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INTRODUCTION 
  

De nombreuses pathologies des sinus, en particulier maxillaires sont causées par la denture 

en raison de leurs étroites relations ; les faces inférieures de ces sinus maxillaires étant en 

contact direct avec les dents dites sinusiennes (ou antrales) par l’intermédiaire de leurs 

apex. La pathologie dentaire peut être le point de départ d’une infection du sinus maxillaire 

qui, par diffusion aux autres sinus peut être à l’origine de pansinusite. 

Les pathologies sinusiennes d’origine dentaire représentent un motif de consultation très 

fréquent qui ne cesse d’augmenter avec la pratique de l’implantologie et de la chirurgie pré 

implantaire. On estime que 40% des sinusites maxillaires chroniques sont d’origine 

dentaire1. 

Leur prise en charge est pluridisciplinaire car elle concerne les médecins 

otorhinolaryngologistes (ORL), maxillo-faciaux ou stomatologues, et les chirurgiens-

dentistes. Malgré leur fréquence et leur ancienneté, elles sont souvent sous estimées et 

responsables de controverse entre le corps médical et odontologique.  

Cette discordance  est liée au manque de référentiel ou de recommandations dans ce 

domaine.  

Concernant les pathologies sinusiennes d’origine dentaire, la formation des médecins ORL 

est axée sur les cavités sinusiennes. La pathologie dentaire est peu enseignée, à la fois sur le 

plan diagnostique et thérapeutique. A l’inverse, les dentistes ne sont pas sensibilisés à la 

pathologie sinusienne. 

Les situations cliniques pour lesquelles les praticiens ORL et dentistes se poseront des 

questions et auxquelles il faut répondre sont :  

- Y-a-t-il une infection sinusienne aiguë/chronique? 

- Y-a-t-il une pathologie dentaire causale ? 

- Comment diagnostiquer et traiter chacune d’elle ? 

- Quelle stratégie adopter pour la prise en charge? 
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L’essor actuel de l’implantologie et de la chirurgie pré/péri-implantaire confronte le médecin 

ORL à de nouvelles situations cliniques. Ces compétences sont maintenant requises par le 

chirurgien-dentiste afin d’éliminer toute contre-indication sinusienne à un projet 

d’implantologie ou lorsqu’il y a une complication sinusienne liée aux soins. 

A l’heure actuelle, aucune recommandation n’a été mise en place concernant les pathologies 

sinusiennes liées à la denture. Il est seulement admis de traiter à la fois la pathologie de 

l’organe dentaire et du sinus2. Mais l’organe dentaire regroupe de nombreuses entités 

pathologiques dont la prise en charge est conservatrice ou radicale. Quelles sont alors les 

indications de tels traitements, et en particulier si la dent est le support d’une coiffe 

prothétique ou d’un bridge ? Quelles sont les indications de traitement médical et/ou 

chirurgical sur le sinus ? Quelle conduite doit on adopter face un patient dont 

l’investissement économique a été important pour une réhabilitation prothétique dont le 

support implantaire est à l’origine d’une sinusite chronique ? Autant de questions qui  

suscitent des divergences de traitements. Quelques études ont proposé des stratégies de 

prise en charge mais leur niveau de preuve est faible3,4. 

Les objectifs de ce travail étaient de proposer une classification des pathologies sinusiennes 

liées à la denture ; à partir de celle-ci d’établir une stratégie de prise en charge diagnostique 

et thérapeutique spécifique. Pour cela, nous avons réalisé une étude longitudinale 

observationnelle, dans les services d’ORL et de Chirurgie Maxillo-faciale (CMF) de l’Institut 

Universitaire de la Face et du Cou (IUFC) à Nice et d’Odontologie du Centre Hospitalier-

Universitaire de Nice.  

Il s’agit d’une étude préliminaire qui permet de définir les différentes situations cliniques 

auxquelles est actuellement confronté le médecin ORL, de faire un point sur les stratégies de 

prise en charge. Elle pourrait servir par la suite à l’établissement de recommandations de 

bonnes pratiques cliniques ou de référentiels par la réalisation d’études prospectives bien 

menées. 
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Généralités   
 

1- Embryologie 

Les rapports entre les dents et les sinus se comprennent grâce à l’embryologie. 

1-1     Embryologie  et développement des cavités naso-sinusiennes5,6  

Les sinus de la face ou sinus paranasaux sont un ensemble de cavités aériennes développées 

au sein du massif facial et qui participent à sa morphologie. Leur développement est 

intimement lié à celui de la face. Ces cavités présentent trois caractéristiques 

fondamentales : elles communiquent directement ou indirectement avec la cavité nasale, 

elles sont tapissées par une même muqueuse de type respiratoire, et sont en relation étroite 

avec les dents. Ces caractéristiques s’expliquent par l’embryologie. En effet, c’est la 

muqueuse de la cavité nasale primitive qui va « creuser » les différents sinus au sein des 

pièces osseuses adjacentes du massif facial pouvant pour une même cavité sinusienne être 

limitée par plusieurs os du crâne. 

A - Les cavités nasales : 

A partir de la 4è semaine du développement embryonnaire, la face voit apparaitre, sous 

l’impulsion de la croissance du tube neural, cinq bourgeons à l’origine de ses différentes 

structures anatomiques. Ces cinq bourgeons primitifs comprennent le bourgeon nasofrontal 

médian, et latéralement, les branches maxillaires et mandibulaires du premier arc 

pharyngien qui vont se développer autour du stomodeum, bouche primitive de l’embryon. 

Les bourgeons mandibulaires vont fusionner sur la ligne médiane pour former l’arc 

mandibulaire. 

A la 5è semaine, la partie inférieure ectoblastique du bourgeon nasofrontal s’épaissit de 

façon bilatérale et symétrique pour former les placodes olfactives. L’invagination de ces 

placodes, qui vont devenir des gouttières,  va délimiter les bourgeons nasaux internes et 

externes du bourgeon nasofrontal au cours de la 6è semaine. L’invagination progressive des 
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gouttières olfactives au cours de la 7è semaine va être responsable de la formation des 

cavités nasales primitives. Les bourgeons nasaux internes vont fusionner pour donner le 

processus maxillaire médian qui deviendra le support des quatre incisives. Ainsi, les incisives 

n’ont jamais de rapport avec les sinus maxillaires quelle que soit leur taille. De leur côté, les  

bourgeons nasaux externes, le processus maxillaire médian et les bourgeons maxillaires vont 

également  fusionner. Les fosses nasales et le palais primaire sont ainsi formés. 

Au cours des 8è  et 9è semaines, le processus médian va donc s’accroître vers l’arrière et le 

palais primaire s’amincir dans sa partie postérieure : c’est la membrane naso-pharyngienne 

dont la déhiscence correspond aux choanes primitives, communication entre les fosses 

nasales et la cavité buccale primitive. 

Les bourgeons maxillaires vont émettre à leur tour un prolongement postérieur, latéral 

(processus palatin), qui va fusionner sur la ligne médiane et en avant sur le palais primaire : 

le palais secondaire qui verticalise les choanes. Ce palais osseux secondaire sera le support 

des autres dents qui pourront donc entrer en relation avec le sinus maxillaire.  C’est à ce 

moment qu’une expansion médiane du chondrocrâne va descendre rejoindre les processus 

palatins au niveau de leur zone de fusion et être à l’origine du septum nasal. Dans un second 

temps, apparaissent au sein des bourrelets nasaux internes et externes des condensations 

des cellules des crêtes neurales qui vont former les parois latérales des cavités nasales et le 

septum. Les faces latérales des fosses nasales subissent aussi des remaniements vers la 10è 

semaine aboutissant à la formation des cornets sous l’impulsion de poussées cellulaires 

successives.  

 

B - Les cavités sinusiennes 7 

Le développement des cavités sinusiennes s’effectue selon un ordre chronologique, avec 

l’apparition initiale des cavités maxillaires et ethmoïdales, puis des cavités frontales et 

sphénoïdales. Les mécanismes régulant leur chronologie d’apparition et leur volume définitif 

restent méconnus. 

Les cavités sinusiennes se développent dès la 12è semaine sous forme de diverticules  de la 

paroi latérale des fosses nasales. L’hypothèse la plus probable est que ce soit la muqueuse 
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de la cavité nasale primitive qui, par une action « lytique », lyse les structures anatomiques 

adjacentes afin de « creuser » les sinus paranasaux. C’est  cette origine qui explique que 

l’ensemble des sinus paranasaux se draine dans la cavité nasale à partir de laquelle ils se 

sont développés.  

Le diverticule inférieur (entre le cornet inférieur et le futur cornet moyen) est à l’origine de 

l’ethmoïde antérieur. Certaines cellules vont s’hypertrophier et se développer : 

- Vers le bourgeon maxillaire : le futur sinus maxillaire ; 

- Vers le bourgeon frontal : le futur sinus frontal. 

Le diverticule supérieur (entre le futur cornet supérieur et le futur cornet moyen) est à 

l’origine du sinus sphénoïdal et de l’éthmoïde postérieur.  

 

a- Le sinus maxillaire : 

A la naissance, le sinus maxillaire est donc présent sous la forme d’une fente. Cette 

invagination va augmenter avec la croissance faciale pour envahir à des degrés divers le 

corps du maxillaire.  Dans les premières années de la vie, il va subir une croissance antéro- 

postérieure. A 6 ans, il a la forme du sinus adulte mais reste encore largement ouvert dans 

les fosses nasales. En effet, l’ostium du sinus maxillaire va également se modifier. Dans les 

premières semaines l’orifice est large, limité par la paroi orbitaire et le dos du cornet 

inférieur. Ainsi il n’est pas le siège de rétention et la sinusite maxillaire de l’enfant n’existe 

pas. Progressivement cet ostium va se rétrécir, parallèlement au développement du 

labyrinthe ethmoïdal dont le processus unciforme et la paroi inférieure de la bulle vont 

former respectivement les parois inférieure et supérieure du canal ostial chez l’adulte. 

Cependant l’expansion du sinus maxillaire est, par ailleurs, dépendante de l’apparition de 

l’ostium maxillaire (véritable canal et non pas simple trou) : si l’ostium reste béant au-delà 

de 6 ans, le sinus reste infantile et l’expansion sinusomaxillaire se fait mal. Le septum nasal 

participe, quant à lui, à la croissance sagittale et verticale du nez et indirectement du 

maxillaire 6.  

La croissance du sinus maxillaire va se continuer jusqu’à l’âge de 15-18 ans selon les auteurs.  

Le développement est latéral, atteignant et dépassant le canal infraorbitaire, et inférieur, 
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vers la région alvéolaire, en particulier les prémolaires. Cette croissance semble être plus 

importante durant deux périodes : les six premiers mois, et entre la troisième et la septième 

année de l’enfance ; elle semble s’arrêter après l’apparition des dents définitives, sauf pour 

son extrémité postéro-inférieure qui ne prend sa forme définitive qu’après l’éruption des 

dents de sagesse.  

 

b- Le labyrinthe ethmoïdal : 

A la naissance toutes les structures sont en place ; il est séparé en deux par la racine 

cloisonnante du cornet moyen dès le 5è mois ;  les cellules antérieures sont souvent plus 

pneumatisées que les cellules postérieures. Le labyrinthe ethmoïdal va ensuite s’allonger 

jusqu’à l’adolescence et le rapport des volumes des cellules antérieures et postérieures va 

s’inverser.  

 

c- Le sinus frontal : 

Il n’est pas présent à la naissance. Il dérive du neurocrâne, étui protecteur du cerveau. Il se 

développe le plus souvent à partir de l’éthmoïde antérieur.  Si sa présence a été signalée dès 

l’âge de 2 ou 3 ans, il est le plus souvent mis en évidence vers l’âge de 5 à 7 ans. Sa 

croissance se poursuit jusqu’à l’âge de 20 ans. 

 

d- Sinus sphénoïdal 

Non visible à la naissance, il va apparaitre sous la forme d’une invagination de la paroi 

antérieure du corps du sphénoïde. La progression de cette invagination va se poursuivre 

jusqu’à l’adolescence. L’asymétrie et les variations de volume sont très fréquentes. 
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1-2  Embryologie dentaire 8 

 

L’embryologie du système dentaire est indissociable de l’embryologie faciale. 

Au niveau de la face, et plus précisément au niveau des parois du stomodeum, future cavité 

buccale, deux groupes de cellules ectodermiques vont contribuer à la formation de la dent. Il 

s’agit des cellules épithéliales d’une part, et des cellules issues des crêtes neurales ou 

cellules mésenchymateuses d’autre part. Vers le 2è mois de vie intra utérine, des 

épaississements se forment au niveau du revêtement épithélial du stomodeum. Ces 

bourgeons vont ensuite s’enfoncer dans le mésenchyme sous-jacent, pour former la lame 

primitive, ou « mur plongeant », futur vestibule buccal. Celui-ci va émettre un prolongement 

médial, la lame dentaire, à l’origine  de la coiffe épithéliale (épithélium dentaire). La lame 

dentaire s'invagine et se développe dans le mésenchyme des maxillaires. Elle va former une 

bande continue et, latéralement, elle contribue à la formation des 20 bourgeons des dents 

temporaires. Ultérieurement, les 20 bourgeons des dents permanentes de remplacement 

apparaissent (dents successionnelles). Plus tardivement, elle s'étend vers l'arrière et donne 

naissance aux bourgeons de dents non successionnelles, les trois molaires permanentes. 

Croissance des sinus maxillaires 
et frontaux 
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Coupes histologiques 

Dr RAYBAUD H. 
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Dès que la formation des bourgeons dentaires est initiée, on reconnaît classiquement 

l'existence de quatre zones distinctes : 

• la zone bien délimitée de l'épithélium oral (épithélium bucco-dentaire, site initial de 

formation de la placode) ; 

• une zone de raccordement où les cellules sont quiescentes, constituée de deux strates 

épithéliales, les feuillets interne et externe ; 

• une zone intermédiaire (corde), présentant également deux feuillets ; 

• une terminaison libre. 

La coiffe épithéliale  va prendre la forme d’une cupule puis d’une cloche présentant deux 

couches cellulaires : une couche médiale ou épithélium adamantin médial (EAM), et une 

couche latérale ou épithélium adamantin latéral(EAL). Sous cette cupule de cellules 

épithéliales, le mésenchyme se condense préfigurant la pulpe. A terme, la cupule épithéliale 

aboutira à la formation de l’émail, grâce à la prolifération des adamantoblastes,  et le 

Coupe histologique 

Dr RAYBAUD H. 
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bourgeon mésenchymateux aboutira à la formation de la dentine par la prolifération des 

odontoblastes. À ces stades de formation des couronnes, les germes dentaires sont enfouis 

dans le mésenchyme de la mandibule et du maxillaire. Puis les germes sont progressivement 

entourés par de l'os alvéolaire, qui vient s'adjoindre soit à la partie basale de la mandibule, 

soit à l'os de membrane basal des maxillaires. Un espace persiste entre l'os alvéolaire en 

formation et le germe dentaire, occupé par le sac folliculaire. C'est un ensemble fibreux, 

riche en collagène, fibrilles et granules. Il contient des cellules de type fibroblastique, 

responsables de la mise en place de cette matrice extracellulaire, et bon nombre de ces 

cellules sont indifférenciées à ce stade. Il s'agit de progéniteurs impliqués dans ce qui 

deviendra le système d'ancrage de la dent dans l'os. Il existe cependant une interaction 

entre les différentes structures et toute anomalie de l’une retentira sur l’autre. 

 Plus tard, la formation de la racine dentaire est produite par la prolifération de la couche 

odontoblastique, prolifération qui s’étend de la couronne vers l’apex de la dent, en réalisant 

une gaine épithéliale (gaine de Hertwig).  

                        

  

Coupes histologiques 

Dr RAYBAUD H.
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A : futur bord incisif 

B : futures cornes cuspidiennes 

1: émail, 2:papille mésenchymateuse, 3: 
EAL, 4 : zone de réflexion, 5 : EAM 

Coupes histologiques    Dr RAYBAUD H. 

Coupes histologiques    Dr RAYBAUD H. 
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 L’éruption dentaire : 3 phases distinctes 

La phase d'odontogenèse pendant laquelle se forme la couronne correspond à un stade pré-

éruptif. Pendant cette phase, une très faible migration est effectuée par la dent au sein des 

maxillaires et de la mandibule en formation, encore très peu minéralisés. Quelques 

millimètres de racine sont formés, sans accompagnement d'éruption. 

Le développement de la racine passe ensuite par un stade éruptif-pré fonctionnel. La phase 

éruptive pré fonctionnelle se poursuit jusqu'à ce que la dent rencontre son antagoniste. Le 

sac épithélial conserve une position fixe. La racine s'allonge en direction du plan d'occlusion, 

mouvement ascendant pour les dents mandibulaires, descendant pour les dents maxillaires. 

Seule la portion apicale de la gaine de Hertwig reste entière et fonctionnelle. Le long de la 

racine en cours d'allongement, la partie de la gaine enveloppant la racine s'étire et se 

déchire au fur et à mesure de la migration de la dent. Les reliquats de la gaine de Hertwig 

contribuent à la formation des résidus épithéliaux de Malassez. Ils pourraient être en 

continuité avec les cellules de l'épithélium de jonction, au fond du sillon gingival, et être à 

l’origine de kystes. 

Puis on atteint un stade fonctionnel. L'occlusion entraîne des effets d'abrasion, donc la 

nécessité de processus de compensation au niveau de la dent et de la racine par production 

cémentaire. Le tout s'accompagne de dérive mésiale de la dent et parfois de phénomènes de 

rotation-version-torsion. En parallèle, la cémentogenèse permet de garder une longueur de 

racine mécaniquement équilibrée. Cette phase fonctionnelle éruptive accompagne la dent 

plus tardivement. Elle est destinée au maintien de la position et à la double compensation 

de l'abrasion occlusale et proximale. 

Pendant la phase pré-éruptive ou éruption primaire, on note un encombrement des dents 

temporaires et permanentes surtout dans le secteur antérieur, qui sera graduellement 

modifié par la croissance osseuse. Les molaires temporaires reculent tandis que les germes 

des dents antérieures avancent. Les germes des dents définitives sont en position linguale 

dans le secteur antérieur. Les mouvements globaux asymétriques des germes sont 

accompagnés par la résorption de la face mésiale de la crypte et par la formation osseuse 

sur la face distale. 
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On observe, lors la formation de la dent, qu'elle est entourée par le sac folliculaire et par l'os 

de la crypte. On a établi l'interdépendance au cours du développement d'une entité dento-

osseuse. Un exemple de cette interdépendance est apporté lors de la formation de kystes 

ovariens contenant des dents par un accompagnement de tissu osseux. 

Les germes migrent vers le haut à la mandibule et vers le bas au maxillaire. Les mécanismes 

de l'éruption ne sont pas entièrement élucidés. Il s'agit d'un ensemble de forces qui 

conduisent axialement la dent depuis sa position de développement jusqu'à sa position 

fonctionnelle dans le plan occlusal. Quatre groupes d'hypothèses ont été avancés. 

Actuellement, seul le rôle du sac folliculaire et les modifications induites au sein de l'alvéole 

osseuse sont retenus comme fondés. 
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2 -    Rapports anatomiques entre dents et sinus 

      

2-1     Anatomie descriptive de l’organe dentaire9      

À la description classique de la dent, formée d’une couronne, d’une racine et creusée d’une 

cavité pulpaire, s’est substitué le concept plus large d’organe dentaire. Cet organe dentaire 

est formé de l’odonte (ou dent anatomique) et de ses tissus de soutien, ou parodonte. 

L’odonte est constitué de trois éléments : l’émail, la dentine et la pulpe. 

L’émail est une substance très dure, acellulaire, formée de prismes minéraux (calcium et 

phosphate sous forme de cristaux d’hydroxyapatite) à partir d’une matrice organique. La 

salive est un élément majeur de protection de l’émail en tamponnant l’acidité endogène et 

exogène. 

La dentine est le constituant principal de l’odonte. Elle participe à la constitution des deux 

unités anatomiques de la dent, la couronne et la racine : 

• la couronne, intra-orale, où la dentine est recouverte par l’émail ; 

• la racine, intra-osseuse, où la dentine est recouverte de cément. 

Entre couronne et racine, le collet de la dent est serti par l’attache épithélio-conjonctive de 

la gencive (joint d’étanchéité/milieu buccal). 

La pulpe dentaire, tissu conjonctif spécialisé bordé par les odontoblastes, comporte un axe 

vasculo-nerveux de type terminal pénétrant par les orifices apicaux de la dent. L’innervation 

est fournie par les branches terminales du nerf trijumeau (V2 pour les dents maxillaires, V3 

pour les dents mandibulaires). 

 

Le parodonte, appareil de soutien de la dent, est formé par quatre éléments : la gencive, le 

desmodonte, le cément et l’os alvéolaire. 
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La gencive comprend deux parties : la gencive attachée, adhérente à l’os alvéolaire et la 

gencive libre. Le sillon gingivo-dentaire (sulcus) sépare la gencive libre de la couronne 

dentaire. Sa profondeur varie selon les dents et leurs faces de 0.5 à 2 mm. Son fond  occupé 

par une attache épithélio-conjonctive, véritable barrière entre le parodonte profond et la 

flore buccale. La gencive attachée a une hauteur de 2 à 4 mm. Elle se poursuit par la gencive 

libre ou muqueuse gingivale (non adhérente à l’os) qui tapisse l’os alvéolaire et est en 

continuité avec la muqueuse jugale. 

Le desmodonte (ou ligament alvéolo-dentaire ou périodonte) : c’est un véritable appareil 

suspenseur et amortisseur de la dent. Siège de la proprioception, il est formé de nombreux 

trousseaux fibreux unissant le cément radiculaire à l’os alvéolaire. 

Le cément, substance ostéoïde sécrétée par les cémentoblastes, est adhérent à la dentine 

radiculaire. Il existe un cément acellulaire et un cément cellulaire, dans lequel les 

cémentoblastes sont emprisonnés (comme les ostéoblastes). C’est dans le cément que 

s’ancrent les fibres du ligament alvéoalire (fibres de Sharpey) pour s’ancrer de l’autre côté à 

la lamina dura de l’os alvéolaire.  

L’os alvéolaire comprend un rebord d’os spongieux entouré de deux corticales. Creusé 

d’alvéoles, il est tapissé par une couche d’os compact, la lamina dura, structure modifiée en 

radiologie dans certaines pathologies. Cet os alvéolaire qui supporte les dents « naît et meurt 

» avec elles. 
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2-2   Anatomie descriptive du sinus maxillaire  -  Rapport avec les dents  5,7,10 

Les maxillaires sont des os pairs et grossièrement symétriques qui présentent une 

morphologie en pyramide inversée, s’articulant médialement entre eux par la fissure 

palatine. L’os maxillaire est en rapport avec trois structures importantes : en bas la cavité 

buccale, médialement les fosses nasales, et enfin vers le haut l’orbite. 

 Les sinus maxillaires sont des cavités aériennes de forme pyramidale triangulaire à base 

médiale creusées dans le maxillaire, qui communiquent directement ou indirectement avec 

la cavité nasale par le hiatus maxillaire, et sont tapissées par une muqueuse de type 

respiratoire.  Leur dimension et leur volume sont variables en fonction du degré de la 

pneumatisation. Cette dernière est sous la dépendance de l’ostium du sinus maxillaire et de 

la qualité de la respiration nasale. Leur capacité moyenne est de 12 cm3 mais elle varie de 

l’ordre de 5 à 20 cm3. Quelles que soient leurs dimensions, ils sont centrés sur la deuxième 

prémolaire et la première molaire de façon constante. On leur décrit : 

- Deux parois chirurgicales : paroi antérieure et paroi interne ; 

- Deux parois impliquées potentiellement en pathologie : la paroi inférieure et la paroi 

supérieure, ou orbitaire ; 

- Une paroi postérieure ; 

- Un sommet latéral, correspondant au processus zygomatique du maxillaire. 

 

                     

Vue antérolatérale du 
sinus maxillaire après 
ouverture de la paroi 
antérieure du maxillaire 
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A – Parois d’intérêt pathologique 

a) La paroi inférieure (fig1)  

Elle est centrée sur les apex dentaires de la deuxième prémolaire et de la première molaire. 

En fonction de la taille du sinus, cette paroi peut être en relation avec les apex des deux 

autres molaires, de la première prémolaire, voire de la canine. Les dents sont logées dans 

des alvéoles creusées dans le maxillaire. La paroi inférieure du sinus se moule littéralement 

sur les apex dentaires dont le relief est parfaitement visible en endoscopie sinusienne. 

                                     

La racine dentaire reste normalement séparée de la muqueuse sinusienne (membrane de 

Schneider) par une frange plus ou moins épaisse, parfois spontanément déhiscente d’os 

spongieux. La mince couche d’os spongieux séparant les apex dentaires de la muqueuse 

sinusienne diminue avec l’âge et avec l’édentement (procidence du sinus, classique après la 

perte des premières molaires). 

                                                                               

 

Fig 1 : Vue supérieure de l’os 
maxillaire après chirurgie de Lefort I 

Paroi inférieure du sinus maxillaire 

Reliefs des apex dentaires visibles 
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La lyse de cet os spongieux par un processus infectieux dentaire, responsable d’ostéite 

explique la diffusion possible de l’infection vers le sinus maxillaire. Egalement, la finesse de 

la paroi peut être un point de faiblesse lors des traitements radiculaires. Ceci peut expliquer 

la pénétration intra sinusienne de la dent lors des tentatives d’extractions, et la pénétration 

de matériel d’obturation endocanalaire. Le plancher des sinus maxillaires est habituellement 

plus bas que le plancher des fosses nasales.  

                

 

Schémas de la résorption osseuse après extraction dentaire : 

                                             

 

 

b) Paroi supérieure 

Elle correspond au plancher de l’orbite. Elle est épaisse et résistante en avant : le rebord 

orbitaire. Elle est mince et fragile en arrière, de forme triangulaire, parfois déhiscente. Elle 

est limitée en dedans par l’ungis en avant et le bord inférieur de l’os planum en arrière, et en 

dehors par la suture maxillo-malaire dans son tiers antérieur et la fissure orbitaire inférieure 

Apex dentaires intra 
sinusiennes (flèches) 

La couche d’os spongieux est 
ici très fine  
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dans les deux tiers postérieurs. Elle est parcourue par la gouttière et le canal infra-orbitaire, 

qui naît de la fissure orbitaire inférieure, et contient le nerf infra-orbitaire. Elle n’est pas 

impliquée dans la pathologie infectieuse mais plus en traumatologie. 

 

B- Parois d’intérêt chirurgical 

 

a) Paroi interne ou paroi nasale 

Sur un os sec, la cavité sinusienne creusée dans l'os maxillaire est largement ouverte par une 

échancrure triangulaire à sommet inférieur dont les limites sont : 

• en avant le processus frontal du maxillaire avec les voies lacrymales. La paroi médiale du 

maxillaire est épaisse en avant et mince en arrière ; 

• en arrière, la lame perpendiculaire du palatin. Elle fait un angle de 15-20° avec le plan 

sagittal et s'applique à la face médiale du maxillaire qu'elle renforce ; 

• en haut les masses latérales de l'ethmoïde. 

La partie inférieure est cloisonnée par la présence du cornet inférieur qui coupe en 

diagonale oblique en bas et en arrière. Le méat inférieur correspond à la portion située entre 

en dedans la face latérale du cornet inférieur, en dehors la paroi médiane du sinus 

maxillaire, en haut la ligne d'insertion du cornet inférieur. Ce cornet inférieur présente un 

processus maxillaire qui descend verticalement et s'encastre dans la partie basse de 

l'échancrure sinusienne : sa trépanation est pratiquée dans la ponction de sinus, sa résection 

réalise une méatotomie inférieure. Les dangers sont représentés par les voies lacrymales qui 

se situent à 1 cm en arrière de la tête du cornet inférieur en moyenne. 

La partie supérieure répond au méat moyen qui est limité en dedans par la paroi latérale du 

cornet moyen, en haut par la ligne d'insertion de ce cornet moyen, en bas par le dos du 

cornet inférieur et en dehors par : 

• en avant le processus frontal du maxillaire, le canal lacrymal, les cellules ethmoïdales 

antérieures (cellules de l'agger nasi) ; 
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• en arrière, le palatin ; 

• au milieu le segment ethmoïdal qui présente des reliefs importants. 

L'unciforme qui s'implante dans l'ethmoïde antérieur en haut et en avant et descend oblique 

en bas et en arrière, croisant l'échancrure maxillaire et se terminant en arrière par trois 

expansions : une postérieure vers le palatin, une inférieure vers le cornet inférieur, une 

supérieure vers la bulle ethmoïdale qui est une cellule de l'ethmoïde antérieur. Son exérèse 

est la clef de la réalisation de la méatotomie moyenne. 

La bulle ethmoïdale est une cellule de l'ethmoïde antérieur. Unciforme et bulle ethmoïdale 

déterminent un sillon : la gouttière uncibullaire à la partie inférieure de laquelle se draine le 

sinus maxillaire, et à la partie supérieure de laquelle se drainent les cellules ethmoïdales du 

système unciformien et du système méatique, dont le sinus frontal. Le méat moyen est donc 

le méat physiologique. 

Tous ces éléments osseux déterminent des zones déhiscentes qui sont recouvertes de 

muqueuse sinusienne sur leur versant sinusien et de muqueuse nasale sur l'autre versant : 

les fontanelles. L'inflammation de cette muqueuse peut être responsable de rétrécissement 

de l'ostium de drainage, d'où le confinement et la surinfection. 

 

 

Ostéotomie latérale de la paroi 
antérieure du maxillaire : 

Visualisation de l’ostium du 
sinus maxillaire qui est éclairé 
(flèche) 
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b) Paroi antérieure 

Elle correspond à la face jugale du sinus maxillaire. C'est une paroi fine, grossièrement 

trapézoïdale à sommet inférieur, intercalée entre des piliers de grande résistance : le pilier 

canin en dedans ; le pilier maxillo-malaire en dehors ; le rebord orbitaire en haut ; le rebord 

alvéolaire en bas, depuis la canine à la deuxième prémolaire. Cette portion est excavée. Elle 

présente l'orifice du canal du nerf infraorbitaire à sa partie supérieure, à 5-10 mm sous le 

rebord orbitaire. 

Elle est parcourue de canalicules osseux : 

• nerveux pour les nerfs alvéolaires supérieur et antérieur qui naissent du nerf infraorbitaire 

et sont destinés aux incisives et aux canines, et pour le nerf alvéolaire supérieur et moyen, 

inconstant destiné à la première prémolaire ; 

• vasculaires. 

Cette paroi contient des débris paradentaires qui peuvent donner des kystes, et les germes 

des dents définitives chez l'enfant. 

 Les trois principales voies d’abord chirurgicales de cette paroi antérieure sont : 

- La voie de Caldwell Luc : large ouverture de la paroi antérieure du maxillaire, 

curetage de la muqueuse sinusienne maxillaire, associée à une méatotomie 

inférieure homolatérale. 

- La voie de la fosse canine : trépanation punctiforme de la paroi antérieure du 

maxillaire, incision muqueuse sinusienne maxillaire, utilisation d’endoscope associé. 

- La voie vestibulaire supérieure : confection d’un petit volet osseux maxillaire 

antérieure, courte incision de la muqueuse sinusienne maxillaire. 

 

C -  Paroi postérieure 

La paroi postérieure du sinus maxillaire est convexe dans tous les sens. Elle répond à la 

tubérosité maxillaire qui sépare le sinus de la fosse infra-temporale. À ce niveau, le périoste 

est décollable. En raison de l'obliquité du plancher orbitaire, elle est plus haute en dedans 

qu'en dehors. En bas elle se poursuit en pente douce avec la paroi inférieure. C'est une paroi 
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épaisse (2 mm) perforée en dehors par le canal dentaire supérieur et postérieur qui contient 

le nerf du même nom, destiné aux molaires, et en dedans, le canal grand palatin qui contient 

le nerf du même nom et l'artère palatine descendante. La trépanation de la portion médiale 

de cette paroi postérieure permet d'accéder à la fente ptérygo-palatine et à son contenu 

(ganglion ptérygo-palatin et artère maxillaire). 

 

2-3   Variations anatomiques 

Des variations anatomiques ont été décrites au niveau des cavités naso-sinusiennes11 ; 

certaines peuvent favoriser les surinfections sinusiennes, d’autres entrainent des risques 

chirurgicaux plus importants12. Le degré de pneumatisation des sinus maxillaires serait lié à 

la qualité de la ventilation nasale mais la physiologie exacte reste encore mal connue6. 

Parmi les facteurs de risque de surinfection sinusienne, on retrouve : 

 Le cloisonnement du sinus maxillaire qui favorise le confinement de l’inflammation. 

La prévalence des septa antraux serait comprise entre 14 et 33 %  13. 

 Le rétrécissement du méat moyen par : la présence d’une concha bullosa, d’une 

cellule de Haller, des cellules de l’ Agger nasi, d’une procidence des cellules de la 

bulle, d’une inversion de la courbure du cornet moyen, ou d’une déviation septale 

avec  un éperon osseux. 

On peut également rencontrer un ostium accessoire ; il s’agit d’une déhiscence d’orifices 

physiologiques appelés fontanelles ou foramens de Giraldès. Ils sont situés à l’union entre 

l’apophyse unciforme et la paroi latérale des fosses nasales. Leur fréquence peut atteindre  

44 %.  

Plus rare mais également décrit, le sinus maxillaire peut être hypoplasique. Le plus souvent 

bilatérale, cette hypoplasie est découverte lors d’exploration d’anomalie de taille du globe 

oculaire : enophtalmie homolatérale ou pseudo-exophtalmie controlatérale. 

Sa fréquence est de 8,9 % environ. Cette variante peut être primitive, isolée ou associée à 

une malformation d’un premier arc branchial, ou secondaire à une chirurgie ou un 

traumatisme. Son diagnostic est parfois méconnu jusque dans la vie adulte. Cette hypoplasie 
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rend le geste chirurgical endoscopique plus délicat avec des difficultés pour individualiser 

l’ostium maxillaire. Il existe également un risque d’effraction orbitaire lors de cette même 

chirurgie endoscopique. 

       

      

      

  

Ostium maxillaire accessoire  (flèche) Sinus maxillaire cloisonné (flèche) 

Hypoplasie des sinus maxillaires 
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3- Physiologie des sinus paranasaux 14
 

Les sinus paranasaux sont des cavités aériques creusées dans les os de la partie antérieure 

du crâne et entourant les fosses nasales. Ils sont en continuité avec l'ensemble du tractus 

respiratoire. Ils sont tapissés par une muqueuse de type respiratoire et communiquent avec 

les fosses nasales au moyen d'un orifice appelé ostium qui constitue le lieu de passage 

obligé de l'air et des sécrétions. Le fonctionnement normal des sinus dépend de la 

perméabilité de l'ostium principal, de la qualité du mouvement mucociliaire et de 

phénomènes immunologiques locaux. Le rôle exact des sinus n'est pas connu. 

 

3-1   Histologie de la muqueuse sinusienne 

La muqueuse sinusienne comprend un épithélium, une membrane basale et un chorion. 

L'épithélium est de type respiratoire, pseudo stratifié cylindrique cilié. Il comprend quatre 

types de cellules qui sont toutes en contact intime avec la membrane basale. La hauteur 

différente des noyaux peut donner l'impression qu'il s'agit d'un épithélium pluristratifié.

Parmi les cellules épithéliales on distingue : les cellules basales ; les cellules caliciformes, qui 

synthétisent, stockent et excrètent des mucines, constituant important du mucus ; les

cellules à microvillosités, qui participent aux échanges liquidiens trans-épithéliaux et au 

maintien et au renouvellement du film aqueux péri ciliaire ; les cellules ciliées. 

Le chorion contient une matrice extracellulaire contenant des fibres de collagène, des 

vaisseaux, des glandes et des cellules inflammatoires. Il est moins épais que dans le nez et le 

réseau vasculaire y est beaucoup moins développé. 

 

3-2  Le mucus 

Le mucus est produit par les cellules caliciformes et les glandes séromuqueuses du chorion. 

Il est formé d'une couche superficielle, très épaisse, visqueuse et élastique, la couche « gel 

», qui est en rapport avec la partie distale des cils et la lumière sinusienne, et d'une couche 
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profonde, très fine, aqueuse, péri ciliaire qui est en rapport avec le pôle apical des cellules et 

la partie basse des cils et qui est appelée la couche « sol ». Il est en perpétuel mouvement à 

cause de l'activité des cils sous-jacents.  

Le mucus a comme fonctions de tapisser, lubrifier et protéger l'épithélium sous-jacent

contre les irritants, certains virus et certaines bactéries. Il « trappe » les molécules 

étrangères et les inactive (propriétés antibactérienne, antiprotéasique et antioxydante). Les 

cils ont ensuite pour mission de les transporter hors de la cavité sinusienne au travers de 

l'ostium principal. 

 

3-3 Drainage muco-ciliaire 

Le drainage muco-ciliaire est un mécanisme indispensable au fonctionnement normal des 

sinus. Si celui-ci est perturbé, il s'ensuit une stase des sécrétions et une prolifération 

bactérienne secondaire. À l'état normal, il assure le transport des particules étrangères 

piégées dans le mucus vers les fosses nasales. Les voies de drainage endosinusiennes sont 

prédéfinies. 

•  

 

 

 

 

 

 

 

 

    

Au niveau du sinus maxillaire, elles sont multiples mais convergent toutes vers l'ostium 

principal, même en cas d'ostium accessoire de Giraldès ou de méatotomie inférieure. 
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• Au niveau du sinus frontal, les voies de drainage sont plus complexes. Elles débutent le 

long de la cloison intersinusienne, suivent le plafond sinusien et se poursuivent le long 

de la paroi externe vers l'ostium frontal. La gravité ne joue qu'un rôle accessoire. 

Toute anomalie ultra-structurale ou fonctionnelle au niveau des cils et/ou toute 

modification qualitative ou quantitative du mucus ont des conséquences importantes sur le 

drainage mucociliaire. 

Au niveau des fosses nasales, le drainage mucociliaire est influencé par différents facteurs : 

la température et le degré d'hygrométrie de l'air inspiré, les variations de pression liées au 

rythme respiratoire et les effets de certains médicaments (acétylcholine, 

sympathomimétiques, cocaïne...).  

Au niveau des sinus, ces facteurs ne jouent pas un rôle très important. 

 3-4 L’ostium 

L'ostium est un orifice qui met en communication la cavité sinusienne avec la fosse 

nasale. C'est un lieu d'échanges gazeux et un point de convergence des voies de drainage 

des sécrétions. C'est une zone de transition entre la muqueuse nasale et la muqueuse 

sinusienne. Le chorion s'amincit, les lacs veineux caractéristiques de la muqueuse nasale 

disparaissent, les glandes séromuqueuses deviennent moins nombreuses et les cellules 

ciliées se raréfient. Il n'y a pas d'artériole ni de nerf qui passe par l'ostium. Il n'y a pas de 

structure histologique propre à l'ostium. 

Les variations anatomiques et dynamiques du calibre ostial ont des effets importants sur 

les pressions partielles des gaz contenus dans le sinus, en particulier la pression partielle 

en oxygène et en CO2 . 

La perméabilité de l'ostium est un élément clé de la physiologie sinusienne qui a des 

répercussions importantes sur le drainage mucociliaire, l'état de la muqueuse sinusienne 

et sur la composition des gaz intra sinusiens. 
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3-5   Echanges gazeux intra sinusiens 

L'air présent dans le sinus est la résultante d'échanges gazeux trans-ostiaux et trans-

épithéliaux. Les échanges gazeux au travers de l'ostium se font surtout par diffusion. 

Celle-ci est influencée par la température (agitation thermique), la pression partielle des 

gaz (concentration des molécules), de la densité du gaz et de l'espace mort représenté 

par la communication naso-sinusienne. Environ la moitié de l'O2 est utilisée pour le 

métabolisme cellulaire, beaucoup plus en cas d'infection ou d'inflammation.  

La muqueuse sinusienne est donc perméable aux gaz et permet les échanges entre la 

cavité sinusienne et le sang qui l'irrigue. En l'absence de renouvellement de l'air sinusien, 

les échanges gazeux trans-épithéliaux tendent à maintenir l'équilibre. 

À cause des échanges gazeux trans-épithéliaux, l'air intra-sinusien est légèrement 

différent de celui de la fosse nasale. Il est plus riche en CO2 et moins riche en oxygène. 

En cas d'obstruction de l'ostium, il se crée une diminution de la pression partielle en 

oxygène et une augmentation de la pression partielle en CO2 . L'activité ciliaire diminue. 

Le mucus stagne. Il y a une prolifération secondaire de bactéries et une hypertrophie 

inflammatoire de la muqueuse qui augmente l'obstruction ostiale. 

La défense contre les infections est assurée par : le drainage muco-ciliaire, les 

constituants du mucus, l’oxyde nitrique et les mécanismes de défense tissulaire. 

      

 

   

Echanges gazeux sinuso-nasal durant l’inspiration et l’expiration : 

Fin de l’inspiration : 

Pression positive 
dans cavité nasale ; 
donc ventilation 
sinusienne. 

Fin de l’expiration : 

Pression nasale 
négative ; donc  
drainage sinusien. 



32 
 

4 – Pathologies de l’organe dentaire 

Avant d’aborder les pathologies sinusiennes liées à l’organe dentaire, il convient de faire 

un bref rappel sur les différentes pathologies dentaires. Un diagnostic précis de la 

pathologie dentaire est indispensable pour s’orienter vers le traitement le plus adapté. Il 

est évident que le chirurgien-dentiste sera plus compétent dans ce domaine à la fois sur 

le plan diagnostique et thérapeutique, mais le médecin ORL  ou maxillo-facial doit avoir 

les connaissances de base afin d’orienter le patient vers un traitement optimal.  

 

4-1  La carie dentaire (aujourd’hui « lésion carieuse ») 

La carie représente une des premières affections mondiales d’origine bactérienne. Il 

s’agit d’une protéolyse microbienne acide (souvent due à Streptococcus mutans) des 

tissus minéralisés dentaires : d’abord de l’émail puis de la dentine liée au développement 

et à la stagnation de la plaque dentaire et à la production d’acides d’origine bactérienne 

qui vont déminéraliser ces tissus. 

Lésion carieuse de l’émail :  

La carie de l’émail est asymptomatique. Elle commence par des lésions non cavitaires 

(type tâche blanche de déminéralisation). On retrouve souvent une simple rugosité à 

l'inspection et au sondage : le premier stade est représenté par la tâche blanche, le 

deuxième par la tâche brune, puis par des pertes de substance : ce sont les lésions 

cavitaires qui ouvrent la voie de l’infection dentinaire. 

Lésion carieuse de la dentine: 

L'atteinte de la dentine est d’abord asymptomatique. Au fur et à mesure de la 

pénétration des bactéries dans les tubuli dentinaires où se trouvent les prolongements 

odontoblastiques des cellules pulpaires, et de leur destruction, les douleurs apparaissent. 

Elles sont d’abord provoquées, brèves, plus ou moins modérées, inconstantes et 

localisées à la dent. L'examen met en évidence une cavité laiteuse ou claire (lésion 

carieuse à évolution rapide), dans laquelle on peut enfoncer une sonde dentaire, ou une 
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lésion gris- noirâtre ou brune plus ou moins dure, qui rencontre une dentine ramollie ou 

une dentine sclérotique plus ou moins dure (lésion carieuse à évolution lente). Les tests 

de sensibilité pulpaire sont positifs et montrent une vitalité pulpaire conservée avec une 

douleur localisée à la dent (test avec microcourant électrique avec un pulp-tester). 

Le cliché rétro-alvéolaire et le panoramique (ou orthopantomogramme) dentaire 

montrent la lésion carieuse sous forme d'une lacune radio-transparente. 

                                     

                                                                                                   

 

 

 

4-2  Atteinte du parenchyme pulpaire : la pulpite 

 

Pulpite aiguë 

La pulpite aiguë fait suite à l’atteinte carieuse de la dentine. Sans traitement des lésions 

carieuses dentinaires, les bactéries et leurs toxines progressent en direction du tissu 

pulpaire et provoquent une inflammation de la pulpe dentaire (paquet vasculonerveux)

contenue dans la chambre pulpaire et le canal dentaire (espace endodontique). Elle est

Carie de l’émail ; début d’  
atteinte de la dentine 

   Carie de la dentine 
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réversible lorsque le traitement adéquat est rapidement mis en place. La pulpe peut alors 

cicatriser et fabriquer une dentine « réactionnelle » et retrouver ses fonctions ad integrum. 

Elle devient irréversible lorsque les réactions de défense de la pulpe sont submergées et 

qu’aucun traitement n’est mis en place. Les douleurs deviennent spontanées, procédant par 

crises aiguës et violentes avec des phases courtes de réminiscence : c’est la fameuse « rage

de dents ». Cette douleur violente est due à une congestion de la pulpe enfermée dans un 

cadre inextensible de tissus minéralisés, entrainant une compression des filets nerveux 

pulpaires et une congestion apicale. Sans traitement, les bactéries et leurs toxines 

envahissent alors l’espace endodontique et colonisent le tissu pulpaire dans son ensemble :

c’est la nécrose septique de la pulpe dentaire. D’abord asymptomatique pendant une courte 

période, elle devient symptomatique par le passage des toxines bactériennes et des 

bactéries dans le péri apex (le parodonte), et peut entrainer des infections péri dentaires :

les parodontites apicales aiguës et chroniques (granulomes et kystes). 

Pulpite chronique : 

Une pulpite aiguë peut aboutir à la chronicité si le traitement odontologique adéquat n'a 

pas été mis en place ou si la toxicité bactérienne diminue et si les défenses immunitaires de 

la pulpe prennent le dessus. Sur le plan clinique, généralement, il n'y a pas de douleur, mais 

elle peut être déclenchée par la mastication (plutôt sensation de gêne). L'examen

endobuccal peut mettre en évidence une lésion ulcérative profonde de la pulpe ou une

lésion hyperplasique (montrant un polype pulpaire). 

Les tests de vitalité, le plus souvent négatifs, traduisent un début de nécrose et, ou une 
dégénérescence fibreuse de la pulpe. 

 

4-3  Pathologies infectieuses péri apicales 

 

Il existe deux voies de contamination bactérienne péri apicale : la voie endodontique et la

voie parodontale (ou sulculaire), et deux types de manifestations infectieuses, aiguës et 

chroniques. 
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A – La voie endodontique 

 

a) La parodontite apicale aiguë (anciennement desmodontite aiguë) ou lésion

inflammatoire péri apicale (LIPOE) 

La pulpopathie évolue vers la desmodontite septique : la dent est sensible à la percussion et 

la diffusion du processus infectieux conduit à une inflammation du ligament alvéolodentaire 

entrainant une légère extrusion de la dent responsable de douleur au moindre contact

occlusal. A ce stade, il n’y a pas encore de tuméfaction objectivable.  

La desmodontite aiguë survient toujours sur des dents à pulpe nécrosées. Les douleurs

spontanées, pulsatiles, très vives, continues avec des paroxysmes, sont majorées par le 

contact avec la dent antagoniste ou l'aliment. L'aspect terne de la couronne avec réaction 

négative aux tests de vitalité pulpaire évoque une nécrose pulpaire. 

 

b) La parodontite apicale chronique (anciennement desmodontite chronique) 

Les symptômes sont inexistants ou frustres. L'orthopantomogramme est systématiquement 

complété par des radiographies péri apicales en double incidence, orthogonales ou 

excentrées : elles retrouvent un léger élargissement de l'espace desmodontal avec 

disparition de la lamina dura ; une zone péri apicale radioclaire ronde, ou en croissant de 

quelques millimètres, à contour net peut alors être observée : elle est caractéristique d'un 

granulome péri apical ; le kyste radiculo-dentaire a un diamètre plus volumineux, parfois 

cerné d'un trait radio-opaque de sclérose osseuse. Seule l’analyse anatomopathologique 

permet de les distinguer.  Actuellement, le denta-scanner et la tomographie à faisceau 

conique (cone beam) permettent un diagnostic plus précis et plus sûr ; le cone beam est un

logiciel de reconstruction tridimensionnelle à partir de coupes axiales et coronales. Des

artéfacts dus à la présence de corps métalliques (couronnes, amalgames) peuvent rendre 

cet examen ininterprétable. Cet examen est de courte durée, peu irradiant et peu 

contraignant pour le patient, de réalisation automatisée, simple et rapide pour le praticien. 
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B – La voie parodontale ou sulculaire 

Tout commence par la formation, par les bactéries de la plaque dentaire, d’une poche 

parodontale correspondant à un espace entre la dent et la gencive. Progressivement, une 

inflammation de la gencive s’installe, et c’est ensuite un processus de lyse osseuse qui 

peuvent conduire à des lésions inflammatoires péri radiculaires et péri apicales. 

Les infections pulpaires par la voie parodontale apicale sont très rares et conduisent le plus 

souvent à la nécrose pulpaire (phase terminale de la lésion parodontale avec des poches 

infra osseuses et disparition de l’os alvéolaire). 

 

 

LIPOE d’origine endodontique 
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Les différentes voies de contamination bactérienne pulpo-parodontales sont résumées sur 

les schémas ci-dessous :  

                                                                                             

1. Pénétration transcanaliculaire 
due aux microplaques et 
fêlures  

2. Exposition pulpaire par 
fracture  

3. Exposition des canalicules 
dentinaires cervicaux due à la 
disparition de la barrière 
cutanéomuqueuse et  
cémentaire, d’origine 
pathologique ou iatrogénique 
(surfaçage radiculaire) 

4.  Abrasions, érosions  

 

Lésion inflammatoire péri apicale 

Poche parodontale 

LIPOE d’origine parodontale 



38 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Micro-infiltrations 
bactériennes sous les 
restaurations non étanches 

6.  Caries  
7. Maladie parodontale  
8. Infection par anachorèse, 

bactériémie sanguine 
d’origine systémique et 
iatrogénique  

 

Atteinte dentaire 

Atteinte endodontique :    80% 

 

Carie 

 

Pulpopathie 

 

Desmodontopathie 

Atteinte parodontale :  20% 

 

Gingivite 

Ou 

Parodontite superficielle 

 

Parodontite profonde 

Lésion péri 
apicale 
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5-  Physiopathologie sinusienne liée à la 

denture10 

La proximité anatomique de l’apex des racines des prémolaires et des molaires supérieures 

(par ordre de fréquence: la dent de 6 ans (1ère molaire maxillaire), les deuxièmes 

prémolaires maxillaires (5), les 2èmes molaires maxillaires, dents de 12 ans (7), puis les 

1ères prémolaires maxillaires (4)) avec le sinus maxillaire offre une voie de propagation à 

tout foyer infectieux situé dans la région.  

Les sinusites maxillaires d’origine dentaire résultent d’une inflammation de la muqueuse du 

sinus maxillaire consécutive à une infection d’origine dentaire15. Il existe deux étiologies

possibles : les foyers infectieux dentaires et les complications infectieuses iatrogènes après 

chirurgie orale. 

 

5-1  Physiopathologie de l’infection apicale et de sa propagation au sinus 

maxillaire 

                                      

L’extension d’une pathologie infectieuse d’origine dentaire au sinus maxillaire a été décrite 

pour la première fois par Bauer16 en 1943.  Les infections apicales sont le plus souvent 
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d’origine endodontique ; plus rarement, il peut s’agir d’une infection parodontale. 

Terracol17 a exposé ce mécanisme en distinguant différentes étapes : après l’atteinte du 

parenchyme pulpaire, l’infection gagne l’apex de la racine dentaire réalisant une

desmodontite septique. Celle-ci peut évoluer, soit vers un granulome ou un kyste radiculo-

dentaire qui va s’organiser sur un mode chronique, soit vers une ostéite du plancher, 

prélude à la constitution d'une collection sous-muqueuse. Cette collection sous-muqueuse

peut s'ouvrir dans la cavité sinusienne, soit de manière brutale réalisant par continuité 

l'empysème du sinus avec atteinte limitée de la muqueuse, soit de manière progressive par 

contiguïté réalisant une sinusite maxillaire aiguë suppurée.  

La description classique de la physiopathologie de la sinusite comprend la phase d’agression

par l’agent infectieux des muqueuses naso-sinusiennes, puis l’inflammation s’installe,

progresse, créant des troubles du drainage mucociliaire et une congestion. Le mouchage va 

permettre d’évacuer le mucus contenant virus, médiateurs inflammatoires et bactéries. 

Parfois, l’œdème muqueux, l’infiltration cellulaire et les sécrétions des glandes entrainent

un épaississement du mucus, lui-même a l’origine de l’autonomisation des troubles. A ce 

stade, l’infection bactérienne peut s’installer et le tableau clinique se majorer18. 

Des études récentes15,19 ont montré que l’épaisseur de la membrane sinusienne (membrane

de Schneider) était statistiquement plus importante chez les patients porteurs de lésions 

apicales que chez les patients sains.  
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Sinusite maxillaire d’origine dentaire selon Terracol17 
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5-2 Complications iatrogènes 

Les complications iatrogènes surviennent à la suite de traitements dentaires, notamment 

endodontiques. Dès lors que la membrane sinusienne est interrompue et qu’il existe une 

communication bucco sinusienne, le risque infectieux est présent.  

Les situations à risque sont : 

- Traitement et chirurgie endodontique sur une dent antrale : le dentiste peut être 

amené à dévitaliser une dent et l’obturer avec une pâte et du ciment (traitement

endodontique ou traitement de racine). Les substances mises en place peuvent 

dépasser l’apex dentaire, migrer dans le sinus et se surinfecter. 

- Avulsion dentaire : lors d’extractions dentaires, des morceaux de dent peuvent se 

casser et migrer dans le sinus. Des fistules post-extractionnelles peuvent également

survenir et permettre une communication entre le sinus et la cavité orale. 

- Implantologie et chirurgie pré implantaire : mise en place d’implant et greffe 

osseuse. Nous verrons par la suite les causes possibles d’infections sinusiennes dans 

ce cas. 

 

             

          Dent antrale                                                        son extraction entraine une CBS 
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5-3   La sinusite maxillaire : tableau clinique 

Les sinusites d’origine dentaire peuvent se révéler sous forme aiguë, aiguë récidivante ou

chronique. Le plus souvent, la pathologie dento-sinusienne se manifeste sur un mode 

chronique. 

 

A- Sinusite maxillaire aiguë 2,20 

Il est admis que l’installation des troubles doit se faire en moins de 72h, et que la résolution 

de l’épisode avec un traitement adapté intervient avant 3 semaines. Les recommandations 

de la Société Française d’ORL et américaines2 parlent maintenant de rhino-sinusites aigues

(RSA) virales et bactériennes. 

Les RSA virales se manifeste par une congestion nasale, une rhinorrhée séreuse, colorée ou 

purulente. La pesanteur faciale, souvent présente, est parfois associée à des céphalées 

diffuses, modérées, sans facteur déclenchant ni aggravant. 

Les arguments en faveur d’une rhino-sinusite aiguë (RSA) bactérienne sont  la présence d’au 

moins deux des trois critères majeurs suivants2 : 

 La persistance ou l’augmentation des douleurs sinusiennes localisées  malgré un 

              traitement symptomatique (antalgique, antipyrétique, décongestionnant) prescrit      

              pendant 72 heures. 

 Le type de la douleur : caractère unilatéral, et/ou son augmentation quand la tête  

              est  penchée en avant, et/ou son caractère pulsatile, et/ou son acmé en fin d’après- 

              midi et la nuit. 

 L’augmentation de la rhinorrhée et le caractère continu de la purulence. 

Ces signes ont d’autant plus de valeur qu’ils sont unilatéraux. 

La présence de critères mineurs, s’ils sont associés aux signes précédents, renforce la 

suspicion diagnostique. Ces critères sont: 

- la fièvre qui persiste au-delà du troisième jour d’évolution de la sinusite. 
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- l'obstruction nasale, les éternuements, la gêne pharyngée, la toux, s’ils persistent au-

delà de 10 jours. 

 

Dans les deux cas de RSA, virale ou bactérienne, la réalisation d’une nasofibroscopie n’est

pas obligatoire en première intention ; la présence de pus au méat moyen signe le

diagnostic de RSA bactérienne2. En première intention ni l’imagerie, ni les prélèvements 

bactériologiques ne sont indiqués. Une imagerie (scanner) n’est recommandée qu’en cas de 

sinusite aiguë purulente compliquée, ou récidivante, et en cas de suspicion d’origine 

dentaire18. L’examen de la denture doit être systématique ; il recherche un foyer purulent 

dentaire se traduisant éventuellement par du pus dans le sillon gingival, une douleur à la 

percussion ou au contact des aliments chauds ou froids. Un avis odontologique est 

nécessaire dans le cas particulier d’une sinusite maxillaire unilatérale sans contexte de 

rhinite, surtout si la rhinorrhée est fétide (Accord professionnel). 

Selon les recommandations, une antibiothérapie doit être envisagée en cas de sinusite 

maxillaire unilatérale associée à une infection dentaire homolatérale de l’arc dentaire 

supérieur (Accord professionnel). L’association amoxicilline-acide clavulanique est alors

recommandée. Aucune instruction concernant le traitement de la dent n’est spécifiée. En 

cas d’échec de l’antibiothérapie un avis spécialisé doit être envisagé. 

 

B- Sinusite maxillaire chronique2 

 

Comme nous l’avons déjà dit, c’est le mode de révélation le plus fréquent des sinusites

d’origine dentaire. Il s’agit de pathologie muqueuse évoluant depuis plus de 12 semaines. Le

plus souvent, il s’agit d’une inflammation chronique qui peut se manifester par des poussées 

subaiguës, témoignant du réchauffement de l’infection. Non douloureuses, elles sont 

souvent négligées en l’absence de surinfection.  

Les signes cliniques retrouvés sont : une rhinorrhée plus ou moins purulente, une 

obstruction nasale, une hyposmie ou cacosmie, et des douleurs faciales. C’est le caractère 

unilatéral et chronique qui fait suspecter une origine dentaire. De même, la présence d’une
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cacosmie est très évocatrice de la présence de germes anaérobies, témoins d’une infection 

d’origine dentaire. Une nasofibroscopie et un scanner sont recommandés devant toute

sinusite chronique2. La présence de pus au méat moyen confirme le diagnostic de rhino-

sinusite chronique bactérienne. 

Devant toute sinusite maxillaire chronique unilatérale l’examen dentaire doit être 

systématique. Un avis odontologique est recommandé. 
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Etude des conséquences sinusiennes de 

la pathologie infectieuse dentaire  

 

L’objectif de ce travail était de proposer une classification de l’ensemble des pathologies 

sinusiennes liées aux dents, aux implants, et à la chirurgie pré implantaire, ainsi qu’une 

stratégie de prise en charge diagnostique et thérapeutique. Pour cela nous avons analysé 

une série de patients et nous avons réalisé une revue de la littérature. 

 

 

1-   Matériel et méthode 

 

1-1 Population étudiée 

Notre travail a porté sur  deux catégories de patients : 

- Les patients présentant une pathologie sinusienne d’origine dentaire pris en charge 

dans le service d’odontologie de l’hôpital Saint Roch à Nice de novembre 2013 à août

2014, 

- Les patients présentant une pathologie sinusienne liée aux dents ou aux implants 

hospitalisés ou suivis en consultation externe au sein du service d’ORL et de CMF de

l’IUFC à Nice de janvier 2012 à juillet 2014. 
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A- Patients pris en charge dans le service d’odontologie de l’hôpital Saint Roch à Nice 

Tous les patients pris en charge dans l’unité d’endodontie clinique, au sein du service 

d’odontologie de l’hôpital Saint Roch, pouvaient être éligibles à cette étude. Tous les 

dentistes exerçant sous la responsabilité du Professeur Etienne Medioni étaient informés de 

la réalisation de ce travail.   

Les patients inclus devaient présenter une lésion inflammatoire péri apicale d’origine

endodontique ou parodontale responsable d’une réaction de la muqueuse sinusienne, et

pour laquelle un traitement ou retraitement endodontique (RTE) ou parodontal était la

référence. 

Il n’y avait pas de critère de sexe, ni d’âge. Ils devaient avoir été traités dans le service 

d’odontologie entre le 1er novembre 2013 et le 31 août 2014. 

Un protocole diagnostique et thérapeutique a été instauré conjointement entre les 

médecins ORL, maxillo-faciaux et les dentistes :  

Le diagnostic de la pathologie dentaire était posé par le chirurgien-dentiste. L’examen

clinique comprenait : interrogatoire, inspection buccale et dentaire, test de percussion, test 

thermique et sondage parodontal. Devant la suspicion diagnostique d’une lésion péri apicale 

un cliché rétro-alvéolaire et une imagerie par cone beam dentaire devaient avoir été réalisés

lors de cette première consultation. Le cone beam dentaire est une imagerie centrée sur les 

dents qui permet de visualiser le bas fond du sinus maxillaire. Il présente l’avantage d’être 

plus précis que le panoramique dentaire en offrant une résolution similaire, voire supérieure 

à celle du scanner, avec en plus la possibilité d’une reconstitution numérique en 3D. Une

lésion inflammatoire péri apicale était définie par la présence d’une image osseuse

hypodense péri-apicale sur le cone beam dentaire. 

 Les dentistes devaient rechercher une inflammation de la muqueuse sinusienne secondaire

à cette lésion péri-apicale. Elle était définie par la survenue de signes fonctionnels rhino-

sinusiens ou par un épaississement de la muqueuse au cone beam; cette dernière étant fine

et quasi invisible en situation normale. En cas de signes fonctionnels rhino sinusiens, un avis 

ORL était demandé. Une nasofibroscopie était alors réalisée.  

L’indication d’un traitement endodontique ou parodontal, ou d’un retraitement, était posée
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par le chirurgien-dentiste. Il respectait les recommandations de la Haute Autorité de Santé 

de  2008.  

Lors de la 2è consultation, le traitement endodontique ou parodontal était initié, et réalisé 

en 2 séances. Chaque patient était traité par le praticien qui avait posé l’indication. Le 

chirurgien-dentiste était un dentiste thésé ou un professeur. 

Six mois après la fin du traitement endodontique, les patients étaient à nouveau convoqués 

pour un contrôle clinique et la réalisation d’un cone beam englobant les cavités sinusiennes. 

 

B- Patients hospitalisés ou suivis en consultation externe au sein du service d’ORL et de

CMF de l’IUFC à Nice 

Au sein du service d’ORL et de CMF de l’IUFC, notre travail a porté sur deux catégories de 

patients : 

- Les patients hospitalisés et traités chirurgicalement à l’IUFC, 

- Les patients suivis en consultation externe et traités médicalement.  

Pour les patients hospitalisés à l’IUFC, le recueil des dossiers cliniques a été réalisé à partir 

des archives de janvier 2012 à juillet 2014. Les mots-clés  recherchés via le logiciel

informatique clinicom® ont été :  

- Pour le diagnostic principal : «  sinusite maxillaire aiguë», « sinusite maxillaire

chronique », « communication bucco-sinusienne », « corps étranger »,  « kyste

maxillaire », « tumeur maxillaire bénigne »; 

- Pour l’acte chirurgical : « méatotomie », « extraction dentaire », « extraction

d’implant », « abord vestibulaire ». 

Concernant les patients vus en consultation externe, leur dossier était sélectionné par le

médecin consultant ; deux situations cliniques étaient recherchées : suspicion de sinusite 

maxillaire d’origine dentaire, ou avis diagnostic préalable à la mise en place d’implant ou à la

réalisation de chirurgie d’élévation sinusienne.   

Tous les dossiers ont été relus et seulement les cas de pathologies sinusiennes liées aux 



49 
 

dents, aux implants ou en rapport avec une chirurgie d’élévation sinusienne étaient inclus.  

Dans chaque dossier devait figurer :  

- La note de consultation ou le rapport d’hospitalisation,  

- les données de la nasofibroscopie, 

- une imagerie dentaire et sinusienne, 

-  le compte rendu opératoire si le patient avait été opéré, 

- La fiche de consultation post opératoire ou de suivi post thérapeutique, 

- Le numéro de téléphone du patient. 

Le diagnostic de sinusite maxillaire était suspecté par la présence d’un des signes cliniques 

suivants2:  

- Une congestion nasale ;  

- une rhinorrhée séreuse, colorée ou purulente ;  

- une pesanteur faciale ;  

- des douleurs sinusiennes. 

Le diagnostic de la pathologie dentaire devait avoir été suspecté par le médecin ORL ou 

maxillo-facial par un examen de la cavité buccale, des dents, et un test de sensibilité de 

vitalité pulpaire. 

Pour confirmer le diagnostic de pathologie sinusienne d’origine dentaire tous les patients 

devaient bénéficier d’une imagerie dentaire (panoramique dentaire et/ou Denta Scan ou 

Cone Beam) et d’un scanner des sinus.  L’imagerie du patient était disponible sur la station

clinique du CHU de Nice ou récupérée auprès des patients. 

L’indication thérapeutique était posée par le médecin ORL ou maxillo-facial en charge du 

patient. Il pouvait s’agir d’un traitement médical ou chirurgical en fonction de la pathologie 

présentée. 

Les dossiers ont été classés selon la nature de la lésion dentaire à l’origine de la pathologie

sinusienne.  Tous les patients ont été informés oralement de la réalisation de cette étude et 

ont donné leur consentement. Les dossiers pour lesquels il manquait des informations 

cliniques ou radiologiques étaient exclus de l’étude. 
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1-2 Type d’étude 

Deux études ont été menées : 

- Une étude longitudinale observationnelle rétrospective portant sur une série de

patients présentant une pathologie sinusienne liée aux dents ou aux implants, 

menée de janvier 2012 à août 2014, au Centre Hospitalier et Universitaire de Nice, 

dans le service d’ORL et de CMF de  l’IUFC. 

- Une étude prospective portant sur une série de patients présentant une lésion péri 

apicale responsable d’une réaction sinusienne, menée de novembre 2013 à août 

2014, au Centre Hospitalier et Universitaire de Nice dans le service d’odontologie. 

L’ensemble des patients inclus permettait d’établir une base de données. A partir de celle-ci,

nous avons choisi d’illustrer un cas par type de pathologie sinusienne d’origine dentaire. Les 

cas sélectionnés présentaient un tableau clinique et paraclinique typique d’une pathologie. 

 

1-3 Données recueillies 

Les données cliniques et paracliniques ont été recueillies : 

- Avant le traitement sur le dossier clinique ; 

- à distance du traitement lors d’une consultation de contrôle. 

Nous avons renseigné : l’âge, le sexe, les comorbidités, le motif de consultation ; la date

d’apparition des symptômes ; la durée d’évolution ; les antécédents de soins dentaires et/ou 

sinusiens, médicaux et/ou chirurgicaux ;   

Les critères cliniques recherchés étaient:  

- une congestion nasale ;  

- une rhinorrhée séreuse, colorée ou purulente ;  

- une pesanteur faciale ;  

- des douleurs sinusiennes ; 

-  le caractère unilatéral de la douleur, et/ou son accentuation en antéflexion, et/ou

son caractère pulsatile, et/ou son acmé en fin d’après- midi et la nuit ; 
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-  l’augmentation de la rhinorrhée et le caractère continu de la purulence.  

Les signes recherchés à la nasofibroscopie étaient : la présence de pus au méat moyen, une 

muqueuse congestive, un bombement du processus unciforme, la présence ou non de 

polypes, une déviation septale, une concha bullosa. 

Les signes cliniques recherchés en faveur d’une étiologie dentaire ou implantaire étaient : 

- Des antécédents de soins dentaires ou de mise en place d’implant ; 

- une cacosmie ; 

- une douleur dentaire spontanée ou à la percussion ; 

- une tuméfaction ou collection vestibulaire supérieure ; 

- une mobilité dentaire ou d’un implant ; 

- une communication bucco-sinusienne (fistule visible ou non ; manœuvre de 

Valsalva). 

 

Les signes radiologiques de présomption d’une sinusite maxillaire recherchés sur le scanner 

des sinus étaient : une opacité partielle ou totale du sinus maxillaire, un comblement de 

l’ostium maxillaire, une opacité de l’éthmoïde antérieur.  Le scanner était interprété par le

médecin radiologue et le praticien en charge du patient. 

Les signes radiologiques recherchés sur le panoramique dentaire ou l’imagerie

scannographique des dents  étaient : image lacunaire péri-apicale, perte de continuité de la 

corticale maxillaire, opacité intra sinusienne avec ou sans calcifications, corps

étranger/implant intra sinusien. 

Lors de la consultation de contrôle, au moindre doute d’échec du traitement réalisé ou de 

récidive de la pathologie rhino-sinusienne, une nouvelle imagerie, de type scanner des sinus, 

était réalisée.  

Pour les patients pris en charge dans le service d’odontologie, des mesures supplémentaires

ont été réalisées  à partir du cone beam dentaire avant et six mois après le traitement mis

en place par le dentiste : 

-  Evaluation de la taille de la lésion apicale par volumétrie ; 
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- mesure de l’épaisseur maximale de la membrane de Schneider.  

Ces mesures ont été réalisées avec la coopération du centre de radiologie de l’hôpital Saint 

Roch.  

L’objectif de ce traitement, ou retraitement endodontique ou parondontal était de mettre 

en évidence une réduction de volume de la lésion apicale et de l’épaisseur de la membrane 

sinusienne, et en conséquence de ne pas retenir d’intervention. 

 

1-4 Revue de la littérature 

Dans notre étude nous avons confronté notre série avec celles de la bibliographie. La revue

de la littérature a été réalisée à partir des moteurs de recherche Pub Med® et Google

Scholar®. Les mots clés recherchés étaient : « dental sinusitis », « rhino-sinusitis »,

« maxillary sinusitis », «paranasal sinus », « sinus surgery », « sinus lift », «ENT indications »,

« dental implant ». Tous les articles étaient en langue française ou anglaise. Nous n’avons 

pas fixé de bornes temporelles à cette recherche. 
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2- Résultats 

2-1   Notre base de données 

Au total, 118 dossiers ont été étudiés ; 60 ont été inclus et ont constitué notre base de 

données. Dans cette dernière, 34 cas cliniques ont été sélectionnés pour illustrer les

différentes pathologies sinusiennes d’origine dentaire et les problématiques auxquelles le 

médecin ORL est confronté. La base de données est présentée dans le tableau 1. Les cas 

cliniques retenus et présentés par la suite sont surlignés dans le tableau 1.   

Parmi les cas présentés : de novembre 2013 à août 2014, 2 patients présentant l’ensemble 

des critères requis ont été pris en charge dans le service d’odontologie. De janvier 2012 à 

août 2014, 24 patients ont été hospitalisés, et 8 ont été suivis en consultation externe pour

une pathologie sinusienne d’origine dentaire. 
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2-2 Description des cas cliniques 

Nous avons sélectionné ces cas cliniques exhaustivement pour que toutes les pathologies 

sinusiennes d’origine dentaire soient  représentées. Cette sélection est également le reflet 

de la prise en charge dans notre service. 

 

2-2-1 Patients pris en charge dans le service d’odontologie au CHU de Nice 

Au total, 2 patients ont été sélectionnés. 

Cas n°1 : lésion péri apicale d’origine parodontale. 

Cas n°2 : lésion péri apicale d’origine endodontique. 
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Cone beam dentaire: 
épaississement de la 
muqueuse sinusienne 
maxillaire gauche en 
rapport avec une lésion 
inflammatoire péri 
apicale sur la dent 27. 

Coupe sagittale :  

1-Poche parondontale 
en regard de la racine 
mésio vestibulaire de la 
27  à l’origine de la 
lésion péri apicale 

2- Lésion péri apicale 
avec une discontinuité 
de la corticale. 

Présence également 
d’un implant en 
position juxta 
sinusienne 

Cas n°1       Homme, 35 ans.      Motif de consultation : douleur lancinante dent 27.  

Signes cliniques : test thermique positif. Poche de 7 mm au sondage parodontale. Pas de signe 

fonctionnel rhino sinusien. Pas de nasofibroscopie réalisée. 
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Traitement mis en place : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Traitement mis en place : 

- Extraction de l’implant en position 26 

- Assainissement parodontal de la 27 

 

 

Cone beam post 
thérapeutique (6 mois) : 

Régression de la lésion 
apicale  

Muqueuse sinusienne non 
inflammatoire. 

Consultation de contrôle : 

Pas de douleur dentaire. Pas de signe fonctionnel rhino- sinusien. Nasofibroscopie non faite. 

Excellente efficacité du traitement dentaire seul. 
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Cone beam dentaire : 

LIPOE de la dent 25 

Rupture de la corticale avec 
diffusion intra sinusienne 
maxillaire du processus 
infectieux. 

1. Traitement endodontique 
incomplet 

 

2. Présence de gutta percha 
en intra sinusien  

1 

2 

Cas n°2         Homme, 47 ans.          Motif de consultation : douleur à la percussion dent 25.  

Signes cliniques : test thermique négatif. Pas de signe fonctionnel rhino sinusien. Pas de 

nasofibroscopie réalisée. 
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Traitement mis en place : 

Reprise du traitement endodontique de la 25. 

 

Cone beam post thérapeutique  

(6 mois): 

Bonne visualisation du traitement 
endodontique 

Nette régression de la lésion 
apicale 

 

Absence d’inflammation de la 
muqueuse sinusienne 

Coupe sagittale : 

Régression de la lésion apicale 

 

Sinus maxillaire sain 

Consultation de contrôle : 

Pas de douleur dentaire. Pas de signe fonctionnel rhino- sinusien. Nasofibroscopie non faite. 

Excellente efficacité du traitement dentaire seul. 
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On voit sur ces cas cliniques les deux voies de constitution possibles d’une lésion apicale. Le 

traitement adapté de la lésion apicale a permis la régression de la lésion sinusienne avec une 

diminution d’épaisseur de la muqueuse sinusienne. 

                            

2-2-2-  Les patients pris en charge à l’IUFC 

 

Au total 34 dossiers pris en charge à l’IUFC ont été retenus pour illustrer l’ensemble des 

pathologies sinusiennes liées à la denture existantes. 

 

A-   Origine dentaire SANS corps étranger : 
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a)  Dent intra sinusienne 

 
 
 
 

 

                                   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cas 5 : Propulsion accidentelle de la dent dans le sinus maxillaire lors de son extraction.  

Ablation immédiate de la dent par méatotomie moyenne gauche 

Suites opératoires simples. Pas de signes fonctionnels rhino sinusiens. Nasofibroscopie normale. 

Pas d’imagerie de contrôle. 
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b) Racine intra sinusienne 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                  

 

 

 

Panoramique dentaire : racine dentaire intra sinusienne. 

 

L’examen endobuccal retrouve une 
communication bucco sinusienne 
avec une issue de pus. 

Cas 6 :       Homme, 60 ans.  

ATCD extraction dentaire dans le secteur 1.  

Signes fonctionnels : écoulement endobuccal purulent et rhinorrhée postérieure. 

 La nasofibroscopie retrouve du pus au méat moyen. 
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 TDM sinus : 

Comblement maxillo-ethmoïdal 
droit ; 

Communication bucco-sinusienne ; 

Racine intra sinusienne. 

 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne avec ethmoïdectomie droite; 

Extraction de la racine par voie crestale ; 

Fermeture CBS par un lambeau graisseux de joue.  

A 1 an post opératoire : 

Suites opératoires simples. Pas de signe fonctionnel rhino sinusien. Nasofibroscopie normale. Pas 

d’imagerie de contrôle.  
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c)  Tumeurs bénignes d’origine odontogène  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TDM des sinus : 

 

1. Racines de la 17 en 
position alvéolaire 
intra osseuse ; 

2. Réaction 
inflammatoire de 
la muqueuse 
sinusienne en 
regard ; 

 

Ostium maxillaire libre 

1 

2

Cas 7 : 

ATCD d’extraction de la dent 17 ; racines laissées en place ; patient non informé.  

Trois ans plus tard : écoulement purulent vestibulaire supérieur droit ; par ailleurs, 

asymptomatique.  

Traitement mis en place: 

 Extraction des racines par voie crestale. 

Consultation de contrôle : Pas de signe fonctionnel rhino sinusien. Nasofibroscopie normale. Pas 

d’imagerie de contrôle. 
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2009 : Scanner des sinus :  

 

 

Implant en 16 intra 
sinusien ; sinus sain 

 

 

 

Lésion apicale sur la 27 ; 
traitement endodontique 
incomplet ; sinus sain 

 

2012 : TDM des sinus : 

 

 

Volumineuse lésion apicale au 
niveau de la 27 avec une 
importante réaction sinusienne 
en regard 

 

Début de réaction de la 
muqueuse sinusienne en 
regard de l’implant en 16 

Cas 8 :             Femme 63 ans. 

Signes fonctionnels : rhinorrhée purulente gauche chronique.  

ATCD de réhabilitation implanto-portée en 2008. 

Pas de traitement entrepris ; patiente perdue de vue. Revient en 2012 : rhinorrhée chronique. 
Nasofibroscopie normale.  
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2014 : TDM sinus: 

Perte d’étanchéité du traitement 
endodontique de la 17 avec poche 
palatine débutante 

Importante réaction sinusienne en 
regard 

Traitement entrepris : extraction de la 27. 

TDM sinus post 
extraction : 

Régression de 
l’inflammation 

sinusienne. 

Mars 2014, consultation de contrôle : rhinorrhée purulente droite. Nasofibroscopie : normale. 

Traitement entrepris : 

Reprise du traitement endodontique par le dentiste. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; pas de nasofibroscopie. Pas 
d’imagerie de contrôle. 
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TDM sinus : 

Comblement sinusien maxillaire 
et ethmoïdal antérieur, ostium 
comblé 

 

Corticale osseuse maxillaire 
complètement refoulée vers le 
haut par le kyste radiculo-
dentaire. Rupture corticale. 

 

 

Paroi du kyste parfaitement 
visible 

Cas 9 :        Homme, 54 ans. 

Signes fonctionnels : rhinorrhée gauche purulente, cacosmie. 

ATCD soins dentaires dans le secteur2. 

Signes physiques : dent 26 traitée, pus au méat moyen gauche à la nasofibroscopie.  
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TDM des sinus 2 mois post 
op : 

 

 

Sinus maxillaire et 
ethmoïdal sains 

 

Corticale maxillaire 
déplacée mais en 
continuité 

 

Comblement de la cavité 
par du tissu fibreux 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne gauche première, extraction de la dent 26, curetage du kyste par voie 

endobuccale ; envoi de la paroi kystique en analyse histologique ; fermeture de la CBS par un 

lambeau graisseux (boule de Bichat).  

Antibiothérapie : Amoxicilline-acide clavulanique 1grx2 / j pendant 5 jours. 

Consultation de contrôle : 

Légères douleurs; bonne cicatrisation endobuccale, pas de communication buccosinusienne. 

Nasofibroscopie normale.  

Histologie de la pièce : kyste inflammatoire, remanié, sans revêtement épithélial. 
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TDM sinus : 

Ostium maxillaire libre 

 

 

Comblement partiel du 
sinus maxillaire  

 

Corticale osseuse 
maxillaire refoulée vers le 
haut par le kyste radiculo-
dentaire, en partie 
rompue. 

 

Cas 10 :        Femme,  59 ans. 

Décembre 2013 : tuméfaction jugale et vestibulaire supérieure droite ; drainage de la collection 

par le dentiste. Antibiothérapie Amoxicilline-acide clavulanique 1grx3/j pendant 15j.  

Consultation ORL : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale ; fistule 

vestibulaire supérieure droite. Dent 16 couronnée mobile. 

Traitement mis en place : 

 Extraction  dent 16 et curetage du kyste par voie crestale.  

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, pas de nasofibroscopie ; fistule 

endobuccale fermée. Pas d’imagerie de contrôle. 
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  consula 

 

TDM sinus : 

Sinus maxillaires sains 

 

Concha bullosa bilatérale  

 

Ostium libre 

 

Lésion péri apicale de type 
granulome sur la dent 26  

 

Granulome sur la 16. 

 

Cas 11 :       Femme, 43 ans 

Signe fonctionnel : rhinorrhée intermittente claire, 

Nasofibroscopie : cornets moyens bulleux, pas de pus aux méats moyens.  

Dent 16 déjà traitée.  

Traitement mis en place : 

Reprise du traitement endodontique des dents 16 et 26 par les dentistes. 

Pas de geste sur le sinus.  

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; pas de nasofibroscopie réalisée. 
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Scanner des sinus : 

 

Volumineux kyste occupant la quasi-
totalité du sinus maxillaire gauche. 

Ostium du sinus maxillaire gauche 
libre. 

Cas 16 :              Homme, 62 ans 

Signes fonctionnels : écoulement purulent vestibulaire supérieur gauche ; pas de signe 

fonctionnel rhino sinusien. 

Examen clinique : tuméfaction vestibulaire supérieure gauche, édenté au niveau du maxillaire 

supérieur ; nasofibroscopie normale. 

Traitement mis en place : 

 Exérèse du kyste par voie vestibulaire avec curetage. Pas de communication bucco sinusienne 

résiduelle. Comblement de la cavité par un lambeau graisseux de boule de Bichat. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale. 
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TDM des sinus : 

Comblement des sinus maxillaire et 
ethmoïdal  droits avec ostium 
comblé, 

Kyste développé au niveau de l’apex 
de la dent 16, dent qui semble déjà 
avoir été traitée. 

Discontinuité de la corticale osseuse 
maxillaire. 

Abcès  jugal pré et rétro maxillaire 
droit . 

 

Cas 17 :         Femme, 50 ans 

Signes fonctionnels : douleurs hémiface droite, rhinorrhée purulente, obstruction nasale, 
cacosmie, fièvre à 39°C. Soins dentaires prévus. 

Automédication par anti inflammatoires non stéroïdiens. 

Signes cliniques : cellulite jugale droite, bombement vestibulaire supérieur droit avec douleur à la 
palpation, trismus. 
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 TDM des sinus : 

Comblement des sinus maxillaire et 
ethmoïdal antérieur droits, 

Ostium maxillaire non fonctionnel 
du fait de l’œdème et l’inflammation 
locale, 

Rupture de la corticale maxillaire, 

Communication bucco sinusienne.  

 

 

Traitement mis en place : 

- Hospitalisation ; Antibiothérapie intraveineuse par Augmentin 1gr x 3/j.  

- Traitement chirurgical : drainage de l’abcès par voie vestibulaire supérieure droite ; 

curetage du kyste, 

- Pas de méatotomie moyenne, 

- Antibiothérapie post opératoire par Amoxicilline-acide clavulanique 1grx3/j per os 

pendant 10j, 

- Traitement de la dent par le dentiste à la sortie du service : extraction dents 16 et 17. 

Fin de l’antibiothérapie : récidive des douleurs sinusiennes et rhinorrhée, 

Nasofibroscopie : muqueuse congestive. 

 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne droite,  

Fermeture de la CBS  par un lambeau 

graisseux de boule de Bichat.  

Antibiothérapie par Amoxicilline-

acide clavulanique 1grx3/j per os 

pendant 7j. 

Consultation de contrôle : pas de 
signe fonctionnel, nasofibroscopie 
normale. 



73 
 

B-  Origine dentaire AVEC corps étranger 

 

a)  Gutta percha (Pâte dentaire) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TDM sinus : 

Présence de gutta percha dans 
l’ostium sinusien maxillaire 
gauche ;  

Pas de réaction inflammatoire de 
la muqueuse sinusienne en 
regard. 

 

                                       

Cas 19 :      Femme,  71 ans 

Découverte fortuite sur imagerie de fin de traitement dentaire, 

Signe fonctionnel : pas de  symptôme rhino-sinusien. Asymptomatique. 

Nasofibroscopie : normale. 

 Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel, nasofibroscopie normale. 

Information sur la possibilité d’une méatotomie moyenne gauche pour extraction du corps 

étranger en cas de surinfection. 

Abstention thérapeutique : la 
petite taille du corps étranger 
permet son évacuation extra 
sinusienne par le drainage 
mucociliaire. 
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TDM sinus : 

Comblement du  sinus 
maxillaire droit,   

Hyperdensité intra sinuso-
maxillaire droite très 
évocatrice d’un corps 
étranger. 

 

Cas 20 :       Femme, 44 ans  

Signes fonctionnels : douleurs sinusiennes, rhinorrhée purulente droite. 

Notion de soins dentaires anciens. 

Nasofibroscopie : pus au méat moyen droit et œdème inflammatoire de la muqueuse au 

méat moyen. L’examen endobuccal est sans particularité. 

Traitement mis en place : 

 Méatotomie moyenne droite ; extraction du corps étranger qui était effectivement de la pâte 

dentaire. Absence d’aspergillose.  

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel, nasofibroscopie normale. 
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TDM sinus : 

 

Épaississement en cadre de la 
muqueuse du sinus maxillaire 
gauche, 

 

Ostium maxillaire comblé, 

 

Hyperdensité dans la muqueuse 
sinusienne évocatrice d’un corps 
étranger.  

 

 

 

Calcification intra sinusienne 

 

 

Présence d’un implant dentaire 
avec un léger épaississement en 
cadre de la muqueuse 
sinusienne.   

Cas 21 :         Femme,  34 ans 

Signes fonctionnels : obstruction nasale, rhinorrhée purulente. 

Examen clinique : pus au méat moyen gauche à la nasofibroscopie ; implant dans le secteur I et 
soins anciens dans le secteur II. 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne gauche, extraction du corps étranger qui est effectivement de la pâte 

dentaire. Absence d’aspergillose. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel, nasofibroscopie normale. 
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Cone beam dent et sinus : 

 

Hyperdensité intra 
sinusienne  

 

Micro-calcifications 
associées. 

Traitement mis en place :  

Méatotomie moyenne 
droite, 

Ablation du corps étranger, 

Sinus maxillaire comblé 
d’aspergillose. 

 

Cas 22 :       Femme, 50 ans 

Signe fonctionnel : aucun 

Examen clinique : nasofibroscopie normale. 

Découverte fortuite sur  cone beam dentaire pré implantaire. 

Consultation de contrôle : 

Pas de signe fonctionnel, nasofibroscopie normale. 
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b)  Matériel d’empreinte  

 

 

 

 

 

 

 

 

             

Cas 29 :     Homme, 53 ans 

Antécédent implant dans le secteur 1 posé suite à une extraction de la dent 16.  

Signes fonctionnels : douleurs sinusiennes droites, cacosmie.  

Nasofibroscopie : muqueuse congestive. 

Panoramique dentaire : 

Opacité intra sinusienne 
maxillaire verticale 

TDM sinus : 

Hyperdensité intra 
sinusienne maxillaire 
droite. 

Réaction inflammatoire en 
cadre de la muqueuse 
sinusienne. 
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TDM sinus : 

 

Passage de matériel de 
résine en intra sinusien lors 
de la prise d’empreinte ;  

Celle-ci avait été réalisée 
dans le même temps que 
l’extraction dentaire ; il y 
avait alors une 
communication bucco 
sinusienne infra clinique. 

 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne droite ; extraction du corps étranger. 

L’analyse macroscopique et histologique a confirmé la présence de résine. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale. 
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c)  Matériel de traitement endodontique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TDM sinus : 

 

Comblement du sinus maxillaire 
gauche  

 

Hyperdensité allongée évocatrice 
de matériel de traitement 
endodontique. 

Cas 30 :      Homme, 52 ans. 

Bilan pré greffe hépatique. 

Signes fonctionnels : pesanteur sinusienne gauche, rhinorrhée purulente. 

Nasofibroscopie : pus au méat moyen gauche. 

Traitement mis en place : 

 Méatotomie moyenne gauche, extraction du corps étranger qui était effectivement une lame 

métallique; Absence d’aspergillose. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale. 
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d)  Greffe sinusienne pré implantaire - Sinus lift   

 

 

 

                                  

 

               

Résorption osseuse 
maxillaire supérieure 
importante secondaire à 
des extractions dentaires 
anciennes ; 

Nécessité d’une greffe 
osseuse pré implantaire de 
type sinus lift 

Os maxillaire fin avec une 
membrane de Schneider 
fine, quasiment invisible 

 

Cone Beam dentaire 3 mois 
après sinus lift : 

- Os autogène en 
place 

- Pas de perforation 
de la membrane de 
Schneider 

- Pas de 
débordement 
osseux dans le 
sinus maxillaire 

- Membrane 
sinusienne fine, 
non inflammatoire. 

Cas 35 : Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un bilan pré implantaire : 
Situation idéale. 

Signe fonctionnel : aucun - Examen clinique : normal ; nasofibroscopie normale. 

Réalisation d’un sinus lift avec os autogène 

Consultation de contrôle : 

Pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; nasofibroscopie normale. 
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Cone beam dentaire : 

Epaississement régulier, 
en cadre, de la 
muqueuse sinusienne, 

 

Ostium maxillaire non 
visible. 

Pas d’autre imagerie 
demandée. 

 

Cone beam dentaire 
de contrôle après 
antibiothérapie : 

Persistance d’un léger 
épaississement de la 
muqueuse sinusienne. 

 

L’accord du médecin 

ORL est donné pour un 

sinus lift. Ce dernier 

est réalisé avec greffe 

d’os autologue. 

Cas 36 : Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un bilan pré 

implantaire : épaississement de la muqueuse sinusienne 

Signe fonctionnel : aucun 

Examen clinique : nasofibroscopie normale 

Traitement mis en place : Antibiothérapie par Amoxicilline-acide clavulanique 1grx3/j 
pendant 10j. Extraction dentaire par le dentiste. 
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Cone beam dentaire de 
contrôle : 

 Muqueuse sinusienne (1) 
qui reste épaissie  autour 
du greffon (2), sans signe 
d’infection sous-jacent. 

1

2 

Consultation de contrôle : 

Pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; quelques douleurs locales ; 

Nasofibroscopie : muqueuse inflammatoire, pas de pus. 
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TDM sinus : 

 

Comblement bilatéral des 
sinus maxillaires, 

Pas de conflit ostio-méatal 

Sinus ethmoïdaux, 
sphénoïdaux et frontaux 
sains. 

 

 

          Ostia libres 

Cas 37 : Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un bilan pré opératoire 

en prévision d’un sinus lift  

Signe fonctionnel : aucun 

Signe clinique : nasofibroscopie normale. 

Traitement mis en place : aucun – Accord pour la réalisation du sinus lift. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; nasofibroscopie 
normale  
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Cone beam dentaire : 

 

Comblement partiel du 
sinus maxillaire gauche,  

Ostium non visible, 

TDM sinus non réalisé. 

10 jours post opératoire : 
Violentes douleurs et 
écoulement local de pus. 

Cone beam de contrôle : 

Comblement total du sinus 
maxillaire 

Infection apparente du 
greffon, aspect hypodense. 

 

Cas 38 : Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un bilan pré 
implantaire :  

Signe fonctionnel : rhinorrhée purulente 

Nasofibroscopie : muqueuse congestive au méat moyen gauche. 

Traitement mis en place : extraction dentaire par le dentiste ; antibiothérapie par 
Amoxicilline-acide clavulanique 1grx2/j pendant 10 jours. 

Au terme du traitement : patiente asymptomatique. Pas de cone beam de contrôle. 

La greffe osseuse est réalisée. 

Traitement mis en place : ablation du matériel de greffe, antibiothérapie Amoxicilline-acide 

clavulanique 1grx3/j pendant 10j. 

Consultation de contrôle : rhinorrhée séreuse ; nasofibroscopie normale. 
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Cone beam dentaire : 

Comblement de la totalité 
du sinus maxillaire droit. 

 

Consultation de contrôle : 

Pas de signes fonctionnel rhino 
sinusien ;  

Nasofibroscopie : muqueuse 
congestive ; 

Cone beam dentaire : 

Persistance muqueuse sinusienne 
inflammatoire. 

 

Accord ORL pour réaliser le sinus 

lift. 

 

Cas 39 : Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un bilan pré implantaire  

Signes fonctionnels : rhinorrhée purulente droite, 

Signe clinique : pus au méat moyen à la nasofibroscopie. Dent 16 anciennement traitée. 

Traitement mis en place : Méatotomie moyenne droite et antibiothérapie Amoxicilline-acide 
clavulanique 1grx3/j pendant 7 jours. 
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Cone beam dentaire: 

On ne visualise pas la 
totalité des sinus 
maxillaires ; 

Les ostia ne sont pas 
visibles. 

Cas 40: Homme 46 ans ; Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un 

bilan pré implantaire :  

Signe fonctionnel : aucun 

Signe clinique : nasofibroscopie normale. 

Traitement mis en place : aucun 

Demande réalisation d’un scanner des sinus. 
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Cas 43 :      Homme, 34 ans. 

Antécédents d’extraction de la dent 16 il y a 10 ans et la pose d’un implant  avec mise 

en place préalable de bio os en décembre 2012. 

Signes fonctionnels : douleurs sinusiennes droites et cacosmie.  

Nasofibroscopie : muqueuse congestive 

Dentascanner :  

Comblement total 
du sinus maxillaire 
droit. L’implant 
semble soulever la 
membrane de 
Schneider 

Le bio os semble 
dépasser cette 
dernière et être 
intra sinusien. 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne droite ; contrôle à l’optique de 70° : implant  non visible, sous la 

muqueuse sinusienne ; Bio os non visualisé. Implant non extrait.  

Consultation de contrôle : 

Pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; nasofibroscopie normale ; bonne stabilité de 

l’implant. 
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e) Implant  

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Cas 44 :   Femme, 63 ans 

Implant dentaire propulsé dans le sinus maxillaire droit lors de sa mise en place ; échec 

de l’extraction immédiate.  

Signe fonctionnel : aucun 

Nasofibroscopie normale. Implant visible, mobile. 

Traitement mis en place : Exérèse de l’implant intra sinusien par voie crestale avec fraisage de la 

paroi antérieure du sinus maxillaire; fermeture muqueuse simple, antibiothérapie par 

Amoxicilline-acide clavulanique 1grx3/j pendant 7j. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale, pas 
de CBS.

TDM des sinus : 

Implant intra sinusien 
maxillaire droit, 

Réaction inflammatoire de la 
muqueuse sinusienne, 

Ostium libre. 
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TDM des sinus : 

 

Implant intra sinusien 

 

Muqueuse sinusienne soulevée 

 

Aspect de péri implantite  

Cas 45 :    Femme, 76 ans 

Implant dentaire posé en 2007 dans le secteur II ;  

Signe fonctionnel: rhinorrhée purulente gauche. 

Signes cliniques : nasofibroscopie normale, implant mobile. 

Traitement mis en place :  

Extraction de l’implant par voie crestale ; fermeture de la CBS par un lambeau graisseux de boule 

de Bichat ; Pas de geste sinusien. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale, bonne 

cicatrisation endobuccale. 

Délai de survenue des complications rhino-sinusiennes : 36 mois 
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Cone beam dentaire : 

Implant en position intra sinusienne 

Réaction inflammatoire de la muqueuse 
sinusienne en regard 

 

Sinus sains par ailleurs, ostia libres 

Cas 46 :    Femme, 53 ans 

Implant dans le secteur 1 en 2010. Découverte fortuite sur cone beam à distance.  

Signe fonctionnel : aucun 

Signe clinique : nasofibroscopie normale, implant non mobile.  

 

Traitement mis en place : aucun 

Consultation de contrôle : aucune  
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Mise à nue des implants 

TDM sinus : 

Comblement maxillaire et 
ethmoïdal antérieur droit 
complet. 

Ostium comblé, 

Disk implant intra sinusien. 

Cas 47 :         Femme, 56 ans 

Implants en 2001. Depuis 2011, sinusite maxillaire chronique gauche sur implants intra sinusiens 

confirmés au scanner des sinus ; implants non mobiles. Traitement par antibiothérapies répétées.  

2013: méatotomie moyenne et ethmoïdectomie totale gauche. Matériel implanto-porté laissé en 

place ; patiente informée du risque de récidive. 

2014, récidive : rhinorrhée purulente ; pus au méat moyen à la nasofibroscopie, implants à nue. 
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Disk implant en position intra 
sinusienne 

TDM sinus : 

 

Nette régression de 
l’inflammation avec une 
muqueuse sinusienne qui reste 
épaissie en cadre 

Traitement mis en place : 

Antibiothérapie par Amoxicilline-acide clavulanique 1grx3/j pendant 10j. 

Consultation de contrôle : pas de symptôme rhino sinusien, sinus maxillaire ouvert et propre. 

Délai de survenue des complications rhino-sinusiennes : 120 mois 

Information de la patiente sur la nécessité d’une éventuelle ablation des implants ! 
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Cas 48:       Femme, 68 ans 

Mise en place d’implants maxillaires supérieurs et inférieurs bilatéraux il y a plus de six ans. 

Signes fonctionnels : rhinorrhée purulente 

Signe clinique : pus au méat moyen gauche ; implants non mobiles. 
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TDM des sinus : 

 

Comblement maxillaire et 
ethmoïdal antérieur gauche ; 

Ostium bloqué 

Vis d’implant en position 
intra sinusienne. 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne gauche avec ethmoïdectomie totale, antibiothérapie par Amoxicilline-

acide clavulanique 1grx3/j pendant 8j.  

Implants laissés en place. 

Information du risque de récidive de l’infection sinusienne. 

Consultation de contrôle : pas de symptôme rhino sinusien, nasofibroscopie normale. 

  Délai de survenue des complications rhino-sinusiennes : 74 mois 
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TDM sinus : 

Comblement du sinus 
maxillaire gauche 

Visualisation d’un implant 
intra sinusien 

Epaississement de la 
muqueuse sinusienne 

 

Cas 49:    Homme, 81 ans. 

Pose d’implants en 2000. 

Signe fonctionnel : rhinorrhée purulente, nausées. 

 Signes cliniques : pus au méat moyen à la nasofibroscopie, implants non mobiles 
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Ostium maxillaire obstrué 
par cette muqueuse 

sinusienne très 
inflammatoire 

 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne gauche. Implants laissés en place. Prélèvements bactériologiques en 

faveur d’un Enterobacter kobei multi résistant ; le patient a été mis sous Bactrim pendant 10 

jours en post opératoire. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; nasofibroscopie normale. 

Information du patient du risque de récidive. 

Délai de survenue des complications rhino-sinusiennes : 144 mois 
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Corps étranger 
intra sinusien 
avec micro 
calcifications 
associées 

Caractéristique 
d’une 
aspergillose 
sinusienne 

 

Accord ORL pour la mise en place de l’implant, 2 mois après la méatotomie moyenne droite 

Cone beam dentaire 
de contrôle : 

Sinus sain ; 

Muqueuse sinusienne 
fine. 

Cas 50:     Femme 56 ans : Avis ORL demandé sur ce cone beam réalisé dans le cadre d’un bilan 
pré implantaire   

Signe fonctionnel : aucun 

Signe clinique : muqueuse congestive à la nasofibroscopie 

Traitement mis en place : 

 Méatotomie moyenne droite. Présence d’aspergillose. Traitement endodontique de la dent 
causale. 

Consultation de contrôle : Pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; nasofibroscopie normale. 
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TDM des sinus : 

 

Comblement bilatéral et 
symétrique des sinus 
ethmoïdaux, 

Polypose nasosinusienne 
stade III. 

 

 

Cas 57 :      Homme 45 ans : Avis ORL demandé dans le cadre d’un bilan pré implantaire 

Signes fonctionnels : obstruction nasale, hyposmie. 

Signe clinique : polypes aux méats moyens. 

Traitement mis en place : 

 Ethmoïdectomie avec méatotomie bilatérale. Corticothérapie nasale post opératoire. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, cavités sinusiennes propres en 

nasofibroscopie.  
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Cinq ans plus tard, dans l’optique de poser un implant dentaire, un scanner des sinus est 

réalisé ; le patient ne présente aucun signe fonctionnel rhino sinusien et la nasofibroscopie 

est normale. Il est sous corticothérapie par voie nasale. Le TDM des sinus montre une 

polypose nasosinusienne contrôlée. 

La consultation ORL ne contre indique pas la réalisation de la chirurgie d’élévation 

sinusienne et la mise en place d’un implant. 

 

 

TDM sinus après sinus lift et 
mise en place de l’implant : 

 

Léger épaississement en 
cadre de la muqueuse 
sinusienne, 

Ostia libres, 

 

Matériel de greffe en place, 

 

Implant en place 
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C -  Les communications bucco sinusiennes (CBS) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TDM sinus : 

Comblement du sinus 
maxillaire gauche  

 

Ostium maxillaire 
comblé 

 

Communication bucco 
sinusienne 

 

Cas 58 :      Homme 66 ans 

Extraction ancienne dent 26 par un dentiste, 

Signe fonctionnel : rhinorrhée purulente gauche, 

Signe clinique : pus au méat moyen gauche à la nasofibroscopie, présence d’une CBS dans le 
secteur 2. 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne gauche ; fermeture de la CBS par un lambeau graisseux de boule de 

Bichat ;  

Persistance de la CBS à 6 mois post opératoire ; reprise chirurgicale : fermeture de la CBS par un 

lambeau de muqueuse palatine.  

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, nasofibroscopie normale, pas 

de CBS. 
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TDM sinus : 

Comblement du sinus 
maxillaire et de l’ethmoïde  
gauche 

Perte de substance du 
maxillaire supérieure gauche 
à l’origine de cette 
communication bucco 
sinusienne. 

Les bulles d’air témoignent 
du passage de l’air intra 
buccal dans le sinus 
maxillaire. 

Cas 59 :       Homme, 60 ans 

Extraction de la dent 26 par son dentiste 2 mois auparavant;  

Signes fonctionnels : rhinorrhée purulente, cacosmie. 

Signes cliniques : pas de pus au méat moyen gauche, mais l’examen endobuccal retrouve une 

large CBS. 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne et ethmoïdectomie totale gauche ; fermeture de la CBS par un lambeau 

graisseux de boule de Bichat. 

Consultation de contrôle : 

Pas de signe fonctionnel rhino sinusien ; nasofibroscopie normale ; pas de CBS 
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Panoramique dentaire 
pré opératoire : 

Dent 18 partiellement 
intra sinusienne. 

 

 

TDM sinus après 
extraction dentaire : 

Comblement des sinus 
maxillaire et ethmoïdal 
droits ; large CBS. 

Cas 60 :      Homme, 45 ans 

Extraction dent incluse 18 ; CBS résiduelle ; 

Signe fonctionnels : rhinorrhée purulente, douleurs sinusiennes droites.  

Signe clinique : pus au méat moyen droit à la nasofibroscopie. 
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TDM sinus : 

Comblement maxillo- 
ethmoïdo-frontal droit ; 

 

Autonomisation de la sinusite 
malgré la fermeture de la CBS 

Traitement mis en place : Méatotomie inférieure ; drain d’Albertini ; fermeture de la CBS 
par un lambeau graisseux de Bichat. 

Consultation de contrôle : rhinorrhée purulente, pus au méat moyen droit, pas de CBS. 

Traitement mis en place : 

Méatotomie moyenne droite avec ethmoïdectomie totale et ouverture du canal naso 
frontal. Antibiothérapie par Amoxicilline-acide clavulanique 1grx3/j pendant 8j. 

Consultation de contrôle : pas de signe fonctionnel rhino sinusien, sinus maxillaire propre à 
la nasofibroscopie, pas de CBS. 
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DISCUSSION :  

 

 

Nous avons regroupé sous le terme « pathologies sinusiennes d’origine dentaire »

l’ensemble des sinusites liées à des affections dentaires, aux implants ou à la chirurgie 

d’élévation sinusienne. Comme nous avons pu le voir au travers de nos cas cliniques, les

pathologies sinusiennes d’origine dentaire sont variées, et nécessitent une coopération 

étroite entre médecins ORL, maxillo-faciaux et chirurgiens-dentistes. L’essor actuel de 

l’implantologie et de la chirurgie pré implantaire a soulevé de nouvelles questions, à la fois 

sur le plan diagnostique et thérapeutique, et le rôle de l’ORL est devenu fondamental dans

ce domaine. Actuellement, le médecin ORL est confronté à deux situations cliniques très 

différentes : 

- Le patient consulte pour une sinusite maxillaire, voire une pansinusite, chronique ou 

aiguë récidivante ; l’étiologie dentaire ou implantaire doit être suspectée, le 

traitement instauré. 

- Le patient est adressé par son chirurgien-dentiste dans le cadre d’un projet 

d’implantologie et surtout de chirurgie d’élévation sinusienne pour un avis sinusien, 

ou lors de la survenue de complications. 

Cette coopération multidisciplinaire sous-entend une connaissance de la pathologie 

sinusienne, de la pathologie dentaire, et une compréhension de l’étroite relation entre les 

dents, les implants, et les cavités sinusiennes. Dans ce domaine, il y a peu de

recommandations au niveau national et international; l’American Academy of 

Otolaryngology-Head and Neck Surgery2  a publié en 2007 des recommandations sur la prise 

en charge des sinusites de l’adulte mais la pathologie dentaire, l’implantologie et la chirurgie 

pré implantaire ne sont pas abordées. Les recommandations de bonnes pratiques de la 

Société Française d’ORL rappelle que : « Une porte d’entrée infectieuse d’origine dentaire en 

regard d’une molaire ou une prémolaire de l’arcade supérieure (carie, granulome apical) est 

à rechercher par l’inspection et la percussion dentaire18 ».  
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Les pathologies sinusiennes en relation avec les dents ou les implants sont fréquentes et très

largement sous estimées21.  

 

1- Proposition d’une classification des pathologies sinusiennes liées aux 

dents ou aux implants. 

L’étude de cas réalisée dans notre service et dans le service d’odontologie nous a permis de 

proposer une classification regroupant l’ensemble des pathologies sinusiennes en rapport 

avec les dents, les implants et la chirurgie pré implantaire.  

Cette classification est présentée dans le schéma ci-dessous : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dans un article publié en 2013, l’équipe de Felisati et al.22 a proposé une classification des 

pathologies sinusiennes d’origine dentaire différente de la nôtre ; ils ont établis trois 

groupes : les pathologies nasosinusiennes secondaires à un geste de sinus lift, celles liées à 

la mise en place d’implants, et enfin les pathologies nasosinusiennes dites « banales », liées

Pathologie sinusienne d’origine dentaire 

 

 

Sans corps étranger 

- Dents en éruption 
surinfectée 

- Tumeurs bénignes 
d’origine 
odontogène :  
Lésion inflammatoire 
péri apicale  
Kystes péri coronaires 
Améloblastome 
Kyste épidermoïde 

 

Avec corps étranger 

- Matériau d’obturation 
canalaire 

- Matériel dentaire 
- Racine dentaire  
- Dent complète  
- Greffe pré implantaire  
- Implant 

 

Avec ou sans 
communication bucco 
sinusienne ? 
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aux autres causes dentaires. Ils ont proposé une stratégie thérapeutique (tableau 1). Nous

avons choisi d’introduire le facteur « corps étranger » dans notre classification, car il avait 

selon nous une influence non négligeable dans la stratégie diagnostique et thérapeutique. 

 

Tableau 1. Felisati et al. 22 

 

 

2- Tableau de sinusite aiguë / chronique: y a-t- il une cause dentaire sous-

jacente ? 

Les sinusites d’origine dentaire peuvent se révéler selon deux grands modes : 

- Le plus souvent, la symptomatologie rhino-sinusienne est au premier plan, le patient 

consulte son médecin traitant ou le médecin ORL ; 

- Parfois, les symptômes dentaires prédominent, le patient consulte alors son 

chirurgien-dentiste.  

Dans les deux cas, le praticien devra s’attacher à rechercher à la fois des signes de sinusite

aigue ou chronique, et des signes en faveur d’une pathologie dentaire. On voit ici

l’importance de la coopération entre médecins et chirurgiens-dentistes.  
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    2-1 Examen clinique 

Il est fondamental de rappeler qu’un examen clinique bien mené est essentiel au diagnostic. 

Il nécessite un interrogatoire rigoureux : antécédents personnels médicaux et chirurgicaux, 

traitement en cours, allergie, signes fonctionnels rhino-sinusiens, suivi dentaire, présence

d’implant, soins dentaires ou pré implantaires en cours ou anciens, douleurs dentaires. 

Nous ne reprendrons pas les signes cliniques en faveur d’une sinusite d’origine dentaire qui 

ont été détaillés dans le chapitre « généralités ». 

L’examen nasofibroscopique réalisé par le médecin ORL est recommandé3,23 mais il n’est pas 

obligatoire. La présence de pus au méat moyen est le signe pathognomonique d’une sinusite 

maxillaire mais sa sensibilité n’est pas de 100%24. Cet examen permet aussi de 

rechercher des diagnostics différentiels et des facteurs de risque de blocage au drainage 

sinusien:  

- Polype antro-choanal, polype ethmoïdo-choanal, 

- polypes aux méats moyens en faveur d’une polypose nasosinusienne, 

- processus tumoral nasal et/ou sinusien, 

- déviation septale, hypertrophie turbinale, concha bullosa, corps étranger. 

L’examen dentaire par le médecin ORL se limite à: l’inspection de la cavité buccale et de la 

denture, recherche de dents mobiles, test de sensibilité au froid. Par contre, son rôle 

d’information auprès du patient est fondamental, et il doit s’assurer que le patient  consulte

un chirurgien-dentiste pour éliminer une pathologie dentaire.  

C’est le dentiste qui posera le diagnostic de la pathologie dentaire.  

La réalisation d’une imagerie sinusienne est recommandée devant toute suspicion de 

sinusite d’origine dentaire2.  
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       2-2  Quelle imagerie ? 

Le panoramique dentaire seul ne suffit pas. En effet de nombreux foyers infectieux apicaux

échappent à cette technique de « tomographie épaisse » (zonographie) qui, dans les régions

molaires maxillaires, projettent dans l’épaisseur de la coupe les deux structures osseuses,

médullaire et corticale ; seules sont visibles les lésions volumineuses ou atteignant une

corticale et les lésions lentement évolutives cernées par un liséré condensé. Pour le

diagnostic de la pathologie dentaire, c’est au dentiste de choisir l’imagerie la plus 

appropriée.  

Le scanner n’est pas l’ examen de choix pour le diagnostic de la pathologie dentaire car les

artéfacts sont nombreux25. 

Les radiographies rétro-alvéolaires sont considérées comme plus précises que le 

panoramique pour l’étude du péri apex26.  L’index péri-apical d’ Orstavik27 est une

classification qui permet une bonne lecture et une bonne distinction des différents états 

pathologiques du péri-apex. 

Le denta-scanner permet un diagnostic plus précis et plus sûr28 ; c'est un algorithme de

reconstruction dentaire à partir d'une seule pile de coupes axiales ; les coupes coronales 

directes sont évitées car ininterprétables en présence de corps métalliques (couronnes, 

amalgames). Cet examen est de courte durée, peu irradiant et peu contraignant pour le 

patient, de réalisation automatisée, simple et rapide pour le praticien, mais il irradie plus 

que le cone beam. 

Pour le diagnostic des lésions sinusiennes, c’est la réalisation d’un scanner des sinus sans

injection de produit de contraste qui est recommandée29. A la suite des conclusions d’un 

collège d’experts réunis en 2008, la Haute Autorité de Santé (HAS) a conclu que la 

radiographie standard des sinus (classiquement Incidences Face Haute, Blondeau, Hirtz et 

profil) n’était plus indiquée. 

Le scanner des sinus permet de confirmer le diagnostic de sinusite et d’éliminer les 

diagnostics différentiels, tels que la polypose nasosinusienne, les tumeurs ou les mucocèles.  
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Dès lors que l’indication d’une imagerie dento-sinusienne est posée, c’est à l’imagerie 

sectionnelle qu’il faut systématiquement avoir recours30. Après le Scanner X, c’est 

aujourd’hui l’imagerie tomographique à faisceau conique (cone beam) qui est utilisée le plus 

fréquemment en raison de la précision des renseignements qu’elle fournit, de la possibilité 

d’explorer en une seule acquisition les sinus et les dents, et de sa faible irradiation comparée 

à celle de la tomodensitométrie y compris « low dose ». Le recours au cone beam centré sur

les dents (ou cone beam dentaire) a transformé le diagnostic étiologique des affections 

dento-sinusiennes : il permet de pénétrer dans l’intimité de la dent, révélant les canaux 

accessoires ou surnuméraires, les obturations incomplètes ou absentes, les fissures 

radiculaires, les perforations instrumentales, les lésions endo-parodontales. On accède aux 

micro-perforations du plancher du sinus en regard de foyers apicaux dentaires, ainsi qu’aux 

communications bucco-sinusiennes25. 

 

3- Les différentes étiologies et leur prise en charge 

 

3-1      Lésions  bénignes d’origine odontogène 

  

a) Lésions inflammatoires péri apicales 

Les lésions inflammatoires péri apicales peuvent être d’origine endodontique (LIPOE) ou

parondontique. Sous le terme de lésions inflammatoires péri apicales on regroupe : les

granulomes apicaux et les kystes radiculo-dentaires. En fait, la lésion initiale est un

granulome, qui en augmentant progressivement de taille devient un kyste. Le granulome

péri apical est secondaire à la nécrose du parenchyme pulpaire, elle-même conséquence de

la maladie carieuse ou de traumatisme. Ce granulome contient des résidus de Malassez

(résidus de la gaine de Hertwig situés dans le ligament périodontal) qui, stimulés par les 

produits de l’inflammation et de la nécrose pulpaire produisent une décomposition centrale

donnant naissance au kyste. L’hyperpression osmotique centrale liée à ces débris provoque 

une accumulation de liquide et contribue à l’augmentation du volume du kyste31. Le kyste

radiculo-dentaire se développe dans les portions dentées des maxillaires, le plus souvent sur
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des dents permanentes, plus rarement sur des dents déciduales. Le kyste est appelé résiduel 

quand il survient à partir de vestiges épithéliaux après avulsion dentaire31,32. 

Les lésions inflammatoires péri apicales peuvent entrainer des modifications au niveau de la

muqueuse sinusienne (membrane de Schneider), dès le stade de granulome15,19 :

épaississement membraneux, infection sinusienne. Ceci sous-entend que devant toutes ces

lésions le chirurgien-dentiste doit inspecter le sinus maxillaire sus jacent : y-a-t-il une

réaction sinusienne ? simple épaississement ou comblement sinusien total ? Egalement,

devant toute anomalie sinusienne, le médecin ORL doit rechercher une lésion inflammatoire 

péri apicale. 

En cas de procidence radiculaire intra-sinusienne, la lame osseuse entre l’apex dentaire et le 

sinus maxillaire est fine, voire inexistante, ce qui facilite l’extension des gros kystes vers le

sinus maxillaire. Le développement du kyste radiculo-dentaire se fait de manière lente, 

entraînant une surélévation harmonieuse du plancher du sinus réduisant sa cavité, qui peut 

disparaître dans les kystes volumineux. Le kyste radiculo-dentaire est généralement 

asymptomatique, souvent découvert à la troisième et quatrième décade sans prédominance 

de sexe, de manière fortuite lors d’un examen radiographique des sinus ou d’une 

panoramique dentaire. Il peut devenir symptomatique lors d’une poussée inflammatoire, en 

cas d’obstruction d’un ostium sinusien avec rétention liquidienne, ou en cas de fistulisation 

endo-sinusienne. Parfois, il s’agit d’une lésion volumineuse se traduisant par une voussure 

locale.  

On retrouve alors sur les clichés standards une image lacunaire, arrondie, appendue à l’apex 

d’une dent et soulignée par un liséré dense qui se poursuit avec la lamina dura. D’évolution 

lente, il peut atteindre des volumes très importants, se développer dans le sinus maxillaire 

et donner l’aspect d’une opacité au sein d’un sinus aéré. Le diagnostic est plus difficile en 

cas de kyste occupant la quasi-totalité du sinus ou bien en l’absence d’aération sinusienne 

par rétention ou par pachy-muqueuse. L’aspect est celui de sinus complètement opaque. Le

scanner est dans ce cas indispensable pour poser le diagnostic. Il est pratiqué en mode 

spiralé, en coupes de 1 mm. La haute résolution permet les reconstructions multiplannaires 

de bonne qualité. Le kyste radiculo-dentaire réalise une formation kystique de densité

liquidienne sphérique appendu à l’apex dentaire, et dont la paroi fine et dense est en 
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continuité avec la lamina dura. Le plancher osseux du sinus maxillaire coiffant le kyste 

volumineux est refoulé, donnant l’aspect de cadre osseux sinusien dédoublé par un liseré 

dense en dedans : « double fond » sur les coupes axiales, « double plafond » sur les 

reconstructions frontales. Le scanner précise les rapports et l’extension du kyste. Les 

complications qui peuvent survenir sont les sinusites, secondaires le plus souvent à la 

rétention, parfois liées à l’infection du kyste lui-même. Le scanner décèle la présence de 

fistule endo-sinusienne, voire de communication buccodentaire. Le diagnostic différentiel se 

pose avec les formations kystiques du maxillaire.  

 

Pour les lésions inflammatoires péri apicales avec réaction de la muqueuse sinusienne en 

regard sans comblement de l’ostium maxillaire, le traitement de première intention est un 

traitement endodontique ou parodontal. Ce dernier permet une régression des lésions

sinusiennes33. L’erreur serait de penser que toute lésion apicale avec réaction sinusienne 

nécessite une extraction dentaire. 

Les indications du traitement endodontique sont établies par la recommandation de la 

Haute autorité de santé de 200834 : 

- Pulpite irréversible ou pulpe nécrosée avec ou sans signe clinique et/ou

radiographique de parodontite apicale ; 

- pulpe vivante dans les cas suivants : pronostic défavorable de la vitalité pulpaire, 

probabilité élevée d’exposition pulpaire au cours de la restauration  coronaire 

n’autorisant pas le coiffage direct, amputation radiculaire ou hémisection.  

Parfois, il peut être nécessaire de reprendre le traitement endodontique ; c’est l’évaluation

de la valeur résiduelle de la dent qui va permettre la décision : sa conservation ou d’orienter 

le projet thérapeutique vers l’extraction. La décision doit être réfléchie conjointement par le 

chirurgien-dentiste et le médecin.  

En cas de perforation de la membrane sinusienne lors du traitement endodontique ou d’un 

retraitement, une antibioprophylaxie est conseillée, associée à des antalgiques et des 

décongestionnants33. L’antibioprophylaxie devra être efficace sur les germes anaérobies, 

très souvent en cause dans les sinusites d’origine dentaire29.  
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Parfois, le traitement endodontique ou parodontal ne suffit pas ; il faut alors réaliser un 

curetage du kyste par voie crestale. 

Lorsque le sinus est comblé et que l’ostium du sinus maxillaire n’est pas fonctionnel, une 

méatotomie moyenne par chirurgie endoscopique est nécessaire. Elle permet de drainer le 

sinus et aussi d’assurer un drainage sinusien efficace à long terme. 

Les LIPOE peuvent être responsable de complications plus graves comme les abcès ou les 

cellulites cervico-faciales. L’urgence thérapeutique est alors au drainage de l’abcès et à la 

mise en place d’une antibiothérapie intra veineuse. Une fois l’urgence  infectieuse contrôlée,

le traitement de la lésion péri apicale est réalisé. 

La prise en charge des LIPOE montre l’importance de la communication et de la 

collaboration entre ORL et dentistes35.  

L’analyse du succès ou de l’échec d’un traitement endodontique est étroitement liée à 

l’éradication complète de l’infection du système canalaire. L’évaluation clinique est basée 

sur la non-apparition ou la disparition des symptômes, mais elle doit être contrôlée à 

long terme. Des radiographies de contrôle doivent également être réalisées. Selon Orstavik36

la majorité des parodontites apicales guérissent en un an.  
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Lésion péri apicale avec sinusite maxillaire 
réactionnelle 

Etat du sinus ? 

Signes fonctionnels rhino sinusiens 

Nasofibroscopie 

Pas de signe fonctionnel 
rhino sinusien 

Nasofibroscopie normale 

Comblement 
sinusien total 

Et/ou 

Ostium comblé 

Muqueuse 
sinusienne 

inflammatoire 

Ostium libre 

Décision du dentiste 

Traitement endodontique ou parodontal 

ou retraitement 

+ Antibiothérapie 

Pas de TDM 

Surveillance 

Signes fonctionnels rhino 
sinusiens 

ET/OU 

Nasofibroscopie : pus au méat 

TDM sinus 

Antibiothérapie 

Méatotomie 
moyenne 

+ Antibiothérapie 

Persistance 
des 
symptômes 

 

Extraction dentaire 



114 
 

b) Kystes folliculaires ou péri coronaires (ou dentigères) 

Ils se développent à partir d’une dent définitive en situation incluse (dent de sagesse, 

canine). L’évolution pathologique du sac folliculaire qui entoure naturellement la couronne 

aboutit à une lyse osseuse. Le processus est évolutif et il n’est pas rare d’observer au

maxillaire un envahissement sinusal ou nasal. La croissance kystique est généralement 

asymptomatique. Il est très rare que le diagnostic se fasse sur un tableau de sinusite 

maxillaire. Le traitement comporte l’ablation du kyste et de la dent incluse par voie 

endobuccale avec curetage appuyé  pour éviter la récidive. Nous n’avons pas retrouvé de cas 

dans la littérature responsable d’un blocage ostial nécessitant une méatotomie moyenne. 

 

c) Améloblastome  

Il s’agit d’une tumeur bénigne développée à partir des résidus cellulaires de la lamina dura

ou épithéliaux. Elle est cependant caractérisée par un potentiel élevé de récidive et une 

forte agressivité locale.  Plus généralement observée à la mandibule, de rares cas ont été 

décrits au maxillaire, en région molaire au niveau sinusal et pelvi-nasal37. De croissance 

lente, le processus ostéolytique aboutit à une soufflure des corticales avec mobilisation des 

dents bordantes. Les améloblastomes naso-sinusiens peuvent se révéler par des signes 

cliniques de sinusite, une obstruction nasale, une épistaxis ; parfois ils sont

asymptomatiques. Radiologiquement, l’aspect en bulles de savon témoigne de cloisons de 

refend. Le traitement est chirurgical. L’exérèse doit être large devant cette tumeur bénigne

agressive, infiltrante et à haut pouvoir de récidive. La voie endoscopique, lorsqu’elle est 

possible, permet un abord moins invasif, une diminution de la morbidité et un excellent 

contrôle tumoral38. 

 

d) Kystes épidermoïdes 

Ils sont parfois observés au maxillaire et ont comme origine des reliquats épithéliaux. Ils 

apparaissent sous forme d’une tuméfaction entraînant parfois des déplacements dentaires.

Leur découverte peut être fortuite au décours d’un examen radiologique de type 

panoramique dentaire. En imagerie, la lésion osseuse apparaît comme une lacune avec une 
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bande de condensation périphérique nette refoulant la paroi osseuse du sinus qui reste 

longtemps non envahi. Il n’est pas rare que le processus ostéolytique soit centré par une 

dent incluse. Le traitement chirurgical suppose ensuite un contrôle radiologique régulier car

les récidives sont fréquentes. Notre série de cas et la revue de la littérature n’ont pas permis 

de retrouver de cas responsable d’une sinusite maxillaire. 

 

Il existe d’autres pathologies tumorales bénignes rares d’origine dentaire, syndromiques ou

non,  dont nous ne parlerons volontairement pas (syndrome de Pindborg, fibrome ossifiant). 

  

3-2 Dent en éruption surinfectée 

Nous n’avons pas retrouvé de cas pris en charge à l’IUFC ou dans le service d’odontologie. Il

n’y a aucune recommandation sur ce sujet. Les germes dentaires peuvent se surinfecter, et 

entrainer, par diffusion du processus infectieux, une réaction de la membrane sinusienne. Le

traitement consiste à extraire le germe dentaire en cause. Il est rare de retrouver un 

comblement sinusien maxillaire complet et/ou une obstruction du méat moyen nécessitant 

une méatotomie moyenne. 

 

3-3  Corps étranger d’origine iatrogène 

Différents corps étrangers peuvent être introduits accidentellement dans le sinus maxillaire 

et les autres cavités sinusiennes : 

- Matériaux d’obturation du système canalaire : Gutta percha ou ciment ;  

- matériel instrumental endodontique ; 

- racine dentaire ou dent complète. 

Plusieurs études33 ont montré que pour un traitement canalaire optimal, les instruments ne 

devaient pas dépasser l’apex de la dent. Mais le sinus maxillaire devient un challenge 

lorsque les dents antrales ne sont recouvertes que d’une fine couche de corticale, voire 

uniquement de la membrane sinusienne. Parfois, lors du traitement endodontique, du 
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matériel métallique ou en titane peut se casser et ainsi  passer en position intra sinusienne. 

De même, lors de l’obturation canalaire, le compactage de la gutta-percha dans les racines 

peut entrainer un passage de cette dernière dans le sinus maxillaire.  

Lors d’une manœuvre mal contrôlée ou lorsque la dent se brise au moment de l’élévation ou 

de l’avulsion, une partie de la dent ou sa totalité peut être propulsée hors de son alvéole,

dans le sinus maxillaire, et échapper au contrôle de l’opérateur. Plus rarement, une racine 

peut être propulsée en position intra sinusienne et passer inaperçue. La projection dans le 

sinus maxillaire doit faire l’objet d’une tentative de récupération immédiate. Le patient est 

placé en position assise. Un cliché rétro-alvéolaire réalisé au fauteuil permet de localiser 

rapidement la dent, la racine ou le fragment perdu. Si celui-ci est sur le plancher, une 

tentative de récupération immédiate peut être mise en œuvre par voie alvéolaire 

éventuellement élargie. Mais l’acharnement est à éviter. 

Que ce soit du matériau de comblement endocanalaire, du matériel dentaire, une racine ou 

une dent, ils se comportent tels des corps étrangers ; ils  peuvent se localiser à différents 

endroits : 

- En position intra osseuse : il sera visible sur la radiographie de contrôle. La 

membrane sinusienne est d’épaisseur normale, elle n’est pas perforée. Il n’y a pas de 

recommandation dans ce domaine obligeant l’extraction de ce corps étranger extra 

sinusien.  

- Matériel intra muqueux : il est enfoui dans la muqueuse sinusienne qui n’est pas 

perforée. Là encore, il n’y a pas de recommandation, mais on peut admettre que si 

aucune réaction inflammatoire ne se produit, que le patient est asymptomatique et 

que la nasofibroscopie est normale le corps étranger peut être laissé en place. 

- Matériel intra sinusien : la membrane sinusienne a été perforée, le corps étranger 

devient intra sinusien. L’extraction immédiate par le chirurgien-dentiste est difficile, 

et, le plus souvent le passage intra sinusien du matériel reste inaperçu en per 

opératoire. Lorsque le corps étranger est de petite taille, le drainage muco ciliaire 

peut permettre son expulsion au travers de l’ostium principal ou secondaire de 

Giraldès14. Dans certains cas, ce corps étranger entraine une inflammation de la 

muqueuse sinusienne et ainsi une sinusite maxillaire chronique. Les facteurs
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prédictifs de cette inflammation sont mal connus.  La présence de gutta-percha intra

sinusienne est un facteur de risque majeur d’aspergillose sinusienne39. Dans ce cas, il 

conviendra d’extraire le corps étranger et de drainer le sinus maxillaire. La voie 

d’abord d’excellence est la méatotomie moyenne par voie endoscopique40,41.  

 

Dans tous les cas l’examen clinique joue un rôle majeur dans la décision thérapeutique : 

- Si le patient ne présente pas de signe fonctionnel rhino sinusien et que la 

nasofibroscopie est normale, on pourra proposer une abstention thérapeutique. 

L’information du patient sera fondamentale et il conviendra de le surveiller à

distance ; 

- si le patient présente des signes fonctionnels rhino sinusiens et/ou que la

nasofibroscopie est anormale, il faudra extraire le corps étranger. 

 

Différentes voies d’abord ont été décrites afin d’extraire ces corps étrangers : 

- Abord endoscopique endonasal : méatotomie moyenne ou inférieure. L’accessibilité

de l’endoscopie endonasale et son utilisation de plus en plus aisée rend la 

méatotomie moyenne la technique de référence pour l’extraction des corps 

étrangers et le drainage du sinus maxillaire40,41.   Parfois, la taille trop importante de

la racine ou de la dent ne permet pas son extraction au travers de la méatotomie 

moyenne. On peut y associer une méatotomie inférieure pour faciliter l’extraction. 

- La voie de Caldwell Luc permet une excellente exposition opératoire sur le sinus 

maxillaire, mais son inconvénient reste les douleurs post opératoires résiduelles. Elle

peut également être responsable de cicatrices rétractiles au niveau de la muqueuse 

vestibulaire supérieure. 

- La voie de la fosse canine consiste  à réaliser une ouverture ponctiforme au niveau 

de cette fosse. Ceci permet un accès direct au sinus maxillaire, sans réaliser de large 

décollement, et d’y introduire un endoscope pour une meilleure visualisation. 
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Proposition d’un algorithme thérapeutique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corps étranger intra sinusien 

Extraction immédiate impossible 

Ou 

Passage intra sinusien passé 
inaperçu 

Interrogatoire 

Nasofibroscopie 

TDM sinus 

Information du patient 

Abstention thérapeutique 

Surveillance  

Surinfection mycotique 
(aspergillose 
sinusienne) 

Méatotomie moyenne : 

Ablation du corps étranger ; 

+/- Exérèse de l’aspergillose ; 

Lavage sinusien 

Signes fonctionnels rhino sinusiens 

Et/ou   Nasofibroscopie anormale 

Et/ou   TDM sinus anormal 

Pas signe fonctionnel  rhino sinusien 

Nasofibroscopie normale 

TDM sinus : normal 

Surinfection 
bactérienne 
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          3-4 Les implants et la chirurgie pré implantaire 

La mise en place d’implant dentaire s’est largement répandue. C’est une technique très 

fiable ; selon Simonis un implant bien posé a 82% de survie à 16 ans42. Hormis quelques

exceptions, peu de médecins ORL se sont formés à la problématique de l’implantologie.

Cependant, son rôle devient essentiel dans ce domaine car son avis sera suscité avant l’acte 

pour expertise concernant les cavités sinusiennes, ou après, devant l’apparition de 

complications. D’où la nécessité de connaitre quelques principes de base de l’implantologie 

et de la chirurgie pré implantaire. 

Au niveau du maxillaire supérieur, il faut 9 mm d’os pour une bonne ostéo-intégration et

donc une bonne stabilité de l’implant.  Il existe également des implants courts pour lesquels 

6 mm d’os suffisent. A priori, un implant doit être entouré d’os et ne doit pas pénétrer dans 

le sinus maxillaire sus jacent, ni perforer la membrane sinusienne. Il n’a alors aucun risque 

d’entrainer une pathologie sinusienne sus-jacente.  

Malheureusement ces situations idéales ne sont pas toujours présentes, et il a fallu trouver 

des techniques permettant de pallier au manque d’os maxillaire, que ce soit en hauteur ou 

en largeur. Les différentes techniques mises en place sont : le décollement de la membrane 

sinusienne, le sinus lift, les appositions périostées, le patch de fermeture de la muqueuse 

sinusienne. 

           

 

 

Principe de la chirurgie d’élévation 
sinusienne : 

- Décollement de la membrane 
de Schneider 

- Mise en place d’un matériel de 
greffe permettant de retrouver 
une quantité d’os maxillaire 
suffisante pour mettre en place 
un implant. 
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a) Avis ORL dans le cadre de la chirurgie d’élévation sinusienne en pré thérapeutique  

 

Dans ce cas, le patient est le plus souvent adressé au médecin ORL par son chirurgien-

dentiste. Ce dernier, avant la réalisation d’une élévation sinusienne de type sinus lift, 

souhaite l’avis du médecin ORL. A ce jour, aucune recommandation officielle n’a été validée 

ni pour les ORL, ni pour les chirurgiens-dentistes concernant la conduite à tenir. 

La plupart des études recommandent un avis ORL pré opératoire et la réalisation d’un 

scanner des sinus3,43,44.  

Les chirurgiens-dentistes réalisant ces gestes prescrivent au patient un scanner de type cone 

beam ou un Denta Scanner centré sur les dents. La réalisation d’un panoramique dentaire 

n’est pas suffisante pour évaluer la possibilité du geste3. Sur l’imagerie cone beam, la partie

inférieure du sinus maxillaire est visible. Les dentistes analysent la position et l’épaisseur de 

la membrane de Schneider. Lorsque celle-ci est « normale », ils ne demandent en général 

pas l’avis de l’ORL, même si certains articles le préconisent3. Mais lorsque cette membrane 

est épaissie ou que le sinus apparait comblé, ils demandent une expertise ORL. 

Le rôle de l’ORL est d’apporter une expertise diagnostique et si besoin, thérapeutique.  Etant

donné l’absence de recommandation officielle dans ce domaine, on comprend la position 

délicate du médecin ORL, qui endosse une responsabilité lourde, à la fois fonctionnelle et 

 

Une fois le matériel de greffe ostéo-
intégré,  

Mise en place de l’implant. 
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financière, vis à vis du patient et du chirurgien-dentiste. De même, d’un  point de vue légal, 

rien n’est précisé.  

Notre travail, associé à une revue de la littérature, nous a permis de proposer une stratégie 

de prise en charge : 

Devant toute anomalie de la muqueuse sinusienne, il faut réaliser un examen clinique 

complet. Il s’agit  de savoir si le patient présente une/des contre-indication(s) ou non à un

geste de sinus lift, et si celle(s)-ci est/sont transitoire(s) ou définitive(s). Il faut toujours 

interpréter le scanner avec la clinique : 

- Interrogatoire précisant : les antécédents de chirurgies ou de traumatisme du nez

et/ou des sinus, les antécédents de soins dentaires, les antécédents de

radiothérapie, les traitements en cours, les allergies, la présence ou non de signes 

fonctionnels rhino sinusiens, la date des premiers symptômes et leur durée, les

traitements entrepris,  la consommation d’alcool et de tabac. 

- Une palpation des sinus  

- Un examen de l’ensemble de la cavité buccale et de la denture 

- Une nasofibroscopie bilatérale précisant : l’état de la muqueuse nasale et des 

cornets, l’état des méats moyens et supérieurs, la présence ou non de sécrétions, un

bombement ou non de l’unciforme3, le positionnement du septum nasal, la présence

éventuelle de polypes. Elle permet également d’éliminer un processus tumoral naso-

sinusien. 

Les variations anatomiques qui pourraient être responsables d’un défaut de drainage 

sinusien doivent être recherchées43 : déviation septale, concha bullosa, polype au méat 

moyen. 

Au-delà de l’examen ORL stricte, il faudra éliminer des pathologies générales sous-jacentes

qui augmenteraient le risque infectieux : diabète, maladies ou traitements induisant une 

immunosuppression, trouble de la coagulation et de l’hémostase. 

 

L’imagerie par cone beam dentaire ne permet pas toujours de visualiser l’ensemble des 

cavités sinusiennes, et notamment l’ostium du sinus maxillaire ; dans ce cas, il faudra 
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réaliser une nouvelle imagerie, soit un cone beam sinusien, soit un scanner des sinus. Le 

problème actuel est le défaut d’accès au cone beam par les patients. Si la plupart des

chirurgiens-dentistes sont équipés de ces appareils, leur accessibilité dans les cabinets de 

radiologie est beaucoup plus réduite.  

Les différentes pathologies sinusiennes ou variations anatomiques à rechercher avant un

geste de sinus lift sont3 : 

- Séquelle post traumatique ou chirurgicale entrainant des troubles du 

fonctionnement sinusien, 

- présence de septi au sein des sinus maxillaires, qui est un facteur de risque de 

perforation de la membrane sinusienne45, et donc potentiellement d’infection 

sinusienne, 

- polypose nasosinusienne résistante au traitement médical et chirurgical, 

- pathologie congénitale de la clairance muco-ciliaire (mucoviscidose, syndrome de 

Kartagener, …), 

- pathologie granulomateuse avec atteinte sinuso-nasale, 

- tumeur nasosinusienne bénigne ou maligne, 

- rhino-sinusite aiguë, chronique ; rhino-sinusite allergique ; infection fungique 

invasive ou non, 

- corps étranger antro-ethmoïdal. 

 

Au terme de cet examen clinique et radiologique différentes situations se présentent : 

- Sinus sains, le médecin ORL donne un avis favorable à la réalisation de l’acte par le 

chirurgien-dentiste. 

- Sinusite maxillaire ou pathologie sinusienne : mise en place du traitement nécessaire, 

contrôle de l’efficacité de ce traitement avec si besoin une nouvelle imagerie des 

sinus, et ensuite avis favorable ou non pour un geste par le chirurgien-dentiste. Le

sinus maxillaire doit être sain avant toute chirurgie d’élévation sinusienne46. 

- Contre-indication définitive à la réalisation d’un sinus lift.  

 



123 
 

 

Pignataro et Al.3 ont proposé une liste de contre-indications définitives et transitoires 

Contre-indications transitoires  Contre-indications définitives 

Anomalie anatomique corrigible 

chirurgicalement 

Rhino sinusite (RS) aiguë 

RS fungique non invasive 

RS allergique 

Polypose nasosinusienne contrôlée par un 

traitement médical local 

Corps étranger antro-ethmoïdal 

Tumeurs nasosinusiennes bénignes qui  

après traitement n’entrainent pas de 

trouble du fonctionnement sinusien. 

 

Anomalie anatomique non corrigible 

chirurgicalement entrainant des troubles du 

fonctionnement sinusien : 

- Séquelles de traumatisme 

- Séquelles chirurgicales 

- Séquelles de radiothérapie 

Rhino sinusite chronique associée à une 

pathologie affectant  la clairance muco 

ciliaire : syndrome de Kartagener, syndrome 

de Young, fibrose kystique. 

Polypose nasosinusienne non équilibrée par 

un traitement local. 

Déficit immunitaire. 

Maladie granulomateuse systémique : 

maladie de Wegener, sarcoïdose 

Tumeurs nasosinusiennes bénignes ou 

malignes affectant la physiologie sinusienne 

après traitement 
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Selon notre expérience et notre série de cas cliniques, la seule contre-indication définitive à

la réalisation d’un sinus lift est la présence d’une rhino sinusite chronique œdémato-

purulente avec foyers infectieux pour laquelle ni un traitement médical ni un traitement 

chirurgical n’est efficace. 

De même, selon nous, il n’y a pas d’anomalie anatomique non corrigible qui puisse contre 

indiquer définitivement un sinus lift. 

En pratique, les patients sont adressés pour avis ORL avant la réalisation d’un sinus lift avec 

une imagerie sinusienne montrant une anomalie. Deux situations distinctes se présentent 

alors : 

- Pathologie sinusienne unilatérale : sinusite maxillaire aiguë ou chronique, polype

antro-choanal, polype du bas fond sinusien. Dans ce cas il est important de 

rechercher des symptômes rhino sinusiens, de faire une nasofibroscopie et de

vérifier la perméabilité ostiale sur le scanner. Si le patient est asymptomatique, que

la nasofibroscopie est normale, et qu’il n’y a pas de blocage ostio-méatal, on pourra 

accepter la réalisation du sinus lift. A l’inverse, il faudra traiter la pathologie 

sinusienne avant la réalisation du sinus lift. Il peut s’agir d’un traitement médical ou 

chirurgical ; il s’agit d’une contre-indication transitoire. L’absence de symptôme rhino 

sinusien et une nasofibroscopie normale à la consultation de contrôle à 3 mois, 

autorise la réalisation du sinus lift. 

- Pathologie sinusienne bilatérale, maladie systémique : rhino sinusite chronique 

polypeuse (polypose nasosinusienne), rhino sinusite chronique œdémato-purulente.

Dans ce cas il faudra traiter et stabiliser la pathologie sinusienne avant tout geste de 

sinus lift. Si le patient ne présente pas de symptôme rhino sinusien et que la 

nasofibroscopie montre une pathologie stabilisée et l’absence de sécrétions

purulentes, on peut concevoir le sinus lift.  
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Proposition d’un algorithme décisionnel pré thérapeutique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Avis ORL avant sinus lift 
- ATCD notables 
- Facteur de risque 

d’immunosuppression 
- Allergies 
- Traitement en cours 
- Signes fonctionnels rhino 

sinusiens 

Imagerie dentaire : 

  Sinus anormal  

Recherche de signes fonctionnels rhino sinusiens 

Nasofibroscopie 

Pathologie sinusienne  
unilatérale 

Pas de signe 
fonctionnel rhino 

sinusien, 

Nasofibroscopie 
normale, 

Et    ostium 
perméable sur 

imagerie 

Signes 
fonctionnels 

rhino sinusiens, 

Et/ou 
Nasofibroscopie 

anormale, 

Et/ou   ostium 
bloqué sur 
imagerie 

Accord ORL pour 
sinus lift 

Contre-indications transitoires : 

Traitement médical ou chirurgical approprié 

Pathologie sinusienne 
bilatérale : 

RSC muco-
purulente 

Contre-
indication 

définitive à un 
sinus lift 

Réévaluation ORL à 3 mois: 

Pas de signe fonctionnel rhino sinusien et 
nasofibroscopie normale 

Réalisation du sinus lift  

Bonne visualisation des ostia sur imagerie? 

Si non : faire TDM sinus 

Polypose 
naso-
sinusienne 
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b) Avis ORL dans le cadre de l’implantologie et de la chirurgie pré implantaire lors de la

survenue de complications infectieuses sinusiennes. 

 

Comme nous l’avons vu dans notre série de cas, les problèmes commencent en cas de 

complications post implantologie ou chirurgie pré implantaire. Dans ce cas, c’est le 

chirurgien-dentiste qui adresse le patient au médecin ORL, ou bien, le plus souvent, c’est le 

patient qui vient directement consulter l’ORL, sans penser que cette infection est liée à ses 

antécédents dentaires. 

A ce jour, il n’existe aucune recommandation sur ce sujet.  

Les complications possibles29,47 sont : 

- A court terme : migration de l’implant en intra sinusien ; sinusite aiguë de fréquence 

très variable en fonction des auteurs ; œdème ; dysesthésie ou paresthésie du V2 ;

infection du greffon ; hématome ; communication bucco-sinusienne. 

- A long terme : péri implantite chronique et kyste péri implantaire ; mucocèle ;

sinusite maxillaire chronique ; communication bucco-sinusienne. 

Polype du bas fond sinusien : 

Contre-indication transitoire à un 
geste de sinus lift ; 

Traitement médical local par 
corticoïdes pour éviter tout blocage 
ostio-méatal. 
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Dans notre série de cas, les complications sur sinus lift sont survenues immédiatement ; à

l’inverse, les complications secondaires à la mise en place d’un ou de plusieurs implants, et 

notamment avec les techniques d’implantologie basale sont beaucoup plus tardives ; elles

surviennent souvent une dizaine d’années après le geste. La fréquence des complications 

des sinus lift est variable selon les auteurs, mais elle reste assez faible, estimée entre 2 et 6

%22,48. Cependant, la plupart des études évaluant les complications ont un suivi de 18 mois 

maximum. Aucune étude n’a évalué à long terme les complications des techniques 

d’implantologie basale.  

Le médecin ORL est plutôt confronté aux complications sinusiennes secondaires à la mise en 

place d’implants. Les complications secondaires à la chirurgie d’élévation sinusienne sont le 

plus souvent directement prises en charge par le chirurgien-dentiste responsable. 

 

 Sinusite maxillaire : 

La sinusite maxillaire est la complication la plus fréquente3. Les sinusites post opératoires

peuvent être expliquées par l’obstruction de l’ostium maxillaire par l’œdème, le saignement, 

le déplacement du matériel de greffe, la production excessive de mucus et/ou le 

dysfonctionnement ciliaire23,49. La plupart des études47,50  montrent que les perforations de 

la membrane sinusienne augmentent le risque de complications post opératoires, dont font 

parties les sinusites maxillaires. Timmenga et al.23 ont également montré que le risque de 

sinusite post opératoire est plus fréquent chez les patients aux antécédents de sinusite ou 

de pathologie rhino-sinusienne. Concernant la survie de l’implant, la perforation de la 

membrane de Schneider reste un facteur de risque discuté47,50–52. Par contre la survenue 

d’une sinusite maxillaire est indépendante du type de matériel de greffe utilisé53.  
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La fréquence des perforations de la membrane sinusienne varie de 7  à 56  % en fonction des 

auteurs54. La plupart des auteurs admettent qu’en cas de perforation de la membrane de 

Schneider  inférieure à 2 mm aucune réparation n’est nécessaire ; une membrane

résorbable de collagène peut être mise en place tel un patch en cas de perforation 

supérieure à 2mm. En cas de large perforation une suture peut être réalisée.   

Pour tout geste d’élévation sinusienne, une antibiothérapie post opératoire efficace contre 

les germes anaérobies est conseillée, sans recommandation forte, qu’il y ai une perforation 

de membrane ou non46.  

 

 

 

 

 

Sinus lift 

Perforation de la membrane de 
Schneider 

Sinus lift avec allogreffe 
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Les implants actuels sont des implants en titane ; une fois mis en place, ils vont s’ostéo-

intégrer ; leur situation intra sinusienne n’est pas physiologique. Le premier réflexe serait de 

faire comme tout corps étranger intra sinusien : ablation de ce dernier. C’est ce qui est 

réalisé lorsque l’implant est en position intra sinusienne complète par défaut technique lors

de sa mise en place. Parfois, l’implant n’est que partiellement en position intra sinusienne, 

ce qui est initialement non perçu par le chirurgien-dentiste.  Il entraine alors une réaction de 

la muqueuse tout en restant bien ostéo-intégré. Le patient vient donc consulter son ORL à 

distance pour sinusite chronique. L’interrogatoire, l’examen clinique, et les clichés 

radiographiques montrent alors que le ou les implant(s) intra sinusien(s) est/sont à l’origine 

de cette infection chronique. Il faut rechercher des signes cliniques et radiologiques de péri-

implantite : mobilité de l’implant, douleurs, hypodensité au niveau de la zone d’intégration 

de l’implant, aspect mité.   

Les enjeux fonctionnels et financiers parfois importants liés aux implants nous amènent  à 

adapter nos pratiques53. Ces corps étrangers seront parfois laissés en place s’ils sont bien 

ostéo-intégrés et non infectés. La coopération entre médecins et chirurgiens-dentistes doit

là encore être étroite afin de guider au mieux le patient.  

Notre expérience, associée à une revue de la littérature2–4,50,55–59,  nous a permis de

proposer une stratégie thérapeutique : 

- En cas d’infection immédiate suite à la réalisation d’un sinus lift avec mise en place 

de greffe: ablation du matériel de greffe avec réalisation de prélèvements 

bactériologiques, antibiothérapie ; surveillance de l’état local et de la 

symptomatologie rhino-sinusienne. 

- En cas de perforation de la membrane sinusienne avec un implant ou un matériel de 

greffe en place, stable : si le patient ne présente pas de signe fonctionnel rhino 

sinusien, que la nasofibroscopie est normale, et que le sinus est sain sur l’imagerie de 

contrôle, la surveillance du patient devra être rapprochée, à la fois par le dentiste, et 

par l’ORL. En effet, les deux complications possibles sont : la perte de l’implant par 

péri-implantite, et la sinusite maxillaire chronique par pénétration de germes au sein 

d’un sinus initialement stérile et le défaut du drainage sinusien.  

- En cas de sinusite maxillaire chronique, il faut en rechercher la cause : membrane
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sinusienne perforée,  défaut de drainage du sinus maxillaire ou pathologie sinusienne 

sans rapport avec l’implant. Lorsque l’implant est stable, il parait licite dans un

premier temps, de faciliter le drainage sinusien par une méatotomie moyenne, et

d’encadrer le geste par une antibiothérapie active sur les germes anaérobies. La

surveillance du patient doit être rapprochée. Si les symptômes rhino sinusiens 

perdurent, que la nasofibroscopie et le scanner restent anormaux, il faudra extraire 

l’implant.  

-  Dans les cas ou plusieurs implants ont été placés, sur la totalité de l’arcade 

supérieure, notamment lors de la mise en place de Disk implants, l’apparition d’une 

sinusite maxillaire est souvent bilatérale. Du fait du caractère monobloc du matériel 

implanto-porté, il est difficile de tester chaque implant individuellement. La 

coopération et la discussion avec le chirurgien-dentiste est dans ce cas 

fondamentale. Il faut déposer l’ensemble du matériel pour évaluer l’état de chaque 

implant. Dans ces cas, il n’y a pas de recommandation.  La stratégie thérapeutique 

doit être discutée, et décidée conjointement par le médecin ORL et le chirurgien-

dentiste.  

La surveillance du patient devra dans tous les cas être prolongée afin de s’assurer du bon 

fonctionnement sinusien et de la stabilité de l’implant. Comme nous l’avons vu au travers de 

nos cas cliniques, les complications surviennent à long terme. La communication entre ORL 

et chirurgiens-dentistes est indispensable pour une prise en charge optimale du patient. 

 

 Implant intra sinusien : migration primitive ou secondaire 

En cas de migration primitive de l’implant en position intra sinusienne par défaut technique 

de mise en place, celui-ci doit être retiré le plus précocement possible4 pour éviter toute 

complication infectieuse.  

En cas de péri-implantite, on assiste à une migration secondaire de l’implant qui devient

mobile, plus ou moins en position intra sinusienne. Il doit alors être retiré car il témoigne 

d’un processus infectieux chronique22 .  
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Différentes voies d’abord ont été décrites :  

- L’aspiration directe de l’implant par son trajet intra osseux initial: il s’agit d’une 

technique aléatoire, réalisée à l’aveugle. 

- La voie d’abord type Caldwell–Luc offre une excellente visibilité mais une morbidité 

significative: œdème labial et jugal, trouble de la sensibilité de la face, lésion 

nerveuse, collapsus des cavités sinusiennes, mucocèle. 

- L’utilisation d’endoscope4,60 par la voie de la méatotomie moyenne4 ou inférieure,

par la voie de la fosse canine61, ou par une ouverture plus limitée de la paroi 

antérieure du maxillaire : on retrouve grâce à l’endoscope une excellente visibilité 

par une voie d’abord minimale, avec peu d’effets secondaires néfastes62. 

 

 

L’abord de la paroi antérieure du sinus maxillaire entraine des effets secondaires que l’on ne 

retrouve pas avec une méatotomie moyenne61 : paresthésies dans le territoire du V2,

douleurs, séquelles gingivales, rétraction locale. Mais elle peut être facilement réalisée sous

anesthésie locale. 

Les avantage de la méatotomie moyenne, en agrandissant l’ostium sinusien sont 

multiples4,60 : 

- extraction de l’implant sous contrôle visuelle endoscopique, 

- restauration de l’aération sinusienne et du drainage muco-ciliaire, 

- excellente visualisation du sinus et lavage possible, 

- accélération du processus de cicatrisation. 

The bony window’s technique58 
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L’inconvénient majeur est qu’elle nécessite une anesthésie générale et que la visibilité est 

restreinte lorsque l’implant est accolé à la paroi médiale ou antérieure du sinus. L’utilisation 

d’un endoscope à 70° est alors nécessaire. On peut également associée une méatotomie 

inférieure pour faciliter le geste. 

La réalisation d’une méatotomie moyenne sera impérative en cas d’infection sinusienne, 

d’obstruction de l’ostium maxillaire, et/ou d’infections des autres cavités sinusiennes22. 

Suite à l’extraction de l’implant, il peut persister une communication bucco-sinusienne (CBS)

qu’il conviendra de fermer.   

 

L’extraction éventuelle d’un implant doit résulter de la communication et du consentement 

mutuel du chirurgien-dentiste et de l’ORL. Etant donné l’investissement financier du patient

pour ces gestes d’implantologie et de chirurgie pré implantaire, il doit rester informé tout au

long de la procédure, et lors de la survenue d’éventuelles complications. La prise en charge 

doit être pluri-disciplinaire4. 

 

L’équipe de Chiapasco et Al. a proposé une stratégie de prise en charge des implants intra

sinusiens, représentée par l’algorithme ci-dessous ; dans tous les cas un implant intra 

sinusien sera extrait. 
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Implant intra sinusien : Algorithme thérapeutique selon Chiapasco et al.4 

 

 

                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Après l’analyse de notre série et la confrontation aux séries publiées, nous proposons un

algorithme différent qui inclut l’ensemble des complications liées aux implants que nous 

avons pu rencontrer. 

 

 

 

 

 

 

Implant intra sinusien 

Pas de symptôme ou signe 
radiologique de sinusite 

Ostium maxillaire libre 

+/-  CBS 

Symptôme ou signe 
radiologique de sinusite 

Et/ou Ostium maxillaire 
fermé 

 

Pas de CBS 

Symptôme ou signe 
radiologique de sinusite 

Et/ou Ostium maxillaire 
fermé 

 

Approche intra orale 
vestibulaire supérieure avec 
fenêtre à la paroi antérieure  
du sinus maxillaire 

 

Voie endonasale seule 

Voie endonasale  

 +  

Approche intra orale 
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Proposition d’un algorithme thérapeutique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Avis ORL suite aux complications de la 
mise en place d’un ou de plusieurs 

implant(s) 

Signes fonctionnels rhino sinusiens 

Et/ou 

Nasofibroscopie anormale 

TDM sinus : 

Comblement du sinus maxillaire avec 
blocage ostial 

Implant(s) intra sinusien(s) 

Implant 
instable 

Implant 
stable 

Extraction de l’implant 

+ Antibiothérapie 

Si besoin fermeture de la CBS 

Méatotomie + 
Antibiothérapie 

Surveillance 

Ablation du ou des implants 

En accord avec le dentiste 

Récidive  

Doute sur la stabilité 
de l’implant 

Discussion 
pluridisciplinaire 

ORL / dentiste 

Récidive des symptômes 
rhino sinusiens 

Autonomisation de la 
sinusite maxillaire 

Méatotomie moyenne 
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3-5 Communication bucco sinusienne 

 

La communication buccosinusienne (CBS) peut être rencontrée lors de l’avulsion de dents 

antrales dont les racines entretiennent un rapport étroit avec la cavité sinusienne (en

particulier les molaires et prémolaires maxillaires). Très souvent elle est favorisée par une 

extraction dans un contexte d’infection sinusienne sus-jacente. 

Le bilan radiographique préalable permet souvent de prévoir ce risque et d’en informer le

patient. Dans ce cas, une gouttière souple peut être réalisée au préalable ; elle permet de 

protéger la zone sensible après l’intervention, contre les tics d’aspiration ou de succion et 

contre l’agression d’éventuels débris alimentaires. 

La présence de bulles d’air dans l’alvéole après l’avulsion en est le premier signe. Sous 

anesthésie locale, la manœuvre de Valsalva peut la confirmer par la fuite d’air à travers 

l’alvéole de la dent qui vient d’être extraite. La présence d’une épistaxis doit également la

faire suspecter. Enfin, on peut réaliser l’exploration prudente de l’alvéole à la curette ou 

avec une fine canule d’aspiration. 

Lorsque la CBS est récente et/ou qu’elle n’a pas entraîné de sinusite maxillaire sus jacente, 

on peut se contenter de fermer cette dernière. Lorsque la CBS est responsable d’une 

sinusite sus jacente, la fermeture de la CBS doit être accompagnée d’une méatotomie 

moyenne et d’une antibiothérapie.  

Différentes techniques ont été décrites pour fermer cette CBS : 

- Les lambeaux muqueux vestibulaires : leur efficacité est inconstante et la muqueuse

est très fine. Ils sont le plus souvent utilisés en première intention par les chirurgiens-

dentistes. 

- Le lambeau graisseux de joue, aussi appelé boule de Bichat : décrit en 1977 par

Egyedi63, ce lambeau graisseux pédiculé permet de fermer des pertes de substances 

de la cavité buccale ou des communications bucco sinusiennes64. Son taux de 

réussite est proche de 100%. Il doit cependant être disséqué de façon délicate afin 

d’éviter les complications hémorragiques et douloureuses. Les inconvénients

reprochés à ce lambeau sont : la douleur et l’œdème post opératoire. On peut 
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également observer un trismus initial lié à la cicatrisation mais qui disparait à 1 mois 

post opératoire65.  

- Les lambeaux palatins : ils sont très fiables mais douloureux. 

Il est important de rappeler que seules les CBS cliniques doivent être traitées. Une 

discontinuité osseuse visualisée sur une radiographie ou un scanner n’est pas forcément une

CBS si la muqueuse est en continuité.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



137 
 

CONCLUSION 

 

Notre travail soulève une nouvelle fois la problématique de la prise en charge de la 

pathologie infectieuse sinusienne d’origine dentaire. Notre étude a permis d’exposer 

l’ensemble des pathologies sinusiennes liées aux dents, aux implants et à la chirurgie pré 

implantaire grâce à une analyse bicentrique en collaboration avec les chirurgiens-dentistes.

Nous avons proposé une classification et des stratégies de prise en charge reposant sur

l’expérience de notre service et sur une revue de la littérature. Ce travail préliminaire

soulève certaines questions et constate le manque de recommandations. Il pourrait servir à

l’ébauche de nouvelles recommandations de bonnes pratiques cliniques, à la fois pour les

médecins et les dentistes, au moyen d’études prospectives. 
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Résumé : 
Introduction : Les pathologies sinusiennes d’origine dentaire représentent un motif de 

consultation très fréquent ; 40% des sinusites maxillaires chroniques sont d’origine dentaire. 

L’essor actuel de l’implantologie et de la chirurgie pré -implantaire confronte le médecin 

otorhinolaryngologiste à de nouvelles situations cliniques. A l’heure actuelle, aucune 

recommandation n’a été mise en place dans ce domaine. Les objectifs de ce travail étaient 

de proposer une classification des pathologies sinusiennes d’origine dentaire et d’établir une 

stratégie de prise en charge diagnostique et thérapeutique spécifique. 

Matériel et méthode : Il s’agit d’une étude longitudinale observationnelle portant sur une 

série de patients présentant une pathologie sinusienne liée aux dents ou aux implants, 

menée de janvier 2012 à août 2014, au Centre Hospitalier et Universitaire de Nice. Les 

patients ont été pris en charge soit dans le service d’ORL, soit dans le service d’odontologie 

de l’hôpital Saint Roch. L’ensemble des patients inclus a permis d’établir une base de 

données. A partir de celle-ci, nous avons choisi d’illustrer un cas par type de pathologie 

sinusienne d’origine dentaire. Les cas sélectionnés étaient ceux qui présentaient le tableau 

clinique et paraclinique le plus typique de la pathologie pour illustrer au mieux leur prise en 

charge dans notre service. 

Résultats : 118 dossiers ont été étudiés ; 60 ont été inclus et ont constitué notre base de 

données. Dans cette dernière, 34 cas cliniques ont été sélectionnés. Nous avons proposé une 

classification des pathologies sinusiennes liées aux dents et une stratégie de prise en charge 

diagnostique et thérapeutique adaptée. Nous avons comparé notre prise en charge à celle 

de la littérature. 

Conclusion : Ce travail préliminaire soulève certaines questions et constate le manque de 

recommandations. Il pourrait servir à l’ébauche de nouvelles recommandations de bonnes 

pratiques cliniques au moyen d’études prospectives bien menées. 
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Serment d'’Hippocrate 

En présence des Maîtres de cette école, de mes chers 
condisciples et devant l’effigie d’Hippocrate, je promets et je 
jure d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans 
l'exercice de la médecine.   

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent, et n'exigerai 
jamais un salaire au-dessus de mon travail.  

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de 
nation, de race, viennent s’interposer entre mon devoir et 
mon patient. 

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas 
ce qui s’y passe. Ma langue taira les secrets qui me seront 
confiés, et mon état ne servira pas à corrompre les moeurs, ni 
à favoriser le crime.   

Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai 
à leurs enfants l'instruction que j’ai reçue de leur père.   

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses, que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes 
confrères si j’y manque.   


