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Abréviations 
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AN : Agger Nasi 
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CNF : Canal Naso-Frontal 

EEN : Ethmoïdectomie totale par voie endonasale 

ENF : Epine Nasale de l’os Frontal 

NO : Monoxyde d’azote 

PU : Processus Unciforme  

REFCOR : Réseau d’Expertise Français sur les Cancers ORL Rares  

RGO : Reflux Gastro-Œsophagien  

RSAB : Rhinosinusite Aigue Bactérienne 

RSC : Rhinosinusite Chronique 

RSCaP : Rhinosinusite Chronique avec polypes  

RSCsP : Rhinosinusite Chronique sans polype 

SAg : Super Antigène 

SF : Sinus Frontal 
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Introduction 
 

 

La chirurgie du sinus frontal constitue depuis longtemps un véritable challenge pour le 

chirurgien ORL d’une part du fait de ses rapports étroits avec des structures nobles que sont les 

méninges, le parenchyme cérébral et les orbites rendant toute complication potentiellement 

létale ou à l’origine de lourdes séquelles, mais aussi et surtout du fait de la physiologie et de 

l’anatomie complexe du sinus et de ses voies de drainage. Leur compréhension encore 

incomplète est probablement responsable d’un taux d’échec important.  

Au cours du siècle dernier, de nombreuses techniques chirurgicales ont été proposées, allant de 

la voie externe avec restauration des voies de drainage , aux techniques de comblement du sinus 

par voie externe avec volet ostéoplastique (1) et plus récemment l’introduction des techniques 

peu invasives par voie endoscopique endonasale (2). 

 

Actuellement parmi ces dernières, les techniques décrites par W. Draf permettant l’ouverture 

unilatérale (DRAF type II) ou bilatérale (DRAF type III) des sinus frontaux dans les fosses 

nasales sont les plus couramment employés pour traiter les différentes pathologies (qu’elles 

soient inflammatoires, tumorales ou cancéreuses) (2). Bien que leur efficacité et leur fiabilité 

soient maintenant démontrées, le choix du type de DRAF en fonction de l’indication n’est pas 

codifié (3). 

Il existe de nombreuses données sur la réalisation de ces deux techniques, mais peu sur les 

facteurs pouvant contribuer à leur échec.  

 

Dans ce contexte nous avons voulu réaliser un travail où l’objectif principal était d’identifier 

les facteurs de risque d’échec clinique ou fonctionnel des sinusotomies frontales par voie 

endoscopique endonasale de type DRAF II et III. 

Les objectifs secondaires étaient de déterminer les facteurs de risque de sténose du canal naso-

frontal et de préciser la place de ces deux techniques en fonction des différentes indications. 

 

Après un rappel sur l’anatomie, la physiologie, les pathologies du sinus frontal et les techniques 

opératoires de DRAF, nous rapporterons notre étude rétrospective menée entre Octobre 2011 

et Octobre 2016. 
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Rappels anatomiques et physiologiques 
 

 

 1. Une anatomie complexe 

  

Le sinus frontal (SF) fait partie des sinus para-nasaux, cavités aériques développées au niveau 

des os du crâne et de la face. Au nombre de 8, ces structures paires sont centrées sur les fosses 

nasales et comprennent également les sinus maxillaires, ethmoïdaux et sphénoïdaux.  

Le SF est formé au dépend de l’os frontal, il est le dernier sinus paranasal à débuter et à 

compléter son développement. A ce jour la physiologie et la chronologie exacte de son 

développement reste mal élucidée.  Selon certains auteurs il commencerait autour de la seizième 

semaine de vie fœtale comme une élongation ou invagination de l’épithélium endonasal à partir 

des cellules ethmoïdales antérieures ou de l’infundibulum ethmoïdal pénétrant à la partie infero-

médiale de l’os frontal (12,13).   

 

Récemment, les travaux de plusieurs équipes ont fait émergé une nouvelle conception du 

développement des cavités sinusiennes (4–8). Cette théorie est basée sur un processus de 

cavitation de certains os de la face (frontal, maxillaire) et de la base du crâne (sphénoïde, rocher) 

chez l’homme. La moelle érythropoïétique de ces os dégénérerait de manière multifocale pour 

laisser la place à des îlots graisseux. Ces îlots vont confluer et dégénérer à leur tour laissant 

place à des cavités aériques aux contour polycycliques. La réunion de ces cavités formerait in 

fine la cavité sinusienne tapissée d’une muqueuse de type respiratoire mais qui présente des 

caractéristiques propres que nous décrirons ultérieurement (figure 1). Une analyse 

phylogénique semble retrouver le même processus chez d’autres vertébrés et notamment chez 

les oiseaux (9).  

 

L’expansion du SF se fait selon un processus très lent jusqu’à la fin de la première année de 

vie. Ainsi seulement 12% des nouveau-nés ont un sinus frontal visible sur des coupes 

scannographiques (10). Il prend sa forme définitive vers l’âge de 12 ans mais sa pneumatisation 

se poursuit à l’âge adulte au-delà de la troisième décennie de vie. 

Le SF a un développement essentiellement post natal et peut présenter des degrés très variés de 

pneumatisation allant de l’absence complète ou hypoplasie (uni ou bilatérale) à une 



 15

pneumatisation extensive. Ces variations peuvent être tout à fait physiologique et parfois 

pathologiques : avec par exemple un sinus hypoplasique chez les patients atteints de 

mucoviscidose ou un sinus hyperplasique chez les patients atteints de pneumosinus dilatans 

(11) (figure 2). 

 

 

 
 

Figure 1 : Exemples d’arrêts précoces de pneumatisation supportant la théorie de formation des sinus para-
nasaux par cavitation. Images scannographiques en coupes coronales. Pneumatisation tronquée au niveau de 

sphénoïde gauche chez un adulte (flèche). La forme générale du sinus, la présence de pseudos septa et la 
localisation de la zone de pneumatisation incomplète, suggèrent que la cavité sinusienne est la résultante de 

processus de cavitations ayant fusionnés par endroit (a). Pneumatisation incomplète du sinus maxillaire gauche 
chez un sujet adulte (b). Pneumatisation incomplète du sinus frontal droit chez un sujet adulte (flèche) (c). 

Jankowski R. The evo–devo origin of the nose, anterior skull base and midface. Paris: Springer; 2013. 
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Figure 2 : Sinus frontal droit hypoplasique et gauche aplasique chez un patient atteint de mucoviscidose. 

S. Kountakis, B. Senior, W. Draf, The frontal sinus (12). 

 

 

Sa forme définitive est celle d’une pyramide triangulaire à base inférieure pneumatisée entre 

les corticales antérieures et postérieures de l’os frontal (figures 3 et 4) : 

 

- La paroi antérieure débute au niveau de la suture frontale en dedans et peut s’étendre 

sous la protubérance frontale jusqu’en regard du processus zygomatique. A ce niveau, 

la hauteur de la cavité sinusienne varie de 1 à 6 cm selon les individus (13).  Cette paroi 

est composée d’os cortical épais, en moyenne de 4 à 12 mm. Elle est recouverte sur sa 

face externe par le périoste, le muscle frontal, la graisse sous cutanée et la peau de la 

profondeur vers la superficie ; 

- La paroi postérieure est formée par de l’os cortical très fin, de 1 à 2 mm. Elle constitue 

la limite antérieure de la fosse crânienne antérieure, en contact les lobes frontaux séparés 

uniquement par la dure mère (14). Les parois de chaque sinus se rejoignent sur l’axe 

médian pour former la crête frontale interne servant d’insertion à la faux du cerveau ; 

 -La paroi inter-sinusienne ou septum inter-frontal est constituée d’une fine lame 

osseuse séparant les deux sinus. Elle est le plus souvent paramédiane déviée par la 

prédominance d’un des deux sinus (14).  

- La paroi inférieure comprend deux parties : l’une médiale ethmoïdo-nasale où se situe 

l’ostium du sinus permettant son drainage dans les fosses nasales. L’autre latérale 

orbitaire qui répond au rebord supra orbitaire et au toit de l’orbite au contact duquel 

cheminent les pédicules vasculo-nerveux, supra-orbitaire et supra trochléaire, qui sont 
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des branches de l’artère ophtalmique et du nerf V1. A ce niveau, la pneumatisation peut 

s’étendre jusqu’aux grandes ailes du sphénoïde.  

 

 

Figure 3 : Vues coronale et sagittale des sinus frontaux. (15) 

 

 

Figure 4 : Descriptions coronale et sagittale des parois du sinus frontal. (15) 
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A partir de l’ostium, situé à la partie postéro médiale du plancher sinusien, le SF se draine via 

le canal naso-frontal (CNF) et l’ethmoïde antérieure vers les fosses nasales. En réalité le CNF, 

que nous décrirons ultérieurement, n’est pas un canal au sens propre, mais un espace variable 

délimité par les reliefs des différentes structures de l’ethmoïde antérieur.   

 

 Le sinus Ethmoïdal :  

Il est important de noter que la classification de l'ethmoïde comme sinus de la face est 

actuellement débattue de par son origine phylogénique et ontogénique différente des autres 

sinus (6). Chez les mammifères le nez olfactif est constitué de structures dérivées de la capsule 

olfactive cartilagineuse appelées ethmo-turbinaux formant le labyrinthe olfactif presque 

entièrement recouvert de muqueuse olfactive. L’évolution des premiers mammifères vers les 

hominidés a entrainé d’une part la migration antérieure et la médialisation des orbites et d’autre 

part le recul de la pyramide nasale et du massif facial inférieur. Ces modifications ont 

progressivement entrainé un enroulement des deux types d’ethmo-turbinaux. Les endo-

turbinaux plus courts formant les cellules ethmoïdales et les exo-turbinaux plus longs formant 

les parois latérales des masses latérales et les cornets moyen, supérieur et sacré (Figure 5) (7).   

Pour plus de clarté nous garderons dans cet exposé sa définition historique de sinus paranasal.  
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Figure 5 : Hypothèse de la transformation du labyrinthe olfactif chez les mammifères vers le l’ethmoïde humain. 

Jankowski R. The evo–devo origin of the nose, anterior skull base and midface. Paris: Springer; 2013. 

 

Issu des cellules de la capsule olfactive cartilagineuse dès la onzième semaine de vie fœtale, 

l’ethmoïde est le sinus le plus mature des sinus de la face à la naissance, son développement 

étant complet en nombre de cellules mais pas en taille (16). Sa croissance est rapide durant la 

première décennie et il atteint ses dimensions définitives à l’âge de 12 ans environ (11). 

Il se compose schématiquement de quatre parties :  

- Une verticale médiane comprenant l’apophyse Crista Galli, intracrânienne servant de 

point d’ancrage à la faux du cerveau, et la Lame Perpendiculaire reliée dans sa partie 

antéro-inférieure au cartilage quadrangulaire et dans sa partie postéro inférieure au 

vomer pour former le septum nasal ; 

- Une horizontale paramédiane appelée Lame Criblée. Elle est le siège de nombreuses 

perforations permettant le passage des filets nerveux des voies olfactives. Elle est 
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recouverte sur sa face nasale par un épithélium olfactif et sur sa face endocrânienne par 

le bulbe olfactif. Ses limites sont en haut l’endocrâne, en bas les fosses nasales, en 

dedans le septum nasal (Lame Verticale). En dehors elle est séparée des cellules 

ethmoïdales par la lame conchale de Mouret qui se prolonge vers le haut pour rejoindre 

le toit de l’ethmoïde par la lame latérale de la gouttière olfactive. Elle est limitée en 

avant par l’épine nasale du frontal et en arrière par le corps du sphénoïde ; 

- Deux latérales appelées masses latérales contenant les cellules ethmoïdales, cavités 

aériques variables en taille et en nombre, formant un labyrinthe systématisé par les 

reliefs de plusieurs structures dérivées de l’ethmoïde que nous décrirons ultérieurement 

(cornets, bulle, processus unciforme...). Chaque masse latérale est limitée en haut par le 

toit de l’ethmoïde, en bas par le méat moyen où se drainent les cellules ethmoïdales 

antérieures ; en dedans par la lame des cornets, en dehors par la paroi orbitaire médiale 

ou lame papyracée. En avant et en dedans par le plan de l’opercule du cornet moyen, et 

par la branche montante du maxillaire et la voie lacrymale en avant et en dehors. Les 

limites postérieures sont le récessus spheno-ethmoïdal en dedans et la paroi antérieure 

du sinus sphénoïde en dehors. 

 

Au-delà de cette description classique de l’anatomie du sinus ethmoïdal, frontal et des fosses 

nasales une approche plus schématique et simplifiée a été proposée par certains auteurs 

permettant une meilleure compréhension physiopathologique et une meilleure appréhension 

des enjeux et des risques de la chirurgie naso-sinusienne et en particulier du canal naso-frontal 

(12,17). Ce chapitre propose un résumé de cette approche.  

 

Le complexe ethmoïdal :  

Bien que son anatomie fasse l’objet d’une très grande variation interindividuelle nous allons 

décrire la construction d’un ethmoïde simplifiée étape par étape en s’attardant sur des points de 

repères clefs lors de la chirurgie.  

- La bulle de l’ethmoïde est un des repères anatomiques les plus constants et les plus importants. 

Il s’agit de la plus volumineuse cellule de l’ethmoïde antérieure qui prend son origine au niveau 
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de la lame papyracée, paroi médiale de l’orbite. Schématiquement elle peut être représentée par 

la plus grande portion d’une sphère tronquée, sectionnée par un plan vertical que représente la 

lame papyracée (Figure 6).  

 

Figure 6 :  Représentation schématique de la bulle ethmoïdale (B), de la lame papyracée (L) et du processus 
unciforme (U). Kennedy D, Hwang P. Rhinology: Diseases of the Nose, Sinuses, and Skull Base (17). 

 

Elle est en relation en dehors avec la lame papyracée, en bas et en avant avec le processus 

unciforme de l’ethmoïde, en haut et en avant avec le récessus frontal. En arrière elle est limitée 

par la racine cloisonnante ou lame basale du cornet moyen. Elle présente une projection 

supérieure vers le toit de l’ethmoïde, s’attachant sur la base du crâne, appelée « bulla lamella ».  

 

- Processus unciforme et infundibulum ethmoïdal : 

A sa partie antérieure et inférieure la bulle ethmoïdale est bordée par le processus unciforme 

(PU).  

Situé en dehors du cornet moyen il présente un bord libre qui s’étend de l’ostium du sinus 

maxillaire dans sa portion horizontale inférieure jusqu’au bas du récessus frontal dans sa portion 

antéro-supérieure verticale. Sa partie antéro-supérieure vient s’attacher à la crête ethmoïdale du 

maxillaire et à la partie postérieure de l’os lacrymal.  
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Dans notre étude la zone d’attachement supéro-postérieure du PU revêt une importance 

particulière car elle peut modifier la configuration du CNF. Le plus fréquemment l’insertion du 

PU est latérale au niveau de la lame papyracée, dans ce cas l’abouchement du CNF se fait 

médialement par rapport au PU directement au niveau du méat moyen entre la portion 

supérieure de ce dernier et le cornet moyen.  Plus rarement il vient s’insérer sur la portion 

supérieure du cornet moyen ou directement au niveau de la base du crâne, dans ce cas le trajet 

du CNF se fera latéralement par rapport au PU directement au niveau de l’infundibulum 

ethmoïdale (18,19) (Figure 7).  

 
Figure 7 : Variation anatomique de l’insertion du processus unciforme. Attachement supérieur sur la lame 

papyracée (A et B), la base du crâne (C), ou le cornet moyen (D). Wormal. PJ, The agger nasi cell: the key to 
understanding the anatomy of the frontal recess. Otolaryngology–Head and Neck Surgery 2003. 

 
 

La dépression créée latéralement par le PU au niveau de la zone ethmoïdale de la paroi latéro-

nasale est appelée infundibulum ethmoïdal. Il est bordé médialement par le processus 

unciforme, latéralement par la lame papyracée et par la bulle ethmoïdale dans sa partie 

supérieure et postérieure. Comme décrit ci-dessus, dans la majorité des cas l’insertion 

supérieure du PU se fait latéralement au niveau de la lame papyracée, l’infundibulum est un cul 

de sac dans sa partie supérieure. Cette zone est appelée récessus terminalis (Figure 8).  

 

A B C D 
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Figure 8 :  Image endoscopique de la partie supérieure du méat moyen droit. Collection Pr De Gabory L. Unité 

de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, CHU de Bordeaux. 

 
 

- Région de l’Agger Nasi : 

L’agger nasi (AN) est la cellule la plus antérieure et la plus constamment présente de l’ethmoïde 

antérieure, caractérisée par un renflement de la paroi latéro-nasale en avant de l’origine du 

cornet moyen. Elle est visible sur plus de 90% des scanners des sinus (20). L’AN est limitée en 

avant et en dedans par les os propres du nez, en avant et en dehors par le processus frontal du 

maxillaire ; dans sa partie inférieure par le PU. Dans sa partie supérieure elle limitée le plus 

souvent par le plancher du sinus frontal en avant et par le récessus frontal en arrière dont elle 

fait partie intégrante (21). Lorsqu’il existe une cellule pré-méatique celle-ci constitue la limite 

supérieure de l’AN.  

Dans la chirurgie à visée thérapeutique du sinus frontal, l’AN est donc une structure clef à 

reconnaitre et à effondrer, car elle peut participer de manière significative à la diminution de 

calibre du CNF.  
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Le cornet moyen :  

Structure proéminente dans la fosse nasale, il est un des points de repère clef dans la chirurgie 

endoscopique endo-sinusienne et de la base du crâne.  

Sa structure complexe peut être schématiquement décrite selon trois portions distinctes : le 

corps, la portion verticale et la portion horizontale de la lame basale.  

Le corps du cornet moyen, première portion visible lors de l’exploration endoscopique, est 

orienté dans un plan para-sagittal et présente un bord libre muqueux dans sa partie antérieure 

(tête du cornet) et inférieure. Dans certains cas il est pneumatisé prenant le nom de « concha 

bullosa ». Son attachement sur la paroi latéro-nasale se fait sur le processus frontal du maxillaire 

dans la région de l’agger nasi en antéro-supérieur. Dans le plan para-sagittal son attachement à 

la base du crâne se fait en regard de la lame latérale de la fente olfactive.  

La portion verticale de la lame basale du cornet moyen est développée dans un plan coronal. 

Elle s’attache latéralement au niveau de la lame papyracée et, en supérieur, au niveau de la base 

du crâne en regard de la paroi postérieure de la bulle ethmoïdale. Elle marque donc la séparation 

entre l’ethmoïde antérieur et postérieur.  

En arrière la lame basale du cornet moyen change d’orientation pour adopter un plan plus axial 

formant la portion horizontale. Elle vient s’attacher sur la paroi latéro-nasal au niveau de la 

crête ethmoïdale de l’os palatin.  

 

L’addition du cornet moyen aux structures précédemment décrites permet de compléter la 

construction du complexe ostio-méatal. Le cornet moyen forme sa limite médiale et 

postérieure. Cette structure à une définition plus fonctionnelle qu’anatomique et fait référence 

à l’ensemble des éléments et sinus qui bordent ou se drainent dans le méat moyen. 

Le complexe ostio-méatal comprend : l’ethmoïde antérieur, le SF via le CNF et le sinus 

maxillaire, l’infundibulum ethmoïdal et le PU (Figures 9 et 10).  

Du fait de son anatomie complexe, fait de l’intrication de plusieurs structures dans un volume 

restreint, on comprend aisément qu’un blocage même mineur puisse conduire à une obstruction 

des sinus frontal, ethmoïdal ou maxillaire.  
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Figure 9 :  Représentation schématique du complexe ostio-méatal. Bulle ethmoïdale (B), bulla lamella (BL), lame 
papyracée (L), processus unciforme (U), agger nasi (AN), cornet moyen (MT). Kennedy D, Hwang P. Rhinology: 
Diseases of the Nose, Sinuses, and Skull Base (17). 

 

 

Figure 10 :  Représentation coronale d’une coupe scannographique centrée sur le complexe ostio-méatal. Bulle 
ethmoïdale (vert), lame papyracée (bleu), processus unciforme (jaune), cornet moyen (rouge). Kennedy D, 

Hwang P. Rhinology: Diseases of the Nose, Sinuses, and Skull Base (17). 
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- Canal naso-frontal (CNF) et cellules associées :  

Le CNF, qui comprend l’ostium du SF, constitue l’unité anatomique permettant le drainage et 

les échanges gazeux du SF dans la fosse nasale homolatérale.  

Il est classiquement décrit comme ayant une forme de sablier avec le point le plus étroit au 

niveau de l’ostium du sinus (figure 11). Il comprend l’infundibulum frontal, dans la portion la 

plus inférieure et médiale du plancher du sinus frontal. L’infundibulum frontal présente une 

forme d’entonnoir dirigé en bas, en arrière et en dedans au travers de l’ostium du sinus vers 

l’ethmoïde antérieur via le récessus frontal. Il n’existe pas véritablement de canal drainant le 

sinus frontal mais plus une voie d’écoulement délimitée par des structures anatomiques très 

variables. 

Le CNF est délimité par les structures suivantes : 

- la lame papyracée latéralement dans sa partie supérieure ; 

- l’agger nasi en bas et en avant, et l’épine nasale de l’os frontal en haut et en avant en 

regard de l’ostium ; 

- la portion verticale de la lame basale du cornet moyen médialement. La limite médiale 

pouvant aussi inclure le processus unciforme en fonction de sa zone d’attachement 

supérieure qui est variable (18,19) ; 

- la bulle ethmoïdale, les cellules supra-bullaires et la base du crâne dans sa partie 

postérieure. 

 

Figure 11 : Vues coronale et sagittale du canal naso-frontal. (15) 
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L’anatomie de cette région est rendue encore plus complexe par la grande variété de cellules 

ethmoïdales antérieures ou frontales, inconstantes, qui peuvent modifier sa configuration 

spatiale.  

Parmi elles se trouvent l’agger nasi, les cellules ethmoïdales supra-orbitaire, la cellule de la 

cloison inter-frontale, les cellules supra-bullaires et les quatre types de cellules frontales 

décrites par Kuhn et al (22) (Figures 12 et 13).  

 
Classification modifiée selon Kuhn des cellules fronto-ethmoïdales (22) : 
- Agger nasi  

- Cellules ethmoïdales supra-orbitaires 

- Cellules fronto-ethmoïdales : 

• Type I Cellule unique au niveau du récessus frontal directement au-dessus de l’agger nasi  

• Type II Groupes de petites cellules au niveau du récessus frontal au-dessus de l’agger nasi.  

• Type III Grande cellule unique pénétrant le sinus frontal au niveau de l’infundibulum.  

• Type IV Cellule pneumatisée dans le sinus frontal occupant plus de 50% de sa hauteur, sans lien de  

  continuité avec l’agger nasi.  

- Bulle ethmoïdale avec extension frontale  

- Cellules supra bullaire 

- Cellule du septum inter sinusien.  

 
Figure 12 : Classification modifiée selon Kuhn des cellules fronto-ethmoïdales (22). 

 
 

 

Figure 13 : Représentation coronale de la disposition des cellules fronto-ethmoïdales. Types I, II, III, et IV, 
agger nasi (A) et cellule septum inter-sinusien (IS). S. Kountakis, B. Senior, W. Draf, The frontal sinus (12). 
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Une autre description des cellules ethmoïdo-frontales a été proposé par Meyer avec la 

séparation en 4 groupes (Figures 14 à 17) :  

 

- les groupes méatique en dedans et unciformien en dehors séparés dans le plan sagittal par la 

racine cloisonnante du PU.   Le groupe méatique est composé des cellules méatiques 

postérieures en arrière du CNF et des cellules dites pré-méatiques en avant et en bas du 

récessus frontal.  

-Le groupe unciformien est composé des cellules unciformiennes terminales en haut et en 

avant en regard de sa partie antéro-supérieure, de la cellule unciformienne antérieure ou ager 

nasi, les cellules unciformiennes inférieures, dites cellules para-orbitaires ou de Haller, et 

postérieures.  

- le groupe infra-bullaire ; 

- le groupe supra-bullaire. 

 

 
 
Figure 14 : Représentation schématique en vue sagittale de la disposition des cellules fronto-ethmoïdales selon 

Meyer. Processus unciforme (1), Infundibulum ethmoïdal (2), Bulle (3), Cornet moyen partiellement réséqué (4), 
Cornet inférieur (5).  
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Figure 15 :  Coupe sagittale anatomique. Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base 
du crâne service d’ORL, CHU de Bordeaux. 

 
 

 

 

Figure 16 :  Coupe axiale scannographique passant par la racine cloisonnante de l’unciforme. Collection Pr De 
Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, CHU de Bordeaux.  
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2. Physiologie des cavités sinusiennes  

 
 
2.1) Muqueuse des cavités naso-sinusiennes 
 

La muqueuse des cavités naso-sinusiennes est constituée de plusieurs couches. Un épithélium 

superficiel avec une proportion variable de cellules caliciformes, une membrane basale 

acellulaire, un tissu conjonctif lâche appelé Lamina Propria contenant des glandes, des cellules 

de l’immunité, des fibroblastes et les structures vasculaires et nerveuses maintenus par un 

stroma riche en collagène (Figure 17).  

 

 

Figure 17 : Représentation schématique de l’épithélium respiratoire. David A. Gudis, Bradford A. Woodworth, 
et Noam A. Cohen. Rhinology, Thieme (17). 

 

2.2) L’Epithélium 
 

L’épithélium varie selon la localisation dans la cavité nasale pour s’adapter au mieux à la 

fonction de chaque région :  

- Le vestibule nasal, marquant l’entrée dans les fosses nasales, est constitué d’un 

épithélium squameux pluristratifié, de type malpighien kératinisé, présentant des 



 31

vibrisses et de fin poils, première barrière jouant le rôle de filtre vis-à-vis des polluants 

de l’environnement ; 

- En regard de la valve nasale est décrite une zone de transition de 1 à 2 mm vers un 

épithélium de type respiratoire : cilié pseudo-stratifié. Cet épithélium est retrouvé sur 

l’ensemble des voies aériennes, des cavités naso-sinusienne aux bronchioles, à 

l’exception de la lame criblée et parfois d’une partie du cornet supérieur recouverts d’un 

épithélium de type olfactif.  

 

L’épithélium respiratoire qui tapisse les cavités naso-sinusiennes est composé de quatre types 

de cellules toutes en contact avec la membrane basale dont la répartition est variable en fonction 

de leur localisation. L’épithélium des sinus présente une proportion plus importante de cellules 

épithéliales ciliées et non ciliées et un taux moins important de cellules caliciformes par rapport 

aux fosses nasales (23). La répartition globale des différentes cellules de l’épithélium des 

cavités sinusiennes est la suivante :  

- Les cellules épithéliales ciliées et non ciliées (environ 75% de l’épithélium) :  

 elles présentent toutes deux des microvillosités à leur pôle apical 

augmentant considérablement la surface de l’épithélium en contact avec 

l’environnement. De ce fait elles aident au maintien d’un taux d’humidité 

suffisant en prévenant le dessèchement rapide de la surface par les flux 

aériens (24) ; 

 les cellules ciliées sont pourvues de 50 à 200 cils de 5 à 10 	de long à 

leur pôle apical. Ces derniers sont le substrat anatomique du phénomène 

de clairance muco-ciliaire.  

- Les cellules caliciformes (environ 20%) : 

 comportent également des microvillosités à leur pôle apical ; 

 contribuent à la production du mucus, avec les glandes sous muqueuses, 

en sécrétant la mucine une glycoprotéïne essentielle à la viscosité et à 

l’élasticité du mucus ;  
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 la régulation des caractéristiques rhéologiques du mucus se fait en autre 

par les systèmes nerveux sympathique et parasympathique entrainant la 

production d’un mucus visqueux épais ou plus séreux respectivement.  

- Les cellules basales (environ 5%) : 

 fixées au niveau de la membranes basales elles ne présentent aucun 

contact avec la surface de l’épithélium ; 

 serviraient de progéniteurs cellulaires pouvant se différencier en cellules 

ciliées ou caliciformes.  

 

 

2.3) La Lamina propria  
 

Elle correspond au chorion de la muqueuse des cavités naso-sinusiennes, elle est située 

directement sous l’épithélium séparée de lui par une fine membrane basale. Elle est organisée 

en une couche glandulaire superficielle, une couche vasculaire intermédiaire et une couche 

glandulaire profonde.  

Différents types de glandes sont retrouvées : 

- à prédominance séreuse au niveau de la partie antérieure du septum et de la paroi latéro 

nasale, produisant des sécrétions fluides favorisant l’humidification des flux aériens au 

sein des cavités nasales ; 

- à prédominance séro-muqueuse au niveau des cavités sinusiennes, participant à la 

production de mucosités de viscosité élevée.  

Il est important de noter que dans les sinus para-nasaux, la muqueuse est en contact direct avec 

l’os, jouant le rôle de périoste.  
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2.4) Innervation et régulation 
 

Innervation sensitive 

Elle est réalisée par les branches ophtalmique et maxillaire du nerf trijumeau (V).  

Le nerf ophtalmique donne le nerf naso-ciliaire qui va innerver la partie antérieure de la fosse 

nasale via le nerf ethmoïdal antérieur.  

Le nerf maxillaire donne les nerfs naso-palatin et ptérygo-palatin qui innervent la partie 

postérieure de la fosse nasale.  

Le sinus frontal est innervé par les nerf supra-orbitaires et supra-trochléaires branches du nerf 

ophtalmique (figure 18).  

 

Innervation végétative  

Elle est le fait du système nerveux autonome via le nerf ptérygoïdien (ancien nerf Vidien), qui 

naît de la réunion du nerf grand pétreux (VII) et du nerf pétreux profond (plexus sympathique 

carotidien interne) (Figure 18). 

Il emprunte le canal ptérygoïdien de l'os sphénoïde avec l'artère correspondante pour finalement 

pénétrer dans la fosse ptérygo-palatine et rejoindre l'angle postérieur du ganglion ptérygo-

palatin. Il véhicule un contingent parasympathique pré-ganglionnaire provenant du noyau 

lacrymo-muco-nasal et un contingent sympathique post-ganglionnaire issu du ganglion cervical 

supérieur (25). 
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Figure 18 : Nerves of nasal cavity. Netter F. Elsevier.  

 

La stimulation parasympathique, via l’action de différents neurotransmetteurs tels que le 

peptide vaso-intestinale (VIP) et l’acétylcholine (Ach), au niveau des vaisseaux et des glandes 

entraine une augmentation des sécrétions et une vasodilatation artério veineuse responsables de 

la congestion muqueuse. De manière antagoniste une stimulation sympathique, via le 

neuropeptide Y (NPY) et son co-transmetteur la noradrénaline (NA), entraine une 

vasoconstriction prolongée des artérioles et des anastomoses artério-veineuses, responsable 

d’une diminution de la congestion muqueuse avec un rôle moindre dans la diminution de la 

sécrétion muqueuse (26).   



 35

Une autre voie importante de régulation encore mal élucidée est la production de monoxyde 

d’azote (NO) par l’endothélium vasculaire artério-capillaire et les fibres nerveuses qui entraine 

une vasodilatation et une stimulation des glandes séro-muqueuses (27).  

 

Figure 19 : Nerves of frontal sinus. Netter F. Elsevier.  

 

 

 

2.5) Le Mucus 
 

L’épithélium est recouvert d’une couche de mucus permettant de piéger les débris cellulaires, 

les pathogènes et les particules provenant de l’air inspiré. 

Il présente deux phases : une superficielle dite « gel », formant une nappe de viscosité élevée 

discontinue au niveau de l’extrémité des cils ; une profonde dite « sol », formant une nappe 

continue, de faible viscosité constituée principalement d’eau et d’électrolytes, entourant la base 

des cils ainsi que les microvillosités.  

Le mucus est une substance immunologiquement active constitué principalement d’eau (95%), 

de protéines (2-3%), de sel minéraux (1%) et de débris avec un pH légèrement acide entre 5,5 

et 6,5 permettant de lutter contre les agents pathogènes.  Chaque jour, les cavités naso-

sinusiennes produisent entre 600 et 1800mL de mucus à partir d’exsudat plasmatique, de 

sécrétions des cellules caliciformes, des glandes sous muqueuses et des sécrétions lacrymales 

(28). 
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Mucines 

Les propriétés rhéologiques (viscosité et élasticité) du mucus et plus précisément de sa 

phase gel, sont principalement le fait des mucines. Ces glycoprotéines, constituées d’un 

squelette protéique glycosylé par des chaines oligosaccharidiques, sont sécrétées par les 

cellules caliciformes. Elles jouent donc un rôle essentiel dans le processus de clairance 

muco-ciliaire. Elles permettent la formation d’une structure fluide capable de capter, 

retenir et de transporter les débris cellulaires et de l’environnement. 

Elles jouent également un rôle important dans les mécanismes de défense, leurs chaines 

latérales étant capables de se lier à certaines adhésines de surface bactériennes et virales 

(Mycoplasma pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, virus 

influenza et Escherichia coli) pour favoriser leur élimination (29). 

 

Protéines de l’immunité innée : 

Le mucus contient également plusieurs protéines jouant un rôle dans la défense 

immunitaire locale telles que les lysozymes, la lactoferrine, et les collectines.  

 

Les lysozymes : sécrétés par les granulocytes et les monocytes. Elles détruisent la paroi 

des bactéries à Gram positif en catalysant le processus d'hydrolyse. 

 

La lactoferrine : présente une forte affinité pour le Fer et a donc une activité 

antimicrobienne importante en privant bactéries et champignons d’un nutriment qui leur 

est essentiel.  

 

Les collectines : peuvent détruire certaines bactéries, soit directement en altérant leurs 

lipides membranaires, soit en les agrégeant, les rendant ainsi plus sensibles à la 

phagocytose. 

 

Protéines de l’immunité adaptative :  

La muqueuse des cavités sinusiennes participe également à la production 

d’Immunoglobulines A et G (IgA et IgG) produites par les plasmocytes présents au sein 
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de la lamina propria. Mais cette production est moindre comparée à celle des tissus 

lymphoïdes associés aux muqueuses (MALT) des cornets moyens et inférieurs. Ces 

anticorps ont un double rôle, par l’opsionisation des pathogènes qui facilite leur 

phagocytose par les macrophages et monocytes et par l’activation des voies du 

complément. 

Du fait de leur concentration importante dans le mucus les IgA constituent l’anticorps 

majeur de la défense immunitaire muqueuse. Il est prouvé qu’un déficit en IgA est 

responsable d’une augmentation des infections naso-sinusiennes (30). 

 

La clairance muco-ciliaire : 

Les cils des cellules épithéliales battent de manière coordonnée à une fréquence de 10 à 

20 Hz. Grâce à ce phénomène, la phase gel du mucus va être propulsée, selon une 

orientation précise, à une vitesse d’environ 2 à 25 mm/min permettant son 

renouvellement complet au niveau des cavités naso-sinusiennes en 10 minutes environ 

(17).   

Ce battement s’effectue en quatre temps (Figure 20) :  

– une phase active brève (environ 10 ms), au cours de laquelle le cil se déploie et son 

extrémité entre en contact avec la phase supérieure viscoélastique du mucus ;  

– une phase de récupération (environ 30 ms), pendant laquelle le cil se replie sur lui-

même dans la phase fluide, ou phase sol, qui baigne la quasi-totalité de la tige ciliaire et 

dont la très faible viscosité offre une résistance minimale à la flexion ciliaire ;  

– une phase de repos (environ 20 ms) qui sépare la phase de récupération de la phase 

active ;  

– une phase de propulsion du mucus, correspondant à la phase active pendant laquelle 

l’extrémité du cil pénètre à une vitesse élevée (800 µm/s) dans la phase gel.  
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Figure 20 : Représentation des quatre temps du mouvement ciliaire physiologique. Johanna Raidt, Ciliary beat 
pattern and frequency in genetic variants of primary ciliary dyskinesia (31). 

 

 

Via ce mécanisme le mucus des sinus para-nasaux est dirigé vers les fosses nasales où il poursuit 

son écoulement en direction du nasopharynx et de l’hypopharynx pour être ensuite dirigé vers 

le tractus digestif où le potentiel de survie et de pathogénicité des agents infectieux est 

largement réduit.  

La connaissance du modèle de drainage muco-ciliaire des sinus est primordiale pour prévenir 

le risque d’échec en cas de chirurgie naso-sinusienne, particulièrement au niveau du sinus 

frontal où des problèmes cicatriciels au niveau des zones de confluence peuvent conduire à 

une rétention pathologique des mucosités.  

La circulation du mucus au niveau du sinus frontal est unique. En effet les mucosités de la 

paroi médiale du sinus sont dirigées vers le haut puis latéralement le long du toit du sinus en 

s’éloignant de l’ostium. Tandis que les mucosités situées au niveau du plancher du sinus et de 

la partie inférieure de ses parois antérieures et postérieures sont dirigées par le tapis ciliaire 

vers l’ostium frontal où elles se drainent dans le CNF puis dans l’infundibulum ethmoïdal 

(32) (Figure 21).   

Cils 

Mouvement de la phase gel

Phase liquide ou sol

Phase visqueuse ou gel

MUCUS

Phase de propulsion
Phase de récupération

Cellule Epithéliale
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Figure 21 : Schématisation du drainage muco-ciliaire du sinus frontal selon Hilding (32). The Physiology of 

Drainage of Nasal Mucus. Annals of Otology, Rhinology & Laryngology 1944. 

 

Le rôle des sinus para-nasaux fait depuis longtemps l’objet de nombreuse hypothèse comme 

le rappelait Marquez et al en 2008 (33) : allègement de la tête, isolation thermique du cerveau 

et des yeux, protection du cerveau en jouant le rôle d’amortisseur en cas de traumatisme 

facial, rôle dans le mécanisme de clairance muco-ciliaire et le « nettoyage » des voies 

aériennes supérieures, conditionnement de l’air inspiré… Voir simples reliquats de 

l’évolution.  

Récemment, la découverte de la production de monoxyde d’azote (N0) par les cavités 

sinusiennes, au niveau du sinus maxillaire par J. Lundberg et al (34) et du sinus frontal par 

S.J. Haight et al (35), a permis de mieux comprendre leur rôle. Cette production est le fait 

d’une enzyme, une N0 synthétase, spécifiques de l’épithélium de revêtement des sinus (36). 

Le N0 est présent à un taux très élevé qui est proche de celui considéré comme toxique dans 

l’environnement. 
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Cette production présente plusieurs intérêts physiologiques potentiels :  

- un rôle de messager « aérocrine » entre les voies aériennes supérieures et inférieures (37). 

Ainsi la respiration nasale, dont la concentration en NO est enrichie grâce aux échanges avec 

les cavités sinusiennes, entraine une réduction des résistances vasculaires pulmonaires et 

augmente l’oxygénation artériel du sujet sain (38).  

- la protection contre les infections, le NO ayant, aux concentrations retrouvées dans les sinus, 

des propriétés bactéricides et virucides (39,40). 

- la régulation positive du battement des cellules ciliées et donc de la clairance muco-ciliaire 

(41). 

- le conditionnement de l’air inspiré. En effet la diffusion du NO des sinus vers les fosses 

nasales pourrait jouer un rôle dans le réchauffement et l’humidification de l’air inhalé à 

travers la vasodilatation induite des vaisseaux de la paroi nasale. Cette hypothèse est 

confortée par le fait que l’inhibition de la production de NO par les sinus est associée à une 

refroidissement de l’air dans les fosses nasales (42). 

 

Les infections des voie respiratoires hautes, les processus inflammatoires et toute anomalie ou 

rupture de la continuité anatomique de la muqueuse peuvent donc modifier la composition du 

mucus et la physiologie de la clairance muco-ciliaire de même que la physiologie de la 

production et les échanges du NO. On comprend donc aisément que dans le cas où une anomalie 

survient dans une zone clef telle que le complexe ostio-méatal le drainage du mucus soit altéré.  
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3. Physiologie osseuse 

 

La matrice osseuse entourant les sinus para-nasaux présente des origines différentes :  

cartilagineuse à partir de la capsule nasale cartilagineuse pour l’ethmoïde, mésenchymateuse à 

partir des cellules de la crête neurale pour l’os frontal et le maxillaire et mixte pour le sphénoïde 

(16,43). 

Comme pour la muqueuse, la connaissance de la physiologie des bases osseuses revêt un intérêt 

majeur pour appréhender au mieux la physiopathologie sinusienne.  

Ce travail étant centré sur le sinus frontal nous nous concentrerons donc dans la description de 

la physiologie de l’os frontal.  

L’os frontal fait partie des os plats. Il est composé de deux couches d’os compact appelées table 

externe (la plus épaisse) et table interne qui entourent une couche centrale d’os spongieux riche 

en moelle rouge. Comme décrit plus haut le sinus frontal se développe au sein de l’os frontal 

entre les deux tables prenant la place de l’os spongieux retrouvé au niveau des autres os plats. 

L’os est constitué de plusieurs types de cellules, les ostéoblastes, les ostéocytes et les 

ostéoclastes, au sein d’une matrice extracellulaire riche en phosphate de calcium (44) (Figure 

22). 

Les ostéoblastes : 

Situés à la surface ou au niveau des ostéoïdes ils sont responsables de la synthèse des composés 

organiques de la matrice osseuse, le collagène de type I, les protéoglycanes et les glycoprotéines 

ainsi que des enzymes telles que la phosphatase alcaline nécessaire au processus de 

minéralisation (45).  

Les ostéocytes :  

Une fois la matrice ostéoïde terminée, les ostéoblastes évoluent pour devenir des ostéocytes. 

Ces cellules présentent une activité de synthèse moins importante et sont responsables de 

l’entretien de la matrice osseuse. Leur survie dans la matrice calcique se fait par contact 
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cytoplasmique direct avec les ostéocytes adjacents, via des gap jonctions, permettant la 

circulation de métabolites, électrolytes et nutriments nécessaires à leur survie (46).  

Les ostéoclastes :  

Cellules dérivées des monocytes-macrophages, elles sont responsables de la résorption osseuse. 

En effet leur cytoplasme est riche en lysozymes contenant des enzymes permettant la résorption 

de la matrice minéralisée. Elles sont également retrouvées à la surface osseuse au niveau des 

lacunes de Howship et parfois en profondeur au niveau de cavités de résorption. 

On considère que l’activité de résorption des ostéoclastes est trois fois plus efficiente que 

l’activité de synthèse des ostéoblastes. 

Les ostéoclastes participent à trois grandes fonctions (44,45) :  

- la réparation osseuse après un traumatisme ; 

- l’homéostasie calcique ; 

- la modélisation osseuse lors de la croissance. 

 

La matrice osseuse :  

Elle est constituée d’un mélange de composés organiques et inorganiques lui conférant ses 

propriétés mécaniques uniques.  

La matrice organique appelée ostéoïde à l’état non minéralisée est faite de collagène de type I 

à 95%, de glycosamino-glycanes, glycoprotéines et protéines.  

Le contingent non organique qui représente près de 50% du poids total de la matrice 

minéralisée, est constitué principalement de calcium et de phosphate ainsi que d’autres 

minéraux en quantité moins importante (bicarbonate, magnésium, potassium, sodium) 

(44,45). 
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Figure 22 : Cycle du remodelage osseux. Servier Medical Art®, laboratoires Servier. 

 

Physiopathologie osseuse :  

L’étude de l’implication et de la physiopathologie osseuse dans la pathologie naso-sinusienne 

a fait l’objet de peu de travaux qui portent principalement sur l’atteinte osseuse des sinus 

maxillaires et ethmoïdaux dans la rhinosinusite chronique (RSC).  

A notre connaissance aucune étude portant spécifiquement sur l’os du sinus frontal n’est 

disponible.  

Les modifications osseuses accompagnant les modifications muqueuses chez les sujets atteints 

de RSC sont observées cliniquement et radiologiquement depuis de nombreuses années 

associant plages de résorption et plages d’hyperostose. Ce remodelage résulte de l’atteinte 

inflammatoire de l’os qui entraine une rupture de l’équilibre homéostatique entre ostéoclastes 

et ostéoblastes. 

Ceci a d’abord été démontré dans des modèles animaux, avec des études histologiques de 

prélèvement osseux chez des lapins avec des RSC induites par inoculation directe de 

pathogènes (47,48).  
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Une étude histomorphométrique de prélèvements osseux du sinus ethmoïde chez des patients 

atteints de RSC versus sujets sains a mis en évidence une augmentation significative de 

l’activité de remodelage osseux avec augmentation des cavités de résorption, des ostéoïdes et 

de la fibrose conduisant in fine à une augmentation de l’ostéosclérose et à un épaississement du 

tissu osseux (49).  

Selon Khalid et al, l’os pourrait également être impliqué dans la pérennisation et la diffusion 

des processus inflammatoire et infectieux. En effet l’étude histologique de prélèvements osseux 

de sinus maxillaire de lapin avec RSC induite dans un sinus maxillaire par inoculation directe 

de pathogènes, a montré une extension de l’atteinte osseuse pathologique au niveau du sinus 

controlatéral (50).  

Cette hypothèse nécessite d’être confirmée mais sous-tend l’implication majeure des 

médiateurs de l’inflammation dans la pérennisation des RSC. 

D’autre part, il est important de noter que depuis les débuts de la chirurgie naso-sinusienne, les 

bases osseuses en regard des zones opératoires sont le plus souvent laissées à l’air libre dans un 

environnement septique. De tels procédés seraient impensables dans d’autres localisations, 

notamment en chirurgie orthopédique, sous peine de complications infectieuses majeures. 

 

 4. Physiologie de la cicatrisation nasale 

 

La cicatrisation de la muqueuse naso-sinusienne est un processus complexe dont la finalité est 

la restauration anatomique et fonctionnelle après un traumatisme.  

Il s’agit d’un processus évoluant par phases successives sur plusieurs semaines (51). D’abord 

un processus aiguë de coagulation avec formation du clou plaquettaire ensuite une phase  

inflammatoire suivie par la formation d’un tissu de granulations, puis une phase de ré-

épithélialisation et enfin une phase de remodelage tissulaire (52). 

Plusieurs travaux sur des modèles murins et humains ont permis de mieux appréhender ces 

différentes phases (52–55) : 
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Dans un premier temps l’effraction de la muqueuse est associé à des traumatismes vasculaires 

entrainant un saignement. La première phase consiste en une vasoconstriction des vaisseaux 

lésés et en la migration de plaquette avec activation de la cascade de coagulation permettant la 

formation du clou plaquettaire. Les formations crouteuses résultent de la déshydratation de ce 

dernier et des débris cellulaires.  

La phase inflammatoire associe une vasodilatation, la formation d’un œdème, d’un exsudat 

fibrineux et une infiltration de la cicatrice par des leucocytes pro-inflammatoires, 

principalement des polynucléaires neutrophiles. 

Rapidement, les facteurs chimiotactiques sécrétés notamment par les neutrophiles attirent 

d’autres éléments inflammatoires pour aboutir à la formation d’un granulome inflammatoire 

composé à ce stade de monocytes/macrophages, lymphocytes et de plasmocytes assurant la 

détersion de la plaie. Parallèlement le foyer lésionnel est le siège d’une néo-angiogenèse à partir 

des berges et de la prolifération de fibroblastes et myofibroblastes synthétisant du collagène et 

d’autres éléments de la matrice extracellulaire. 

 

La troisième phase est marquée par la ré-épithélialisation du foyer lésionnel comblé par la 

nouvelle matrice extracellulaire. Celle-ci est rendue possible par la migration de cellules basales 

de l’épithélium sain adjacent dont la différentiation en cellules ciliées et en cellules caliciformes 

va permettre la restitution de la continuité de l’épithélium respiratoire.  

 

Enfin vient la phase de remodelage du tissu néo-formé avec une réorganisation des néo-

vaisseaux, une diminution du nombre de fibroblastes et une stabilité de la matrice 

extracellulaire résultant d’un équilibre entre synthèse et catabolisme du collagène. 

 

 

Bien qu’aucune étude spécifique de la cicatrisation muqueuse au niveau du SF ne soit 

disponible, plusieurs travaux sur la cicatrisation post-opératoire des sinus ethmoïdal et 

maxillaire permettent de mieux appréhender la temporalité de ces différentes séquences.  

L’évaluation macroscopique par endoscopie nasale réalisé par Hosemann et al sur 22 sujets 

opérés d’ethmoïdectomie montre que la première phase (formation puis élimination du clou 

plaquettaire) domine les 10 premiers jours. La phase inflammatoire avec lymphœdème dure 

jusqu’au premier mois suivant l’intervention. La phase de migration et prolifération cellulaire 
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avec ré-épithélialisation bien que débutant précocement, environ 72 heures après le 

traumatisme (24), se poursuit pendant les 3 premiers mois. Enfin la phase de remodelage 

tissulaire est un processus lent pouvant se poursuivre au-delà de 6 mois post-opératoires (51) 

(Figure 23). 

 

 
 

Figure 23 : Représentation schématique de la cinétique de la cicatrisation de la muqueuse naso-sinusienne. 

 

Néanmoins cette cinétique reste approximative, dépendante de la pathologie sous-jacente et de 

l’étendue de l’effraction muqueuse en surface et en profondeur avec respect ou non de la 

membrane basale.  

Dans les cas d’effraction de la membrane basale avec mise à nue de la base osseuse il existe un 

retard de cicatrisation pouvant aller au-delà de 6 mois avec une ré-épithélialisation de moins 

bonne qualité comprenant moins de cellules ciliées (56). Cette observation souligne 

l’importance de la réalisation d’une chirurgie la plus conservatrice possible de la muqueuse 

naso-sinusienne.  

 

La qualité et les défauts de régulation de la cicatrisation de la muqueuse respiratoire ont donc 

une influence directe sur le résultat de la chirurgie endonasale du sinus frontal par voie 

endoscopique.  
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En effet le développement de cicatrices sténosantes, ou de synéchies obstruant le canal naso-

frontal sont une des principales causes d’échec.   

 

En 2004 Watelet et al, ont mis en évidence une association entre la Matrix-Metalloproteinase-

9 (MMP-9), enzyme connue pour réguler la dégradation du collagène de la matrice 

extracellulaire (57), et la qualité de la cicatrisation muqueuse après chirurgie endonasale. Cette 

protéine est sécrétée et stockée par les cellules inflammatoires et principalement les 

neutrophiles (55,58). Un taux élevé de MMP-9 dans les sécrétions nasales recueillies en pré ou 

en post-opératoire est associé de façon significative à une cicatrisation de mauvaise qualité. Il 

s’agirait donc d’un facteur prédictif indépendant de défaut de cicatrisation et donc de risque 

d’échec de la chirurgie endonasale pouvant permettre à terme une meilleure sélection des 

patients.  

 

Dans une étude de 2009 Lazard et al ont montré que la présence de TGF-ß1, cytokine sécrétée 

par les cellules inflammatoires notamment les polynucléaires neutrophiles lors de la 

cicatrisation muqueuse, était associée à une régulation négative des processus de différenciation 

cellulaire en cellules caliciformes et cellules ciliées (59).  

Ces observations réalisées sur des cultures cellulaires in-vitro ont été confortées par la présence 

d’un taux élevé de TGF-ß1 sur des biopsies de polypes naso-sinusiens présentant une 

diminution du nombre de cellules ciliées et caliciformes.  

Ce résultat est d’autant plus intéressant que l’expression de cette cytokine est augmentée au 

sein de l’épithélium respiratoire de patients atteints d’asthme ou de polypose naso-sinusienne 

où elle est associée à une augmentation de la fibrose tissulaire (60). Il s’agit donc d’une voie de 

recherche intéressante pour la prise en charge les défauts de cicatrisation observées chez ces 

sujets atteints de pathologies inflammatoires chroniques.   

Des facteurs environnementaux semblent également influer sur le processus de cicatrisation 

mais peu d’études spécifiques de la muqueuse endonasale sont disponibles à l’heure actuelle. 

Dans une étude de 2016, portant sur la cicatrisation de la muqueuse nasale chez le rat, Trombitas 

et al, ont montré une modification du processus cicatriciel chez les animaux exposés au tabac 

quotidiennement avec une majoration de l’inflammation locale, une diminution des cellules 

ciliées, une augmentation des cellules caliciformes et une augmentation de l’épaisseur 

muqueuse (61). 
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Pathologies et indications de la chirurgie du sinus frontal 

 

1. Rhinosinusite Chronique  

 
La définition admise actuellement par les sociétés savantes d’ORL, d’Allergologie et 

d’Infectiologie est celle proposé par le groupe de travail de la Sinus and Allergy Health 

Partnership (SAHP) (62) :  

« Les rhinosinusites chroniques (RSC) sont un groupe de pathologies caractérisées par une 

inflammation de la muqueuse du nez et des sinus para-nasaux évoluant depuis plus de 12 

semaines. » 

 

Cette définition large sous-entend une pluralité en termes d’étiologie et de physiopathologie. 

Plusieurs facteurs associés au développement des RSC ont été décrits pouvant parfois 

s’associer, jouant le rôle de facteur étiologique propre ou simplement de facteur favorisant :  

1. Infection récurrente liée à la persistance des agents infectieux au sein du biofilm ou d’un 

processus ostéitique ; 

2. Allergie et autre dysfonction immunitaire ; 

3. Facteurs intrinsèques des voies aériennes supérieures ; 

4. Les super-antigènes produits par le Staphylococcus Aureus ; 

5. La colonisation de la muqueuse par des champignons pouvant induire et maintenir une 

inflammation locale à polynucléaires éosinophiles ; 

6. Les pathologies métaboliques. 

 

Le diagnostic de RSC se base à la fois sur des critères subjectifs, les symptômes ressentis par 

le patient et sur des signes objectifs d’inflammation naso-sinusienne à l’examen clinique ou 

radiologique. 

 

Elle est donc définie par (62): 

1. la persistance pendant plus de 12 semaines de deux symptômes majeurs, ou d’un 

symptôme majeur et au moins deux mineurs tels que définis par Lanza et al, en 

1997 (63): 
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Symptômes majeurs 
 Obstruction nasale 
 Rhinorrhée épaisse / muco-purulente 
 Hypo ou anosmie 
 Pesanteur faciale / Congestion 
 Douleurs, sensation de pression 
Symptômes mineurs 
 Fièvre 
 Halitose 
 Céphalées  
 Toux 
 Asthénie 
 Douleurs dentaires 
 Otalgie / sensation de plénitude d’oreille 

  

 

2. l’identification d’un des signes suivant caractérisant une inflammation patente des 

cavités naso-sinusiennes : 

- coloration des sécrétions nasales, tuméfaction muqueuse polypoïde ou polypes 

identifiés à la rhinoscopie antérieure ou à la nasofibroscopie ; 

- œdème ou érythème du méat moyen ou de la bulle ethmoïdale à la 

nasofibroscopie ;  

- érythème, œdème ou granulation muqueuse généralisés ou localisés ne 

touchant pas la bulle ethmoïdale ou le méat moyen ; 

- signes évocateurs d’une inflammation muqueuse à l’imagerie : 

 TDM des sinus : épaississement de la muqueuse, modification 

osseuse (ostéogenèse, fibrose, ostéolyse), niveaux hydro-aériques 

dans les acutisations (Figure 24) ; 

 radiographie des sinus quand TDM non disponible : épaississement 

muqueux de plus de 5mm ou opacification complète de la cavité 

sinusienne.  
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Figure 24 :  Coupes scannographiques coronale et sagittale de rhinosinusite chronique frontale gauche. 

Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, CHU de 

Bordeaux. 

 

En fonction de leurs caractéristiques cliniques, histopathologiques et du type de 

processus inflammatoire impliqué trois grands cadres de RSC ont été définis :  

- la RSC avec polypes (RSCaP) ; 

- la RSC sans polypes (RSCsP) ; 

- la RSC à éosinophile.  

 

1.1) Physiopathologie  
 

Différences entre RSCaP et RSCsP :  

D’un point de vue histologique, la RSCsP est caractérisée par une augmentation de la 

fibrose, un épaississement de la membrane basale, une hyperplasie des cellules 

caliciformes, un œdème sous-épithélial et une infiltration par des cellules 

inflammatoires mononuclées.  

 

Au contraire la RSCaP est caractérisée par un important œdème du tissu conjonctif avec 

dépôts d’albumine, la formation de pseudo-kystes et une infiltration péri-vasculaire et 

de la lamina propria par des cellules inflammatoires (64). 

 

Le remodelage muqueux observé est un phénomène dynamique permanent permettant 

la production et la dégradation de la matrice extracellulaire. Il est régulé par plusieurs 
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médiateurs dont le TGF-ß, une cytokine au rôle central. Il intervient notamment en 

favorisant la migration et la prolifération de fibroblastes et favorise la synthèse de la 

membrane extracellulaire.  

 

Une étude comparant les RSCaP et les RSCsP versus des sujets contrôles a montré une 

concentration élevée de TGF-ß dans le groupe RSCsP versus contrôle et inversement 

une concentration diminuée dans le groupe RSCaP versus contrôle (65).   

En effet, la régulation positive de la voie de signalisation TGF-ß chez les patients 

atteints de RCSsP et sa régulation négative chez les patients atteints de RSCaP se reflète 

dans la formation d'œdèmes, de polypes et la diminution de production de collagène 

chez les patients atteints de RSCaP et de dépôts de collagène excessifs associés à de la 

fibrose chez les patients avec RSCsP (64). 

 

Cette distinction sous-tendue par des phénomènes physiopathologiques objectifs 

pourrait s’avérer intéressante pour le choix et l’extension du geste chirurgical chez des 

patients atteints de RSCsP du sinus frontal probablement plus à risque de synéchies et 

de cicatrices fibreuses sténosantes.  

 

 

1.2) Principaux facteurs favorisants des différents types de RSC  
 

 

L’allergie :  

 

Comme l’ont démontré Walker et al, et Tan et al, (66,67), il existe une association forte 

entre rhinite allergique et le développement d’une RSC.  

En effet le processus inflammatoire, associé à la réaction allergique nasale va être 

responsable d’un épaississement et d’une congestion de la muqueuse mais aussi de 

l’obstruction des ostia sinusiens pouvant favoriser une infection bactérienne secondaire 

à un défaut de drainage du mucus (68). 

 

Physiopathologie de la stimulation allergique au niveau de la muqueuse nasale :  

Une fois piégé au sein du mucus, les antigènes vont être reconnus par les cellules 

présentatrices d’antigènes telles que les macrophages qui vont les présenter au cellules 
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Th2 du complexe majeur d’histocompatibilité. Ces dernières une fois activées vont, par 

la production de cytokines IL-3, IL-4, IL-5, GM-CSF, permettre la transformation des 

lymphocytes B en plasmocytes sécréteur d’IgE.  

Les IgE vont médier la reconnaissance de l’antigène par les mastocytes induisant la 

production de plusieurs médiateurs de l’inflammation tels que les leucotriènes, 

l’histamine, la tryptase, et le TNF-alpha.  

Ces médiateurs vont stimuler le recrutement de cellules inflammatoires, principalement 

des polynucléaires éosinophiles, entrainant l’hyperactivité des cellules de la muqueuse : 

augmentation de la sécrétion muqueuse et congestion vasculaire.  

 

 

Les champignons :  

 

Il existe une colonisation ubiquitaire des voies aériennes supérieures et inférieures par 

des micro-organismes fongiques (Aspergillus Fumigatus, Alternaria..) retrouvés aussi 

bien chez le sujet atteint de RSC et chez le sujet sain (69). Leur simple présence sur des 

prélèvements endo-nasaux ne préjuge donc par d’une activité pathogène.  

 

Dans certains cas, une prolifération importante de ces champignons saprophytes 

(Aspergillus) au sein des sinus peut conduire à la formation d’une truffe aspergillaire. 

Elle correspond à un développement mycélien occupant tout ou une partie de la cavité 

sinusienne sans caractère invasif pour la muqueuse à l’examen anatomopathologique.  

 

Dans ce cas les symptômes de sinusites chroniques sont directement liés à la taille de la 

masse présente dans le sinus perturbant le drainage muco-ciliaire physiologique.  

Les truffes aspergillaires se rencontrent principalement dans le sinus maxillaire (80%). 

L’atteinte du sinus frontal est extrêmement rare (< 1%). 

 

Le diagnostic est fait par l’examen clinique et la tomodensitométrie et leur traitement 

consiste simplement en l’ablation de la concrétion mycélienne au sein du sinus sans 

débridement muqueux ni traitement antifongique adjuvant (70). 

 

Dans d’autres cas c’est la réponse inflammatoire induite par la présence de ces mêmes 

espèces, même en faible quantité, qui est responsable de la symptomatologie.  
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La Rhinosinusite à éosinophile correspond à une réaction inflammatoire allergique 

médiée par des IgE et des IgG secondaire à un contact de la muqueuse avec certains 

champignons saprophytes (71).  

 

La physiopathologie de la RSC à éosinophiles reste encore à préciser. Les dernières 

études ne permettent pas de définir les réactions inflammatoires induites comme étant 

une étiologie propre de RSC mais au mieux comme un facteur favorisant (72). 

 

 

Les bactéries :  

 

Comme on le sait l’évolution des infections des voies respiratoires hautes et en 

particulier des rhinosinusites se fait en plusieurs phases (Figure 25).  

La phase initiale correspond à une infection virale, entrainant une inflammation de la 

muqueuse des cavités naso-sinusiennes, pouvant durer jusqu’à dix jours avec une  

évolution spontanément favorable chez la plupart des patients (73).  

Cependant dans un faible nombre de cas (environ 0,5%), il se développe secondairement 

une infection bactérienne aiguë liée principalement à des bactéries aérobies (S. 

pneumoniae, H. influenzae et M. catarrhalis).  

Dans certains cas, malgré un traitement médical bien conduit, les symptômes de 

sinusites se chronicisent se traduisant par une modification des germes impliqués. Les 

bactéries anaérobies deviennent alors prédominantes comme l’a montré Brook et al 

(74).  

 

Figure 25 : Séquence chronologique de l’implication possible des pathogènes dans l’évolution d’une 

rhinosinusite aiguë vers la RSC. Brook, 2005 (75). 
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D’autres auteurs font état d’une profonde différence entre les pathogènes retrouvés lors d’une 

rhinosinusite aigue bactérienne (RSAB) et lors d’une RSC (75–77). Le Staphylococcus Aureus, 

le Staphylococcus Coagulase–Négative, les bactéries anaérobies et gram-négatives viennent 

remplacer la flore présente dans les formes aigues tel que le Streptococcus Pneumoniae, 

Haemophilus Influenzae, et Moraxella Catarrhalis. 

 

Plusieurs mécanismes ont été évoqués pour expliquer leur pathogénicité et leur implication dans 

l’inflammation des rhinosinusites :  

 

 

Infection : 

 

Il s’agit de la théorie la plus communément répandue pour expliquer la possible 

pathogénicité des bactéries retrouvées dans les RSC donnant lieu à un processus 

inflammatoire chronique d’origine infectieuse.  

Ce mécanisme infectieux a été largement étudié pour la RSAB sur le modèle animal et 

chez l’homme montrant une dégénérescence épithéliale, des exsudats riches en 

polynucléaires neutrophiles et éosinophiles, la présence de micro-abcès intra-muqueux 

et une infiltration muqueuse par des cellules inflammatoires (neutrophiles, lymphocytes 

et plasmocytes) (78,79).  

Néanmoins les études portant sur la RSC, bien que peu nombreuses, semblent montrer 

une réaction inflammatoire médiée par les éosinophiles, proche de celle retrouvée dans 

l’asthme au niveau des voies respiratoires basses ou dans la rhinosinusite allergique. 

Une réaction immuno-allergique non infectieuse secondaire à la colonisation 

bactérienne est donc évoquée (62). 

 

 

Allergie aux antigènes bactériens : 

 

Plusieurs travaux sous-tendent que l’allergie à certaines bactéries pourrait jouer un rôle 

majeur dans la pérennisation de processus inflammatoires dans l’asthme, les polypes 

naso-sinusiens et la gastrite chronique (80,81). Certains auteurs comme Calenoff et al 

ont évoqué la possibilité que la colonisation bactérienne pourrait entretenir le processus 
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inflammatoire via une hypersensibilité aux antigènes bactériens. Dans leur étude plus 

de la moitiés des patients atteints de RSC présentaient des IgE spécifiques de bactéries 

contre 10% chez les témoins atteint de rhinite allergique (82). Néanmoins cette 

hypothèse a fait l’objet de peu d’études complémentaires et reste à investiguer.  

 

 

Super Antigène (SAg) : 

 

Les SAg sont des toxines sécrétées par des virus ou des bactéries qui peuvent entrainer 

une réponse immunitaire importante via l’activation directe et massive des lymphocytes 

T (83). Ces derniers via la production de cytokines (IL-5) vont engendrer et maintenir 

un processus inflammatoire locale.  

Ce mécanisme a été objectivé par Bachert et al et Seiberling et al au niveau des cavités 

naso-sinusiennes avec la production d’un SAg par les Staphylococcus Aureus chez les 

patients atteint de RSCaP (84,85).  

 

 

Biofilms :  

 

Un biofilm est définit comme une communauté de micro-organismes (bactéries et/ou 

champignons), qui adhèrent à une surface vivante ou inerte, et se regroupent au sein 

d’une matrice extracellulaire riche en polysaccharides et en protéines (86). 

Leur formation est dépendante des conditions de l’environnement et de voies de 

communication directes entre micro-organismes appelées « quorum sensing ». Elle 

permet le passage d’une forme dite planctonique de bactéries libres à la surface tissulaire 

en une structure organisée avec ses propres canaux de communication et de défense.  

La composition de la matrice extracellulaire et les modifications phénotypiques des 

agents pathogènes impliqués au sein du biofilm entrainent une sensibilité diminuée aux 

antibiotiques et aux cellules de défenses de l’organismes.  

A l’inverse le passage de l’état de micro-colonies quiescentes dans le biofilm à l’état 

planctonique pourrait être responsable d’infections aiguës. Ces propriétés ont été 

décrites par plusieurs études mais leur mécanisme reste à élucider. Néanmoins la 

présence de biofilm au sein de la muqueuse naso-sinusienne a été démontrée par 
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plusieurs auteurs et pourrait donc jouer un rôle majeur dans les processus 

inflammatoires chroniques (87,88). 

 

Plusieurs stratégies thérapeutiques ont été décrites pour diminuer l’activité pathogène 

du biofilm en ciblant notamment la matrice extracellulaire par l’administration topique 

de solution salines ou de surfactants (89,90). 

 

 

1.3) Prise en charge des rhinosinusites chroniques  
 

Hormis pour la truffe aspergillaire, la prise en charge chirurgicale des RSC ne s’envisage 

qu’après échec d’un traitement médical bien conduit.  

 

En plus de l’éviction de facteurs environnementaux favorisants comme le tabac, les autres 

irritants et les allergènes identifiés, l’European Position Paper on Rhinosinusitis and Nasal 

Polyps (91) a défini différentes stratégies thérapeutiques selon le type de RSC :  

 

Pour les RSCaP :  

 

1- Rhinocorticoïdes en débutant à double dose (Béclométhasone, Budésonide…) ; 

 

2- Réévaluation à 3 mois, si échec corticoïdes en instillation (gouttes) ; 

 

3- Réévaluation à 3 mois, si échec traitement empirique d’une éventuelle colonisation 

à S. Aureus : Doxycycline, 200 mg jour 1, puis 100 mg pendant 20 jours associé à une 

corticothérapie systémique per os en cure courte (Prednisolone 1mg/kg pendant 10 

jours) ; 

 

4- Si échec après trois mois indication à un traitement chirurgical selon les résultats du 

TDM des sinus.  

 

Pour les RSCsP : 

 

1- Lavage de nez grand volume avec solution saline isotonique (> 200mL) et 
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rhinocorticoïdes ; 

 

2-  Réévaluation à 3 mois, si échec réalisation d’un prélèvement local pour culture 

bactériologique puis initiation d’une antibiothérapie par Macrolides au long cours ; 

 

3- Si échec après trois mois indication à un traitement chirurgical selon les résultats du 

TDM des sinus.  

 

Pour la RSC à éosinophile :  

 

Une prise en charge chirurgicale première avec résection des polypes, ouverture et mise 

à plat du sinus est préconisée après réalisation d’une imagerie tomodensitométrique 

préopératoire. Le traitement post opératoire comprend initialement une corticothérapie 

systémique en cure courte (Prednisolone 0,5mg/kg) puis relai par rhinocorticoïdes et 

lavage de nez par solution saline isotonique au long cours.  

 

2. Mucocèles  

 

Les mucocèles sont des lésions bénignes de développement lent retrouvées dans les sinus para-

nasaux. D’un point de vue histologique ce sont des structures kystiques, closes, recouvertes 

d’un épithélium respiratoire et remplies de mucus (92).  

Ces lésions sont pourvoyeuses de complications. D’une part elles sont susceptibles de s’infecter 

mais surtout elles peuvent durant leur expansion entrainer la destruction ou la compression de 

structures adjacentes, en particulier du contenu orbitaire (93) (Figure 26).  

Les mucocèles sont plus fréquentes vers l’âge de 40-60 ans, elles prédominent au niveau du 

sinus frontal (60 à 89% des cas selon les séries) mais peuvent toucher l’ensemble des sinus 

(92,94,95).  
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Figure 26 :  Coupe scannographique coronale d’une mucocèle frontale gauche. Collection Pr De Gabory L. 

Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, CHU de Bordeaux. 

 

2.1) Physiopathologie  

Plusieurs théories sont évoquées pour expliquer la formation des mucocèles.  

Elles se développeraient après obstruction de l’ostium sinusien ou des voies de drainage sous-

jacentes, la cavité sinusienne étant refermée sur elle-même la mucocèle se développe lentement 

en remplissant le sinus et en érodant les structures osseuses adjacentes.  

L’infection secondaire du contenu liquidien de la mucocèle peut entrainer une période 

d’expansion rapide à risque de complications aiguës par compression des organes de voisinage 

(contenu orbitaire, cerveau).  

Le blocage du drainage sinusien, l’accumulation de sécrétions et les processus infectieux et 

inflammatoires qui en résultent entrainent une stimulation des lymphocytes et monocytes 

favorisant la production de cytokines par les fibroblastes. Ces cytokines telles que l’IL-1 et l’IL-

6 et le TNF alpha promeuvent l’activation des ostéoclastes. L’érosion des structures osseuses 

serait liée à l’action conjointe des ostéoclastes et de l’effet de masse de la mucocèle (96). 
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Plusieurs étiologies sont évoquées : la rhinosinusite chronique, les allergies, les traumatismes 

sinusiens et les causes iatrogènes (chirurgie, radiothérapie). La chirurgie naso-sinusienne peut 

conduire à leur formation soit en entrainant un blocage direct du drainage physiologique du 

sinus par du tissu cicatriciel soit en piégeant la muqueuse du sinus en vase clos. Les mucocèles 

iatrogènes peuvent survenir plusieurs années après le geste chirurgical ou l’irradiation (93).  

 

2.3) Prise en charge des mucocèles 

Le traitement de première intention des mucocèles du SF est la marsupialisation par voie 

endoscopique endonasale par la réalisation de techniques de DRAF types I, II et III permettant 

d’exposer la lésion par l’élargissement de l’ostium du SF (94,95).  

Dans certaines situations où l’accessibilité par voie endonasale s’avèrent impossible (lésion du 

tiers latéral du sinus, ostéogénèse) la réalisation d’une voie externe ou d’une voie mixte est 

alors indiquée (97).  

Le taux de récurrence varie de 0 à 9 % selon les publications (97,98).  

 

 

3. Principaux types de cancers du sinus frontal et de l’ethmoïde  

 

Les tumeurs malignes des cavités naso-sinusiennes ne représentent que 3% de l’ensemble des 

cancers de la sphère ORL (99).  Le sinus frontal est rarement le siège de la tumeur primitive 

(< 2 % des cas) mais est le plus souvent impliqué par extension d’une tumeur de voisinage 

d’origine ethmoïdale dans la majorité des cas (100). 

 

 

Les lésions malignes retrouvées le plus fréquemment au niveau des cavités naso sinusiennes 

sont (101): 
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- le carcinome épidermoïde (50%) ; 

-  l’adénocarcinome (20%) ; 

- le carcinome adénoïde kystique (10%) ;  

- les lymphomes (10%) ; 

- l’esthésioneuroblastome (3%). 

 

3.1) Carcinome épidermoïde 
 

Les carcinomes épidermoïdes sont des tumeurs malignes épithéliales développées à partir de 

l’épithélium de type respiratoire des cavités naso-sinusiennes (102). 

Plusieurs facteurs de risque ont été décrits parmi lesquels l’exposition aux poussières de bois, 

l’exposition au nickel et l’industrie textile (102).  

Ces tumeurs peuvent aussi survenir lors de la dégénérescence de papillomes inversés 

(papillomes de type Schneidérien) (102). 

Les carcinomes épidermoïdes sont les tumeurs malignes les plus fréquentes des cavités naso-

sinusiennes. Mais elles ne surviennent que dans environ 10 % des cas au niveau du sinus 

ethmoïdal et dans moins de 2 % des cas au niveau du SF (103). 

Le traitement de première intention repose sur l’exérèse chirurgicale complète suivi d’une 

radiothérapie adjuvante sur le lit tumoral et les premiers relais ganglionnaires selon les 

recommandations du Réseau d’Expertise Français sur les Cancers ORL Rares (REFCOR) 

(101,104). 
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3.2) Adénocarcinome 
 

Les adénocarcinomes sont des tumeurs malignes qui naissent des structures glandulaires de 

l’épithélium respiratoire et olfactif (102) (Figure 27).  

Ils sont associés à des facteurs de risque spécifiques tels que l’exposition aux poussières de 

bois, aux tanins du cuir, au nickel, aux produits chimiques utilisés dans les industries textile 

et agro-alimentaire (105). 

Les adénocarcinomes de type intestinal naissent de la fente olfactive et représentent 75% 

des tumeurs de l’ethmoïde (101).  

Le traitement de ces tumeurs repose sur la chirurgie avec exérèse large suivie d’une 

radiothérapie adjuvante. Seuls les stades T1 et T2 avec exérèse en marges saines peuvent 

être traités par chirurgie seule (106,107).  

 

Figure 27 :  Coupes coronales scannographique et IRM d’adénocarcinomes des fentes olfactives droite 

et gauche. Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, 

CHU de Bordeaux. 

 

3.3) Lymphome 
 

La pathologie lymphomateuse regroupe l’ensemble des pathologies tumorales clonales 

développées aux dépens des cellules du tissu lymphoïde ganglionnaire mais parfois aussi 

extra-ganglionnaire (108).  
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L’atteinte des cavités naso-sinusiennes est principalement le fait de lymphomes malin non 

hodgkinien (Lymphome B diffus, lymphome à cellule T ou NK) et ne représente que 0,2 à 

2% de l’ensemble des localisations (109). 

Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés comme l’immunodépression ou la détection du 

virus d’Epstein-Barr dans la muqueuse nasale (110). 

Leur diagnostic clinique est difficile car leur présentation peut mimer une pathologie 

inflammatoire chronique telle que la RSC et que les symptômes classiques (fièvre, perte de 

poids, AEG, sueurs nocturnes) ne sont pas constamment présent (111). Il repose sur la 

réalisation de biopsies avec examen anatomopathologique à l’état frais.  

Le traitement des lymphomes repose sur une prise en charge hématologique spécialisée avec 

réalisation d’une chimiothérapie plus ou moins radiothérapie adjuvante selon le sous type 

impliqué (108,109). 

 

 

3.4) Esthésioneuroblastome  
 

Les esthésioneuroblastomes, sont des tumeurs neuro-ectodermiques, développées à partir 

des cellules basales de l’épithélium olfactif recouvrant le sommet de la fente olfactive (112).  

Ce sont des tumeurs localement agressives et de croissance lente (112).  

Le traitement de référence consiste en une exérèse chirurgicale complète par voie 

endoscopique suivi d’une radiothérapie adjuvante sur le lit tumoral et les premiers relais 

ganglionnaires (106). 
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4. Principaux types de tumeurs bénignes du sinus frontal 

 

4.1) Papillome inversé  
 

Le papillome inversé est une tumeur bénigne caractérisée par une prolifération épithéliale 

pluristratifiée d’évolution lente qui s’invagine dans le stroma sous-jacent (113).  

Il n’est associé à aucun facteur de risque spécifique (114).  

 

Leur incidence au niveau des cavités naso-sinusiennes est estimée à 0.2 à 0.6 cas pour 100.000 

habitant/an (113). 

 

Ils se différencient des autres tumeurs bénignes des cavités nasales par trois caractéristiques 

importantes :  

- un haut potentiel d'agressivité locale et régionale ; 

- un fort degré de récidive après traitement. Les taux de récidives des papillomes inversés 

du SF traités par voie endoscopique vont de 0 à 27% selon les auteurs (115–118) ; 

-  et un risque de dégénérescence en carcinome épidermoïde évalué entre 5 et 15 % dans 

la littérature (119). 

 

Le traitement de référence est l’exérèse chirurgicale complète. Une radiothérapie adjuvante est 

indiquée en cas de contingent malin retrouvé lors de l’examen anatomopathologique définitif.  

 

4.2) Ostéome  
 

L’ostéome est une tumeur mésenchymateuse ostéoblastique bénigne qui est formée d’os 

mature. C’est la tumeur bénigne la plus fréquente des cavités naso-sinusiennes (114).  

 

Diverses étiologies sont évoquées : traumatismes, infections répétées ou chroniques ou trouble 

du développement osseux. 

 

Elle est le plus souvent asymptomatique et de découverte fortuite, sa fréquence est estimée à 

0,5 à 1 % de la population générale (114).  
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Lee et al en 2015, sur une cohorte de 1724 patients présentant des symptômes évocateurs de 

pathologie naso-sinusienne et ayant eu un scanner des sinus, ont évalué leur prévalence à 

environ 6 % (120). 

Le traitement des ostéomes est très variable. Devant une tumeur de petite taille, 

asymptomatique la surveillance simple par TDM réguliers est licite. 

Seules les lésions symptomatiques (douleurs, sinusites à répétition par altération des voies de 

drainage, effet de masse avec déformation de la face ou complications intra-orbitaires) doivent 

faire envisager une exérèse chirurgicale qui peut se faire par voie externe ou endoscopique en 

fonction de la topographie de la lésion.    

Du fait de la faible fréquence des ostéomes pathologiques peu de données sont disponibles dans 

la littérature. Lee et al dans une série de 33 ostéomes fronto-ethmoïdaux dont 32 traités par voie 

endoscopique seule, ne rapportent aucune complication majeure et aucune récurrence après un 

suivi moyen de 55 mois (120). 

 

Technique chirurgicale : Sinusotomie frontale par voie endonasale 
selon DRAF 
 

 

1. Historique  

 

Des travaux archéologiques ont montré que des trépanations de sinus frontaux étaient déjà 

pratiquées il y a plusieurs milliers d’années sans que leurs objectifs premiers, rituel ou médical 

n’aient pu être identifiés (121,122). Bien plus tard les premières descriptions du sinus frontal 

sont attribuées à Leonard de Vinci au XVème siècle (123) (Figure 28).  
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Figure 28 : Planche anatomique d’un crâne avec section de l’hémicrâne gauche laissant apparaitre le sinus 

frontal. Léonard De Vinci (123). 
 
 
Deux siècles plus tard Runge décrit en 1750 la première intervention à visée curative qui 

consistait en l’oblitération du sinus frontal (124). La première description dans un journal 

médical date de 1870 où le Lancet publie le travail de Wells sur la trépanation et le drainage 

d’un mucopyocèle frontal (125). 

Ogston en 1884 et Luc deux ans plus tard, s’intéressent au rétablissement de la continuité du 

drainage du sinus frontal vers l’ethmoïde antérieur et décrivent une procédure standardisée 

permettant le drainage du sinus par trépanation, la résection de la muqueuse sinusienne, et la 

dilatation du canal naso-frontal avec un tube de drainage laissé en place plusieurs semaines 

(126). Cette technique dite de Ogston-Luc, bien que novatrice dans sa conceptualisation de la 

physiopathologie du sinus frontal, est progressivement abandonnée du fait du taux élevé de 

récidive par sténose du canal naso-frontal.  

 

A l’heure actuelle la trépanation du sinus frontal reste une voie d’abord utilisée par de nombreux 

chirurgiens pour le drainage des sinusites aiguës mais aussi dans certains cas pour le repérage 

du récessus frontal dans le traitement des sinusites chroniques par l’instillation de sérum 

physiologique dans la cavité sinusienne.  

 

A la fin du XIXème siècle des techniques plus radicales sont décrites dans le traitement de la 

RSC et des pathologies tumorales du sinus frontal.  

Khunt le premier en 1895 décrit une technique d’ablation du sinus consistant à retirer la table 

antérieure, cureter la muqueuse et à replaquer le lambeau cutané.  
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Puis Riedel modifie la technique en l’élargissant au plancher du sinus (Figure 29). Malgré les 

modifications apportées par Killian en 1903 (préservation du rebord orbitaire) et Marx 

(transplantation de graisse autologue abdominale) ces techniques présentaient une rançon 

esthétique majeure et un taux élevé de complications orbitaires et cérébrales.  

 

 

 
 
Figure 29 : Patient opéré selon la technique de Riedel. The Sinus & Nasal Institute of Florida Foundation 2013. 

 

Au début du XXème, des approches plus conservatrices se développent.  

Knapp le premier décrit une Fronto-Ethmoïdectomie par voie externe via une incision sus-

caronculaire permettant l’accès à l’ethmoïde antérieur et au canal naso-frontal via 

l’effondrement de la lame papyracée (127). Encore une fois, du fait du taux élevé de 

complications précoces, de sténoses à moyen terme et d’une mortalité non négligeable, cette 

intervention a été progressivement abandonnée.  

En 1914 une technique visant à élargir au maximum le récessus frontal afin de limiter les 

sténoses et de pérenniser les résultats dans le temps est décrite par Lothrop. Cette procédure 

présente une approche combinée avec à la fois une temps endonasal par la réalisation d’une 

ethmoïdectomie et un temps par voie externe permettant de compléter l’ethmoïdectomie 

antérieure, de réséquer la cloison inter-frontale, le plancher du sinus et la partie antérieure et 

supérieure du septum nasal (128). Cette intervention, proche de celle décrite dans les années 

1990 par Draf, a également été abandonnée du fait des complications notamment liées à la 

difficulté d’exposition durant le temps endonasal.  
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En 1921 Lynch décrit une approche qui fera référence durant plusieurs années reprenant une 

incision au niveau du canthus interne permettant l’accès à la paroi orbitaire médiale avec la 

résection de la lame papyracée et du processus frontal du maxillaire (Figure 30). Ceci permet 

d’exposer et de réséquer le plancher du sinus frontal, de cureter la muqueuse et de mettre en 

place un stent au niveau du néo-ostium (129). Néanmoins, malgré les différentes modifications 

qui ont pu lui être apportées et les avantages esthétiques, le taux d’échec de cette procédure 

reste élevé (environ 30%) principalement lié à la sténose ou obstruction du canal naso-frontal 

par ptose du contenu orbitaire dans la fosse nasale (130).  

 

 

 
 

Figure 30 : Représentation schématique de l’incision selon Lynch (129). 
 
 

En 1958 Goodale et Montgomery démocratisent la technique de comblement sinusien par voie 

ostéoplastique initialement décrite à la fin du XIXème par Schoenborn et Brieger (1).  

Elle consiste en une incision supra-sourcilière bilatérale ou bi-coronale. La paroi antérieure du 

sinus frontal est exposée, et le volet osseux ostéoplastique est levé, ensuite le chirurgien, après 

avoir au préalable éradiquer complètement la muqueuse, effectue l'exclusion et le comblement 

de l’infundibulum (aponévrose ou péricrâne ou plus récemment avec de la colle biologique) 

puis de la cavité sinusienne par de la graisse autologue (Figures 31 et 32).  
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Figure 31 : Incision sus sourcilière selon Goodale et Montgomerry (131). 

 
 

 

 
 
Figure 32 : Comblement graisseux du sinus frontal pour exclusion sinusienne. 1. Périoste suturé ; 2. graisse ; 3. 

colle biologique ; 4. greffon osseux ou poudre d'os ; 5. greffon de péricrâne ou d'aponévrose. 
Chirurgie du sinus frontal (tumeurs et traumatismes exclus) A.Jimenez-Chobillon. R.Jankowski EMC - Oto-

rhino-laryngologie novembre 2005. 
 

 
En 1976 Hardy et Montgomery rapportent un taux d’échec avec révision chirurgicale de 6% 

avec un suivi médian à 3 ans, en faisant la technique de référence dans le traitement des 

pathologies frontales jusque dans les années 1990 (132). 

Elle est moins utilisée de nos jours depuis l'apparition des nouvelles techniques chirurgicales 

par voie endoscopique. Cependant, il s'agit d'une technique fiable encore employée dans 

certaines situations. Notamment après échec des techniques de reperméabilisation endonasale 

et lorsque le canal de drainage du sinus frontal a spontanément tendance à se sténoser ou qu'il 

s'est totalement refermé. Dans ces cas, le fait que la communication naso-frontale soit déjà 

oblitérée est un avantage. 
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Plusieurs facteurs ont conduit au développement de techniques alternatives endonasales : la 

rançon cicatricielle, la perte sanguine importante lors de la réalisation de voies coronales, la 

contrainte d’un deuxième champ opératoire pour le prélèvement de graisse et la morbidité 

associée (infection, hématome). Mais surtout la mise en place de graisse dans le sinus rend très 

difficile la surveillance post-opératoire par les examens radiologiques récents (TDM et IRM).  

 

 

 

2. Techniques chirurgicales de Draf  

 
 
A la fin du XXème siècle le développement d’une instrumentation dédiée et d’endoscopes intra-

nasaux performants permettant une meilleure visualisation des structures anatomiques a ouvert 

la voie à de nouvelles approches endonasales dans le traitement des pathologies du sinus frontal.  

Parmi les premiers Schaefer et Close ont rapporté en 1990 une série de 36 patients atteints de 

RSC et de mucocèles pour lesquels une sinusotomie par voie endonasale a permis une 

amélioration de la symptomatologie dans près de 60% des cas (133).  

 

Wolfgang Draf un an plus tard décrit un ensemble de trois techniques chirurgicales permettant, 

par un abord endonasal couplant endoscopie et microscopie, de traiter les pathologies du sinus 

frontal de manière graduée (2). Ces techniques ont progressivement été affinées par Draf lui-

même et d’autres auteurs avec par exemple l’utilisation exclusive de l’endoscope endonasal. 

 

 
2.1) DRAF de type I 
 

Consiste en l’effondrement des structures obstructives situées au-dessous de l’ostium 

du sinus frontal en respectant ce dernier. Il correspond donc à une ethmoïdectomie 

antérieure, avec destruction de l’agger nasi, de la bulle et des autres cellules ethmoïdales 

antérieures jusqu’à la base du crâne tout en respectant au maximum l’ostium et sa 

muqueuse pour limiter tout phénomène de cicatrisation rétractile et de sténose (Figure 

33). 
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Figure 33 : Draf type I. J.A. Eloy, Endoscopic Approaches to the Frontal Sinus (134). 
 

 

2.2) DRAF de type II 
 

En plus de la réalisation de l’ethmoïdectomie antérieure, le but de cette procédure 

est d’élargir au maximum la voie de drainage du sinus frontal sur un côté donné. 

Elle consiste donc en la résection du plancher du sinus frontal entre latéralement la 

lame papyracée et médialement la racine du cornet moyen (Type IIA) ou le septum 

nasale (type IIB) avec dans le même temps l’effondrement des cellules fronto-

ethmoïdales (Figures 34 et 35). 

 

 

Figure 34 : Draf type II A. J.A. Eloy, Endoscopic Approaches to the Frontal Sinus (134). 
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Figure 35 : Draf type II B. J.A. Eloy, Endoscopic Approaches to the Frontal Sinus (134). 
 

 

2.3) DRAF de type III 
 

Cette approche chirurgicale est aussi appelée technique modifiée de Lothrop par 

voie endoscopique car elle reprend les limites anatomiques décrites par Lothrop en 

1914 par voie externe permettant la création d’une large voie de drainage commune 

aux deux sinus frontaux dans les fosses nasales. 

W. Draf a donc décrit la technique de résection du plancher des deux sinus frontaux 

jusqu’à la lame papyracée de chaque côté et la mise en communication des deux 

sinus par effondrement de la cloison inter-sinusienne (Figure 36).  

 

	

Figure 36 :  Draf type III. J.A. Eloy, Endoscopic Approaches to the Frontal Sinus (134). 
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La procédure est réalisée sous anesthésie générale. En l’absence de contre-indication, une 

préparation des fosses nasales est réalisée par méchage avec un décongestionnant topique 

(Oxymétazolinne).  

Après quelques minutes les mèches sont retirées et l’opérateur peut débuter l’intervention qui 

est réalisée à l’aide d’un endoscope rigide.  

L’intervention débute par la réalisation d’une ethmoïdectomie antérieure avec résection de la 

bulle, des cellules méatiques et unciformiennes. Dans le même temps le cornet moyen est 

médialisé ou réséqué en partie (tête du cornet) en fonction de sa taille. Comme nous l’avons vu 

le processus unciforme s’attache le plus fréquemment au niveau de la lame papyracée dans sa 

portion supérieure formant le récessus terminalis (Figure 37 et 38).		

	

Figure 37 : Coupe scannographique coronale passant par le processus unciforme (flèche) avec insertion 

supérieure au niveau de la lame papyracée. Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la 

base du crâne service d’ORL, CHU de Bordeaux. 
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Figure 38 :  Coupes scannographiques axiales. De gauche à droite suivi inféro-supérieur du trajet du processus 

unciforme.   Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, 

CHU de Bordeaux. 

 

Dans cette configuration ce dernier doit être réséqué permettant l’identification de l’ostium du 

sinus frontal. Le repérage de l’ostium sinusien et du CNF peut être facilité par l’utilisation de 

technique de chirurgie assistée par ordinateur type Neuronavigation®.  

L’opérateur commence alors le fraisage selon une direction antéro-supérieure permettant la 

résection de l’insertion antérieure du cornet moyen élargissant ainsi l’ostium sinusien jusqu’à 

atteindre en avant les os propres du nez.  

Le fraisage se poursuit latéralement jusqu’à la lame papyracée homolatérale, au processus 

frontal du maxillaire supérieur avec contrôle de l’opercule du cornet moyen et respect de la 

bosse lacrymale, en prenant soin de ne pas léser la muqueuse sinusienne adjacente. Puis le 

fraisage se poursuit médialement jusqu’au septum nasal. Un espace de travail suffisant est donc 
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créé permettant l’alésage en avant de l’épine nasale du frontal et des os propres jusqu’à être en 

rapport direct avec le périoste (Figure 39).   

 

	

Figure 39 : Schéma du positionnement de l’endoscope en regard de l’ostium du SF. Fosse nasale gauche. S. 

Kountakis, B. Senior, W. Draf, The frontal sinus (12) 

 

La paroi postérieure du sinus est quant à elle respectée pour ne pas réaliser de traumatisme 

circonférentiel de la muqueuse et ainsi favoriser les phénomènes de cicatrisation sténosants et 

éviter tout risque de brèche méningée. Cette étape correspond à la réalisation d’un DRAF de 

type IIB.  

Le DRAF de type III correspond à la poursuite du geste avec la réalisation d’une septectomie 

antéro-supérieure sur environ 2 cm en regard du plancher des sinus frontaux (Figure 40 et 41).  
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Figure 40 : Schématisation de la septectomie antéro-supérieure lors de la réalisation d’un Draf de type III. Vue 

depuis la fosse nasale droite. S. Kountakis, B. Senior, W. Draf, The frontal sinus (12) 

 

 

Figure 41 : Illustration sur coupe anatomique des différentes étapes de la réalisation d’un DRAF de type III.   

Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, CHU de 

Bordeaux. 
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L’opérateur poursuit alors le fraisage de l’épine nasale du frontal et du plancher sinusien en 

controlatéral jusqu’à atteindre la lame papyracée de la fosse nasale opposée. Dans le même 

temps la cloison inter-sinusienne est réséquée faisant communiquer entre-eux les deux sinus 

(Figure 42).  

 

 

Figure 42 : Schématisation du fraisage du plancher des sinus frontaux lors de la réalisation d’un Draf de type III 
(A), Prise de vue endoscopique du néo ostium des deux sinus frontaux après Draf de type III (B), Prise de vue 
endoscopique d’une sténose du néo-ostium du SF droit après Draf de type III (C). S. Kountakis, B. Senior, W. 

Draf, The frontal sinus (12) 

	

Indications, contre-indications et principaux avantages des techniques de sinusotomies par voie 

endonasale 

 

Les indications de la chirurgie endoscopique endonasale sont variées :  

- les RSC chroniques résistantes au traitement médical bien conduit ; 

- les mucocèles ; 

- les tumeurs bénignes (papillomes inversés, ostéomes...) ; 

- les truffes aspergillaires ; 

- les tumeurs malignes (carcinomes épidermoïdes, esthésioneuroblastomes, 

adénocarcinomes...) ; 

- les prises en charge post-traumatiques. 

 

 

 

A B C 
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Les contre-indications sont les suivantes :  

- sinus frontal hypoplasique ; 

- les lésions situées dans le tiers externe du sinus frontal par défaut d’accessibilité indiquant la 

réalisation d’une voie mixte ou d’une voie externe seule (Figure 43) ;  

- équipe non rompue à la chirurgie endonasale.  

 

 

Figure 43 : Coupe scannographique coronale d’une lésion latérale du sinus frontale gauche. Schématisation des 
limites d’accessibilité du sinus frontal par voie endonasale délimité par deux droites passant par le milieu des 

orbites. Collection Pr De Gabory L. Unité de rhinologie et chirurgie de la base du crâne service d’ORL, CHU de 
Bordeaux. 

 

La chirurgie endonasale par voie endoscopique présente plusieurs avantages par rapport aux 

techniques de comblement sinusien par voie ostéoplastique même si peu d’études comparatives 

sont disponibles (135) : 

- le taux d’échec est équivalent entre les deux techniques. Silverman et al dans une revue 

de la littérature  de 2009 trouvent un taux d’échec global de 18% sur une cohorte de 990 

patients opérés par voie endonasale de Draf de type I, II et III  toutes étiologies 

confondues (136). Scott et al en 2003 dans une revue rapportaient des taux similaires 

concernant la voie ostéoplastique avec comblement par graisse autologue allant de 8 à 

35% selon les études (135) ;  
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- une diminution de la morbidité avec moins de 1% de complications majeures (3) ; 

- un bénéfice esthétique par l’absence de cicatrice ou de déformation au niveau du 

massif facial ; 

- une diminution de la perte sanguine per opératoire ; 

- une éviction d’un deuxième champ opératoire abdominal et des complications 

associées ; 

- une diminution de la durée d’hospitalisation et du coût total de la prise en charge 

d’environ 25% (137) ;  

-  enfin, elle permet une surveillance endoscopique permettant la recherche de 

récurrences précoces post-opératoires. En effet la surveillance par IRM des patients 

opérés par voie externe avec comblement par graisse autologue ne permet pas détecter 

les récurrences précoces du fait du changement progressif de signal et de l’involution 

de la graisse ainsi que de l’évolution du signal de la mucocèle (138). 

 

3. Suites opératoires  

 

Les soins post-opératoires constituent un éléments clef de la prise en charge des pathologies du 

sinus frontal. Leur but est de favoriser la cicatrisation et la régénération précoce de la muqueuse, 

de diminuer les processus inflammatoires locaux et de minimiser les symptômes (douleur, gêne, 

obstruction nasale…) après la chirurgie (97). 

 

De plus il a été démontré une amélioration de la qualité de vie et une diminution significative 

du taux de reprise chirurgicale chez les patients ayant des soins post-opératoires bien conduits 

(139). 

 

Ces soins comprennent plusieurs niveaux :  

 

- un tamponnement endonasal ou « packing » est mis en place dans la fosse nasale en regard de 

la zone opératoire en cas de saignement actif à la fin de l’intervention au bloc opératoire, en cas 

de chirurgie associée avec résection de la base du crâne ou en cas de septoplastie d’exposition 

associée au geste. Il est réalisé à l’aide de tampon de Merocel® en polymère d'alcool vinylique 

régulièrement imbibé de sérum physiologique. Le tamponnement est laissé en place 24 à 48h 
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et ne constitue pas à lui seul une indication à la mise en place d’une antibioprophylaxie. En plus 

de son rôle hémostatique le packing aurait également une action bénéfique sur la cicatrisation 

en maintenant la plaie dans une milieu humide et en évitant la formation de croûtes (97) ; 

 

- des soins instrumentaux peuvent être réalisés lors des consultations post-opératoires. Ils sont 

réservés aux patients présentant lors de l’examen clinique à J15 et J30 un enchifrènement 

crouteux avec obstruction du néo-ostium ou présentant des synéchies débutantes ; 

 

- des lavages de nez sont réalisés à partir de J1 post-opératoire. Ils consistent en l’administration 

de grand volume (240 mL) d’eau de mer stérile à répartir entre les fosses nasales trois fois par 

jour pendant au minimum un mois. Ce traitement a pour but de nettoyer les fosses nasales des 

débris post-opératoires (caillots, croûtes, mucosités…) et ainsi de maintenir la perméabilité des 

sinus en réduisant le risque de rétentions des sécrétions et donc le risque de douleur et 

d’infection post-opératoire. Cette technique d’irrigation nasale à grand volume et faible 

pression a prouvé son efficacité dans la prise en charge des RSC (140,141). L’utilisation d’eau 

de mer non diluée ou de solution saline isotonique contenant du calcium et du potassium 

(Ringer Lactate) ont montré un bénéfice en termes de vitesse de cicatrisation nasale, 

d’augmentation de la fréquence du battement ciliaire et d’amélioration des symptômes post-

opératoires (142,143).  

 

- des traitements par voie systémique sont également réalisés. En situation post-opératoire les 

cavités naso-sinusiennes avec la formation de croûtes, l’effraction de la barrière muqueuse, la 

diminution de la clairance muco-ciliaire et la rétention des sécrétions constituent un 

environnement favorable au développement d’infections post-opératoires. De plus les patients 

souffrants de RSC de par la colonisation bactérienne et par les propriétés du biofilm sont plus 

exposés au risque de surinfection aiguë (144).  

Bien que peu d’études soient disponibles sur le sujet, le travail d’Albu et al, a permis de 

démontrer un bénéfice post-opératoire en termes de symptômes et de diminution de croûtes lors 

de l’administration d’amoxicilline + acide clavulanique pendant deux semaines (145).  

 

 
Dans le but de réduire au maximum les processus inflammatoires post-opératoires qui peuvent 

influer sur le processus de cicatrisation, une corticothérapie systémique peut être prescrite. 
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Là encore peu d’études évaluant leur efficacité à long terme sont disponibles. Une étude 

randomisée en double aveugle rapporte néanmoins une amélioration de l’aspect endoscopique 

à long terme sans amélioration des symptômes chez les patients traités par corticothérapie 

systémique péri-opératoire versus placebo (146).    

 

 

4. Complications  

 

Les complications potentielles sont principalement liées à la complexité de l’anatomie de la 

région de drainage du SF. En effet le champ opératoire est situé à proximité immédiate de 

structures nobles telles que la fosse crânienne antérieure, la lame papyracée, les orbites, les 

voies lacrymales et l’artère ethmoïdale antérieure. 

Malgré ces difficultés la chirurgie du sinus frontal lorsqu’elle est pratiquée par des équipes 

expérimentées est considérée comme sûre avec un faible risque de complications (3).  

Les complications rapportées dans les travaux portant sur les sinusotomies frontales par voie 

endonasale sont généralement classées en complications majeures pouvant mettre en jeu le 

pronostic vital ou fonctionnel à court terme et en complications mineures résolutives 

spontanément ou par des soins simples.  

 

Les complications majeures qui ont été décrites sont (147) : 

- la brèche ostéoméningée (BOM) avec fuite de liquide cérébro-spinal. Cette complication 

même si elle ne met pas en jeu le pronostic vital à court terme entraine un risque majoré de 

méningite. La fermeture de la brèche est généralement réalisée lors du même temps opératoire. 

Son incidence va de 0,8 à 1,9 % sans aucune complication infectieuse de type méningite ou 

empyème (148–150). Dans une étude rétrospective de 2007 Tran et al rapportent un taux élevé 

de 2,6 % de BOM mais les deux patients impliqués avaient des antécédents de traumatismes 

faciaux avec fracture de la table postérieure du SF ; 

- la brèche orbitaire par effraction de la lame papyracée. Cette complication se traduit le plus 

fréquemment par une pneumorbitie isolée spontanément résolutive si le patient applique des 

consignes simples. Un risque théorique de lésion définitive directe ou par hématome est décrit. 

L’incidence est difficilement évaluable mais reste très faible, dans une revue de la littérature 

portant sur 612 patients opérés de DRAF de type III seul un cas de trouble visuel transitoire est 

rapporté (3) ; 
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- l’épistaxis grave nécessitant une reprise au bloc opératoire pour hémostase. 

 

Les complications mineures sont :  

- les infections du site opératoire (définis par la survenue d’une infection dans les 30 jours 

suivants l’intervention). Elles surviennent dans près de 5 % des cas selon Ting et al (150) ; 

- les épistaxis non graves dont l’incidence rapportée est faible < 2% (3) ; 

- la formation importante de croûtes entrainant une obstruction nasale avec nécessité d’ablation 

à l’aide de pince endonasales < 2% (3) ;  

- l’anosmie ou hyposmie < 1% (3). 

 

 

5. Echec et sténose  

 

L’échec des sinusotomies frontales par voie endonasales de DRAF de type II et III est défini 

comme la nécessité d’une reprise chirurgicale. Soit le plus fréquemment par sténose 

symptomatique du néo-ostium, soit par récidive de la pathologie initiale dans le cas de lésions 

tumorales bénignes ou malignes.  

Les résultats des différents travaux sur les échecs des DRAF de type II et / ou III sont rapportés 

dans le Tableau 1.  

 

Peu d’études font état du taux d’échec et de sténose des DRAF de type II : 

 

- Friedeman et al, en 2000 ont analysé une cohorte de 200 patients, atteints de RSC et de 

polypose naso-sinusienne avec un suivi moyen 12,2 mois. Après évaluation par 

transillumination du SF il rapportaient un taux de sténose global de 10 %. Leur taux de reprise 

était de 5,5 % ( 11 patients)  (151).  

En 2006 une étude portant sur 157 patients de cette même cohorte a été réalisée par la même 

équipe permettant une évaluation sur le long terme avec une suivi moyen de 72,3 mois (152).   

Le taux de reprise était alors de 10,8 % (17 patients, incluant les 11 patients déjà repris la 

première année) avec un risque significativement plus élevé chez les patients asthmatiques et 
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chez les fumeurs. Ces résultats montrent bien que la majorité (> 60%) des échecs ont lieu la 

première année mais qu’un suivi à long terme est nécessaire ;  

- Chandra et al, en 2004, dans une cohorte de 66 patients atteints de RSC, rapportaient un taux 

de sténose de 18 % et un taux de reprise de 8 %. Mais il faut certainement considérer ce faible 

taux d’échec au regard de la faible durée de suivi qui était de 8,3 mois en moyenne. Le seul 

facteur de risque significatif était la présence d’un antécédent d’intervention > 1,9 par patient 

(153) ;  

- Plus récemment dans une étude rétrospective portant sur 204 patients opérés de DRAF type 

II et III avec un suivi moyen de 10,2 ans Ting et al, faisaient état de près de 36 % de reprise 

dans le groupe sinusotomie frontale unilatérale (30 % pour les DRAF type III) (150). Dans leur 

cohorte les patients atteints de mucocèles ou de tumeurs avaient un risque significativement 

plus élevé de reprise que le reste de la population.   

 

Certains travaux ont étudié les taux d’échec et de sténose au sein de cohortes de patients opérés 

de DRAF type II et III :  

 

- en 2003 Samaha et al, dans une étude rétrospective de 100 patients (34 DRAF II et 66 DRAF 

III) rapportaient un taux de succès de 80 % sans différence entre les deux groupes. Les facteurs 

de risque d’échec identifiés étaient le sexe masculin et l’âge < à 45 ans (154) ;   

- dans une revue de la littérature de 2009 portant sur 23 études et rassemblant 990 patients avec 

une durée de suivi moyenne de 23,6 mois Silverman et al, trouvaient un taux d’échec global de 

18%. Les facteurs de risque de reprise et le taux de sténose n’étaient pas analysés (136).  

 

Plusieurs auteurs ont étudié les résultats des DRAF de type III :  

 

- Tran et al, en 2007 dans une étude rétrospective de 77 patients atteints de RSC rapportaient 

un taux d’échec de 13 % pour un suivi moyen de 29,2 mois ;  

- la même année, Shirazi et al, présentaient un taux d’échec de 23 % sur 97 patients souffrant 

de pathologies diverses du SF (94 % RSC + mucocèles, 4 % papillomes inversés et 2 % 

ostéomes). Parmi les patients repris, 82 % appartenaient au groupe maladie de Widal + allergie 

en faisant pour les auteurs une population à risque ;  
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- Sur 122 patients opérés du SF toutes pathologies confondues (86 % RSC + mucocèles) 

Georgalas et al, avaient un taux de révision global de 32 % et un taux de sténose de 23,6 %. 

Les patients étaient suivis 33 mois en moyenne. L’allergie apparaissait comme un facteur de 

risque significatif d’échec et une tendance était rapportée pour l’asthme et la maladie de Widal. 

L’analyse de l’indication opératoire n’avait pas mis en évidence de différence en fonction du 

taux d’échec ;   

- Morrissey et al sur une cohorte rétrospective de 213 patients atteints de RSC présentaient un 

taux de reprise de 8,9 % avec un suivi minimum de 24 mois post-opératoires. Le taux de sténose 

n’était pas détaillé. Les facteurs significativement associés à un risque de reprise étaient : le fait 

d’avoir été opéré plus de 5 fois du sinus frontal avant la réalisation du DRAF de type III et la 

maladie de Widal (148) ;  

- une revue de la littérature a été réalisée en 2009 par Anderson et al sur 612 patients opérés du 

SF. Les indications étaient principalement les RSC 75 % et les mucocèles 21 %. Les tumeurs 

bénignes et les cancers représentaient moins de 2 % des indications. Le taux d’échec global 

était de 14 %. Les auteurs ne rapportaient pas de différence selon l’étiologie concernant le taux 

de reprise, les autres données cliniques n’étaient pas comparées.  

 

Dans ce contexte devant le peu de données disponibles sur les taux d’échec des sinusotomies 

frontales et leurs facteurs de risque, nous avons souhaité réaliser une étude spécifique.
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Facteurs de risque d’échec des sinusotomies frontales par 

voie endonasale : étude rétrospective de 82 cas 

 

Objectifs de l’étude 

 

L’objectif principal était d’identifier les facteurs de risque d’échec des sinusotomies frontales 

par voie endoscopique endonasale de type DRAF II et III.  

Les objectifs secondaires étaient : 

- d’identifier des facteurs de risque de sténose du canal naso-frontal ;  

- et de préciser la place de ces deux techniques en fonction des différentes indications.   

 

Patients et méthodes 

	

Il s’agit d’une étude rétrospective, unicentrique et descriptive des caractéristiques cliniques de 

la cohorte de patients opérés dans notre service.  

 

1) Critères d’inclusion : 

 

- Tous les patients âgés de 18 ans ou plus, opérés dans l’unité de rhinologie et chirurgie de la 

base du crâne du service d’ORL du CHU de Bordeaux d’une sinusotomie frontale de type 

DRAF II ou III quelle que soit la pathologie (rhinosinusite chronique, mucocèles, cancers, 

truffes et tumeurs bénignes) ont été inclus entre octobre 2011 et octobre 2016 ;  

- Un suivi minimum de 6 mois suivant l’intervention était nécessaire ;  

- L’indication chirurgicale devait être conforme aux recommandations actuelles de la Société 

Française d’ORL en fonction de la pathologie incriminée et devait avoir été validée en Réunion 
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de Concertation Pluridisciplinaire pour les pathologies cancéreuses (neuroblastome, 

adénocarcinome de type intestinal…).  

 

Tous les cas de sinusotomie frontale par voie endoscopique endonasale ont été identifiés par 

l’Unité de Coordination et d’Analyse de l’Information Médicale (UCAIM). Ce, en recherchant 

dans la base de données PMSI du service entre le 14/10/2010 et le 14/10/2016 les codes CCAM 

suivant : GBPA003 (Sinusotomie frontale unilatérale ou bilatérale avec résection du septum et 

du plancher nasaux, par endoscopie nasale ou par abord direct), GBPE002 (Marsupialisation 

de mucocèles du sinus ethmoïdal et/ou du sinus frontal, par endoscopie), GBJE001 (Evacuation 

de collection du sinus frontal, par endoscopie nasale).  Une double vérification a été effectuée 

en recherchant manuellement les interventions correspondantes sur la même période dans le 

logiciel de programmation opératoire du service Centricity Opera® GE Healthcare.  

 

2) Critères d’exclusions 

 

Etaient exclus : 

- les patients âgés de moins de 18 ans ;  

- les patients ayant un suivi inférieur à 6 mois ; 

- les patients traités par une chirurgie par voie externe ou par voie mixte (externe et endonasale). 

 

3) Recueil des données :  

  

 3.1) Pour chaque patient, les données cliniques suivantes étaient relevées à partir des 

dossiers médicaux : 

- le sexe ; 

- l’âge au diagnostic ; 

- les antécédents (tabagisme, allergie, maladie de Widal, reflux gastro-œsophagien 

(RGO), diabète, immunodépression, radiothérapie avec champs d’irradiation incluant le 

sinus frontal) ; 

- l’Indice de Masse Corporelle (IMC) avec définition de trois groupes :  IMC normal de 

18 à 25, surpoids de 25 à 30 et obésité > 30 ; 
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- les traitements (antiagrégants plaquettaires, anticoagulants, immunosuppresseurs) ; 

- la réalisation d’une radiothérapie adjuvante. 

En cas de données manquantes ou incomplètes, une enquête téléphonique a été effectuée auprès 

des patients ou de leurs médecins (ORL référent hors centre, médecin traitant).  

 

 

 3.2) Données paracliniques : 

 - l’ensemble des patients inclus ont été contactés par courrier postal et/ou par téléphone 

afin d’obtenir leurs examens d’imagerie pré-opératoire, TDM des sinus et/ou IRM du 

massif facial.  

 - les examens reçus ont été relus et analysés avec le logiciel d’imagerie médicale 

OSIRIX-VIEWER® Pixmeo, Suisse. Les examens avec des épaisseurs de coupes 

supérieures à 1,5 mm pour les TDM et 3 mm pour les IRM ont été exclus.  

 - les données recueillies dans le plan para-sagittal pour chaque sinus opéré étaient :  

 l’épaisseur de l’épine nasale de l’os frontal (ENF). Définie comme la 

distance antéro-postérieure maximale entre le bord antérieur et postérieur de 

l’ENF dans un plan para-sagittal passant par le milieu du récessus frontal 

(Figure 44) ; 

 

 

Figure 44 : Exemple de mesure de l’épaisseur de l’ENF. 
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 la profondeur antéro-postérieure maximale du néo-ostium définie comme la 

somme de l’épaisseur de l’ENF et de la distance entre la partie postérieure 

de l’ENF et la partie antérieure de la table postérieure du SF dans sa plus 

grande dimension, mesurée juste au-dessus du milieu de l’ostium sinusien 

(Figure 45) ;  

 

 

Figure 45 : Exemple de mesure de la profondeur maximale du néo-ostium du SF. 

 

 l'« accessible dimension » (AD) définie comme la distance entre deux lignes 

parallèles situées dans un plan para-sagittal au niveau du milieu de l’ostium 

du SF. L’une tangentielle avec la base du crâne et l’autre avec la partie 

postérieure de l’épine nasale de l’os frontal. Cette mesure décrite par Farhat 

et al en 2005 représente l’espace de travail disponible permettant 

l’introduction des instruments chirurgicaux pour l’effondrement du plancher 

du sinus frontal (158) (Figure 46).  
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Figure 46 : exemple de mesure de « l’accessible dimension » du SF. 

Les mesures collectées dans le plan para-sagittal étaient relevées uniquement pour le 

côté opéré pour les sinusotomies frontales unilatérales et pour les deux côtés en cas de 

DRAF de type III. Par la suite une analyse était réalisée par côté et de manière « non 

latéralisé » en prenant en compte la moyenne des mesures de chaque côté opéré.  

 

 - les données recueillies dans le plan sagittal étaient :  

 le diamètre antéro-postérieur médian comprenant l’épaisseur de l’ENF plus 

la distance entre l’ENF et la partie antérieure de la table postérieure du SF 

dans sa plus grande dimension (Figure 47).  

 

Figure 47 : exemple de mesure du diamètre antéro-postérieur médian du SF. 
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3.3) Données relatives à l’intervention :  

- la technique chirurgicale employée en définissant trois groupes :  

 un groupe comprenant les DRAF de type I et les ethmoïdectomies (totales 

ou antérieures) lorsqu’ils étaient réalisés dans notre unité : contingence 

nécessaire pour évaluer au mieux l’impact de ce type d’intervention sur les 

résultats des DRAF type II et III ; 

 un groupe comprenant les DRAF de type II  définis comme la résection du 

plancher du sinus frontal entre latéralement la lame papyracée et 

médialement la racine du cornet moyen (Type IIA) ou le septum nasale (type 

IIB) avec dans le même temps l’effondrement des cellules fronto-

ethmoïdales ; 

 un groupe les DRAF de type III définis comme la résection du plancher des 

deux sinus frontaux jusqu’à la lame papyracée de chaque côté et la mise en 

communication des deux sinus par effondrement de la cloison inter-

sinusienne. 

	

- l’indication opératoire avec définition de cinq groupes : RSC, mucocèles, tumeurs 

bénignes (papillome inversé, ostéome), cancers (neuroblastome olfactif, 

adénocarcinome de type intestinale), truffes aspergillaires ; 

- le délai moyen (mois) entre la première intervention hors centre et la première 

intervention dans l’unité et le délai moyen entre la précédente intervention dans l’unité 

et la reprise chirurgical le cas échéant.  

 

3.4) Prise en charge post-opératoire : 

- consultations de contrôle à J15 et J30 avec soins instrumentaux pour décroutage ; 

- lavages de nez grand volume avec eau de mer non diluée (240 ml) réalisés trois fois 

par jour pendant 3 mois ; 

- Amoxicilline + Acide clavulanique 1 g trois fois par jour (clindamycine 600 mg trois 

fois par jour en cas d’allergie aux pénicillines) est débutée en per-opératoire et 

poursuivie pour une durée totale de quinze jours ; 

- Prednisolone à la posologie de 1mg/kg/j à partir de J1 post-opératoire pour une durée 

de 15 jours en l’absence de contre-indications.  
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 3.5) Suivi : 

Lors du suivi ont été répertoriés pour chaque patient : 

- la date de la dernière consultation et la durée totale de suivi en mois depuis la dernière 

intervention ; 

- l’existence d’une sténose clinique du canal naso-frontal objectivée lors de l’examen 

nasofibroscopique et définie par l’impossibilité de pénétrer dans le sinus frontal avec 

une fibre optique de 4 mm de diamètre.  Le caractère symptomatique ou non ; 

- l’indication à une reprise chirurgicale définie comme une sténose ou fermeture 

symptomatique du canal naso-frontal ; 

- le type de reprise chirurgicale le cas échéant. 

 

 

3.6) Etude des facteurs de risque d’échec 

Pour l’étude des facteurs de risque d’échec nous avons réalisé : 

- une première analyse qui comparait les patients ayant eu une seule intervention versus 

patients ayant eu plusieurs interventions ; 

- puis une deuxième analyse qui comparait les patients ayant eu une ou deux 

interventions versus trois ou quatre ; 

- enfin, une analyse a été effectuée comparant l’ensemble des mesures anatomiques pré-

opératoires recueillies entre les patients n’ayant pas nécessité de reprise chirurgicale et 

les patients ayant nécessité une reprise.  
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4) Analyse statistique :  

 

L’ensemble des analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel XLSTAT® Addinsoft.  

Pour comparer les données de sous-groupes, le test statistique paramétrique du Khi2 de Pearson 

a été utilisé pour les variables qualitatives. Lorsque les conditions d’utilisation de ce test 

n’étaient pas remplies (effectifs théoriques < 5) nous avons réalisé un test exact de Fischer.  

 

L’analyse des variables quantitatives a été réalisée en utilisant un test T de Student.  

 

Les variables ayant une p-value < 0,05 étaient considérées comme significatives. 
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Résultats 

 

La recherche dans la base de données PMSI avec les codes CCAM GBPA003, GBPE002 et 

GBJE001 couplée à la relecture manuelle a permis d’identifier 142 patients. 

Parmi eux 25 ont été opérés d’un autre sinus paranasal (ethmoïde, sphénoïde), 11 patients ont 

été opérés du sinus frontal par une technique différente des DRAF type II et III, 16 patients 

avaient un suivi de mois de 6 mois et dans 8 cas les informations contenues dans le dossier 

médical étaient manquantes.  

Au total :  82 patients ont été inclus pour un total de 111 interventions.  

 

 

1) Données épidémiologiques et cliniques : 

 

Les caractéristiques cliniques descriptives sont rapportées dans le tableau 2.  

 

Catégorie (n) Effectif % 

Sexe (82)   

 Homme 54 66,85 

 Femme 28 34,15 

 Sexe ratio H/F 1,9  

Age (82)   

 18 - 59 32 39,02 

 > 60 50 60,98 

IMC (80)   

 18 - 25 29 36,25 

 25 - 30 32 40,00 

 > 30 19 23,75 
  
Antécédents   

Radiothérapie (tt type) (82)   

 Oui 15 18,29 

 Non 67 81,71 

Radiothérapie (pré-op) (82)   

 Oui 5 6,10 

 Non 77 93,90 

Antécédent intervention (82)   

 Oui 27 32,93 

 Non 55 67,07 
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Widal (81)   

 Oui 3 3,70 

 Non 78 96,3 

Asthme (81)   

 Oui 7 8,64 

 Non 74 91,36 

Allergie (81)   

 Oui 16 19,75 

 Non 65 80,25 

Diabète (81)   

 Oui 5 6,17 

 Non 76 93,83 

RGO (81)   

 Oui 24 29,63 

 Non 57 70,37 

Tabac (81)   

 Oui 16 19,75 

 Non 65 80,25 

Traitements   

Antiagrégants (81)   

 Oui 10 12,35 

 Non 71 87,65 

Anticoagulants (81)   

 Oui 3 3,70 

 Non 78 96,30 

Immunosuppresseurs (81)   

 Oui 4 4,94 

 Non 77 95,06 

 

Tableau 2 :  Répartition de la population selon le sexe, l’âge, les antécédents et les traitements. 

 

 1.1) Sexe : 

Etaient inclus 54 hommes (66%) et 28 femmes (34%), avec un sex-ratio H/F de 1,9.  

 

 1.2) Age au diagnostic :  

L’âge moyen au diagnostic était de 59,7 ans (médiane de 63 ans) avec un âge minimum de 25 

ans et maximum de 82 ans. 
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 1.3) IMC 

L’IMC moyen des patients était de 27. Ils ont été répartis en trois groupes : normal (18-25) avec 

36% des patients, surpoids (25-30) avec 40% des patients et obésité (>30) avec 24% des 

patients. La majorité des patients (environ 65%) étaient donc en surpoids ou obèse.  

 

1.4) Antécédents  

Sur les 82 patients, 27 (33%) avaient déjà été opérés des sinus frontaux hors centre une ou 

plusieurs fois. Au total 33 interventions ont été répertoriées : 28 ethmoïdectomies totales ou 

antérieures, 3 voies externes pour drainage en urgence d’une sinusite frontale aiguë et 2 voies 

externes avec ethmoïdectomie antérieure et effondrement du plancher des sinus frontaux 

équivalent à une technique de Lothrop.  

Le nombre moyen d’interventions relevé chez les 27 patients opérés hors centre était de 1,22 

par patient. 

 

Antécédents d’interventions hors centre (82) (n) % 

 Oui 27 32,93 

 Non 55 67,07 

Indications (27)   

 RSC 14 51,85 

 Mucocèle 11 40,75 

 Cancer  1 3,70 

 Truffe 0 0 

 Tumeur 1 3,70 
 

Tableau 3 : Description des patients ayant eu une ou plusieurs interventions hors centre en fonction de 
l’indication. 

 
 
Le délai moyen de prise en charge entre la dernière intervention hors centre et la prise en charge 

dans notre unité était de 58 mois. 

 

Le recueil des données relatives aux autres antécédents, traitements et habitus n’a pu être réalisé 

que pour 81 patient du fait du manque de données dans un dossier médical : 

 

Parmi eux 3 patients présentaient un syndrome de Widal (4%), 7 étaient asthmatiques (9%), 16 

étaient allergiques (20%). Près de 30% des patients (24 cas) présentaient un RGO, 5 étaient 

diabétique de type II et 16 rapportaient un tabagisme actif (20%). 
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 1.5) Traitements  

Sur 81 patient, 10 étaient traités par antiagrégants plaquettaires, 3 par anticoagulants et quatre 

présentaient une immunosuppression, deux acquises (gammapathie monoclonale et 

splénectomie) et deux médicamenteuses (un patient traité par Azathioprine pour une maladie 

de Wegener et un patient traité par anti-TNFα pour une spondylarthrite ankylosante). 

 

 1.6) Radiothérapie  

Sur les 82 patients, 15 ont été traités par radiothérapie dont 10 en traitement adjuvant de la 

chirurgie réalisée pour traitement d’un cancer du sinus frontal ou de l’ethmoïde et 5 avaient été 

traités par radiothérapie avant la chirurgie. Parmi ces derniers, 3 ont été pris en charge pour le 

traitement d’une pathologie muqueuse (2 mucocèles et 1 RSC) survenant à distance de la prise 

en charge d’une néoplasie des fosses nasales et 2 ont été opérés pour la prise en charge d’une 

nouvelle néoplasie d’origine naso-sinusienne.  

 

 1.7) Indications et type d’intervention : 

Les indications chirurgicales étaient par ordre décroissant : les RSC (33%), les mucocèles du 

sinus frontal (32%), les cancers (27%), les tumeurs bénignes (6%) et les truffes aspergillaires 

non invasives (2%). 

Concernant les patients atteints de cancers, 16 (76%) avaient un adénocarcinome de type 

intestinale de la fente olfactive, 3 (14%) un esthésioneuroblastome, 1 (5%) un carcinome 

épidermoïde développé sur papillome inversé et 1 (5%) un carcinome sarcomatoïde. 

Parmi les 6 patients du groupe tumeurs bénignes, 3 présentaient un papillome inversé et 3 un 

ostéome frontal. 

Les 82 patients ont été opérés, en première intention, en majorité de DRAF de type III 38 (46%), 

et de DRAF de type II 36 (44%) contre seulement 10% de DRAF de type I / EEN.  

 

Du fait d’une sténose symptomatique du canal naso-frontal, 23 patients (28 %) opérés d’un 

DRAF de type I/EEN, II ou III en première intention ont fait l’objet d’une ou plusieurs reprises 

chirurgicales pour un total de 29 interventions : 

 - 18 patients ont été repris une seule fois dont 3 avec réalisation d’un DRAF de type II 

et 15 d’un DRAF de type III ; 
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- 4 patients ont été repris deux fois : 1 par un DRAF I / EEN puis DRAF type III, 1 par 

un DRAF type II puis DRAF type II et 2 par un DRAF type III qui avaient déjà été opéré 

par la même technique ; 

- 1 patient a été repris trois fois : avec réalisation à chaque fois d’un DRAF de type III. 

Le délai moyen entre la première intervention dans notre unité et la reprise était de 17,8 mois 

(de 3 à 70 mois). Onze patients (48 %) ont été repris dans la première année post-opératoire et 

8 (35 %) dans la deuxième année.  

 

Concernant les patients opérés de DRAF de type II ou de type III, 11 patients (6 RSC et 5 

mucocèles) et 6 patients (3 mucocèles, 2 RSC et 1 cancer) respectivement, ont fait l’objet d’une 

reprise chirurgicale (20 %).  

Au total sur 111 interventions réalisées il y avait 55% de DRAF de type III, 37% de DRAF de 

type II et 8 % de type I / EEN. 

 

Catégorie (n) Effectif % 

Indications (82)   
 Mucocèle frontale 26 31,71 

 Sinusite chronique 27 32,93 

 Cancer 22 26,83 

 Truffe 2 2,44 

 Tumeur 5 6,1 

Type d’intervention (111)   

 DRAF I / EEN 9 8,11 

 DRAF II 41 36,94 

 DRAF III 61 54,95 

Interventions en première intention (82)   

 DRAF I / EEN 8 9,76 

 DRAF II 36 43,90 

 DRAF III 38 46,34 

 Intervention pour reprise (29)   

 DRAF I / EEN 1 3,45 

 DRAF II 5 17,24 

 DRAF III 23 79,31 
 

Tableau 4 : Répartition de la population selon l’indication, la technique chirurgicale et l’indication à une reprise 

chirurgicale. 
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 1.8) Suivi 

Le suivi moyen des patients était de 19 mois (de 6 à 55 mois).  

  
 

1.9) Profils des patients ayant nécessité une reprise chirurgicale  

 

Une reprise  

 

Dix-huit patients ont nécessité une reprise chirurgicale, 10 hommes et 8 femmes. Les 

indications étaient les RSC dans 10 cas, les mucocèles dans 7 cas et un cas de carcinome 

épidermoïde. Parmi eux on dénombrait 5 allergiques, 3 asthmatiques, 1 maladie de Widal, 6 

RGO.  

Pour une meilleure compréhension la présentation des différentes interventions réalisées et des 

délais de reprise sont présentés dans les figures suivantes :  

 

  
Figure 48 : Patients ayant nécessité une seule reprise, opérés d’un DRAF de type II. 
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Figure 49 : Patients ayant nécessité une seule reprise, opérés d’un DRAF de type III. 
 

 
 
 
Deux reprises  

 

On dénombre 4 patients dans ce groupe, trois hommes et une femme. Deux étaient allergiques, 

deux asthmatiques et un présentait une maladie de Widal.  

Trois d’entre eux avaient été opérés hors centre d’une ethmoïdectomie avant le prise en charge 

au CHU.  

 

Un patient atteint de mucocèles bilatérales a été opéré d’une ethmoïdectomie puis devant des 

récidives, deux reprises ont été effectuées d’abord par la même intervention puis par un DRAF 

de type III. Les délais respectifs entre les reprises étaient de 20 et 23 mois.  
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Le délai de suivi sans récidive depuis la dernière intervention était de 20 mois.  

 

Une patiente atteinte de mucocèle du SF droit a été opérée d’une ethmoïdectomie puis devant 

des récidives, deux reprises ont été effectuées par un DRAF de type II. Les délais respectifs 

entre les reprises étaient de 4 mois à chaque fois.  

Le délai de suivi sans récidive depuis la dernière intervention était de 19 mois.  

 

Deux patients, un atteint de RSC bilatérale et un atteint de mucocèles, ont été opérés d’un DRAF 

de type III. Devant la récidive de leur symptomatologie deux reprises ont été effectuées par un 

DRAF de type III à chaque fois. 

Pour le patient atteint de RSC les délais de reprise entre chaque intervention étaient de 9 et 3 

mois avec une durée de suivi de 15 mois sans récidive.  

Pour le patient atteint de mucocèles, les délais entre interventions étaient de 19 et 23 mois avec 

un suivi sans récidive de 13 mois. 

 

Trois reprises  

 

Une seule patiente a été reprise 3 fois soit au total 4 interventions réalisées au CHU.   

L’indication opératoire était la présence de mucocèles bilatérales ethmoïdo-frontales. La 

patiente n’avait jamais été opérée du SF avant sa prise en charge dans notre institution et était 

âgée de 43 ans lors de la dernière intervention.  

Elle présente dans ses antécédent une maladie de Wegener traitée par immunosuppresseur 

Azathioprine 150 mg/j et Prednisone 15 mg/j. D’un point de vue clinique et histologique 

(biopsies de muqueuses nasale et bronchique) sa pathologie systémique n’était pas contrôlée 

par ses traitements.  

Elle a été opérée d’une ethmoïdectomie totale bilatérale en première intention. Après un délai 

de 37 mois devant la récurrence de mucocèles a été réalisé un DRAF de type III. Après 9 mois 

une reprise du DRAF III a été effectuée devant récidive des symptômes. Pour les mêmes raisons 

après 18 mois de surveillance une nouvelle reprise a été effectuée.  

La durée de suivi sans récidive depuis la dernière intervention était de 13 mois.  
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2) Objectif principal 

 

2.1) Analyse univariée des facteurs cliniques 

 

Le nombre total de sténoses (symptomatique ou asymptomatique) ainsi que le nombre de 

reprises est rapporté dans le tableau 5.  

 

Catégorie (n) Effectif % 

Sténoses symptomatiques + asymptomatiques (82)   
 Oui 31 37,80 

 Non 51 62,20 

Reprises (82)   
 Oui 23 28,05 

 Non 59 71,95 
 

Tableau 5 : Nombre de patients ayant eu une sténose clinique symptomatique ou asymptomatique et nombre de 

patients ayant fait l’objet d’une ou plusieurs reprise(s) chirurgicale(s). 

 

Sur les 82 patients inclus, 58 n’ont pas présenté de sténose symptomatique du canal naso-frontal 

durant le suivi et 23 ont fait l’objet d’une ou plusieurs reprises pour sténoses symptomatiques 

avec un total de 29 chirurgies de révision (Figure 50). 

 

  

Figure 50 : Description de la population en fonction des différentes interventions. 
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La majeure partie des patients repris (83 %) l’ont été dans les 24 premiers mois post-opératoires 

(Figure 51).  

 

Figure 51 : Répartition du nombre de reprise en fonction du temps. 

 

Analyse univariée des patients ayant eu une seule intervention versus ceux ayant été repris une 

ou plusieurs fois (Tableau 6) :  

Les facteurs cliniques significativement associés à une reprise étaient :  

- le type d’indication : mucocèle et RSC (p : 0.0047) ( Figure 52) ; 

- le type d’intervention : DRAF de type I puis DRAF de type III (p : 0.0012) ; 

- la présence d’un antécédent d’intervention (p : 0.0205) ; 

- l’asthme (p : 0.0177) ; 

- un traitement par anticoagulant (p : 0.0207) ; 

Le sexe, l’âge, l’IMC, le traitement par radiothérapie pré ou post-opératoire, la maladie de 

Widal, l’allergie, le diabète, le RGO, le tabagisme, l’immunodépression, un traitement par 

antiagrégant n’étaient pas significatifs. 
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Figure 52 : Répartition du taux de reprise en fonction de l’indication 

 

 

11 11

20 6 2

15 16

1

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Mucocèles RSC Cancers Tumeurs Truffe	aspergillaire

Reprise



 104

 
1 Inter >1 Inter 

p-value 
n (%) n (%) 

Nombre patients  59 23  

Sexe    
0.1028 

Khi 

 Homme 42 (77,78) 12 (22,22) 
 

 Femme 17 (60,71) 11 (39,29)  

Age   
0.6229 

Khi 

 Moyen 58 63  

 18-59 24 8  

 > 60 35 15  

IMC (82)    

 18 - 25 21 (72,41) 8 (27,59)  

 25 - 30 23 (71,88) 9 (28,12)  

 > 30 13 (68,42) 6 (31,58)  

Indication    
0.0046 
Fischer 
exact 

 Mucocèle frontale 15 (57,69) 11 (42,31)  

 Sinusite chronique 16 (59,26) 11 (40,74)  

 Cancer 20 (95,24) 1 (4,76)  

 Truffe 2 (100,00) 0 (0,00)  

 Tumeur 6 (100,00) 0 (0,00)  

Type d’intervention    
0.0012 
Fischer 
exact  

 DRAF I / EEN 0 (0,00) 9 (100,00)  

 DRAF II 26 (63,41) 15 (36,59)  

 DRAF III 32 (52,46) 29 (47,54)  

Radiothérapie (tt type)    

0.2130 
Fischer 
exact 

 Oui 13 (86,67) 2 (13,33)  

  Non 46 (68,66) 21 (31,34)  

Radiothérapie (pré-op)    
1 

Fischer 
exact 

 Oui 4 (80,00) 1 (20,00)  

 Non 55 (71,43) 22 (28,57)  

Antécédent intervention    
0.0205 

Khi 
 

 Oui 15 (55,56) 12 (44,44)  

 Non 44 (80,00) 11 (20,00)  

Widal (81)   

0.1927 
Fischer 
exact 

 

 Oui 1 (33,33) 2 (66,67)  

 Non 57 (73,08) 21 (26,92)  

Asthme (81)   

0.0177 
 Fischer 

 
 

 Oui 2 (28,57) 5 (71,43)  

 Non 56 (75,68) 18 (24,32)  
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Tableau 6 : Facteurs associés au risque de reprise. Groupe une intervention VS groupe reprise. Analyse 
univariée. 

 

 

 

Allergie (81)   

0.0596
  Fischer 

exact 
 

 Oui 8 (50,00) 8 (50,00)  

 Non 50 (76,92) 15 (23,08)  

Diabète (81)   
1  

Fischer 
exact 

 Oui 4 (80,00) 1 (20,00)  

 Non 54 (71,05) 22 (28,95)  

RGO (81)   
0.5224 

Khi 
 Oui 16 (66,67) 8 (33,33)  

 Non 42 (73,68) 15 (26,32)  

Tabac (81)   
0.1360 
Fischer 
exact 

 Oui 14 (87,50) 2 (12,50)  

 Non 44 (67,69) 21 (32,31)  

Antiagrégants (81)   
0.7165

Fischer 
exact 

 Oui 8 (80,00) 2 (20,00)  

 Non 50 (70,42) 21 (29,58) 

Anticoagulants (81)   
 0.0207
Fischer 
exact 

 Oui 0 (0,00) 3 (100,00)  

 Non 58 (74,36) 20 (25,64)  

Immunosuppresseur (81)   
0.3184 
 Fischer 

exact 

 Oui 2 (50,00) 2 (50,00)  

 Non 56 (72,73) 21 (27,27) 

Complication (82)   
1

 Fischer 
exact 

 Oui 7 (87,50) 1 (12,5)  

 Majeure 3 0  

 Mineure 4 1  

 Non 52 (70,27) 22 (29,73) 
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L’analyse comparant les patients ayant eu une ou deux interventions versus patients ayant eu 

plus de trois interventions n’a pas mis en évidence de facteur associé à un risque de reprise 

chirurgicale.  

Les données sont rapportées dans le tableau suivant : 

 

 
1-2 Inter 3-4 Inter 

p-value 
n (%) n (%) 

Nombre patients  77 5  

Sexe    
0.3318 

Fischer exact 
 Homme 52 (96,30) 2 (3,70)  
 Femme 25 (89,29) 3 (10,71)  

Age   
0.3736 

Fischer exact 

 Moyen 60 51  

 18 – 59 29 3  

 > 60 48 2  

IMC    
0.2000 

Fischer exact 

 18 - 25 29 (100,00) 0 (0,00)  

 25 - 30 29 (90,63) 3 (9,37)  

 > 30 17 (89,47) 2 (10,53)  

Indication    
0.2636 

Fischer exact 

 Mucocèle frontale 22 (84,62) 4 (15,38)  

 Sinusite chronique 26 (96,30) 1 (3,70)  

 Cancer 21 (100,00) 0 (0,00)  

 Truffe 2 (100,00) 0 (0,00)  

 Tumeur 6 (100,00) 0 (0,00)  

Type d’intervention    
0.4313 

  Fischer exact  

 DRAF I / EEN 5 (55,56) 4 (44,44)  

 DRAF II 39 (95,12) 2 (4,88)  

 DRAF III 51 (83,61) 10 (16,39)  

Radiothérapie (tt type)    
0.5786 

Fischer exact 
 Oui 15 (100,00) 0 (0,00)  

  Non 62 (92,54) 5 (7,46)  

Radiothérapie (pré-op)    1 

 Oui 5 (100,00) 0 (0,00)  
 Non 72 (93,51) 5 (6,49)  

Antécédent intervention    
 0.3250 

Fischer exact 
 Oui 24 (88,89) 3 (11,11)  
 Non 53 (96,36) 2 (3,64)  

Widal (81)   
0.1760 

Fischer exact 

 Oui 2 (66,67) 1 (33,33)  
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Tableau 7 : Facteurs associés au risque de reprise. Groupe une à deux interventions VS groupe > deux 
interventions. Analyse univariée. 

 

 

 

 

 Non 74 (94,87) 4 (5,13)  

Asthme (81)   
0.0569 

Fischer exact 

 Oui 5 (71,43) 2 (28,57)  

 Non 71 (95,95) 3 (4,05)  

Allergie (81)   
0.0502 

 Fischer exact 
 

 Oui 13 (81,25) 3 (18,75)  
 Non 63 (96,92) 2 (3,08)  

Diabète (81)   
1 

Fischer exact 

 Oui 5 (100,00) 0 (0,00)  

 Non 71 (93,42) 5 (6,58)  

RGO (81)   
0.6299 

Fischer exact 
 Oui 22 (91,67) 2 (8,33)  
 Non 54 (94,74) 3 (5,26)  

Tabac (81)   
0.5772 

Fischer exact 
 Oui 16 (100,00) 0 (0,00)  
 Non 60 (92,31) 5 (7,69)  

Antiagrégants (81)   
1 

Fischer exact 

 Oui 10 (100,00) 0 (0,00)  

 Non 66 (92,96) 5 (7,04) 
 

Anticoagulants (81)   
0.1760 

Fischer exact 

 Oui 2 (66,67) 1 (33,33)  

 Non 74 (94,87) 4 (5,13)  

Immunosuppresseurs (81)   
0.2288 

Fischer exact 

 Oui 3 (75,00) 1 (25,00)  

 Non 73 (94,81) 4 (5,19) 
 

Complication (81)   
1 

Fischer exact 

 Oui 8 (100,00) 0 (0,00)  

 Majeure 3 0  

 Mineure 5 0  

 Non 69 (93,24) 5 (6,76)  
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2.2) Analyse univariée des données paracliniques 

 

Sur les 82 patients inclus, 27 nous ont adressé leurs examens d’imagerie pré-opératoires dont 

22 TDM des sinus et 5 IRM. L’épaisseur de coupe moyenne était de 1,01 mm.  

Parmi eux 6 patients présentaient une pathologie bilatérale touchant les deux SF et 21 une 

pathologie unilatérale. L’ensemble des données relatives à l’indication opératoire, à la 

technique chirurgicale et à l’indication à une reprise chirurgicale est résumé dans le tableau 8.  

 

Indication (n) % 

 Mucocèle frontale 9 33,33 

 Sinusite chronique 9 33,33 

 Cancer 7 25,93 

 Truffe 2 7,41 

 Tumeur 0 0,00 

Types d’intervention   

 DRAF II  14 51,85 

 DRAF III 13 48,15 

Reprise    

 Nombre 4 14,81 
 

Tableau 8 : Répartition de la sous-population pour laquelle une étude des examens d’imagerie a été réalisée 

selon l’indication, la technique chirurgicale et l’indication à une reprise. 

 

Parmi les 4 patients ayant nécessités une reprise chirurgicale pour sténose symptomatique de 

l’ostium du SF, 3 souffraient de RSC et 1 de mucocèle. Deux patients avaient été opérés d’un 

DRAF de type II et deux patients d’un DRAF de type III.  

Les facteurs paracliniques d’échec étaient les suivants :  

- l’épaisseur de l’ENF côté gauche > à 8 mm (p : 0.0350) ; 

- l’épaisseur de l’ENF quel que soit le côté > à 8 mm (p : 0.0137) ; 

- l’AD côté gauche < à 5 mm (p : 0.0260) ; 

- l’AD quel que soit le côté < à 5 mm (p : 0.0001). 
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Le diamètre antéro-postérieur médian, la profondeur du néo-ostium du SF, l’épaisseur de l’ENF 

côté droit et l’AD côté droit n’étaient pas significatifs.  

L’ensemble des données relatives à l’analyse des données radiologiques est rapporté dans le 

tableau 9 :  

 

Catégorie (n) 

Succès Reprise 

p-value N 
moyenne (écart 

type) 

N 
moyenne (écart 

type) 

AP médian (27) 
23 

16.93 (2.95) 
4 

16.9 (2.32) 
0.9824 

Néo ostium AP gauche (25) 
21 

15,12 (4.63) 
4 

14.7 (1.32) 
0.7289 

ENF gauche (25) 
21 

6.24 (2,06) 
4 

8,74 (1.54) 
0.0350 

Accessible dimension gauche 
(23) 

19 
8,69 (3,95) 

4 
4,85 (1.21) 

0.0260 

Néo ostium AP droit (22) 
19 

13.82 (3.17) 
3 

14.73 (0.64) 
0.2773 

ENF droit (22) 
19 

6.33 (1.60) 
3 

7,78 (1.82) 
0.3006 

Accessible dimension droit 
(22) 

19 
7.55 (2.83) 

3 
4,59 (1.66) 

0.0600 

Néo ostium AP non latéralisé 
(44) 

40 
14,50 (4,01) 

7 
14.71 (1.00) 

0.7770 

ENF non latéralisé (46) 
40 

6.28 (1.83) 
7 

8,33 (1.60) 
0.0137 

Accessible dimension non 
latéralisé (45) 

38 
8,12 (3.44) 

7 
4,74 (1,29) 

0.0001 
 

 

Tableau 9 : Distribution de la population selon les différentes mesures radiologiques (test de Student : analyse 
univariée) 
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Parmi les quatre patients repris deux avaient été opérés d’un DRAF de type II et deux d’un 

DRAF de type III.  

Les deux patients opérés d’un DRAF de type II avaient une épaisseur moyenne d’ENF de 9,13 

mm (écart type : 0.71) et une « accessible dimension » moyenne de 3,75 mm (écart type : 0.27).  

Les deux patients opérés d’un DRAF de type III avaient une épaisseur moyenne d’ENF de 7,26 

mm (écart type : 1.97) et une « accessible dimension » moyenne de 6,05 mm (écart type : 0.58).  

 

3) Objectifs secondaires  

 

Sténoses 

 

Le nombre total de sténoses (symptomatique ou asymptomatique) est rapporté dans le Tableau 

10.  

 

Sténose (82) symptomatiques + asymptomatiques (n) % 

 Oui 31 37,80 

 Non 51 62,20 

Types de sténoses   

 Symptomatiques  24 77,42 

 Opérées   

 Oui 23  

 Non 1  

 Asymptomatiques 7 22,58 

 

Tableau 10 : Nombre de patients ayant eu une sténose du CNF et leur répartition en fonction du caractère 

symptomatique ou non.  

 

Parmi les 24 patients présentant une sténose symptomatique, 23 ont eu une reprise chirurgicale 

et 1 patient, pour qui une indication de reprise chirurgicale avait été posée, a refusé 

l’intervention.  

Huit patients (9,8 %) présentaient une sténose du CNF lors du dernier suivi.   
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Analyse univariée des facteurs cliniques des patients sans sténose du CNF versus ceux ayant 

eu une sténose symptomatique ou asymptomatique du CNF (Tableau 11) : 

Les facteurs significativement associés à une sténose étaient :  

- les indications : mucocèles et RSC (p : 0.0013) (Figure 53). 

Le sexe, l’âge, l’IMC, les antécédents d’intervention, le traitement par radiothérapie pré-

opératoire, la maladie de Widal, l’allergie, l’asthme, le diabète, le RGO, le tabagisme, 

l’immunodépression, un traitement par antiagrégants ou anticoagulants n’étaient pas 

significatifs. 

 

 
Pas de sténose Sténose 

p-value 
n (%) n (%) 

Nombre patients 51 31  

Sexe   
0.2461 

khi 
 Homme 36 (66,67) 18 (33,33)  
 Femme 15 (53,57) 13 (46,43)  

IMC   
0.6849 

khi 

 18 - 25 18 (62,07) 11 (37,93)  

 25 - 30 18 (56,25) 14 (43,75)  

 > 30 13 (68,42) 6 (31,58)  

Indication   
0.0013 

Fischer exact 

 Mucocèle frontale 12 (46,15) 14 (53,85)  

 Sinusite chronique 14 (51,85) 13 (48,15)  

 Cancer 20 (95,24) 1 (4,76)  

 Truffe 1 (50,00) 1 (50,00)  

 Tumeur 4 (66,67) 2 (33,33)  

Type d’intervention   
0.3126 

khi 

 DRAF II 23 (56,1) 18 (43,90)  

 DRAF III 28 (45,90) 33 (54,10)  

Radiothérapie (tt type)   
0.0306 

khi 
 Oui 13 (86,67) 2 (13,33)  
 Non 38 (56,72) 29 (43,28)  

Radiothérapie (pré-op)   
0,3968 

khi 
 Oui 4 (80,00) 1 (20,00)  
 Non 47 (61,04) 30 (38,96)  

Antécédent intervention   
0.0661 

khi 
 Oui 13 (48,15) 14 (51,85)  
 Non 38 (69,09) 17 (30,91)  



 112

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 11 : Facteurs associés au risque de sténose du canal naso-frontal. Analyse univariée. 

 

 

 

Widal (81)   
0.5589 

Fischer exact 

 Oui 1 (66,67) 2 (33,33)  

 Non 48 (94,87) 30 (5,13)  

Asthme (81)   
0.1065 

Fischer exact 

 Oui 2 (71,43) 5 (28,57)  

 Non 47 (95,95) 27 (4,05)  

Allergie (81)   
0.1262 

Khi 
 Oui 7 (81,25) 9 (18,75)  
 Non 42 (96,92) 23 (3,08)  

Diabète (81)   
1 

Fischer exact 

 Oui 3 (60,00) 2 (40,00)  

 Non 46 (93,42) 30 (6,58)  

RGO (81)   
0.4497 

Khi 
 Oui 13 (91,67) 11 (8,33)  
 Non 36 (94,74) 21 (5,26)  

Tabac (81)   
0.4508 

Khi 
 Oui 11 (68,75) 5 (31,25)  
 Non 38 (92,31) 27 (7,69)  

Antiagrégants (81)   
0,7323 

Fischer exact 

 Oui 7 (70,00) 3 (30,00)  

 Non 42 (92,96) 29 (7,04) 
 

Anticoagulants (81)   
0.0581 

Fischer exact 

 Oui 0 (0,00) 3 (100,00)  

 Non 49 (62,82) 29 (37,18)  

Immunosuppresseurs (81)   
0.6456 

Fischer exact 

 Oui 2 (75,00) 2 (25,00)  

 Non 47 (94,81) 30 (5,19) 
 

Complication (81)   
0,4643 

Fischer exact 

 Oui 5 (100,00) 3 (0,00)  

 Majeure 1 2  

 Mineure 4 1  

 Non 45 (93,24) 29 (6,76) 
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Figure 53 : Répartition du taux de sténose en fonction de l’indication 

 

 

Complications  

 

Le nombre total de complications est rapporté dans le tableau 12 :  

 

 

 

 

 

 

Tableau 12 : Répartition des complications en fonction de leur gravité et du type d’intervention.  

 

 

Nous avons recensé 8 complications pour un total de 111 interventions soit 7,2 %. Le taux de 

complications majeures et mineures était de 2,7 % et de 4,5 % respectivement.  

 

Parmi elles 5 complications mineures : 
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Fisher 
exact 

 DRAF II 1 3  

 DRAF III 2 2  
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-  une épistaxis à un mois post-opératoire d’un DRAF de type III pour cure de mucocèle ayant 

nécessité un méchage simple sans transfusion de culot globulaire ; 

- trois infections du site opératoire à J4, J12 et un mois post-opératoire chez des patients opérés 

de DRAF de type II pour une RSC dans un cas et des mucocèles dans les deux autres. Dans 

tous les cas une prise en charge médicale par antibiothérapie large spectre et intensification des 

lavages de nez a permis une évolution favorable ; 

- un enchifrènement crouteux important chez un patient à J14 d’un DRAF de type III pour un 

adénocarcinome ayant nécessité un décroutage sous anesthésie générale au bloc opératoire. 

 

Et trois complications majeures :  

- une épistaxis grave à J15 post-opératoire d’un DRAF de type III pour mucocèles post-

traumatiques ayant nécessité une transfusion de deux culots globulaires et une reprise 

chirurgicale pour hémostase ;  

- une brèche orbitaire chez un patient opéré d’un DRAF de type II pour un ostéome du sinus 

frontal droit. Le patient a présenté un épisode de diplopie transitoire. L’application de consignes 

simples (éviction du mouchage, lavage de nez faible pression et contre-pression manuelle au 

niveau du globe oculaire lors des éternuements) et la mise en place d’une antibiothérapie 

préventive par amoxicilline + acide clavulanique a permis une évolution favorable ; 

- une brèche ostéoméningée diagnostiquée à 34 mois post-opératoires d’un DRAF de type III 

avec exérèse de la base du crâne pour l’exérèse d’un neuroblastome de la fente olfactive droite 

chez une patiente avec un antécédent d’angiosarcome de l’ethmoïde gauche traité par 

radiothérapie.  Une reprise chirurgicale pour fermeture de la brèche par apposition de graisse 

autologue a été réalisée.  
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Discussion  

 
 
Ce travail est à notre connaissance l’une des rares études évaluant les facteurs de risque d’échec 

des sinusotomies frontales par voie endonasale de type DRAF II et III prenant en compte à la 

fois les étiologies avec une pathologie muqueuse sous-jacente (RSC et mucocèles) mais aussi 

les pathologies cancéreuses et tumorales bénignes où ces interventions constituent une voie 

d’abord plus qu’un rétablissement de la physiologie normale du sinus. 

 

 

Profil des patients  
 

Dans cette cohorte, il existe une nette prédominance masculine (sexe ratio H/F 1,9). 

 

Il existe également une prédominance de la tranche d’âge > 60ans (61%) avec un âge moyen à 

59,7 ans supérieur d’environ dix ans à l’âge moyen retrouvé dans les études comparables 

(149,150,155–157,159). 

 

Pratiquement un tiers des patients (32,9 %) avaient déjà été opérés du sinus frontal ou de 

ses voies de drainage au niveau de l’ethmoïde antérieur.  

Ce chiffre illustre bien la difficulté de prise en charge des pathologies muqueuses du sinus 

frontal (RSC et mucocèles) qui représentent plus de 90% des indications chez ces patients.  

 

En moyenne 1,22 interventions par patients avaient été réalisées avant d’être pris en charge 

dans notre unité. Ce chiffre est inférieur à ceux rapportés dans la littérature allant de 2,25 

interventions par patient pour Ting et al (150), 3,4 pour Georgalas et al (156), 3,8 pour Naidoo 

et al (157), et jusqu’à 5 pour Shirazi et al dans une étude de 2007 (149).  

Cette différence pourrait s’expliquer par le faible nombre de structures ayant une activité de 

chirurgie endonasale du sinus ethmoïdal ou frontal et par le fait que notre unité soit le centre 

universitaire régional de référence pour ces pathologies. 
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Concernant les différents antécédents que nous avions identifiés comme possibles facteurs de 

risque d’échec, la prévalence du diabète (6,1 %), de la maladie de Widal (3,7 %), de l’asthme 

(8,6 %), de l’allergie (19,7 %) et du RGO (29,6 %) est difficilement comparable avec les 

données de la littérature du fait d’une grande variabilité entre les études.  

En effet les prévalences varient de 1,8 à 15,2 % pour la maladie de Widal, de 6,4 à 56 % pour 

l’asthme, de 5,1 à 19 % pour l’allergie et enfin de 2,6 à 20,8 % pour le RGO 

(3,150,155,157,160).  

Un biais de sélection lié à la petite taille de notre population est donc possible. 

 

Près de 20 % des patients inclus rapportaient une consommation régulière de tabac ce qui est 

nettement supérieur à la prévalence rapportée dans la littérature d’environ 10% 

(150,157,159,160). 

 

Concernant les médicaments que nous avions identifiés comme potentiels facteurs de risque 

d’échec moins de 5% des patients étaient traités par antiagrégants ou immunosuppresseurs. 

Leur effectif était donc probablement insuffisant pour déterminer leur imputabilité. 

 

 

Objectif principal : Facteurs de risque d’échec des sinusotomies frontales par voie 
endonasale  
 

Notre taux d’échec de 28 % pour toute chirurgie première confondue (DRAF de type I / 

ethmoïdectomie, II ou III) est concordant avec les taux les plus élevés de la littérature (150,156).  

Ce taux peut s’expliquer par le fait que la plupart des études ne prennent en compte les échecs 

que des DRAF de type II (160) ou III (155) ou les deux confondus (150) en excluant les DRAF 

de type I.  

Nous avons fait le choix de conserver les patients opérés dans l’unité de DRAF de type I puis 

repris par DRAF de type II ou III afin d’évaluer au mieux la pertinence des indications selon 

les cas.  

En prenant en compte uniquement les échecs de patients opérés de DRAF type II ou III, le 

taux d’échec est de 20 % ce qui est tout à fait comparable aux données de la littérature (3,149).   
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Comme nous l’avons mentionné les patients inclus dans notre étude présentaient des 

pathologies variées avec 65 % de pathologies muqueuses chroniques (33 % de RSC, 32 % de 

mucocèles du sinus frontal), 27 % de cancers, 6 % de tumeurs bénignes et 2 % de truffes 

aspergillaires non invasives. 

La composition des populations incluses dans les différents travaux portant sur les sinusotomies 

frontales par voie endonasale apparait comme un facteur pouvant expliquer en partie la grande 

variabilité du taux d’échec allant de 6 à 32 % selon les séries.  

Néanmoins l’analyse de la répartition du poids des différentes indications en fonction du taux 

d’échec ne permet pas d’établir de corrélation évidente.  

Par exemple Georgalas et al qui rapportent le taux de reprise le plus élevé à 32 % avaient une 

population hétérogène majoritairement composé de pathologies muqueuses (RSC 70 % et 

mucocèle 16 %), de 5 % de patients atteints de mucoviscidose et de 9 % de tumeurs bénignes 

(156). Avec une population similaire Ting et al avaient un taux d’échec à 30% (150). A l’inverse 

dans leur revue de la littérature portant sur 612 patients opérés de DRAF de type III dont 75 % 

de RSC et 21 % de mucocèles, Anderson et al rapportaient un taux de reprise nettement inférieur 

à 14 %.  

Samaha et al n’ont étudié que des patients atteints de RSC opérés de DRAF de type II et III et 

rapportaient un taux d’échec de 20%. A l’opposé Naidoo et al et Chandra et al qui présentaient 

les taux de reprise le plus faible à 6 % et 8 % respectivement, n’ont étudié également que des 

patients atteints de RSC (153,157).  

L’expérience de l’équipe et les variations de la technique chirurgicale appliquées dans les 

différents centres sont des facteurs pouvant expliquer en partie cette variabilité des taux 

d’échec entre les études.  

 

Le risque de sténose symptomatique est maximal dans les deux ans post-opératoires. En 

effet, la majeure partie des patients repris (83 %) l’ont été dans les 24 premiers mois post-

opératoires.  

Bien que notre suivi moyen soit de 19,6 mois, ceci est en accord avec les travaux réalisés par 

Friedman et al et Ting et al qui, avec des suivis moyens respectifs de 72 et 120 mois, avaient 

des taux d’échec maximum dans les deux premières années (> 60 %) (150,152).  
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Néanmoins bien que la taille du néo-ostium tende à se stabiliser après 2 ans comme l’ont montré 

Naidoo et al (157) les sténoses symptomatiques peuvent se voir après plusieurs années, 70 mois 

au maximum dans notre série.   

Ceci illustre bien le temps long de la cicatrisation endonasale.  

 

Nous préconisons donc une surveillance rapprochée pluriannuelle par un ORL les deux 

premières années puis un espacement tous les un ou deux ans sur le long terme.  

 

 

Indication 
 

Les patients souffrant de pathologies de la muqueuse naso-sinusienne (RSC et mucocèles) 

présentent un risque d’échec significativement plus élevé.  

Elles représentaient chacune près de 48 % des indications chez les patients ayant nécessité une 

reprise chirurgicale.  

Ce résultat n’a jamais été rapporté dans la littérature. Dans une méta-analyse portant sur 612 

patients opérés de DRAF type III toute étiologie confondue, Anderson et al ne trouvaient pas 

de différence significative en fonction de l’indication (3). Dans une étude rétrospective sur 204 

patients opérés de DRAF de type II et III, Ting et al trouvaient quant à eux un taux d’échec 

significativement plus élevé pour les indications mucocèles et tumeurs comparées aux RSC 

(150).  

 

Néanmoins ce résultat nous semble concordant avec les données physiopathologiques 

disponibles. En effet comme nous l’avons vu, ces pathologies impliquent des processus 

inflammatoires et infectieux altérant le processus de cicatrisation physiologique. 

 

Dans une étude de 2005 Watelet et al démontraient la relation entre processus inflammatoire 

chronique dans les RSC et les modifications en terme d’œdème et de fibrose au cours de la 

cicatrisation muqueuse (55).  

De même Kennedy et al, dans une analyse histologique d’os ethmoïdal chez des sujets atteints 

de RSC, ont objectivé une modification de la physiologie osseuse avec une augmentation du 
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remodelage osseux conduisant à une majoration de la fibrose et à une ostéogenèse importante 

(49).  

Ces modifications dans les processus de cicatrisations osseuse et muqueuse avec une 

augmentation de la fibrose et de l’ostéogénèse pourraient expliquer en partie les mauvais 

résultats obtenus chez les patients atteints de RSC ou mucocèles par obstruction osseuse ou par 

cicatrice sténosante du CNF.  

 

 

Antécédent d’intervention 
 

Plus de la moitié des patients (51 %) ayant nécessité une reprise chirurgicale avaient déjà été 

opéré du sinus frontal hors centre avec en moyenne 1,4 interventions par patient.  

Le fait d’avoir déjà été opéré du sinus frontal ou de l’ethmoïde antérieur augmente 

significativement le risque d’échec de la sinusotomie frontale par voie endonasale.  

Ceci est corrélé avec les résultats de Morrissey et al qui mettaient en évidence une augmentation 

du risque d’échec chez les patients opérés d’un DRAF de type III et présentant plus de 5 

chirurgies du SF dans leur histoire médicale (148). 

La répétition de traumatismes iatrogènes avec effraction ou exérèse de la muqueuse au niveau 

du CNF grèverait donc le potentiel de cicatrisation lors d’interventions futures. 

Une intervention maximaliste avec ouverture large du CNF voire effondrement du 

plancher du ou des sinus serait donc licite en première intention, en particulier pour les 

pathologies muqueuses inflammatoires chroniques, avant même la réalisation d’un DRAF 

type I ou d’une ethmoïdectomie simple afin de diminuer ce risque.  

 

 

 

 

Asthme 

 

L’asthme est un facteur de risque d’échec qui avait déjà été rapporté dans la littérature.  

Notamment par Friedman et al, en 2006 qui avaient près de deux fois plus de patients 

asthmatiques dans le groupe reprise (19,2 versus 8,6 %, p : 0,05) (152). 



 120

Ce résultat est conforté par d’autres travaux comme ceux de Georgalas et al qui trouvaient un 

taux élevé de patients asthmatiques dans le groupe reprise sans toutefois que ce seuil ne soit 

significatif (p : 0,07).  

Nos résultats sont donc en accord avec ceux de nos collègues faisant des patients atteints 

d’asthme un groupe à risque élevé d’échec.  

Ces résultats sont aussi en accord avec les données physiopathologiques qui montrent une 

inflammation importante de la muqueuse naso-sinusienne médiée par les éosinophiles (161). 

Comme dans la RSC, cette inflammation chronique aurait un effet néfaste sur la cicatrisation 

et favoriserait la récurrence des polypes. 

Néanmoins bien que considérés comme une population à risque, les asthmatiques tirent un 

bénéfice important lors de la réussite de la chirurgie naso-sinusienne à la fois par l’amélioration 

des symptômes locaux mais aussi par l’amélioration générale avec une diminution des crises 

en intensité et fréquence et une diminution de la consommation médicamenteuse (162,163) sans 

toutefois avoir un impact prouvé sur la fonction ventilatoire (164). 

 

Il faudra donc veiller à prévenir les patients atteints de RSC et d’asthme du risque de 

récidive et donc de la nécessité probable de plusieurs interventions.  

 

 

Allergie 

 

Dans notre série plus d’un tiers des patients repris rapportaient une allergie.  

Cette population présentait un taux élevé d’échec sans toutefois qu’une différence 

significative n’ait été trouvée (p : 0.0596). Ceci est probablement dû un manque de puissance 

en lien avec la taille de notre population qui ne permet pas d’avoir une différence significative.  

Cette hypothèse est confortée par le fait que d’autres équipes ont mis en évidence l’allergie 

comme un facteur de risque significatif d’échec soit comme facteur isolé (156) soit associé à 

d’autres facteurs comme la maladie de Widal (149). 

 

 

Tabac 
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La consommation de tabac par les patients opérés de DRAF de type II ou III a été décrite par 

de nombreuses études ne rapportant pas de lien avec un risque plus élevé de 

reprise (150,152,156,157,159,160).  

Seule l’étude de Friedman et al montrait un taux important de patient ayant une consommation 

tabagique dans le groupe reprise (p : 0,0001). 

 

 

Maladie de Widal 

 

La maladie de Widal est définie comme l’association de la triade asthme, polypose naso-

sinusienne et intolérance à l’aspirine.  

Certains travaux ont montré que la maladie de Widal était un facteur de risque d’échec. Soit 

comme facteur isolé (148) soit associé à d’autres facteurs comme l’allergie (149). 

Dans l’étude de Georgalas et al, les patients atteints avaient un taux de sténose beaucoup plus 

élevé que les patients sains (20,1 contre 8,2 %) mais sans toutefois être significatif.  

Inversement d’autres études avec des effectifs et une prévalence de la maladie de Widal proche 

de celle des études précédentes ne retiennent pas cette entité comme facteur de risque (150,157). 

Dans notre analyse la maladie de Widal n’apparait pas comme un facteur de risque 

d’échec.   

La discordance qui existe dans la littérature et la faible puissance de notre étude ne nous permet 

pas de conclure sur ce point.  

 

 

Traitements 

 

A notre connaissance aucune étude portant sur la chirurgie du sinus frontal n’a analysé l’impact 

des traitements pris au long cours par les patients opérés.  

Pour ce faire nous avons défini trois grands types de traitements oraux pouvant potentiellement 

majorer le risque d’échec des sinusotomies frontales par voie endonasale. 
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Ces traitements étaient les antiagrégants plaquettaires, les anticoagulants oraux et les 

immunosuppresseurs.  

 

Seuls les patients sous anticoagulants oraux semblent présenter un risque significatif plus élevé 

de reprise (p : 0,0207). Néanmoins ce résultat est basé sur une faible population avec seulement 

3 patients sous anticoagulation curative et devra être confronté à d’autres travaux pour valider 

son imputabilité.  

 

Dans notre série, l’immunosuppression ne semble pas majorer le risque de reprise mais là 

encore ces résultats devront être vérifier par des travaux ultérieurs.  

 

 

Imagerie 

  

Les données fournies par les examens d’imagerie des sinus, TDM ou IRM, sont des éléments 

clés à prendre en compte pour le diagnostic et pour l’établissement de la stratégie thérapeutique.  

L’analyse des données anatomiques pré-opératoires du SF comme facteur de risque d’échec n’a 

été que très peu étudiée. Les travaux disponibles ne sont basés que sur des données empiriques 

de TDM de sinus sans corrélation avec des données post-opératoires de récidives (158,165). 

 

Les mesures moyennes des différents paramètres étudiés sur les imageries pré-opératoires sont 

concordantes avec les mesures per-opératoires rapportées dans la littérature (155,156). 

L’analyse pré-opératoire des examens d’imagerie semble donc permettre d’anticiper de 

manière fiable les proportions maximales du néo-ostium pouvant être obtenues par la 

chirurgie endonasale et la dimension des espaces de travail indicateur du niveau de 

difficulté de cette chirurgie exigeante.  

 

Dans notre étude, l’analyse des paramètres décrits en 2005 par Farhat et al (158) corrélée aux 

résultats post-opératoires montre que les patients qui présentent une ENF épaisse supérieure 

à 8 mm et/ou une mesure de l’AD de moins de 5 mm ont un risque plus élevé de récidive.  
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En revanche le diamètre antéro-postérieur médian et la profondeur du néo-ostium du SF ne 

semblent pas être associés à un risque plus élevé de reprise.  

Ce résultat est discordant avec les données de la littérature où les mesures per-opératoires de 

l’aire du néo-ostium, du diamètre antéro-postérieur médian et de la profondeur du SF sont 

corrélés à un risque plus élevé de sténose (155,160). Ceci s’explique probablement par le faible 

nombre de patients dans cette sous-population (27 patients).  

Parmi les patients repris, ceux opérés d’un DRAF de type II présentaient une épaisseur d’ENF 

moyenne plus élevée (9,13 mm) et une AD moyenne plus faible (3,75 mm) que les patients 

opérés d’un DRAF de type III (7,26 et 6,05 mm respectivement).  

La stratégie thérapeutique pourrait donc être adaptée chez les patients présentant une 

ENF > 8 mm et une AD < à 5 mm : 

- soit en proposant un geste endonasale maximaliste de type DRAF III en première 
intention ; 

- soit pour les équipes non rompues à la chirurgie du sinus frontal par voie endonasale 
en adressant le patient à un centre référent ou par réalisation d’une voie externe. 

 

 

 
Objectifs secondaires  

 

Facteurs de risque de sténose des sinusotomies frontales par voie endonasale  
 

Dans notre étude le taux de perméabilité du SF relevé lors du dernier suivi (90 %) est 

comparable à ceux de la littérature avec des taux allant de 90 à 97 % (156,157,160). 

Le taux de sténose globale, symptomatique et asymptomatique est légèrement plus élevé que 

ceux décrits dans les autres études allant de 24 % pour Tran et al à 30 % pour Ting et al 

(150,155). Comme pour le taux d’échec, cette différence peut s’expliquer par notre choix de 

prendre en compte les résultats des patients opérés de DRAF de type I dans notre unité et qui 

ont par la suite été repris.  
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Indication 

 

Les patients souffrant de pathologies de la muqueuse naso-sinusienne (RSC et mucocèles) 

présentent un risque de sténose du CNF significativement plus élevé avec une sténose 

objectivée à la nasofibroscopie dans près de la moitié des cas.  

Ce résultat n’a jamais été rapporté dans la littérature mais peu d’études se sont intéressées aux 

facteurs de risque de sténose en fonction de l’indication.  

Néanmoins il est en accord avec les résultats objectivés pour les facteurs de risque d’échec. En 

effet même s’il n’existe pas de corrélation entre sténose clinique et symptômes, 74 % des 

sténoses ont fait l’objet d’une reprise. Comme nous l’avons vu, ces pathologies inflammatoires 

chroniques par leur dérégulation des processus cicatriciels normaux conduisent à une 

majoration de la fibrose cicatricielle et à des sténoses.  

 

 

 

 

Radiothérapie  

 

Dans notre étude les patients ayant été irradié présente un risque significativement diminué de 

sténose post opératoire du CNF. Ce résultat n’a jamais été rapporté dans la littérature et est 

difficilement explicable compte tenu de la iatrogénie de la radiothérapie.  

Plusieurs travaux portant sur les effets de l’irradiation des fosses nasales pour des carcinomes 

naso-pharyngiens rapportent au contraire une augmentation de la fibrose, la perte de cellules 

ciliées, la diminution de la clairance muco-ciliaire pouvant conduire au développement de RSC 

(166,167).  

Ce résultat est probablement lié à un problème d’interprétation des données. En effet la 

radiothérapie est un traitement exclusivement utilisé chez les patients atteints de cancers et les 

échecs de DRAF n’ont été observés que pour un seul patient du groupe cancer atteint de 

carcinome épidermoïde. L’absence de traitement par radiothérapie dans le groupe RSC ou 
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mucocèle où l’on trouve la majorité des reprises va donc forcément prêter un supposé effet 

bénéfique à la radiothérapie. 

 

Complications 

 

Les taux de complications majeures et mineures rapportés dans la littérature vont de 1 à 2,6 %   

et de 4 à 8,8 % respectivement (3,148–150,155). Nos résultats, avec 2,7 % de complications 

majeures et 4,5 % de complications mineures, sont donc concordants avec ceux des études 

précédentes. 

Aucun patient n’a présenté de complication majeure mettant en jeu son pronostic vital ni de 

séquelle fonctionnelle.   

Les complications majeures décrites dans notre étude sont une épistaxis grave ayant nécessité 

une reprise pour hémostase au bloc opératoire et la transfusion de 2 culots globulaires, une 

brèche ostéoméningée, chez un patient traité pour une esthésioneuroblastome, à distance de la 

chirurgie première fermée chirurgicalement et n’ayant pas engendré d’autre complication, une 

brèche orbitaire, chez un patient traité pour un ostéome, non compliquée n’ayant pas nécessité 

de reprise chirurgicale.  

Il est important de noter que dans les deux derniers cas la complication semble plus liée à la 

pathologie sous-jacente et aux modifications anatomiques engendrées qu’à la technique 

chirurgicale.   

 

Ceci est en accord avec les résultats de la revue de la littérature d’Anderson et al, qui sur 612 

patients rapportaient moins de 1 % de complications majeures et aucune séquelles fonctionnelle 

ou décès (3). 

L’analyse univariée du taux de complication en fonction du type d’intervention ne montre pas 

de différence significative.  

 

Au vu de leur faible taux de complications majeures et mineures, les sinusotomies frontales par 

voie endonasale DRAF type II et III représentent une voie d’abord sûre pour les 

pathologies du sinus frontal. 
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Conclusion 

 

Notre étude a permis d’identifier 6 facteurs de risque d’échec des sinusotomies frontales par 

voie endonasale que nous avons classé par ordre hiérarchique décroissant : les pathologies 

inflammatoires de la muqueuse naso-sinusienne (rhinosinusite chronique et mucocèle), les 

antécédents d’intervention, l’asthme, une épine nasale de l’os frontal d’une épaisseur > à 8 mm 

et une « accessible dimension » de moins de 5 mm. 

 La prise d’anticoagulants oraux apparait également comme un facteur de risque significatif 

mais ce résultat est basé sur un faible effectif population avec seulement 3 patients sous 

anticoagulation curative et devra être confronté à d’autres travaux pour valider son imputabilité.  

Le facteur de risque de sténose le plus important sont les pathologies inflammatoires propres 

de la muqueuse naso-sinusienne (rhinosinusite chronique et mucocèle). En effet à cet endroit la 

muqueuse joue le rôle de périoste, son caractère pathologique entraine une rupture de l’équilibre 

des processus de cicatrisation aussi bien au niveau de la muqueuse elle-même que de l’os sous-

jacent.  

Les techniques de DRAF type II et III présentent peu de complications et sont des techniques 

peu morbides et reproductibles. 

Il semblerait que pour les patients atteints de pathologies inflammatoires de la muqueuse naso-

sinusienne (rhinosinusite chronique et mucocèle), la réalisation d’une chirurgie maximaliste de 

type DRAF III en première intention soit plus indiquée.  

Cela reste néanmoins une chirurgie difficile et exigeante réservée à des opérateurs 

expérimentés.   
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