dU a une atteinte
par continuité au contact d’'une sinusite frontale,
ethmoidale postérieure ou sphénoidale [2, 30]
(Figure n® 1). La symptomatologie initiale est princi-
palement représentée par des céphalées intenses
évoluant en deux temps: de localisées au sinus elles
deviennent secondairement diffuses. Les signes
neurologiques sont dominés par les troubles de
conscience, mais il est aussi possible d'observer
des crises comitiales tonico-cloniques, ou un déficit
neurologique focal (hémiparésie) s'il existe une réac-
tion du parenchyme cérébral adjacent /6, 8, 77, 38].
De fait, la souffrance cérébrale est plus marquée
dans les empyémes sous-duraux, avec un risque
élevé de séquelles a distance [22]. Lempyeme
extra-dural, plus rare, apparait principalement dans

Figure n°I: TDM en coupe axiale avec injection
montrant un empyéme sous-dural frontal droit
compliquant une sinusite frontale.

le cadre d'une ostéomyélite de la table postérieure du frontal. Les signes neurologiques sont nettement
moins marqués que dans I'empyeme sous-dural, et le pronostic est meilleur [5, 37].

4.2. Ostéomyélite du frontal

Il s'agit d'une ostéite bactérienne qui peut toucher la table antérieure ou la table postérieure du fron-
tal. Lorsqu'’il existe une effraction de la paroi antérieure du sinus frontal, il peut se constituer une
collection frontale sous-périostée, avec parfois une fistulisation cutanée: on parle de tumeurs souf-
flantes de Pott (Pott’s puffy tumors) (Figure n°® 2). La sinusite frontale en cause peut également diffuser en

Figure n°2: TDM en coupe axiale avec fenétrage osseux (A) et tissus mous (B)

montrant un aspect de tumeur soufflante de Pott, avec une sinusite frontale
compliquée d’une lyse ostéitique de la table antérieure du frontal (fleche)
a l'origine d’une fistulisation sous-cutanée en regard.
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arriere, et étre a l'origine d'un empyeme extra- ou intradural [3, 7, 15, 39]. Le défect osseux lié a l'ostéite
peut apparaitre de facon décalée dans le temps sur la TDM [7].

4.3. Abceés cérébral

La diffusion des germes par voie hématogene depuis
le foyer infectieux sinusien peut aboutir par métas-
tase septique a la formation d'abcés cérébraux intra-
penchymateux a distance (Figure n° 3). Les symptémes
révélateurs sont des céphaléesintenses s'accompagnant
parfois de troubles de conscience, et des déficits focaux:
aphasie, déficits moteur ou sensitif. Une crise comitiale
peut également survenir [40]. La possibilité d'une rup-
ture de l'abcés avec ventriculite et hydrocéphalie poten-
tiellement |éthale a été rapportée [417].

4.4. Méningite

Elle est finalement relativement rare dans ce cadre noso-
logique. Elle doit néanmoins étre évoquée devant des
céphalées persistantes ou s'aggravant secondairement
chez un patient présentant des symptémes de sinusite.
Lapparition d'une phono-photophobie, de vomissements

Figure n° 3: IRM en coupe axiale séquence

] , . oo I pondérée Tl avec injection de gadolinium
en jet, d'une raideur de nuque justifie ainsila réalisation  montrant un abcés de fosse postérieure

d'une ponction lombaire apres imagerie [42, 43]. La pré-  gauche (fleche blanche) compliquant
sence de S. pneumoniae dans le liquide céphalo-spinal ~ une sinusite ethmoido-sphénoidale.
doit faire rechercher une bréche durale a I'origine d'un

ensemencement de contact.

4.5. Thrombophlébite du sinus caverneux et du sinus longitudinal supérieur

La thrombophlébite du sinus caverneux survient le plus souvent dans un contexte de sphénoidite,
mais peut également compliquer une ethmoidite postérieure, voire une atteinte antérieure avec
cellulite orbitaire [33, 36, 44, 45]. Elle est révélée par des céphalées rétro-orbitaires intenses, avec
parfois des irradiations dans le territoire du V1 et du V2, rapidement associées a des signes neuro-
meéningés (syndrome méningé, troubles de conscience) et orbitaires (diplopie par atteinte des Ill¢, Ve
et VI¢ paires craniennes, chémosis, ptosis, puis exophtalmie, ophtalmoplégie, anesthésie cornéenne,
mydriase aréactive et baisse d'acuité visuelle) [38]. Lapparition d'un chémosis controlatéral traduit la
thrombose des sinus intercaverneux [44, 46]. Le fond d'ceil, lorsqu'il est pratiqué, montre un cedeme
papillaire et une dilatation des veines rétiniennes. Latteinte du sinus longitudinal supérieur est plus
rare. Elle complique les ostéomyélites de la paroi postérieure du frontal, isolées ou associées a un
empyeme sous-dural [46].

5/ EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Toute suspicion de sinusite compliquée justifie la réalisation d'un examen tomodensitométrique
(TDM) en coupes fines du massif facial et du crane avec injection de produit de contraste. L'analyse
en fenétres osseuses permet d'identifier un comblement sinusien, et de rechercher une lyse osseuse
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suspecte d'ostéite, en particulier au niveau de l'os frontal. Les fenétres parenchymateuses avec injection
peuvent mettre en évidence la présence d'une collection sous- ou extra-durale, d'un abcés cérébral,
ou d'une thrombophlébite cérébrale. La distinction entre empyeéme extra- et sous-dural au scanner
est parfois difficile. La position de la collection par rapport a la faux du cerveau peut alors aider a
orienter le diagnostic: une collection croisant la faux par en avant est extra-durale, et une collection
restant localisée a un seul c6té de la faux est plutdt sous-durale [47]. La thrombophlébite du sinus
caverneux apparait comme un défaut d’opacification de tout ou partie du sinus caverneux associé a
une dilatation de la veine ophtalmique supérieure [44]. Le signe du delta vide est caractéristique des
thrombophlébites du sinus longitudinal supérieur [47]. Une éventuelle complication orbitaire associée
peut étre également visualisée sur I'imagerie. La TDM doit étre répétée en cas de persistance des
symptdmes apres 48 heures de traitement.

Limagerie par résonance magnétique (IRM) en séquences pondérées T1, T2, T1 avec injection de
produit de contraste et diffusion est plus sensible que la TDM dans la détection et I'analyse des com-
plications intracraniennes et de I'cedéme cérébral. A noter, une collection purulente sera a l'origine
d'une restriction de diffusion sur les séquences IRM pondérées en diffusion (DWI) (47). Langiographie
par résonance magnétique apprécie au mieux les thrombophlébites du sinus caverneux ou du sinus
longitudinal supérieur, et permet notamment de rechercher un anévrisme infectieux de l'artére
carotide interne dans son trajet intracaverneux, ou un rétrécissement de calibre de l'artere [44, 47,
48] (Figure n° 4).

Figure n° 4: Anévrisme infectieux de I'artére carotide interne droite (fleche) compliquant

une thrombose septique du sinus caverneux visualisé sur 'IRM en coupe axiale séquence
pondérée Tl avec injection de gadolinium (A) et en artériographie (B). Noter I'absence de prise
de contraste du sinus caverneux droit.

Outre les examens d'imagerie, on réalise un bilan sanguin a la recherche d'un syndrome inflammatoire
biologique. Un bilan d’hémostase est prescrit des qu'un geste chirurgical est envisagé. Les préleve-
ments bactériologiques sont effectués a l'aide d'un piége sous contrdle optique a I'admission, ou lors
du drainage chirurgical, idéalement avant tout traitement antibiotique. Lorsqu'il existe un syndrome
méningé, une ponction lombaire est effectuée aprés I'imagerie cérébrale, pour examen cytologique,
biochimique et bactériologique du liquide cérébrospinal.
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6/ TRAITEMENT

La survenue d'une complication cranienne ou endocranienne lors d’une sinusite aigué bactérienne
impose au minimum un drainage chirurgical du sinus concerné avec prélévements bactériologiques,
I'éradication du foyer infectieux primitif lorsqu'il est identifié (foyer dentaire) et une double antibio-
thérapie parentérale a large spectre (par exemple, I'association d’'une céphalosporine de 3¢ génération
et d'un imidazolé), adaptée secondairement aux résultats de lI'antibiogramme et poursuivie pour une
durée de trois a six semaines [49-52]. l'intérét du drainage sinusien en urgence reste cependant discuté
pour certains auteurs [37, 53, 54]. En particulier, certaines études suggérent qu'un geste sinusien ne
diminuerait pas la durée d'hospitalisation ni le taux de complications dans certaines situations parti-
culieres: complications intracraniennes nécessitant de toute fagon un geste neurochirurgical [37, 55] ;
abceés intracranien compliquant une sinusite frontale de I'enfant, sans contact direct entre l'abceés et
le sinus infecté [56]. L'efficacité du drainage sinusien dans le contrdle de I'infection endocranienne et
sesrisques contrélés (pour autant que le geste reste limité) justifient sa réalisation systématique dans
notre expérience [7171, 36]. La voie d'abord chirurgicale dépend de la localisation.

En cas de sinusite frontale compliquée d’'empyéeme ou d'abcés intracérébral, le plus simple est de
réaliser un drainage par voie externe avec sinusotomie frontale par clou de Lemoyne. Un geste endo-
nasal a minima peut étre associé, pour s'assurer de l'efficacité des lavages; en dehors de mains par-
ticulierement expertes, les gestes extensifs sont a éviter dans un contexte inflammatoire et souvent
trées hémorragique, exposant a la nécessité d’'une reprise chirurgicale a distance [57]. Des irrigations
frontales douces au sérum physiologique sont ensuite réalisées plusieurs fois par jour (Figure n° 5).

Figure n°5. Mise en place d’un systéme de lavage aprés
tréphination du sinus frontal.

Dans les ostéites de la table antérieure du frontal, on peut discuter l'intervention de Riedel : il s'agit
d'un abord externe (le plus souvent par voie coronale) permettant le fraisage des zones ostéitiques
et la mise a plat de la paroi antérieure du sinus frontal, associée a I'obturation bilatérale du canal
nasofrontal. La peau du front vient s'appliquer contre la paroi postérieure du sinus, réalisant de fait une
exclusion du sinus frontal. Si 'aspect esthétique est habituellement peu maodifié initialement, il peut
apparaitre dans les mois ou les années qui suivent un défect dans la région frontale : une ostéoplastie
est alors réalisée, en s'assurant au préalable que I'ostéite a bien été contrdlée. Une alternative est de
réaliser un geste endoscopique associé a une antibiothérapie prolongée: les séries les plus récentes
suggerent qu'une telle attitude « conservatrice » pourrait s'avérer tout aussi efficace au moins dans
certaines situations [58, 59].
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Les sinusites ethmoidales et sphénoidales compliquées sont abordées par voie endoscopique, la
encore en tenant compte des difficultés opératoires prévisibles liées au climat inflammatoire : I'utili-
sation d'un systéme de navigation est recommandée dans les ethmoidectomies. Le drainage doit étre
le plus large possible : une ouverture trop limitée du sinus infecté expose au risque de récidive rapide
de cloisonnement et a la nécessité d’'une reprise chirurgicale précoce.

En cas de collection endocranienne associée, un geste neurochirurgical doit également étre discuté [60].
Un abceés intraparenchymateux ou un empyeme extradural de petite taille n'est en général drainé
qu'en cas d'évolution défavorable sous traitement antibiotique adapté. En revanche, I'évacuation de
collections extradurales importantes ou sous-durales s'impose d'emblée. Les abces intraparenchy-
mateux peuvent étre traités soit par un abord direct, soit par drainage stéréotaxique. Un traitement
anticonvulsivant, curatif ou préventif, est volontiers associé aux antibiotiques, méme si son efficacité
reste incertaine [67]. La présence d'une thrombose du sinus caverneux ou du sinus longitudinal supé-
rieur justifie pour la plupart des auteurs l'institution d'un traitement anticoagulant a dose efficace,
dont la durée n'est pas consensuelle [36, 46, 53]. Les corticoides administrés par voie systémique
trouvent leur place dans les complications endocraniennes s'accompagnant d'un cedéme cérébral
symptomatique, ou dans la prévention de l'insuffisance antéhypophysaire aigué en cas de nécrose
de I'hypophyse [6, 62].

7/ EVOLUTION ET PRONOSTIC

7.1. Facteurs pronostiques

Le meilleur indice pronostique de la mortalité et de la survenue de séquelles est I'intensité des signes
neurologiques au stade initial de la prise en charge [34, 57]. Le délai de prise en charge apres I'appa-
rition des premiers signes centraux est aussi un facteur pronostique [63]. Parmi les complications
intracraniennes, ce sont les méningites a bacille a Gram négatif [5] et les empyémes sous-duraux qui
ont le plus mauvais pronostic [22, 63].

7.2. Séquelles

Le taux moyen de séquelles est de I'ordre de 25 % [3, 5, 24], mais il est probable que les progrés effectués
au cours desvingt dernieres années, tant dans le domaine de I'imagerie que sur le plan des traitements
médicaux et chirurgicaux, permettent de diminuer les taux de séquelles rapportés dans des séries
relativement anciennes. On retrouve : hémiparésies, dysphasies, déficits des fonctions supérieures,
épilepsie et surdité. Lempyéme sous-dural s'accompagne de séquelles dans 30 % a 80 % des cas [22,
64, 65]. En cas d'abcés intraparenchymateusx, le taux de séquelles est de 30 %. Dans les méningites, il
existe des séquelles dans 10 a 20 % des cas selon les séries chez I'adulte [10], et dans 28 % des cas chez
I'enfant [66]: on rencontre en particulier des surdités dans 10 % des cas. Par opposition, 'empyéme
extra-dural est de meilleur pronostic, avec une mortalité et un taux de séquelles qui restent faibles.
Dans les thrombophlébites du sinus caverneux, des séquelles sont observées dans 20 % a 60 % des
cas, dépendant du degré d'extension de I'infection /5, 36, 67, 68]. On peut observer une nécrose hypo-
physaire, un déficit visuel ou une cécité par occlusion de I'artére centrale de la rétine ou de la carotide,
une ophtalmoplégie, une épilepsie, ou un accident vasculaire cérébral d'origine septique. Les atteintes
sont plus lourdes encore dans les thromboses du sinus longitudinal supérieur, avec un risque élevé
de mortalité ou de séquelles motrices [44].
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7.3. Mortalité

Le taux moyen de mortalité dans la littérature est de 6 % [6, 57]. Il était de 40 % avant 1970 et a consi-
dérablement diminué depuis I'utilisation systématique de la TDM [77]. Selon les séries, 'empyéme
sous-dural s'accompagne d’'une mortalité de 20 a 35 %, et I'abcés intraparenchymateux d'une mortalité
de l'ordre de 5 % [5].

8/ CONCLUSION

Les complications intracraniennes des sinusites sont rares mais potentiellement mortelles ou a l'origine
de séquelles neurologiques séveres. De la précocité de leur diagnostic dépend le pronostic du patient.
Alors que les signes cliniques peuvent étre frustes, c'est le recours a la TDM avec injection de produit de
contraste qui permet un diagnostic précoce. Cet examen doit étre demandé chez un patient présentant
une sinusite frontale ou sphénoidale lorsque I'évolution sous traitement n'est pas rapidement favorable.
Le traitement doit étre agressif. Il repose sur I'hospitalisation et associe I'antibiothérapie parentérale a
large spectre au drainage du sinus responsable, voire au drainage d'une collection intracranienne.
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I/ GENERALITES

L'atteinte orbitaire constitue l'une des complications les plus redoutables des sinusites. Elle peut sur-
venir au cours d'une rhinosinusite aigué (RSA) ou d'une exacerbation aigué de rhinosinusite chronique.
Les cellulites orbitaires concernent préférentiellement la population pédiatrique, avec une incidence
estimée entre 43,4 % et 72,2 % des cas [1].

La dissémination de l'infection vers |'orbite peut se faire directement a travers les foramina neuro-
vasculaires, des déhiscences osseuses naturelles ou acquises, ou par un mécanisme de thrombo-
phlébite septique [2, 3]. Lorbite osseuse est en effet en étroite relation avec les sinus paranasaux:
sa paroi supérieure répond au plancher du sinus frontal, sa paroi médiale est constituée de la lame
papyracée et d'une partie du corps du sphénoide, et sa paroi inférieure correspond au toit du sinus
maxillaire. Par ailleurs, le systeme veineux orbitaire est dépourvu de valves, permettant une com-
munication bidirectionnelle entre la face, les sinus, I'orbite et le sinus caverneux. La seule barriére
tissulaire entre les sinus et le contenu orbitaire est la périorbite, membrane robuste mais facilement
décollable, favorisant la formation d'abcés sous-périostés lors de I'extension de l'infection [4].

Parmi les sinus paranasaux, le sinus ethmoidal est le plus fréquemment impliqué, tandis que le sinus
frontal est plus souvent associé a des complications intracraniennes et a une ostéite (tumeur souf-
flante de Pott) [5].

Si certaines complications orbitaires surviennent sur des terrains particuliers (terrain immunodéprimé,
pathologies associées a une altération du drainage sinusien par diminution de la clairance muco-
ciliaire...), la plupart des patients ne présentent aucun terrain favorisant particulier [6]. Les sinusites
odontogeénes compliquées de cellulite orbitaire représentent des formes particulierement séveres,
nécessitant un geste chirurgical et associées a un risque accru de séquelles. L'origine dentaire doit
donc étre systématiquement recherchée [7].

2/ CLASSIFICATION

Les complications orbitaires des sinusites sont classiquement décrites selon la classification de Chandler
(1970) (Figure n° 1) [8], qui distingue cing stades: type | (cedéme préseptal), type Il (cellulite orbitaire),
type lll (abcés sous-périosté), type IV (abces orbitaire) et type V (thrombose du sinus caverneux), entité
rare (< 1 %) et sévere, dont le pronostic est passé d'une mortalité de 20-30 % a des taux proches de
0 % grace a une prise en charge thérapeutique adaptée [9].
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Figure n°|: Aspects radiologiques chez des patients
présentant différents types d’infections orbitaires selon
la classification de Chandler:

(A) Cellulite préseptale droite (fleche blanche) chez
un patient présentant une ethmoidite aigué (type la);

(B) Abcés préseptal gauche (fleche blanche) chez un patient
présentant une sinusite aigué fronto-ethmoido-maxillaire
d’origine dentaire droite (type Ib);

(C) Cellulite orbitaire droite (fleche blanche) avec
exophtalmie marquée chez un patient présentant
une sinusite ethmoidale aigué (type Il);

(D) Abcés sous-périosté droit (fleche blanche) dans le cadre
d’'une exacerbation aigué d’une rhinosinusite chronique avec
polypose naso-sinusienne (type lll);

(E) Abceés intraconique droit (fleche blanche) chez un patient
présentant une sinusite ethmoidale aigué initialement traitée
seulement par voie externe (type IV);

(F) Thrombose du sinus caverneux gauche avec

thrombose de la veine ophtalmique supérieure (fleche
blanche) chez un patient présentant une pansinusite

(type V).

3/ COMPLICATIONS

Des complications neurologiques aigués, telles que les méningites,
les empyémes ou les abcés cérébraux, peuvent étre associées.
Une prise en charge adaptée est essentielle, car ces complications
peuvent évoluer vers une cécité, la perte du globe oculaire (Figure
n° 2), un abceés cérébral, une méningite, voire le décés en I'absence
de traitement approprié [10].

4/ BILAN DIAGNOSTIQUE

Le septum orbitaire correspond a un feuillet fibreux tendu entre le
cadre osseux orbitaire et les tarses palpébraux: il correspond a la
limite antérieure de l'orbite. En pratique, il n'est pas toujours facile
de différencier cliniquement les cellulites préseptales des cellulites
avec atteinte orbitaire a proprement parler: I'induration, I'ceedéme
ou la rougeur palpébrale peuvent ainsi étre retrouvés dans les
atteintes préseptales mais aussi dans les atteintes plus évoluées. La
présence d'une exophtalmie, d'un chémosis, d'une ophtalmoplégie,
d'une baisse d'acuité visuelle ou de signes neurologiques centraux
(convulsions, déficit focal, trouble de conscience) doit en revanche
faire suspecter d'emblée une atteinte rétro-septale. Un scanner des
sinus et du crane avec injection de produit de contraste est donc
indiqué au moindre doute.
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par voie canthale interne avec
mise en place d'une lame.
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Lexamen permet de visualiser les atteintes orbitaires et sinusiennes, mais aussi de rechercher les
signes radiologiques de thrombose du sinus caverneux, notamment les signes directs tels que des
zones confluentes de non-opacification du sinus caverneux, une convexité de sa paroi latérale, une
augmentation de son volume ou une asymétrie entre les deux c6tés. Des signes indirects peuvent
également étre observés, tels qu'une thrombose de la veine ophtalmique supérieure se traduisant par
sa dilatation (cf. chapitre 2.3). L'IRM doit étre envisagée en cas de suspicion clinique ou scanographique
de complications intracraniennes, notamment en présence d'une altération de I'état de conscience,
d'une fieévre persistante malgré un traitement adapté, ou de signes d'extension intracranienne au
scanner [11].

Par ailleurs, un avis ophtalmologique est requis, avec mesure de la pression intra-oculaire. Un avis
dentaire est également requis en cas de sinusite odontogene afin de traiter les foyers infectieux den-
taires a l'origine de la sinusite compliquée.

5/ GESTION THERAPEUTIQUE ET APPROCHES CHIRURGICALES

Parmiles patients présentant une cellulite orbitaire, environ 15,8 a 30 % développent un abces nécessitant
un drainage chirurgical, correspondant aux stades Il et IV de Chandler. Leur prise en charge repose sur
une hospitalisation, une antibiothérapie intraveineuse et une intervention chirurgicale en urgence [12].
Dans la population pédiatrique, un seuil de diametre d'abces (par exemple de 1,2 cm dans I'étude de
Saltagi et al.) a pu étre proposé comme facteur prédictif d'indication chirurgicale. D'une facon générale,
on peut retenir que l'indication opératoire reste impérative en présence de signes ophtalmologiques
alarmants (diminution de la motilité extra-oculaire, exophtalmie, baisse de l'acuité visuelle), d'une réponse
insuffisante a I'antibiothérapie et/ou d'une progression radiologique de l'abceés [73].

Les infections préseptales ainsi que certaines thromboses du sinus caverneux relévent principalement
d'un traitement médical. Toutefois, Vinciguerra et al. ont récemment proposé une modification de la
classification de Chandler, distinguant au sein des formes préseptales la présence (type Ib) ou non
(type la) d'un abceés préseptal, 'abcés constituant une indication chirurgicale [74].

Indépendamment de la présence d’'un abcés orbitaire, la chirurgie endoscopique peut étre envisagée
avec deux objectifs principaux: d'une part, en cas d'atteinte visuelle afin de décomprimer l'orbite en
réduisant la pression intra-orbitaire ; d'autre part, afin de drainer le sinus pathologique et de diminuer
la charge bactérienne, permettant ainsi d'optimiser I'efficacité de I'antibiothérapie.

Les approches chirurgicales peuvent étre endonasales endoscopiques, externes ou combinées. La
chirurgie endoscopique endonasale est aujourd’hui largement considérée comme le traitement de
référence des sinusites compliquées d'abces orbitaire, en raison de son caractere mini-invasif et de
sa capacité a traiter simultanément la pathologie sinusienne et la complication orbitaire [75].

Les procédures standards incluent la méatotomie moyenne, I'ethmoidectomie antérieure et pos-
térieure, ainsi que l'ouverture de la lame papyracée. En cas d'abces intra-orbitaire, I'incision de la

périorbite peut permettre un drainage efficace [76].

Cependant, certains abcés, notamment supérieurs ou préseptaux, peuvent nécessiter un abord externe
complémentaire, tel que la voie de Lynch-Howarth (para-canthale), précarunculaire ou trans-palpébrale,
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en complément de la chirurgie endonasale [77]. Des techniques avancées, telles que la transposition
orbitaire endonasale, peuvent également étre utilisées pour traiter les abces sous-périostés supérieurs
tout en évitant un abord externe [78].

Un risque accru de récidive d'abces a été rapporté en cas d'abord externe exclusif (Figure n° 2), souli-
gnant I'intérét d'une approche endoscopique associée lorsque cela est possible [79].

La complication la plus grave reste la cécité. Plusieurs mécanismes peuvent étre impliqués, notam-
ment I'exposition cornéenne, la névrite optique, le fonte purulente de I'ceil, I'ischémie secondaire a
une thrombophlébite des veines orbitaires ou encore le syndrome du compartiment orbitaire [20].
Dans ce dernier cas, une décompression orbitaire doit étre réalisée en urgence extréme.

6/ CONCLUSIONS

Les complications orbitaires des sinusites bactériennes représentent des urgences médico-chirurgicales
dont le pronostic fonctionnel, en particulier visuel, dépend étroitement de la précocité de la prise
en charge. Une évaluation clinique rigoureuse associée a une imagerie adaptée permet une clas-
sification précise selon Chandler, essentielle pour guider la stratégie thérapeutique. Si les formes
préseptales relevent souvent d'un traitement médical, les stades avancés, notamment en présence
d'abces sous-périosté ou intra-orbitaire, nécessitent une prise en charge chirurgicale rapide. La chirur-
gie endoscopique endonasale s'impose aujourd’hui comme l'approche de référence, permettant un
drainage efficace des sinus et de |'orbite tout en limitant la morbidité. Au-dela de la simple évacuation
de I'abcés, la chirurgie joue également un réle clé dans la décompression orbitaire en cas d'atteinte
visuelle et dans la réduction de la charge bactérienne, optimisant ainsi I'efficacité de I'antibiothérapie.
Lapproche doit rester individualisée, en tenant compte de I'extension de l'infection, de la localisation de
I'abces et du contexte clinique. Enfin, la collaboration multidisciplinaire entre oto-rhino-laryngologistes,
ophtalmologistes et radiologues est essentielle pour améliorer les résultats et limiter le risque de
séquelles, notamment la cécité qui constitue la complication la plus redoutable.
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2.5 SINUSITES FONGIQUES INVASIVES
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I/ GENERALITES

Les sinusites fongiques invasives sont définies par la présence de filaments mycéliens au sein des tissus
(muqueuse, os, tissus mous des espaces profonds) : elles s'opposent donc aux sinusites fongiques non
invasives (balle fongique, sinusite fongique allergique), ou les filaments sont retrouvés uniquement
dans la lumiére des cavités sinusiennes [7]. Elles sont dominées par les formes aigués survenant chez
les patients diabétiques ou immunodéprimés : ce sont essentiellement I'aspergillose invasive aigué et
la mucormycose, dues respectivement a une infection par Aspergillus spp et Mucorales spp, mais des
sinusites fongiques invasives aigués a d'autres germes sont possibles (Fusarium, Scedosporium...) [2]. La
caractéristique de ces infections est leur angiotropisme, avec une diffusion de l'infection le long des
vaisseaux jusque dans l'orbite et en intracranien. Ce phénomeéne s'accompagne, notamment dans la
mucormycose, de la formation de thrombi fongiques intravasculaires avec une nécrose plus ou moins
extensive des territoires concernés [3].

A noter, il existe également des formes d'aspergilloses plus torpides, évoluant sur un mode chronique
et pouvant toucher des patients immunocompétents: elles seront brievement abordées en fin de
chapitre, avec les formes « pseudo-tumorales » de balle fongique et de sinusite fongique allergique,
qui peuvent mimer une atteinte invasive.

2/ MANIFESTATIONS CLINIQUES

Les sinusites fongiques invasives aigués touchent avant tout les patients diabétiques (notamment la
mucormycose) ou les patients immunodéprimés du fait d'une maladie hématologique, d'un traitement
par chimiothérapie ou d'un traitement immunosuppresseur chez les greffés d'organe [4, 5]. L'incidence
des sinusites fongiques invasives a connu une augmentation considérable au moment des premieres
vagues de la pandémie de COVID-19, sans doute du fait de la part d'immunodépression rajoutée par
I'impact de I'infection par le SARS-CoV-2 et par la corticothérapie souvent prescrite aux patients [6].

Les signes cliniques sont initialement peu spécifiques : douleur et/ou cedéme du massif facial, rhinor-
rhée plus ou moins purulente, parfois associés a de la fievre. Ces signes passent souvent inapergus et
lamaladie est alors découverte au stade d’extension de l'infection au-dela des cavités nasosinusiennes
(Figure n° 1) : I'atteinte orbitaire s'accompagne d'un chémosis, puis d'une exophtalmie, d'un trouble
de la mobilité oculaire, voire d'une cécité; I'atteinte de la fosse ptérygo-palatine et de la fosse infra-
temporale peut entrainer une anesthésie des territoires V2 et V3; I'extension au sinus caverneux et
au compartimentintracranien est a l'origine de déficits neurologiques puis, a terme, de troubles de la
conscience. Dans la mucormycose, on peut retrouver une nécrose muqueuse dans les fosses nasales
(Figure n° 2), mais aussi des nécroses cutanées (joue, paupiere) ou une nécrose du palais [7].

Dans ces conditions, on rappelle que la survenue de tout nouveau signe nasosinusien chez un patient
a risque doit faire suspecter une mycose invasive et justifie un examen ORL rapide.
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Figure n’I: Voies d’extension des mycoses invasives a partir
des cavités nasosinusiennes vers l'orbite (fleches bleu
foncé), vers le palais (fleches rouges), vers I'endocrane
(fleches violettes).

Figure n°2: Aspect endoscopique

d’'une mucormycose au niveau de la fosse nasale
droite. Noter I'aspect nécrotique de la muqueuse

en regard de la bosse lacrymale et de I'attache
antérieure du cornet moyen (téte de fleche blanche).
S: septum; CM: cornet moyen.
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3/ EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Le bilan d’extension local de l'infection repose sur la réalisation d'une tomodensitométrie (TDM)
et d'une Imagerie par résonance magnétique (IRM) du massif facial et de I'encéphale sans et avec
injection de produit de contraste. La TDM permet d'identifier les atteintes osseuses, parfois retar-
dées dans les formes fulminantes. L'IRM permet d'analyser les extensions a la fosse infratemporale,
a l'orbite et au compartiment intracranien. En raison du caractere angio-invasif de ces infections,
une attention particuliere doit étre portée aux vaisseaux afin de détecter une thrombose ou un
pseudo-anévrysme.

La biopsie des zones suspectes est réalisée en urgence: idéalement, elle est faite en consultation
sous anesthésie locale, soit en endonasal s'il existe une zone muqueuse pathologique accessible, soit
éventuellement sur un autre site pathologique (nécrose cutanée ou du palais par exemple). Une ana-
lyse anatomopathologique et mycologique est demandée en urgence. Une PCR spécifique Aspergillus
et Mucorales peut étre réalisée (a noter que le rendement de cet examen est meilleur sur prélevement
non fixé), ainsi qu'un antifongigramme lorsque le germe est identifié [8].

Un bilan extra-sinusien doit également étre réalisé, comprenant un scanner thoracique a la recherche
d'une localisation pulmonaire, et une recherche de I'antigene galactomannane ainsi qu'une PCR Asper-
gillus et Mucorales sur prélevement sanguin. Le 1,3-B-D-glucane plasmatique, polysaccharide de la paroi
des cellules fongiques longtemps utilisé comme biomarqueur des infections fongiques invasives, n'a
aujourd’hui plus sa place dans le bilan en raison d’une sensibilité faible chez les patients non atteints
d’hémopathie maligne, et de sa négativité en cas de mucormycose. La sérologie aspergillaire n'est pas
non plus recommandée. Un bilan complet de la maladie sous-jacente est réalisé.

4/ TRAITEMENT

Le traitement différe selon qu'il s'agit d'une mucormycose ou d'une autre forme de mycose invasive.
Dans la mucormycose, le traitement associe les antifongiques a dose maximale (amphotéricine
B sous forme liposomale = Ambisome®, 5 a 10 mg/kg/j en cas d'atteinte cérébrale en premiere
intention) a un débridement chirurgical des |ésions de nécrose: la présence de thrombi intra-
vasculaires rend en effet la diffusion des antifongiques inefficaces. Le geste est parfois simple,
par exemple lorsqu'’il existe uniquement une nécrose limitée des fosses nasales, mais il devient
beaucoup plus lourd en cas d'envahissement de l'orbite, du palais, ou d’envahissement intracra-
nien. Si le geste s'avere potentiellement lourd en termes de séquelles fonctionnelles (exentération,
maxillectomie, geste neurochirurgical), I'indication doit étre discutée de facon collégiale avec les
spécialistes d'organe et les infectiologues [9]. En cas de sinusite aspergillaire invasive, le traitement
est avant tout médical et repose en premiere intention sur le voriconazole par voie intraveineuse
(6 mg/kg/12 heures pendant 24 heures puis 4 mg/kg/12 heures) ou l'isavuconazole en l'absence
d'atteinte neuroméningée. C'est seulement en cas d'échec qu’une chirurgie de résection d'un foyer
fongique résiduel est envisagée [70].

Dans tous les cas, la prise en charge se fait de facon coordonnée avec les médecins infectiologues, qui
gérent le traitement antifongique, et avec les médecins prenant en charge la pathologie sous-jacente
du patient (diabétologue, hématologue, néphrologue, pneumologue ou hépatologue chez les patients
transplantés): les facteurs d'immunodépression doivent étre corrigés autant que possible pour faciliter
la guérison de l'infection.
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5/ SUIVI ET PRONOSTIC

La surveillance initiale est rapprochée, avec au minimum a 7, 15 et 30 jours un examen clinique ORL et
une imagerie de réévaluation. Une reprise chirurgicale a sept jours de traitement pour réévaluation des
Iésions et éventuel complément de débridement est fréquente dans les mucormycoses. La tolérance
du traitement est évaluée cliniquement et biologiquement, et les dosages sériques des antifongiques
sont effectués de facon rapprochée pour s'assurer que la posologie est adaptée. La durée du traitement
dépend de la sévérité des lésions et du terrain, mais peut atteindre plusieurs mois. La surveillance
clinique et radiologique se poursuit pendant et aprés le traitement pour vérifier I'labsence de reprise
évolutive de I'infection. La TEP-TDM au 18-FDG pourrait étre un outil utile dans le suivi de la réponse au
traitement et le dépistage des récidives, mais sa place précise n'est pas encore clairement établie [77].

Le pronostic des sinusites fongiques invasives varie en fonction du germe et du terrain. Dans une revue
systématique de la littérature, la mortalité de l'aspergillose invasive était de 26 % en cas d'atteinte
uniquement sinusienne et de 88 % en cas d'atteinte disséminée et/ou d'atteinte cérébrale. Dans une
cohorte francaise de sinusites fongiques invasives a Mucorale, la mortalité globale a trois mois était
de 25 %, et atteignait 56 % dans les formes avec atteinte intracranienne [4, 12].

6/ FORMES « FRONTIERES »

Certaines sinusites fongiques invasives évoluent sur un mode torpide, avec une évolution sur plusieurs
semaines, voire plusieurs mois. On distingue les sinusites aspergillaires chroniques invasives, touchant
plus volontiers le diabétique, des sinusites aspergillaires granulomateuses qui touchent les patients
immunocompétents. Ces formes, rarissimes en France mais plus fréquentes au Moyen-Orient, sont
dues a des infections par Aspergillus. Elles se manifestent habituellement sous la forme d'infiltration
tissulaire touchant le sinus maxillaire, la fosse ptérygo-palatine, et s'étendant a la partie postérieure
de la cavité orbitaire: les patients présentent un « syndrome de l'apex orbitaire » avec une atteinte
de l'oculomotricité et de la vision. L'imagerie retrouve une infiltration tissulaire d'allure tumorale. Les
biopsies confirment I'invasion tissulaire par les filaments, avec dans certains cas des formes granulo-
mateuses. Le traitement repose sur les antifongiques par voie systémique (voriconazole) aveg, la
encore, une place limitée de la chirurgie réservée a de rares situations d'échec des antifongiques [713].

Enfin, certaines formes de sinusites non invasives peuvent se présenter sous une forme particuliére
« pseudo-tumorale », s'apparentant parfois a des sinusites fongiques invasives [73]. Il peut d'agir de
sinusite fongique allergique, ou moins souvent de balles fongiques. Dans les deux cas, c'est le contenu
de la cavité sinusienne (mucine allergique abritant les filaments dans la SFA, ou balle fongique) qui,
en s'accumulant au fil du temps, peut entrainer une érosion des parois osseuses sinusiennes, avec
un refoulement parfois important des structures adjacentes. Un bombement au contact de l'orbite
peut ainsi étre révélé par une exophtalmie, et une érosion de la base du crane avec refoulement
dural est également possible. Dans certains cas, la sinusite fongique peut se manifester dans le cadre
de l'urgence, par exemple avec une cécité en cas de SFA avec érosion du canal optique, ou par une
atteinte du VI dans une sphénoidite par surinfection bactérienne d'une balle fongique. Le diagnostic
peut d'emblée étre évoqué devant I'aspect radiologique typique, qui associe un comblement sponta-
nément hyperdense en TDM et un hyposignal fort (« vide de signal ») sur les séquences pondérées T2
en IRM, avec un hyposignal central et une prise de contraste périphérique de la muqueuse sinusienne
sur les séquences T1 avec gadolinium (Figure n° 3). Le traitement est chirurgical, permettant d'évacuer
la mucine ou la balle fongique avec, dans le cas de la SFA, une corticothérapie systémique courte et
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Figure n° 3: Aspect radiologique d’une forme pseudo-tumorale de sinusite fongique allergique

en tomodensitométrie (A : fenétrage osseux; B: fenétrage tissus mous) et en IRM, séquence pondérée

T2 (C), en coupe axiale. Noter I'aspect caractéristique du comblement sinusien (téte de fleche blanche),
spontanément hyperdense en TDM, fenétrage tissus mous, et fortement en hyposignal (« vide de signal »)
en IRM, séquence pondérée T2.

une corticothérapie locale prolongée. Lexploration chirurgicale permet de vérifier par des biopsies
mugqueuses lI'absence d'invasion fongique tissulaire.
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3.1 COMPLICATIONS AIGUES DE LA COCAINE

Dr Bright Howardson', Dr Nicolas Le Clerc?, Dr Vincent Bedarida?

"Assistant, Service d'ORL, Hopital Lariboisiére, GHU AP-HP.Nord, Paris, France - Centre Hospitalier
de Versailles, Le Chesnay-Rocquencourt, France
2PH, Service d’ORL, Hépital Lariboisiére, GHU AP-HP.Nord, Paris, France

I/ INTRODUCTION - EPIDEMIOLOGIE

La consommation de cocaine constitue aujourd'hui un probléme majeur de santé publique dans de
nombreux pays occidentaux, avec une forte hausse de I'expérimentation chez les 18-64 ans, passée
de 5,6 % en 2017 a 9,4 % en 2023. Selon le European Union Drug Agency Report 2025 (EUDA)[7],
environ 4,5 millions de personnes (soit 1,6 % de la population agée de 15 a 64 ans) en Europe ont
consommé de la cocaine au cours de I'année précédente. La prévalence adulte en France est estimée
a 1500000 expérimentateurs annuels et 600 000 usagers réguliers pour la cocaine en poudre (rapport
de I'Observatoire francais des drogues et des tendances addictives 2023).

Ladministration intranasale demeure la voie d'utilisation la plus fréquente.

L'usage intranasal de cocaine peut, dans une minorité de cas (environ 4,8 %), induire des Iésions des-
tructrices du massif facial, regroupées sous le terme de Cocaine-Induced Midline Destructive Lesions
(CIMDL) [2]. Le diagnostic, essentiellement clinique, repose sur I'association d’au moins une atteinte
nasosinusienne et d'un antécédent confirmé de consommation nasale récréative de cocaine. Aux stades
avancés, I'extension des lésions a la base du créne et aux structures neurovasculaires intracraniennes
expose a des complications potentiellement mortelles, notamment des infections séveres (méningite,
empyeme), des fuites de liquide céphalorachidien, des atteintes neurologiques et des complications
vasculaires intracraniennes.

2/ PHYSIOPATHOLOGIE

La physiopathologie des Iésions rhinologiques induites par la cocaine est multifactorielle, dominée
par une vasoconstriction prolongée responsable d’'une ischémie chronique et d'une nécrose tissulaire
progressive. Des mécanismes immunologiques sous forme de vascularites peuvent s'y associer, en
lien notamment avec le produit de coupe majoritaire, le levamisole. La présence d'une association
atypique de pANCA et cANCA, avec parfois des anti-Human Neutrophil Elastase (anti-HNE), peut éga-
lement étre observée [3].

Ces phénomeénes entrainent une toxicité locale responsable d'une altération de I'épithélium respiratoire,
d'une diminution de la clairance mucociliaire et d'une inflammation chronique, souvent aggravées par
des traumatismes mécaniques répétés. La rupture de la barriere muqueuse favorise les surinfections,
la chondrite et l'ostéite.

L'évolution est typiquement centrifuge, du septum vers les structures nasosinusiennes, le palais et,
dans les formes séveéres, la base du crane (Figure n°® 1).
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Figure n°|: Représentation schématique du flux de circulation de la cocaine lors d’'une consommation
inhalée, expliquant la topographie des lésions : initialement septum et téte des cornets inférieurs, puis sinus
paranasaux, palais, voire parois internes d'orbite et base du crane.

3/ MANIFESTATIONS CLINIQUES

La présentation clinique des complications rhinologiques liées a la cocaine varie selon le stade évolutif
de la maladie et s'inscrit le plus souvent dans une progression graduelle.

Les symptOmes associent typiquement une obstruction nasale chronique, des épistaxis récurrentes,
une rhinorrhée purulente et fétide, des croltes nasales abondantes, une hyposmie voire une anosmie,
ainsi que des douleurs faciales et des céphalées.

3.1. Atteintes initiales

« Perforation septale (la plus fréquente) pouvant présenter des bords nets en phase de quiescence
ou d'abstinence prolongée, ou au contraire irréguliers, inflammatoires, sanguinolents ou purulents
en cas de consommation active ;

« Destruction et résorption des cornets inférieurs puis moyens.
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3.2. Atteintes intermédiaires

* Ensellure nasale par destruction cartilagineuse (Figure n° 2) (évo-
quer une granulomatose avec polyangéite dans le diagnostic
différentiel), asymétrie pyramide nasale, fissure naso-labiale.

* Perforation palatine responsable d'une communication
oro-nasale avec régurgitation alimentaire;

* Atteinte destructrice étendue aux sinus paranasaux (maxil-
laires, sphénoidaux et ethmoidaux), associée a des sécrétions
et a un cedeme dans un contexte de rhinosinusite chronique
parfois compliquée de sinusites aigués récurrentes.

3.3. Atteintes séveres

* Atteinte de la lame papyracée et complications orbitaires (cel-
lulite et abcés orbitaire);

* Bréche ostéoméningée +/- méningocele;

* Rhinorrhée cérébrospinale.

3.4. Complications potentiellement fatales

« Méningite bactérienne, empyéme sous-dural, abcés cérébraux;
« Encéphalite;;

* Nécrose hypophysaire;

+ Accidents vasculaires cérébraux;

* Thrombose du sinus caverneux.

Un systéme de classification de I'extension des atteintes a récemment été proposé par Nitro et al. [4]

(Figure n® 3).

Figure n° 2: Ensellure nasale
par destruction cartilagineuse.

Figure n° 3: Représentation schématique des atteintes
nasosinusiennes induites par la cocaine, selon Nitro et al. [4]
Grade [: vert = septum nasal
Grade 2: bleu = paroi latérale inférieure / palais
Grade 3: violet = ethmoide / sphénoide
Grade 4: rouge =orbite / base du crane
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4/ DIAGNOSTIC

Le diagnostic repose sur une combinaison d‘arguments anamnestiques, endoscopiques, biologiques
et radiologiques.

4.1. Interrogatoire

Il convient de dépister une consommation de cocaine (dose, fréquence, durée d’exposition, date de la
derniére prise), de rechercher des polydépendances (3-MMC, kétamine, méthamphétamine, héroine,
cannabis, alcool) ainsi que des antécédents psychiatriques. Ces derniers sont associés a une préva-
lence accrue d’'usage de cocaine (notamment 15-50 % chez les patients schizophrénes, soit des taux
au moins trois fois supérieurs a ceux observés dans la population générale) [5].

4.2. Rhinoscopie et endoscopie nasale

Dés l'inspection, il est possible d'obser-
ver une asymeétrie de la pyramide nasale,
une absence de la columelle (Figure n° 4)
ou encore des fistules bucconasales.
Lendoscopie nasale permet de mettre
en évidence de maniére plus précise les
|ésions décrites précédemment.

4.3. Bilan biologique

Il 'a pour but de rechercher un syn-
drome inflammatoire, une éventuelle
surinfection locale, et éventuellement
d’éliminer des diagnostics différentiels
(pathologies systémique ou tumorale),
en particulier lorsque la corrélation
entre les données cliniques et anamnes-
tiques n'est pas évidente (notamment

en cas de déni de consommation). Figure n° 4: Nécrose de la columelle et de I'aile narinaire
gauche.

* Bilan général:

o NFS, avec en particulier recherche

d'une agranulocytose liée au levamisole;

o CRP;

0 ionogramme sanguin;;

o fonction rénale et hépatique.

* Bilan infectieux: prélevement local bactérien et fongique, idéalement protégé.
¢ Bilan immunologique:

o ANA, ANCA: non systématique, particulierement utile en cas de déni ou de doute avec une vas-
cularite auto-immune: recherche une association atypique p-ANCA (anti-MPO) avec des cc:ANCA
(anti-PR3) avec une attention particuliere portée aux cc:ANCA dirigés contre I'HNE [6].

* Analyse toxicologique a la recherche de cocaine pour confirmer la consommation. Selon le degré
d'urgence, des prélévements sanguins, salivaires, urinaires et capillaires peuvent étre réalisés. Les

principales caractéristiques des différents tests sont rappelées dans le Tableau n° 1.
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Tissu/liquide biologique Durée maximale de positivité | Indication
analysé du test aprés consommation
de cocaine

Sang Quelques heures Dépistage en urgence d'un
usage récent (moins de 6 heures)

Salive 6-24 heures Dépistage d'un usage récent
(moins de 24 heures)

Urines 24-48 heures (jusqu’a 10 jours) | Dépistage en urgence
d'un usage dans les 48 heures
précédentes

Cheveux Plusieurs mois Vérification de l'abstinence
a long terme

Tableau n° | : Principales caractéristiques de différents tests de dépistage de la cocaine.

4.4. Biopsie avec examen histologique

La biopsie est indiquée en cas de poursuite de I'évolution malgré sevrage, ou en cas de doute diagnos-
tique. Elle a pour but d'exclure une vascularite (granulomatose avec polyangéite) ou une pathologie
tumorale (hotamment lymphome NK/T nasal); elle peut étre réalisée sous anesthésie locale ou géné-
rale selon l'accessibilité des lésions.

4.5. Imagerie

Limagerie n'est pas systématique dans les stades précoces mais est essentielle dans les formes plus
séveres pour évaluer I'extension des Iésions et rechercher d'éventuelles complications:
* Tomodensitométrie (TDM):
o Evaluation des destructions osseuses, de I'atteinte des sinus paranasaux et de I'extension a la
base du crane;
o recherche de signes d'infections des organes adjacents (orbite, méninge, encéphale) si I'examen
est réalisé avec injection de produit de contraste.
* Imagerie par résonance magnétique (IRM):
o Elle est indiquée en deuxieme intention pour détecter les complications intracraniennes et orbi-
taires, notamment les bréeches méningées (séquences T1 + gadolinium, T2 et FLAIR), ainsi que pour
analyser les structures vasculaires et neurologiques.

5/ PRISE EN CHARGE

La prise en charge des complications ORL aigués induites par la consommation de cocaine repose sur
trois éléments:

* Gestion des destructions locales;

* Prise en charge des complications d'organes et des infections;;

« Evaluation addictologique, sevrage et début d’une prise en charge au long cours.

De facto, la prise en charge est multidisciplinaire. Elle inclut les ORL, les radiologues, voire les neuro-

chirurgiens et les ophtalmologistes puis en fonction des lésions associées: les infectiologues, les
cardiologues, les neurologues et/ou les internistes.
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Lhospitalisation estindiquée en cas de nécessité d'antibiothérapie intraveineuse, de décompensation
psychiatrique ou de complications maxillo-faciales sévéres (cf. supra).

5.1. Gestion des lésions muqueuses

* Lavages des fosses nasales au sérum physiologique;;
« Débridement endoscopique des croltes et application d’huiles nasales.

5.2. Gestion des complications

* Sinusites : antibiothérapie adaptée aprés prélevement idéalement protégé (piege a pus voire biopsie
muqueuse et osseuse);
* Cellulite orbitaire : antibiothérapie +/- drainage chirurgical ;
* Lésions destructrices de la base du créne, bréche ostéoméningée :
0 vaccination contre le pneumocoque et Haemophilus influenzae ;
o Le butdela prise en charge chirurgicale est de débrider les tissus nécrotiques, de drainer d'éventuels
abceés, de fermer une éventuelle breche méningée et, idéalement, de couvrir les zones exposées
par un lambeau vascularisé pour protéger au mieux les structures nobles adjacentes.

5.3. Gestion de I'addiction

« Evaluation psychiatrique et addictologique ;

« Commencement d’'un sevrage, I'arrét de la cocaine étant indispensable a la guérison des lésions et a
la résolution des symptémes. Une prise en charge spécialisée est recommandée en raison du risque
élevé de rechute (environ 25 % au cours des douze premiers mois [9]). Il n'y a actuellement pas de
médicament de substitution efficace pour accompagner le sevrage mais des traitements médicamen-
teux peuvent étre introduits si nécessaire pour la prise en charge des comorbidités psychiatriques [9].

6/ PRISE EN CHARGE DES SEQUELLES : RECONSTRUCTION
CHIRURGICALE

La reconstruction des pertes de substance naso-sinusienne et de la base du crane constitue un défi
majeur en chirurgie rhinologique, en raison de I'étendue des pertes tissulaires, de la fragilité des tissus
résiduels et de la complexité des lésions.

Traditionnellement, une période d'abstinence d’environ douze mois avant une reconstruction définitive
est recommandée afin de réduire le risque de récidive et d'échec chirurgical. Cette approche a récem-
ment été confirmée par un consensus d'experts [6]. Ce délai peut toutefois étre adapté en fonction du
projet thérapeutique, en collaboration avec les équipes d'addictologie, ainsi que du caractére urgent
de la situation.

6.1. Perforation septale

La perforation septale est la lésion la plus fréquente et ne nécessite généralement pas de cor-
rection lorsqu’elle est asymptomatique. En cas de croGtes récidivantes, d'épistaxis ou de sifflements
(notamment pour des perforations > 2 cm), une prise en charge chirurgicale peut étre indiquée,
reposant principalement sur des techniques d'avancement muqueusx, telle que le double lambeau
nasoseptal [70].
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6.2. Déformations de la pyramide nasale et autres Iésions de la face

* Ensellure nasale: rhinoplastie avec ou sans greffe costale cartilagineuse;;

* Chirurgie reconstructrice d'une fissure naso-labiale;

* Fistule bucco-nasale : obturation prothétique initiale permettant la reprise d'une alimentation nor-
male, suivie d'une reconstruction définitive (typiquement par un lambeau de FAMM ou un Palatal

Island Flap).

6.3. Plasties durales dans
les atteintes de la base du crdane
avec bréche ostéoméningée

Les voies d'abord décrites incluent:

* Lambeaux régionaux (avec ou sans
reconstruction multicouche associant
fascia et/ou graisse): lambeau péri-
cranien, lambeau frontal paramédian
désépidermisé, muscle temporal, fas-
cia temporo-pariétal (TPFF) [7];

* Lambeaux libres: lambeaux antébra-
chial ou de fibula, éventuellement
associés a des greffes osseuses calva-
riales [8].

Aucune technique ne s'est révélée
supérieure: la prise en charge doit étre
multidisciplinaire et adaptée au cas, en
fonction des lésions et de I'expérience
de I'équipe chirurgicale.

7/ CAS CLINIQUE

Nous rapportons un cas exceptionnel
pris en charge dans notre centre, carac-
térisé par une exposition du tronc céré-
bral et de I'artére basilaire secondaire
a une destruction du clivus (cf. vidéo
associée) [7].

Visualisation endoscopique trans-
nasale d'un défect clival avec exposi-
tion du tronc cérébral, télangiectasies
muqueuses diffuses et absence com-
pléte du septum nasal et des cornets.

Figure n° 4: a) Prélévement d’un lambeau fascial temporo-
pariétal ; b) Mise en place du TPFF pour la reconstruction
du défect, renforcée par une attelle temporaire en Silastic
en croix.

78



Urgences traumatiques

a) Paroi nasopharyngée droite (région ptérygoidienne); b) Rhi-
Visionner le cas clinique nopharynx; ) Herniation du tronc cérébral * Défect clival

8/ CONCLUSION

Les complications rhinologiques aigués liées a la cocaine repré-
sentent une entité clinique complexe et potentiellement fatale.
Les CIMDL peuvent évoluer d'atteintes muqueuses relativement
bénignes vers des destructions massives impliquant la base du
crane et les structures intracraniennes.

Le diagnostic repose sur une approche combinant endoscopie,
imagerie, analyses biologiques et biopsie. La prise en charge
doit étre multidisciplinaire et inclure un traitement médical, un
accompagnement addictologique et, dans certains cas, une reconstruction chirurgicale.

Si I'abstinence prolongée avant reconstruction reste généralement recommandée, certaines situa-
tions d'urgence — telles que I'exposition de structures neurovasculaires — peuvent nécessiter une
intervention chirurgicale précoce. Une stratégie thérapeutique individualisée demeure essentielle
dans la gestion de ces patients.
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3.2 FRACTURE DU NEZ
ET HEMATOME DE CLOISON

Dr Khaled Al Tabaa

PH, Service ORL, centre hospitalier NOVO-Pontoise ; ERRMECe, CY Cergy Paris université,
Cergy-Pontoise, France

I/ EPIDEMIOLOGIE

Les fractures des os propres du nez (OPN) constituent la Iésion traumatique faciale la plus fréquente,
représentant 40 a 50 % de I'ensemble des fractures faciales, avec une incidence estimée a environ
1 cas pour 1000 habitants par an [1, 2]. Sur le plan épidémiologique, I'hnomme jeune est le plus sou-
vent concerné, avec un sex-ratio Homme/Femme de 2 pour 1 et un pic d’'incidence situé entre 15 et
40 ans [1, 3]. Les mécanismes étiologiques le plus souvent en cause sont les accidents de sport et les
rixes, suivis des accidents de la voie publique et des chutes [4].

2/ RAPPELS ANATOMIQUES

Le squelette nasal comprend les os propres du nez (OPN) — deux os pairs articulés avec I'os frontal —,
le processus frontal du maxillaire et le septum nasal (vomer + lame perpendiculaire de I'ethmoide
+ cartilage quadrangulaire). Les cartilages latéraux supérieurs forment la valve nasale interne; les
cartilages alaires définissent la pointe et les narines.

Sur le plan vasculaire, I'anastomose artérielle au niveau de la tache vasculaire de Kiesselbach, également
connue sous le nom de zone de Little, rend compte de la grande fréquence des épistaxis observées
aprés un traumatisme nasal. Linnervation sensitive de la région est assurée par deux branches du
trijumeau: la branche nasociliaire issue de V1 et le nerf infra-orbitaire issu de V2.

Lame perpendiculaire
de I'ethmoide, lame criblée
et apophyse Crista Galli

Os frontal

Os propres
du nez

Sphénoide
Cartilage
quadrangulaire

Maxillaire

Os palatin

Figure n°: Anatomie de la cloison nasale.
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3/ CLASSIFICATION (STRANC-ROBERTSON/ROHRICH-ADAMS)

La classification de Stranc et Robertson, publiée en 1979 et reprise par Rohrich et Adams dans Plastic
and Reconstructive Surgery en 2000, demeure la référence clinique la plus communément admise pour
graduer la sévérité des fractures nasales [7, 2]. Elle distingue quatre types selon l'intensité du trauma-
tisme et I'étendue des lésions osseuses et cartilagineuses.

Type Mécanisme Lésions Déplacement

| Basse énergie frontale Fracture unilatérale OPN Minime

Il Energie modérée Fracture bilatérale + septum Unilatéral ou frontal
antérieur

1 Haute énergie Bilatérale + septum Important, déviation
+ processus frontal notable

v Trés haute énergie Comminution, fractures Effondrement majeur
faciales associées

Tableau n° | : Classification de Stranc-Robertson / Rohrich-Adams

Chez I'enfant de moins de 7 ans, le squelette nasal est essentiellement cartilagineux, ce qui rend les
fractures beaucoup moins visibles a I'imagerie conventionnelle et peut conduire a des erreurs diagnos-
tiques. Les dislocations cartilagineuses doivent néanmoins étre reconnues et traitées précocement,
car un retard de prise en charge peut perturber durablement la croissance faciale [2, 5].

4/ DIAGNOSTIC CLINIQUE

Le diagnostic des fractures isolées du nez repose avant tout sur I'examen CLINIQUE et ne nécessite pas
de radiographie standard systématique, dont la valeur diagnostique est réduite dans ce contexte [3-9].

4.1. Anamnése

Linterrogatoire doit préciser le mécanisme du traumatisme (direction et intensité du choc), et surtout
le délai écoulé depuis le traumatisme, qui conditionne la stratégie thérapeutique (fenétre d'interven-
tion idéale entre J3 et J10). Il convient également de rechercher des antécédents de chirurgie nasale
ou de traumatisme antérieur, d'évaluer |'état respiratoire et esthétique prétraumatique du patient, et
de recenser les traitements anticoagulants ou antiagrégants en cours.

4.2. Examen clinique

Linspection recherche d'abord un cedéme, souvent majeur dans les premieres heures et susceptible
de masquer la déformation réelle et justifiant parfois de différer I'évaluation. On note également la
présence d'ecchymoses péri-nasales et péri-orbitaires (aspect en « lunettes noires »), d'une déviation
ou d'un effondrement de la pyramide nasale, ainsi que d'éventuelles plaies cutanées. La palpation com-
pléte cet examen en recherchant une mobilité anormale des os propres du nez, un crépitus osseux, ou
un emphyséme sous-cutané évocateur d'une fracture ouverte en communication avec un sinus para-
nasal. Larhinoscopie antérieure, réalisée apres aspiration des caillots, constitue un temps essentiel de
I'examen: elle permet d'objectiver une épistaxis active, une déviation septale, et surtout de détecter un
hématome de cloison dont la méconnaissance exposerait a une nécrose cartilagineuse avec constitu-
tion d'un nez en selle: il s'agit donc d'une urgence chirurgicale a drainer dans les 24 a 48 heures. Enfin,
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plusieurs signes de gravité ne doivent pas étre méconnus : un écoulement de liquide céphalorachidien
(LCR) signe une bréche ostéo-méningée, une altération du score de Glasgow oriente vers une atteinte
neurologique associée, et une diplopie impose d'éliminer une fracture du plancher orbitaire.

5/ IMAGERIE

Les radiographies des os propres du nez ont une valeur diagnostique limitée et leur prescription
n'est pas recommandée en routine. Leur intérét demeure essentiellement médico-légal, dans le
cadre de I'établissement d'un certificat descriptif initial. Le scanner (TDM) du massif facial en coupes
fines de 1 mm constitue 'examen de référence. Son indication doit étre posée sans hésitation en
cas de traumatisme a haute cinétique, de suspicion d'atteinte orbitaire ou de la base du crane,
de fracture de type lll ou IV, de polytraumatisme, ou de tout doute diagnostique persistant apres
I'examen clinique.

6/ PRISE EN CHARGE AUX URGENCES

La prise en charge aux urgences varie en fonction de la sévérité des Iésions. Une synthése est propo-
sée dans le Tableau n° 2.

Contusion nasale | Fracture simple* | Fracture complexe** Fracture + fracture(s)
faciale(s)
Antalgiques, glace. | Antalgiques, Autres fractures associées? | CT-scan massif facial
Suivi médecin glace, lavage Attention a I'hnématome de EN URGENCE. Risque
traitant. nasal Spécialiste | cloison — drainage < 24 h. ATB | de consolidation dés
<J5. Augmentin® 5j. Spécialiste <5 |J21. Si hors délai — chir.
pour réduction sous AG. secondaire a 6 mois.

* Fracture simple: il s'agit d'un traumatisme a basse énergie sans déformation notable et sans
hématome de cloison.

** Fracture complexe: elle regroupe les traumatismes a haute énergie, les fractures avec déformation
importante, les plaies profondes, ou celles compliquées d'un hématome de cloison.

Tableau n° 2: Principes de prise en charge selon la sévérité des lésions

6.l. Complications immédiates et leurs traitements spécifiques

La gestion des complications immédiates obéit a des logiques thérapeutiques bien établies. En cas
d'épistaxis persistante, la prise en charge suit une logique d'escalade : compression digitale bila-
térale maintenue 10 a 15 minutes, relayée si nécessaire par un méchage antérieur, puis postérieur
en cas d'échec, voire embolisation artérielle ou ligature vasculaire pour les formes réfractaires. En
présence d'un saignement abondant sur traumatisme a haute cinétique, il estimpératif d'éliminer
une fracture irradiée vers la base du crane, et notamment une atteinte de la carotide interne qui
justifierait un tamponnement et une prise en charge urgente en neuroradiologie interventionnelle.
L'hématome de cloison constitue une urgence chirurgicale: il doit étre drainé sous anesthésie
générale dans les 24 a 48 heures par décollement sous-périchondral bilatéral, afin d'évacuer
I'nématome et de prévenir la nécrose cartilagineuse pouvant conduire a un nez en selle. On met
en place des attelles de Silastic bilatérales destinées a supprimer les espaces morts, associées a

82



Urgences traumatiques

une antibiothérapie par amoxicilline-ac. clavulanique pour cing a sept jours. Le déméchage est
réalisé a 48 heures et les attelles sont retirées entre J7 et J10. En cas de fracture ouverte, il faut
vérifier la mise a jour de la vaccination antitétanique (rappel DTP si nécessaire). La fistule de LCR,
lorsqu’elle est détectée, nécessite une prise en charge spécialisée détaillée dans le chapitre 3.4.

7/ TRAITEMENT CHIRURGICAL

La conduite a tenir dépend du délai entre le traumatisme et la consultation initiale (Tableau n° 3).

7.1. Délai d'intervention

Délai Conduite

<J3 Attendre: I',tedéme masque la déformation réelle

J3-J10 Fenétre idéale: os encore réductible, cedéme régressant - AGIR

>]10-)14 Consolidation en cours: réduction difficile mais possible, prévenir le patient
du risque de réduction imparfaite

>3 semaines Consolidation acquise — chirurgie secondaire a programmer a six mois
minimum

Tableau n° 3: Conduite a tenir selon le délai entre le traumatisme et la consultation initiale

7.2. Réduction fermée (types |, Il, lll simples)

La réduction fermée est réalisée sous anesthésie générale ou sous anesthésie locale associée a une
sédation. Elle est maintenue par une attelle externe thermoplastique portée pendant dix a quatorze
jours. Cette technique donne des résultats satisfaisants dans 70 a 80 % des cas, a condition d'étre
pratiquée dans les délais requis [7, 3].

En cas d’hématome de cloison associé, le drainage sous anesthésie générale doit étre réalisé en urgence
(<24-48 h), selon les modalités décrites a la section précédente : décollement sous-périchondral bila-
téral, mise en place d'attelles de Silastic bilatérales, antibiothérapie par Augmentin® cinq a sept jours,
déméchage a 48 heures et ablation des attelles entre J7 et J10.

7.3. Chirurgie secondaire a six mois

Lorsque des séquelles persistent au-dela de six mois, une chirurgie secondaire programmeée peut étre
proposée. Elle associe selon les cas une septoplastie — avec conservation impérative d'un L-strut d'au
moins 10 a 15 mm pour maintenir le soutien nasal — et/ou une rhinoplastie structurelle. Ces gestes
ne doivent jamais étre réalisés en urgence. Chez I'enfant, toute chirurgie élective doit étre différée
aprés la fin de la croissance (16 a 18 ans), a I'exception des hématomes de cloison et des dislocations
cartilagineuses qui doivent étre traités sans délai.

8/ COMPLICATIONS

Les complications peuvent survenir a deux phases distinctes. En phase immédiate, les plus redoutées
sont I'hnématome de cloison, I'épistaxis abondante — notamment en cas de fracture irradiée vers la
carotide interne — et la fistule de liquide céphalorachidien. A distance, on peut observer une défor-
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mation résiduelle de la pyramide nasale, une obstruction nasale chronique, un affaissement en nez
en selle, des troubles olfactifs ou des douleurs chroniques, souvent liés a une prise en charge initiale
insuffisante ou trop tardive.

9/ SUIVI POSTOPERATOIRE ET ASPECTS MEDICO-LEGAUX

J2: ablation du méchage si celui-ci a été réalisé avec un matériau non résorbable. A J7: consultation
de contrdle avec soins de I'attelle externe. A]14 : ablation de I'attelle. Au premier et au troisiéme mois :
évaluation fonctionnelle et esthétique. Entre M6 et M12: bilan de fin de suivi. Le patient doit éviter
tout sport de contact pendant quatre a six semaines et pratiquer un mouchage doux. Sur le plan
meédico-légal : il convient de documenter précisément le mécanisme Iésionnel, I'heure du traumatisme
et I'état initial du patient. Un certificat médical initial descriptif sera établi si demandé. L'incapacité
totale de travail (ITT) est habituellement évaluée entre huit et quinze jours selon la profession exercée.
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3.3 AUTRES FRACTURES DU MASSIF FACIAL

Dr Melania BERTOLINI
Assistante, Service d'ORL, Hépital Lariboisiere, GHU AP-HP Nord, Paris, France

I/ INTRODUCTION

Les traumatismes cranio-maxillofaciaux regroupent I'ensemble des Iésions intéressant le crane, la face
et les structures maxillaires. Ils représentent un probléme de santé publique important en raison de
leur fréquence et de leurs potentielles répercussions fonctionnelles et esthétiques. Les fractures du
massif facial peuvent compromettre des fonctions essentielles telles que la mastication, la phona-
tion, la respiration ou la vision, tout en ayant un impact psychologique significatif lié a I'altération de
I'apparence faciale [7].

Les fractures maxillo-faciales surviennent principalement chez les jeunes adultes, avec une nette pré-
dominance masculine. La tranche d'age la plus concernée se situe entre 20 et 30 ans, avec un sex-ratio
Homme/Femme variant entre 3:1 et 9:1 [2].

Les principaux mécanismes traumatiques comprennent les violences interpersonnelles, les accidents
de la voie publique et les chutes. Les causes les plus fréquentes sont les agressions dans les régions
fortement urbanisées, et les accidents de la circulation dans les zones a forte densité automobile /3],
quoique, pour ces derniers, I'utilisation de dispositifs de sécurité tels que les ceintures de sécurité et
les airbags ait contribué a en réduire la gravité. Chez les sujets agés, les chutes constituent la cause la
plus fréquente de fractures du massif facial [4]. Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés, notam-
ment le sexe masculin, le jeune age et la consommation d‘alcool [5].

La prise en charge des fractures du massif facial nécessite une approche multidisciplinaire impliquant
chirurgiens maxillo-faciaux, oto-rhino-laryngologistes, ophtalmologistes et parfois neurochirurgiens.
L'objectif du traitement est de restaurer I'anatomie faciale, de préserver les fonctions essentielles et
d’'obtenir un résultat esthétique satisfaisant.

2/ CLASSIFICATION DES FRACTURES DU MASSIF FACIAL

Les fractures du massif facial peuvent étre classées selon les structures anatomiques atteintes.

Les fractures nasales représentent les fractures les plus fréquentes du squelette facial en raison de
la position proéminente et de la fragilité des os propres du nez (voir chapitre 3.2).

Les fractures du maxillaire sont classiquement décrites selon la classification de Le Fort (Figure n° 1)
qui distingue trois types principaux. La fracture de Le Fort | (fracture transmaxillaire) correspond a
une fracture horizontale du maxillaire séparant le palais dur et les processus alvéolaires du reste du
massif facial. A 'imagerie, elle implique typiquement les processus ptérygoides et les parois latérales
des sinus makxillaires, avec une interruption du bord antérolatéral de la fosse nasale. La fracture de
Le Fort Il (fracture pyramidale) se caractérise par la séparation du maxillaire et des os nasaux de la
base du crane. Le trait de fracture intéresse habituellement les os nasaux, le processus frontal du
maxillaire, I'os lacrymal, le plancher orbitaire, ainsi que, le plus souvent, les processus ptérygoides.
Sur le plan radiologique, une discontinuité du rebord infra-orbitaire est un signe fréquent. La fracture
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Figure n°I: Classification classique de Le Fort, notamment Le Fort type I (a), type Il (b) et type Ill (c).

de Le Fort lll correspond a une disjonction craniofaciale compléte avec séparation du massif facial
du crane. Le trait de fracture s'étend de la suture nasofrontale vers les os ethmoide et sphénoide, et
intéresse le processus frontal du zygoma, la paroi latérale de l'orbite, I'arcade zygomatique ainsi que
les processus ptérygoides.

Les fractures orbitaires représentent également une proportion importante des traumatismes du
massif facial et peuvent entrainer des complications fonctionnelles telles que la diplopie, liée a I'in-
carcération des muscles oculomoteurs, ou I'énophtalmie, secondaire a une diminution du volume
orbitaire [6].

Les fractures du complexe zygomatico-maxillaire jouent un réle majeur dans la projection et la symétrie
du visage. Une réduction anatomique précise est essentielle afin de prévenir les déformations faciales
secondaires et les troubles fonctionnels [7].

Les fractures du sinus frontal peuvent intéresser la paroi antérieure ou postérieure du sinus. L'atteinte
de la paroi postérieure expose a un risque accru de complications intracraniennes (voir chapitre 3.4).
Les fractures panfaciales correspondent a l'atteinte simultanée de plusieurs unités anatomiques du
visage et représentent les formes les plus sévéres de traumatismes faciaux. La Facial Injury Severity
Scale (FISS) peut étre utilisée pour évaluer la gravité de ces traumatismes et orienter la prise en charge
thérapeutique [8].

3/ DIAGNOSTIC

Le diagnostic des fractures du massif facial repose sur I'association de I'examen clinique et de I'imagerie.
L'examen clinique recherche des signes locaux tels que douleur, cedéme, ecchymoses, déformation
faciale, malocclusion dentaire ou limitation de l'ouverture buccale. L'évaluation ophtalmologique et
neurologique est égalementindispensable afin de dépister d'éventuelles Iésions oculaires ou nerveuses.
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La tomodensitométrie (TDM) constitue aujourd’hui I'examen de référence pour I'évaluation des frac-
tures du massif facial. Elle permet une analyse précise de leur localisation, de leur extension et des
|ésions associées. Les reconstructions tridimensionnelles peuvent étre particulierement utiles pour
la planification chirurgicale.

Limagerie par résonance magnétique (IRM) peut étre indiquée dans certaines situations, notamment
pour I'évaluation des tissus mous, des Iésions nerveuses ou des complications intracraniennes [9].

4/ PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

La prise en charge initiale des traumatismes maxillo-faciaux s'inscrit dans les principes généraux de la
traumatologie. Les priorités immédiates incluent la sécurisation des voies aériennes, le contrble des
hémorragies et I'évaluation d'éventuelles Iésions cérébrales traumatiques associées.

Une fois I'état du patient stabilisé, la prise en charge spécifique des fractures faciales peut étre envi-
sagée. Les décisions thérapeutiques reposent sur plusieurs facteurs, notamment le type de fracture,
le degré de déplacement osseux, la présence de complications fonctionnelles et I'état général du
patient [70]. Les fractures non déplacées peuvent étre traitées de maniére conservatrice, notamment
chez I'enfant. En revanche, les fractures déplacées nécessitent généralement une réduction chirurgicale
associée a une fixation interne, afin de restaurer I'anatomie faciale et de prévenir les déformations
secondaires.

Les techniques modernes d'ostéosynthese utilisent le plus souvent des plaques et vis en titane, permet-
tant une stabilisation des fragments osseux. Dans les cas complexes, l'utilisation de technologies telles
que la navigation chirurgicale peut améliorer la précision de la réduction osseuse. L'endoscopie nasale
trouve une indication dans les cas avec atteinte nasosinusienne, notamment en cas de fracture de la
paroi orbitaire médiale avec risque d'incarcération orbitaire et de syndrome compartimental orbitaire,
ou lorsqu’une décompression orbitaire ou une décompression du nerf optique sont nécessaires.
Elle est également indiquée dans les fractures frontales, ou 'endoscopie nasale peut étre utilisée en
association avec des techniques ouvertes.

5/ COMPLICATIONS

Les complications des fractures du massif facial peuvent étre précoces ou tardives. Le Tableau n° 1
propose une synthése des principales complications a rechercher selon le type de fracture.

Les fractures de Le Fort peuvent entrainer une malocclusion, des asymétries faciales, des pares-
thésies du nerf infra-orbitaire ou des complications neurologiques [70]. Les complications tardives
incluent notamment les malunions, les infections et les défaillances du matériel d'ostéosynthése [77].
Les fractures du complexe zygomatico-maxillaire peuvent provoquer des douleurs, un trismus ou
une diplopie [72]. A long terme, une réduction insuffisante peut conduire & un aplatissement malaire
ou a une asymétrie faciale persistante [13]. Les fractures orbitaires peuvent entrainer des complica-
tions ophtalmologiques telles que diplopie, énophtalmie ou limitation des mouvements oculaires.
Dans les cas les plus sévéres, une atteinte du nerf optique peut conduire a une perte visuelle [74].
Des complications tardives telles que diplopie persistante ou énophtalmie peuvent également étre
observées [15].
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Type de fracture

Complications précoces

Complications tardives/

Le Fort

Hémorragie, malocclusion,
|ésions des nerfs craniens,
rhinorrhée de LCR,

hématome orbitaire, diplopie,
incarcération musculaire extra-
oculaire, télécanthus

postopératoires

Malunion, pseudarthrose,
défaillance du matériel,
asymétrie faciale,

infection, sinusite, atteinte
nasolacrymale, ostéomyélite

Complexe zygomatico-
maxillaire (ZMC)

Douleur, épistaxis, diplopie,
hémorragie sous-conjonctivale,
cedéme péri-orbitaire, trismus,
asymétrie faciale

Aplatissement malaire,
élargissement facial, malunion,
pseudarthrose, sinusite
maxillaire, énophtalmie,
diplopie persistante,
malposition canthale

Fractures orbitaires

Diplopie, hémorragie sous-
conjonctivale, cedéme
rétinien, hyphéma, hématome
rétrobulbaire, rupture

du globe, syndrome de I'apex
orbitaire, perte visuelle

Diplopie persistante,
énophtalmie, hypoglobus,
ectropion, entropion,
dysfonction du nerf infra-
orbitaire, lagophtalmie, sinusite
chronique

Fractures du sinus frontal

Déformation faciale, fuite

de LCR, infection, méningite,
pneumoencéphalus, atteinte
du nerf supra-orbitaire

Sinusite chronique, mucocéle,
mucopyocele, ostéomyélite,
irrégularité du contour frontal,
fistule cutanée du sinus frontal,
défaillance du matériel

Fractures panfaciales

Instabilité faciale, |ésions
squelettiques multiples,
atteinte des voies aériennes

Déformations faciales
persistantes, malocclusion,
chirurgie reconstructrice
secondaire

Tableau n° | : Principales complications a rechercher selon le type de fracture

Les fractures du sinus frontal présentent un risque particulier de complications infectieuses ou intra-
craniennes. A distance du traumatisme, des complications telles qu’une sinusite chronique, une
mucocéle ou une ostéomyélite peuvent apparaitre [16]. Dans ces cas, I'endoscopie nasale constitue la
technique de référence pour le drainage et I'évacuation du sinus frontal.
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3.4 BRECHES MENINGEES TRAUMATIQUES

Dr Bright Howardson

Assistant, Service d'ORL, Hépital Lariboisiere, GHU AP-HP.Nord, Paris, France -
Centre Hospitalier de Versailles, Le Chesnay-Rocquencourt, France

I/ DEFINITION ET EPIDEMIOLOGIE

La bréche ostéoméningée traumatique correspond a une solution de continuité osseuse et méningée
de la base du crane secondaire a un traumatisme cranio-facial, mettant en communication les espaces
sous-arachnoidiens avec les cavités naso-sinusiennes.

Une rhinorrhée de liquide céphalorachidien (LCR) peut survenir dans environ 2 % des traumatismes
craniens fermés et dans pres de 30 % des fractures de la base du crane, apparaissant le plus souvent
de maniére retardée (dans les trente jours suivant le traumatisme) [7]. Cette situation expose a un
risque significatif de complications intracraniennes, de gravité modérée a sévere, incluant principale-
ment la méningite (jusqu’a 10-25 % selon certaines séries) [2] mais également les abcés cérébraux et
autres infections ainsi que les hématomes intraduraux, dont la fréquence est significativement plus
élevée dans les étiologies post-traumatiques que dans les bréeches d'autres origines (iatrogénes ou
post-résection oncologique) [3].

Les bréches post-traumatiques surviennent le plus souvent dans un contexte de traumatisme a haute
énergie, notamment lors d'accidents de la voie publique (jusqu’a 70 % des cas), de chutes de hauteur,
d'agressions ou de traumatismes pénétrants [4].

Sur le plan clinique et physiopathologique, ces Iésions sont généralement plus graves que celles de la
vo(te cranienne, la base du crane constituant une zone de passage de nombreuses structures vasculaires
et nerveuses essentielles. Certains auteurs rapportent que les fractures de la base du crane sont obser-
vées dans 87,5 % des traumatismes craniens mortels contre 32,3 % des traumatismes non fatals [5].

2/ PHYSIOPATHOLOGIE

La région de la base du crane la plus susceptible aux fractures post-traumatiques est la table posté-
rieure du sinus frontal, suivie de la fovea ethmoidalis et du planum sphenoidale. A 'inverse, les bréches
de la lame criblée sont plus fréquemment d'origine iatrogéne (accidentelle lors de la chirurgie endo-
scopique fonctionnelle, ou intentionnelle en chirurgie oncologique) ou spontanée, notamment dans
un contexte d’hypertension intracranienne [2].

Le traumatisme entraine typiquement une fracture osseuse plus ou moins associée a une éventuelle
rupture durale, aboutissant a une communication avec I'espace sous-arachnoidien et a une fuite de LCR.
Contrairement aux formes spontanées, la pression intracranienne est généralement normale dans
les formes post-traumatiques, ce qui explique que ces breches se tarissent spontanément dans la
majorité des cas.

La persistance de la fuite est cependant possible: elle dépend de plusieurs facteurs, notamment la
taille du défect, le débit de la fuite (qui est a « haut débit » dans le cas d'une communication avec une
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citerne sous-arachnoidienne volumineuse,
telle que la citerne suprachiasmatique), ainsi
que la qualité de la cicatrisation durale.

3/ PRESENTATION CLINIQUE

La rhinorrhée de liquide céphalorachidien
(LCR) est présente dans environ 70 a 80 %
des cas[6]. Elle se manifeste typiquement
par un écoulement clair, unilatéral, majoré
lors des manceuvres de Valsalva, et pouvant
apparaitre de maniére retardée, jusqu’a plu-
sieurs semaines aprés le traumatisme [7].

Elle peut s'accompagner d'anosmie (jusqu'a Figure n°|: Représentation sur un scanner en coupe

30 % des cas), de céphalées, d'épistaxis et de sagittale des zones possiblement concernées par
. une bréche traumatique : paroi postérieure du sinus
troubles neurologiques.

frontal (rouge), toit de I'ethmoide et lame criblée (jaune),
planum (vert), selle turcique et clivus (bleu).
Les complications associées incluent principa-

lement la méningite, avec un risque cumulatif
estimé entre 10 et 25 % sur la vie de l'individu en I'absence de traitement, mais également les abceés
cérébraux, les encéphalites, la pneumocéphalie, les hématomes intraduraux.

4/ DIAGNOSTIC

L'élaboration de la stratégie thérapeutique repose sur un diagnostic précis et une localisation exacte
du site de la fuite, ainsi que sur une caractérisation précise de la taille du défect.

4.1. Biologie

La recherche de B2-transferrine dans les sécrétions nasales constitue un test de référence, avec une
spécificité supérieure a 95 %.

4.2. Endoscopie nasale

L'endoscopie nasale permet une visualisation directe de la fuite, éventuellement facilitée par un test
dynamique aprés injection de fluorescéine intrathécale. Toutefois, ce dernier examen n'est pas indis-
pensable et peut manquer de précision. Il présente surtout un intérét en peropératoire, notamment
en l'absence de systéme de neuronavigation. Le recours a la fluorescéine dans cette indication se fait
hors AMM ; il doit donc rester réservé a des situations trés sélectionnées.

4.3. Imagerie

Le scanner haute résolution constitue I'examen de référence. Il repose sur des coupes fines (infra-
millimétriques) permettant de localiser le défect et d'identifier les fractures associées (septales ou
des os nasaux).
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L'IRM est utile pour I'étude des tissus mous, la détection d'éventuelles herniations (méningocele,
encéphalocéle) et de complications intracraniennes septiques en cas de diagnostic différé (empyeme,
abceés). En cas de doute diagnostique, elle joue également un réle clé dans I'analyse de la fuite de LCR,
notamment grace aux séquences T2 (hypersignal) et FLAIR (suppression du signal du LCR, contraire-
ment a d'autres lésions telles que les mucocéles).

Figure n°2: Scanner montrant une méningocéle par la table postérieure du sinus frontal droit, compliquée
d’un abcés du lobe frontal droit, apparu plusieurs semaines aprés le trauma.

5/ PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

5.l1. Traitement conservateur

En dehors d'une Iésion intracranienne associée justifiant une prise en charge neurochirurgicale urgente,

le traitement conservateur est habituellement proposé dans les fuites traumatiques et repose sur:

*le repos;

* 'évitement des manceuvres de Valsalva, du mouchage, de la ventilation en pression positive ;

* une vaccination antipneumococcique et une information sur les signes de méningite devant mener
a une consultation urgente.

Une fermeture spontanée est observée dans 70 % des cas [2]. Une réévaluation par imagerie est recom-
mandée a J10. En cas de persistance de la rhinorrhée ou de signes radiologiques suggérant une per-
sistance de la fuite (majoration d'une pneumocéphalie), une prise en charge chirurgicale estindiquée.

Certaines équipes privilégient une réparation chirurgicale d'emblée en présence d'une rhinorrhée,
considérant que si les Iésions muqueuses peuvent cicatriser spontanément, le défect dural peut per-
sister, exposant a un risque de méningite a distance.

5.2. Traitement chirurgical

Il n'existe pas de consensus strict concernant les principes de reconstruction en chirurgie endoscopique
de la base du crane. Une étude récente a néanmoins permis d'identifier des tendances communes en
s'appuyant sur I'expérience d'experts et sur une revue de la littérature [2].
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L'approche endoscopique endonasale (EEA) constitue actuellement le gold standard, avec un taux
de succes de 90 a 97 % et une faible morbidité [7]. Lutilisation d'un systéme de neuronavigation per-
opératoire est fortement recommandée.

Les principes chirurgicaux reposent principalement sur:

* 'obtention d'une étanchéité durale;

* la restauration anatomique, souvent par reconstruction multicouche;;

* la préservation de la ventilation sinusienne (notamment sphénoidale et frontale, selon le site de la
bréche).

La réparation endoscopique de ces défects post-traumatiques est généralement moins complexe que
de ceux d'origine tumorale. Les principes restent les mémes, avec une exposition large du défect dont
les berges sont débarrassées de leur revétement muqueux, puis une reconstruction monocouche pour
les fuites de petite taille et multicouche pour les défects plus larges ou a haut débit [8].

En pratique:

* Fuites a bas débit: reconstruction souvent en une seule couche onlay (ex. Tachosil ou greffon muqueux
apposé en extra-cranien sur le défect), éventuellement associée a un petit fragment de tissu introduit
dans le défect (inlay), avec application de colle biologique.

Figure n°3: A - Cercle autour de la bréche

du récessus fronto-ethmoidal droit, aprés réduction
de la méningocéle ; B - Fermeture par Tachosil
(premiére couche onlay); C - Fermeture par lambeau
de la paroi latérale gauche (deuxiéme couche Onlay);
D - Résultat a deux mois, avec perméabilité des deux
sinus frontaux (*).

* Fuites a haut débit ou défects de plus grande taille : reconstruction multicouche (fascia lata ou maté-
riaux synthétiques) recouverte par un lambeau vascularisé, le plus souvent un lambeau naso-septal.
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5.3. Voie d’'abord par sous-site anatomique

5.3.1. Sinus frontal

Les voies d'abord varient selon la localisation du défect. Les techniques endoscopiques (Draf 2a/2b/2c,
Draf 3) sont actuellement privilégiées en raison d'une meilleure visualisation, de la préservation de la
fonction sinusienne, d'une morbidité réduite et de I'absence d’incisions externes [9].

Les défects latéraux ou supérieurs peuvent nécessiter des approches combinées (trépanation frontale,
voie transorbitaire, voie coronale avec volet osseux) pour permettre une reconstruction adéquate.

Une méta-analyse n'a pas montré de différence en termes de fuite de LCR ou de méningite entre approches
ouvertes et endoscopiques, mais a retrouvé un taux plus élevé de mucocéles apreés chirurgie ouverte [70].

Le lambeau naso-septal (NSF - Nasoseptal flap) peut couvrir jusqu’a environ 3 cm? de la table posté-
rieure, avec possibilité d'extension par certaines techniques/77]. Aucune étude dédiée n'a comparé
directement greffe muqueux libre et NSF pour ces défects, mais leur efficacité semble comparable
dans les fuites a bas débit.

La cranialisation ou l'oblitération du sinus frontal conservent une place dans les fractures comminutives,
avec ou sans atteinte cérébrale.

5.3.2. Lame criblée / toit ethmoidal

Pour les fuites de faible débit et de petite taille, une reconstruction monocouche onlay est géné-
ralement suffisante (Tachosil £+ greffon muqueux libre). Une reconstruction multicouche (deux
couches de fascia lata avec interposition de deux couches de graisse autologue et couverture par
lambeau nasoseptal ou de cornet moyen) est préférée en cas de défect plus important ou de fuite
a haut débit.

Figure n°4: A gauche: Petit défect (Low flow): Violet onlay; Jaune inlay (supplémentaire). A droite:
Grand defect (High flow): Vert inlay (I couche) + Marron onlay (2°¢ couche) + rouge (3° couche - Lambeau
vascularisé).

5.3.3. Autres techniques

D’autres techniques incluent:

* le gasket seal, efficace pour les fuites a haut débit malgré les risques associés a la reconstruction rigide [12];
* les greffes en « bouchon de champagne » (graisse ou autre tissu conjonctif).
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5.3.4. Matériaux de reconstruction

« Autologues : fascia lata (FL), graisse

* Synthétiques:
o Tissu hémostatique et cicatrisant (fibrinogéne + thrombine humaine ; Tachosil®);
o Matrices extracellulaires (ECM) (ex. Biodesign®);
o matrices collagéniques (ex. Duragen®, Integra Lifesciences®).

5.4. Gestion péri- et postopératoire

5.4.1. Drain lombaire

L'utilisation du drain lombaire en péri- et postopératoire en chirurgie endoscopique de la base du
crane reste controversée. Plusieurs études rétrospectives, méta-analyses et revues systématiques,
suggerent que son utilisation prophylactique ne réduit pas le risque de fuite de LCR postopératoire et
pourrait méme augmenter le risque d'échec de la reconstruction ou de méningite [73].

5.4.2. Tamponnement nasal
Le tamponnement nasal n'est généralement pas systématique et semble principalement indiqué en cas
de saignement abondant ou dans des situations nécessitant un soutien mécanique de la reconstruction.

5.4.3. Prise en charge postopératoire
La prise en charge postopératoire apres reconstruction de la base du crane reste hétérogene, sans
consensus clair, bien que certaines tendances communes se dégagent. Le repos au lit fait I'objet de
débats: des durées courtes (<24 heures) sont majoritairement privilégiées, les périodes prolongées
n‘ayant pas démontré de bénéfice [3].

En revanche, les précautions nasales (en pratique, I'abstention de mouchage) et la limitation des
efforts (durant environ quatre semaines) font I'objet d'un consensus relatif. D'autres aspects, tels que
la reprise de la CPAP, I'antibiothérapie, les soins locaux et les restrictions de voyage aérien, restent
variables et nécessitent des données supplémentaires. Une attitude possible concernant I'antibio-
thérapie est de proposer, hors infection avérée, une antibioprophylaxie uniquement peropératoire,
avec une surveillance postopératoire de la température et une antibiothérapie curative uniquement
en cas de signes d’infection avérée.

5.4.4. Facteurs d’échec
Les principaux facteurs d'échec incluent une reconstruction insuffisante et une erreur de localisation
du défect, notamment en cas de lésions multiples.

5.4.5. Suivi

Le suivi repose sur une surveillance endoscopique, généralement a un mois et a trois mois apres la
réparation. Ce suivi peut étre complété par un scanner et/ou par une IRM notamment en cas d'anté-
cédents de complications intracraniennes.

Une surveillance prolongée est recommandée afin de dépister la survenue de mucocéles secondaires,
en particulier au niveau du sinus frontal.
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6/ ALGORITHME PRATIQUE (SYNTHESE)

SUSPICION DE FUITE DE LCR

'

CONFIRMATION DIAGNOSTIQUE
* B2-transferrine
* Scanner haute résolution
* IRM (T2 et FLAIR)

'

EVALUATION DE LA FUITE
* Localisation
» Débit
* Taille du défaut

oul

v

[— Traumatisme récent

v

NON

CONSERVATEUR

TRAITEMENT l

v

Persistance » CHIRURGIE
ou complication

'

CHOIX DE LA TECHNIQUE CHIRURGICALE

Petit défect / faible débit
— TachoSil® + greffon muqueux onlay

Grand défect / haut débit
— Reconstruction multicoupe
+lambeau vascularisé

Localisation frontale postéro-médiale
> Voie endoscopique

®© OO

Localisation frontale supéro-latérale
— Approche combinée endoscopique
+voie externe

v

STRATEGIE A ADAPTER AU CAS PARTICULIER
DU PATIENT ET A L'EXPERIENCE DE L'EQUIPE

Surveillance et suivi postopératoire
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Siege
anatomique
Défect sellaire,
suprasellaire, planum
sphenoidale

Technique

Reconstruction multicouche avec:

* > 1 couche inlay (synthétique ou
fascia lata)

* + graisse

« + greffon muqueux ou lambeau
vascularisé (NSF, TPFF)

Commentaire

Alternatives si NSF pas disponible
Autres options:
* Lambeau de paroi latérale
de fosse nasale
* Lambeaux de péricrane
* Reconstruction rigide (Gasket
seal)

Défect du clivus

« Reconstruction multicouche
(= 2 inlays)
- + NSF

* Grande variabilité des matériaux

Défect de la lame
criblée/du toit
de I'ethmoide

* Petite taille/Low flow -> Onlay
unique avec greffon muqueux libre
ou matériel synthétique (Tachosil)

* Grande taille/High flow -> Inlay
+ Overlay + Lambeau vascularisé
NSF

* Inlay variable (0-1 couche)

* Lambeau de péricrane pour
les défects les plus importants
ou si absence de NSF

Défect de la table
postérieure du sinus
frontal

* Onlay simple (++) ou Inlay + Onlay

* Bréches postéro-médiales -> voie
endoscopique

* Bréches supéro-latérales-> voie
combinée endoscopique + voie
ouverte (abord coronal)

« Matériaux variables
* NSF vs greffon muqueux pour
onlay

TPFF = lambeau du fascia temporo-pariétal, NSF (Nasoseptal flap) = lambeau nasoseptal

Tableau n° |: Proposition de stratégie chirurgicale dans les bréches de la base du crane, d’aprés un consensus

international [2]

7/ CONCLUSION

Les bréches ostéoméningées traumatiques de la base du crane doivent étre recherchées de principe
devant tout traumatisme cranien. Limagerie permet un bilan Iésionnel précis avec localisation du

défect et recherche de complications intracraniennes associées.

Une attitude conservatrice est le plus souvent proposée en premiére intention. En cas de bréche
persistante, la chirurgie endoscopique endonasale constitue désormais le gold standard, avec des
résultats satisfaisants dans 95 % des cas environ et une morbidité limitée. Le principe clé réside dans
une reconstruction sur mesure, guidée par le débit de la fuite et la taille du défect, privilégiant les
techniques multicouches et les lambeaux vascularisés dans les formes a haut débit.
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4.1 BRECHES ET HEMATOMES ORBITAIRES

Dr MuratCan Senol', Dr Alessandro Vinciguerra?®

' CCA, Service d'ORL, Hopital Lariboisiere, GHU AP-HP.Nord, Paris, France
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I/ INTRODUCTION

La chirurgie endoscopique des sinus s'est imposée comme la procédure chirurgicale de référence
dans le traitement de la rhinosinusite chronique réfractaire au traitement médical. Cette technique
offre des avantages majeurs par rapport aux approches conventionnelles, notamment une meilleure
visualisation, une réduction de la morbidité, une absence de cicatrice externe et un temps de récupé-
ration postopératoire réduit /2, 4]. Au-dela de la rhinosinusite chronique (RSC), le spectre chirurgical
de la chirurgie endoscopique des sinus s'est considérablement élargi au cours des deux derniéeres
décennies, englobant désormais la résection de tumeurs sinonasales, les abords de la base du crane
antérieure et de multiples applications étendues dans la région périorbitaire et le sinus caverneux /5, 6].

Malgré son excellent profil de sécurité, la chirurgie endoscopique des sinus n'est pas exempte de
risques. La relation anatomique étroite entre les sinus paranasaux et I'orbite expose les structures
orbitaires a un risque non négligeable de lésion peropératoire. La paroi médiale de I'orbite — la
lame papyracée — constitue une frontiére osseuse extrémement mince entre le sinus ethmoidal et
le contenu orbitaire [2, 5]. Cette proximité anatomique fait de I'orbite, du nerf optique, des muscles
oculomoteurs et du systeme lacrymal des zones potentiellement a risque lors de toute intervention
endoscopique sur les sinus [2, 6].

L'incidence globale des complications majeures aprés chirurgie endoscopique est de I'ordre de 0,2 a
1 %, les complications orbitaires représentant une fraction estimée entre 0,02 % et 0,74 % selon les
séries[1, 3, 7, 8]. Silafréquence absolue de ces événements est faible, leur gravité potentielle — risque
de séquelles définitives a type de cécité, diplopie permanente, ophtalmoplégie — justifie une attention
particuliere. La présente revue a pour objectif de décrire les différentes formes de bréches orbitaires
iatrogenes de la chirurgie endoscopique des sinus, d'en analyser les mécanismes lésionnels, les fac-
teurs de risque et les stratégies de prise en charge.

2/ RAPPELS ANATOMIQUES

La compréhension des complications orbitaires de la chirurgie endoscopique endonasale repose sur
une connaissance précise des rapports anatomiques entre les sinus paranasaux et 'orbite. L'orbite
est une cavité osseuse pyramidale de forme conique, d'environ 3,5 a 4,0 cm de large et 4,5a 5,0 cm
de profondeur, formée de sept os craniofaciaux [5]. Elle contient le globe oculaire, le nerf optique, les
muscles oculomoteurs, la glande lacrymale et des pédicules vasculo-nerveux, maintenus dans un
systeme complexe de septa et de plans fasciaux [2] (Figure n° 1).

La paroi médiale de l'orbite, constituée de la lame papyracée de I'ethmoide, est la plus fine de toutes

les parois orbitaires, généralement inférieure a 1 mm d'épaisseur [5]. Elle est en continuité directe avec
les cellules ethmoidales et représente la limite latérale du labyrinthe ethmoidal. Des déhiscences de
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lalame papyracée sont possibles, notamment apres
traumatisme orbitofacial antérieur ou en présence
de variantes anatomiques [5, 6]. Le muscle droit
meédial longe la face latérale de la lame papyracée,
dont il est séparé par une couche de graisse péri-
orbitaire contenu dans la péri-orbite, ce qui explique
sa vulnérabilité particuliere lors des gestes endo-
scopiques [2, 6].

Le nerf optique intra-orbitaire mesure environ
25 mm de long et parcourt la cavité orbitaire selon
une configuration en S, depuis le pble postérieur du
globe jusqu'au canal optique. Dans le sinus sphénoi-
dal, le nerf optique peut former une saillie dans la
paroilatérale, sans revétement osseux dans 4 % des
cas[2]. La présence de cellules d'Onodi — cellules eth-
moidales postérieures en position intra-sphénoidale,
Figure n’I: Rapports anatomiques entre les cavités  retrouvées chez 8 a 14 % de la population, et conte-
nasosinusiennes et l'orbite (source : Cahiers nant le relief du canal optique — est & repérer sur
danatomie. Legent, Perlemuter, Vandebrouck, le scanner préopératoire afin d'éviter une désorien-
accessibles sur http://nantesorl.free.fr)

tation et conduire a une Iésion accidentelle du nerf
optique [2, 5].

RAPPORTS ORBITAIRES

Les artéres ethmoidales antérieure et postérieure, branches de I'artere ophtalmique, cheminent dans
des gouttiéres a la surface du toit de I'ethmoide. L'artére ethmoidale antérieure est particulierement
exposée car elle peut se trouver suspendue, procidente, dans un mésentere osseux dans 20 a 40 %
des cas, larendant vulnérable lors de I'ethmoidectomie [6]. Sa section accidentelle avec rétraction dans
I'orbite constitue la cause la plus fréquente d'hématome orbitaire artériel [2, 6]. Sur I'imagerie tomo-
densitométrique coronale, le canal de l'artére ethmoidale antérieure est identifiable a la confluence
de la jonction muscle droit médial-oblique supérieur, formant une sorte de « mamelon » osseux [5].
Dans les deux cas d'hématome orbitaire rapportés par Alharbi et al. dans leur série de 1 395 patients
opérés de chirurgie endoscopique endonasale, la [ésion de I'artére ethmoidale antérieure survenait
précisément lors de la dissection du récessus frontal [8].

Le canal lacrymo-nasal, dont l'orifice inférieur se situe en moyenne 2,5 cm en arriére de la narine,
chemine dans une gouttiére osseuse formée par le maxillaire et les os lacrymaux. Il est susceptible
d'étre lésé lors de I'unciformectomie si celle-ci est réalisée trop antérieurement, ou lors de I'antro-
stomie méatale moyenne avec élargissement antérieur de |'ostium maxillaire [2, 6].

3/ EPIDEMIOLOGIE ET CLASSIFICATION DES COMPLICATIONS
ORBITAIRES

Les complications orbitaires de la chirurgie endoscopique sont rares mais leur incidence varie consi-
dérablement selon les séries, les définitions retenues et les périodes d'étude. Dans une large étude
rétrospective contemporaine portant sur 116 669 patients aux Etats-Unis, Dhamija et al. ont rapporté
un risque de complications orbitaires de 0,74 % dans les trente jours postopératoires, contre 0,21 %
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pour les complications de la base du crane et 3,00 % pour les complications hémorragiques [7]. Parmi
ces complications orbitaires, 253 cas de diplopie (0,238 %), 283 cas de cécité ou de diminution de
I'acuité visuelle (0,262 %) et 266 cas d'épiphora (0,256 %) ont été recensés [7].

Une méta-analyse de 2 583 patients rapportait une incidence de 0,12 % pour les complications orbitaires,
majoritairement a type d'hématome [2]. lanalyse japonaise de grande envergure portant sur 50 734 patients
aretrouvé un taux d'atteinte orbitaire de 0,09 % pour I'ensemble des procédures, avec un pica 0,15 % dans
le sous-groupe ayant bénéficié d'une ethmoidectomie associée a une antrostomie maxillaire [3].

Dans la série rétrospective d'Alharbi et al. portant sur 1 395 patients opérés au King Saud University
Medical City entre 2015 et 2022, le taux global de complications postopératoires était de 2,2 %, avec
une proportion de complications majeures de 0,2 % et mineures de 2 % [8]. Parmi les complications
majeures, I'nématome orbitaire représentait la complication la plus fréquente, survenant chez deux
patients (0,14 %) [8]. Dans les deux cas, la |ésion concernait I'artére ethmoidale antérieure lors de la
dissection du récessus frontal, nécessitant une décompression orbitaire endoscopique médiale, sans
séquelles visuelles dans les deux cas [8].

Dans la série rétrospective de Seredyka-Burduk et al. portant sur 1 658 patients opérés d'une RSC,
le taux global de complications ophtalmologiques était de 0,66 % [7]. Une étude multicentrique amé-
ricaine sur 62 823 patients retrouvait un taux de complications orbitaires de 0,07 % [9]. Ces chiffres,
bien que variables, convergent pour confirmer la rareté des complications orbitaires majeures dans
la pratique contemporaine.

Il convient de noter que les complications orbitaires prennent un relief particulier dans le contexte de
la chirurgie endoscopique élargie pour tumeurs malignes sinonasales. Battaglia et al. soulignent que
les complications orbitaires — hématome orbitaire, pneumo-orbite, épiphora — représentent I'un
des cinqg grands groupes de complications apres chirurgie endoscopique de la base du crane, avec
les complications systémiques, neurologiques, vasculaires et les échecs de reconstruction de la base
du crane [6]. La résection de la périorbite, indication validée en chirurgie oncologique endoscopique
lorsque le contenu orbitaire n'est pas envahi, expose a ces mémes risques dans un contexte ou la
dissection est d'emblée menée jusqu'a la lame papyracée [6].

Les complications orbitaires peuvent étre classées selon leur sévérité en trois grades. Les complications
mineures (grade |) incluentla lésion de la lame papyracée avec ecchymose péri-orbitaire et emphyseme,
représentant 0,3 % des cas dans la série de Seredyka-Burduk et al. [1]. Les complications majeures
(grade Il) comprennent la Iésion du canal lacrymo-nasal, observée chez 0,06 % des patients dans la
méme série [1]. Enfin, les complications sévéres (grade lll) regroupent I'hnématome rétrobulbaire, la
Iésion du nerf optique et la Iésion d'un muscle oculomoteur, survenant dans 0,3 % des cas [7].

4/ FACTEURS DE RISQUE

L'identification préopératoire des facteurs de risque constitue une étape fondamentale dans la pré-
vention des complications orbitaires.

Selon les séries, les facteurs prédictifs de complications ophtalmologiques sont le « score de polype

nasal » (abondance des polypes visualisés en endoscopie), la chirurgie de révision [7], la latéralité de
I'intervention et la durée opératoire [8]. Les procédures bilatérales présentent en effet un taux de
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complications plus élevé que les procédures unilatérales [8]. La durée opératoire était significativement
plus longue chez les patients qui avaient présenté une complication [8].

En revanche, l'utilisation d'un guidage scanographique peropératoire n'est pas associée a une réduction
significative du taux de complications [8]. De la mé&me maniére, le score de Lund-MacKay et la présence
d'un traitement anticoagulant ne ressortent pas comme des facteurs de risques significatifs [7].

Les variantes anatomiques représentent un facteur de risque majeur, souligné par de nombreux
auteurs. La présence de cellules d'Onodi, de cellules de Haller, d'un sinus maxillaire hypoplasique ou
d'une lame papyracée naturellement déhiscente augmente significativement le risque de pénétration
orbitaire [2, 6]. Dans le sinus maxillaire hypoplasique, I'insertion du processus unciforme qui peut
adhérer étroitement a la lame papyracée expose a une fracture involontaire lors de lI'unciformecto-
mie et a l'introduction d'un instrument dans I'orbite [6]. L'artére ethmoidale antérieure suspendue
au mésentere osseuy, identifiable en préopératoire sur la tomodensitométrie, constitue un facteur
de risque d'hémorragie orbitaire artérielle lors de I'ethmoidectomie /5, 6]. Alharbi et al. précisent
que dans leurs deux cas d'hématome orbitaire, I'artére ethmoidale antérieure était procidente, en
position basse par rapportala base du crane, au-dessus de cellules ethmoidales supra-orbitaires [8].

L'utilisation d'instruments motorisés (microdébrideur) constitue un facteur de risque spécifique lié
a la technique chirurgicale [9, 77]. Le microdébrideur, introduit en 1994 sous le terme de “hummer”,
combine une aspiration puissante et une lame rotative oscillante permettant une résection précise
des tissus pathologiques [9, 77]. Cependant, cette méme efficacité d'aspiration peut étre dangereuse
a proximité d'une lame papyracée affinée ou érodée afin de ne pas aspirer le contenu orbitaire [9, 17].

L'étendue chirurgicale est corrélée au risque de complications: les chirurgies de reprise et les
ethmoidectomies étendues ou abord de base du crane antérieure présentent des taux de complica-
tions plus élevés (p < 0,05) [, 10].

5/ TYPES DE COMPLICATIONS ORBITAIRES
ET MECANISMES LESIONNELS

5.I. Exposition de la graisse orbitaire et effraction
de la lame papyracée

Leffraction de la lame papyracée avec exposition de la graisse orbi-
taire est I'événement initial le plus fréquent lors des complications
orbitaires graves. Sur le plan clinique, la graisse exposée se recon-
nait a son aspect endoscopique caractéristique — lobulée, jaunatre
— et se confirme par le bulb press test: une pression douce sur le
globe provoque un mouvement visible des tissus dans le champ
opératoire [3, 12]. Westfall et al. rapportent que 93 % des chirurgiens
interrogés utilisent I'aspect endoscopique ou le bulb press test pour
identifier la position de la lame papyracée lorsqu’elle est fine ou pour
identifier la graisse péri-orbitaire quand elle est exposée, et que

s . ] i . Figure n° 2: Bulb press test (artist
88 % adoptent une stratégie de non-manipulation supplémentaire  credit: Amy Puttman, MD)

en cas d'exposition [12] (Figure n° 2).
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Dans la série rétrospective de Westfall et al. portant sur plus de 10 000 interventions, 25 cas d'expo-
sition de graisse orbitaire ont été identifiés, dont sept ont conduit a des complications [72]. Cinq de
ces sept complications survenaient lors de chirurgies de révision [12]. Les complications observées se
répartissaient selon un gradient de sévérité croissant: ecchymose orbitaire > emphyséme orbitaire
>hématome orbitaire > traumatisme du muscle droit médial > cécité [12] (Figure n° 3).

Figure n° 3 : Bréche orbitaire de I'ethmoide postérieur sans hernie graisseuse.

5.2. HEmatome orbitaire

L'hématome orbitaire est la complication ophtalmologique grave la plus fréquente en chirurgie endos-
copique endonasale. Deux types d’hématomes sont décrits [2]. 'hématome artériel résulte de la Iésion
et de la rétraction d'une artére ethmoidale (antérieure le plus souvent) dans I'orbite, entrainant une
hémorragie breve mais intense avec installation rapide des signes cliniques. 'hématome veineux est
consécutif a une pénétration orbitaire a travers la lame papyracée, exposant les veines orbitaires a un
traumatisme, avec une présentation plus progressive [2]. 'hématome iatrogeéne est plus probablement
d'origine artérielle que I'nématome spontané ou traumatique, ce qui justifie une prise en charge plus
immédiate du fait du débit artériel [6].

Sil'hématome se constitue progressivement ou secondairement chez un patient réveillé, le tableau
clinique associe douleur rétrobulbaire intense — plus sévere que la douleur postopératoire habi-
tuelle —, exophtalmie, cedéme péri-orbitaire, ecchymose sous-conjonctivale, baisse d'acuité
visuelle et ophtalmoplégie externe [2, 6]. Si l'installation est secondaire ou insidieuse, un bilan
ophtalmologique avec une tonométrie et un fond d'ceil (“flashing” des artérioles rétiniennes en
cas de pressions intra-orbitaires élevées) doivent étre réalisés [9]. Welch et Palmer précisent que
la pression intra-oculaire, mesurée par tonométrie (Tono-Pen), constitue le meilleur indicateur
de sévérité et guide la décision thérapeutique : une pression inférieure a 30 mmHg permet une
surveillance active, tandis qu'une pression supérieure a 40 mmHg impose une intervention chirur-
gicale d'urgence [5].

Cependant, si elle est constatée en peropératoire par une plaie directe de l'artere ethmoidale anté-

rieure, la réaction du chirurgien doit étre immeédiate : hémostase de l'artére avant rétraction dans la
cavité orbitaire si celle-ci est envisageable. Sinon, une canthotomie latérale ou une décompression
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endoscopique par résection de la lame papyracée et incision de la péri-orbite devront étre entreprises
selon I'exposition de la lame papyracée et I'expérience du chirurgien [8, 13].

Sous anesthésie générale, la constitution de I'hnématome orbitaire est appréciée en comparant le tonus
entre les deux globes oculaires, I'exophtalmie et I'installation de I'ecchymose palpébrale.

La constitution d'un syndrome de loge orbitaire avec ischémie du nerf optique et cécité définitive peut
survenir en moins de 90 minutes, ce qui en fait une urgence ophtalmologique absolue [5].

5.3. Lésions des muscles oculomoteurs

Les lésions des muscles oculomoteurs représentent des complications particulierement invalidantes.
En raison de sa proximité avec la lame papyracée, le muscle droit médial est le plus fréquemment
atteint, suivi du muscle droit inférieur et de l'oblique supérieur [2, 6, 12]. Plusieurs mécanismes de
|ésion sont décrits : la section ou lacération directe, I'incarcération du muscle dans un défect osseux
orbitaire, la |ésion de la vascularisation ou de l'innervation, I'adhérence fibreuse cicatricielle orbitaire
avec syndrome d'adhérence graisseuse, et la |ésion par aspiration dans le microdébrideur sans péné-
tration instrumentale directe dans l'orbite [2] (Figure n° 4).

Figure n° 4: Incarcération du muscle droit médial droit post-traumatique.

La Iésion du droit médial entraine une déviation en exophtalmie caractéristique avec un déficit de
I'adduction oculaire, facilement reconnaissable en salle de réveil, ce qui doit alerter immédiatement
le chirurgien [4, 9]. L'imagerie — tomodensitométrie avec coupes de 1 a 3 mm et/ou IRM dynamique
haute résolution — est indispensable pour localiser le site et quantifier I'étendue de la Iésion, et pour
guider la décision de réparation chirurgicale [2, 4].

La section compléte du muscle par le microdébrideur est rarement réparable chirurgicalement,

car l'instrument enléve une portion de muscle et effiloche les extrémités restantes, rendant le rap-
prochement direct impossible ou fonctionnellement insuffisant /6, 9].
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5.4. Lésions du nerf optique

La Iésion du nerf optique représente lI'une des complications les plus graves de la chirurgie endos-
copique endonasale, pouvant conduire a une cécité unilatérale ou bilatérale irréversible. On distingue
les Iésions indirectes, par compression ischémique secondaire a un hématome orbitaire, et les |ésions
directes, par traumatisme mécanique instrumental [2]. La présence de cellules d'Onodi, mal identifiées en
préopératoire, peut conduire a une dissection trop postérieure lors de I'ethmoidectomie et a une lésion
directe du nerf optique ou de son méso vasculaire [2, 5]. Ce risque est particulierement présent dans la
chirurgie élargie pour tumeurs nasosinusiennes, ou la dissection sphénoidale postérieure et la résection
de la base du crane conduisent le chirurgien dans une région de proximité étroite avec le nerf optique [6].

La lésion directe du nerf optique doit étre suspectée lorsqu'une mydriase apparait brusquement en
peropératoire, ou lorsque le patient présente, en salle de réveil, une perte visuelle sévére associée a
un réflexe photomoteur absent et un déficit pupillaire afférent relatif /4, 70].

La perte visuelle de type NLP (No Light Perception) est rarement imputable a la seule occlusion de
I'artére centrale de la rétine et évoque plutdt une occlusion de I'artére ophtalmique ou une Iésion
combinée artérielle et nerveuse [77]. L'utilisation de la coagulation bipolaire a proximité de I'artére
ethmoidale postérieure peut induire une zone de nécrose thermique atteignant secondairement le
nerf optique, sans traumatisme mécanique direct visible [70]. Battaglia et al. précisent a cet égard que
la navigation magnétique et le Doppler vasculaire intra-opératoire constituent des auxiliaires indis-
pensables lors de la chirurgie endoscopique élargie de la base du crane, notamment pour prévenir
les lésions vasculaires ophtalmiques et nerveuses dans les régions a haut risque [6].

Dans la série de Seredyka-Burduk et al., deux cas de lésion du nerf optique ont été traités par décompres-
sion et corticothérapie intraveineuse intensive, avec une récupération visuelle partielle dans un seul
cas (0,1/10 a I'échelle de Snellen) [1].

5.5. Lésions des voies lacrymales

L'épiphora postopératoire, traduisant une obstruction du systeme lacrymo-nasal, survient dans 0,3
a 1,7 % des cas de chirurgie endoscopique endonasale [2]. Le canal lacrymo-nasal est exposé lors
de 'unciformectomie réalisée trop antérieurement, ou lors de I'antrostomie méatale moyenne avec
agrandissement vers l'avant de 'ostium maxillaire [2, 6].

L'épiphora postopératoire est géré de maniere différée, dans un délai permettant la cicatrisation
compléte de la muqueuse, par dacryocystorhinostomie endonasale [2].

Certaines séries montrent que 15 % des lésions occultes du canal lacrymo-nasal restent asymptoma-
tiques justifiant I'abstention thérapeutique [6].

6/ PRISE EN CHARGE

6.1. Evaluation préopératoire

La prévention des complications orbitaires repose avant tout sur une évaluation préopératoire rigou-
reuse. L'analyse tomodensitométrique en coupes coronales et sagittales millimétriques, indispensable
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avant toute chirurgie, doit rechercher systématiquement: la position et le trajet de I'artére ethmoidale
antérieure, la présence de cellules d'Onodi, I'état de la lame papyracée (déhiscences préexistantes), et
les variantes anatomiques a risque (sinus maxillaire hypoplasique avec latéralisation de I'unciforme,
cellules de Haller) [2, 5, 6].

La préparation médicale préopératoire inclut I'arrét des traitements antiplaquettaires au moins
cing jours avant l'intervention, la vérification des parameétres d'hémostase et la décongestion de la
muqueuse nasale [5]. Lanesthésie générale avec hypotension relative et bradycardie modérée améliore
la qualité du champ opératoire et réduit le saignement peropératoire [5, 10].

6.2. Prise en charge peropératoire de la bréche orbitaire

Lors de la découverte peropératoire d'une effraction de la lame papyracée avec exposition de graisse
orbitaire, la premiére mesure est l'arrét immédiat de toute manipulation dans la zone concernée [12].
Le microdébrideur doit étre retiré ou, s'il est encore utilisé, son ouverture orientée a 90 degrés par
rapport a la paroi orbitaire [9]. La confirmation de |'exposition graisseuse est réalisée par le bulb press
test et I'aspect endoscopique [3, 12].

Le principe directeur, adopté de maniére consensuelle dans la communauté rhinologique contempo-
raine, est la non-manipulation supplémentaire dans la zone d'exposition [72].

Cependant, en cas d'exposition de taille limitée ou avec conservation d'un volet de lame papyracée, cette
zone peut étre recouverte. Si la lame papyracée est intégre et facilement mobilisable, en volet, celle-ci
peut étre appliquée localement. Sinon, la hernie orbitaire peut étre rétractée en utilisant une coagulation
bipolaire a faible intensité puis « surfacée », recouverte par du tissu conjonctif prélevé localement (greffon
muqueux par exemple) ou par du matériel synthétique type Tachosil®. Ceci, associé a une contre-indication
au mouchage et a l'utilisation d’'une ventilation en pression positive pour une quinzaine de jours, est
réalisé afin d'éviter la majoration de la hernie orbitaire secondaire et de limiter 'emphyséme orbitaire.

Enfin, l'utilisation du microdébrideur est a proscrire ou en présence de graisse orbitaire exposée : I'as-
piration des structures orbitaires dans les lames coupantes peut conduire a une résection progressive
de la péri-orbite, de la graisse, du muscle droit médial, voire — si l'instrument n'est pas arrété — du
nerf optique [9]. Si celui-ci doit étre utilisé a proximité d'une zone d'exposition, son ouverture doit étre
orientée a 90 degrés par rapport a la paroi orbitaire et avec une modulation de la force d'aspiration
(en réduisant I'ouverture de I'extrémité coupante) [9].

6.3. Prise en charge peropératoire de ’lhématome intra-orbitaire

En présence de signes d'hématome orbitaire (exophtalmie, globe tendu), tout méchage nasal doit
étre retiré immédiatement pour permettre I'expansion orbitaire, et un bilan ophtalmologique doit
étre demandé en urgence [2, 6].

Quand elle est possible, la collaboration avec I'ophtalmologiste dés la constatation de I'hématome
orbitaire peropératoire permet une prise en charge optimale [8]. Mais en pratique, 'accés a une tono-
métrie en urgence n'est pas toujours envisageable et ne doit surtout pas retarder la prise en charge
thérapeutique. La décision de décompression chirurgicale est prise sur 'abondance du saignement,
la rapidité de I'installation de I'ecchymose palpébrale et la tension oculaire sentie a la palpation du
globe pathologique comparé au cbté sain.
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La séquence de prise en charge doit étre la suivante : élévation de la téte, retrait des meches nasales,
contrdle de I'épistaxis le cas échéant, puis mesure de la pression intra-oculaire (palpatoire ou tono-
métrique) [6]. Si la pression est basse ou proche de celle de I'ceil controlatéral, une surveillance rap-
prochée peut étre proposée [6]. Le traitement médical associe corticothérapie systémique, collyres
vasoconstricteurs antiglaucomateux, mannitol et acétazolamide [6].

Mais si l'ceil est tendu a la palpation ou si la pression intraoculaire dépasse 40 mmHg sous anesthésie
générale, ily aune indication a réaliser une décompression orbitaire par canthotomie latérale et cantho-
lyse externe [5] (Figure n° 5). La technique consiste a pratiquer une incision horizontalede 1 a2 cma
partir de lacommissure latérale des paupieres, ce qui réduitimmédiatement la pression intraoculaire
d'environ 14 mmHg, puis a sectionner le tendon canthal latéral inférieur (cantholyse), permettant une
réduction supplémentaire de 19 mmHg. Si ceci ne libére pas le globe, réaliser le méme geste afin de
sectionner le ligament canthal latéral supérieur [5]. Si la pression demeure élevée ou si le saignement
reprend, une décompression orbitaire chirurgicale s'impose, par voie endoscopique endonasale ou
par orbitotomie interne (approche de Lynch ou transcaronculaire) /2, 5, 9]. A noter, le geste a pour but
principal de diminuer la pression intraoculaire par libération de la sangle canthale externe. Lobjectif
n'est pas d'évacuer 'hématome intra-orbitaire: en effet, c'est la pression intra-orbitaire élevée qui
menace le pronostic visuel, et I'accés chirurgical a un hématome intraconique constituerait un geste
complexe, potentiellement source de nombreuses complications iatrogénes.

Performing a Lateral Canthotomy

1. Liberally inject surrounding
soft tissue with 1% lidocaine
with epinephrine.

5. Cut the tendon (yellow dotted
line) to decompress the globe.

6. If this does not result in reduced
IOP, repeat for the upper canthal

2. Advance a hemostat from tendon (green dotted line).

the lateral canthus to the outer
orbital rim and clamp to
devascularize the tissue.
Hold for 30-90 seconds.

3. Use small, sharp scissors 4. Use forceps to reflect the
(Iris scissors) to cut from the lateral lower eyelid to visualize the inferior
canthus to the outer orbital rim. canthal tendon.

Diagram by Riley Grosso, MD. This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial-ShareAlike 4.0 International License.

Figure n°5: Technique de canthotomie latérale [5].

En postopératoire, le patient éveillé présentant une douleur rétrobulbaire intense, un signe de
Marcus-Gunn et une macula rouge cerise bénéficie également de ce geste [5]. Chez le patient éveillé,
le bilan ophtalmologique est possible en I'absence de baisse d’acuité visuelle. En présence d'une baisse
d'acuité visuelle ou si I'avis ophtalmologique risque de retarder le reste de la prise en charge, la décom-
pression orbitaire est indiquée en urgence, le cas échéant sous anesthésie locale et au lit du patient.

L'équipe de Dallan et al. propose l'algorithme de prise en charge Figure n° 6, selon l'accessibilité de la
lame papyracée [13].
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-0 P-O
(notin OR)
Complete Limited
done ) done
MWD LCC /;
/} ?
(IOE)
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Figure 2. Proposed management algorithm.
I-O: intraoperative; P-O: post-operative; LCC: lateral canthotomy and
cantholysis; CCD: canthal cut down; MWD: medial wall decompression;
O: observation; IOE-intraorbital exploration.

Figure n° 6 : Algorithme de prise en charge
chirurgicale d’'un hématome orbitaire sur plaie
de l’artére ethmoidale antérieure [73].

6.4. Prise en charge des lésions musculaires

La prise en charge des lésions musculaires est complexe et doit étre individualisée selon le mécanisme
Iésionnel. En présence d'un muscle incarcéré sans section, la libération chirurgicale orbitaire avec réparation
dela paroi médiale estindiquée, idéalement réalisée par un chirurgien orbito-plastique expérimenté [2, 4].

La section compléte du muscle droit médial impose une exploration orbitaire urgente ou précoce pour
tenter de retrouver et de réamarrer les deux extrémités musculaires [2]. Lorsque la perte de substance
musculaire est trop importante pour permettre une suture directe, une greffe de fascia ou une trans-
position verticale des droits verticaux (procédure de Hummelsheim modifiée) peut étre envisagée, avec
un risque d'ischémie du segment antérieur, notamment si une résection du droit latéral antagoniste est
également planifiée [2]. L'injection de toxine botulinique dans le muscle antagoniste (droit latéral) peut
prévenir la contracture secondaire pendant la phase d'attente et simplifier la chirurgie ultérieure [2, 6].

En cas de Iésion par contusion, lésion vasculaire ou nerveuse sans section directe, une période d'ob-
servation de trois a douze mois est recommandée avant toute chirurgie strabique, pour permettre la
stabilisation de la motilité oculaire et préciser les indications [2]. La transposition des muscles droits
verticaux peut améliorer méme les Iésions d'évolution longue, ouvrant des perspectives thérapeu-
tiques pour les patients en stade chronique [6].

6.5. Prise en charge des lésions du nerf optique

[l n'existe pas a ce jour de traitement validé par des études randomisées pour la neuropathie optique
traumatique directe [2, 77]. La corticothérapie intraveineuse a forte dose et la décompression du canal
optique sont les deux options proposeées, sur la base de séries de cas et d'analogies avec les trauma-
tismes indirects [2]. Une méta-analyse de 244 cas publiés a conclu que des patients bénéficiaient de
I'une ou l'autre de ces approches, sans pouvoir établir la supériorité de I'une sur I'autre ni définir les

113



Complications de la chirurgie endonasale

sous-populations répondantes [2]. En cas de neuropathie optique indirecte par compression isché-
mique secondaire a un hématome orbitaire, la prise en charge est celle décrite au paragraphe 6.2,
avec l'objectif absolu de décomprimer I'orbite dans un délai inférieur a 90 minutes [5]. Plus la mise en
route du traitement est tardive, plus la probabilité de séquelles visuelles définitives est élevée [10].

7/ PREVENTION

La prévention des complications orbitaires repose sur trois piliers complémentaires : une préparation
préopératoire rigoureuse, une technique chirurgicale peropératoire méticuleuse, et une surveillance
postopératoire appropriée. En préopératoire, la lecture minutieuse des images TDM — incluant une
analyse systématique des structures a risque décrites au chapitre 2 — doit permettre de mémoriser
les variantes anatomiques et de planifier la stratégie chirurgicale [2, 6, 12].

L'identification peropératoire précoce de la lame papyracée constitue un repére fondamental. Des
mesures réduisant le saignement — anesthésie intraveineuse totale, hypotension relative, infiltration de
lidocaine-épinéphrine — améliorent la visibilité et réduisent le risque [5]. Le bulb press test est la méthode
de référence pour identifier une pénétration orbitaire et confirmer |'exposition de la graisse orbitaire:
simple, sensible et spécifique, il doit étre réalisé dés que la lame papyracée parait déhiscente [3, 7, 12].

L'utilisation du microdébrideur a proximité de la lame papyracée requiert une vigilance particuliére.
Si une exposition de graisse orbitaire est identifiée, le microdébrideur doit étre retiré de la zone [12].
Tous les chirurgiens pratiquant la chirurgie endoscopique endonasale doivent maitriser les gestes de
sauvetage orbitaire (canthotomie-cantholyse) et étre en mesure de les réaliser sans délai, quel que
soit leur niveau d'expertise en ophtalmologie [9,71].

L'apport de la navigation peropératoire (neuronavigation stéréotaxique) a amélioré la sécurité de la
chirurgie endoscopique endonasale en permettant une localisation instrumentale en temps réel dans
des champs opératoires complexes [5]. Cependant, son utilisation n'est pas significativement associée
a une réduction du taux de complications (p = 0,381) [8], renforcant la notion que la navigation ne peut
pas remplacer la compétence anatomique de I'opérateur [70]. Battaglia et al. insistent sur la nécessité
d'une formation longue et dédiée, incluant un apprentissage progressif sur les pathologies bénignes
avant d'aborder les indications oncologiques et les abords élargis de la base du crane [6]. La chirur-
gie endoscopique élargie, en particulier, doit étre réservée a des centres spécialisés disposant d'une
expertise multidisciplinaire associant oto-rhino-laryngologistes, neurochirurgiens, ophtalmologistes,
oncologues et radiothérapeutes [6]. Le développement de collaborations interdisciplinaires entre
rhinologistes et ophtalmologistes, la formation continue et la mise en place de procédures d'urgence
institutionnelles dédiées demeurent des axes prioritaires pour améliorer la sécurité de la chirurgie
endoscopique endonasale a tous les niveaux de son spectre d'indications [7, 11].

8/ CONCLUSION

Les breches orbitaires iatrogénes de la chirurgie endoscopique des sinus, bien que rares, représentent
des événements potentiellement catastrophiques. Leur incidence globale estinférieure a 1 %, mais la
gravité des séquelles possibles — cécité, diplopie permanente, ophtalmoplégie — justifie une vigilance
constante a toutes les étapes de la prise en charge. La lame papyracée, frontiére extrémement fine
entre I'ethmoide et 'orbite, constitue le point vulnérable central de ces complications.
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La prévention repose sur une analyse préopératoire rigoureuse de la tomodensitométrie, une identifi-
cation peropératoire systématique des structures anatomiques a risque et une technique chirurgicale
respectueuse des reperes orbitaires. En cas de complication avérée, la rapidité de reconnaissance
et d'intervention conditionne le pronostic fonctionnel. 'hématome orbitaire constitue une urgence
absolue imposant une décompression dans les 90 minutes. Les lIésions musculaires nécessitent une
évaluation pluridisciplinaire et une prise en charge adaptée au mécanisme. Les Iésions du nerf optique,
pour lesquelles aucun traitement n'a démontré d'efficacité définitive, rappellent I'importance primor-
diale de la prévention.

L'hématome orbitaire demeure la complication majeure la plus fréquente survenant lors de la dissection
du récessus frontal, et sa gestion optimale repose sur une collaboration immédiate avec I'ophtalmolo-
giste et la maitrise des gestes de décompression [8]. Enfin, en dépit des progrés de I'instrumentation
et des techniques d'imagerie, les complications orbitaires restent une réalité clinique non négligeable,
justifiant la poursuite des efforts de formation, de standardisation des protocoles et de collaboration
interdisciplinaire [7].
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4.2 BRECHES OSTEOMENINGEES IATROGENES
EN CHIRURGIE SINUSIENNE

Dr MuratCan Senol
CCA, Service d'ORL, Hopital Lariboisiere, GHU AP-HP.Nord, Paris, France

I/ INTRODUCTION

Depuis les années 1980, les progres de la chirurgie endoscopique endonasale ont été considérables:
cette chirurgie est aujourd’hui associée a une faible morbidité, et a une récupération postopératoire
rapide. Mais la proximité anatomique entre les cavités sinusiennes et les structures méningées expose
le chirurgien a une complication dont la survenue peut transformer la procédure réglée en urgence
neurochirurgicale [7].

La breche ostéoméningée est la mise en communication directe entre I'espace sous-arachnoidien et
les cavités naso-sinusiennes. Les conséquences immédiates et différées couvrent un large spectre:
de la simple rhinoliquorrhée a la méningite bactérienne récidivante, en passant par I'abcés cérébral,
la pneumencéphalie sous tension ou la lésion vasculaire intracranienne [3, 72].

Les progreés techniques — instrumentation motorisée, neuronavigation, imagerie préopératoire haute
résolution — ont contribué a réduire I'incidence globale de cet accident, sans I'éliminer [7, 14]. La mai-
trise du risque passe par une connaissance approfondie des variations anatomiques de la base du
crane, une analyse préopératoire rigoureuse et une capacité de détection et de réparation immédiate.
Cet article s'attache a présenter I'état actuel des connaissances sur les bréches iatrogenes en chirur-
gie sinusienne, en intégrant notamment les données les plus récentes concernant la cartographie
topographique de ces breches, les outils biochimiques de diagnostic et la gestion des situations de
réparation secondaire.

2/ EPIDEMIOLOGIE

Lincidence des breches iatrogénes varie notablement selon le type d'intervention, I'expérience de
I'équipe et le contexte clinique. Pour la chirurgie endoscopique menée dans le cadre d'une rhinosinusite
chronique, les séries les plus récentes font état de taux de fuite de LCS compris entre 0,2 et 0,8 % [1,74].
Ces chiffres, qui peuvent paraitre rassurants, doivent étre mis en regard du volume d'activité: plus
d'un quart des ORL interrogés dans certaines enquétes déclarent avoir rencontré au moins une fuite
de LCS au cours des cing années précédentes [2].

En chirurgie transsphénoidale, la fourchette est bien plus large: entre 0,5 et 15 % selon les séries,
et jusqu’'a 37 % dans les études qui ont recours a la fluorescéine intrathécale systématique pour la
détection des fuites infracliniques [15].

Sur le plan topographique, une étude rétrospective récente de Vinciguerra et al. [7] a apporté un éclai-
rage original sur la distribution anatomique des bréches iatrogénes (Figure n° 1). Sur 37 cas de bréches
iatrogenes, la lame criblée s'avere étre le site le plus souvent mis en cause (45,9 %), devant la fovea
ethmoidalis (37,8 %), lalame latérale (8,1 %) et le sinus sphénoidal (2,7 %). Ce résultat est contre-intuitif
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au regard de la représentation classique, qui fait de la lame latérale la zone la plus vulnérable, et il
suggere que la désorientation opératoire avec transgression inadvertante de la lame criblée représente
en réalité le mécanisme le plus fréquent.

latrogenic Spontaneous
CSF leak CSF leak

Figure n’l: Représentation schématique de la face ventrale de la base
du crane (A) avec les sites les plus fréquents de bréche iatrogéne (B,
panel gauche) ou spontanée (B, panel droit). FS: sinus frontal; NS:
septum nasal; FR: récessus frontal; LL : lame latérale de la fosse
olfactive ; AEA: artére ethmoidale antérieure; LP: lame papyracée;
FoE: fovea ethmoidalis ; OFi: fentes olfactives; PEA : artére ethmoidale
postérieure ; PSph: planum sphenoidale ; ON: nerf optique ; LOCR:
récessus opticocarotidien latéral ; SPr: protubérance sellaire ; ICA:
artére carotide interne ; MOCR : récessus opticocarotidien médial [7].

Les conséquences d'une bréche non reconnue sont bien documentées. Kubik et al. [12] ont rapporté une
série de patients avec |ésion iatrogene initiale manquée : méningite, hémorragie sous-arachnoidienne
etlésion du lobe frontal figuraient parmiles séquelles observées. Plus récemment, Lerner et al. [17] ont
montré que 15,8 % des patients pris en charge pour réparation secondaire dans leur centre tertiaire
présentaient une méningite a I'admission, avec un délai moyen de 24,5 jours entre la chirurgie initiale
et la réparation. Ces données illustrent le codt humain d’'une bréche manquée.

Notons enfin la prédominance droite des bréches iatrogénes, retrouvée dans plusieurs publica-

tions [2, 11]. L'explication tient a la mécanique opératoire : chez le chirurgien droitier, la dissection du
toit ethmoidal droit tend a dériver médialement, vers la lame criblée.

3/ FACTEURS DE RISQUE

3.l. Variations anatomiques et classifications pré-opératoires

Appréhender la géométrie de la fosse nasale et des sinus est une nécessité clinique. Plusieurs clas-
sifications ont été développées dans cette optique.
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La classification de Keros [4], publiée en 1962 et toujours en usage, stratifie la profondeur de la fosse
olfactive en trois types: type | (1 a 3 mm), type Il (4 a 7 mm), type Il (au-dela de 7 mm).

Le type Il est de loin le plus répandu : entre 60 et 75 % des sujets [5, 6. Une asymétrie entre chaque
cbté dépassant 3 mm est décrite dans 26 a 40 % des cas [6]. Malgré tout, la classification de Keros a
une sensibilité faible pour prédire la survenue d’'une bréche iatrogéne [8].

La classification de Gera [5] enrichit 'analyse en mesurant I'angle formé entre la lame latérale et le
plan horizontal passant par la lame criblée: classe | (> 80°, faible risque), classe Il (45°-80°, risque
intermédiaire), classe Ill (< 45° risque élevé). Les résultats de Preti et al. [8] sont éloquents: 79,2 % des
patients ayant développé une bréche iatrogéne se retrouvaient en classe lll, contre seulement 4 %
dans la classe | (p < 0,001). La sensibilité atteint 79,2 % et la spécificité 96 %, ce qui en fait un indica-
teur de risque autrement plus performant que celui de Keros. Vinciguerra et al. [7] ont confirmé cette
supériorité significative de la prédiction de survenue d'une bréche par la classification de Gera par
rapport aux autres classifications testées.

Figure n° 2: Classification de Gera: estimation de I'angle formé entre la lame latérale et la droite horizontale
passant par la lame criblée. Stade |: >80°; stade Il: 45-80°; stade lll: <45.

Un autre facteur de risque est I'asymétrie de la base du créne. Dans la cohorte de Vinciguerra et al. [7],
la classe IV de la classification de Gera (asymétrie angulaire > 15° entre les deux cOtés) concernait
43,3 % des patients ayant développé une bréche iatrogene, contre seulement 16,2 % des contrdles.
Une asymétrie de type IV selon Keros (écart > 3 mm) était retrouvée dans 32,4 % des cas de bréche
versus 5,4 % chez les contrdles. Lhypothése explicative est intuitive : le chirurgien calibré sur la topo-
graphie du c6té le plus bas tend, lorsque l'autre c6té est plus haut, a sous-estimer la profondeur de
dissection sécuritaire. Lasymétrie, jusqu’a récemment cantonnée au rble de descripteur anatomique,
doit désormais étre intégrée comme facteur de risque a part entiére.

La classification TMS (Thailande-Malaisie-Singapour) [6] apporte une dimension complémentaire en
utilisant le plancher orbitaire comme référence: elle mesure les distances du plancher orbitaire a la
lame criblée (OF-CP) et au toit de I'ethmoide (OF-ER), qu'elle catégorise en trois types selon que ces
distances sont toutes deux au-dessus de 10 mm (type 1, faible risque), 'une en dessous de 10 mm
(type 2, risque modéré), ou toutes deux en dessous de 10 mm (type 3, risque élevé). Cette clas-
sification est corrélée avec celle de Keros mais pas avec celle de Gera — ce qui confirme que ces trois
classifications capturent des aspects anatomiques véritablement distincts et que leur utilisation doit
étre complémentaire.
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Enfin, on considérera I'étude préopératoire de I'artere ethmoidale antérieure (AEA), dont la configura-
tion anatomique peut en elle-méme constituer un signal d'alerte [76]. Lorsqu’elle est suspendue dans
un mésentére osseux plutdt qu'enchassée dans le toit ethmoidal, elle s'laccompagne généralement
d'une lame latérale longue, ce qui augmente simultanément le risque de breche et le risque d’hémor-
ragie orbitaire. Heaton et al. [16] ont par ailleurs identifié trois paramétres tomodensitométriques
indépendamment associés a la survenue d'une bréche: une pente sagittale prononcée de la base du
crane (p <0,0001), un angle coronal plus élevé (p < 0,001), et une faible hauteur de la lame criblée par
rapport au toit ethmoidal (p < 0,04).

Figure n° 3: Score TMS, ici avec les distances OF-CP (en vert)
et OF-ER (en rouge) > 10 mm. Donc type |, faible risque.

3.2. Facteurs opératoires et liés au terrain

Lexpérience du chirurgien demeure le facteur de risque le plus prégnant, et le seul sur lequel une action
correctrice directe est possible. La série de Ledderose et al. [14] est a cet égard sans ambiguité : sur
32 bréches recensées en quinze années d'activité, 90,6 % étaient survenues chez des opérateurs n‘ayant
pas encore atteint le seuil de 100 chirurgies endonasales endoscopiques. Cette donnée plaide pour une
progression encadrée des opérateurs en formation, avec escalade progressive de la complexité des cas.

La désorientation peropératoire constitue un facteur de risque contextuel majeur: polypose
naso-sinusienne dense, saignement masquant le champ, remaniements architecturaux des inter-
ventions de reprise. Un détail de la série de Vinciguerra et al. [7] interpelle : sur 37 cas de fuite iatro-
géne, 17 — soit 46 % — survenaient lors de procédures a priori considérées comme a faible risque
(rhinoseptoplastie, mucoceéle, dacryocystorhinostomie). Cette donnée met en lumiere le fait qu'une
procédure « banale » doit aussi bénéficier d'une planification préopératoire correcte et systématique
car la proximité de la base du crane et ses variations anatomiques sont une constante indépendante
de l'indication [7, 8].

L'obésité mérite enfin d'étre signalée comme facteur de risque indépendant de fuite postopératoire, en
particulier en chirurgie transsphénoidiale [75, 17]. Le mécanisme impliqué est vraisemblablement une
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hypertension intracranienne chronique, qui majore le gradient de pression a travers la reconstruction.
Ce facteur doitinfluer directement sur le type de réparation, la décision de prescrire de l'acétazolamide
en postopératoire et la prise en charge endovasculaire en cas de sténose des sinus veineux.

4/ DIAGNOSTIC ET BILAN PREOPERATOIRE

4.l. Présentation clinique

La bréche peut étre détectée en peropératoire ou se manifester secondairement. En cours d'inter-
vention, le signe d'appel le plus fréquent est l'apparition soudaine d'un liquide clair dans le champ
opératoire ou une augmentation inexpliquée du saignement [74]. La présentation peropératoire n'est
retrouvée que dans 42 % a 68 % des cas selon les séries [17].

Dans les centres tertiaires, les modalités de présentation sont hétérogenes: transfert direct depuis
I'établissementinitial (52,6 %), passage aux urgences (21,1 %), consultations programmées pour rhino-
liquorrhée (26,3 %) [17]. Dans ce dernier groupe, la rhinorrhée claire persistante associée a des cépha-
|ées constitue la présentation quasi constante.

4.2. Confirmation biochimique

La B,-transferrine reste le gold standard biochimique pour confirmer la présence de LCS dans un
écoulement nasal ou auriculaire [18]. Glycoprotéine exclusive du LCS, elle présente une sensibilité de
87 a 100 % et une spécificité de 71 a 100 % selon les séries. Son seul désavantage réside dans le délai
d'analyse (plusieurs jours), peu compatible avec les nécessités d’'une gestion en urgence. Dans les
situations ou la breche est cliniquement évidente, le dosage peut étre omis sans perte d'information
décisionnelle [77].

La protéine 3-trace — ou prostaglandine D-synthétase lipocalinée, L-PGDS — s'est imposée ces der-
niéres années comme une alternative, rendue possible par le développement de la néphélométrie
immunologique : résultat disponible en quelques heures, colt limité, prélevement par écouvillonnage
nasal [9]. Sa concentration dans le LCS est environ 35 fois supérieure a celle du sérum et 50 fois supé-
rieure a celle des sécrétions nasales normales. L'étude d’Almela et al. [9], qui a analysé 207 échantillons
issus de 162 patients consécutifs suspects de fuite, a déterminé un seuil optimal a 1 mg/L dans la
sécrétion nasale, avec une sensibilité de 96,5 %, une spécificité de 97,1 %, une VPP de 94,9 % et une
VPN de 98,6 %. Un point pratique mérite d'étre souligné: la présence de sang dans le préléevement ne
compromet pas la fiabilité du test, la concentration de B-trace dans le sang (0,53 mg/L) étant inférieure
au seuil décisionnel [9]. Enfin, ce dosage peut étre utilisé pour confirmer la fermeture de la bréche
apres traitement, sa négativation étant aussi fiable que le diagnostic initial /9].

4.3. Imagerie

La TDM haute résolution constitue I'examen de premiére intention, incontournable tant pour la locali-
sation du défect osseux que pour I'analyse des classifications de Keros, Gera et TMS [19, 20]. Les coupes
coronales fines (0,625 a 1,5 mm) avec reconstruction multiplanaire offrent la meilleure appréciation
des structures osseuses. Dans la cohorte de Lerner et al. [17], 94,7 % des patients bénéficiaient d'un
nouveau scanner a l'admission, et une pneumencéphalie était retrouvée chez 47,4 % d'entre eux,
témoin d'une bréche active au moment de la prise en charge.
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L'IRM compleéte le bilan dans les situations ou la TDM ne suffit pas a localiser clairement la breche,
ou lorsque l'on suspecte une atteinte du parenchyme cérébral, une méningocéle ou une encéphalo-
céle [19, 20]. Elle a été pratiquée chez 52,6 % des patients dans la série de Lerner et al. [17]. En cas de
suspicion de traumatisme pénétrant ou de Iésion vasculaire associée, une exploration angiographique
(angio-TDM ou angio-IRM) s'impose ; elle représentait 36,8 % des bilans dans cette méme série [77]. La
cisternographie TDM avec injection intrathécale reste réservée aux fuites avérées dont le site reste
introuvable en imagerie non invasive [20].

4.4, Fluorescéine

La fluorescéine intrathécale peut étre utilisée en peropératoire, en particulier pour les fuites de
faible débit ou a présentation tardive dont le site reste incertain. Dans la série de Lerner et al. [11],
elle a été employée chez 21,1 % des patients. Son usage reste hors AMM et soumis a un consente-
ment spécifique.

5/ PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE

5.1. Principes généraux et planification

L'abord endoscopique endonasal a supplanté les voies intracraniennes pour la réparation des bréches
de la base du crane antérieure. Sa morbidité est incomparablement plus faible, et ses résultats sont
comparables: 90 a 97 % de succés en premiere intention dans les grandes séries publiées [70, 77]. La
stratégie de reconstruction découle de trois parameétres: la taille du défect(<1cm/1-2cm/> 2 cm),
le débit de la fuite, et la localisation anatomique. Ces éléments sont croisés avec les données du
terrain: IMC élevé, irradiation antérieure, HTIC documentée, antécédent d'échec. Plus ces facteurs
s'accumulent, plus la reconstruction doit d'emblée étre robuste [3, 70].

La premiére étape, fondamentale, est la localisation précise de la bréche [3]. La zone est ensuite pré-
parée par décollement de la muqueuse péri-défect sur 5 a 10 mm, nettoyage des berges osseuses
et coagulation bipolaire douce d'une éventuelle méningocele. La taille exacte du défect est mesurée
avant toute mise en place du greffon.

5.2. Techniques de fermeture

5.2.1. Matériel autologue, hétérologue et synthétique

L'objectif de la réparation d'une breche ostéoméningée est de restaurer une barriere étanche et durable
entre les cavités naso-sinusiennes et I'espace sous-arachnoidien. Le choix du matériau dépend de la
taille du défect, de sa localisation, du contexte infectieux et de la présence éventuelle d'une hyper-
tension intracranienne.

Les matériaux autologues sont les plus utilisés. Leur biocompatibilité, leur intégration tissulaire et
leur faible risque infectieux en font la référence pour la majorité des reconstructions. Le fascia lata et
I'aponévrose temporale sont utilisés pour assurer I'étanchéité durale, la graisse abdominale permet
de combler une cavité ou de stabiliser un montage multicouche, le cartilage septal ou conchal peut
servir de support rigide pour les breches osseuses plus larges, notamment au niveau du planum
sphénoidal. Ces matériaux peuvent étre mis en place en une ou plusieurs couches selon la taille du
défect, en technique underlay, overlay ou mixte.
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Les matériaux hétérologues (péricarde bovin, dure-mére lyophilisée, collagene d'origine animale) sont
une alternative en cas d'indisponibilité de tissu autologue, notamment lors de reprises chirurgicales
ou chez les patients polymorbides. Ils présentent une bonne résistance mécanique et une manipula-
tion aisée, mais un risque théorique plus élevé de réaction inflammatoire ou de rejet. Leur utilisation
repose essentiellement sur des séries rétrospectives, sans démonstration de supériorité par rapport
aux greffons autologues, mais avec des taux de succés comparables.

Les matériaux synthétiques (Duragen®, TissuDura®, PDS) sont utilisés comme substituts duraux
ou comme support complémentaire dans les réparations multilamellaires. Leur surface poreuse
facilite I'intégration du tissu cicatriciel. lls sont souvent combinés a une colle biologique pour
améliorer I'étanchéité et la stabilité du montage. Leur utilisation isolée est réservée aux bréches
de petite taille, mais leur intérét principal est d’apporter un plan de soutien sous-jacent régulier
et résorbable.

Le TachoSil® occupe une place particuliére parmi ces matériaux. Il s'agit d'une matrice collagénique
recouverte de fibrinogéne et de thrombine, qui agit a la fois comme colle biologique et comme panse-
ment hémostatique. En contact avec 'humidité, il forme un film adhésif qui se fixe a la muqueuse ou a
la dure-meére et crée une barriére étanche en quelques minutes. Plusieurs séries ont rapporté un taux
de fermeture durable supérieur a 90 % lorsqu'il est utilisé en complément d'un greffon autologue. Son
intérét est surtout démontré dans les bréches punctiformes ou de petite taille, en particulier au niveau
du toit ethmoidal et du planum sphénoidal, ou il permet une réparation rapide et atraumatique. Il peut
également étre utilisé en surface d'un lambeau vascularisé pour renforcer son adhérence. L'absence
d'effet indésirable significatif et sa facilité d'utilisation en font un outil largement adopté, méme si son
coQt limite parfois son usage systématique.

Les colles biologiques (Tisseel®, Evicel®) sont utilisées de facon complémentaire pour renforcer I'étan-
chéité de la reconstruction. Elles assurent la cohésion des différentes couches et facilitent la cicatri-
sation. Aucune étude comparative n'a démontré la supériorité d'une marque ou d'une combinaison
spécifique, mais leur utilisation est devenue quasi systématique dans les reconstructions multicouches,
en particulier en cas d’hypertension intracranienne ou de reconstruction étendue.

5.2.2. Petites bréches (< 5 mm)

Pour les défects punctiformes a faible débit, une reconstruction monocouche peut suffire ;

Apres localisation précise de la fuite (si besoin facilitée par I'injection de fluorescéine intrathécale), la
muqueuse environnante est décollée, et les berges osseuses nettoyées jusqu’a obtenir un support
stable.

Un greffon souple de tissu conjonctif (il peut s'agir de graisse, d'aponévrose, ou éventuellement d'un
fragment de cornet inférieur dont la muqueuse a été réséquée pour éviter tout risque de mucocele
iatrogéne) ou d'interface synthétique type Biodesign® est appliqué selon la configuration [3, 70]:

« en underlay (sous la dure-mére) lorsque le rebord osseux est suffisant;

« en overlay lorsque la dure-mére est a nu sans appui osseux stable.

Une colle biologique est utilisée pour stabiliser le montage et assurer I'étanchéité immédiate. Le

TachoSil® offre une alternative rapide et efficace pour les bréches punctiformes, grace a sa matrice
collagénique imprégnée de fibrinogenese et thrombine.
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Le greffon adipeux en « bouchon de champagne » est particulierement adapté aux défects circulaires
du plancher sellaire ou du sinus sphénoidal [3].

5.2.3. Bréches de taille intermédiaire a large (> 5 mm)

Au-dela de 5 mm, la reconstruction multicouche s'impose. Le principe est d'associer un support
interne (underlay), une barriére externe (overlay) et un lambeau local vascularisé pour permettre la
cicatrisation +/- une colle biologique assurant la cohésion.

La premiére couche doit déborder le défect d'au moins 30 % ou d'un centimétre dans toutes les direc-
tions [3, 10].

La technique du “gasket seal”, décrite initialement pour les breches du planum sphénoidal et de la selle
turcique, repose sur un montage mécanique : un greffon souple (fascia ou duragen) est placé en under-
lay, puis comprimé par une piéece rigide (cartilage, os vomérien, PDS ou plaque de silicone) qui vient
s'encastrer dans le défect osseux comme un couvercle. Ce systéme crée une pression périphérique
continue, assurant I'étanchéité sans dépendre d'une colle. Cette méthode est particulierement utile
dans les zones a fort gradient de pression, notamment au niveau du clivus ou de la selle.

La technique du “bath-plug” est une variante adaptée aux breches circulaires de petite ou moyenne
taille, notamment celles du plancher du sinus sphénoidal ou de la région sellaire. Elle consiste a intro-
duire en intradural un greffon de fascia ou de graisse traversé par un fil de Proléne, puis a tracter sur
le fil de fagon a impacter le fragment de tissu conjonctif dans le défect, formant un « bouchon » qui, a
cheval sur les compartiments intra et extracraniens, vient obturer la bréche par effet de butée. Cette
technique est simple, rapide et donne de tres bons résultats dans les fuites ponctuelles de haut débit.

La technique dite du « parachute » est une adaptation endoscopique des montages multicouches
utilisés en neurochirurgie. Un greffon (souvent de fascia) est suspendu par plusieurs fils de suture
passés a travers la dure-meére et tirés depuis la cavité nasale. Cela permet de positionner le greffon
de maniere stable et centrée sur la bréche sans manipulation directe intracranienne. Une fois la ten-
sion ajustée, le greffon est plaqué contre la dure-mére et fixé par colle ou matériau d'appui. Cette
technique est indiquée pour les bréches profondes ou postérieures difficiles d’acces, ou la précision
du positionnement est cruciale.

Dans les bréches étendues, le lambeau nasoseptal pédiculé est souvent utilisé en complément.
Vascularisé par I'artére sphénopalatine, il offre une surface large et souple capable de recouvrir
la majorité des reconstructions du planum sphénoidal, de la selle et du clivus. Pour les bréches
plus antérieures (lame criblée, toit ethmoidal), le lambeau de cornet moyen pédiculé constitue une
alternative possible [3].

Lensemble du montage est maintenu par de la colle biologique puis par des arches de lame de silicone,
type Silastic. Certaines équipes utilisent des sondes a ballonnet [3, 22-23].

5.2.4. Lambeaux vascularisés

Les lambeaux vascularisés représentent la couche de couverture de référence pour les breches
étendues, récidivantes, ou survenant chez des patients a risque (irradiation, HTIC) [3, 70]. Le lambeau
nasoseptal pédiculé sur l'artére nasopalatine permet de couvrir la quasi-totalité des défects du planum
sphénoidal, de la selle turcique et du clivus. Le lambeau de cornet moyen est une alternative pour les
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bréches antérieures limitées a la fente olfactive ou au toit de I'ethmoide. Ce lambeau apporte un tissu
bien vascularisé, réduit le risque de nécrose et favorise la cicatrisation de la muqueuse.

Son prélevement doit impérativement étre anticipé en début d'intervention. Une méta-analyse de
2022 a démontré que son utilisation systématique dans les situations a haut risque réduisait le taux
de fuite postopératoire de 12,8 % a 4,3 % [3]. Toutes techniques confondues, les taux de succés de la
réparation endonasale dépassent 90 %.

5.3. Particularités selon le site

La localisation de la bréche conditionne en partie le geste technique. Les bréches du toit ethmoidal
se prétent bien a la reconstruction multicouche, la gravité du lobe frontal assurant un contre-appui
naturel sur le greffon inlay [3]. Les bréches de la lame criblée imposent une ethmoidectomie totale
préalable pour exposer correctement le champ. Les breches du sinus frontal sont les plus probléma-
tiques d'accés: I'abord endonasal suffit souvent pour les défects médians, mais une voie combinée
ou externe s'impose pour les localisations latérales ou supérieures. Les bréches du sinus sphénoidal
en contexte hypophysaire requiérent une reconstruction adaptée au débit, depuis le simple packing
résorbable jusqu’au gasket seal ou au lambeau nasoseptal [3, 10].

5.4. Survenue inopinée en cours de chirurgie endoscopique endonasale

La découverte fortuite d'une breche en cours d'intervention exige un protocole immeédiat: arrét du
geste en cours, identification des repéres anatomiques, confrontation avec I'imagerie préopératoire
etla neuronavigation [3]. Un saignement intracranien associé doit étre recherché. Sile chirurgien n'est
pas en mesure de procéder a la réparation, un packing nasal Iéger est mis en place, des antiémétiques
administrés pour éviter tout effort de Valsalva au réveil, un scanner cérébral effectué en salle de réveil,
etun transfertvers un centre expérimenté organisé sans délai [77]. Quand les conditions sont réunies,
la réparation immédiate est en général proposée: méme si une attitude attentiste est pour certains
une option valide en cas de bréche de petite taille, il convient de rappeler que le risque infectieux
augmente avec la durée de la fuite [3, 71].

6/ TRAITEMENT MEDICAL ET ADJUVANT

Une différence fondamentale sépare les breches iatrogénes des breches post-traumatiques: les
bréches post-traumatiques se résolvent spontanément dans 70 a 90 % des cas sous traitement conser-
vateur seul, quand les bréches iatrogeénes cicatrisent plus rarement sans intervention chirurgicale [2].
La contamination intracranienne liée a l'instrumentation chirurgicale et la persistance de la commu-
nication sont les deux explications principales [2, 3].

L'acétazolamide s'est progressivement taillé une place dans I'arsenal adjuvant des bréches iatrogenes,
notamment chez les patients obéses. Certaines équipes le prescrivent en postopératoire a tout patient
dontI'IMC dépassait 40, sans attendre un diagnostic formel d’hypertension intracranienne [17]. D'autres
adoptent une position plus restrictive, réservant l'acétazolamide aux cas avec signes radiologiques
d'HTIC (hypertension intracranienne) [7].

L'antibioprophylaxie peropératoire a visée méningée doit étre démarrée dés la suspicion de breche:

C3G ou C4G en premiére intention, vancomycine en cas d'allergie aux béta-lactamines. La poursuite
des antibiotiques en postopératoire est plus controversée, certaines équipes proposant une couver-
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ture orale d'une a deux semaines apres la réparation, d'autres préférant une surveillance clinique
rapprochée et une antibiothérapie uniquement en cas de signes évocateurs de complication infec-
tieuse intracranienne [11, 22-23]. En effet, aucune étude contrblée n'a démontré le bénéfice d'une
antibiothérapie postopératoire prolongée aprés fermeture étanche.

La vaccination antipneumococcique est recommandée en cas de persistance d'une communication
potentielle avec les espaces méningés ou chez les patients ayant déja présenté une méningite. Il s'agit
d'une recommandation de précaution sans essai dédié, fondée sur les données infectiologiques géné-
rales [3]. Le protocole de vaccination actuel se limite a une injection unique de Prevenar 20°.

La corticothérapie postopératoire n'est pas systématique; son usage pour réduire l',edéme local
repose sur des données empiriques et quelques séries de cas.

La prophylaxie anticoagulante n'est instaurée qu'en cas d‘alitement prolongé, selon les recom-
mandations générales de chirurgie majeure.

Lindication du drain lombaire est controversée, il est en général réservé a certaines situations parti-
culieres (bréche étendue a haut débit, HTIC documentée, recours a la fluorescéine) et retiré dans les
deux jours postopératoires pour limiter le risque infectieux. Le drainage lombaire a longtemps été
utilisé de maniére systématique, mais son emploi est aujourd’hui sélectif. Les données issues de la
littérature reposent essentiellement sur des études rétrospectives et des séries de cohorte;: aucun
essai randomisé n'a prouvé de bénéfice systématique a la mise en place d'un drain apres fermeture
étanche. L'enquéte internationale de Favier et al. (2024) rapporte que 63 % des équipes ne l'utilisent
plus qu’en cas de breche étendue, de récidive ou d’'HTIC documentée.

Lorsque le drainage est indiqué, il doit étre réglé a bas débit (5-10 ml/h) et limité a 48-72 heures. Le
niveau de preuve est ici faible (opinion d’experts, niveau C): ces parameétres dérivent de I'expérience
cumulée des centres tertiaires plutét que d'une évaluation comparative. Une pression trop négative
peut aspirer le greffon et compromettre la cicatrisation. A I'inverse, une pression élevée favorise la
récidive. Chez les patients présentant une HTIC idiopathique, le traitement médical par acétazolamide
(250-500 mg x 2/j) repose sur des études de cohorte et quelques essais non randomisés, qui ont
montré une diminution du taux de récidive aprés fermeture réussie [3, 11, 22-23].

7/ RESULTATS ET REPARATIONS SECONDAIRES

7.1. Résultats a long terme

Les données de la littérature convergent vers des taux de succés de premiere intention compris entre
90 et 97 % pour la réparation endoscopique [710]. La série de Lerner et al. [11], portant exclusivement
sur des réparations secondaires en centre tertiaire, obtient 100 % de succes sur 19 patients, avec une
taille moyenne de défect de 44,8 mm? et une durée d’hospitalisation de 5,8 jours.

7.2. Prédicteurs d’échec

Plusieurs facteurs sont reconnus comme associés a un risque majoré d'échec de fermeture: hyper-
tension intracranienne non controlée, IMC élevé, irradiation cranio-faciale préalable, grand défect a
débit élevé, et antécédent de breche récidivante [3, 70]. La qualité de la couverture muqueuse est un
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déterminant majeur : en contexte de haut débit ou de terrain fragilisé, les reconstructions sans lam-
beau vascularisé présentent des taux d'échec sensiblement plus élevés [3, 70].

7.3. Reprises et perspectives d’évolution

La reprise chirurgicale obéit aux mémes principes qu'une premiere intention, avec quelques adapta-
tions imposées par le contexte cicatriciel : exploration plus large pour trouver le siége de la récidive,
recours préférentiel au lambeau vascularisé si celui-ci n'avait pas été employé initialement [3, 77]. Les
taux de succes des réparations de deuxiéme intention dépassent 90 % dans les séries publiées [10].

Aujourd’hui, I'essor des actes sinusiens endoscopiques augmentera l'incidence des bréches iatrogenes;;
leur prise en charge peropératoire immédiate, ou leur détection précoce avec adressage en centre
de référence, doit donc entrer dans la culture des chirurgiens pratiquant la chirurgie endoscopique
endonasale.

8/ SOINS POSTOPERATOIRES

[l est recommandé pour beaucoup d'équipes de maintenir le patient en position demi-assise (30-
45 degrés) pendant les 48 premiéres heures. Cette attitude diminuerait la pression veineuse et favori-
serait le drainage du LCR, limitant ainsi le risque de pneumencéphalie. Cette attitude n'est cependant
pas consensuelle et ne repose sur aucun essai contrélé.

L'alitement strict n'est pas justifié ; la mobilisation précoce est encouragée, sauf en cas d’hypertension
intracranienne sévere. Cette approche vise aussi a réduire le risque thromboembolique. La prophy-
laxie par énoxaparine n'est introduite qu'en cas d‘alitement prolongé; cette pratique est issue d'un
consensus multidisciplinaire [3, 23].

Les trois premiéres semaines, les efforts de Valsalva doivent étre évités: mouchage vigoureux, toux
prolongée, éternuement bouche fermée, port de charges, instrument a vent. Un traitement laxatif
doux est proposé [3, 23]. Lutilisation de la ventilation en pression positive est contre-indiquée pour
deux a trois semaines chez les patients apnéiques.

Les lavages de nez débutent dés le premier jour postopératoire, a faible pression, pour éviter la
formation de croQtes qui géneraient la cicatrisation muqueuse [3, 22-23]. Toute rhinorrhée claire,
céphalée persistante ou épisode fébrile dans les semaines suivant l'intervention doit conduire a
une consultation rapide avec dosage biologique et a une TDM injectée de la base du crane [9, 77]. La
reprise des activités physiques intenses est différée de quatre a six semaines, la plongée sous-marine
d’'au moins trois mois.

9/ CONCLUSION

La bréche ostéoméningée iatrogéne reste une complication dont la rareté ne doit pas émousser la
vigilance. Trois enseignements se dégagent de I'évolution récente des connaissances. Premiérement,
la cartographie topographique des bréches iatrogénes proposée par Vinciguerra et al. [7] bouscule
une représentation trop simple: la lame criblée est le site le plus fréquemment transgressé (45,9 %),
devant la fovea ethmoidalis (37,8 %), la lame latérale, pour sa part, ne représente que 8,1 % des cas.
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La désorientation opératoire, davantage que la fragilité intrinséque de la lame latérale, apparait donc
comme le mécanisme central.

Deuxiémement, le tandem Gera [5]-TMS [6] s'impose face a Keros [4] pris isolément. La classification
de Gera, dont 'AUC (Area Under the Curve) dépasse 0,70 dans deux études indépendantes [7, 8], reste
insuffisamment utilisée dans la pratique courante. L'asymétrie de la base du crane devrait ainsi figurer
dans toute analyse préopératoire d'une chirurgie endonasale a risque [7].

Troisiemement, le dosage de la protéine B-trace a 1 mg/L [9] offre une rapidité et une précision
diagnostiques qui en font d'ores et déja une alternative a la 3,-transferrine, notamment pour les
situations urgentes et pour le suivi postopératoire. La gestion des réparations secondaires en centre
expert — illustrée par les 19 cas de Lerner et al. [11] — démontre enfin qu’un taux de succés de 100 %
est atteignable méme dans les situations les plus compliquées, a condition d'un bilan préopératoire
structuré, d'une antibiothérapie précoce et d'une reconstruction adaptée au terrain. Lessor des pra-
tiqgues ambulatoires en chirurgie sinusienne rend ces données plus utiles que jamais.

REFERENCES

1. Stankiewicz JA, Lal D, Connor M, Welch K. Complications in Endoscopic Sinus Surgery for Chronic
Rhinosinusitis: a 25-Year Experience. Laryngoscope. 2011;121(12):2684-2701.

2. Erickson TS, Patel EJ, Loftus PA. Clinical Presentation and Epidemiology of Traumatic and latrogenic
Cerebrospinal Fluid Leaks. Otolaryngol Clin N Am. 2026 [Article in press].

3. Blanchard B, Perréard M, Hitier M, et al. Chirurgie des bréches ostéoméningées de I'étage antérieur
et moyen de la base du crane. EMC Techniques chirurgicales - Téte et cou. 2026;0(0):1-15.

4. Keros P. Uber die praktische Bedeutung der Niveauunterschiede der Lamina cribrosa des Ethmoids.

Z Laryngol Rhinol Otol. 1962;41:809-813.

5. Gera R, Mozzanica F, Karligkiotis A, Preti A, Bandi F, Gallo S, et al. Lateral Lamella of the Cribriform Plate,
a Keystone Landmark: Proposal for a novel Classification System. Rhinology. 2018;56(1):65-72.

6. Abdullah B, Chew SC, Aziz ME, Shukri NM, Husain S, Joshua SW, et al. A New Radiological Classification for
the Risk Assessment of anterior Skull Base Injury in Endoscopic Sinus Surgery. Sci Rep. 2020;10:4600.
7.Vinciguerra A, Dohin |, Daloiso A, Boaria F, Marc M, Verillaud B, et al. latrogenic Cerebrospinal Fluid

Leak in Endoscopic Sinus Surgery: Topographical Map and Influence of Skull Base Asymmetry. J Pers Med.
2024;14(3):226.

8. Preti A, Mozzanica F, Gera R, Gallo S, ZocchiJ, Bandi F, et al. Horizontal Lateral Lamella as a Risk Factor for
latrogenic Cerebrospinal Fluid Leak. Clinical Retrospective Evaluation of 24 Cases. Rhinology. 2018;56(4):358-363.

9. Almela MT, Navarro-Zaragoza J, Laorden ML, Sanchez-Celemin F, Almela P. Cut-Off Value for B-Trace Protein
(B-TP) as a Rapid Diagnostic of Cerebrospinal Fluid (CSF) Leak Detection. Laryngoscope Investig Otolaryngol.
2023;8(5):1233-1239.

10. Psaltis AJ, Schlosser RJ, Banks CA, Yawn J, Soler ZM. A Systematic Review of the Endoscopic Repair of
Cerebrospinal Fluid Leaks. Otolaryngol Head Neck Surg. 2012;147(2):196-203.

11. Lerner DK, Chesnais H, Barrette LX, Workman AD, Lazor JW, Douglas JE, et al. Secondary Repair of
latrogenic CSF Leak During Sinus Surgery in a Tertiary Care Center. Am J Rhinol Allergy. 2025;39(5):345-352.

12. Kubik M, Lee S, Snyderman C, Wang E. Neurologic Sequelae Associated with Delayed Identification of
latrogenic Skull Base Injury during Endoscopic Sinus Surgery (ESS). Rhinology. 2017;55(1):53-58.

13. Kovalerchik O, Mady LJ, Svider PF, Eloy JA, Setzen M, Carron MA. Physician Accountability in latrogenic
Cerebrospinal Fluid Leak Litigation. Int Forum Allergy Rhinol. 2013;3(9):729-733.

127



Complications de la chirurgie endonasale

14. Ledderose GJ, Stelter K, Betz CS, Englhard AS, Ledderose C, Leunig A. Cerebrospinal Fluid Leaks during
Endoscopic Sinus Surgery in Thirty-Two Patients. Clin Otolaryngol. 2017;42(5):1105-1108.

15. Jakimovski D, Bonci G, Attia M, Rozzelle A, Tessitore E, Schroeder JL, et al. Incidence and Significance

of Intraoperative Cerebrospinal Fluid Leak in Endoscopic Pituitary Surgery using Intrathecal Fluorescein.
World Neurosurg. 2014;82(3):e13-e19.

16. Heaton CM, Goldberg AN, Pletcher SD, Glastonbury CM. Sinus Anatomy Associated With Inadvertent
Cerebrospinal Fluid Leak During Functional Endoscopic Sinus Surgery. Laryngoscope. 2012;122(7):1446-1449.
17. Makihara S, Uraguchi K, Naito T, Sakamoto H, Ogawa T. Risk Factors for Anterior Skull Base Injury in
Endoscopic Sinus Surgery. Cureus. 2023;15(11):e49273.

18. Warnecke A, Averbeck T, Wurster U, Harmening M, Lenarz T, Stover T. Diagnostic Relevance of
Beta2-Transferrin for the Detection of Cerebrospinal Fluid Fistulas. Arch Otolaryngol Head Neck Surg.
2004;130(10):1178-1184.

19. Vemuri NV, Karanam LSP, Manchikanti V, Dandamudi S, Puvvada SK, Vemuri VK. Imaging Review of
Cerebrospinal Fluid Leaks. Indian J Radiol Imaging. 2017,27(4):441-446.

20. Lloyd KM, DelGaudio JM, Hudgins PA. Imaging of Skull Base Cerebrospinal Fluid Leaks in Adults. Radiology.
2008;248(3):725-736.

21. Eren E, Guveng G, islek A, Sutay S, Keskin G. Is Topical Fluorescein that Effective in Endoscopic CSF Leak
Closure? Eur Arch Otorhinolaryngol. 2020;277(4):1073-1077.

22. Verillaud B, Bresson D, Sauvaget E, Mandonnet E, Georges B, Kania R, et al. Endoscopic Endonasal Skull
Base Surgery. Eur Ann Otorhinolaryngol Head Neck Dis. 2012;129(4):190-196.

23. Patron V, Roger V, Moreau S, Babin E, Hitier M. Etat de I'art du traitement endoscopique des breches
ostéoméningées du sinus frontal. Ann Fr Otorhinolaryngol Pathol Cervicofac. 2015;132(6):322-328.

128



Complications de la chirurgie endonasale

129



Complications de la chirurgie endonasale

4.3 PLAIE DE LARTERE CAROTIDE INTERNE
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La plaie de I'artere carotide interne constitue I'une des complications les plus redoutées de la chirurgie
endonasale. Heureusement exceptionnelle, elle expose a une hémorragie massive pouvant engager
immédiatement le pronostic vital et neurologique du patient. Sa prise en charge impose une réaction
rapide, coordonnée et méthodique de I'ensemble de I'équipe opératoire. La prévention reste cependant
I'élément essentiel, reposant sur une connaissance précise de I'anatomie carotidienne et une analyse
attentive de I'imagerie préopératoire [1].

I/ RAPPELS ANATOMIQUES

L'artére carotide interne présente un trajet complexe qui a donné lieu a plusieurs classifications ana-
tomiques. La classification décrite par Bouthillier et al. est aujourd’'hui la plus utilisée, car elle s'adapte
aussi bien aux approches neurochirurgicales classiques qu'aux techniques endoscopiques endonasales
(Figure n° 1). Elle divise l'artére en sept segments successifs: cervical (C1), pétreux (C2), déchiré (C3),
caverneux (C4), clinoidien (C5), ophtalmique (C6) et communicant (C7) [2].

Dans le contexte de la chirurgie endonasale, les zones les plus a risque se trouvent a hauteur du
récessus clival du sinus sphénoidal (a la jonction entre les segments C3 et C4 de Bouthillier) et au
niveau du sinus caverneux (segment C4) [3]. Le segment caverneux correspond a la portion de 'artére
située dans le sinus caverneux, entre le ligament pétro-lingual et I'anneau dural proximal. Il s'agit
d'un segment extradural, dont le trajet décrit une courbure caractéristique en siphon.

On distingue classiquement trois portions au sein de ce segment: une portion postérieure ascen-
dante, une portion horizontale, puis une portion terminale ascendante se dirigeant vers l'anneau
dural proximal. Ces portions sont séparées par deux courbures importantes, la boucle médiale et la
boucle antérieure.

La carotide caverneuse entretient des rapports anatomiques étroits avec les structures neurologiques
du sinus caverneux. Les nerfs oculomoteurs lIl, IV et VI ainsi que la branche ophtalmique du trijumeau
cheminent dans ce sinus, le long de la paroi latérale, alors que la carotide occupe une position plus
meédiale. Le nerfabducens est celui qui entretient les rapports les plus étroits avec l'artere, qu'il croise
a proximité de la jonction entre les segments clival et caverneux avant de poursuivre son trajet vers
la fissure orbitaire supérieure.

Cette proximité anatomique explique que les |Iésions carotidiennes peuvent s'accompagner de para-
lysies oculomotrices. Elle explique également la complexité de la prise en charge chirurgicale des
saignements dans cette région.

Enfin, il convient de rappeler que le caractére extradural du segment caverneux explique qu’une rup-

ture anévrysmale a ce niveau entraine le plus souvent une fistule carotido-caverneuse plutdt qu'une
hémorragie sous-arachnoidienne.
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Figure n°I: Segmentation du trajet basicranien de I'artére carotide interne selon
Boutbhillier et al. [2]

2/ ANALYSE PREOPERATOIRE ET SITUATIONS A RISQUE

La prévention d'une plaie carotidienne repose avant tout sur une analyse attentive de l'imagerie
préopératoire. La tomodensitométrie permet d'étudier les rapports entre la carotide interne et le sinus
sphénoidal ainsi que les variations anatomiques susceptibles d'augmenter le risque peropératoire [7].

La premiere variation concerne I'angulation du segment caverneux. Plusieurs configurations ont été
décrites selon I'angle formé entre les portions ascendante et horizontale de I'artere. Dans certaines
configurations, la carotide se rapproche fortement de la glande hypophysaire, ce qui augmente le
risque de blessure lors des approches transsphénoidales.

La pneumatisation du sinus sphénoidal constitue un autre élément déterminant. Plus la pneumati-
sation est importante, plus les structures vasculaires deviennent exposées dans la cavité sinusienne.
Dans certains cas, la carotide interne peut former une procidence dans la cavité sphénoidale et n'étre
séparée de celle-ci que par une fine paroi osseuse.

L'insertion des septa sphénoidaux doit également étre analysée avec attention. Il n'est pas rare qu’un
septum intersphénoidal s'insére directement sur le canal carotidien. Dans ce cas, I'ablation du septum
doit étre réalisée avec prudence afin d'éviter une fracture irradiée a la paroi artérielle.

La présence d'une déhiscence du canal carotidien osseux constitue également une situation a haut
risque. Dans ces cas, la carotide n'est séparée de la cavité sphénoidale que par la muqueuse sinusienne.

Enfin, certaines variations anatomiques de I'ethmoide postérieur, notamment la présence d'une cel-

lule d'Onodi, peuvent modifier les repéres chirurgicaux et exposer indirectement la carotide lors de
la dissection [3].
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Lensemble de ces éléments doivent étre analysés et recherchés avec une analyse systématique et
rigoureuse de I'imagerie avant toute chirurgie sphénoidale ou de la base du crane.

3/ ANTICIPATION ET PREPARATION DE LEQUIPE

Lorsqu’une chirurgie expose potentiellement la carotide interne, il est essentiel d'anticiper la possibilité
d'une hémorragie cataclysmique. Cette anticipation repose a la fois sur la préparation anesthésique,
I'organisation du plateau technique et la coordination de I'équipe chirurgicale.

Deux voies veineuses périphériques de large calibre doivent étre disponibles, et la disponibilité rapide
de produits sanguins doit étre assurée. Une voie artérielle est recommandée afin de surveiller en
continu les paramétres hémodynamiques.

Sur le plan chirurgical, I'installation doit permettre un accés rapide aux deux fosses nasales afin de
travailler a quatre mains. Une résection du septum postérieur est souvent réalisée en début d'inter-
vention afin d'améliorer I'exposition et la maniabilité des instruments.

Le matériel d'aspiration doit étre prét et accessible, avec plusieurs aspirations de gros calibre permettant de
dégager rapidement le champ opératoire. Des agents hémostatiques doivent également étre disponibles.

L'utilisation d'un doppler peropératoire et de la neuronavigation peut contribuer a améliorer la sécurité
du geste, en particulier lors des dissections proches de la carotide.

Enfin, il est souhaitable que I'’équipe de neuroradiologie interventionnelle soit informée de l'inter-
vention lorsque le risque carotidien est significatif, afin de pouvoir intervenir rapidement en cas de
complications [7].

4/ RECONNAISSANCE PEROPERATOIRE DE LA PLAIE

La plaie carotidienne se manifeste généralement par une hémorragie artérielle brutale et abondante.
Le champ opératoire est rapidement envahi par le sang, rendant toute visibilité difficile.

Dans cette situation, la premiére étape consiste a reconnaitre immédiatement la gravité de la situa-
tion et a annoncer clairement a I'ensemble de I'équipe la suspicion de plaie carotidienne. Cette com-
munication permet a chacun d'adapter sa conduite et de mettre en ceuvre les mesures nécessaires.

La priorité est alors le contrble temporaire du saignement afin de stabiliser la situation et de limiter
les pertes sanguines.

5/ CONDUITE A TENIR IMMEDIATE

Le premier temps de la prise en charge repose sur l'aspiration et le tamponnement. Lutilisation d'as-
pirations de gros calibre permet d'évacuer le sang et de tenter de visualiser l'origine du saignement.

Un tamponnement sélectif est ensuite réalisé a I'aide de compresses ou de matériaux hémostatiques.
L'objectif est de contenir temporairement I'hémorragie afin de restaurer un minimum de visibilité.
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Dans certains cas, une sphénoidotomie plus large ou une septectomie postérieure peut étre réalisée
afin d'améliorer I'exposition et permettre un travail a quatre mains.

Une fois la zone identifiée, plusieurs options thérapeutiques peuvent étre envisagées selon la taille
et la localisation de la Iésion.

Pour les plaies de petite taille, une coagulation bipolaire ou l'application d'un patch musculaire écrasé
peuvent permettre d'obtenir 'hémostase. Le muscle écrasé libére des ions calcium qui favorisent
I'activation de la coagulation.

Dans les plaies plus importantes, la réparation peut nécessiter l'utilisation de sutures vasculaires, de
clips ou d'un patch musculaire plus large. Ces méthodes restent toutefois techniquement difficiles
dans le contexte d'une hémorragie active.

Lorsque le saignement ne peut étre contrdlé de maniére satisfaisante, un tamponnement large de la
cavité sphénoidale constitue la seule solution réalisable au bloc opératoire. Le patient doit alors étre
transféré en neuroradiologie interventionnelle pour une prise en charge endovasculaire [7,4].

6/ PRISE EN CHARGE ANESTHESIQUE

La gestion anesthésique joue un réle essentiel dans la prise en charge de ces situations. L'objectif est
de maintenir une perfusion cérébrale adéquate tout en limitant les pertes sanguines.

La transfusion de culots globulaires ou l'utilisation de colloides peut étre nécessaire pour maintenir
une volémie suffisante. La position de la téte peut également étre adaptée afin de réduire le saigne-
ment veineux.

Certaines techniques d’hypotension contrdlée ont été proposées dans la littérature afin de faciliter le
contrdle du saignement, mais elles restent discutées en raison du risque d'ischémie cérébrale.
Ladministration d’héparine a également été proposée dans certaines situations afin de prévenir la
thrombose secondaire aux lésions de la paroi artérielle.

7/ PRISE EN CHARGE SECONDAIRE

Une fois I'hnémorragie contrélée, le traitement définitif est généralement réalisé par voie endovas-
culaire. Une artériographie est réalisée afin d'évaluer la lIésion et de guider la stratégie théra-
peutique.

L'occlusion de l'artére carotide interne par coils constitue la solution la plus fiable pour contréler le
risque hémorragique. Cependant, lorsque cela est possible, la mise en place d’'un stent ou d'un flow
diverter est privilégiée afin de préserver la perméabilité de I'artére et de réduire le risque de compli-
cations neurologiques.

Dans de rares situations ou le traitement endovasculaire n'est pas possible, une prise en charge
chirurgicale par by-pass extracranien-intracranien peut étre envisagée.
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8/ SURVEILLANCE ET COMPLICATIONS SECONDAIRES

Lescomplicationstardivesdeslésions carotidiennes comprennent principalementles pseudo-anévrismes
et les fistules carotido-caverneuses. Ces complications peuvent apparaitre plusieurs semaines apreés
I'accident peropératoire [5].

Une surveillance radiologique est donc recommandée afin de dépister précocement ces anomalies.
Les pseudo-anévrismes peuvent étre traités par voie endovasculaire, le plus souvent par mise en place
d'un stent ou par occlusion de l'artere.
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I/ INTRODUCTION

La fonction olfactive repose sur l'intégrité de I'épithélium olfactif situé dans la fente olfactive, des
bulbes olfactifs et des structures corticales impliquées dans la perception des odeurs. Une altération
a I'un de ces niveaux peut entrainer une diminution ou une disparition de I'odorat. Lanosmie aigué
correspond a une perte brutale ou rapidement progressive de l'odorat. Elle constitue un motif de
consultation fréquent en médecine générale et en oto-rhino-laryngologie. Si elle est souvent transi-
toire et liée a une infection virale banale des voies aériennes supérieures, elle peut également révéler
d’'autres pathologies rhinologiques, neurologiques ou traumatiques.

La pandémie de COVID-19 a largement contribué a sensibiliser les médecins et le grand public a ce
symptdme. Lanosmie aigué peut constituer un signe précoce d'infection virale et étre, parfois, le seul
symptdéme associé [1]. Toutefois, toutes les anosmies aigués ne sont pas d'origine virale et une éva-
luation clinique simple permet, dans la majorité des cas, d'orienter le diagnostic.

L'objectif de ce chapitre est de proposer une démarche pratique pour le diagnostic et la prise en charge
de lI'anosmie aigué.

2/ RAPPELS ANATOMIQUES

Les neurones sensoriels olfactifs sont situés dans le neuroépithélium de la fente olfactive. Cet épithé-
lium comprend trois principaux types cellulaires : les neurones sensoriels olfactifs, les cellules basales,
qui constituent une population de cellules souches, et les cellules de soutien. Les axones des neurones
sensoriels traversent la lamina propria et s'organisent en faisceaux appelés filets olfactifs. Ceux-ci
franchissent la lame criblée de I'ethmoide pour rejoindre le bulbe olfactif, premier relais central du
systeme olfactif.

Apreés traitement du signal dans le bulbe olfactif, I'information est transmise via le tractus olfactif vers le
cortex olfactif primaire qui comprend notamment le cortex piriforme, 'amygdale et le cortex entorhinal.
D’autres structures cérébrales telles que I'hippocampe, I'insula et le cortex orbitofrontal participent
également a la perception et a I'interprétation des odeurs. Une particularité du systeme olfactif est
la capacité de régénération des neurones sensoriels, assurée par les cellules basales. Cette neuro-
geneése explique en partie la récupération possible de la fonction olfactive aprés certaines agressions.

3/ PRINCIPALES ETIOLOGIES D’ANOSMIE AIGUE

Virales: Les infections virales des voies aériennes supérieures constituent la cause la plus fréquente
d'anosmie aigué. Les rhinovirus, les virus influenza, les virus parainfluenza et les coronavirus peuvent
altérer la fonction olfactive. Lanosmie peut résulter soit d'une obstruction inflammatoire empéchantles
molécules odorantes d'atteindre I'épithélium olfactif, soit d'une atteinte directe des structures olfactives.
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Linfection par le SARS-CoV-2 a montré que l'anosmie peut survenir en I'absence d'obstruction nasale.
Dans ce cas, l'atteinte semble principalement concerner les cellules de soutien de I'épithélium olfac-
tif, perturbant le micro-environnement des neurones olfactifs [2]. La récupération est généralement
rapide, mais certains patients peuvent présenter des troubles persistants liés a une inflammation
locale prolongée et a une altération de la neurogeneése [3].

Rhinologiques: Certaines pathologies naso-sinusiennes peuvent également entrainer une anosmie
dite conductive en empéchant I'accés des molécules odorantes a la fente olfactive. C'est le cas des
rhinosinusites aigués, des polypes nasaux ou de certaines anomalies anatomiques. Ces situations
s'accompagnent généralement d’'une obstruction nasale importante et peuvent s'améliorer avec le
traitement de la pathologie rhinologique sous-jacente.

Traumatismes craniens : Les traumatismes craniens constituent une cause classique d'anosmie aigué,
notamment aprés des traumatismes frontaux. Plusieurs mécanismes peuvent étre impliqués : atteinte
directe de I'épithélium olfactif ou des bulbes olfactifs, fracture de la lame criblée ou cisaillement des
filets du nerf olfactif lors du traumatisme. Des Iésions centrales, telles que des contusions cérébrales,
peuvent également étre responsables du trouble olfactif. Lanosmie post-traumatique est souvent
brutale mais peut parfois apparaitre de maniere retardée. La récupération reste possible dans environ
30 % des cas au fil du temps [4].

Toxiques: Certaines substances chimiques peuvent altérer la fonction olfactive par toxicité directe
sur I'épithélium olfactif. Les solvants organiques, certains pesticides, 'ammoniac, le chlore ou le for-
maldéhyde sont les substances les plus fréquemment impliquées. Lexposition est le plus souvent
professionnelle ou accidentelle et l'interrogatoire environnemental est donc essentiel devant toute
perte d'odorat inexpliquée.

Neurologiques : Plus rarement, une anosmie aigué peut étre associée a une pathologie neurologique.
Certaines tumeurs de la base du crane, notamment les méningiomes du sillon olfactif, peuvent altérer
la fonction olfactive. Les maladies neurodégénératives telles que la maladie de Parkinson ou certaines
démences peuvent également s'accompagner d’'une diminution de I'odorat, mais I'’évolution est généra-
lement progressive plutdt qu'aigué [5]. La révélation d'un accident vasculaire cérébral par une anosmie
isolée reste exceptionnelle. Le trouble olfactif idiopathique constitue un diagnostic d'exclusion et ne
doit étre retenu qu'aprés un bilan exhaustif.

4/ EVALUATION CLINIQUE D’UN PATIENT PRESENTANT
UNE ANOSMIE AIGUE

Linterrogatoire constitue I'étape essentielle de I'évaluation. Il permet dans la majorité des cas
d'orienter le diagnostic. Plusieurs éléments doivent étre recherchés: le mode d’installation de
la perte d'odorat, la présence de symptdmes infectieux récents, des symptémes rhinosinusiens
associés (obstruction nasale, rhinorrhée, éternuements ou douleur), un traumatisme cranien récent,
I'exposition a des substances toxiques, la prise de certains médicaments ou l'existence de troubles
neurologiques associés.

Il est égalementimportant de préciser si le patient présente une perte compléte de 'odorat (anosmie)
ou une diminution partielle (hyposmie).
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Lexamen ORL doit comporter une inspection des fosses nasales a la recherche d'une obstruction,
d'une inflammation ou de polypes nasaux. Une nasofibroscopie peut étre utile lorsqu’une pathologie
rhinologique est suspectée.

Un test olfactif simple peut étre réalisé en consultation a I'aide d'odeurs familiéres telles que le café,
la menthe ou la vanille. Lexamen doit également rechercher I'association a des troubles du goQt et
comporter une évaluation neurologique succincte lorsque l'origine centrale est suspectée.

5/ EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Limagerie n'est généralement pas nécessaire dans I'évaluation initiale d'une anosmie aigué d'origine
virale probable. Elle peut toutefois étre indiquée en cas d'anosmie persistante inexpliquée, de trau-
matisme cranien, de signes neurologiques associés ou de suspicion de pathologie naso-sinusienne
obstructive.

Le scanner des sinus permet d'évaluer I'anatomie des cavités nasales et des sinus et de rechercher
une obstruction de la fente olfactive, une polypose naso-sinusienne ou une rhinosinusite chronique.
L'IRM cérébrale avec coupes centrées sur les bulbes olfactifs est indiquée lorsqu’une cause centrale
est suspectée ou lorsqu’aucune étiologie évidente n'a été retrouvée apres interrogatoire et examen
des fosses nasales. Elle permet d'explorer les bulbes et les voies olfactives ainsi que la base du crane
afin d'éliminer une lésion tumorale, inflammatoire ou traumatique. La séquence T2 en coupes fines
sur les bulbes olfactifs est la séquence privilégiée pour étudier la morphologie des bulbes olfactifs
(Figure n° 1).

Figure n°I: IRM en séquence T2 avec coupes fines sur les bulbes olfactifs. * bulbe
olfactif droit.

Dans des centres spécialisés, la fonction olfactive peut étre évaluée par des tests psychophysiques
standardisés. Le test le plus utilisé est le Sniffin’ Sticks test. Il repose sur 'utilisation de stylos odorants
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permettant d'évaluer le seuil de détection des odeurs, la discrimination entre différentes odeurs et
leur identification. Lensemble de ces composantes permet d'obtenir un score global appelé score TDI
(Threshold, Discrimination, Identification), qui permet de classer les patients en normosmie, hyposmie
ou anosmie.

6/ PRISE EN CHARGE D’UN PATIENT PRESENTANT UNE ANOSMIE
AIGUE

La prise en charge dépend de I'étiologie. En cas d'infection virale récente, une attitude attentiste
est généralement proposée, la récupération survenant spontanément dans la majorité des cas. Les
lavages de nez au sérum physiologique peuvent étre utiles pour améliorer le confort nasal. Les cortico-
stéroides systémiques ou intranasaux peuvent étre prescrits chez les patients présentant une dys-
fonction olfactive secondaire a une rhinosinusite chronique, une rhinite allergique sévére ou d'autres
affections inflammatoires.

Lorsque l'anosmie persiste au-dela de quelques semaines, une rééducation olfactive peut étre pro-
posée, notamment dans les dysfonctions olfactives post-traumatiques et post-infectieuses. Cette
méthode consiste a exposer régulierement le patient a différentes odeurs afin de stimuler la récupé-
ration fonctionnelle. La rééducation olfactive est aujourd’hui considérée comme |'un des traitements
les plus efficaces pour les anosmies post-virales.

7/ PRONOSTIC D’UNE ANOSMIE AIGUE

L'évolution de I'anosmie aigué dépend principalement de son étiologie. Dans les anosmies post-virales,
la récupération est compléte dans la majorité des cas au cours des semaines ou des mois suivant
I'épisode infectieux [6]. Toutefois, certains patients peuvent présenter une récupération partielle ou
développer des troubles qualitatifs de I'odorat tels que la parosmie. Les anosmies traumatiques ou
neurologiques ont généralement un pronostic plus réservé.

8/ CONCLUSION

L'anosmie aigué est un symptdme fréquent dont les causes sont le plus souvent bénignes. Une démarche
clinique simple reposant sur l'interrogatoire et 'examen ORL permet, dans la majorité des cas, d'orien-
ter le diagnostic. Les infections virales représentent la cause principale et I'évolution est généralement
favorable. En cas de persistance des symptdmes ou de signes atypiques, une évaluation spécialisée peut
étre nécessaire afin d'éliminer une cause rhinologique ou neurologique. La rééducation olfactive consti-
tue aujourd’hui un outil thérapeutique important dans la prise en charge des anosmies persistantes.
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