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Le thème de la monographie proposée cette 
année par le groupe Amplifon consacre une 

étape importante de l’histoire de la rhinologie. 

Cette discipline avait connu une première révolution 
il y a près de quarante ans avec l’introduction 
de l’endoscope, lequel, j’en suis témoin, avait 
permis au clinicien de découvrir – enfin – l’intérieur 
des fosses nasales de ses patients… L’aveu est 
dérangeant, mais il est un fait qu’avec ce nouvel 
outil la pathologie rhino-sinusienne avait alors 
connu une avancée spectaculaire tant au plan 
médical que chirurgical.

L’imagerie moderne constitue sans conteste 
la deuxième révolution marquante de cette 
discipline. La précision des images fournies par 
le Cone Beam, la tomodensitométrie ou l’IRM 
est telle, en effet, qu’il est possible aujourd’hui 
d’établir une véritable sémiologie radiologique 

des pathologies rhino-sinusiennes. Leur analyse 
– pour qui sait s’y livrer et cet ouvrage nous 
l’apprend – autorise pour chacune d’entre elles 
un diagnostic de quasi-certitude avant même la 
signature anatomo-pathologique.

En démontrant la contribution désormais 
incontournable de la radiologie à la rhinologie, 
cette monographie richement documentée vient 
donc à point nommé aider le clinicien ORL dans sa 
démarche diagnostique, étiologique, pronostique et 
thérapeutique. Et c’est bien le mérite du Professeur 
Ludovic de Gabory et des collègues dont il a 
su s’entourer que d’avoir souligné la nécessaire 
complémentarité des deux disciplines.

Qu’ils en soient remerciés.

Patrice Tran Ba Huy
Président de l’Académie nationale de médecine

PRÉFACE
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Le nez et les sinus sont des structures ana-
tomiques et fonctionnelles en perpétuelle 

relation avec l’environnement, soumis aux 
contraintes de la dynamique des fluides unis 
par une forte relation contenant-contenu. 
Artificiellement séparés par l’anatomie des-
criptive, ils forment un véritable organe. Cet 
organe est cloisonné séparant des comparti-
ments aux fonctions différentes mais coordon-
nées. C’est un organe composite lié à l’assem-
blage d’une multitude d’histologies très variées 
dans un déterminisme d’espèce particulière-
ment adapté à notre mode de vie pour assu-
rer des fonctions très différentes : respiratoires, 
immunitaires et olfactives. Cet organe s’inscrit 
dans une dynamique adaptative permanente 
pour se maintenir opérationnel de jour comme 
de nuit. Nos maîtres disaient du scanner du mas-
sif facial : « C’est le journal du jour ! »

L’imagerie médicale est l’un des outils de son 
exploration mais les images produites ne sont 
interprétables qu’à condition de les replacer 
dans le temps et de les confronter aux données 
de la clinique et, surtout, de l’endoscopie. Cette 
spécificité est essentielle, moins prégnante en 
pratique quotidienne pour d’autres organes et 
localisations. À cette impérieuse nécessité de 
donner du sens aux images, plusieurs autres fac-
teurs se cumulent pour participer à leur genèse 
et à leur construction. Parce que la rhino
sinusologie est une discipline récente à l’échelle 
temporelle de la médecine, les nouvelles don-
nées développementales et fonctionnelles 
du nez et des sinus bouleversent leur lecture 
et doivent être prises en compte. Les multiples 
fonctions physiologiques aux objectifs très dif
férents, les capacités d’adaptation aux varia-
tions de l’environnement, de défense, de remo-
delage tissulaire, la complexité histologique de 
l’organe, la présence d’os de membrane et non 
trabéculaire, le périoste absent remplacé par 
de la muqueuse, la facilité de production d’une 

réaction inflammatoire, la variété des proces-
sus pathologiques soufflant les structures, bour-
geonnants, infiltrants, nécrosants aux tropismes 
et paramètres chronobiologiques variés, les 
structures de voisinages... autant d’éléments 
rendant leur interprétation complexe et occa-
sionnant, parfois, discussions et d’analyses inter-
disciplinaires.

Les imageries du nez et des sinus sont des exa-
mens fréquents. Les interrogations sur le sens 
des images que nous prescrivons sont par 
conséquent de plus en plus présents quotidien
nement. Une actualisation des connaissances 
est proposée dans cette Monographie pour 
en améliorer la lecture et l’interprétation. Les 
conséquences pratiques de chaque situation 
sont mises en avant dans un encart dédié, 
enrichi de quelques cas cliniques pédago-
giques. Cet ouvrage est aussi l’occasion de pré-
senter des images peu fréquentes, parfois rares, 
pouvant servir de références. Il traite de sujets 
parfois confidentiels mais présentant quelques 
spécificités sur lesquels les praticiens de tous les 
horizons pourront s’appuyer.

Enfin, parce que la chirurgie naso-sinusienne 
est l’une des plus pratiquées, l’interprétation des 
images de certains patients devient complexe 
moins par les modifications liées uniquement 
à la pathologie qu’à une sémiologie radiolo-
gique issue d’un savant mélange des signes 
de la pathologie, des conséquences des actes 
opératoires, de la cicatrisation et du temps.

Cet ouvrage se veut humble tant le sujet est 
vaste. L’ensemble des auteurs espère qu’il 
séduira le lecteur par ses qualités pédagogiques 
et synthétiques et qu’il lui sera un outil utile.

Bonne lecture.

� Ludovic de Gabory

INTRODUCTION
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Expression radiologique du développement et du fonctionnement normal du nez et des sinus

I

I. EXPRESSION RADIOLOGIQUE DU DÉVELOPPEMENT 
ET DU FONCTIONNEMENT NORMAL DU NEZ 

ET DES SINUS

La théorie Evo-Devo permet de com-
prendre comment, au cours du dévelop
pement des espèces, les structures ana-
tomiques de l’organe naso-sinusien se 
sont adaptées aux exigences du passage 
de la quadrupédie à la bipédie tout en 
respectant les fonctions naso-sinusiennes 
particulièrement adaptées au mode de 
vie de chacune [1,2].
Chez tous les mammifères, il existe dans 
chaque cavité nasale deux couloirs 
aériens séparés par une barrière par-
fois visible, anatomique, le palais secon-
daire, parfois virtuelle, invisible, liée à 
l’orientation des cornets et aux lois de 
la dynamique des fluides [3]. Cette sépa-
ration anatomique est bien visible chez 
le renard, le chien, le chat et le porc 
mais a disparu chez le cheval, le bœuf, 
le mouton, le lapin et chez l’homme 
(Figure n° 1) [4]. Le palais secondaire 
devient dans ces cas le rostre vomérien. 
En dessous de cette barrière matérielle 
ou virtuelle, le couloir respiratoire com-
munique avec le pharynx par l’orifice 
postérieur des fosses nasales. Au-dessus, 
le couloir olfactif conduit à la chambre 
olfactive des mammifères, espace 
borgne fermé dans sa partie postérieure 
par la base du crâne presque verticale. 
Cette chambre olfactive est occupée 
par de nombreuses structures turbinales 
appendues à sa paroi latérale.
Le sinus sphénoïde est, chez les mam-
mifères, en arrière du palais secondaire. 
Il peut le pneumatiser. C’est le cas chez 
l’homme, où le rostre vomérien peut être 
pneumatisé par le sinus sphénoïdal plus 
postérieur et ainsi pneumatiser la partie 
postérieure du septum nasal.

Figure n° 1 : (A) Crâne sec de chat coupé sagittalement 
parallèlement au flanc droit de la lame perpendiculaire 
de l’ethmoïde (a). Le palais secondaire sépare le couloir 
respiratoire (flèches bleues) du couloir olfactif (flèches 
jaunes). Le sinus sphénoïde (b) est en arrière du palais 
secondaire. (B-E) Dissection de la fosse nasale gauche 
d’un mouton. Le cornet ventral (c) enroulé en double 
spirale inversée est progressivement retiré, montrant 
l’absence de palais secondaire entre les deux couloirs 
aériens. (*) sinus maxillaire.
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L’évolution phylogénétique et ontogénique des espèces provoque plusieurs mouvements et fusions 
des structures endonasales pour aboutir à l’anatomie humaine. Ils sont, dans le plan sagittal [1,2] :
1. Une rétraction du museau ;
2. Une bascule horizontale, vers l’avant de l’étage antérieur de la base du crâne ;
3. �Une disparition du palais secondaire, séparant le couloir respiratoire inférieur de la chambre 

olfactive supérieure, devenant le rostre vomérien.
Dans le plan frontal :
1. �Un enroulement des structures de la chambre olfactive de latéral à médial et des structures 

turbinales qu’elle contient de telle sorte que les endocornets deviendront les cornets moyen, 
supérieur et suprême que l’on connaît. Les exocornets deviendront les cloisons divisant le paral-
lélépipède ethmoïdal ;

2. �Une réduction de la surface de l’épithélium olfactif adaptée aux exigences de l’espèce humaine ;
3. �Une migration supérieure et para-sagittale de l’épithélium olfactif de la chambre olfactive vers 

la fente olfactive [1,2].

À la naissance, seules les masses latérales de l’ethmoïde sont formées (Figure n° 2). Les sinus maxil-
laires, frontaux et sphénoïdaux n’existent pas. Contrairement à ce qui était admis, leur apparition 
ne résulte pas d’un diverticule épithélial provenant de la fosse nasale qui viendrait envahir le 
mésenchyme sous-jacent et creuser progressivement une cavité. Cette hypothèse datant des 
années 1930 n’a toujours pas été démontrée par des travaux in vitro et in vivo chez l’animal et 
chez l’homme.
Aujourd’hui, une autre hypothèse est supportée par des images radiologiques [5-7]. Les massifs 
mésenchymateux du massif facial, à partir des cellules pluripotentes, subiraient un phénomène 
de cavitation. Ce phénomène surviendrait en plusieurs points focaux. L’ensemble de ces cavités 
conflueraient pour donner la cavité sinusienne définitive. Les cellules pluripotentes de la moelle 
osseuse et les cellules embryonnaires subiraient une différenciation en cellules graisseuses, qui 
subiraient à leur tour une différenciation épithéliale pour certaines et une apoptose pour les 
autres permettant la création d’une cavité. C’est l’ensemble de ces cavités qui, par confluence, 
donnerait les cavités sinusiennes définitives, toutes différentes chez une même personne et entre 
chaque individu.
Ces foyers de cavitation sont parfois interrompus dans leur course sans qu’on en connaisse les rai-
sons. Il en résulte des images radiologiques caractéristiques, qui font partie des images normales 
du cadre osseux sinusien et qu’il ne faut pas confondre avec des mucocèles ou des tumeurs. Elles 
sont toujours asymptomatiques. En scanner, il s’agit d’une image non expansive, qui ne déforme 
pas une pièce osseuse. Elle est polycyclique, entourée d’une fine couche d’os cortical non inter-

Figure n° 2 : Coupes coronales de scanner en fenêtre osseuse passant par le méat moyen à 3 mois (A), 
3 ans (B) et 30 ans (C).
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rompue, respectée et contient une trame osseuse plus ou moins disparue et remplacée par un 
tissu de densité homogène. En IRM, on a un signal essentiellement de type graisseux avec un signal 
intermédiaire, voire légèrement en hypersignal en séquence T1, non rehaussé par le gadolinium, 
un hypersignal spontané T2 qui disparaît après suppression du signal graisseux en séquence T2 
Fat Sat (Figure n° 3).

Ces images ne doivent pas être confondues avec une dysplasie fibreuse ou un fibrome ossifiant 
(cf. Chapitre IV). Les autres diagnostics différentiels sont :
- �Les rares chordomes et chondrosarcomes, qui sont des lésions expansives et destructrices, et qui 

ne contiennent pas de tissus graisseux mais un tissu ostéoïde/chondroïde désorganisé et partiel
lement minéralisé. Leur signal IRM varie selon la proportion du tissu ostéoïde ou chondroïde ;

- �L’exceptionnel lipome intra-osseux, qui est aussi une lésion expansive contenant uniquement 
du tissu graisseux, parfois accompagnée de micro-calcifications, sans trabéculation osseuse et 
ne respectant pas les corticales. Le signal IRM est de type graisseux non rehaussé par le gado-
linium [7].

Cette mécanique de pneumatisation peut s’interrompre à différents stades du développement 
de la cavité sinusienne sur des foyers uniques ou multiples entraînant une aplasie partielle (Figure 
n° 4A-B) ou totale (Figure n° 4C). À l’inverse, le pneumosinus dilatans pourrait être une reprise 

Figure n° 3 : (A-D) Foyer de pneumatisation interrompu (cercle rouge) de la partie latérale du sphénoïde 
gauche en scanner (A,B) et en IRM séquence T2 (C) contenu en hypersignal spontané identique 
à la graisse de la fosse infra-temporale autour des muscles ptérygoïdiens, en séquence T2 Fat Sat Flair 
montrant une annulation partielle du signal graisseux. (E-G) Autre foyer de pneumatisation interrompu 
de la partie latérale du sphénoïde droit (cercle rouge) en scanner (F) et en IRM en séquence T1 injectée 
montrant un rehaussement périphérique et en T2 Flair montrant une persistance de l’hypersignal 
spontané graisseux.
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évolutive inappropriée de cette mécanique de pneumatisation [8]. Rare, avec environ 140 cas 
décrits dans la littérature [9], il affecte le plus souvent les hommes jeunes pendant la troisième 
décade et provoque des déformations faciales (Figure n° 5) ou des compressions nerveuses avec 
des conséquences fonctionnelles parfois sévères [10].

D’autres stigmates du rapport phylogénétique et ontogénique sont parfois visibles, comme les 
cornets à courbure inversée ou le cornet bulleux (Figure n° 6). Ces conformations anatomiques 
sont la norme chez les mammifères domestiques [4].

Figure n° 4 : (A) Foyer de pneumatisation interrompu de la partie latérale du sinus maxillaire droit (cercle 
rouge) alors que le reste de la cavité est pneumatisée. On remarquera la taille du sinus controlatéral. 
(B) Aplasie partielle du sinus maxillaire droit correspondant à un foyer de pneumatisation unique 
interrompu. (C) Aplasie totale bilatérale des deux sinus maxillaires.

Figure n° 5 : (A,B) Patient de 26 ans présentant 
une déformation frontale antérieure récente liée 
à un pneumosinus dilatans du sinus frontal. Scanner 
en coupes axiale (C), sagittale (D), coronale (E). 
(F) Transillumination du sinus frontal avec le naso-
fibrocope à trois mois d’un Draf III.

Figure n° 6 : Vues scannographiques 
et endoscopiques de cornets moyens à courbure 
inversée (A,B) et de cornets bulleux (C,D).
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II. L’IMAGERIE ADAPTÉE  
AUX CAVITÉS NASO-SINUSIENNES

Quatre techniques d’imagerie sont possibles, mais toutes ne sont pas adaptées ou optimales pour 
l’exploration des cavités naso-sinusiennes.
Leur apport dans ce domaine, leur réalisation et leur interprétation sont exposés ci-dessous.

1/ LA RADIOGRAPHIE STANDARD

La radiographie occupe désormais peu de place dans la prise en charge des pathologies 
naso-sinusiennes, y compris pour la recherche de foyers infectieux sinusiens et dentaires, pour 
laquelle le scanner offre une sensibilité bien supérieure.

2/ LE CÔNE BEAM [1]

Le Cône Beam est intéressant car il permet une exploration relativement satisfaisante du cadre 
osseux, en limitant l’irradiation, moindre qu’avec le scanner. Il présente cependant plusieurs limites :
– �Il doit être réalisé, pour la plupart des appareils disponibles, chez un patient tenant assis. Il n’ex-

plore que le cadre osseux, ne permettant pas une caractérisation des opacités et comblements. 
En effet, il ne propose pas de filtre (constantes) permettant de visualiser les parties molles ;

– �Sur de nombreuses machines, le volume d’étude est moindre que celui de l’ensemble des cavi-
tés naso-sinusiennes de la face, avec un volume plus adapté à l’étude dentaire et donc à celle 
d’un maxillaire ou d’une mandibule. De plus, l’augmentation de la taille du champ exploré se 
fait au détriment de la résolution spatiale ;

– �Il doit être réalisé dans un cadre légal strict, par des professionnels formés à la radioprotection 
des patients et avec du personnel médical et paramédical réalisant l’examen. Il doit comporter 
une interprétation radiologique. Il ne peut être réalisé qu’avec ces prérequis.

3/ LE SCANNER (OU TOMODENSITOMÉTRIE)

3.1 Avantages et inconvénients

Le scanner reste l’examen phare de l’exploration des cavités naso-sinusiennes grâce à de multiples 
avantages :
– �Il réalise une exploration optimale du cadre osseux, avec une résolution anatomique forte et des 

coupes désormais fines et jointives pouvant être reconstruites dans les trois plans de l’espace. 
L’analyse de ce cadre osseux, à la recherche d’un épaississement, d’une condensation, d’un 
amincissement, voire d’une lyse, permet de déterminer si sont explorées une anomalie muqueuse 
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avec retentissement sur l’os ou une patho-
logie osseuse primitive (dysplasie, maladie 
inflammatoire, tumeur) ;

– �De réalisation rapide, il permet une prise en 
charge de la plupart des patients, quelle 
que soit leur difficulté à rester sur le plan de 
la table d’examen, en décubitus dorsal voire 
latéral ;

– �La facilité d’obtention de reconstructions 
permet d’analyser les images systématique-
ment dans le plan de référence, qui est celui 
du palais osseux, quelle que soit la position 
de l’extrémité céphalique du patient ;

– �Il permet, en fenêtre parties molles, d’ap
précier les comblements mais sans pour 
autant pouvoir les qualifier ;

– �Il est effectué sans injection de produit de 
contraste, celui-ci ne permettant pas une 
éventuelle meilleure caractérisation de ces  
comblements ;

– �Il est l’examen de référence pour la recherche 
de lyse osseuse, notamment dans un contexte 
tumoral ou infectieux. Il explore en particulier 
avec précision les corticales osseuses ;

– �Il permet une cartographie des cavités 
naso-sinusiennes et de leurs variantes.

Le scanner présente cependant quelques 
écueils :
– �Il est irradiant, même si les scanners basse 

dose sont de plus en plus utilisés ;
– �Il ne permet pas une caractérisation tissulaire 

satisfaisante des comblements des cavités, 
et ne peut notamment différencier avec pré-
cision une rétention chronique d’une éven-
tuelle tumeur, qui apparaissent toutes les deux 
fréquemment discrètement denses sans injection. Cette caractérisation est rendue possible par 
l’IRM (Figure n° 1) ;

– �Dans un contexte tumoral, il ne permet pas, sans injection, d’apprécier l’intégrité des ganglions 
présents. De plus, ceux-ci ne sont pas complètement explorés par le volume choisi.

3.2 Principes techniques

Le champ d’exploration doit couvrir l’ensemble des cavités naso-sinusiennes de la face, depuis 
le toit des sinus frontaux jusqu’aux maxillaires (en visualisant les apex dentaires).
Les images sont obtenues en fenêtre osseuse, avec un filtre dur, associée à une fenêtre utile à 
l’exploration des parties molles.

Figure n° 1 : Différence de capacité d’analyse 
d’un comblement naso-sinusien par le scanner 
et l’IRM. (A,B) Comblement fronto-ethmoïdal 
gauche quasi complet en scanner (A), dont 
la nature, rétentionnelle, est renseignée par 
l’IRM (B), avec un signal en effet majoritairement 
liquidien (hypersignal) dans le plan coronal en T2. 
Des composantes rétentionnelles déshydratées, 
arrondies ou ovalaires, apparaissent au sein 
de cette rétention en hyposignal sans caractère 
inquiétant. (C,D) Comblement complet 
du sinus maxillaire gauche en scanner (C) 
associé à un comblement du complexe ostio-
méatal élargi, faisant suspecter la présence 
d’une tumeur, en particulier un papillome 
inversé de par sa localisation. En IRM (D), 
confirmation d’une lésion tissulaire centrée 
sur le complexe ostioméatal, avec un aspect 
cérébriforme caractéristique du papillome 
inversé, et d’une rétention secondaire liquidienne 
non rehaussée dans la portion latéro-inférieure 
du sinus (coupes coronales en pondération T1 après 
injection).
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Le scanner est réalisé sans injection de produit de contraste, à l’exception des patients nécessitant 
une IRM, dans un contexte néoplasique, et pour lequel la réalisation d’une IRM est contre-indiquée 
(dispositif médical implantable non compatible) ou difficile (mouvements anormaux, claustro
phobie…). Dans ce cadre, et sauf contre-indication (insuffisance rénale sévère), le scanner pourra 
être réalisé après double injection intraveineuse de produit de contraste iodé, la première visant 
à imprégner les lésions et la seconde, réalisée environ trente secondes avant le lancement de la 
spirale, à repérer le réseau artérioveineux.

L’épaisseur des coupes est fine, millimétrique ou inframillimétrique, sans espaces intercoupes 
(coupes jointives). Les coupes peuvent être reconstruites dans les trois plans de l’espace.
Ces reconstructions, pour améliorer l’interprétation, sont systématiquement effectuées par rapport 
au plan de référence constitué par le palais osseux (Figure n° 2).

4/ L’IMAGERIE PAR RÉSONANCE MAGNÉTIQUE (IRM)

L’IRM est indispensable à la caractérisation des comblements tissulaires des cavités naso-sinusiennes 
de la face, quelle qu’en soit l’origine, et à l’exploration des tissus mous (muqueux et sous-muqueux, 
orbites), des foramens de la base du crâne, des paires crâniennes et de l’endocrâne.

Cet examen pourra être effectué après avoir, impérativement, éliminé les éventuelles contre- 
indications (dispositif médical implantable non compatible, éclats métalliques…).

Figure n° 2 : Plans de reconstructions systématiques des coupes acquises en scanner.  
Reconstructions systématiques des images acquises, quelle que soit la position de la tête du patient dans 
l’espace, dans le plan axial parallèle au palais osseux (image de gauche) puis dans le plan coronal, 
perpendiculaire au plan axial (image de droite). Des reconstructions sur la ligne médiane dans le plan 
sagittal pourront être réalisées en complément, principalement devant une pathologie de la ligne 
médiane ou frontale.
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4.1 Quel protocole ? [2]

Le protocole sera simple, comportant systématiquement (Figure n° 3) :
– �Des coupes en pondération T2 ;
– �Des coupes en pondération T1 avant injection ;
– �Des coupes en pondération T1 après injection intraveineuse de chélates de gadolinium et satu-

ration du signal de la graisse ;
– �Une exploration, dans le cadre d’un processus d’allure tumorale, du site lésionnel et systémati-

quement de l’ensemble des aires ganglionnaires cervicales, jusqu’aux creux sus-claviculaires.

Peuvent être proposées les séquences suivantes :
– �En T2 et T1 : des coupes axiales, centrées sur les cavités naso-sinusiennes, sans saturation du 

signal de la graisse. En T1, l’hypersignal (blanc) spontané de celle-ci tranchera avec l’hypo- ou 
l’isosignal classique de la plupart des tumeurs ;

– �En T2 : des coupes coronales, centrées sur les sinus et les aires ganglionnaires cervicales ;
– �En T1 : après injection intraveineuse de chélates de gadolinium et saturation du signal de la 

graisse, des coupes axiales et coronales de même centrage. Ainsi, le rehaussement fréquent 
d’une possible tumeur contrastera avec la graisse environnante, qui apparaît en hyposignal. De 
ce fait, son extension aux espaces adjacents, en partie graisseux, sera plus aisément précisée. 
Ces coupes doivent être au maximum de 2 à 3 mm d’épaisseur.
En pondération T1 après injection, des coupes 3D, obtenant des voxels de même taille, per-
mettent une visualisation facile et informative des cavités dans les trois plans de l’espace, avec 
une résolution anatomique désormais intéressante ;

– �En cas de rehaussement méningé faisant craindre une extension du processus pathologique, 
les coupes pondérées T1, fines, après injection, seront à réaliser en complément sur l’ensemble 
de l’encéphale et de la base du crâne. Acquises en 3D, elles pourront être reconstruites dans 
les trois plans de l’espace et notamment en sagittal.

Figure n° 3 : Les différentes séquences à réaliser lors de l’exploration IRM d’une pathologie naso-
sinusienne, visualisées sur cet exemple dans le plan axial (ici, comblement de la fosse nasale droite par 
une lésion tumorale franchissant en arrière la choane et obstruant l’infundibulum droit. Une rétention 
chronique est également visualisable au sein du sinus maxillaire gauche). (A) en pondération T2, (B) 
en pondération T1 sans injection, (C) en pondération T1 après injection intraveineuse de chélates 
de gadolinium et saturation du signal de la graisse, permettant de différencier un rehaussement 
de la graisse adjacente.
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4.2 Bases et but de l’interprétation

L’intérêt primordial de l’IRM est de permettre l’analyse du contenu sinusien grâce à l’étude de son 
signal. Ce contenu, le plus souvent liquidien, comme tout liquide biologique, comporte une fraction 
protéique. Or, la présence de protéines dans les liquides biologiques modifie les temps de relaxation 
T1 et T2 de ces liquides (Figure n° 4), et donc les signaux qui en résultent. Ces modifications ont été 
décrites au niveau des mucocèles [3].

Lorsque la mucocèle est récente, son contenu en protéines est négligeable comparativement à 
sa fraction hydrique. De ce fait, le comblement sinusien qui en résulte a un signal proche de l’eau : 
noir en T1 et blanc en T2 (Figure n° 5).

Au fur et à mesure, cette mucocèle va se déshydrater et sa fraction protéique va augmenter : le 
signal en T2 augmente discrètement tout d’abord (blanc) puis diminue (gris puis noir), à l’inverse 

Figure n° 4 : Amplitude du signal en T1 et en T2 (par rapport au muscle) 

en fonction du contenu en protéines [3].

Figure n° 5 : Signaux IRM d’une rétention récente. Comblement sphénoïdal à type d’épaississement 
muqueux en cadre inflammatoire (en hypersignal en T2 sur la coupe coronale gauche) et de rétention, 
en hypersignal (blanc) en T2 et hyposignal (gris clair) en T1 sur la coupe coronale centrale. Sur la courbe 
établie par Som, ce comblement apparaît pauvre en protéines, de par son signal. Il est proche de l’eau, 
et donc récent.
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du signal en T1 qui, lui, va augmenter (gris clair puis blanc), avec un maximum (blanc) lorsque 
le liquide contient 25 % de protéines. Il en résulte qu’une mucocèle ancienne présente un signal 
protéique majoritaire : blanc en T1 et noir en T2 (Figure n° 6).
Une mucocèle très ancienne, constituée quasi uniquement de protéines, apparaît en hyposignal 
(noir) en T1 et T2 mais ce cas est plutôt rare.

Chez un même patient, ces différents stades évolutifs vont pouvoir cohabiter, un liquide biologique 
n’évoluant pas forcément de manière homogène dans le temps, d’autant plus si les cavités naso- 
sinusiennes apparaissent cloisonnées. Les Figures n° 7 et n° 8 illustrent ces comblements liquidiens 
d’âges différents.

Figure n° 7 : Signaux IRM d’une rétention liquidienne récente versus un épaississement tissulaire 
inflammatoire. Une rétention liquidienne récente apparait en franc hypersignal (blanc) en T2 (image 
axiale gauche), en hyposignal en T1 (image axiale centrale) et ne se rehausse pas en T1 après injection 
(image axiale droite). La muqueuse inflammatoire, également en hypersignal en T2, présente quant 
à elle un rehaussement et suit le cadre osseux.

Figure n° 6 : Signaux IRM d’une rétention ancienne. Comblement ethmoïdal antérieur à type 
d’épaississement muqueux en cadre inflammatoire (en hypersignal en T2 sur la coupe axiale gauche) 
et de rétention, en discret hyposignal (gris clair) en T2 et discret hypersignal (gris clair) en T1 sur 
la coupe axiale centrale. Sur la courbe établie par Som, ce comblement, de par son signal, apparaît 
de composante protéique plus importante, en faveur d’une rétention ancienne.
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La muqueuse des cavités naso-sinusiennes, souvent inflammatoire en réaction, apparaîtra épaissie, 
suivant le cadre naso-sinusien, et de signal liquidien (blanc en T2), finement rehaussé en surface.
Un processus tumoral, à l’inverse des rétentions, sera cellulaire et apparaîtra plus en hyposignal en 
T2, de manière homogène ou hétérogène. En T1, il sera plutôt en hyposignal ou en isosignal par 
rapport au muscle et se rehaussera de manière intense après injection. Un exemple de contenu 
sinusien, à la fois tumoral et rétentionnel liquidien secondaire, est présenté dans la Figure n° 9.

Figure n° 8 : Signaux IRM d’une rétention liquidienne récente versus une rétention ancienne. 
La rétention liquidienne ancienne apparaît en hyposignal (gris) en T2 (image axiale gauche), et surtout 
spontanément en hypersignal (gris clair) en T1 sans injection (image axiale centrale), sans rehaussement 
après injection (image axiale droite).

Figure n° 9 : Signaux IRM 
d’une rétention versus tumeur. 
La majorité des tumeurs 
apparaissent en hyposignal 
(gris) majoritaire par rapport 
à une rétention liquidienne 
récente, en T2 (coupe coronale 
droite supérieure), même si 
elle est, comme ici, de signal 
hétérogène, et se rehausse après 
injection, comparativement à une 
imagerie T1 initiale (image axiale 
droite supérieure). Les séquences 
injectées (images inférieures, 
coronale gauche et axiale droite) 
sont acquises après saturation du 
signal de la graisse, permettant 
une meilleure visualisation 
et une meilleure délimitation 
de l’imagerie tumorale, 
notamment par rapport à la 
graisse orbitaire, et des espaces 
superficiels et profonds de la face.
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Il est donc possible, à l’issue de ces constatations, de constituer un tableau récapitulatif, permet-
tant, suivant le signal d’un comblement en T1 et en T2, et son comportement après injection, de 
caractériser ce contenu sinusien, qui associera souvent divers phénomènes (rétention récente, 
dans certaines zones plus anciennes, secondaire ou non à la présence d’un processus tissulaire 
pathologique, avec épaississement muqueux en cadre inflammatoire périphérique) (Figures n° 10, 
n° 11 et n° 12).

CONTENU TUMEUR INFLAMMATION RÉTENTION 
RÉCENTE

RÉTENTION 
ANCIENNEPONDÉRATION

T2 Hypo/Iso Hyper Hyper Hypo/Iso

T1 Hypo/Iso Hypo Hypo Hyper

T1 Gado +/- Muqueuse++ 0 0

Figure n° 10 : Tableau indicateur des signaux IRM, dans les différentes séquences réalisées, 
des principales étiologies d’un comblement naso-sinusien.

CONTENU TUMEUR INFLAMMATION RÉTENTION 
RÉCENTE

RÉTENTION 
ANCIENNEPONDÉRATION

T2

T1

T1 Gado

Figure n° 11 : Tableau indicateur des signaux IRM, dans les différentes séquences réalisées, sur 
une échelle du blanc au noir, des principales étiologies d’un comblement naso-sinusien. On notera 
le caractère rassurant d’un hypersignal T2, correspondant à une composante liquidienne (rétention 
liquidienne récente ou inflammation). Un hypersignal T1 spontané est également rassurant, indiquant 
une composante protéique importante, en faveur d’une rétention ancienne.

CONTENU TUMEUR INFLAMMATION RÉTENTION 
RÉCENTE

RÉTENTION 
ANCIENNEPONDÉRATION

T2 X X

T1 X

T1 Gado X

Figure n° 12 : Utilité des différentes séquences IRM dans la caractérisation d’un comblement nasosinusien. 
L’apport principal de chaque séquence est caractérisé par une croix rouge : le T2 montre en hypersignal 
les composantes hydriques (rassurantes), qui sont en hyposignal marqué en T1. Pour des rétentions 
anciennes le signal s’inverse. L’hypersignal spontané T1 montre les composantes protéiques (rassurantes). 
Le rehaussement d’un comblement, après injection, s’il ne suit pas un épaississement parallèle au cadre 
osseux (cadre blanc réhaussement de la muqueuse), est, jusqu’à preuve du contraire, en faveur 
d’une lésion tumorale.



Au total, comme le montrent ces tableaux, l’interprétation du signal lésionnel en T2 est primordiale. 
La Figure n° 13 retrace, via des exemples, les différents signaux observables dans cette pondération.
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Figure n° 13 : Les différents signaux en T2 d’un comblement sinusien, en fonction de son étiologie. 
(A) Hypersignal franc (blanc) suivant le cadre osseux : épaississement muqueux en cadre inflammatoire, 
ici maxillaire bilatéral. (B) Hypersignal franc, pseudonodulaire, suivant la muqueuse, dans le fond 
du sinus maxillaire gauche : épaississement banal d’allure polypoïde. (C) Hypersignal franc comblant 
la portion déclive du sinus maxillaire droit : rétention récente en rapport avec une sinusite aiguë. 
(D) Lésion polylobée de signal intermédiaire, globalement en hypersignal, mais moins intense que 
le liquide cérébrospinal, et centrée sur la ligne médiane : chordome sphénoïdal. (E) Lésion polylobée, 
de signal intermédiaire (gris clair), siège de stries cérébriformes, et centrée sur le complexe ostioméatal, 
ici gauche, élargi : lésion tumorale de type papillome inversé, entraînant un épaississement muqueux 
en cadre et une rétention liquidienne récente en hypersignal dans le reste du sinus maxillaire. 
(F) Lésion hétérogène, principalement en hyposignal, occupant les deux fentes olfactives, élargies : 
adénocarcinome des deux fentes olfactives, entraînant une rétention liquidienne et un épaississement 
muqueux en cadre ethmoïdal bilatéral et des deux sinus maxillaires, en hypersignal. (G) Lésion 
polylobée, en hyposignal (gris foncé), centrée sur la lame criblée la fente olfactive gauche : méningiome 
olfactif, entraînant une rétention liquidienne récente en hypersignal dans le sinus frontal gauche. 
(H) Comblement en hyposignal très franc, voire asignal (noir), du sinus sphénoïdal, avec extension 
aux deux sinus caverneux : aspergillose.
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Enfin, l’analyse d’un comblement sinusien doit se méfier de deux étiologies particulières, pour 
les conséquences qu’elles entraînent sur le plan thérapeutique : un comblement aspergillaire, 
en asignal en T2, c’est-à-dire profondément hypo-intense (noir profond), et une méningo-
encéphalocèle ou une méningocèle, correspondant à une ptose de liquide cérébrospinal et/ou 
de parenchyme cérébral au sein d’une brèche. Le contenu sinusien est alors de signal en partie 
liquidien et cérébral. Ce parenchyme cérébral, en général contus, apparaît alors hétérogène et 
en continuité avec le parenchyme sain adjacent. La réalisation de coupes fines en T1 ou T2 pour 
affirmer cette étiologie peut être réalisée en complément (Figure n° 14).

Figure n° 14 : Les pièges à dépister lors de l’analyse d’un comblement sinusien : aspergillose/
méningocèle.  
À gauche : coupe axiale en pondération T2 : comblement en hyposignal très franc (noir) du sinus 
sphénoïdal, de contours flous, dépassant les limites de ce sinus, en s’étendant aux parties molles 
adjacentes (sinus caverneux, fissure orbitaire inférieure droite) : aspergillose sinusienne invasive. 
À droite : coupe coronale en pondération T2 : comblement ethmoïdal droit par une image hétérogène, 
en continuité avec le cortex basi-frontal, dont le signal est altéré. La lame criblée en regard n’est 
plus visualisable : méningo-encéphalocèle post-opératoire avec présence de matériel chirurgical 
d’hémostase dans l’ethmoïde adjacent et les fosses nasales, en hypersignal.
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Les points clés sur l’interprétation de l’imagerie des cavités naso-sinusiennes :
1. Le scanner reste l’examen primordial, analysant le cadre osseux en limitant les contraintes 
d’exploration ;
2. Un comblement naso-sinusien s’explore en imagerie par IRM (si l’examen clinique et le 
scanner y invitent) ;
3. L’identification précise des signaux IRM de ce comblement en T1 et T2 permet, avant injec-
tion, d’être ou non rassurant sur sa nature ;
4. Un hypersignal T2 est rassurant car de composante hydrique. La plupart des lésions tumorales 
apparaissent en revanche en hyposignal ou de signal hétérogène dans cette pondération ;
5. Un hypersignal T1 spontané est rassurant car indicateur de composante protéique impor-
tante, en faveur d’une rétention ancienne ;
6. Une injection de produit de contraste est nécessaire au bilan IRM d’un comblement naso- 
sinusien afin de conforter l’analyse de ses limites, déjà bien précisées le plus souvent en T2, et 
d’authentifier ses extensions éventuelles vers les espaces adjacents, notamment l’endocrâne.
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III. LES ANOMALIES MUQUEUSES SOUS TOUTES 
LEURS FORMES

L’exploration radiologique des anomalies muqueuses naso-sinusiennes est indispensable dans le 
bilan étiologique des dysfonctionnements rhino-sinusiens chroniques. Elle s’appuie en première 
intention sur la tomodensitométrie sans injection en fenêtres osseuses dans les trois plans de l’espace 
(avec analyse de l’interface dento-sinusienne) ou sur le Cone Beam CT. L’aspect des opacités 
observées et leur topographie entrent dans la caractérisation des rhinites et des rhinosinusites 
chroniques au même titre que la description des signes fonctionnels (prurit, dysosmie, douleurs, 
obstruction, rhinorrhées, éternuements, épistaxis) et que l’évaluation nasofibroscopique de la 
muqueuse et des sécrétions [1]. Ces opacités peuvent correspondre à un œdème muqueux, à une 
hypertrophie polypoïde de la muqueuse ou à une rétention kystique intramuqueuse réactionnelle 
à l’hypersécrétion de mucus ou à l’infiltration inflammatoire (Figures n° 1 à n° 3).

Figure n° 1 : Œdème muqueux sinusien (TDM).

Figure n° 2 : Hypertrophie polypoïde  
de la muqueuse sinusienne (TDM).
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On distingue les rhinites chroniques caractérisées par des anomalies muqueuses essentiellement 
situées au niveau des fosses nasales, les sinusites dites « localisées » par des opacités sinusiennes 
unilatérales du compartiment antérieur ou postérieur, les rhinosinusites diffuses par des anomalies 
muqueuses bilatérales à la fois nasales et sinusiennes (Figure n° 4). Des anomalies du cadre osseux 

Figure n° 3 : Kyste muqueux intrasinusien (TDM).

Figure n° 4 : Classification des rhinites et rhinosinusites chroniques (TDM).
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avec épaississement osseux réactionnel lié à l’inflammation sont un témoin indirect de l’ancien-
neté de la rhinosinusite. Des anomalies spécifiques pseudotumorales peuvent être observées dans 
l’évolution des rhinosinusites chroniques ou en situation postopératoire (mucocèles). Des formes 
particulières de sinusites localisées maxillaires dites « maxillaires plus » sont aussi décrites. Dans ces 
situations cliniques, l’IRM est un complément indispensable pour la caractérisation des anomalies.

1/ ORIENTATIONS ÉTIOLOGIQUES FACE AUX ANOMALIES MUQUEUSES

1.1 Les rhinites chroniques

Dans les rhinites chroniques, sont observés un épaississement muqueux diffus de la muqueuse 
des fosses nasales et une hypertrophie muqueuse turbinale bilatérale principalement inférieure 
(Figure n° 5). Un épaississement de la muqueuse nasale septale est assez caractéristique, témoignant 
de l’exposition de l’ensemble de la muqueuse respiratoire aux aérocontaminants. Des opacités 
muqueuses isolées ou limitées à certaines cavités sinusiennes peuvent être retrouvées, en particulier 
au bas-fond des sinus maxillaires, sans qu’elles ne soient associées à un autre cadre pathologique 
(Figure n° 6).

Figure n° 5 : Aspect de rhinite chronique (TDM).
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1.2 Les rhinosinusites diffuses

La TDM retrouve des opacités sinusiennes diffuses plus ou moins symétriques touchant l’ensemble 
des sinus, en particulier les labyrinthes éthmoïdaux de part et d’autre de la lame marginale du 
cornet moyen (Figure n° 7). Cette description d’imagerie associée à un simple œdème muqueux 
nasal est caractéristique de l’ethmoïdite dite « œdémateuse ». Des opacités nasales correspondant 
à une accumulation de sécrétions ou à la présence de polypes œdémateux peuvent être associées 
(Figure n° 8). L’évaluation nasofibroscopique est ici essentielle pour définir la présence d’une poly-
pose naso-sinusienne, d’une rhinosinusite chronique œdémato-purulente ou d’une autre forme de 
rhinosinusite dysimmunitaire ou vascularitique (granulomatose éosinophilique avec polyangéite).

Figure n° 6 : Rhinite chronique avec opacités sinusiennes limitées (TDM).

Figure n° 7 : Ethmoïdite œdémateuse (TDM).
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Le score tomodensitométrique de Lund-Mackay est utilisé pour définir la sévérité de l’atteinte 
muqueuse en mesurant le nombre d’opacités naso-sinusiennes et pour suivre l’évolution de celles-ci 
après traitement médical ou chirurgical [2] (Tableau n° 1).

1.3 Les sinusites dites « localisées »

Les sinusites dites « localisées » respectent les voies physiologiques du drainage muco-ciliaire de 
chacun des compartiments sinusiens de part et d’autre de la lame marginale du cornet moyen.

On distingue les sinusites localisées antérieures, qui correspondent à une atteinte du compar-
timent antérieur fronto-ethmoïdo-maxillaire. La TDM montre des opacités partielles (en niveau 

Figure n° 8 : Polypose nasale (TDM).

SINUS DROIT GAUCHE

Maxillaire (0, 1, 2)

Ethmoïde antérieur (0, 1, 2)

Ethmoïde postérieur (0, 1, 2)

Sphénoïde (0, 1, 2)

Frontal (0, 1, 2)

Complexe ostioméatique (0, 2)

Total

0 = pas d’opacité     1 = opacité partielle     2 = opacité totale      
Pour le complexe ostioméatique (0 = méat ouvert, 2 = méat fermé)
Score de 0 à 12 par côté.

Tableau n° 1 : Score tomodensitométrique de Lund-Mackay
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ou en cadre) ou totales du sinus maxillaire avec d’éventuelles opacités adjacentes ethmoïdales 
antérieures et frontales par altération du drainage du mucus au méat moyen avec blocage 
en amont (Figure n° 9). Ces opacités fronto-ethmoïdales peuvent correspondre à une réaction 
inflammatoire muqueuse ou à une rétention muco-purulente. Certains auteurs recommandent 
de compléter l’évaluation par une IRM en séquence de diffusion qui permet, par la mesure du 
coefficient apparent de diffusion (ADC), de guider le recours à une ouverture chirurgicale de ces 
sinus lorsqu’une rétention purulente est suspectée [3].

Les sinusites localisées postérieures correspondent à une atteinte du compartiment postérieur 
sphénoïdo-ethmoïdal avec œdème muqueux au contact du récessus sphénoïdo-ethmoïdal 
(Figure n° 10).

Une atteinte conjointe des compartiments antérieur et postérieur définit une pansinusite inflam-
matoire ou infectieuse (Figure n° 11). Dans cette situation, le bilan endoscopique et radiologique 
doit éliminer un diagnostic différentiel de tumeur par franchissement de la lame marginale du 
cornet moyen.

Figure n° 9 : Sinusite localisée antérieure éthmoïdo-maxillaire (TDM).
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2/ FORMES PARTICULIÈRES DE SINUSITES LOCALISÉES ANTÉRIEURES : 
LES « SINUSITES MAXILLAIRES PLUS »

Une sinusite localisée antérieure associée à un élargissement du méat moyen en TDM est appelée 
« sinusite maxillaire plus ». Cette description radiologique doit amener à considérer quatre orien-
tations étiologiques : le polype antro-choanal dit « de Killian », l’aspergillome ou balle fongique, 

Figure n° 11 : Pansinusite unilatérale (TDM).

Figure n° 10 : Sinusite localisée postérieure sphénoïdale (TDM).
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la pyocèle, et la tumeur à type de papillome inversé. Outre les images TDM avec injection et 
l’évaluation endoscopique, indispensables dans l’orientation diagnostique, l’IRM est ici essentielle 
pour guider le diagnostic étiologique (Figures n° 12 à n° 15) (Tableau n° 2).

Figure n° 12 : Polype antro-choanal de Killian (TDM/IRM).

Figure n° 13 : Aspergillome maxillaire (TDM/IRM).
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Figure n° 15 : Papillome inversé naso-sinusien (IRM)

Figure n° 14 : Pyocèle maxillaire (IRM).
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3/ MUCOCÈLES

Le contexte clinique dans lequel le diagnostic de mucocèle peut être évoqué est celui de patients 
déjà traités chirurgicalement pour une pathologie rhinosinusienne, de patients ayant subi un 
traumatisme maxillo-facial avec fracture osseuse, ou encore de patients suivis pour rhinosinusite 
diffuse inflammatoire ou infectieuse. Les signes cliniques qui apparaissent parfois sur fond de 
pathologie chronique sont l’obstruction nasale unilatérale, la douleur fronto-nasale, la diplopie, 
l’exophtalmie unilatérale, l’œdème palpébral lors de poussées inflammatoires ou la tuméfaction 
jugale (en particulier s’il y a un antécédent de sinusotomie maxillaire par voie vestibulaire type 
abord de Caldwell-Luc).

La TDM montre une opacité arrondie, le plus souvent de localisation fronto-ethmoïdale, avec lyse 
osseuse adjacente des parois sinusiennes et, éventuellement, refoulement des parties molles orbi-
taires ou de l’étage antérieur de la base du crâne (Figure n° 16). L’IRM est ici utile pour conforter 

TDM IRM

Polype antro-choanal 
de Killian

• �Opacité maxillaire étendue 
au cavum

• �HypoT1 – HyperT2 liquidien
• �Prise de contraste 

périphérique linéaire 
et régulière

Aspergillome (balle fongique)

• Hyperdensité spontanée
• �Calcification et parfois 

densité métallique
• �Épaississement des parois 

osseuses
• �Cause dentaire 

à rechercher ++

• �HypoT1
• �Vide de signal en T2 

(artéfact de susceptibilité 
magnétique)

• �Pas de prise de contraste 
de la truffe aspergillaire

• �Prise de contraste 
muqueuse irrégulière

Pyocèle

• �Opacité refoulant parfois 
les parois osseuses (plancher 
du sinus maxillaire, partie 
inférieure cloison inter
sinuso-nasale)

• �Cause dentaire 
à rechercher ++

• �Contenu (HypoT1 – T2 
hétérogène aspect 
spumeux – pas de prise 
de contraste)

• �Coque (HyperT1 – IsoT2 – 
prise de contraste intense 
(aspect de double paroi: 
coque de l’abcès (avec 
parfois micro-abcès) 
et muqueuse inflammatoire)

Papillome inversé
• �Lobulations tumorales
• �Calcifications (10 %)

• �IsoT1 – Hypo/IsoT2 (aspect 
plissé, cérébriforme) – prise 
de contraste hétérogène 
inférieure à la muqueuse

Tableau n° 2 : Description radiologique (TDM/IRM) des sinusites maxillaires plus.
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le diagnostic étiologique, décrire la présence de plusieurs mucocèles et faire la part des choses 
avec les anomalies muqueuses adjacentes observées dans un contexte post-chirurgical ou dans 
le cadre d’une rhinosinusite chronique préexistante. Les signaux décrits en séquences T1 et T2 sont 
variables en fonction de l’ancienneté de la mucocèle et de la concentration en protéines des 
sécrétions intramucocéliques (Figure n° 17). La mucocèle apparaît le plus souvent bien arrondie 
et homogène.

Figure n° 16 : Mucocèle ethmoïdo-frontale (TDM).

Figure n° 17 : Aspect IRM de mucocèle frontale.
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4/ PHÉNOMÈNE INFLAMMATOIRE RÉACTIONNEL

La découverte fortuite d’une opacité sinusienne, en particulier maxillaire, peut poser des problèmes 
diagnostiques, notamment dans un contexte de douleurs chroniques en projection sinusienne ou de 
découverte fortuite dans le cadre d’un bilan 
préimplantaire maxillaire avant une éven-
tuelle chirurgie de surélévation du plancher 
maxillaire. Un épaississement muqueux du 
bas-fond maxillaire est décrit dans 30 à 
50 % des patients en bilan préimplantaire 
dans le cadre d’études observationnelles 
ou rétrospectives. Des formations kystiques 
sont observées dans 10 à 15 % des cas [4]. 
En dehors de tout contexte symptomatique 
avec un examen nasofibroscopique nor-
mal, ces anomalies radiologiques ne sont 
pas considérées comme pathologiques. 
L’imagerie doit néanmoins essayer d’iden-
tifier la présence d’éventuels foyers infec-
tieux dentaires péri-apicaux (kyste, granu-
lome, parodontopathie) (Figure n° 18), d’un 
dépassement apical de pâte dentaire 
(Figure n° 19), d’une balle fongique limi-
tée (Figure n° 20) ou d’une communication 
bucco-sinusienne (Figure n° 21).

Figure n° 18 : Granulome péri-apical molaire avec 
réaction muqueuse maxillaire (TDM).

Figure n° 19 : Dépassement apical de pâte dentaire en position maxillaire (TDM).
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IV. LA PHYSIOLOGIE ET LES ANOMALIES 
DU CADRE OSSEUX

I/ DONNÉES DE PHYSIOLOGIE

1.1 L’os de membrane

L’organe naso-sinusien présente, d’un point de vue osseux, plusieurs spécificités. À cet endroit 
de l’organisme, il n’y a pas de périoste. Ce sont l’épithélium et sa membrane basale qui font 
fonction de périoste. Dans l’orbite, la péri-orbite, et en endocrânien, la dure-mère jouent le rôle 
de périoste.
Dans le nez et les sinus, le tissu osseux est un os de membrane et non de type haversien. Si ce 
dernier est issu d’un processus d’ossification enchondrale, l’os de membrane passe par un proces
sus d’ossification graisseux à partir des cellules pluripotentes. Ce mécanisme est bien visible en 
IRM lors de l’ossification de la base du crâne chez le nourrisson (Figure n° 1) qui se fait à partir du 
mésenchyme sous-jacent de l’arrière vers l’avant et de latéral à médial par une phase transitoire 
de différenciation graisseuse [1]. L’ossification des ailes de la crista galli commence vers 6 à 8 mois 
latéralement et progresse médialement jusqu’à 12-14 mois. De même, l’ossification de la crista 
galli proprement dite commence vers 6 à 8 mois et progresse vers l’avant pour une ossification 
complète vers 18 mois.
Chez l’adulte, plusieurs sources de cellules pluripotentes ostéoprogénitrices participent au remo-
delage osseux local :
1.	 �les cellules pluripotentes basales de l’épithélium [2] ;
2.	 �les cellules ostéoprogénitrices circulantes et de la médullaire osseuse [3].

Figure n° 1 : Ossification progressive de la base du crâne chez un nourrisson de 3 mois (A), de 8 mois (B) 
et de 15 mois (C). Coupes frontales ossification de médial à latéral. Coupes sagittales de l’arrière vers 
l’avant.
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Le rôle de l’os de membrane n’est pas de résister à des contraintes mécaniques, comme les os 
longs, mais de séparer des compartiments aux fonctions différentes : le couloir aérien principal est 
séparé de la production de monoxyde d’azote du sinus maxillaire par la cloison inter-sinuso-nasale 
lors du cycle respiratoire [4], la fente olfactive et l’ethmoïde sont séparés par la lame des cornets, 
issue de l’évolution phylogénétique de la chambre olfactive des mammifères [5].

Enfin, c’est le seul endroit de l’organisme où l’on peut laisser l’os exposé au milieu extérieur (virus, bac-
téries, champignons, pollution, particules aéroportées) pendant de longues périodes postopératoires 
dans un organe qui ventile sans qu’il y ait de complications osseuses particulières. C’est le cas pour 
toutes les chirurgies endoscopiques des sinus : l’os dénudé de sa muqueuse (première barrière de 
défense) reste à l’air libre et la cicatrisation dirigée viendra, en quatre à six semaines, permettre à 
la muqueuse de recouvrir les surfaces osseuses exposées. Cette spécificité est possible en raison 
d’une hypervascularisation, d’une forte activité sécrétoire et d’un comportement tissulaire osseux 
adapté provoqué par la rupture de l’équilibre tissulaire entre l’os et l’épithélium.

1.2 Le remodelage osseux

Le remodelage osseux dépend de l’équilibre tissulaire entre l’épithélium et les cellules ostéo
géniques locales et circulantes. Plusieurs facteurs vont associer leurs effets pour la construction 
des images au scanner :
1.	 Le processus physiopathologique impliqué déstabilise l’équilibre entre la muqueuse 

naso-sinusienne et l’os de membrane (Figure n° 2A). Il provoque un changement de compor-
tement tissulaire : soit une hyperostose réactionnelle, dont le déterminisme peut être finalisé ou 
non, soit une disparition des cloisons osseuses sous l’effet d’une faible pression comme dans 
la polypose naso-sinusienne, les mucocèles ou tout processus expansif refoulant les parois 
(tumoral ou kystique). Dans le cadre des inflammations chroniques, le premier comportement 
sera volontiers issu d’un mécanisme impliquant une inflammation à polynucléaires neutrophiles 
comme dans les rhinosinusites chroniques infectieuses ou les surinfections bactériennes de 
mycétome (Figure n° 2B), le second d’une inflammation chronique à polynucléaires éosino-
philes comme dans la polypose naso-sinusienne (Figure n° 2C) [6].
Cependant, les deux comportements osseux peuvent être observés, parfois simultanément, 
notamment en présence d’un mycétome pour lequel l’hyperostose domine et les lyses osseuses 
peuvent être le signe du passage d’une pathologie non invasive à invasive [6,7]. La Figure n° 3 
illustre différents comportements osseux en présence de mycétomes de trois patients différents. 
Le troisième patient, diabétique, était porteur, en 2011, d’un mycétome asymptomatique 
(Figure n° 3E-F). Le scanner montrait une hyperostose modérée médiale et une lyse de la paroi 
latérale. Ce mycétome est devenu symptomatique et invasif en 2012 (douleur rétro-orbitaire 
et trouble visuel gauche), se traduisant au scanner par une augmentation de la lyse osseuse 
en direction du sinus caverneux et par une régression de l’hyperostose médiale.

2.	 La durée du processus physiopathologique : à l’inverse des phénomènes aigus, l’inflammation 
chronique favorise la participation de la bordure osseuse à contenir le processus pathologique 
localement grâce à une néo-ostéogénèse renforçant la paroi sinusienne. La Figure n° 4 illustre 
la réaction osseuse entre des phénomènes aigus et chroniques d’étiologies différentes.

L’hyperostose réactionnelle n’est pas, comme l’on écrit plusieurs auteurs, une ostéite mais 
bien une néo-ostéogénèse avec une accélération du remodelage osseux sans inflammation 
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intra-osseuse en réaction à un processus physiopathologique inflammatoire chronique 
muqueux. Cet os néo-formé ne contient ni les caractéristiques histologiques du processus 
physiopathologique en cours ni des signes d’ostéite. Le terme ostéite dévoyé dans la littérature 
ne doit plus être employé [8-10]. Cette néo-ostéogénèse n’est pas symptomatique et n’a pas 
de corrélation radio-clinique avec la sémiologie d’une ostéite.

Figure n° 2 : Balance du rapport entre l’épithélium et le cadre osseux. (A) patient sain, (B) inflammation 
purulente chronique à polynucléaires neutrophiles (deux exemples de sinusites chroniques infectieuses 
purulentes frontales), (C) inflammation polypoïde et sécrétoire chronique à polynucléaires éosinophiles 
(polyposes naso-sinusiennes, non opérée à gauche et opérée à droite).
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Figure n° 3 : (A-F) scanners en fenêtre osseuse de trois patients différents porteurs d’un mycétome 
sphénoïdal : (A,B) mycétome non invasif provoquant un refoulement des parois, une lyse et une perte 
des repères osseux, (C,D) mycétome non invasif avec hyperostose réactionnelle circonférentielle du sinus 
sphénoïdal gauche, (E,F) mycétome non invasif en 2011 et invasif en 2012.
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Le modèle est le mycétome, souvent de découverte fortuite, asymptomatique, et entouré dans 
la cavité sinusienne d’une hyperostose réactionnelle dont la finalité peut aller jusqu’à l’expulsion 
du champignon. Ce remodelage osseux actif est bien visible en IRM, l’os passant d’un asignal 
à un hypersignal spontané T1 de type graisseux (moelle osseuse), un signal intermédiaire en 
T2 et une prise de contraste modérée à l’injection de gadolinium (Figure n° 5). Pour le premier 
patient de la Figure n° 5 (A-D), l’hyperostose réactionnelle a permis l’expulsion d’une partie 
du mycétome (ballonisation de la partie postérieure de la fente olfactive au scanner (Figure 
n° 5A) et asignal spécifique du mycétome en T2 (Figure n° 5D)).

Cette réaction hyperostotique n’est pas spécifique des infections fongiques et peut concerner 
les autres processus infectieux chroniques. Le signal IRM du contenant est le même (Figure n° 6).

3. Les traumatismes et les gestes chirurgicaux précédents : l’exposition de l’os au milieu exté-
rieur, le saignement (cellules ostéoprogénitrices circulantes) et la capacité ostéogénique de la 
muqueuse participent aux modifications du cadre osseux. La Figure n° 7 illustre les différentes 
réactions hyperostotiques : l’hyperostose intra-muqueuse (flèche blanche) liée à la stimulation 
des cellules ostéoprogénitrices basales de l’épithélium. Le processus inflammatoire d’origine 

Figure n° 4 : (A,B) sinusites purulentes aiguës sphénoïdale (A) et maxillaire (B) symptomatiques évoluant 
depuis dix jours sans réaction osseuse, (C-E) scanners de processus évolutifs depuis plus de six mois 
montrant une hyperostose réactionnelle, (C) mycétome avec réaction purulente maxillaire gauche, 
(D,E) sphénoïdites chroniques purulentes, (F) réaction purulente maxillaire droite chronique en amont 
d’un papillome inversé de la fosse nasale.
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est résolu et le patient asymptomatique (Figure n° 7A). L’hyperostose peut être réactionnelle 
après une chirurgie du sinus maxillaire gauche par blessure muqueuse dans les suites cicatri-
cielles d’une méatotomie moyenne et inférieure avec « curetage » de la muqueuse du sinus 
maxillaire (Figure n° 7B). L’hyperostose provient des cellules ostéoprogénitrices de l’épithélium 
et circulantes. La patiente est toujours symptomatique avec pesanteur sous-orbitaire gauche 
d’horaires sinusiens persistants. L’hyperostose réactionnelle, un an après exentération complète 
de la muqueuse du sinus maxillaire gauche pour l’exérèse d’un papillome inversé, provoque 
une rupture complète de l’équilibre entre l’os de membrane et l’épithélium et une disparition 
progressive de la cavité maxillaire (Figure n° 7C). La patiente est asymptomatique.

Figure n° 5 : Scanners et IRM de deux patients (A-D) et (E-H) porteurs d’un mycétome sphénoïdal avec néo-
ostéogénèse réactionnelle. L’hyperostose réactionnelle provoque l’apparition de l’os en IRM habituellement 
en asignal. L’activité de remodelage intense est en hypersignal spontané T1 (B), en signal intermédiaire 
en T2 (D), réhaussé modérément par l’injection de gadolinium (F,H), flèche truffe mycélienne en asignal T2.

Les points clés sur la physiologie du cadre osseux naso-sinusien pour comprendre la construc-
tion des images :
1.	 Il s’agit d’os de cloisonnement dit « de membrane » séparant des compartiments aux rôles 

différents ;
2.	 L’épithélium joue le rôle de périoste et l’os peut être exposé au milieu extérieur ;
3.	 Une altération de la barrière épithéliale entraînera une modification physiologique du cadre 

osseux dont le déterminisme est finalisée ;
4.	 Lyses et/ou hyperostoses réactionnelles dépendent du temps, du processus physiopathologique 

et des gestes chirurgicaux et traumatiques antérieurs. Ils peuvent être réversibles ;
5.	 L’hyperostose réactionnelle n’est pas une ostéite.
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Figure n° 6 : Scanner et IRM d’un patient de 60 ans souffrant d’une sphénoïdite purulente chronique 
gauche. (A,B) scanner avec hyperostose réactionnelle circonférentielle. Celle-ci apparaît en IRM  
(C-F) avec un hypersignal spontané T1 de type graisseux (C), un signal intermédiaire en T2 (D,E) 
et une prise de contraste modérée de l’os sans prise de contraste du contenu en T1 injecté (F).

Figure n° 7 : Scanners de trois patients différents. (A) hyperostose intra-muqueuse (flèche blanche), 
(B) hyperostose réactionnelle à une chirurgie précédente du sinus maxillaire gauche, (C) hyperostose 
réactionnelle un an après exentération complète de la muqueuse du sinus maxillaire gauche.
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2/ DONNÉES DE PATHOLOGIE

2.1 Modification d’une pièce osseuse préexistante ou ostéodystrophie

2.1.1 Dysplasie fibreuse
La dysplasie fibreuse est une maladie osseuse bénigne, congénitale mais non héréditaire et non 
transmissible, due à une mutation du gène GNAS, codant pour la sous-unité  de la protéine 
stimulatrice Gs sur le chromosome 20. Sa prévalence est inférieure à 1/2 000. Elle touche les deux 
sexes de manière égale. Elle est probablement sous-estimée car elle est la plupart du temps 
asymptomatique et représenterait 7 % des lésions osseuses bénignes. L’âge de diagnostic est 
entre 5 et 30 ans, souvent de découverte fortuite lors d’un examen radiologique (Figure n° 8). 
L’anomalie peut être révélée chez l’enfant et l’association taches café au lait, puberté précoce 
(poussée mammaire avant 8 ans et cycle menstruel avant 10 ans) et localisations multiples (forme 
poly-ostotique) doivent faire suspecter un syndrome de McCune-Albright.

Quelle que soit la forme, unique ou multiple, de la maladie, les pics de poussées se situent entre 
1 et 5 ans, à la puberté et pendant la grossesse.

D’un point de vue clinique, en raison des formes expansives, il peut y avoir un syndrome dys
morphique avec des déformations (asymétrie des pommettes), des hypertrophies (voûte crânienne) 
et des troubles fonctionnels liés à la localisation : obstruction nasale, troubles de l’acuité visuelle, 
exophtalmie, douleurs liées à des compressions nerveuses et céphalées.

D’un point de vue histologique, il s’agit du développement intra-osseux de tissus fibreux avec 
un degré variable de métaplasie qui désorganise les trabéculations osseuses. La bordure ostéo
blastique de l’os normal est typiquement absente. Des remaniements kystiques, inflammatoires, 
hémorragiques sont possibles. La dégénérescence (le plus souvent en ostéosarcome) est rare 
(1 %) et concerne les formes poly-ostotiques (fémur, face).

D’un point de vue radiologique, c’est la proportion de tissu fibreux et d’os néoformé, ainsi que 
son degré de différenciation, qui conditionnent l’aspect radiologique en lésion condensée (os 
néoformé), lésion lytique (tissu fibreux et remaniements) et en lésion mixte (association des deux). 
On retrouve par conséquent trois types lésionnels en radiologie :
1.	 Condensant : os compact (20 à 30 %), dense, homogène (verre dépoli), hypertrophiant tout 

ou partie d’une pièce osseuse préexistante (Figure n° 8 et n° 9A) ;
2.	 Pseudo-kystique, lytique (20 à 30 %), correspondant à la formation de lacunes de densité 

tissulaire pauvres en travées osseuses et associées à des remaniements inflammatoires et 
hémorragiques (Figure n° 2B) ;

3.	 Mixte (40 à 50 %) +++ la condensation prédomine. Il existe un amincissement cortical et un 
aspect pagétoïde (Figure n° 9C-D et n° 10).

Les formes crânio-faciales ont certaines particularités :
•	 Elles franchissent les sutures ;
•	 Il existe une extension en coulées dans diverses directions ;
•	 Elles respectent classiquement le cortex cérébral et les structures anatomiques environnantes 

qui sont refoulées ;
•	 Elles provoquent un rétrécissement des foramens et des défilés rarement complet.
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Les formes mono-ostotiques représentent 60 à 80 % des cas. Elles se localisent essentiellement 
aux côtes et au fémur. Le massif facial et le crâne représentent 10 à 25 % des cas. Les formes 
poly-ostotiques (20 %) sont mono- ou pluriméliques, souvent unilatérales ou bilatérales à prédomi-
nance unilatérale, soit isolées, soit dans le cadre d’un syndrome. Elles concernent le massif facial 
et le crâne dans plus de 50 % des cas.

Figure n° 8 : Scanners en fenêtre osseuse de différentes localisations de dysplasies fibreuses. (A,B) deux 
dysplasies fibreuses en verre dépoli du sphénoïde de découverte fortuite sur des scanners réalisés pour 
exploration de céphalées récidivantes, (C,D) dysplasie fibreuse frontale droite de découverte fortuite chez 
une femme de 30 ans sans signe d’évolutivité à deux ans d’intervalle.
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Il n’y a pas de transformation de forme mono-ostotique en forme poly-ostotique et l’on observe 
un arrêt de l’évolution après l’âge de 30 ans dans les formes non syndromiques.
Les localisations crânio-faciales sont le plus souvent frontales et sphénoïdales (60 % des cas). Le 
maxillaire supérieur et l’ethmoïde représentent 30 % des localisations, le maxillaire inférieur 16 %, 
les os temporal et pariétal 7 %, l’os occipital et les os propres du nez 4 %.
Devant une image évocatrice de découverte fortuite, notamment pour les formes mono-ostotiques 
crânio-faciales, la conduite à tenir est la suivante (accord professionnel) [11-13] :

Figure n° 9 : Scanners en fenêtre osseuse. (A) lésion sphénoïdale ostéocondensante en verre dépoli 
de découverte fortuite à 40 ans, (B) lésion kystique de découverte précoce à 15 ans sur des déformations 
faciales progressives, (C,D) lésions mixtes dans le cadre d’une forme poly-ostotique de découverte 
pubertaire.
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•	 Réaliser un scanner et une IRM avec injection de produit de contraste pour éliminer les diag
nostics différentiels (notamment le méningiome en plaque) (Figure n° 11) ; il permet aussi 
l’analyse des paires crâniennes (compression), du contenu orbitaire et la surveillance de zones 
kystiques ou fibreuses évolutives ;

•	 Quelle que soit la localisation, l’analyse d’une IRM seule expose au risque d’erreur diagnostique 
car l’aspect de la maladie est polymorphe en IRM (Figure n° 12) ;

•	 En cas de doute persistant sur une lésion osseuse isolée d’allure agressive, faire une biopsie 
osseuse en centre spécialisé ;

•	 En cas d’atteinte du sphénoïde avec déformation ou hypertrophie osseuse, une évaluation 
clinique ophtalmologique est nécessaire, comportant une mesure de l’acuité visuelle, un exa-
men des pupilles à la recherche d’un déficit pupillaire afférent relatif du côté de la compression 
(dilatation paradoxale de la pupille quand on l’éclaire), un fond d’œil à la recherche d’une 

Figure n° 10 : Dysplasie fibreuse sphéno-ethmoïdale expansive mixte chez une jeune patiente de 15 ans 
provoquant obstruction nasale et rhinorrhée sale bilatérale, (A-C) scanner pré-opératoire non injecté 
en fenêtre osseuse, (D-F) IRM pré-opératoire (D) T1, (E) T2, (F) T2 en saturation du signal graisseux, 
(G) vue endoscopique pré-opératoire de la fosse nasale droite. Le cornet moyen est complètement 
refoulé contre le mur latéral de la fosse nasale. La muqueuse est normale, (H-I) scanner post-opératoire 
à six mois.
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pâleur papillaire homolatérale en cas de neuropathie optique, un examen de la vision des 
couleurs (test de Farnsworth 15 Hue désaturé), un examen du champ visuel ;

•	 En cas d’atteinte orbitaire : faire un scanner en fenêtres osseuses et coupes fines sur le canal 
optique et une IRM pour apprécier les parties molles, la position et le signal du nerf optique et 
la position du globe oculaire ;

•	 Les formes susceptibles d’être poly-ostotiques nécessitent une recherche des autres localisations 
par une scintigraphie osseuse, un bilan biologique phosphocalcique permettant de connaître 
le turn-over osseux, et une consultation spécialisée ;

•	 Les lésions d’aspect classique en verre dépoli ou mixte ne justifient pas d’une biopsie dia-
gnostique, en particulier si le patient est asymptomatique. Si le diagnostic radiologique est 
incertain, une biopsie peut être justifiée pour faire la corrélation radio-histologique. La biopsie 
d’une lésion n’induit pas spécifiquement de croissance.

Figure n° 11 : (A) Dysplasie fibreuse frontale : aspect en verre dépoli, (B, C) hyperplasie frontale bénigne, 
aspect sans différenciation tables-diploé, sans verre dépoli et aspect mamelonné de la table interne, 
(D) méningiome en plaque de la grande aile du sphénoïde avec aspect spiculé de la table externe 
sans plage de verre dépoli, (E,F) scanner et IRM d’un autre méningiome en plaque avec calcifications/
ossifications durales (inconstantes), invagination intra-osseuse des enveloppes méningées épaissies 
au contact, rehaussement homogène et intense de la méninge épaissie au contact (flèche verte), 
rehaussement intra-osseux et parfois des parties molles extra-crâniennes.
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2.1.2 La maladie de Paget
La maladie de Paget est plus rarement rencontrée en ORL que la dysplasie fibreuse. Il s’agit d’une 
ostéodystrophie liée à une résorption osseuse accélérée compensée par une formation osseuse 
désorganisant la matrice osseuse. La maladie est plus répandue en Europe occidentale, où elle 

Figure n° 12 : Découverte fortuite d’une localisation ethmoïdo-sphénoïdale en verre dépoli (TDM), 
discrètement hétérogène, (A) TDM coupe axiale, fenêtre osseuse, (B,C,D) on retrouve en IRM 
un hyposignal T2, un hyposignal T1 et une prise de contraste modérée diffuse après injection de la lésion 
dysplasique.

Les points clés 
1.	 Les formes frontales et sphénoïdales mono-ostotiques sont le plus fréquemment rencontrées 

par l’ORL ;
2.	 Trois formes existent au scanner : condensante, kystique et mixte ;
3.	 Une IRM complète le scanner, notamment dans les formes diagnostiquées jeunes, aty-

piques, et/ou symptomatiques ;
4.	 Les formes atypiques au scanner et à l’IRM nécessiteront une biopsie ;
5.	 Une surveillance par imagerie tous les deux à trois ans est utile jusqu’à l’âge de 30 ans.
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touche 1,6 homme pour une 
femme [14]. Le diagnostic est 
fait après la cinquième décen-
nie. Il peut être réalisé sur la 
base de plusieurs modalités 
incluant une élévation de la 
phosphatase alcaline sérique, 
des marqueurs urinaires, des 
résultats radiologiques ou 
scintigraphiques. Elle peut être, 
comme la dysplasie fibreuse, 
mono-ostotique dans 10 à 35 % 
des cas ou multifocale, qui 
est la forme la plus fréquente 
(poly-ostotique). Elle atteint 
essentiellement le squelette 
axial (pelvis et vertèbres), l’at-
teinte crânio-faciale étant 
la cinquième par ordre 
de fréquence. La mala-
die, notamment les formes 
mono-ostotiques, est de 
découverte fortuite sur un exa-
men d’imagerie ou au cours 
de complications sinusiennes. 
On observe 1 % de dégéné-
rescence en sarcomes.
L’aspect radiologique au 
scanner donne des images 
d’hypertrophies osseuses de 
pièces préexistantes mais, 
contrairement à la dysplasie 
fibreuse, étendues à l’en-

semble du massif facial et de la voûte, et de manière symétrique (Figure n° 13). Il existe plusieurs 
phases de formation qui se mélangent. On rencontre d’abord une phase lytique avec des zones 
d’ostéoporose circonscrite, constituées d’une zone focale radiotransparente aux frontières bien 
délimitées. En IRM, le signal T1 est inférieur à la médullaire osseuse normale et iso-intense au muscle, 
avec des zones intercalées de moelle osseuse graisseuse normale. L’injection de gadolinium 
réhausse ces foyers car ils sont hypervascularisés. En T2, il existe un hypersignal. Dans la deuxième 
phase mixte, il y a un épaississement des trabécules osseuses et de la médullaire, donnant un 
aspect floconneux associé à des corticales épaissies et irrégulières (Figure n° 14A-D) [14]. L’expan-
sion osseuse peut entraîner une augmentation du visage et un espacement des dents.

Figure n° 13 : Scanner en fenêtre osseuse d’un patient de 74 ans 
atteint d’une maladie de Paget poly-ostotique avec atteinte crânio-
faciale diagnostiquée sur une complication de sinusite frontale droite 
récidivante (abcès orbitaire droit). Il existe, sur les deux maxillaires 
et sur le frontal, des foyers lytiques entrecoupés de trabécules épaissies.
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Les points clés :

2.2 Apparition d’une pièce osseuse surnuméraire ou tumeurs osseuses

2.2.1 Les ostéomes
Les ostéomes sont des tumeurs fibro-osseuses à croissance lente qui représentent les plus fréquentes 
tumeurs bénignes naso-sinusiennes, avec une prévalence estimée à environ 3 % dans la population 
générale [15]. Ils sont plutôt rares en dehors de la région de la tête et du cou. En fonction des séries, 
les localisations les plus fréquentes sont le sinus frontal et l’ethmoïde. Les localisations maxillaires et 

Figure n° 14 : Maladie de Paget de forme poly-ostotique à localisation crânio-faciale adressée pour 
sinusite frontale bloquée droite chez un homme de 58 ans, (A-E) scanner en fenêtre osseuse, (F-G) IRM 
en séquence 3D gadolinium Sense.

DIFFÉRENCES RADIOLOGIQUES 

AU SCANNER
DYSPLASIE FIBREUSE MALADIE DE PAGET

ÂGE < 30 ans > 50 ans

ATTEINTE SINUSIENNE Fréquente Exceptionnelle

ATTEINTE SPHÉNOÏDALE Commune Exceptionnelle

EXTENSION OSSEUSE Asymétrique ++ Bilatérale et symétrique

ASPECT EN VERRE DÉPOLI Caractéristique +++ Absent

ASPECT DES CORTICALES Amincies Épaissies

LÉSIONS KYSTIQUES Fréquentes Absentes

INFILTRATION TISSUS MOUS Possible Absente
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sphénoïdales sont plus rares [15,16]. Ils peuvent être diagnostiqués à tout âge mais le sont géné-
ralement entre la troisième et la sixième décennie, avec une légère prédominance masculine.
Ils sont, dans la grande majorité, asymptomatiques et de découverte fortuite sur un examen 
d’imagerie prescrit pour une autre raison. Cependant, en fonction de leur localisation et/ou de 
leur taille, ils peuvent par refoulement, compression ou obstruction, compromettre la fonction 
naso-sinusienne, orbitaire, lacrymale ou basi-crânienne (Figure n° 15). Les symptômes ne sont pas 
proportionnels à la taille mais plus à leur localisation, de telle sorte qu’un ostéome de petite taille 
peut engendrer des symptômes intenses alors qu’un ostéome géant peut être asymptomatique.
Parmi les symptômes les plus fréquents on retrouve des céphalées, des douleurs localisées mais qui 
n’entravent pas le sommeil, une obstruction nasale, des déformations faciales, un épiphora, une 
exophtalmie, une diplopie, une diminution de l’acuité visuelle, et/ou des brèches ostéoméningées. 
Ils peuvent entraîner des complications comme des sinusites aiguës, des mucocèles, des pyocèles, 
des méningites ou des pneumencéphalies (Figures n° 15H et n° 16).
Ils se développent à partir du périoste, c’est-à-dire de la face externe de la table osseuse. Leur 
insertion peut être pédiculée et fine ou sessile et étendue (Figure n° 17). Leur croissance est très 
lente : plus de 50 % sont stables, les autres présentent une croissance de 0,79 à 1,61 mm/an dans 
leur grand axe [15,17].
D’un point de vue histologique, on retrouve trois composantes tissulaires osseuses à l’origine des 
images scanner et IRM :
1.	 La forme en ivoire (ou ostéome éburné) qui contient un os dense sans système haversien 

(Figures n° 15A-C et n° 18) ;

Figure n° 15 : Scanner en fenêtre osseuse d’ostéomes sinusiens asymptomatiques (A-D) de découverte 
fortuite et symptomatiques (E-G), (E-F) ostéomes frontaux découverts après des épisodes de sinusites 
frontales récidivantes ou (G) associées à une diplopie, (H) ostéome géant de la lame perpendiculaire 
de l’ethmoïde responsable d’une brèche ostéo-méningée et d’une méningite à pneumocoque.
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2.	 La forme mature (ou ostéome spongieux) qui est similaire à un os normal, composé d’os trabé-
culaire avec souvent de la moelle osseuse (Figure n° 19) ;

3.	 La forme mixte ayant les caractéristiques des deux précédentes (Figures n° 17 et n° 20).

À l’imagerie, il s’agit d’une pièce osseuse surnuméraire, aux contours bien définis, bien circonscrits, 
refoulant les structures environnantes en fonction de son volume. Au scanner, l’ostéome apparaît 
comme un tissu juxta-cortical dont le pédicule n’est pas toujours visible, homogène ou non dans 
les formes mixtes corticales et spongieuses. En IRM, le signal en T1 est hypo-intense homogène, 
mais l’aspect en T2 peut être variable en fonction de la quantité d’os compact et trabéculaire et 
sera plutôt en hypo ou asignal (absence de signal en raison de la présence exclusive d’os cortical) 
(Figures n° 17 et n° 19).

L’indication thérapeutique d’exérèse dépend de sa taille, de sa localisation, de sa capacité à 
pouvoir devenir symptomatique, à provoquer des complications ou de son statut symptomatique. 
Lorsqu’ils sont asymptomatiques, deux attitudes thérapeutiques sont retrouvées dans la littéra-
ture : une surveillance ou une attitude préventive d’exérèse chirurgicale avant l’apparition de 

Figure n° 16 : (A-E) Scanner en fenêtre osseuse et (F-G) IRM en T1 injecté montrant un faible rehaussement 
d’un ostéome géant découvert sur un bilan de céphalée avec vomissements. L’ostéome a provoqué 
une rupture de la paroi postérieure du sinus frontal gauche, une brèche ostéoméningée avec effet 
de clapet responsable d’une pneumencéphalie compressive.
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complications. Cette dernière solution contraint à opérer des personnes asymptomatiques et 
des ostéomes peut-être stables. Lorsqu’ils sont symptomatiques, il existe une indication opératoire 
d’exérèse complète au mieux par voie endoscopique. Cependant, le choix de la voie d’abord 
dépend en premier lieu de l’expérience des équipes, du matériel opératoire disponible, des 
paramètres anatomiques du patient et de la taille, de la position et de l’extension de l’ostéome. 
Sofokleous et al. proposent une classification basée sur l’imagerie apportant une aide à la déci-
sion [15] :
Grade I : tout ostéome dont l’insertion est située au niveau ou à proximité de la zone du récessus 
frontal mais restant médial par rapport à un plan sagittal virtuel passant par la lame papyracée 
(Figure n° 20) ;
Grade II : ostéome inséré sur la paroi antérieure ou supérieure du sinus frontal ou présentant une 
extension latérale au-delà du plan sagittal virtuel passant par la lame papyracée ;
Grade III : ostéome remplissant tout le sinus frontal ou ayant une insertion à l’extrémité latérale 
d’un sinus bien pneumatisé, mais sans aucune des caractéristiques du grade IV (Figure n° 18) ;

Figure n° 17 : Ostéome géant à extension bilatérale découvert au cours d’un bilan de polypose naso-
sinusienne chez un homme de 39 ans, (A-E) scanner en fenêtre osseuse pré-opératoire, (B,C) son insertion 
est pédiculée sur la partie postérieure du toit des fosses nasales et la lame perpendiculaire 
de l’ethmoïde, (F-H) IRM en séquence T1 (F), T1 avec injection (G) et T2 (H) montrant les différents signaux 
liés à la présence d’os cortical et spongieux, (J-L) scanner en fenêtre osseuse post-opératoire à un an.
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Grade IV : ostéome avec au moins une de ces caractéristiques :
•	 Érosion de la paroi postérieure du sinus frontal avec extension intra-crânienne ;
•	 Extension au-delà du mur antérieur du sinus frontal ;
•	 Insertion sur le toit de l’orbite au-delà d’un point passant par le milieu de l’orbite ;
•	 Compression des voies lacrymales et extension orbitaire ;
•	 Étroitesse des fosses nasales et récidives.

Figure n° 18 : Ostéome frontal composé uniquement d’os cortical découvert au cours de l’exploration 
de céphalées chez une femme de 35 ans, (A-C) scanner pré-opératoire, (D-E) scanner post-opératoire 
à trois mois. 
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Figure n° 19 : Ostéome mature de la paroi postérieure du sinus maxillaire droit chez une femme de 74 ans 
découvert lors de l’exploration de douleur sur les territoires 2 et 3 du nerf trijumeau, (A-C) scanner 
en fenêtre osseuse, (D,E) IRM en séquence T1 (D), T2 (E) et T1 injecté (F).

Figure n° 20 : (A-C) Scanner pré-opératoire d’un ostéome de l’ethmoïde droit dans sa forme mixte 
chez un homme de 45 ans découvert sur obstruction nasale, (D-F) scanner post-opératoire à six mois 
d’une exérèse par voie endoscopique (grade I).
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2.2.2 Le fibrome ossifiant
Il s’agit d’un groupe de tumeurs fibro-osseuses bénignes rares de définition histologique, le plus 
souvent de croissance lente, dont la classification est souvent réactualisée en raison des frontières 
imprécises entre ses différentes entités, et pour lesquelles les différences cliniques et d’imagerie 
sont étroites [18]. Le diagnostic est histologique, mais il existe des degrés divers de répartition et 
de proportion du tissu fibreux, minéralisé et osseux nécessitant, pour l’anatomopathologiste, de 
disposer d’une biopsie suffisante ou de l’ensemble de la pièce opératoire, de l’histoire clinique 
et des images pour s’orienter. Le tissu est souvent très vascularisé. On parle de fibrome ossifiant, 
cémento-ossifiant, cémentifiant correspondant à des formes frontières, et de fibrome ossifiant 
juvénile, de diagnostic plus précoce et souvent de croissance plus rapide et plus agressif. D’autres 
termes sont parfois utilisés comme les termes de fibrome psammomateux, fibrome sclérosant, 
ostéite hypertrophique ou fibreuse localisée, ostéodystrophie fibreuse localisée [19]. L’origine est 
inconnue et le terme cémentifiant est abandonné en raison de sa définition histologique, retrouvée 
aussi dans les os longs, permettant d’éliminer une origine dentaire.

Dans sa forme classique, l’âge moyen de diagnostic se situe autour de 30 ans (Figure n° 21). Dans 
sa forme juvénile, l’âge moyen est entre 11 et 17 ans (Figure n° 8) [18,20].

En dehors de la forme juvénile, sa croissance est lente, son diagnostic est tardif et sa sémiologie 
aspécifique, sachant que les localisations maxillaires sont les plus fréquentes. Cependant, il peut 
atteindre n’importe quel os du massif facial (Figures n° 21 à n° 23). Des déformations de la joue, du 
palais, de la face, une obstruction nasale, des épistaxis de faible abondance par remaniement 
anatomique, une exophtalmie, un épiphora sont les signes les plus fréquents.

Au scanner, il s’agit d’une lésion expansive, généralement bien circonscrite, qui implique le plus 
souvent un seul os. La tumeur produit une expansion des corticales de l’os impliqué, non rompues, 
et laisse généralement une fine limite en « coquille d’œuf » sur l’un ou l’autre côté sans réaction 
périostée (Figure n° 22A-C). Le centre est hétérogène, fait de plusieurs lobules ou logettes com-
posés de plages minéralisées plus ou moins denses et fibreuses hypodenses. En IRM, le signal peut 
être hétérogène sur l’ensemble de la lésion mais on retrouve un hypersignal T1 et un hyposignal 
T2, réhaussés par l’injection de gadolinium en périphérie (Figure n° 23D).

Figure n° 21 : (A-C) Scanner en fenêtre osseuse d’un fibrome ossifiant du processus frontal du maxillaire 
supérieur gauche découvert sur une déformation esthétique para-latéro-nasale chez une femme 
de 35 ans.
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Figure n° 22 : (A-C) Scanner en fenêtre osseuse d’un fibrome ossifiant juvénile du maxillaire supérieur 
gauche chez un enfant de 9 ans découvert sur une obstruction nasale chronique et quelques épistaxis, 
(D,E) séquence IRM T1 dixon TSE (D), T2 (E).

Figure n° 23 : (A) Scanner pré-opératoire en fenêtre osseuse, (B-D) IRM pré-opératoire T1 (B), T2 (C), 
T1+gadolinium (D), fibrome ossifiant asymptomatique des sinus sphénoïdaux chez une femme 
de 20 ans, découvert de manière fortuite sur un examen d’imagerie prescrit pour un bilan de céphalées 
récidivantes, (E-G) scanner à trois mois post-opératoire en fenêtre osseuse.
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2.2.3 L’ostéome ostéoïde
L’ostéome ostéoïde représente 12 % des tumeurs osseuses bénignes du corps entier. Il est très fré-
quent sur les os longs (70 %), le rachis (10 %) et les atteintes distales (mains et pieds 12 %). Il est rare 
au niveau du massif facial. Il est diagnostiqué à tous les âges avec une prédominance masculine 
(deux hommes pour une femme) [21]. Ils sont principalement intra-corticaux sur les os longs. Il existe 
une réaction périostée minimale. 

La lésion se compose d’un nidus central, tissu très vascularisé fait d’os immature et de tissu ostéoïde, 
entouré par une ostéogenèse réactionnelle périphérique de taille variable. La taille du nidus per-
met de différencier un ostéome ostéoïde d’un ostéoblastome. Celui des ostéoblastomes mesure 
généralement plus de 2 cm.

D’un point de vue microscopique, le nidus contient du tissu conjonctif très vascularisé avec des 
cellules géantes, des ostéoblastes et de la substance ostéoïde. C’est un centre actif d’élaboration 
de travées ostéoïdes avec une activité ostéoblastique centrale, parfois source de calcification, et 
une activité ostéoclastique de résorption périphérique donnant un aspect lacunaire (image en 
cocarde). Autour, il existe une ostéogenèse réactionnelle périphérique de type lamellaire classique.
Son étiologie est inconnue, une hypothèse traumatique n’est retrouvée que dans un tiers des cas. 
Une autre hypothèse propose un mécanisme inflammatoire en raison de l’ostéocondensation 
réactionnelle, de l’efficacité des AINS et du faible potentiel de croissance du nidus.

Sa sémiologie est spécifique. La lésion est spontanément douloureuse (signe constant). Son inten-
sité est disproportionnée par rapport à la taille de la lésion. Elle est continue à prédominance 
nocturne, insomniante et particulièrement bien calmée par l’aspirine et les AINS [21,22].

Au scanner, l’injection de produit de contraste provoque un rehaussement rapide du nidus au 
temps artériel similaire aux artères adjacentes. Ce rehaussement persiste à la phase veineuse, 
puis revient progressivement à l’atténuation de départ (Figure n° 24) [21].
En IRM, la plupart sont hypo- ou iso-intenses sur les images pondérées en T1 et ont un signal 
d’intensité variable sur les images pondérées en T2, qui peut dépendre du stade tumoral, de sa 
vascularisation, et du degré de minéralisation. En IRM, l’œdème intense de la moelle osseuse 
adjacent au nidus est essentiel pour la détection et la localisation de la lésion.



59

La physiologie et les anomalies du cadre osseux

IV

2.2.4 L’ostéoblastome
L’ostéoblastome est rare et représente 1 % de toutes les tumeurs osseuses bénignes du corps entier. 
Il atteint surtout le rachis et les os longs, 18 % se localisent au niveau de la tête et du cou. Son 
diagnostic se fait à tous les âges, la plupart du temps avant 30 ans. Les localisations sont d’abord 
mandibulaires, sur l’os temporal puis, enfin, dans les sinus de la face (environ 25 cas décrits dans 
la littérature) [23,24].
Il présente des similitudes radiocliniques et histologiques avec l’ostéome ostéoïde (on parle « d’os-
téome ostéoïde géant »). C’est aussi une tumeur ostéoformatrice, expansive, de croissance lente, 
bien circonscrite, hypervascularisée, riche en ostéoblastes qui forment de la substance ostéoïde 

Figure n° 24 : Ostéomes ostéoïdes du maxillaire droit (A-B) et gauche (C). Les nidus sont bien visibles, 
entourés par de l’os sclérotique en couches centrifuges d’ostéogénèse plus ou moins minéralisées 
et hétérogènes.
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et de l’os trabéculaire. Par contre, il n’y a pas de réaction ostéogénique périphérique, il n’y a 
qu’exceptionnellement des douleurs nocturnes et sa taille est volontiers plus volumineuse, souvent 
supérieure à 3 cm.
Au scanner en fenêtre osseuse, le nidus hypodense est de grande taille, entouré par des plages 
minéralisées en verre dépoli (Figure n° 25A-C). L’expansion de la tumeur est obtenue par couches 
successives d’ostéogenèse incomplète, plus ou moins minéralisées, et de substance ostéoïde. 
La lésion refoule les structures anatomiques environnantes sans les envahir, contrairement à un 
ostéosarcome [23-25].
En IRM, l’ostéoblastome a un signal intermédiaire en T1 et en T2 en raison de l’abondance d’os 
spongieux. Il existe un rehaussement intense au gadolinium (Figure n° 25D-E). On trouve sur toutes les 
séquences des images intra-tumorales arrondies en asignal appelées « flow void » correspondant 
à des vaisseaux tumoraux à flux rapide. Ces images IRM intra-tumorales ne doivent pas être 

Figure n° 25 : Ostéoblastome ethmoïdal droit chez une enfant de 11 ans. (A-C) scanner en fenêtre 
osseuse, (D-F) IRM en séquences T1 avec injection de gadolinium (D-E) et T2 (F). Flèches blanches = 
images de « flow void », (G-H) artériographie pré-opératoire avec remplissage du principal vaisseau 
tumoral à partie des carotides externe (G) et interne (H) droite, (I) vue macroscopique d’une partie 
de la pièce opératoire montrant l’abondance d’os spongieux.
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confondues avec des plages fortement minéralisées et doivent alerter le praticien sur le caractère 
hypervascularisé pour demander une artériographie et faire une biopsie sous anesthésie géné-
rale au bloc opératoire. Le traitement étant chirurgical, la plupart des auteurs s’accordent pour 
demander une embolisation pré-opératoire (Figure n° 25G-I) [23].
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V. LES SPÉCIFICITÉS RADIOLOGIQUES 
TUMORALES BÉNIGNES

1/ LES PAPILLOMES INVERSÉS

1.1 Définition et cadre nosologique

Les tumeurs papillomateuses représentent entre 0,5 et 4 % des tumeurs naso-sinusiennes. Parmi 
elles, les papillomes inversés et les papillomes exophytiques sont les plus fréquents. Le troisième 
groupe, représenté par les papillomes oncocytiques, est beaucoup plus rare et représente moins 
de 5 % de l’ensemble des papillomes des fosses nasales et des sinus.

Le papillome inversé se rencontre préférentiellement chez l’homme avec un sex-ratio de 2 à 3. L’âge 
de découverte prédomine entre la quatrième et la sixième décade. La lésion peut être retrouvée 
chez l’adulte jeune [1, 2] mais exceptionnellement chez l’enfant [3]. Son incidence reste faible, 
aux alentours de 1,5 nouveau cas pour 100 000 habitants. Le papillome inversé est caractérisé par 
son caractère localement agressif, voire lytique, et par ses risques de transformation maligne et 
de récidive après traitement [4].

1.2 Étiopathogénie

Les papillomes sont développés aux dépens de l’épithélium schneidérien de la muqueuse res-
piratoire qui dérive de l’ectoderme. Cette origine ectodermique explique que la majorité des 
papillomes inversés se développe dans la partie latérale et inférieure des fosses nasales. Le point 
de départ se situe dans la région du méat moyen et du sinus maxillaire dans plus de 50 % des cas. 
Des formes extra-sinusiennes sont ponctuellement décrites [5].

Le rôle de l’infection par l’HPV est largement suspecté dans le risque de transformation maligne 
(en particulier lié aux sérotypes 16 et 18) en relation avec une mutation EGFR, comme le montre 
la méta-analyse de Tong et al. en 2022 [6].

1.3 Symptomatologie et diagnostic [4]

L’apparition progressive, sans contexte déclenchant particulier, d’une symptomatologie nasale 
unilatérale est suspecte, jusqu’à preuve du contraire, d’être en rapport avec le développement 
d’un processus tumoral des cavités nasales. L’obstruction nasale unilatérale est le signe fonction-
nel le plus fréquent, retrouvé dans plus de 70 % des cas, mais n’est pas spécifique de la nature 
papillomateuse du processus expansif. Une rhinorrhée antérieure, une pesanteur unilatérale et 
un jetage postérieur sont aussi décrits. Les saignements sont moins fréquents.
L’examen endoscopique retrouve un aspect de lésion unilatérale le plus souvent développée dans 
la région du méat moyen, polypoïde, polylobée. Contrairement à la polypose naso-sinusienne qui 
est bilatérale, le papillome inversé est plus dense, moins œdémateux, moins translucide et moins 
pâle. Il est volontiers plus friable et plus hémorragique (Figure n° 1a).
Le diagnostic est basé sur les données anatomopathologiques, le plus souvent obtenues par biop-
sie sous anesthésie locale en consultation, mais les données de l’imagerie peuvent permettre de 
le suspecter dans un grand nombre de cas.
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1.4 Imagerie (Figures n° 1 à n° 4)

L’imagerie par tomodensitométrie (TDM) et résonance magnétique (IRM) est essentielle au bilan 
initial et pour le suivi postopératoire de la prise en charge des papillomes inversés. L’imagerie 
initiale s’attache à préciser l’origine et l’extension complète de la lésion.
– �La TDM naso-sinusienne est réalisée sans, puis avec injection de produit de contraste. Elle permet 

de mettre en évidence des opacités aspéci
fiques auxquelles peuvent s’associer des 
lyses osseuses qui ne sont pas synonymes de 
transformation maligne, ainsi que des plages 
d’hyperostose. Il est classique que la tumeur 
prenne le contraste. Cette prise de contraste 
peut rester modérée. Elle apporte des élé-
ments de différenciation entre les plages 
tumorales et rétentionnelles. Des opacités de 
type calcique sont décrites dans 10 à 15 % 
des cas [7].

– �L’IRM est l’examen de choix pour différencier 
les signaux tissulaires des signaux rétention-
nels. Il est classique que le papillome inversé 
soit essentiellement en hyposignal T1 et se 
rehausse après injection de gadolinium. Sur 
les séquences pondérées en T2, les lésions sont 
le plus souvent en isosignal à la muqueuse 
sinusienne. Les composantes rétentionnelles 
sont facilement repérées par leur hypersignal 
en T2. Sur le plan morphologique, la présence 

Figure n° 1a : Endoscopie nasale d’un papillome 
inversé de la fosse nasale gauche.

Figure n° 1b : IRM coupe axiale en T1 montrant 
le processus tumoral en isosignal centré sur 
le méat moyen et le sinus maxillaire gauche.

Figure n° 1c : IRM coupe axiale en T1 avec 
injection de gadolinium mettant en évidence 
un rehaussement hétérogène de la tumeur.
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d’un aspect cérébriforme au sein de la tumeur est très spécifique du papillome inversé et permet 
d’évoquer le diagnostic. Les valeurs de rehaussement lors des séquences de perfusion dyna-
miques quantitatives et semi-quantitatives apportent des arguments pour différencier les formes 
bénignes des formes transformées : la diminution du coefficient apparent de diffusion (ADC) et 
la perte du caractère cérébriforme semblent être les deux meilleurs facteurs prédictifs, tandis 
que la présence de lyses osseuses demeure peu spécifique [7-9].

Figure n° 1d : IRM coupe coronale en T2 mettant 
en évidence l’aspect cérébriforme de la tumeur.

Figure n° 1e : Papillome inversé après résection par 
voie endoscopique.

Figure n° 2a : Vue endoscopique d’un papillome 
inversé du sinus maxillaire et du méat moyen droit.

Figure n° 2b : Aspect IRM en coupe coronales T2 
du papillome inversé.
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Figure n° 4a : Examen TDM d’un papillome inversé 
malignisé avec lyse osseuse de la paroi interne 
de l’orbite gauche et de la base du crâne.

Figure n° 4b : Examen IRM T2, perte partielle 
de la composante cérébriforme.

Figure n° 3a : Coupe axiale T1, après injection 
de gadolinium, d’un papillome inversé sans 
aucune dégénérescence malgré une importante 
lyse osseuse de la paroi postérieure du sinus 
frontal. Cette lyse, considérée comme suspecte, 
était le fait d’une aggressivité locale sans aucune 
dégénérescence sur la pièce d’exérèse. Figure n° 3b : Coupe coronale T1 après injection 

de gadolinium. Noter la lyse de l’étage antérieur.
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1.5 Classification

La classification radio-clinique de Krouse est la plus utilisée [10]. Elle comporte quatre stades 
(Tableau n° 1) :

Stade I Tumeur limitée à la fosse nasale

Stade II Tumeur limitée à la partie supéro-médiane du sinus maxillaire et à l’ethmoïde

Stade III Tumeur atteignant à la partie inférieure et/ou latérale du sinus maxillaire et/ou 
le sinus sphénoïde et/ou le sinus frontal

Stade IV Tumeur avec extension extra-nasale et/ou transformation maligne

Tableau n° 1 : Classification radio-clinique de Krouse

1.6 Prise en charge et évolution

La prise en charge est chirurgicale ; elle nécessite une exérèse complète effectuée de façon 
optimale par voie endoscopique dans la grande majorité des cas.
Le taux de récurrence se situe entre 25 et plus de 40 % selon les séries, le plus souvent dans les trois 
premières années suivant la chirurgie [11].
Contrairement aux papillomes exophytiques, qui ne comportent aucun risque de dégénérescence, 
les papillomes inversés et oncocytiques sont associés à un risque de transformation maligne rap-
porté pour 5 à 15 % des cas. La transformation maligne des papillomes inversés peut se faire vers 
un carcinome épidermoïde ou transitionnel, ainsi que vers des formes indifférenciées. Les récidives 
itératives ne semblent pas favoriser la transformation maligne [12].
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Points clés concernant les papillomes inversés
1.	 Le papillome inversé est une tumeur bénigne rare et récidivante des cavités naso-sinusiennes 

présentant un risque de tranformation maligne faible (<15 %).
2.	 Il doit être évoqué devant toute symptomatologie ou lésion polypoïde unilatérale ; son 

traitement est chirurgical.
3.	 L’imagerie initiale doit comporter un examen TDM injecté et une IRM avec séquences 

dynamiques.
4.	 L’imagerie par IRM montre des images assez spécifiques cérébriformes, précise l’extension 

et permet de différencier les plages rétentionelles des plages tumorales.
5.	 Le suivi postopératoire est assuré à la fois par l’examen clinique et par l’imagerie.
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2/ LES HARMATOMES

2.1 Introduction

Les hamartomes sont des lésions rares, non 
néoplasiques, dues à l’excès de prolifération 
locale d’un composant cellulaire, classées en 
lésions épithéliales, mésenchymateuses, ou 
mixtes, les plus fréquentes étant épithéliales 
pures [1]. Dans les fosses nasales, l’hamartome 
respiratoire épithélial adénomatoïde (HERA) est 
la lésion la plus fréquemment rencontrée, origi-
naire de l’épithélium de surface, comportant des 
éléments glandulaires originaires de cet épithé-
lium et non de glandes séro-muqueuses [1]. Son 
origine est débattue, congénitale pour certains 
auteurs, réactionnelle à une inflammation 
muqueuse chronique pour d’autres [1]. La World 
Health Organization Classification of Head and 
Neck Tumors, actualisée en 2017, a introduit une 
nouvelle entité, l’hamartome séro-mucineux 
(épithélial), et une entité émergente, l’hamar-
tome chondro-mésenchymateux [2], correspon-
dant toutes les deux à des « pseudotumeurs ». 
L’apparence macro- et microscopique des 
hamartomes peut mimer celle d’une lésion 

Figure n° 1 : Hamartome respiratoire épithélial 
adénomatoïde de la fente olfactive droite, 
sans érosion osseuse, pouvant passer inaperçu 
si non suspect cliniquement ou en l’absence 
d’analyse systématique de la fente olfactive 
en scanner, ou au contraire prêter à confusion 
pour une lésion tumorale débutante.
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maligne débutante dès lors qu’elle ne présente pas de signe d’agressivité, d’où l’importance de 
leur connaissance par les radiologues, les chirurgiens et les pathologistes (Figure n° 1).

Le potentiel évolutif de ces lésions, bien que considérées comme bénignes, reste à déterminer. Elles 
présentent un potentiel invasif local, peuvent coexister avec des lésions malignes et relèvent théori-
quement d’un traitement chirurgical [3]. Il est important de diagnostiquer ce type de lésions avant 
leur prise en charge thérapeutique, d’une part, parce qu’elles n’ont pas le même comportement 
que les polypes inflammatoires éosinophiles face aux traitements médicaux (moindre efficacité des 
corticoïdes, et possiblement des biothérapies) [4], d’autre part parce que, contrairement aux lésions 
malignes, leur exérèse ne nécessite pas de ménager des marges et peut constamment respecter la 
base du crâne. En fonction de la présentation de l’HERA, le geste peut s’apparenter à une simple 
polypectomie (forme pédiculée). Dans les cas où l’implantation se fait plus largement dans le récessus 
olfactif, c’est un « alésage » (résection muqueuse) de la fente olfactive qui doit être réalisé, préservant 
autant que possible le plan périosté, mais laissant moins d’espoir quant aux possibilités de récupéra-
tion olfactive [5].

2.2 Hamartomes épithéliaux 

2.2.1 Généralités
Les hamartomes épithéliaux, contenant des composants normaux de l’épithélium cilié respi-
ratoire, sont représentés par l’hamartome respiratoire adénomatoïde (HERA) et l’hamartome 
séro-muqueux. Ce dernier, plus rare, a un contenu séro-mucineux plus important que l’HERA.
Les hamartomes atteignent plus souvent l’homme entre 30 et 50 ans et sont habituellement découverts 
devant une congestion nasale, une rhinorrhée ou des troubles de l’odorat. Les HERA correspondent 
la plupart du temps à une masse uni- ou bilatérale des fentes olfactives, potentiellement associée 
à une pathologie inflammatoire chronique [1], suggérant une origine réactionnelle [2]. Les masses 
bilatérales des fentes olfactives isolées sont rares [1]. Certaines publications font état de localisations 
sinusiennes rares [3]. Sauf exception, ces localisations « sinusiennes » concernent en fait des localisa-
tions ethmoïdales, donc le caractère primitif (implantation) ou secondaire (débord) reste débattu. Les 
localisations aux sinus paranasaux (maxillaires, frontaux, sphénoïdes) sont clairement exceptionnelles.
L’HERA peut être concomitant à tout type d’atteinte des fosses nasales et des sinus : polypose nasale, 
tumeurs bénignes (dont papillomes inversés) ou malignes (dont adénocarcinomes de bas grade) [6]. 
La taille des lésions est très variable. Reconnu dans le monde ORL initialement dans sa présentation 
pseudotumorale des fentes olfactives, l’HERA est maintenant mieux identifié par les chirurgiens et 
les pathologistes. Au-delà des présentations pseudo-tumorales, des foyers d’HERA peuvent être 
trouvés mixés avec des polypes inflammatoires éosinophiles, dans la fente olfactive, mais égale-
ment dans l’ethmoïde, et il est admis que l’HERA coexiste avec les polypes inflammatoires dans 
près de 50 % des polyposes nasales opérées, voire plus encore en cas de reprise chirurgicale [7,8].

2.2.2 Endoscopie
L’aspect est habituellement celui d’une masse charnue, cérébriforme, pouvant ressembler à un 
polype inflammatoire, mais plus charnue. La forme pseudotumorale donne souvent le change 
pour un neuroblastome olfactif, mais aucun critère endoscopique spécifique n’a été décrit [1]. À 
la différence des polypes, qui proviennent de la muqueuse des masses latérales de l’ethmoïde et 
se prolabent dans la fente olfactive par les méats moyen et supérieur, il est parfois évident que 
l’hamartome s’implante dans la fente olfactive, souvent en région antérieure ou sur la partie haute 
du septum nasal médialement. Cette distinction peut également être faite en imagerie.
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2.2.3 Imagerie
Les hamartomes sont classiquement localisés dans les fentes olfactives, antérieures [9], mais des 
lésions du septum nasal, essentiellement postérieur [11], du cornet moyen, du processus unciné [2], 
du nasopharynx et des sinus ont été décrites [11]. Leur fréquente forme en « demi-lune », lorsqu’elles 
sont situées dans les fentes olfactives, leur confère dans le plan sagittal un « signe du croissant » [2] 
(Figure n° 2).

En scanner, ils se présentent comme des lésions bien limitées, homogènes, globalement isodenses 
aux muscles. La ou les fentes olfactives sont souvent élargies, de l’ordre du centimètre (6 à 11 mm), 
et discrètement remodelées, classiquement sans érosion osseuse, en raison du point de départ de la 
lésion au sein de la fente [6,12,13]. Cet élargissement est un point d’appel important en cas de patho-
logie inflammatoire concomitante, l’exemple type étant la polypose naso-sinusienne, car d’une part 
les densités des polypes et des hamartomes se recouvrent et ne permettent pas de les distinguer, et 
d’autre part, les polypes inflammatoires, originaires de la muqueuse ethmoïdale et non des fentes 
olfactives, ont plutôt tendance à pousser médialement les racines des cornets et donc à sténoser 
les récessus olfactifs plutôt qu’à les élargir. Des calcifications intra-lésionnelles ont été rapportées [13].
Une IRM doit être proposée en cas de doute diagnostique ou de biopsie (ou chirurgie) non réa-
lisable, en particulier en l’absence de pathologie inflammatoire associée.
En IRM, les HERA sont globalement hétérogènes en T2, isointenses au cortex cérébral en T1, se 
rehaussent de manière homogène [2] et peuvent contenir des portions kystiques [13]. Les séquences 
dynamiques après injection de produit de contraste permettent de différencier la lésion de 
la muqueuse adjacente, contrairement aux séquences classiques, où leur rehaussement peut 
apparaître similaire à celui de la muqueuse (Figure n° 3).

Il n’y a pas de description radiologique spécifique des hamartomes séro-mucineux, mais leur 
contenu mucineux peut leur conférer un signal spontané en T1 plus élevé, et ils se développent 
moins fréquemment dans les fentes olfactives que les HERA [14]. Sans autre élément discriminant 
décrit, il n’est pas possible en imagerie de distinguer clairement ces deux lésions [2].
La présence d’érosions osseuses et/ou de défect de la base du crâne en cas de lésion des fentes olfac-
tives doit faire remettre en question la présence d’un hamartome et orienter la démarche diagnostique 
vers une encéphalocèle, un carcinome ou un neuroblastome olfactif [6,13]. La principale crainte, par 
argument de fréquence et de topographie sur le plan carcinologique, reste l’adénocarcinome (sous-

Figure n° 2 : Hamartome des fentes olfactives en coupe sagittale. IRM en pondération T1 après saturation 
du signal de la graisse et injection de gadolinium (a). Scanner (b) montrant le « signe du croissant » 
(flèches blanches).
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type intestinal), partageant le même épicentre au sein des fentes olfactives, mais dans l’immense 
majorité des cas, unilatéral [14]. Le diagnostic différentiel impose dans ce cas la réalisation d’une IRM.
Il est important de garder à l’esprit que l’aspect classiquement décrit en imagerie peut tout à 
fait être mis en défaut en préopératoire et que l’examen anatomopathologique reste le gold 
standard. Les découvertes histologiques fortuites sur pièces d’ethmoïdectomie pour polypose 
étant fréquentes dans la littérature, il est donc recommandé d’isoler dans les prélèvements toute 
lésion suspecte d’hamartome en cas de chirurgie de PNS, et par extension tout polype retrouvé 
implanté dans la fente olfactive [1,15,16].

2.3 Hamartome chondro-mésenchymateux

2.3.1 Généralités
Pseudotumeur émergente chez l’enfant (prédominance masculine avec un âge moyen de 9 ans), 
cette lésion est associée à une prédisposition génétique (mutation du gène DICER1) au blastome 
pleuropulmonaire. Quelques cas ont été décrits chez l’adulte [12]. Histologiquement, il existe des 
nodules de cartilage hyalin au sein du stroma des cellules épithéliales. Les lésions sont bénignes 
mais localement agressives [2,12].

2.3.2 Imagerie
Il s’agit d’une lésion bien limitée, expansive, dont la partie solide se rehausse intensément, pouvant 
contenir des portions kystiques et éroder la base du crâne, contrairement aux entités précédentes. 
Des calcifications sont décrites dans la moitié des cas [2].

2.3.3 Suivi en imagerie
Lorsque la prise en charge chirurgicale n’est pas réalisée (faible impact fonctionnel, refus du 
patient, contre-indication chirurgicale), la surveillance doit être en priorité clinique, associant 

Figure n° 3 : Hamartome bilatéral des fentes olfactives (flèches blanches), en coupe frontale de scanner 
(a), IRM en séquence T2 après saturation du signal de la graisse (b) et T1 après saturation du signal 
de la graisse et injection de gadolinium (c). Notez l’élargissement régulier des fentes olfactives 
en scanner, le signal globalement similaire à la muqueuse en IRM, nécessitant une confrontation 
des différentes modalités d’imagerie.
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l’endoscopie nasale et l’évaluation des symptômes cliniques et de leur retentissement sur la qualité 
de vie. Il n’y a pas de recommandation dans la littérature quant à la réalisation d’imagerie mais 
le bon sens indique de ne les réaliser que si elles doivent conduire à modifier la prise en charge 
(aggravation symptomatique, demande fonctionnelle, survenue ou récidive d’une pathologie 
naso-sinusienne associée).

Points clés pour comprendre (Figure n° 4)
•	 On distingue les hamartomes « isolés » des hamartomes associés aux pathologies inflam-

matoires chroniques, le plus fréquemment la polypose naso-sinusienne. 
•	 En scanner, les densités des hamartomes et des polypes inflammatoires étant similaires, 

seule une modification de l’architecture des fentes olfactives permet de suspecter la pré-
sence d’un hamartome.

•	 Chez un patient atteint de polypose nasale, sans antécédent chirurgical, un élargissement 
des fentes olfactives ≥ 1cm est quasi pathognomique de la présence d’un HERA.

Figure n° 4 : Différents aspects scanographiques des fentes olfactives en cas de polypose. Présence 
d’hamartomes en (a) avec un net élargissement (petits pointillés), présence de polypes en (b) avec 
un élargissement modéré (traits blancs) et étroitesse en (c) (pointillés larges) en faveur de l’absence 
de lésion muqueuse spécifique des fentes olfactives.

Points clés sémiologiques
•	 Un élargissement des fentes olfactives ≥ 6 mm, sans érosion osseuse de la base du crâne 

au scanner, est évocateur d’HERA, notamment en cas de pathologie inflammatoire chro-
nique (polypose nasale++).

•	 En cas de lésion des fentes olfactives, l’aspect semi-lunaire (signe du croissant) dans le 
plan sagittal doit faire évoquer la présence d’un hamartome.

•	 Le diagnostic d’hamartome chondro-mésenchymateux est histologique, mais doit être 
évoqué en imagerie devant la présence d’une masse naso-sinusienne de matrice mixte, 
kystique et calcifiée, chez un enfant.
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3/ LES TUMEURS VASCULAIRES OU FIBROVASCULAIRES

3.1 Définition et cadre nosologique

Les tumeurs vasculaires ou fibrovasculaires sont rares. Elles comportent trois types tumoraux princi-
paux, les hémangiomes, les hémangiopéricytomes et les angiofibromes. Les tumeurs vasculaires 
n’ont pas de cause reconnue mais des facteurs favorisants peuvent être évoqués.

3.2 Symptomatologie et diagnostic

Les tumeurs vasculaires se révèlent le plus souvent par une symptomatologie nasale unilatérale. 
Les épistaxis et l’obstruction nasale sont les signes fonctionnels les plus fréquents. En rhinoscopie 
antérieure ou en fibroscopie, l’aspect est le plus souvent typique sous la forme d’une masse hyper-
vascularisée rouge à violacé, qui peut être plutôt antérieure, septale ou turbinale (hémangiome 
capillaire), ou encore postérieure (fibrome nasopharyngé, hémangiome caverneux).
Les biopsies sont proscrites pour les lésions postérieures, en particulier en cas de suspicion de 
fibrome nasopharyngé.

3.3 Classification

3.3.1 Hémangiomes
Ils comportent deux catégories histologiques, les hémangiomes capillaires (ou hémangiome 
capillaire lobulaire, ex. granulome pyogénique) et les hémangiomes caverneux. Ces tumeurs se 
développent avant tout dans les cavités nasales, rarement dans les sinus. L’évolution se fait vers 
un accroissement lent mais sans aucune tendance à la transformation maligne [1,2]. Les héman-
giomes seraient parfois la conséquence d’une réponse inflammatoire ou post-traumatique. Ils 
sont parfois décrits pendant la grossesse, faisant alors suspecter une hormono-dépendance, et 
régressent en général dans la période du post-partum.
De façon simple, il est classique de considérer que plus de trois quarts des hémangiomes se 
développent aux dépens de la partie antérieure de la cloison nasale (région de Kiesselbach) et 
sont des hémangiomes capillaires plutôt bien limités. Une minorité des hémangiomes prend nais-
sance dans la paroi latérale des fosses nasales, et correspond alors de façon prédominante à des 
hémangiomes caverneux, parfois intra-osseux ou intra-turbinaux. L’imagerie est le plus souvent 
demandée avant l’exérèse chirurgicale [3]. En cas de lésion de petite taille pédiculée septale 
antérieure, l’imagerie n’est cependant pas strictement indispensable. TDM et IRM montrent une 
lésion vascularisée et rehaussée (Figures n° 1 à n° 3).

Figure n° 1a : Endoscopie 
nasale d’un hémangiome 
capillaire lobulaire de la partie 
antérosupérieure du septum nasal 
gauche.

Figure n° 1b : IRM coupe axiale 
en T1 montrant le processus tumoral 
fortement rehaussé, mais bien 
limité, de l’hémangiome.

Figure n° 1c : IRM coupe 
coronale en T1 montrant 
le processus tumoral fortement 
rehaussé, mais bien limité, 
de l’hémangiome.
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3.3.2 Hémangiopéricytomes
Les hémangiopéricytomes (anciennement dénommés glomangiopéricytomes) font partie des 
tumeurs fibreuses solitaires dont l’histopronostic est réservé. Les tumeurs se développent aux 
dépens des péricytes et sont, à ce titre, des tumeurs mésenchymateuses apparentées à des 
sarcomes [4].
Il s’agit de tumeurs ubiquitaires décrites dans de nombreuses localisations. Quinze à 30 % de ces 
tumeurs se développent au niveau de l’extrémité céphalique, et 5 % sont retrouvés au niveau des 
fosses nasales et des sinus. Il s’agit de lésions localement extensives et récidivantes (25 %), présen-
tant un faible potentiel métastatique (5 %), à la fois hématogène et lymphatique [5]. Le pronostic 
est très bon, la survie globale est supérieure à 95 %.
Il n’y a pas de facteur de risque connu, la lésion prédomine entre 45 et 60 ans et semble aussi 
fréquente chez l’homme que chez la femme.
Les symptômes ne sont pas spécifiques : une douleur, des signes ophtalmologiques et neurolo-
giques, bien que rares, doivent alerter [6,7].
Le bilan radiologique comporte un examen tomodensitométrique du massif facial qui met en évi-
dence une lésion tissulaire prenant fortement le contraste. Des lyses osseuses peuvent également 
être retrouvées. Une IRM complète ce bilan, permettant de mieux définir les contours et l’extension 
de la lésion (Figures n° 4 et n° 5). Les critères faisant craindre la malignité retenus pour cette lésion 
frontière sont une taille tumorale supérieure à 6,5 cm, un aspect histologique de nécrose, des 
atypies cytonucléaires et un grand nombre de mitoses [8].

3.3.3 Fibrome nasopharyngé
Le fibrome nasopharyngien (FNP) est une tumeur bénigne rare représentant 0,05 à 0,5 % de toutes 
les tumeurs de la tête et du cou, soit une incidence inférieure à 1 cas pour 300 000 habitants. Les 
garçons en période péri-pubertaire sont électivement concernés. La tumeur est bénigne sur le 
plan anatomopathologique, mais peut être localement agressive et lytique. Une obstruction nasale 
unilatérale et des épistaxis sont associées dans plus de 60 % des cas. En endoscopie, la tumeur se 
développe en arrière du cornet moyen, dans la région sphénopalatine et choanale, et présente 
un aspect rougeâtre à violacé, lisse, hypervascularisé. La biopsie pour analyse histopathologique 
est contre-indiquée [9,10].

Figure n° 2 : 
Hémangiome 
capillaire lobulaire 
de la partie 
antérieure 
du septum 
nasal droit chez 
un enfant de 8 ans.

Figure n° 3 : 
Endoscopie nasale 
d’un hémangiome 

caverneux de la 
partie postérieure 
du cornet moyen 

droit.
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La tomodensitométrie (TDM) avec injection de 
produit de contraste et l’IRM avec injection de 
gadolinium font partie du bilan pour confirmer 
la suspicion clinique et préciser le site d’im-
plantation et l’extension. En TDM, il existe une 
hyper-vascularisation précoce et intense. Elle 
montre, par érosion de la racine du processus 
ptérygoïde, un élargissement du canal vidien 
au niveau de la fosse ptérygo-palatine. L’IRM 
montre un rehaussement intense et relative-
ment homogène de la masse après injection de 
gadolinium. En T2 en particulier, des images de 
haut flux vasculaire « flow voids » hypo-intenses 
sont parfois décrites. Une artériographie est le 

plus souvent indiquée, qui permet la réalisation d’une embolisation sélective des affluences 
carotidiennes externes de la tumeur [11] avant la chirurgie. L’ablation chirurgicale est le plus sou-
vent proposée par voie endoscopique [12,13] (Figures n° 6 et n° 7).

Figure n° 4 : Vue endoscopique d’un 
hémangiopérycitome de la fosse nasale droite.

Figure n° 5a : 
Aspect IRM 
en coupe 
axiale T1 avec 
gadolinium 
d’un hémangio
pérycitome 
paraméningé 
de la base 
du crâne 
antérieure 
droite nettement 
rehaussé.

Figure n° 5b : 
Aspect IRM en 

coupe axiale T2.

Points clés concernant les tumeurs vasculaires/fibrovasculaires
1.	 Les lésions sont peu spécifiques cliniquement, révélées par une symptomatologie nasale 

unilatérale ;
2.	 Les épistaxis et l’obstruction nasale unilatérales sont les principaux signes révélateurs ;
3.	 En cas de suspicion d’angiofibrome, la biopsie est contre-indiquée. L’imagerie suffit à 

évoquer le diagnostic ;
4.	 L’imagerie initiale doit comporter un examen TDM injecté et une IRM, éventuellement 

complétée par une artériographie ± embolisation pré-opératoire ;
5.	 Le suivi postopératoire est assuré à la fois par l’examen clinique et par l’imagerie dans les 

formes à risque de récidive.
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Fig n° 6a : Vue endoscopique 
d’un angiofibrome nasopharyngé 
de la fosse nasale droite 
développé dans la région 
sphénopalatine et choanale (tête 
de flèche blanche).

Fig n° 6b : IRM coupe axiale 
séquence T1 de l’angiofibrome 
apparaissant en isosignal par 
rapport au parenchyme cérébral 
et au muscle.

Fig n° 6c : IRM coupe axiale 
séquence T1 avec rehaussement 
intense après injection 
de gadolinium.

Figure n° 6d : IRM coupe axiale 
séquence T2 en hypersignal 
spontané avec images de flow 
voids.

Figure n° 6e : Angiographie pré-
opératoire permettant le bilan 
des affluences vasculaires 
et l’embolisation pré-opératoire 
élective des pédicules provenant 
du territoire carotidien externe.

Figure n° 6f : IRM séquence 
T2 de contrôle à six mois 
postopératoires.

Figure n° 7a : Vue endoscopique 
d’un angiofibrome nasopharyngé 
de la fosse nasale droite ulcéré 
et hémorragique.

Figure n° 7b : TDM coupe coronale 
injecté montrant une importante 
prise de contraste de la tumeur 
qui lyse la base du crâne et le toit 
du sphénoïde.

Figure n° 7c : TDM coupe axiale 
injecté montrant une importante 
prise de contraste de la tumeur 
qui envahit le sinus caverneux.
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Fig n° 7e : IRM 
séquence 

T1 avec 
rehaussement 
intense après 

injection de 
gadolinium.

Fig n° 7d : IRM 
séquence T1 
de l’angiofibrome 
apparaissant 
en isosignal 
par rapport 
au parenchyme 
cérébral 
et au muscle.
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4/ LES TUMEURS ODONTOGÈNES

Le groupe des tumeurs bénignes odontogènes (TO) est un groupe hétérogène (nombreuses 
variantes histologiques) de tumeurs [1]. Elles sont regroupées en trois groupes :
– Les tumeurs odontogènes épithéliales ;
– Les tumeurs odontogènes conjonctives ;
– Les tumeurs odontogènes mixtes associant les deux composantes.
Leur classification et le contenu de chaque groupe changent au fil du temps [2,3].

Survenant surtout sur la mandibule, elles sont exceptionnelles sur l’infrastructure du maxillaire. Leur 
incidence est difficilement estimable mais, sur la plus large série de 1 294 tumeurs odontogènes, 
94 % étaient bénignes, 22 % se développaient aux dépens du maxillaire supérieur, dont 25 % seu-
lement présentaient une atteinte sinusienne maxillaire [4].

Nous ne décrirons dans ce chapitre que les deux principales tumeurs odontogènes qui 
appartiennent au groupe des tumeurs épithéliales : l’améloblastome (Figure n° 1) et le kyste 
odontogène (ou kérotokyste) (Figure n° 2).

L’âge moyen de diagnostic est le même pour les deux lésions, autour de 35-40 ans, et le sex-ratio 
est proche de 1. Seulement 13 à 19 % des améloblastomes sont localisés au maxillaire contre 37 % 
des kystes odontogènes [5-7].

Leur croissance est lente et silencieuse. Leur découverte est souvent fortuite ou à l’occasion d’une 
voussure buccale ou jugale indolore. Ces deux lésions peuvent entraîner des déplacements 
dentaires et, surtout pour l’améloblastome, une mobilité due à une rhizalyse. Du côté endonasal, 
elles poussent progressivement les structures anatomiques environnantes. La taille moyenne d’un 
améloblastome est de 39 mm [5] et les signes endonasaux sont aspécifiques : épistaxis et obstruc-
tion nasale.

Au scanner, il existe des différences entre les deux lésions. Les kystes odontogènes ont une forme 
arrondie ou ovalaire lisse et sont entourés d’une coque osseuse périphérique et uniloculaire. Ils 
sont parfois associés à une dent incluse. Une zone d’attachement à la structure dentaire sous-
jacente n’est pas systématiquement visible. Il y a rarement de rhizalyse et le déplacement des dents 
adjacentes est retrouvé dans 37 % des cas. Leur contenu est kystique, liquidien, homogène [6].

Les améloblastomes sont moins bien circonscrits, avec parfois une bordure festonnée et des formes 
multiloculaires. Ils sont volontiers multigéodiques, dits « en bulle de savon ». Il y a peu d’associations 
avec une dent incluse. L’attache aux structures dentaires sous-jacente, est plus fréquente et ils 
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soufflent les structures endonasales adjacentes de telle sorte que 47 % touchent la région molaire, 
15 % le sinus maxillaire et le plancher nasal, 9 % la région prémolaire, 9 % la région incisivo-canine 
et 2 % le palais. Les rhizalyses sont fréquentes (67 %) [6].

Figure n° 1 : Améloblastome découvert sur douleur dentaire et obstruction nasale chez un homme 
de 50 ans. (A-C) Scanner en fenêtre osseuse retrouvant l’image expansive multigéodique dite « en bulle 
de savon », une rhizalyse et l’insertion sur le secteur molaire postérieur de l’infra-structure du maxillaire. 
Les structures endonasales sont essentiellement refoulées. (D-F) IRM pondérée en séquences T1 (D) 
la tumeur est en isosignal, T2 (E) en iso- et hypersignal en raison de son caractère mixte tissulaire 
et kystique et T1 injecté (F) rehaussé par le gadolinium sur ses portions tissulaires et en périphérie 
des zones kystiques.

Figure n°2 : Scanner en fenêtre osseuse de kératokystes odontogènes de taille croissante, découverts 
de manière fortuite pour les deux premiers (A-B) et sur une poussée inflammatoire locale pour 
le troisième (C).
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En IRM, le kyste odontogène apparaît en hyposignal homogène T1, rehaussé uniquement en 
périphérie par le gadolinium et en hypersignal T2 (Figure n° 3).

Le signal IRM de l’améloblastome dépend de sa composante tissulaire et kystique. À forte compo-
sante tissulaire, il a un isosignal en T1, intermédiaire en T2, rehaussé par le gadolinium de manière 
intense (Figure n° 1D-F). La composante kystique apparaît en hypersignal T2 et hyposignal T1, 
rehaussé par le gadolinium uniquement en périphérie (Figures n° 1E-F et n° 4D-F). L’aspect multi-
loculaire et multigéodique est bien visible en IRM (Figures n° 1E et n° 4D). Un aspect multiloculaire 
est associé à un risque élevé de récidive, ainsi qu’au type histologique solide/multikystique [7].

Figure n° 3 : IRM du kératokyste de la figure 1C en séquences pondérées en T2 (A-F) et T2 fat sat (B) 
montrant un hypersignal homogène spontané du contenu liquidien. Les séquences pondérées en T1 (D) 
T1 injecté (C) et T1 spir montrent un hyposignal homogène et un rehaussement périphérique.
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Figure n° 4 : Améloblastome chez un homme de 57 ans découvert sur douleur et mobilité dentaire 
en secteur 2. En scanner (A-C), l’aspect multigéodique du secteur molaire et l’aspect soufflé 
des structures médiales et supérieures sont nets. Il existe une effraction de la paroi postérieure 
et inférieure de l’infra-structure du maxillaire, probable point de départ. Séquences IRM pondérées 
en T2 TSE coronale CLEAR (D) et T1 SPIR coronale et axiale injectée (E-F) montrant un hypersignal 
dominant en raison d’une composante kystique importante avec un rehaussement périphérique.
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5/ LES TUMEURS NERVEUSES [1-5]

Le schwannome est une tumeur bénigne développée aux dépens des cellules de Schwann des 
nerfs périphériques.

Seulement 4 % des schwannomes observés dans la région de la tête et du cou proviennent du 
nez et des sinus paranasaux. Ils peuvent provenir de branches du nerf trijumeau (ophtalmique 
ou maxillaire) ou du système nerveux autonome mais pas des nerfs optiques ou olfactifs car ces 
nerfs sont dépourvus de myéline.

Le sinus le plus souvent impliqué est le sinus ethmoïdal, suivi du sinus maxillaire, de la cavité nasale 
et du sphénoïde. Les schwannomes provenant de la cloison nasale sont encore plus rares.
Étant des tumeurs à croissance lente, ils restent généralement asymptomatiques, jusqu’à ce qu’ils 
atteignent une grande taille. La masse sera souvent de découverte fortuite sur un bilan d’obs-
truction nasale.

La symptomatologie clinique peut associer une obstruction nasale, un écoulement, une anosmie, 
une déformation de la pyramide nasale, des maux de tête ou une épistaxis. L’imagerie associe 

Figure n° 1 : Neurofibrome nasal. Coupes TDM axiale (A) et coronale (D), IRM séquences T2 axiale (B) 
et coronale (E), T1 Fat Sat injectées axiale (C) et coronale (F) : masse tumorale ethmoïdo-nasale médiane 
avec extension endocrânienne frontale médiane.
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scanner (ou CBCT) et IRM. Le scanner, réalisé pour un bilan de dysfonctionnement rhino-sinusien 
chronique, permet de poser le diagnostic de masse tumorale. Il permet d’en faire le bilan ana-
tomique et d’analyser les atteintes osseuses éventuelles. Les tumeurs nerveuses étant des lésions 
bénignes, la masse peut souffler les parois osseuses de par son évolution lente.

L’IRM permet de caractériser la masse mais le diagnostic d’un schwannome nasal n’est généra-
lement qu’histopathologique en raison de l’absence de spécificité radiologique. L’IRM retrouvera 
une masse bien limitée, en hyposignal T1, hypersignal T2, rehaussée après injection de gadolinium 
(Figures n° 1 et n° 2).

Concernant le massif facial, sa localisation au niveau du nerf trijumeau avec une masse centrée 
sur la fosse ptérygo-palatine est plus fréquente. Également souvent asymptomatique, la sympto-
matologie clinique peut donner des paresthésies du visage.
En imagerie, c’est surtout la topographie de la masse qui est évocatrice, car elle suit le trajet du 
nerf (Figures n° 3-5).

Figure n° 2 : Schwannome nasal. IRM séquences coronales T1 FatSat injectées. Masse tumorale nasale 
gauche présentant un rehaussement hétérogène, avec des zones nécrotiques. La lésion est bien 
limitée. Noter l’importante extension frontale endocranienne, avec une forme oblongue dans le cadre 
d’un schwannome nasal.
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Figure n° 3 : Schwannome du nerf trijumeau. Scanner (A,B,C) et IRM séquences T1 FatSat injectées (D,E) 
et T2 (F). Masse tumorale, bien limitée, centrée sur la fosse infra-temporale, présentant un rehaussement 
hétérogène (D,E) et kystique (F). Le scanner permet d’identifier l’élargissement du foramen ovale par 
cette masse développée sur le nerf trijumeau V3.

Figure n° 4 : Schwannome du nerf trijumeau. IRM séquences axiale et coronale T1 FatSat injectées.  
Masse tumorale, bien limitée, centrée sur la fosse pterygo-palatine avec extension au foramen 
rotondum, présentant un rehaussement homogène faiblement kystique.
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Figure n° 5 : Schwannome du nerf trijumeau. IRM séquences coronale T2 (A), axiale T2 (B) et axiale T1 
FatSat injectée (C). Masse tumorale, bien limitée, centrée sur la fosse pterygo-palatine, apparaissant 
en hypersignal T2 en raison d’une forte composante kystique et peu rehaussée par le gadolinium.
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VI. LES SPÉCIFICITÉS RADIOLOGIQUES 
TUMORALES MALIGNES

1/ LES CARCINOMES ÉPIDERMOÏDES NASO-SINUSIENS

1.1 Introduction

Le carcinome naso-sinusien d’aspect épidermoïde (malpighien) représente un groupe de 
tumeurs épithéliales avec des degrés variés de différenciation et de kératinisation (maturation) 
qui prend naissance sur la muqueuse naso-sinusienne. Il existe plusieurs variantes : le carcinome 
verruqueux, le carcinome épidermoïde papillaire, le carcinome épidermoïde basaloïde, le 
carcinome à cellules fusiformes, le carcinome adénosquameux, le carcinome épidermoïde 
acantholytique, lymphoépithélial et multiphénotypique lié à l’HPV [1]. Le carcinome verruqueux, 
rare en région naso-sinusienne, est considéré comme un carcinome de bas grade, d’évolution 

lente (Figure n° 1). Le carcinome épider-
moïde basaloïde est considéré comme 
une variante agressive avec, comme 
signes péjoratifs, une nécrose et un index 
mitotique élevé. Cependant, le degré de 
différenciation n’est pas un facteur pro-
nostique clairement évalué. En revanche, 
l’envahissement péri-nerveux est prédic-
tif de récidive locale, en particulier au 
niveau de la base du crâne [2,3].
L’incidence est estimée de 0,32 à 
0,41/100 000 habitants [4]. Le risque profes-
sionnel est lié à l’exposition au nickel, au 
chrome et aux émanations de soudure, 
à l’arsenic et aux solvants organiques [5].

La présence du HPV pourrait avoir un lien 
avec ce cancer [6,7]. Entre 25 et 33 % des 
patients sont retrouvés positifs à l’HPV. Le car-
cinome naso-sinusien multiphénotypique 
lié à l’HPV est une nouvelle entité. Il atteint 
un peu plus les femmes entre 28 et 90 ans. 
Il est composé de deux contingents cel-
lulaires : basal/myoépithélial et luminal 
(tubulaire). L’hybridation in situ et/ou la 
PCR retrouvent la présence de HPV33 ou 
35. Le traitement le plus utilisé, mais sans 
preuve, est la chirurgie associée à la radio-
thérapie et il est impossible, aujourd’hui, de 
connaître le pronostic qui semble bon mal-
gré un aspect histologique de haut grade.

Figure n° 1 : Vues endoscopiques d’un carcinome 
verruqueux du sinus maxillaire gauche chez une femme 
de 80 ans. A : kératine, B : aspect caractéristique 
bourgeonnant de bas grade.
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1.2 Clinique

L’âge moyen de survenue se situe autour de 60 ans [8,9]. En raison des risques professionnels, 65 % 
des patients atteints sont des hommes [8,10,11].

La symptomatologie clinique, aspécifique, dépend du point de départ de la tumeur qui est loca-
lisé, par ordre de fréquence, au sinus maxillaire (la moitié des cas), dans les fosses nasales (44 % 
des cas) ou dans l’ethmoïde. Les sinus frontaux ou sphénoïdaux sont rarement concernés [12,13].

1.3 Conséquences selon le point de départ

Le point de départ détermine les modalités d’extension tumorale :
- Au sinus maxillaire
On distingue les points de départ de l’infrastructure et de la supra-structure.
Les points de départ au niveau de l’infrastructure sont parfois visibles dans la cavité buccale 
(Figure n° 2). Dans les portions antéro-latérales ou médianes, l’extension se fait vers les fosses nasales 
ou la cavité du sinus. En revanche, les lésions de l’infrastructure postérieure envahissent le mur pos-
térieur : même lorsqu’elles sont de petite taille à l’examen endobuccal, il y a une extension rapide et 
fréquente à la fosse infra-temporale et à la fosse ptérygo-palatine, puis à la ptérygoïde et à l’étage 
moyen de la base du crâne (Figure n° 2B, 2D) [14-16]. En haut, l’extension se fait vers le plancher 
de l’orbite et, en haut et en arrière, vers l’apex pétreux. L’extension à l’orbite peut aussi se faire par 

l’invasion de la fosse ptérygo- 
palatine, ou par celle de l’eth-
moïde.
Les tumeurs se développant au 
niveau de la supra-structure 
peuvent s’étendre latérale-
ment au malaire et à l’arcade 
zygomatique, en dedans aux 
fosses nasales et à l’ethmoïde, 
en haut au plancher de 
l’orbite avec atteinte du nerf 
sous-orbitaire (Figure n° 3). L’at-
teinte péri-nerveuse peut suivre 
le trajet du nerf infra-orbitaire 
dans la fosse ptérygo-palatine 
puis vers l’étage moyen de la 
base.

Cracciolo et al. ont mon-
tré, dans une étude sur 
4 770 patients, que la localisa-
tion maxillaire était associée 
à une diminution de la sur-
vie globale plus importante 
que les localisations ethmoï-
dales et dans la fosse nasale 
(p < 0,001) [9].

Figure n° 2 : (A,B) scanner d’un carcinome épidermoïde bien 
différencié de la partie postérieure de l’infra-structure du sinus 
maxillaire droit visible en endobuccal avec une extension 
postérieure au-delà des processus ptérygoïdes, (C,D) autres cas avec 
une extension jusqu’au col du condyle de la mandibule au travers 
de la fosse infra-temporale.
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- Aux fosses nasales
Les tumeurs issues des fosses nasales peuvent détruire le septum et/ou les os propres du nez. Les 
extensions latérales sont celles des tumeurs du sinus maxillaire. La cloison inter-sinuso-nasale est 
le point de départ le plus fréquent des formes développées sur papillomes inversés.

- À l’ethmoïde
La localisation à l’ethmoïde facilite l’extension vers l’étage antérieur de la base du crâne.

- Au sinus frontal
La localisation au sinus frontal facilite une lyse osseuse et une extension fréquente vers l’étage 
antérieur, l’orbite et la peau du front avec, parfois, un aspect de pseudo-mucocèle.

- Au sinus sphénoïdal
La localisation au sinus sphénoïdal entraîne fréquemment des lyses osseuses avec extension vers 
l’étage moyen de la base du crâne et le sinus caverneux, ainsi que vers les sinus ethmoïdaux, le 
clivus, le rhinopharynx et l’orbite. C’est la localisation qui a le plus mauvais pronostic [8].

Quel que soit le point de départ, les études rétrospectives sont concordantes pour dire que le volume 
tumoral global et l’envahissement de structures « à risque » sont des facteurs de mauvais pronostic [17]. 
Ces « structures à risque » sont : l’apex orbitaire, les fosses infra-temporale et ptérygo-palatine, l’apophyse 
ptérygoïde et la base du crâne (et a fortiori la dure-mère, le sinus caverneux et le parenchyme cérébral).

Une adénopathie inaugurale est retrouvée, tous stades confondus, dans 15 à 22 % des cas [18] et 
environ 7 % des lésions ont une métastase à distance au moment du diagnostic [10]. Le drainage 

Figure n° 3 : Carcinome épidermoïde bien différencié de la suprastructure du sinus maxillaire droit chez 
un homme de 51 ans, (A-D) scanner en fenêtre osseuse, (E-H) IRM en séquence T1 injectée (E,F) et T2 
(G,H). L’extension se porte vers le haut (contrairement aux formes de la Figure n° 2) avec envahissement 
de canal infra-orbitaire et du nerf V2 (flèche verte).
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lymphatique se fait essentiellement au niveau des ganglions rétropharyngés, sous-digastriques et 
sous-maxillaires. Pour les tumeurs envahissant en avant le vestibule nasal, les ganglions du pédicule 
facial peuvent également être envahis [15,19]. Elles sont plus fréquentes quand la lésion est bas 
située (infrastructure) et dans les formes peu différenciées.
Ce groupe histologique ne présente aucune spécificité en imagerie en termes de densité et de 
signal. Ce sont l’exposition à un facteur de risque, son point de départ et son mode d’extension 
qui attirent l’attention. Il s’agit en général d’une masse solide avec destruction osseuse agres-
sive à l’examen TDM. La cinétique de prise de contraste est habituellement lente, autour des 
60-70 secondes de l’injection de produit de contraste (Figure n° 2A,B) [20]. À l’IRM, il s’agit en 
général d’une masse de signal intermédiaire sur les séquences en T1 et hypoT2. Les séquences T2 
et T1 gadolinium en saturation de graisse différencient les sécrétions du sinus obstrué et la tumeur.

Le bilan d’extension comporte un scanner et une IRM du massif facial injecté avec description 
des différentes extensions et d’un éventuel envahissement péri-nerveux. Il est recommandé, pour 
le bilan d’extension ganglionnaire et à distance d’un carcinome épidermoïde naso-sinusien, de 
réaliser systématiquement un scanner cervical, thoraco-abdomino-pelvien ou un TEP-scanner 
au 18-FDG [21].

1.4 Cas particulier du papillome inversé

Les carcinomes épidermoïdes développés sur papillomes inversés forment une entité distincte 
[22-24]. L’âge moyen de survenue est comparable à celui des carcinomes épidermoïdes, avec 
un sex-ratio compris entre trois pour un et quatre pour un.

Entre 9 et 15 % des papillomes inversés sont associés à un carcinome épidermoïde synchrone [25-
27]. Les formes métachrones sont beaucoup plus rares (1,1 %) [25].
Son aspect en IRM est assez caractéristique et associe une formation en signal T2 intermédiaire 
hétérogène donnant un aspect cérébriforme. Sa prise de contraste est modérée [28].

Quel que soit le degré de différenciation, il est recommandé, si la tumeur est opérable, de propo-
ser un traitement composé d’une chirurgie d’exérèse avec des marges de sécurité non envahies 
suivie d’une radiothérapie adjuvante [21]. La présence de marges saines reste un facteur pronostic 
majeur [7,13,29] : des marges positives sont associées à une diminution de la survie globale.

Il est recommandé de faire une irradiation prophylactique des patients N0 atteints d’un carcinome 
épidermoïde naso-sinusien sur les premiers relais ganglionnaires 1b, 2 et rétropharyngés car le 
taux de récidives sous la forme de métastases ganglionnaires, à distance du traitement initial, 
en absence de traitement prophylactique, varie entre 11 % et 30 % versus 0 % si un traitement 
prophylactique est réalisé [30].

Quand les tumeurs sont jugées inopérables, il est licite de proposer d’emblée une association de 
radio-chimiothérapie.
Certaines tumeurs sont jugées à la limite de l’opérabilité (en pratique, lorsqu’il y a un doute quant à 
l’envahissement des « structures à risque » : apex orbitaire, fosses infra-temporale et ptérygo-palatine, 
apophyse ptérygoïde et base du crâne). Il est possible de proposer une chimiothérapie première 
et de proposer une chirurgie large aux bons répondeurs, suivie de radio-chimiothérapie (avis 
d’experts).
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2/ LES ADÉNOCARCINOMES ITAC, NON ITAC

2.1 Introduction

Les adénocarcinomes sont des lésions originaires de l’épithélium respiratoire de surface ou des 
glandes séro-muqueuses sous-jacentes de la cavité nasale et des sinus. Ils peuvent être de type 
salivaire ou non salivaire, ces derniers étant divisés en types intestinal (ITAC) ou non intestinal (non 
ITAC) [1]. Les tumeurs non ITAC sont divisées en lésions de bas ou haut grade [2].

Comme pour toutes les tumeurs naso-sinusiennes, les symptômes sont aspécifiques (obstruction 
nasale, épistaxis, tumeur visible par la narine, rhinorrhée, pesanteur faciale…) [3]. Comme ces 
symptômes sont pour la plupart présents de façon chronique chez les travailleurs exposés à des 
environnements professionnels empoussiérés [1,4,5], le retard au diagnostic est fréquent, même 
dans les populations en théorie sensibilisées au risque car exposées professionnellement (travailleurs 
du bois). La planification thérapeutique dépend, entre autres, du type histologique, des carac-
téristiques du patient (âge et comorbidités) et du bilan d’extension en imagerie [6]. La prise en 
charge thérapeutique de référence comprend la chirurgie, notamment endoscopique et, selon 
les cas, une radiothérapie postopératoire [6-8]. La survie à cinq ans varie de 36 à 86 %, en raison 
de l’hétérogénéité des populations étudiées [1].
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2.2 Généralités

2.2.1 Épidémiologie
Il s’agit, par ordre de fréquence, de la deuxième lésion naso-sinusienne, représentant 10 à 20 % 
des cas [1]. L’âge moyen au diagnostic est de 60-70 ans, avec un sex-ratio de 1,06-1,46. Les 
adénocarcinomes atteignent préférentiellement les fentes olfactives (postérieures +++) (95 %), 
l’ethmoïde (64 %), le sphénoïde (55 %) et le maxillaire (19 %) [9]. Les ITAC représentent les deux tiers 
des adénocarcinomes [4]. Ils proviennent quasi exclusivement des fentes olfactives [10], tandis 
que les non-ITAC ont une distribution ubiquitaire dans le tractus sino-nasal, avec une atteinte 
préférentielle du sinus maxillaire [4,11]. Un grade lésionnel et un âge au diagnostic élevés sont des 
facteurs de mauvais pronostic [1,7]. Une cohorte américaine récente a décrit une majorité de 
stade 4 au diagnostic (41 %) avec seulement 6 % de patients ayant une atteinte ganglionnaire 
et 3 % de métastases à distance [1]. Les stades T sont cependant variables en fonction des séries. 
Le risque d’évolution ganglionnaire et métastatique dépend du site lésionnel, de son extension 
et de l’histologie. L’incidence des métastases régionales est considérée comme basse (4 à 15 %). 
Celle-ci augmente jusqu’à 50 % en cas de localisation maxillaire plutôt qu’ethmoïdale (sous-type 
non intestinal) et en cas d’invasion de régions riches en tissu lymphatique (envahissement cutané 
ou de l’espace masticateur) [6].

2.2.2 ITAC : adénocarcinomes de type intestinal
Les lésions de type intestinal sont similaires aux lésions digestives sur le plan morphologique et 
immunophénotypique [12]. Elles sont fortement liées à l’exposition professionnelle aux poussières 
de bois et aux tanins du cuir [13]. Ces tumeurs sont quasi spécifiques de la fente olfactive, même 
si l’implantation tumorale peut y prendre une forme pédiculée ou au contraire très étendue [10]. 
Les récidives surviennent dans 10 à 34 % des cas, parfois avec un délai à plus de dix ans du trai-
tement de la tumeur initiale [11].

2.2.3 Non-ITAC : adénocarcinomes de type non intestinal
Ce type de lésion représente environ 13 % des adénocarcinomes sino-nasaux [7] et ne présente 
pas de facteur de risque particulier [4].
Les lésions de bas grade doivent être différenciées des autres types d’adénocarcinomes non 
salivaires en raison de leur pronostic excellent et de la survenue rare de récidives [12]. Cette 
classe de lésions comprend une nouvelle entité, appelée « renal cell-like carcinoma », histo
logiquement très ressemblante à une métastase de carcinome rénal à cellules claires [12]. 
L’identification de cette entité spécifique n’est pas aisée puisque le carcinome rénal à cellules 
claires est également le carcinome le plus fréquemment pourvoyeur de métastases naso-si-
nusiennes.
Les lésions de haut grade représentent un groupe de lésions très hétérogènes plutôt qu’un type 
lésionnel donné, tant sur le plan cytologique qu’architectural. Cependant, elles partagent certaines 
caractéristiques, telles qu’une atteinte maxillaire plus fréquente [4], un polymorphisme cellulaire, 
une activité mitotique rapide, la présence de nécrose et une croissance infiltrante [12].

2.3 Imagerie

2.3.1 Généralités
Le bilan d’extension locale concernera volontairement les lésions des fentes olfactives (ITAC) en 
raison de leur fréquence et des points sémiologiques importants à maîtriser, les autres localisations 
présentant moins de spécificités en imagerie.
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Leur pédicule d’implantation se situant dans une fente olfactive, elles auront tendance à l’élargir 
de manière unilatérale et à éroder l’os (cf. points clés sémiologiques). L’aspect iconographique 
de ces lésions est aspécifique et ne permet pas une approche histologique : elles se rehaussent 
de manière hétérogène, ont un signal intermédiaire voire bas en T2, comportent des portions 
nécrotiques et refoulent plus qu’elles n’envahissent les structures adjacentes [14]. En cas de contenu 
mucineux, des portions solides et mixtes peuvent coexister [14]. Le scanner et l’IRM offrent des per-
formances similaires en termes de détectabilité des lésions et de détermination de leur origine. 
L’IRM est supérieure pour le bilan d’extension et des limites tumorales [15]. Ces deux modalités 
doivent donc être systématiquement associées.
Les deux principaux challenges diagnostiques de l’imagerie sur le plan local sont la différentiation 
entre le refoulement et l’invasion osseuse, ainsi qu’entre l’atteinte méningée réactionnelle et tumo-
rale [16]. Ces données ne peuvent encore être obtenues de manière fiable grâce à l’imagerie et 
nécessitent une confrontation opératoire en raison d’une tendance radiologique à la surestimation 
de l’extension locale [17,18].
Bien que ces tumeurs soient peu lymphophiles et très rarement métastatiques au diagnostic 
(moins de 3 % des cas), un bilan d’extension cervico-thoracique est nécessaire pour le bilan 
d’extension [8,9].

2.3.2 Considérations techniques
Un scanner et une IRM des sinus doivent être réalisés pour le bilan local, ainsi qu’un scanner 
cervico-thoracique pour le bilan d’extension régionale et à distance [4].
Un scanner cervico-thoracique avec injection bi-phasique pour l’étude cervicale puis acquisition 
thoracique tardive peut être réalisé. Une séquence d’IRM cervicale après injection ou en pon-
dération T2 peut, au besoin, remplacer le scanner et éviter une injection de produit de contraste 
iodé. L’IRM est par ailleurs plus sensible pour la détection des ganglions rétropharyngés [6].
L’échographie cervicale, en revanche, n’est pas une alternative acceptable car elle ne permet 
pas l’étude des ganglions rétropharyngés.
Bien que ces tumeurs soient plutôt avides de 18FDG, le TEP-scanner n’est pas nécessaire au bilan 
d’extension en première intention. Ceci devrait faire l’objet de précisions dans les prochaines 
recommandations sur les tumeurs malignes naso-sinusiennes, en cours de finalisation sous la 
coordination du Réseau d’expertise français sur les cancers ORL rares (REFCOR) [4].

IRM :
Le protocole d’exploration comprend des séquences pondérées en T1 (un plan, axial la plupart du 
temps), en T2 (plans axial et coronal), puis en T1 avec (et/ou sans) saturation du signal de la graisse 
après injection de gadolinium, dans les plans axial, puis coronal et/ou sagittal (pour l’étude de 
l’atteinte durale). Ces dernières séquences peuvent être remplacées par des séquences 3D iso
tropiques après injection afin de préciser et sensibiliser l’étude de l’atteinte durale. Pour mémoire, 
les séquences isotropiques ont une résolution spatiale millimétrique et offrent la possibilité de réaliser 
des reformations dans les trois plans de l’espace à partir d’une même séquence, pour un temps 
d’acquisition tendant à se réduire et à se rapprocher de celui des séquences standard [6]. En cas de 
doute sur un envahissement intracrânien, ou pour l’étude des bulbes olfactifs ou des nerfs optiques, 
des séquences isotropiques, ou à défaut d’épaisseur limitée (2 mm), dans le plan frontal en pondé-
ration T2 doivent être réalisées, car elles ont une résolution spatiale plus élevée et augmentent le 
contraste entre les structures intracrâniennes, tumorales ou nerveuses, de bas signal, et le liquide 
cérébro-spinal, d’intensité élevée [6]. Un écueil de certaines des séquences T2 isotropiques est le 
manque de résolution en contraste entre le tissu cérébral et les tumeurs, tous deux en hyposignal [6].
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Lors de l’injection de gadolinium, des séquences dynamiques peuvent être réalisées pour l’étude 
de la cinétique de rehaussement tumoral. Elles nous paraissent pertinentes en pratique, mais leur 
intérêt reste à préciser dans cette indication.
À l’instar de la pathologie tumorale des glandes salivaires, les séquences de diffusion pourraient 
a priori aider à la distinction entre lésion bénigne et maligne, mais il persiste des limites à ces 
techniques. Plus précisément, en cas de lésion de contenu myxoïde, comme peuvent l’être les 
adénocarcinomes, les valeurs de coefficient d’ADC (coefficient de diffusion apparent) ne sont 
pas fiables et peuvent ne pas montrer de restriction de la diffusion, orientant à tort vers une lésion 
bénigne. Les méningiomes, cellulaires, peuvent au contraire entraîner une restriction de la dif-
fusion et orienter à tort vers une lésion maligne [19]. La littérature reste faible sur ce sujet et inclut 
trop peu d’adénocarcinomes pour permettre de conclure sur la place de l’imagerie de diffusion 
dans le bilan des tumeurs naso-sinusiennes.
Une interprétation conjointe des séquences morphologiques et fonctionnelles est donc primordiale.

Scanner :
Un scanner (ou un cone beam) des sinus standard est souvent réalisé sans injection lors du bilan 
initial des symptômes, en fenêtre osseuse, et peut suffire au bilan local du moment qu’il est associé à 
l’IRM. Lors de la réalisation d’un scanner cervico-thoracique avec injection de produit de contraste 
pour le bilan d’extension, la région sinusienne peut être reconstruite a posteriori en fenêtrage 
osseux si besoin.

2.3.3 Bilan d’extension locale
Pour un ITAC, le point de départ de la tumeur est situé dans les fentes olfactives [11]. Elle croît en 
refoulant les structures, écrasant ainsi progressivement le labyrinthe ethmoïdal de dedans en 
dehors. À travers les interstices de la lame conchale, la tumeur s’insinue au sein du labyrinthe 
ethmoïdal lui-même, souvent d’arrière en avant, et peut progresser jusqu’à ses frontières osseuses. 
Une extension orbitaire et/ou à la base du crâne est à dépister afin d’orienter le geste chirur
gical. Les performances de l’imagerie sont meilleures concernant l’envahissement orbitaire que 
crânio-méningé, avec une tendance globale à surclasser le « T » concernant ces envahissements 
comparativement aux constats opératoires [16,17].

Figure n° 1 : Adénocarcinome ethmoïdal gauche en IRM en coupe axiale T1 (a), T2 (b) et T1 avec injection 
de gadolinium (c) issue d’une séquence dynamique avec soustraction de l’image sans injection. Notez 
la lésion (étoile), en hyposignal global et rehaussée, entourée de rétentions de signal T1 et T2 différents 
(inverses) non rehaussées (flèches), refoulant la péri-orbite (têtes de flèche) sans l’envahir.
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Deux types de structures osseuses doivent être imagées de manière précise : les fines lames osseuses 
(criblée et papyracée) et les structures plus épaisses comme le palais dur ou les processus ptérygoïdes 
(cf. points clés pour comprendre), afin de statuer sur leur envahissement et/ou leur franchissement.

La première étape est de séparer la tumeur des sécrétions rétentionnelles et de la muqueuse inflam-
matoire. L’IRM est le meilleur outil, d’autant plus que la muqueuse présente, dans la très grande 
majorité des cas, un signal T2 supérieur à celui des tumeurs et les rétentions un signal T1 plus élevé et 
un signal T2 variable en fonction de leur contenu protéique (et donc de leur ancienneté), mais ne 
se rehaussent pas (Figure n° 1). Cependant, si un contenu mucineux est présent au sein de la lésion 
(fréquent dans le type intestinal), le signal peut être plus dur à différencier d’une mucocèle ou de 
simples rétentions. Le rehaussement lésionnel devient alors un élément clef de l’analyse, en gardant 
à l’esprit que les sécrétions à contenu protéique élevé peuvent avoir un hypersignal T1 spontané, 
nécessitant la réalisation de séquences dynamiques ou de séquences T1 avant et après injection 
de gadolinium selon les mêmes modalités (avec ou sans suppression du signal de la graisse) afin 
d’éviter les erreurs d’appréciation de rehaussement (Figure n° 1) [6].

Il convient ensuite de réaliser une cartographie lésionnelle pour orienter la prise en charge théra-
peutique et le choix de l’abord chirurgical, notamment concernant la topographie de l’atteinte 
méningée [6].

On recherche [6] :
•	 en avant, une atteinte frontale ou des os propres du nez (plans axial et sagittal) ;
•	 en arrière, une atteinte sphénoïdale, choanale et nasopharyngée (plans axial et sagittal). En 

cas d’atteinte tumorale sphénoïdale, une attention particulière au foramen rond, à la fissure 
orbitaire supérieure, au cavum de Meckel et au sinus caverneux (Figure n° 2) (non-extirpabi-
lité chirurgicale) doit être portée, en utilisant le processus clinoïde antérieur comme repère 
(scanner et IRM en pondé-
ration T2 et T1 après injec-
tion de gadolinium, idéale-
ment avec des séquences 
isotropiques). La proposition 
d’une chirurgie éventuelle, 
discutée au cas par cas en 
réunion de concertation 
pluri-disciplinaire, devra 
annoncer honnêtement 
alors une résection en 
recoupes positives focales, 
selon le concept de « gross 
total resection », très peu 
classique pour les ORL car 
loin des standards carcino-
logiques ;

•	 en bas et en dehors, une 
atteinte choanale, qui doit 
faire rechercher une atteinte 
des fosses ptérygo-palatines 

Figure n° 2 : Adénocarcinome ethmoïdal avec envahissement 
du sinus caverneux. Sur l’angioscanner au temps artériel (a), 
les artères carotides sont intègres (flèches), on visualise 
en revanche au temps veineux (b) un rehaussement tumoral 
du sinus caverneux (double flèches), plus marqué à droite, 
en superficie des vaisseaux.
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(Figure n° 3) (ostéolyse parié-
tale et/ou élargissement de la 
fosse ptérygoïdienne en scan-
ner, effacement de la graisse et 
prise de contraste en IRM) et des 
signes d’extension péri-nerveuse 
(élargissement des foramens en 
scanner, épaississement et prise 
de contraste des structures ner-
veuses en IRM). En cas d’exten-
sion péri-nerveuse, l’atteinte 
intra- et/ou extra-crânienne 
doit être précisée. Des signes 
de dénervation peuvent être 
présents au bout de quelques 
semaines (œdème et prise de 
contraste après injection au 
stade aigu, puis atrophie et invo-
lution graisseuse des muscles en 
phase chronique). Une atteinte 
des fissures orbitaires et des 
fosses infra-temporales est éga-
lement à dépister ;
•	 sur le versant crânial, un 
contact focal, une infiltration 
de la lame criblée ou du toit 
de l’ethmoïde, voire de la dure-
mère en regard, sont à dépis-
ter, même s’ils ne sont pas des 
contre-indications à la prise en 
charge endoscopique (Figure 
n° 4). Idéalement, des séquences 
d’IRM 3D en écho de gradient 
en haute résolution peuvent être 
réalisées après injection ;
•	 latéralement, une atteinte orbi-
taire et des voies lacrymales. La 
plupart des lésions ethmoïdales 
refoulent la paroi médiale de 
l’orbite dès lors qu’elles atteignent 
une taille intermédiaire (Figure 
n° 5). Un contact ou une infiltra-
tion focale ne contre-indiquent 
pas une prise en charge endos-
copique, mais les envahissements 
orbitaires débutants peuvent être 
difficiles à mettre en évidence. 

Figure n° 4 : Adénocarcinomes ethmoïdaux avec différents types 
de prise de contraste méningée, chez trois patients différents, 
en coupe frontale T1 après injection et saturation du signal 
de la graisse. En (a), prise de contraste linéaire réactionnelle 
(flèches), en (b) envahissement nodulaire (flèche courbe) 
et en (c) envahissement manifeste bilatéral (têtes de flèche).

Figure n° 3 : Adénocarcinome ethmoïdal droit avec envahissement 
de la fosse ptérygo-palatine droite (flèche) et signes d’extension 
péri-nerveuse (tête de flèche). La fente est élargie en scanner 
(a), sa graisse remplacée (hyposignal T1) en (b), et la tumeur 
directement visible en T2 (c) et T1 après injection et saturation 
du signal de la graisse (d). Notez également le rehaussement 
au sein du foramen rond et de la face latérale droite du sinus 
caverneux en (d).



98

Les spécificités radiologiques tumorales malignes

VI

De même, l’analyse de l’apex 
orbitaire peut être imprécise 
en imagerie. Concernant les 
voies lacrymales, les parois 
osseuses sont bien visibles 
en scanner, et la muqueuse 
en IRM. Un envahissement 
limité ne contre-indique pas 
d’emblée un abord endos-
copique, mais une atteinte 
étendue en avant sous la 
peau du canthus interne peut 
nécessiter un abord externe 
complémentaire, avec ou 
sans conservation du plan 
cutané selon les cas ;

•	 médialement, une atteinte 
controlatérale à travers le 
septum. Ce dernier est sou-
vent aminci de manière simi-
laire à la paroi médiale de 
l’orbite car refoulé, mais en 
réalité très rarement franchi 
par la tumeur ;

•	 sur le versant palatin, une atteinte osseuse du palais dur, car cette dernière est d’accès difficile 
par un abord endoscopique seul (cf. fin de ce chapitre : Focus sur l’atteinte osseuse)

Les artères ethmoïdales antérieure et postérieure, originaires de l’artère ophtalmique, doivent éga-
lement être étudiées. Un scanner sans injection permet de visualiser leur canal, un angioscanner 
ou une séquence 3D après injection en IRM les apprécient plus précisément, le réel intérêt de leur 
étude résidant dans la recherche d’extension tumorale via leurs canaux. Autour du sphénoïde, c’est 
l’artère carotide interne qui doit être analysée avec précision (contact et engainement tumoral, 
atteinte des parois osseuses des canaux carotidiens en scanner) pour les dangers de iatrogénie 
et la limite de résécabilité qu’elle implique (Figure n° 2).

2.3.4 Focus « Renal cell-like carcinoma » et métastase de carcinome rénal :
Ces lésions sont souvent expansives (taille moyenne de 4 cm [20]), localement destructrices (scan-
ner +++), avec extension intracrânienne et durale. En IRM, elles sont hétérogènes et se rehaussent 
de manière avide, comme les carcinomes rénaux [2], mais n’ont pas de critère pathognomonique. 
Leur découverte nécessite d’éliminer une lésion rénale (uro-scanner/IRM).
Les adénocarcinomes rénaux sont, par ailleurs, les lésions sous-claviculaires les plus fréquentes 
à métastaser aux sinus, avec un délai de survenue moyen des métastases après néphrectomie 
d’environ cinq ans. Un antécédent de néoplasme rénal doit être traqué à l’interrogatoire dans 
ce contexte. Les localisations secondaires sinusiennes peuvent être isolées ou survenir au cours 
d’une évolution métastatique connue [20]. Ces métastases sont également hypervasculaires et 
doivent, dans la mesure du possible, être suspectées dès la réalisation de l’imagerie en raison d’un 
risque hémorragique élevé lors de la réalisation des biopsies, pouvant justifier d’une embolisation 

Figure n° 5 : Adénocarcinomes ethmoïdaux sans (a,b,c) et avec 
(d,e,f) envahissement orbitaire, en coupe frontale de scanner 
(a,d), d’IRM en pondération T2 (b,e) puis T1 après injection 
et saturation du signal de la graisse (c,f). Bien que les images 
de scanner soient comparables, en IRM la péri-orbite est toujours 
individualisable en (b) et (c) (flèches) alors qu’en (e) et (f) 
elle ne l’est plus. Notez également que l’infiltration tumorale 
s’étend au sein de la graisse entre les muscles orbitaires en cas 
d’envahissement (tête de flèche).
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préalable (Figure n° 6). Bien qu’elles ne diffèrent pas significativement iconographiquement des 
autres lésions sinusiennes hypervasculaires et se présentent habituellement sous forme unique, la 
présence de « flow voids » (plages de vide de signal secondaires à des phénomènes de flux vas
culaire rapide), serait suggestive de leur nature. En cas de réalisation de séquence dynamique, leur 
cinétique de rehaussement est décrite similaire à celle de l’artère carotide interne. Le signal T2 est 
hétérogène, contrairement aux tumeurs vasculaires pures où le signal T2 est plus élevé (Figure n° 7). 
De plus, leur localisation diffère des autres adénocarcinomes, avec une atteinte préférentielle du 
sinus maxillaire (36 %) et moindre des cavités nasales (11 %) [20].

Figure n° 6 : Métastase du vestibule nasal droit d’un carcinome rénal, en séquences d’angio-IRM 
dynamique (a,b,c) et axiale T1 après injection et saturation du signal de la graisse (d). Notez que la lésion 
(flèche) se rehausse intensément dès l’opacification de l’artère carotide interne (flèche épaisse) et reste 
hypervascularisée sur les séquences plus tardives.

Figure n° 7 : Métastase ethmoïdale gauche d’un carcinome rénal en séquence axiale T1 (a), T2 (b) et T1 
après injection et saturation du signal de la graisse (c). Notez que la lésion (flèche) présente un signal T2 
très bas et est rehaussée après injection. L’absence de séquence dynamique ne permet pas d’étudier 
son rehaussement et seul le contexte carcinologique permet de suspecter son origine secondaire avant 
la réalisation de prélèvements.

Points clés pour comprendre : focus sur l’atteinte osseuse
•	 Des cavités rétentionnelles de taille et de contenu variables accompagnent souvent les tumeurs 

des fosses nasales et peuvent à tort faire surestimer les dimensions lésionnelles et l’extension 
aux structures adjacentes :
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o �Le scanner à haute résolution est plus sensible que l’IRM pour la détection d’un déplacement, 
d’un amincissement ou d’une érosion des lames osseuses ;

o �Cependant, quand ces lames servent d’interface entre une cavité nasale ou sinusienne 
et le contenu orbitaire ou intracrânien, l’IRM permet de statuer sur le franchissement 
ou non de la structure osseuse par la tumeur, ainsi que sur l’étendue d’une éventuelle 
extension à la dure-mère de la base du crâne [6] ;

o �Une lame osseuse déminéralisée apparaîtra en hyposignal T2 en IRM tant qu’elle est 
présente (et donc non envahie ou franchie), même s’il n’est pas possible ou difficile de 
l’individualiser en scanner ;

o �Une érosion osseuse de la base du crâne doit être supérieure ou égale à 2 mm pour faire 
suspecter un envahissement tumoral [21]. Cette valeur n’est pas applicable à la lame 
criblée, plus fine à l’état physiologique (Figure n° 5).

•	 Une invasion osseuse peut se traduire par une ostéolyse, mais également par une ostéo
condensation en scanner. Cette dernière étant moins spécifique, des séquences d’IRM 
sans et avec injection de gadolinium en pondération T1 doivent être réalisées pour étu-
dier le signal spontané (hyposignal en cas de remplacement médullaire) et le rehaus-
sement médullaire osseux (positif en cas de remplacement médullaire) (Figure n° 8). Le 
remplacement médullaire a également des marges plus nettes qu’une ostéocondensation 
réactionnelle, dont le rehaussement n’a pas été décrit pour les tumeurs sino-nasales. La 
description de telles anomalies est primordiale car l’effacement d’une structure osseuse 
ne modifie pas le geste chirurgical, tandis qu’un envahissement en augmente la morbidité 
et doit être pris en compte.

Figure n° 8 : Différence entre invasion et amincissement osseux, chez des patients différents, 
en scanner (a,e), IRM en séquence T1 (b,f), T1 après injection (c,g) et frontale T2 (d,h). En a, b, c, 
d, notez l’invasion osseuse du palais dur d’un adénocarcinome récidivant (flèche), nodulaire, 
effaçant les structures osseuses, rehaussée après injection et occupant la médullaire osseuse. En e, 
f, g, h, notez l’amincissement osseux maxillaire sans invasion, régulier, sans effacement cortical, 
sans différence de rehaussement avec la muqueuse adjacente, et sans effacement de la corticale 
sur la séquence T2.
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Points clefs sémiologiques
•	 Une lésion maligne débutante de la fente olfactive, et a fortiori un ITAC, doit être sus-

pectée devant la présence d’une masse unilatérale, entraînant un ratio entre le plus 
grand et le plus petit diamètre frontal de la fente olfactive supérieur à 2 et des érosions 
osseuses. Les hamartomes sont plus souvent bilatéraux, entraînent un ratio inférieur à 2 
et n’érodent pas l’os [22].

•	 Concernant l’envahissement méningé et endocrânien des lésions atteignant la base 
du crâne :
o �En l’absence d’épaississement, une prise de contraste isolée de la dure-mère est sensible 

(88 %) mais peu spécifique (50 %) d’une invasion tumorale. La spécificité approche 100 % 
en cas d’épaississement méningé nodulaire et/ou supérieur à 5 mm. Les valeurs comprises 
entre 2 et 5 mm sont moins bien étudiées, et moins fréquentes dans notre pratique, le 
caractère nodulaire de la prise de contraste demeurant l’élément discriminant ;

o �La valeur diagnostique d’un épaississement méningé linéaire est moindre. Bien qu’il 
s’agisse d’un des signes d’imagerie les plus fréquents en cas de lésion néoplasique de 
la base du crâne, il correspond le plus souvent à un épaississement réactionnel [23] ;

o �Le rehaussement de la pie-mère a une très haute valeur prédictive positive d’invasion 
tumorale, mais est un signe peu sensible (50 %) ;

o �Un contact tumeur-méninge supérieur à 45° est un bon signe d’envahissement [21] ;
o �La distinction entre infiltration de la lame criblée et infiltration de la dure-mère nécessite 

souvent une confrontation chirurgicale, l’imagerie étant à l’origine de faux négatifs et 
de faux positifs [16] ;

o �Une compression parenchymateuse par une lésion tumorale pouvant entraîner de 
l’œdème (Figure n° 9), seul un rehaussement parenchymateux contigu à la tumeur 
permet d’affirmer un envahissement tumoral [21].

•	 Concernant l’envahissement orbitaire des lésions ethmoïdales :
o �L’imagerie a tendance à surestimer l’extension orbitaire des lésions et à engendrer des 

faux positifs [21] ;
o �Une érosion osseuse de la paroi médiale de l’orbite n’est pas synonyme d’envahis

sement orbitaire ;
o �La péri-orbite, capsule fibreuse en hyposignal T1 et T2, non individualisable en scanner, 

est la structure clef de la résistance à l’envahissement tumoral orbitaire (Figures n° 1 
et n° 5) ;

o �Des interruptions focales de la péri-orbite en IRM indiquent une invasion limitée ;
o �Une invasion orbitaire doit être suspectée en cas de remplacement de la graisse 

extra-conique, ou en cas d’extension entre les muscles oculo-moteurs, avec anomalies 
de signal et modification du volume musculaire (Figure n° 5) [6].

•	 Le caractère hypervasculaire d’une lésion en imagerie doit être signalé au chirurgien, 
doit faire adapter les conditions de réalisation de la biopsie, et doit faire évoquer une 
lésion secondaire d’origine rénale ou un « renal-like carcinoma » selon le terrain.
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Figure n° 9 : Adénocarcinome ethmoïdal gauche avec envahissement méningé. En (a), notez 
l’ostéolyse de la partie antérieure de la lame criblée en scanner (flèche), en (b) l’envahissement 
méningé nodulaire (flèche courbe) en IRM en T1 après injection et saturation du signal de la graisse 
et en T2 (c) l’important œdème (tête de flèche) sans envahissement parenchymateux.
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3/ LES CARCINOMES ADÉNOÏDES KYSTIQUES (CAK)

3.1 Introduction

Le carcinome adénoïde kystique (CAK) des cavités naso-sinusiennes est une tumeur maligne des 
glandes séro-muqueuses de type salivaire, du tractus naso-sinusien, de diagnostic histologique 
identique au CAK des autres localisations céphaliques et cervicales. Il correspond à l’ancien cylin-
drome, terme qui ne doit plus être utilisé par risque de confusion avec le cylindrome cutané bénin.
Il s’agit d’une tumeur rare, représentant environ 1 % des tumeurs malignes de la tête et du cou 
et environ 10 % de l’ensemble des tumeurs des glandes salivaires. Il siège préférentiellement au 
niveau de la cavité orale, puis au niveau de la glande sous-mandibulaire, dont il constitue le type 
histologique malin le plus fréquent (25 à 30 % des cas) puis en intra-parotidien et enfin au sein des 
cavités naso-sinusiennes.
Aucun facteur de risque n’est retrouvé dans la littérature. Il apparaît plutôt lors de la cinquième 
décennie, sans sex-ratio.

De croissance lente, il est responsable d’une grande latence clinique. Son mode de révélation, 
relativement tardif, correspond à une symptomatologie sinusienne le plus souvent aspécifique 
avec obstruction nasale, épistaxis et syndrome de masse. Dans un tiers des cas, des douleurs et 
des paresthésies, dues à la propension de la tumeur à l’invasion périneurale, en font le mode de 
révélation.

Cette tumeur à croissance lente est agressive et présente trois particularités :
– �un tropisme nerveux particulier entraînant, dans 60 % des cas, une extension locorégionale 

périneurale et à la base du crâne via les foramens de la base du crâne. Cette extension péri-
neurale doit être systématiquement recherchée lors du bilan d’imagerie, en IRM (infiltration et 
rehaussement périneural) et en scanner (lyse des foramens et canaux nerveux) ;

– �une extension hématogène avec des métastases à distance retrouvées dans 25 à 50 % des cas. 
Ces lésions secondaires sont principalement pulmonaires et osseuses ;

– �une grande capacité de récidive.
L’extension ganglionnaire est rare.
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3.2 Histologie

Histologiquement, trois profils morphologiques existent, sachant qu’ils peuvent être associés [1] :
- �cribriforme, le plus fréquent (environ 50 %) ;
- �tubulaire (environ 30 %), le plus différencié ;
- �compact, ou solide (environ 10 %) de pronostic péjoratif [1] car le moins différencié et le plus 

agressif.

Les autres critères majeurs pronostiques sont :
•	 la localisation aux cavités naso-sinusiennes, avec une survie globale à cinq ans d’environ 60 %, 

contre 90 % pour les autres localisations cervico-faciales [1] ;
•	 un âge de découverte avancé, c’est-à-dire après 70 ans ;
•	 des symptômes cliniques évocateurs d’une infiltration nerveuse (douleurs, paralysie, dys

esthésies) une extension locorégionale à la fosse infratemporale ou à la base du crâne [1] ;
•	 le caractère récidivant de la tumeur ;
•	 une lésion peu différenciée voire indifférenciée en anatomopathologie ;
•	 le type histologique : le taux de survie global à cinq ans est de 93 % pour le profil cribriforme, 

100 % pour le profil tubulaire et seulement 56 % pour le profil compact ou solide [1] ;
•	 des critères histologiques d’envahissement : périneural, osseux, présence d’emboles vascu-

laires [1] ;
•	 un index élevé de prolifération cellulaire Ki-67 (MIB 1) ;

Figure n° 1 : Carcinome adénoïde kystique du septum nasal. Développement dans la fosse nasale 
et extension à l’ethmoïde antérieur gauche. Envahissement du canal naso-lacrymal gauche (A), 
du cornet moyen gauche (H), à la columelle en paramédian gauche (C,D). Pas d’extension péri-
neurale. Notez le signal hétérogène de la lésion en T2 (A,B,E,F,G,H), associant des plages en hyposignal 
et en hypersignal. Rehaussement hétérogène (J). Histologiquement : CAK cribriforme et tubulaire.
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•	 un stade TNM avancé (T4 ou T3 selon les études) ou le stade III/IV selon la classification AJCC. 
La survie globale est de 48 % à trois ans et de 45 % à cinq ans pour le stade T4 ;

•	 la résection chirurgicale en marge positive.

3.3 Bilan d’imagerie initial

Le bilan d’imagerie initial comprend systématiquement un scanner et une IRM du massif facial et 
cérébral, associée à un scanner cervico-thoraco-abdomino-pelvien [4].
Ce bilan précisera :
1. En IRM :
•	 le signal initial de la lésion en T2, qui est variable selon le type histologique :

o forme cribriforme : hypersignal ;
o forme solide : hyposignal ;

•	 les dimensions lésionnelles ;
•	 les extensions locale et locorégionale, notamment périnerveuse vers les foramens de la base 

du crâne et l’endocrâne (principalement les nerfs V2 et V3, le sinus caverneux, l’orbite et son 
apex) ainsi que méningée ou encéphalique.
L’extension périneurale se traduit par :
o la disparition focale de la graisse foraminale ;

Figure n° 2 : Carcinome du sinus maxillaire gauche, étendu au maxillaire et à l’hémipalais mou gauche. 
Extension périneurale homolatérale majeure : V2 (canal sous-orbitaire inférieur (D,E), foramen rond 
(grande flèche C)), V3 (foramen ovale (grande flèche A et B), œdème de dénervation dans l’espace 
masticateur (F,G,H)), ganglion de Gasser (petite flèche B), fente sphénoïdale (petite flèche C). Extension 
méningée temporale gauche.
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o des épaississements, œdémateux ou non, associés à des prises de contraste le long des nerfs ;
•	 les éventuelles rétentions secondaires par confinement ;
•	 les variantes anatomiques à risque chirurgical ;
•	 à noter que la lésion ne présente pas de critère spécifique en T1 où elle apparaît iso-intense 

avant injection et se rehausse après injection.

2. En scanner :
Les ostéolyses associées, notamment en regard des foramens de la base du crâne (ovales, ronds, 
trou déchiré antérieur), et les variantes anatomiques à risque chirurgical sont mieux appréciées 
qu’en IRM.
Le TEP-scanner seul n’est pas l’examen de référence pour le bilan d’extension et le suivi d’un CAK 
naso-sinusien [4].

3.4 Surveillance post-thérapeutique

Compte tenu de la fréquence des récidives locales (environ 30 % des cas) et de la survenue de 
métastases (dans environ 50 % des cas) pendant les deux décades suivant la découverte tumo-
rale [5], la surveillance est longue, clinique et paraclinique. Concernant l’imagerie, une IRM du 
massif facial sera réalisée tous les six mois, puis tous les ans, et un scanner thoracique tous les ans, 
pendant vingt ans au minimum [4].

Les points clés sur les spécificités radiologiques du carcinome adénoïde kystique
1.	 Il s’agit d’une lésion de croissance lente mais agressive, présentant une extension périneurale, 

hématogène avec lésions secondaires fréquentes et une forte capacité de récidive.
2.	 Son bilan initial local et locorégional comprend donc impérativement une IRM cervico-faciale 

couplée à un scanner naso-sinusien, du massif facial et de la base du crâne en fenêtre 
osseuse. Est également réalisé systématiquement un bilan d’extension à distance avec un 
scanner thoraco-abdomino-pelvien.

3.	 En IRM, le signal de la lésion en T2 est variable, selon le type histologique de CAK : la lésion 
présente un hypersignal en cas de carcinome cribriforme (50 % des cas) et un hyposignal 
en cas de carcinome solide, de moins bon pronostic (10 % des cas). Une extension péri
nerveuse à l’endocrâne doit être recherchée systématiquement, avec injection de produit 
de contraste. Les différentes branches de division du nerf trijumeau sont particulièrement 
analysées.

4.	 Une extension périnerveuse se caractérise par une modification du signal du nerf, œdé-
mateux ou infiltré par la lésion, un élargissement de celui-ci, un rehaussement intense, 
possiblement étendu aux espaces adjacents et à l’endocrâne par voie rétrograde. Une 
dénervation secondaire peut apparaître, notamment dans l’espace masticateur en cas 
d’atteinte du V3.

5.	 La surveillance est longue (au moins vingt ans) en raison des fréquences de récidive et 
doit être assurée par la réalisation d’une IRM cervicofaciale et d’un scanner de la base 
du crâne et du thorax.
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4/ LES MÉLANOMES MUQUEUX

Le mélanome est une tumeur maligne développée aux dépens des mélanocytes, retrouvée au 
niveau de la peau et des différentes muqueuses dérivant de l’ectoderme et moins fréquemment au 
niveau des muqueuses dérivant de l’endoderme telles que les muqueuses nasale, naso-pharyngée, 
laryngée, trachéo-bronchique et œsophagienne.
Les mélanomes muqueux se situent préférentiellement au niveau de la tête et du cou (55 % des 
cas), des muqueuses ano-rectales (23,8 %), vaginales (18 %) et plus rarement urinaires (2,8 %) 
[1,2]. Le mélanome muqueux cervico-facial est une tumeur rare dont l’incidence est comprise 
entre 0,5 et 2 cas par an par million d’individus [3-5]. Les localisations ORL les plus fréquentes sont 
naso-sinusiennes et buccales (palais) [6]. L’âge de diagnostic est compris entre 55 et 80 ans [7] 
et touche les deux sexes avec une légère prédominance pour les femmes au phototype clair.

Les mélanomes muqueux naso-sinusiens (MMNS) se révèlent généralement par des symptômes 
chroniques, aspécifiques, le plus souvent unilatéraux à type d’épistaxis, de rhinorrhée, d’obstruction 
nasale, de douleurs, d’œdème de l’hémiface. Des complications locales peuvent être observées 
par envahissement de l’orbite, des tissus mous pré-maxillaires ou de la base du crâne.

Les localisations principales sont les fosses nasales dans 58,2 % des cas (Figures n° 1 et n° 2), 14,5 % 
dans les sinus (Figure n° 3) et 14,3 % dans la cavité orale [7]. Les fosses nasales sont le site privilégié 
(74 %), suivi du sinus maxillaire (12 %), de l’ethmoïde (5 %), du sinus sphénoïdal (3 %) et du sinus 
frontal [8]. Dans les fosses nasales, les sites d’origine les plus fréquents sont la partie antérieure de 
la cloison (Figure n° 4), le cornet moyen et le cornet inférieur (Figure n° 2).

On notera que la mise en évidence souvent tardive de ces tumeurs, alors localement avancées, 
peut compliquer l’identification exacte du point de départ tumoral.

Des formes multifocales, sous la forme de taches mélaniques muqueuses ou sous-muqueuses à 
distance du site d’origine, peuvent être retrouvées jusqu’à 30 % des cas [9].
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Quatre à 17 % des patients présentent une atteinte ganglionnaire au diagnostic : 4,7 % unique et 
3,9 % multiple [10]. Les secteurs I et II sont les plus atteints suivis du secteur IV et de l’espace rétro-
pharyngé [10-12]. Dix à 13 % présentent des métastases à distance [7,8,10].
Au cours de la maladie, 10 à 30 % des patients développeront une atteinte ganglionnaire et 40 à 
50 % des métastases à distance (poumon, cerveau, os, foie) [13-15]. Environ 25 % des patients pré-
sentent une récidive multisite [14]. Le délai médian de récidive locale, régionale et à distance est 
de treize, quatorze et huit mois [14].

Le bilan d’extension locale comprend un scanner et une IRM du massif facial et de la base du 
crâne. Le bilan d’extension régionale et à distance comprend un PET-scanner systématique et 
une IRM cérébrale au cas par cas [16].

Figure n° 1 : Mélanome de la fosse nasale gauche. IRM séquences axiale T1 (A), T2 axiale (B) et coronale 
(D), T1 FatSat injectées axiale (C) et coronale (E) : masse éthmoïdo-nasale bilatérale de signal tumoral 
avec extension dans la graisse intra-orbitaire extra-conique prédominant à gauche. Notez les zones 
en hypersignal T1 spontané suggérant le mélanome et muqueuse maxillaire gauche inflammatoire 
épaissie avec œdème du chorion. Le mélanome nasal est rare, de très mauvais pronostic local 
et général, avec de possibles métastases à distance.
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Une TDM cervico-faciale avec injection et une IRM cervico-faciale injectée permettent d’évaluer 
l’extension loco-régionale de la lésion et son éventuelle opérabilité. La tumeur se présente comme 
une tumeur agressive avec, fréquemment, des signes d’ostéolyse au scanner.
En IRM, les mélanomes muqueux semblent présenter une faible intensité de signal sur les images 
pondérées T2 avec un hypersignal spontané en T1 sans produit de contraste du fait des proprié-
tés magnétiques de la mélanine ou de remaniements hémorragiques (Figure n° 1A, 2C, 4B) [17]. 
Néanmoins cet aspect peut se retrouver dans d’autres types tumoraux (angiosarcome, carcinome 
adénoïde kystique, neuroblastome olfactif) [18]. C’est une tumeur souvent très vascularisée qui 
présente un fort rehaussement à l’injection de gadolinium (Figures n° 1C, n° 3C et n° 4D). Des zones 
arrondies en asignal en T2 ou en T1 injecté peuvent témoigner de vaisseaux tumoraux à flux rapide 
(flow-void) (Figures n° 1C et n° 4D).
L’IRM autorise aussi une analyse sémiologique fine permettant de distinguer les lésions inflam
matoires ou tumorales. Le signal en T2 permet de distinguer :
– �un franc hypersignal T2 (souvent rassurant) en rapport avec une muqueuse inflammatoire ou 

un comblement rétentionnel ;

Figure n° 2 : Mélanome du cornet inférieur droit. Coupe TDM coronale (A), IRM séquences coronale T2 (B), 
axiale T1 (C), axiale T2 (D) et axiale T1 FatSat injectée (E) : masse de la fosse nasale droite en discret 
hypersignal T1 suggérant le mélanome, hyposignal T2 avec un rehaussement après injection inférieur 
à la muqueuse inflammatoire.
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– �un hyposignal T2 sera plus suspect d’être de la tumeur qu’il faudra comparer aux séquences en 
pondération T1 et T1 après injection de gadolinium ;

– �un hyposignal T1 avec un rehaus-
sement souvent inférieur à un 
rehaussement inflammatoire est 
suspect de lésion tumorale ;

– �un hypersignal T1 spontané est 
souvent rassurant et évoque 
une rétention ancienne mais, 
dans le cadre d’une masse 
tumorale, il peut être en rap-
port avec des remaniements 
hémorragiques et ainsi faire 
évoquer un mélanome.

Concernant le bilan d’exten-
sion régionale et à distance, 
le TEP-scanner au 18-FDG est 
l’examen de référence pour les 
mélanomes muqueux de la tête 
et du cou [16]. Les valeurs de 
SUVmax varient entre 2,3 et 12 
avec une moyenne de 5,44 lors 
du bilan initial ou du suivi [19]. Sa 
sensibilité globale est de 92,5 %, 
sa spécificité de 100 %, sa valeur 
prédictive positive de 100 % et 
sa valeur prédictive négative de 
94,7 % concernant le site tumoral, 
les métastases ganglionnaires et 
à distance [20].

Figure n° 3 : Mélanome maxillo-nasal. IRM séquences axiale 
T1 (A), axiale T2 (B), axiale T1 FatSat injectée (C) et coronale 
T1 Fat Sat injectée (D) : masse maxillo-nasale droite avec 
extension au niveau des parties molles jugales antérieures ; 
la masse apparaît globalement en hyposignal T1, hyposignal T2 
hétérogène, avec un important rehaussement après injection. 
Notez des remaniements hémorragiques en hypersignal T1 
spontané suggérant le diagnostic.

Figure n° 4 : Mélanome muqueux du septum nasal. Scanner (A), IRM séquences axiale T1 (B), axiale 
T2 (C), axiale T1 Fat Sat injectée (D) : masse nasale droite hétérogène en hypersignal T1 spontané, 
hyposignal T2 témoignant d’importants remaniements hémorragiques.
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5/ LES NEUROBLASTOMES

5.1 Introduction

Le neuroblastome olfactif est une tumeur rare. Son incidence serait de l’ordre de 0,046 nouveau cas 
pour 100 000 habitants par an [1]. Il semble exister une augmentation de l’incidence au fil du temps, 
liée probablement à une amélioration des méthodes diagnostiques d’imagerie et d’histologie.

Il est retrouvé à tous les âges avec deux pics : le premier de 0 à 20 ans et le second entre 60 et 
79 ans. L’âge médian est de 51 ans. Le sex-ratio est égal à 1 [1,2].

Son expression clinique est aspécifique. Les signes cliniques sont par ordre de fréquence décrois-
sante : une obstruction nasale (58 %), des douleurs faciales (39 %), une rhinorrhée (34 %), une 

Figure n° 1 : Neuroblastome de la fente olfactive gauche classé T1N0M0 de grade III/IV de Hayms chez 
un homme de 58 ans. (A-E) En IRM pondérée en T1 (A) la tumeur est en hyposignal franc, en signal 
intermédiaire en T2 (B,D) et rehaussée par le gadolinium en séquence T1 TSE dixon injecté (C,E). 
La rétention dans le sphénoïde gauche ne prend pas le contraste (C).



114

Les spécificités radiologiques tumorales malignes

VI

épistaxis (30 %), un larmoiement (16 %), une atteinte visuelle (14 %), une anosmie (14 %), une masse 
visible (11 %), des céphalées (5 %) [3].
Les taux d’envahissement ganglionnaire au diagnostic varient de 12 à 22,7 % [3,4]. Des métastases 
cervicales sont observées au cours du suivi chez 18,2 % des tumeurs de haut grade (Hyams III + IV) 
et pour 7,9 % des tumeurs de bas grade (Hyams I + II) [5].

Environ 2 à 3 % des patients sont d’emblée métastatiques au moment du diagnostic [4,6]. À partir 
d’une méta-analyse incluant 303 neuroblastomes de bas grade et 222 de haut grade, des méta
stases à distance sont observées au cours du suivi chez 20,7 % des tumeurs de haut grade (Hyams 
III + IV) et 8,9 % des tumeurs de bas grade (Hyams I + II) [5]. Les sites de métastases sont l’os (40 %), 
le poumon (29 %), le rachis (29 %), le foie (11 %), le sein (6 %) et la peau (3 %) [7].

5.2 En imagerie

En imagerie, c’est une masse tissulaire, le plus souvent de la fente olfactive, mais il peut naître ail-
leurs dans les cavités naso-sinusiennes, notamment dans l’ethmoïde [8]. Au scanner, cette masse 
est appendue à la partie haute de la fosse nasale (même si des localisations atypiques ont été 
décrites) refoulant les structures voisines, envahissant les structures anatomiques hautes de la fente 
olfactive (érosion de la lame criblée, du toit de l’ethmoïde, du septum nasal, de la surface sphé-
noïdale) (Figures n° 1 et n° 2) [9]. Des calcifications intra-tumorales sont parfois visibles, surtout dans 
les formes pédiatriques ou de bas grade (Figure n° 3) [10]. Après injection de produit de contraste, 
le rehaussement est modéré et uniforme.

Figure n° 2 : Neuroblastome de la fente olfactive droite classé T4N0M0 chez une femme de 68 ans 
de grade III et IV de Hyams. (A,B) le scanner en fenêtre osseuse montre un processus expansif de la fente 
olfactive. (C-F) IRM en séquences T1 Fat Sat injectée (C-E) et T2 Fat Sat (C-F). L’IRM permet de différencier 
la tumeur de son atmosphère inflammatoire et rétentionnelle, notamment en regard du contenu orbitaire 
(flèche blanche) où la lésion refoule le contenu ethmoïdal jusqu’au muscle droit médial. (flèche verte = 
bulbe olfactif droit envahi).
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L’IRM permet de différencier la tumeur des rétentions sinusiennes et d’apprécier l’envahissement 
des tissus mous (en particulier de l’orbite, de la dure-mère, des bulbes et des tractus olfactifs et 
du parenchyme cérébral). La lésion est habituellement hypo-intense en séquence pondérée T1, 
avec un rehaussement net après injection de gadolinium (hors zones de nécroses ou d’hémor-
ragie intra-tumorale) (Figures n° 1 et n° 2). La lésion est hypo-intense en séquence pondérée T2, 
et contraste avec les rétentions sinusiennes en hypersignal. Les séquences pondérées T2 avec 
saturation du signal de la graisse (Fat Sat) permettent de différencier la tumeur de la graisse 
orbitaire [9]. La présence de kystes intra-tumoraux semble assez spécifique des neuroblastomes 
olfactifs (Figure n° 4 et n° 5) [11]. Certaines publications suggèrent que l’envahissement dural n’est 
pas toujours bien analysé par l’IRM : certaines lésions pourraient ainsi entraîner un rehaussement 
dural après injection sans envahissement histologique et, inversement, un envahissement peut 
être retrouvé histologiquement, sans anomalie radiologique [12,13]. L’injection de gadolinium 
rehausse les phénomènes inflammatoires péri-tumoraux (Figure n° 1E) et surévalue l’extension 
basi-crânienne par rapport au T2 comme pour les adénocarcinomes de la fente olfactive [14]. 
Sur la Figure n° 1C, le liquide céphalo-rachidien est présent autour du bulbe olfactif dont les 
aspects IRM ne sont pas modifiés (homogène, ovoïde, horizontal, de même aspect et hauteur 
que le bulbe controlatéral). La lame criblée est bien visible en T2 (Figure n° 1C). Sur la Figure 
n° 2D, il existe un dépassement de la lame criblée droite qui a disparu, comme le liseré de 
liquide céphalo-rachidien entourant le bulbe. La tumeur vient jusqu’au contact du bulbe olfactif 
qu’elle soulève, faisant suspecter un envahissement de la gouttière olfactive (flèche verte). Sur 

Figure n° 3 : Neuroblastome olfactif à point de départ ethmoïdal de grade I/II de Hyams chez 
une adolescente de 13 ans. (A,B) scanner en fenêtre osseuse retrouvant un processus expansif ethmoïdo-
maxillaire droit avec calcification et plages de minéralisation évoquant une tumeur ostéogénique, 
(C-E) IRM en séquences T1 Fat Sat injecté (C), T2 (D) et T1 post-gadolinium (E), les calcifications 
et les vaisseaux tumoraux à flux rapide (flow voids) sont en asignal T1 et T2 et se confondent, 
(F) l'artériographie pré-opératoire montre bien l’hypervascularisation.
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Figure n° 5 : Neuroblastome de la fente olfactive droite de haut grade chez une femme de 55 ans, classé 
T4bN0M0. (A,B) Le scanner en fenêtre osseuse retrouve un processus expansif de la fente olfactive avec 
une érosion osseuse de la lame des cornets et un septum nasal refoulé dans sa partie haute, (C-F) à l’IRM, 
la tumeur est en hyposignal T1 (C), isosignal T2 (D), hypersignal rehaussé par le gadolinium en T1 injecté 
(E,F), la lésion envahit les deux gouttières olfactives, les gyrus rectus et le gyrus orbito-frontal médial droit 
(D-F), (F) les kystes supérieurs sont visibles en coupe sagittale (flèche blanche).

Figure n° 4 : Neuroblastome de la fente olfactive droite de grade III de Hyams chez un homme de 69 ans, 
classé T4bN0M0. (A-F) IRM en séquences T1 injectée (A-C-D-E) et T2 (B-F). La gouttière olfactive droite 
est envahie jusqu’au contact du gyrus rectus (flèche verte). (C) Les kystes supérieurs sont visibles 
(flèche blanche). Les structures basses de la fente olfactive et de la fosse nasale sont refoulées (lame 
papyracée, orbite, septum nasal).
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la Figure n° 4, la séquence T2 (B) montre la persistance du toit de l’ethmoïde droit alors que le 
T1 injecté montre sa disparition (A).

5.3 Bilan d’extension

Le dernier consensus formalisé d’experts du REFCOR sur la prise en charge des cancers des fosses 
nasales et des sinus recommande que le bilan d’extension d’un neuroblastome comprenne systé-
matiquement un scanner et une IRM du massif facial et de la base du crâne, ainsi qu’un scanner 
cervico-thoraco-abdomino-pelvien (accord fort). À l’inverse, il n’est pas recommandé de se fier 
uniquement au TEP-scanner au 18-FDG pour le bilan d’extension des neuroblastomes olfactifs 
dans l’état actuel des connaissances (accord relatif) [15].

Par ailleurs, il est recommandé de suivre ces tumeurs après traitement pendant vingt ans avec une 
IRM à trois mois post-traitement pour l’examen de référence, puis tous les ans à date anniversaire 
de la fin du traitement en l’absence d’évènement intercurrent.
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6/ LES CARCINOMES INDIFFÉRENCIÉS NASO-SINUSIENS (SNUC)

Les carcinomes indifférenciés naso-sinusiens (SNUC) sont rares et agressifs. Leur incidence est esti-
mée à 0,2 nouveau cas par million d’habitants par an. Les SNUC représenteraient moins de 2 % 
des tumeurs malignes naso-sinusiennes [1].
Le diagnostic de SNUC est un diagnostic d’élimination qui ne peut donc être retenu qu’après avoir 
éliminé les autres tumeurs malignes indifférenciées, notamment celles à petites cellules rondes (le 
carcinome neuro-endocrine, le neuroblastome de haut grade, le mélanome muqueux) et toutes les 
nouvelles entités (carcinome multiphénotypique lié à l’HPV, carcinome NUT, carcinome SMARCB1 
INI-1 déficient et SMARCA4 BRG-1 déficient), après une analyse exhaustive immuno-histochimique 
et moléculaire. Les dernières recommandations REFCOR préconisent avec un accord fort une 
relecture par un anatomopathologiste expert [2].

Les SNUC sont plus fréquents chez l’homme (70 %). L’âge moyen au diagnostic est de 53 ans [3-5].
Il n’existe à ce jour aucun facteur de risque associé à la survenue d’un SNUC. Les facteurs de 
risque classiquement retrouvés dans d’autres tumeurs malignes d’origine naso-sinusienne n’ont 
pas démontré leur lien de cause à effet avec les SNUC (EBV, HPV, tabac, poussières de bois).

Les SNUC sont, en règle générale, des tumeurs volumineuses et évolutives, avec une sympto
matologie naso-sinusienne récente : 20 % d’obstruction nasale, 17 % d’épistaxis, 12 % de céphalées 
et 7,1 % de douleurs faciales [6]. Le retentissement oculaire (diplopie, baisse de l’acuité visuelle) et 
les douleurs sont fréquents. Reiersen et al., dans une méta-analyse incluant 167 patients, retrou-
vaient 32 % d’envahissement intra-orbitaire, 25 % d’envahissement de la base du crâne dont un 
tiers envahissait le parenchyme cérébral, soit 8 % au moment du diagnostic (Figures n° 1-3) [7].
La maladie est, dans 75 % des cas, un stade T4 au moment du diagnostic [4,6,8]. L’examen clinique 
et l’imagerie doivent rechercher une atteinte ganglionnaire présente dans 8 à 16 % des cas [7,8] et 
8 % des patients ont des métastases à distance (poumon, os) au moment du diagnostic [8].

Cette forme histologique ne présente aucune spécificité de densité ou de signal en imagerie : 
la lésion en IRM est en hyposignal T1 (Figures n° 1C et n°2A) et en signal intermédiaire en T2 
(Figures n° 1D et n° 2B). Le degré de vascularisation est variable et le rehaussement après injec-
tion peut être modéré (Figure n° 2D-F) ou massif (Figure n° 3E-F). À l’imagerie scanner et IRM, on 
retrouve une tumeur présentant un processus d’envahissement à double composante infiltrante 
et bourgeonnante simultanée dépassant volontiers les frontières de l’organe naso-sinusien à un 
stade précoce (Figures n° 2 et n° 3).
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Figure n°2 : Carcinome indifférencié naso-sinusien ethmoïdien droit chez un homme de 50 ans découvert 
sur obstruction nasale et céphalées résistantes aux antalgiques de palier 1. IRM pondérée en T1 (A), 
T2 (B,C) et T1 injecté (D-F).

Figure n° 1 : Carcinome indifférencié naso-sinusien ethmoïdal droit chez un homme de 40 ans souffrant 
d’obstruction nasale et d’épistaxis récidivants depuis trois mois. (A,B) Le scanner en fenêtre osseuse 
retrouve une disparition partielle de la base du crâne et de la partie supérieure du septum nasal,  
(C-F) l’IRM pondérée en T1 (C), T2 (D) et T1 injecté (E,F).
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La tomographie par émission de positrons (ou TEP-scanner) au 18-fluorodésoxyglucose (18FDG) est 
recommandée pour évaluer le statut métastatique régional et à distance des patients porteurs de 
SNUC, en montrant un hypermétabolisme intense des lésions tumorales primitives et secondaires, 
qu’elles soient ganglionnaires, pulmonaires, hépatiques, ou osseuses [2]. Elkhatib et al., à partir de 
treize patients, ont constaté que le SUVmax moyenne était, pour les SNUC, de 35,63 (intervalle 10,8-
77,9), cinq fois plus élevé que pour les neuroblastomes (moy 7,24 (intervalle 4,6-10,7) (p = 0,001)) [9]. 
Ozturk K et al., à partir d’une série de 97 patients, retrouvaient des valeurs moyennes de SUVmax 
pour le SNUC de 28,7, de 17,9 pour les carcinomes épidermoïdes et de 11,3 pour les carcinomes 
adénoïdes kystiques. Il n’y avait pas de différence de SUVmax et de SUV moyenne en fonction 
du stade tumoral [10].
Il est recommandé, après traitement d’un SNUC, de suivre les patients pendant une durée d’au 
moins cinq ans : quatre fois par an les deux premières années, trois fois par an la troisième année 
puis deux fois par an jusqu’à la cinquième année. Au-delà, un suivi prolongé peut être proposé au 
cas par cas [2]. Les modalités du suivi post-traitement d’un SNUC en imagerie comprennent, en plus 
de la clinique et de l’endoscopie, une IRM naso-sinusienne et cérébrale et une imagerie du corps 
entier (TEP-scanner au 18-FDG ou TDM cervico-thoraco-abdomino-pelvienne) trois mois après la 
fin du traitement et au moins une fois par an [2]. Le TEP-scanner permet de distinguer les récidives 
tumorales, qui sont hypermétaboliques, des remaniements post-thérapeutiques, qui ne le sont pas.

Figure n° 3 : Carcinome indifférencié naso-sinusien ethmoïdal droit chez un homme de 72 ans mis 
en évidence par des troubles du comportement. (A,B) le scanner en fenêtre osseuse montre une lyse 
complète de l’étage antérieur de la base du crâne et un refoulement du contenu orbitaire, (C-F) 
l’IRM pondérée en T2 (C,D) montre une extension endocrânienne massive, un refoulement des deux 
lobes frontaux et un retentissement cérébral avec œdème péri-lésionnel, (E-F) rehaussement intense 
de la lésion en séquence T1 injectée.
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7/ LES SARCOMES

Les sarcomes naso-sinusiens représentent moins de 10 % des sarcomes de la tête et du cou, eux-
mêmes ne représentant que 1 % de l’ensemble des cancers dans cette localisation [1-3]. Il s’agit 
de tumeurs de survenue exceptionnelle, pour lesquelles la littérature est pauvre et les facteurs 
pronostiques ne sont pas clairement établis.

Les symptômes initiaux sont tardifs, peu spécifiques et banals, mimant une rhino-sinusite chro-
nique [3]. Leur proximité immédiate avec la base du crâne et les méninges contribuent à un taux 
de mortalité supérieur à celui des autres sarcomes de la tête et du cou [4].

Plus de 50 sous-types histologiques ont été rapportés, et de nouvelles entités apparaissent, comme 
le sarcome biphénotypique [5]. Les sarcomes, dans leur ensemble, touchent un peu plus les 
hommes (57 %) que les femmes (43 %). Les patients sont âgés de 12 à 88 ans lors du diagnostic. 
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L’âge médian est de 51 ans. La localisation principale est le sinus maxillaire (32,2 %), suivi de la 
cavité nasale (20,3 %), du sinus ethmoïde (18,6 %), du sinus frontal (2,5 %) et du sinus sphénoïde 
(1,7 %). La localisation initiale peut être située sur plusieurs sites dans 25 % des cas. Quatre sous-types 
histologiques sont prédominants : les rhabdomyosarcomes (21,2 %), les chondrosarcomes (19,5 %), 
les ostéosarcomes (14,4 %) et les sarcomes biphénotypiques (9,3 %). Onze pour cent des patients 
sont N+ au moment du diagnostic et 7 % ont des métastases à distance. Ce sont essentiellement 
des rhabdomyosarcomes. Les adénopathies, pour les ostéosarcomes et les chondrosarcomes, 
sont exceptionnelles. Le sarcome biphénotypique est une maladie locale.

D’un point de vue radiologique, les rhabdomyosarcomes naso-sinusiens apparaissent au scanner 
comme des masses tumorales homogènes, iso- ou hypodenses aux limites parfois floues, entraînant 
une nette destruction osseuse (Figure n° 1A,B) [6]. En IRM, les rhabdomyosarcomes apparaissent 
en isosignal en pondération T1 (92 %) et en hypersignal modéré et hétérogène en pondération 
T2 (75 %) (Figure n° 1C,D). Les calcifications, la nécrose et les hémorragies intra-tumorales sont 
rares [6,7]. Ils peuvent présenter des zones kystiques (Figure n° 1C,D). Après injection de gadoli-
nium, le rehaussement est intermédiaire et inhomogène (83 %) (Figure n° 1E,F). Pour comparer, les 
carcinomes naso-sinusiens ont un signal T2 plus variable en isosignal (60 %), en hypersignal (27 %) 
et en hyposignal (13 %). Il ne semble pas y avoir de différences significatives d’intensité du signal 
T2 entre un rhabdomyosarcome naso-sinusien et un carcinome. Il ne semble pas y avoir non 
plus de différence des paramètres de rehaussement. Le coefficient apparent de diffusion (ADC) 
des rhabdomyosarcomes est, en revanche, significativement plus faible que celui des autres 
carcinomes naso-sinusiens [8]. Il est recommandé que l’IRM inclue les aires ganglionnaires, les 

Figure n° 1 : Rhabdomyosarcome alvéolaire de grade III chez une femme de 61 ans. (A,B) scanner 
en fenêtre osseuse en coupes axiales, IRM en séquences T2 (C) et T2 Fat Sat (D) retrouvant des formations 
kystiques et en séquences 3D T1 gadolinium (E,F).
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séquences conventionnelles T1, T2 et T1 injecté, avec suppression du signal graisseux (Fat Sat) en 
association avec des séquences de diffusion pour mesurer le coefficient ADC [9].

Les chondrosarcomes se présentent comme une masse tumorale polylobée (Figures n° 2 à n° 4) 
refoulant les structures car majoritairement de bas grade et de croissance lente. Ils ont, en raison 
de la calcification de la matrice chondroïde, des réactions calcifiées périphériques et centrales 
partielles dite en anneau, en forme d’arc et en « pop-corn » au scanner non injecté dans 50 à 
87 % des cas (Figures n° 2A,B et n° 3A,B). En IRM, il existe un hyposignal ou un signal intermédiaire 
homogène en T1 (Figures n° 2C et n° 3C) et un hypersignal T2 spontané de type graisseux hétéro-
gène en raison de la forte composante hydrique de la matrice extra-cellulaire (Figure n° 2D) [10]. 
Ce signal T2 persiste après suppression du signal de la graisse (Figure n° 4C,D). Les zones de fortes 
calcifications sont en hyposignal T1 et T2 (Figures n° 2D,E et n° 3D,E). L’injection de gadolinium 
entraîne un fort rehaussement périphérique linéaire et central hétérogène nodulaire caractéris-
tique lié à l’hypersignal du tissu fibrovasculaire et à l’hyposignal des zones de cartilage hyalin, des 
kystes mucoïdes et des rares zones de nécrose (Figures n° 2E,F, n° 3E,F et n° 4A,B). Il peut y avoir 
des zones hémorragiques intra-tumorales en hypersignal T1 et hyposignal T2, notamment dans 
les formes de haut grade.

Le sarcome biphénotypique siège exclusivement dans la localisation naso-sinusienne. C’est une 
nouvelle entité individualisée en 2012, correspondant à un sarcome à cellules fusiformes de bas 
grade avec des caractéristiques particulières, histologiques, immunophénotypiques et molé
culaires. Il présente le plus souvent un réarrangement de type PAX3-MAML3 impliqué dans la 
différenciation neuro-ectodermique et myogène (synonyme : sarcome nasosinusien de bas grade 

Figure n° 2 : Chondrosarcome du sinus sphénoïdal gauche chez une femme de 40 ans. (A,B) scanner 
en fenêtre osseuse retrouvant les calcifications centrales et périphériques caractéristiques. En IRM 
on retrouve un hyposignal homogène en T1 (C), un hypersignal spontané hétérogène en séquence T2 (D) 
et un rehaussement nodulaire caractéristique (E,F) en T1 injecté.
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Figure n° 3 : Chondrosarcome du septum nasal chez une femme de 62 ans. (A,B) scanner en fenêtre 
osseuse retrouvant une lésion polylobée centrée sur le septum avec des calcifications évocatrices 
d’un chondrosarcome. L’IRM retrouve un hyposignal T1 (C), un hypersignal T2 limité et un hyposignal 
en raison du fort taux de calcifications de la matrice chondroïde, ainsi qu'un rehausement 
caractéristique en T1 injecté.
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Figure n° 4 : IRM d’un chondrosarcome ethmoïdo-frontal bilatéral chez un homme de 77 ans. (A,B) 
Rehaussement périphérique et nodulaire central et (C,D) hypersignal spontané en T2 hétérogène 
caractéristiques.

à différenciation nerveuse et musculaire). Il s’agit d’une variété rare de sarcome du tractus naso-
sinusien avec environ 120 cas rapportés à ce jour [11-13].

Il est plus fréquent chez la femme (sex-ratio : trois femmes pour un homme). La tranche d’âge 
s’étend de 24 à 87 ans (âge moyen au diagnostic : de 47 à 52 ans). Il n’est pas connu de facteurs 
étiologiques ni d’association, notamment avec la neurofibromatose.

Les symptômes ne sont pas spécifiques. La tumeur peut être localisée en un ou plusieurs sites de 
la région naso-sinusienne avec, par ordre de fréquence, le sinus ethmoïdal (57 %) et/ou la cavité 
nasale (54 %). Comme pour les autres tumeurs des fosses nasales et des sinus, le bilan d’exten-
sion local repose essentiellement sur l’association de la tomodensitométrie (TDM) en coupes 
millimétriques sans et avec injection de produit de contraste et de l’imagerie par résonance 
magnétique (IRM), avec au minimum des séquences pondérées T1, T2, et T1 avec injection de 
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gadolinium. Ce sous-type histologique ne donne pas, a priori, de métastases ganglionnaires et à 
distance. L’imagerie n’a pas de caractéristique propre et donne des images aspécifiques (Figure 
n° 5). Pour les lésions les plus volumineuses, l’imagerie objective un aspect localement agressif des 
zones atteintes avec une lyse osseuse et une extension possible dans tous les axes vers l’orbite et la 
lame criblée ou intra-crânienne. La tumeur est le plus souvent polypoïde, de quelques centimètres 
de grand axe, mal circonscrite en profondeur, non encapsulée et infiltrante.

Elle est faite d’une prolifération 
de cellules fusiformes, agen-
cée en faisceaux plus ou moins 
longs, disposés en chevrons 
avec peu ou pas d’interposition 
de collagène. La cellularité est 
importante. Les cellules tumo-
rales sont d’aspect monotone 
avec un noyau allongé, souvent 
ondulé, peu chromatique et un 
cytoplasme pâle. Les mitoses sont 
rares. Quelques cellules peuvent 
présenter une différenciation 
rhabdomyoblastique (morpho-
logique ou seulement immuno-
histochimique). La vascula
risation est riche, parfois d’aspect 
hémangiopéricytaire. Il n’y a pas 
de nécrose. Dans la plupart des 
cas, il existe en surface une hyper-
plasie de l’épithélium respiratoire 
avec des invaginations tubulaires 
parfois kystisées ou des images 
de métaplasie malpighienne 
intriquées à la prolifération tumo-

rale pouvant faire porter à tort un diagnostic de papillome inversé ou à cellules cylindriques 
oncocytaires, voire d’hamartome épithélial respiratoire adénomatoïde. Les structures osseuses 
de voisinage peuvent être infiltrées.

La fréquence de ce sarcome est sans doute sous-estimée car cette entité, non individualisée 
auparavant, a probablement été diagnostiquée sous un autre type histologique de tumeurs à 
cellules fusiformes, malignes et bénignes.
Les principaux diagnostics différentiels à envisager sont, pour les tumeurs malignes, le synovialo-
sarcome monophasique, la tumeur maligne de la gaine des nerfs périphériques (schwannome 
malin), le léiomyosarcome et, pour les tumeurs à malignité intermédiaire ou bénignes, la tumeur 
fibreuse solitaire, le schwannome cellulaire, le glomangiopéricytome.

Les sous-groupes de sarcomes ont leurs facteurs pronostiques propres, modifiant la prise en charge. 
Le grade histologique, la taille de la tumeur, les marges chirurgicales et l’âge du patient ont été 
identifiés comme facteurs pronostiques [14-20] Concernant le grade tumoral, toutes histologies 

Figure n° 5 : Image scanner d’un sarcome biphénotypique 
du sinus maxillaire gauche chez une femme de 83 ans totalement 
aspécifique.
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confondues, 30 % environ sont de grade 3 (peu différencié), 20 % de grade 2 (modérément dif
férencié) et 27 % de grade 1 (bien différencié).

Les modalités thérapeutiques ne sont pas standardisées, même si la chirurgie est très fréquemment 
utilisée. L’obtention des marges chirurgicales recommandées pour les autres localisations (membres, 
thorax) est difficile en raison de l’anatomie complexe de la région et de la proximité de structures 
anatomiques dangereuses. Le traitement des sarcomes naso-sinusiens est un défi et une large 
majorité des patients est traitée par des protocoles multimodaux associant chirurgie, radiothérapie 
et chimiothérapie [6,7]. Le traitement du sarcome biphénotypique est essentiellement chirurgical.
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8/ LES LYMPHOMES NASO-SINUSIENS

8.1 Introduction

Les lymphomes sont divisés en « lymphomes hodgkiniens » (LH) et « lymphomes non hodgkiniens » 
(LNH) en fonction de leurs caractéristiques cliniques, morphologiques, immunophénotypiques et 
génétiques moléculaires [1]. Le LH apparaît rarement en dehors des ganglions lymphatiques, alors 
que les LNH surviennent dans des sites extra-ganglionnaires, notamment la cavité naso-sinusienne et 
la voie aérodigestive supérieure. Environ 85 à 90 % des LNH sont dérivés des lymphocytes B (38 sous-
types), tandis que les lymphomes restants sont dérivés des lymphocytes T ou des cellules NK (28 sous-
types) [2]. L’incidence du lymphome extra-ganglionnaire T/Natural Killer (NK) est plus élevée dans 
les régions à revenu faible et intermédiaire (Asie et l’Amérique du Sud) alors que le lymphome B a 
l’incidence la plus élevée dans les régions à revenu élevé [2]. Les facteurs de risque individuels de 
développer un LNH comprennent les déficits immunitaires, les médicaments, les infections, le mode 
de vie, la génétique, la race, les antécédents familiaux et les facteurs professionnels [3].
Le lymphome diffus à grandes cellules B provient le plus souvent des sinus paranasaux. Le sinus 
maxillaire est le site d’atteinte le plus courant, bien que le lymphome diffus à grandes cellules B 
puisse provenir de la cavité nasale. Le lymphome à cellules NK/T implique le plus souvent la cavité 
nasale [4]. Le lymphome à cellules B a un meilleur pronostic que le lymphome à cellules T. Les symp-
tômes du lymphome naso-sinusien sont généralement similaires à ceux des maladies inflammatoires 
naso-sinusiennes. Une biopsie tissulaire adéquate est nécessaire pour un diagnostic définitif.

8.2 Caractéristiques radiologiques

Le lymphome naso-sinusien peut se présenter comme une masse destructrice et peut imiter une 
variété de pathologies naso-sinusiennes, telles que la granulomatose avec polyangéite, et des 
tumeurs, telles que le carcinome épidermoïde et le carcinome adénoïde kystique. Il est important 
de noter que l’imagerie suggérant uniquement une rhinosinusite chronique avec épaississement 
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muqueux, avec ou sans lésion tumorale des sinus, n’exclut pas un diagnostic de lymphome naso-
sinusien. Les études radiographiques peuvent montrer une opacification des sinus avec ou sans 
masse naso-sinusienne.
Au scanner, des altérations sclérotiques, ostéoblastiques, destructrices ou lytiques peuvent être 
objectivées [5]. Les lymphomes naso-sinusiens montrent fréquemment un envahissement osseux à 
la fois infiltrant et perméatif et présentent des degrés divers de destruction osseuse régionale [6]. Les 
lymphomes naso-sinusiens se présentent par une invasion tumorale de type perméatif, traversent 
les parois de part et d’autre d’un os continu, non lysé, non soufflé [7]. L’invasion tumorale de type 
perméatif est spécifique au lymphome naso-sinusien. Ce type d’invasion oriente fortement le 
diagnostic et permet d’évoquer immédiatement cette histologie. La résorption et le remodelage 
osseux induits par le lymphome peuvent également générer une sclérose osseuse [8].
À l’IRM, les lymphomes naso-sinusiens présentent un signal variable mais on retrouve souvent un 
isosignal en séquences T1 et un léger hypersignal en séquences T2 [9]. Les LNH se présentent géné-
ralement sous la forme d’une masse rehaussée en séquences T1 injecté de manière homogène. 
Des zones nécrotiques au sein de la tumeur sont parfois observées dans les lymphomes à cellules 
NK/T. Étant donné que le lymphome est relativement cellulaire, l’espace pour les molécules d’eau 
est privé, ce qui le rend hyperintense sur DWI et hypo-intense. On constate une restriction de la 
diffusion sur ADC [9,10].
De nombreuses études ont démontré l’utilité de la TEP/TDM au 18F-FDG pour le staging et l’éva-
luation de la réponse du lymphome [11].
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8.3 Cas n° 1

Ancien travailleur du bois, 84 ans, 
a présenté une exophtalmie de 
l’œil gauche avec ptosis et flou 
visuel. Figure n° 1, l’IRM montre 
une masse tissulaire tumorale 
centrée sur les fentes olfac-
tives présentant une extension 
ethmoïdale bilatérale, à la fosse 
nasale, au sinus maxillaire et à 
l’orbite du côté gauche. Infiltra-
tion de la fente ptérygo-palatine 
et du foramen sphénopalatin à 
gauche. Infiltration tumorale de 
l’étage antérieur et de l’étage 
moyen de la base du crâne. 
Extension intracrânienne avec 
masse tumorale exophytique 
en regard des lobes frontaux et 
œdème vasogénique frontal 
gauche. Les caractéristiques 
d’IRM font évoquer en premier 
lieu un neuroblastome. Les hypo-
thèses alternatives seraient celles 
d’un adénocarcinome ethmoï-
dal. L’importante restriction de la 

diffusion au sein de la lésion pourrait éventuellement faire évoquer un lymphome. Biopsies de la 
lésion sous anesthésie locale en faveur d’un lymphome B diffus à grandes cellules.

Figure n° 1 : Masse tumorale en hyposignal T2 (C) 
et un rehaussement global intense discrètement hétérogène 
(A). Lésion hautement tissulaire avec importante restriction 
de la diffusion (ADC < 0,5) (B).



131

Les spécificités radiologiques tumorales malignes

VI

8.4 Cas n° 2

Patiente de 54 ans présentant 
une lésion nasopharyngée 
bilatérale (Figure n° 2) rapide-
ment évolutive avec adéno
pathie cervicale bilatérale. 
Biopsie naso-pharyngée sous 
anesthésie générale en faveur 
d’un lymphome B diffus à grandes 
cellules.

Figure n° 2 : Lésion bourgeonnante rhinopharyngée bilatérale 
infiltrante et hypermétabolique (SUV max à 43,8), étendue sur 
environ 69 mm de hauteur, étendue à l’oropharynx (muqueuse 
postérieure), aux espaces para-et rétropharyngés, franchissant 
le fascia pharyngobasilaire, et infiltrant la base du crâne avec lyse 
étendue et bilatérale du sphénoïde et de l’ethmoïde, des apex 
pétreux, et envahissement du sinus caverneux. Polyadénomégalie 
hypermétabolique cervicale bilatérale (loges II, III et V) (A,B,C). 
Régression morpho-métabolique complète de l’infiltration 
rétropharyngée et de l’atteinte ganglionnaire secondaire 
rétropharyngée et cervicale bilatérale après quatre cures 
par RCHOP (D).
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8.5 Cas n° 3

Patient de 71 ans vu en consul-
tation d’ophtalmologie en 
urgence pour une baisse de 
l’acuité visuelle aiguë avec défi-
cit pupillaire afférent relatif à 
l’examen clinique. L’IRM réalisée 
en urgence (Figure n° 3) mon-
trait une lésion tumorale centrée 
au niveau de la cellule d’Onodi 
à droite et développée dans la 
petite aile du sphénoïde autour 
du canal optique ainsi que dans 
l’os sphénoïdal et venant au 
contact de la paroi antérieure 
de la selle turcique. Biopsie sous 
AG par voie endonasale par 
ethmoïdectomie postérieure en 
urgence puis prise en charge 
par bolus de corticothérapie 
avec récupération complète de 
l’acuité visuelle. L’analyse des 
prélèvements a mis en évidence 
une localisation d’une proliféra-
tion plasmoblastique posant le 
diagnostic différentiel entre un 
myélome plasmoblastique et un 
lymphome plasmoblastique.

Figure n° 3 : (A, B) Le scanner en fenêtre osseuse montre 
un comblement d’aspect tissulaire du sinus sphénoïdal droit 
et de la cellule d’Onodi jusqu’à la petite aile du sphénoïde 
qui présente un aspect osseux soufflé. Cette lésion est responsable 
d’un engainement du canal et du nerf optique droit. Les corticales 
osseuses au contact sont érodées. Sur l’IRM en coupe axiale, 
la lésion est en isosignal en séquence T1 et prend le contraste 
avec l’injection de gadolinium (C,D). En coupes coronales, 
en séquence T2 (E), la tumeur est en isosignal, envahissant le nerf 
optique (flèche) avec un engainement périnerveux dans le canal 
droit au contact de la cellule d’Onodi.
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8.6 Cas n° 4

Patiente de 84 ans, présentant 
un processus tumoral maxil-
laire gauche avec extension 
sous-cutanée. L’IRM du massif 
facial (Figure n° 4) retrouve une 
volumineuse tumeur envahis
sant tout le sinus maxillaire 
gauche, s’étendant en arrière 
à la fosse infratemporale et en 
avant au tissu sous-cutané de la 
joue et au niveau du vestibule 
labial. Une biopsie de la tumeur 
maxillaire est réalisée. À l’ana-
lyse anatomopathologique, on 
retrouve une localisation maxil-
laire gauche d’un lymphome B 
diffus à grandes cellules.

Figure n° 4 : Lymphome B diffus à grandes cellules du sinus 
maxillaire gauche dépassant les limites postérieures du maxillaire. 
Les séquences T1 (A) et T2 (B) objectivent l’intégrité de la paroi 
osseuse postérieure. La séquence T1 injectée (C) permet de mettre 
en évidence l’infiltration tumorale de la fosse infra-temporale 
traversant les barrières anatomiques sans les détruire.



134

Les spécificités radiologiques tumorales malignes

VI

8.7 Cas n° 5

Patiente de 45 ans adressée 
en urgence pour un tableau 
d'ethmoïdite droite compliquée 
d’un abcès sous-périosté à droite. 
Depuis un mois, la patiente décrit 
un œdème de la paupière 
supérieure sans autre sympto
matologie associée. L’examen 
clinique à l’arrivée aux urgences 
ne montre aucun signe d’ethmoï
dite compliquée. Également, le 
bilan sanguin ne trouve pas de 
syndrome inflammatoire. La TDM 
injectée réalisée en urgence 
décrit un aspect de comblement 
tissulaire ethmoïdal antérieur et 
frontal à droite. Cette lésion enva-
hit l’orbite par une lyse de la lame 
papyracée associée également 
à un aspect mité de l’os (Figure 
n° 5 A,B). Sur l’IRM, on retrouve la 
présence d’un comblement eth-
moïdal antérieur droit étendu 
au sinus frontal droit de signal 
hétérogène, responsable d’une 
lyse de la lame papyracée et du 
toit de l’orbite droite dans son 
quadrant supéro-interne, s’éten-
dant en région intra-orbitaire extraconique et pré-septale et refoulant latéralement le muscle 
droit interne (Figure n° 5 C,D,E). Décision est prise de réaliser une biopsie par voie endonasale par 
ethmoïdectomie. À l’analyse anatomopathologique, on retrouve une localisation très largement 
nécrosée d’un lymphome B diffus à grandes cellules.

Figure n° 5 : Lésion tissulaire mesurée à 21 mm de diamètre 
antéropostérieur x 14,5 mm de diamètre transverse en hypersignal 
T2 (D), isosignal T1 (C), non réhaussé après injection (E).
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VII. CONSÉQUENCES ANATOMIQUES ET TISSULAIRES 
DES GESTES CHIRURGICAUX NASO-SINUSIENS

Les objectifs de la chirurgie naso-sinusienne (fonctionnelle, anti-inflammatoire ou anti-tumorale) 
conditionnent l’étendue du geste chirurgical, qui peut être réduit à une simple voie d’abord, à 
éliminer les stigmates d’une inflammation chronique, à préparer la réception d’un traitement 
médical complémentaire ou avoir pour objectif une exérèse tumorale.
Tous les gestes chirurgicaux vont provoquer des modifications anatomiques, une élimination de 
la muqueuse sur une surface déterminée, une mise à nu de l’os de membrane, des phénomènes 
hémorragiques transportant des cellules pluripotentes, une stimulation sécrétrice, l’amorce d’un 
processus de reconstruction tissulaire dans un organe exposé au milieu extérieur et ventilé, construit 
pour être cloisonné. Ces conditions spécifiques de cicatrisation vont parfois favoriser l’apparition 
de complications.
Il y a donc à considérer ce que l’on enlève et ce qu’on laisse, ce qui cicatrise, le processus physio
pathologique initial (cf. Chapitre II), son contrôle définitif ou non, sa poursuite évolutive (inflam
matoire ou tumorale), la qualité des soins locaux post-opératoires et les comportements tissulaires 
spécifiques de l’organe pour interpréter la construction des images post-opératoires.

Figure n° 1 : Scanners post-opératoires en coupes coronales à distance, (A) d’une méatotomie moyenne 
(disparition du processus unciforme gauche), (B) d’une méatotomie inférieure et moyenne gauche 
incomplète, (C) d’une turbinectomie totale inférieure gauche, (D) d’une maxillectomie médiale gauche 
(exérèse du cornet inférieur et de la cloison inter-sinusonasale) et d’une turbinectomie complète droite, 
(E) d’une ethmoïdectomie complète unilatérale gauche et (F) d’une exérèse complète des structures 
anatomiques des cavités naso-sinusiennes gauches.
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Les Figures n° 1 et n° 2 montrent les conséquences anatomiques des principaux gestes chirur-
gicaux endonasaux. Les scanners post-opératoires de la Figure n° 1(A,C-F) ne présentent pas 
de troubles cicatriciels majeurs et le retour à la normale radiologique peut être affirmé chez 
des patients asymptomatiques avec un examen endoscopique normal. Ce n’est pas le cas du 
patient de la Figure n° 1B car il persiste une pesanteur sous-orbitaire gauche et un écoulement 
purulent modéré faisant issue par la méatotomie inférieure. L’image muqueuse dans le sinus 
maxillaire prend dans ce contexte un sens pathologique, d’autant qu’il existe une légère hyper
ostose réactionnelle du cadre osseux maxillaire. En l’absence de symptôme et sans sécrétion à 
l’endoscopie, l’image du sinus maxillaire gauche pourrait être interprétée comme séquellaire 
(fibrose pseudo-kystique du bas-fond). Les examens d’imagerie de la Figure n° 2(A-F) montrent 
des images chez des patients asymptomatiques. Il existe un épaississement muqueux en cadre 
des sinus frontaux sur la Figure n° 2A, séquellaire des sinusites frontales précédentes ayant justifié 
la sinusotomie frontale. De même sur la Figure n° 2E, il existe une image pseudo-kystique du 
bas-fond du sinus maxillaire droit asymptomatique appelé communément « incidentalome » 
(cf. Chapitre III).

Figure n° 2 : (A-C) Scanner post-opératoire à 1,5 an d’un Draf III pour sinusites frontales 
récidivantes sur sténose post-ethmoïdectomie des infundibulums frontaux, (D) scanner à distance 
d’une ethmoïdectomie complète bilatérale pour polypose naso-sinusienne et séquelles 
de turbinectomies inférieures, (E) IRM en pondération T2 pour surveillance d’une brèche ostéoméningée 
iatrogène du toit de l’ethmoïde gauche fermée par de la graisse abdominale, (F) scanner à deux 
ans de l’exérèse d’un neuroblastome bilatéral T4b emportant l’étage antérieur de la base du crâne 
reconstruit avec de la graisse abdominale.
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1/ REMODELAGE TISSULAIRE ET DISPARITION DES CAVITÉS

Après chirurgie, il n’y a pas systématiquement une restitution à l’identique des cavités naso-sinusiennes 
restantes. Un remodelage tissulaire peut apparaître plus ou moins présent et semble dépendre, au 
moins en partie pour les rhinosinusites chroniques, de la physiopathologie sous-jacente, c’est-à-
dire de l’endotype Th2 ou non Th2 [1]. Ce remodelage tissulaire peut aboutir à la réduction ou à 
la disparition définitive d’une cavité sinusienne. La dénudation de l’os ou son ablation sub-totale 
ou totale semblent déterminantes pour provoquer une diminution progressive du volume sinusien 
jusqu’à sa disparition complète (Figure n° 3-5). Ce comportement tissulaire, dont l’objectif est de 
ne pas conserver la cavité d’origine, est propre aux cavités sinusiennes mais n’existe pas pour les 
fosses nasales : cette plasticité semble spécifique des cavités sinusiennes.
Dans le cadre de la chirurgie des rhinosinusites chroniques comme la polypose naso-sinusienne, 
l’ethmoïdectomie totale est un facteur de risque de médialisation de la lame papyracée, de 
rétrécissement de la cavité ethmoïdale et d’une enophtalmie relative [2,3]. L’hyperostose réaction-
nelle dans l’ethmoïde est présente dans 36 à 66 % des cas de reprise chirurgicale pour polypose 
selon les séries (Figure n° 3A-C) [4,5]. Après chirurgie fonctionnelle de la polypose naso-sinusienne, 
l’hyperostose de l’infundibulum frontal est associée à un risque plus élevé de révision du sinus 
frontal [6]. Ce fut le cas du patient de la Figure n° 3C.

Figure n° 3 : Scanners en fenêtre osseuse, (A-C) avant reprise chirurgicale de deux polyposes naso-
sinusiennes différentes chez un patient sans autre antécédent (A,B) et le suivant diabétique (C) image 
de navigation) retrouvant une ostéocondensation nette des parois des berges de la nasalisation 
complète des ethmoïdes et des sphénoïdes et un rétrécissement des cavités, (D-E) hyperostose 
réactionnelle des sinus maxillaires après multiples traumatismes chirurgicaux pour des problèmes 
œdémato-purulents (D), après chirurgie multiples de la polypose (E) et après exentération complète de 
la muqueuse du sinus maxillaire gauche pour l’exérèse d’un papillome inversé (F).
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Pour le sinus maxillaire, les traumatismes étendus ou répétés par des reprises chirurgicales de la 
muqueuse provoquent une hyperostose réactionnelle aboutissant à la réduction du volume (Figure 
n° 3D) ou à la disparition de la cavité (Figure n° 3E). Après une procédure de Caldwell-Luc, un 
épaississement des parois est observé dans tous les cas et un rétrécissement ou un collapsus de la 
cavité le sont dans 93 % [7]. La disparition de la cavité sinusienne peut être due à une hyperostose 
réactionnelle massive, à un comblement fibro-muqueux (Figure n° 3F) ou, en l’absence de paroi 
osseuse, à la modification des tissus mous de voisinage. C’est le cas du patient de la Figure n° 4 
après exérèse d’un papillome inversé récidivant du sinus maxillaire droit. Les parois osseuses du 
sinus maxillaire n’ont pas été retirées. La cavité maxillaire est nettement réduite, remplacée par 
un tissu composé d’hyperostose réactionnelle (E flèche blanche) et fibro-muqueux (D-F étoile). Ce 
tissu fibro-muqueux est en hypersignal spontané T2, hyposignal T1 non rehaussé par l’injection de 
gadolinium. Pour le patient de la Figure n° 5, contrairement au patient précédent, les parois du 
sinus maxillaire gauche ont été retirées pour l’exérèse d’un améloblastome. La cavité sinusienne 
maxillaire est totalement remplacée par un tissu fibro-graisseux en hyposignal franc en séquences 
T2 (C) prenant faiblement le contraste en T1 injecté (D) accompagné d’une portion graisseuse 
provenant de la boule de Bichat (hypersignal spontané T2 et T1).

Figure n° 4 : Récidive de papillome inversé du sinus maxillaire droit traité chirurgicalement par voie 
endoscopique et de Caldwell-Luc. IRM pré-opératoire T2 (A,B) et T1 injecté (C), IRM post-opératoire à cinq 
ans en séquences T2 (D) et T1 injecté (E,F).
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Figure n° 5 : (A,B) IRM en séquences 
T2 et T1 injecté pré-opératoire 
d’un améloblastome de l’infra-
structure du maxillaire gauche, 
(C,D) IRM à deux ans post-opératoire 
montrant un tissu fibro-graisseux 
de remplacement du sinus 
maxillaire gauche venant au-delà, 
médialement, de la position 
anatomique du V2 (flèches).

Figure n° 6 : (A-D) Coupes coronales d’un scanner post-opératoire à six mois d’un Draf II réalisé pour 
drainage d’une sinusite frontale droite compliquée d’un empyème extra-dural ; la cicatrisation rétractile 
attire le septum nasal sur le mur latéral droit et des synéchies viennent fermer la sinusotomie frontale, 
(E-G) sténose cicatricielle de l’infundibulum frontal gauche par attraction du reste de cornet moyen 
après exérèse d’un papillome inversé. Il existe une rétention frontale d’amont en hypersignal T1 spontané 
modéré (F,G) asymptomatique puis, dix ans plus tard, se manifestant par des céphalées frontales 
gauches. Il n’y a pas de lyse osseuse, (H,I) scanner d’une mucocèle frontale gauche avec disparition 
du toit de l’orbite.
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2/ CLOISONNEMENT DES CAVITÉS, STÉNOSES ET MUCOCÈLES

Après chirurgie fonctionnelle de l’ethmoïde, l’incidence des synéchies varie, selon les séries, entre 
1 et 29 % [8-10]. Après ethmoïdectomie, le cornet moyen est latéralisé contre la lame papyracée 
dans 8 à 75 % des cas (Figure n° 6A-D) [5,11,12]. Une sténose fibreuse de la méatotomie moyenne 
est retrouvée dans 15 % des cas (Figure n° 1B et n° 3F)[10]. La cicatrisation sténosante du récessus 
frontal est retrouvée dans 25 à 66 % des cas selon les séries après chirurgie ethmoïdale et frontale 
(Figure n° 6) [5,13]. Ces sténoses provoquent des rétentions en amont, qui peuvent rester longtemps 
asymptomatiques (Figure n° 6E-G).
Les mucocèles résultent de ce comportement cicatriciel cloisonnant auquel s’associent la persis-
tance de la maladie inflammatoire, la production de sécrétion mucineuse et l’altération du tapis 
muco-ciliaire. Leur incidence est sous-estimée en raison d’un délai moyen de six ans avant de 
devenir symptomatique et la prescription d’un examen d’imagerie. En effet, le suivi des rhinosinusites 
chroniques est essentiellement clinique et endoscopique, sans imagerie. La naso-fibroscopie n’est 
pas un outil favorable au diagnostic des mucocèles intra-sinusiennes asymptomatiques [14]. Leur 
incidence est estimée à 13 % (Figure n° 6H-I).

3/ CONSÉQUENCES PRATIQUES

En raison de toutes ces possibilités de modifications tissulaires, il est particulièrement important 
pour le radiologue et le clinicien de connaître les antécédents chirurgicaux pour l’interprétation 
précise des images et pour leur donner du sens. Ceci est d’autant plus important que certaines 
situations pathologiques vont mimer des situations post-opératoires (Figure n° 7).

Figure n° 7 : Scanners de quatre 
patients différents. (A) séquelles 
de turbinectomie totale inférieure 
gauche avec obstruction nasale 
paradoxale. (B) patiente jamais 
opérée. La situation clinique mime 
une situation de turbinectomie 
et de syndrome de la fosse 
nasale vide. Il s’agit d’une rhinite 
atrophique. (C) scanner à 1,5 an 
de l’exérèse d’un neuroblastome 
T4b, patiente asymptomatique. 
(D) disparition ethmoïdale partielle 
bilatérale, des cornets inférieurs 
et partiellement des cloisons inter-
sinusonasales chez une patiente 
de 35 ans sans antécédents 
chirurgicaux. Il s’agit d’une atteinte 
ORL d’une maladie de Wegener 
paucisymptomatique à dominante 
pulmonaire et rénale.
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Ces informations sont importantes aussi pour le chirurgien en cas de reprise, dans l’analyse des 
structures anatomiques restantes, pour connaître la qualité des contours de l’organe naso-sinusien 
et pour évaluer la difficulté du geste qui peut être déterminée par ce remodelage tissulaire.
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VIII. IMAGERIE POST-THÉRAPEUTIQUE DE SUIVI 
ET ÉVOLUTION DANS LE TEMPS

L’imagerie fait partie intégrante du suivi postopératoire, et plus largement du suivi 
post-thérapeutique du patient, en particulier après prise en charge d’une lésion tumorale des 
cavités naso-sinusiennes de la face, dont un résidu ou une récidive devront être repérés. C’est 
à ce cadre que se limitera volontairement ce chapitre, qui n’abordera donc ni l’aspect des 
cavités naso-sinusiennes après les différentes interventions chirurgicales possibles (septotomie, 
méatotomie, turbinectomie, ethmoïdectomie partielle ou complète, DRAF…), ni les éventuels 
remodelages osseux secondaires.

La recherche de lésions à distance, non spécifique à cette localisation cancéreuse (scanner 
thoracique), ne sera pas non plus abordée.

1/ DÉLAI DE RÉALISATION DU BILAN D’IMAGERIE  
POST-THÉRAPEUTIQUE

Le premier bilan, qui servira de référence pour le suivi ultérieur du patient, ne doit pas être 
réalisé trop précocement après chirurgie ou radiothérapie. En effet, les multiples remanie-
ments, inflammatoires et/ou hémorragiques secondaires au traitement, prédominent en phase 
post-thérapeutique précoce et vont rendre difficile l’interprétation des images. Ainsi, ces rema-
niements pourront :
– être interprétés à tort comme un résidu tumoral (imagerie faussement positive) ;
– à l’inverse, méconnaître un résidu, masqué par les remaniements (imagerie faussement néga-
tive).

De principe, ce premier bilan ne devra pas être réalisé dans les trois premiers mois suivant la fin 
de la prise en charge initiale [1]. En cas de traitement chirurgical sans traitement complémentaire, 
le seuil d’au moins trois mois postopératoire est reconnu comme utile. En cas de radiothérapie 
postopératoire complémentaire, l’imagerie de référence de suivi sera réalisée trois mois après la 
fin de l’irradiation.

Bien entendu, en cas de résection incomplète avec marges histologiques positives et nécessité 
d’une reprise chirurgicale, un bilan d’imagerie sera réalisé avant cette seconde chirurgie, afin 
de guider le geste thérapeutique. Il est également évident qu’en cas de réapparition des symp-
tômes ou d’aggravation des symptômes résiduels, et notamment d’apparition de céphalées ou 
de paralysie des nerfs crâniens, ce bilan d’imagerie sera réalisé dès que possible, sans respect 
du délai de trois mois après fin de traitement.

Le bilan d’imagerie initial de la tumeur servira au contourage pré-radiothérapie. Ce contourage 
ne doit pas se baser sur une IRM postopératoire.
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2/ PRÉ-REQUIS INDISPENSABLES AU BILAN RADIOLOGIQUE 
DE SUIVI

En pré-opératoire, le bilan radiologique a comporté obligatoirement un scanner sans injection, 
avec fenêtres « osseuse » et parties molles, ainsi qu’une IRM avec des séquences après injection 
de produit de contraste (cf. Chapitre II).
Le bilan radiologique de suivi de référence est interprété comparativement au bilan pré-opératoire, 
dont doit disposer le radiologue. Dans le cas contraire, l’interprétation réalisée risque d’être 
sous-optimale. Sur ce bilan pré-opératoire, le signal initial de la lésion, principalement en pondé-
ration T2, et son type de rehaussement doivent être identifiés. En effet, un résidu ou une récidive 
tumorale présenteront des signaux et un rehaussement identiques à la tumeur initiale. C’est pour-
quoi la réalisation d’une IRM pré-opératoire et la connaissance de cette IRM par le radiologue 
qui interprète les examens de suivi sont indispensables. Disposer du compte rendu opératoire est 
également utile (greffe, tissus de comblement, schéma des fosses nasales [2]).
Ainsi, tout de suite, les bilans radiologiques de suivi seront interprétés comparativement à ce bilan 
de référence, dont doit également disposer le radiologue pour une comparaison optimale. Le 
bilan d’extension locale sera comparatif au bilan pré-opératoire.

3/ QUEL BILAN ?

L’imagerie de référence postopératoire devra comporter :
– une IRM, avec injection de produit de contraste ;
– �un scanner, sans injection, en fenêtres « osseuses », primordiale, et « parties molles ». Ce scanner 

sera bien sûr exploré dans les trois plans de l’espace.

4/ PROTOCOLE IRM À EFFECTUER

Au mieux, afin d’interpréter cette IRM avec justesse, le protocole de suivi sera réalisé de manière 
identique au bilan pré-opératoire (mêmes séquences, mêmes plans de coupe). Il est en effet plus 
aisé de rechercher des signes de résidus ou de récidive en comparant des images réalisées dans 
le même plan de l’espace et selon les mêmes pondérations. Bien entendu, si les plans choisis ini-
tialement sont difficiles à interpréter, le radiologue pourra ajuster son protocole en rajoutant, par 
exemple, les plans d’exploration qui lui sont utiles.

Cette IRM devra comporter des coupes :
– �en pondération T2 ;
– �en pondération T1 sans injection ;
– �en pondération T1 après injection intraveineuse de chélates de gadolinium, après saturation du 

signal de la graisse, qui permet de mieux authentifier une éventuelle prise de contraste.

Ces coupes font habituellement de 2 à 3 mm d’épaisseur et sont jointives. Les plans d’étude les 
plus usuels sont le plan axial et le plan coronal, mais la mise en place de séquences 3D, à voxels 
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Figure n° 1 : Adénocarcinome de la fente olfactive gauche en hyposignal T2, rehaussé après injection. 
Rétention frontale gauche liquidienne en hypersignal T2.

Figure n° 2 : Patient de la Figure n° 1 : Imagerie de suivi, à trois mois postopératoire (imagerie 
de référence). Épaississement pseudo-nodulaire suspect de toit et du versant latéral gauche de la cavité 
d’ethmoïdectomie, en hyposignal T2, proche de celui de la lésion initiale. À interpréter avec prudence 
compte tenu du contexte postopératoire récent et de l’exérèse de la gouttière olfactive. La base 
du crâne a été fermé par de la graisse abdominale. Examen clinique et endoscopique rassurant. 
Surveillance.



145

Imagerie post-thérapeutique de suivi et évolution dans le temps

VIII

de même dimension dans les trois plans de l’espace, permet de reconstruire facilement ces 
séquences dans les trois plans de l’espace et de limiter le nombre de séquences réalisées dans 
les différentes pondérations.

Une proposition de protocole est disponible dans le Chapitre II. Nous utilisons ce protocole en 
pré- et postopératoire pour le suivi du patient :
•	 en T2 et T1 : des coupes axiales, centrées sur les cavités naso-sinusiennes, sans saturation du 

signal de la graisse. En T1, l’hypersignal (blanc) spontané de la graisse tranchera avec l’hypo- 
ou l’isosignal classique de la plupart des tumeurs (Figures n° 1 à n° 3) ;

•	 en T2, des coupes coronales, centrées sur les sinus et les aires ganglionnaires cervicales ;
•	 en T1, après injection intraveineuse de chélates de gadolinium et saturation du signal de la 

graisse, en coupes axiales et coronales de même centrage. Ainsi, le rehaussement fréquent 
d’une possible tumeur contrastera avec la graisse environnante, qui apparaît en hyposignal 
(Figures n° 1 à n° 3). De ce fait, son extension aux espaces adjacents, en partie graisseux, sera 
plus aisément précisée. Ces coupes doivent être au maximum de 2 à 3 mm d’épaisseur ;

•	 en pondération T1 après injection, des coupes 3D, obtenant des voxels de même taille, per-
mettent une visualisation facile et informative des cavités dans les trois plans de l’espace, avec 
une résolution anatomique désormais intéressante ;

Figure n° 3 : Patient de la Figure n° 1 : Surveillance à deux ans avec une IRM tout à fait rassurante en raison 
des berges linéaires de la cavité en hypersignal T2, différent de celui de la lésion initiale.
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•	 en cas de rehaussement méningé, faisant craindre une extension du processus pathologique, 
les coupes pondérées T1, fines, après injection, seront à réaliser en complément sur l’ensemble 
de l’encéphale et de la base du crâne. Acquises en 3D, elles pourront être reconstruites dans 
les trois plans de l’espace et notamment en sagittal.

5/ BASES DE L’INTERPRÉTATION

L’interprétation de l’imagerie de suivi se fera suivant des principes de base. Le plan de réflexion 
suivant peut être proposé :
1.	 Analyse et reconnaissance du geste chirurgical réalisé, afin de mieux appréhender la nouvelle 

anatomie des cavités (cf. Chapitre VII) (Figures n° 3 à n° 6) ;

Figure n° 4 : Neuroblastome olfactif droit. (A,B) Bilan pré-opératoire, avec extension méningée, 
(C,D) IRM de référence à trois mois post-radiothérapie. Berges linéaires de la cavité en hypersignal 
T2, différent de celui de la lésion initiale : bilan rassurant. Persistance d’un rehaussement méningé, 
à surveiller, (E,F) IRM à un an. Épaississement sous-muqueux latéralisé à droite, sur le toit de la cavité 
d’exérèse. Non suspect car en hypersignal T2, différent de la lésion initiale. Diminution de l’importance 
du rehaussement méningé. Bilan rassurant (G,H) IRM à quatre ans : berges de la cavité régulières 
en hypersignal T2, diminution des prises de contraste méningées.
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Figure n° 5 : Chordome sphénoïdal : (A) bilan initial puis (B) postopératoire immédiat puis (C) quinze mois 
post-radiothérapie, (A) le chordome est en hypersignal T2, sur la ligne médiane, (B) en post-opératoire, 
matériel de comblement graisseux en hypersignal T2, sur le site d’exérèse, lame de silastic visible 
en asignal entre la graisse et le matériel de tamponnement (Merocel©), (C) IRM à quinze mois : bilan 
rassurant avec des berges linéaires, en hyposignal T2 contourées d’un discret rehaussement différent 
du signal de la lésion initiale.

Figure n° 6 : Carcinome adénoïde kystique 
de la fosse nasale droite. IRM pré-opératoire 
(colonne de gauche) et post-thérapeutique 
de suivi à sept mois (colonne de droite). Être 
attentif aux berges de la cavité d’exérèse, 
aux foramens et méninges adjacents, 
aux structures osseuses de la base du crâne : 
infiltration de la fente sphéno-palatine droite 
(rond) et du foramen rond droit (flèche), 
suspecte mais qui diminue dans le temps donc 
à surveiller mais rassurant.
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2.	 Analyse des berges de la cavité d’exérèse :
En termes d’épaisseur : ces berges doivent être linéaires, non nodulaires.
En termes de signal, le principe est encore une fois qu’un résidu ou une récidive tumorale seront 
de même signal et présenteront le même type de rehaussement que la tumeur initiale du patient.
Les Figures n° 10, 11 et 12 du Chapitre II permettent, pour rappel, de caractériser les signaux des 
comblements naso-sinusiens en IRM et restent plus que jamais utiles à l’analyse des berges de la 
cavité d’exérèse. De principe :

– �la plupart des lésions tumorales malignes des cavités naso-sinusiennes apparaissent spon-
tanément en hyposignal en pondération T2, de manière homogène ou hétérogène, et se 
rehaussent après injection sur le bilan initial d’imagerie. Ce rehaussement peut être homogène 
ou hétérogène, avec présence au sein de la lésion de composantes nécrotiques/kystiques, 
de composantes hémorragiques, de vaisseaux à circulation rapide (« flow voids ») en asignal 
en T2 (hyposignal intense, noir) ;

– �des berges de cavité d’exérèse en hypersignal T2 sont rassurantes car œdémateuses et de 
signal différent de la plupart des cavités nasosinusiennes (Chapitre II) ;

– �à l’inverse, des berges en hyposignal T2 peuvent être suspectes, d’autant plus si la lésion initiale 
présentait le même signal ;

3.	 Les berges de la cavité apparaissent fréquemment toutefois de signal hétérogène, présen-
tant en regard du site d’exérèse des composantes tissulaires différentes et associées : outre 
un éventuel résidu ou une éventuelle récidive tumorale, sont présents, notamment sur les pre-
mières IRM de suivi, des remaniements inflammatoires et/ou hémorragiques et/ou fibreux qui 
s’installeront progressivement. ;

4.	 Progressivement, les remaniements hémorragiques et/ou inflammatoires en regard de la cavité 
d’exérèse vont diminuer alors que s’installe très souvent une fibrose cicatricielle qui, elle aussi, 
va être en hyposignal T2, rehaussée après injection, mais de façon moindre que la tumeur 
initiale dans la plupart des cas. De plus, cette fibrose sera rétractile et n’exercera pas d’effet 
de masse sur les structures adjacentes ;

5.	 Analyse des tissus mous et du cadre osseux sous-jacent aux berges de la cavité d’exérèse : les 
tissus mous sous-jacents aux berges de la cavité peuvent en effet être infiltrés par un résidu tumo-
ral ou lors d’une récidive. L’analyse des foramens de la base du crâne et des paires crâniennes 
au-delà de ces foramens, en endocrânien, sera particulièrement importante si la tumeur initiale 
présente un tropisme particulier pour les extensions nerveuses et périnerveuses (carcinome 
adénoïde kystique particulièrement mais non exclusivement) (Figure n° 7). De plus, le cadre 
osseux présente fréquemment, sur les imageries de suivi, des remaniements secondaires à la 
prise en charge chirurgicale et/ou à l’irradiation réalisée (hyperostose, ostéocondensation le 
plus souvent). La mise en évidence d’une ostéolyse en scanner sera plus inquiétante, en faveur 
soit d’une infiltration tumorale récidivante, soit, dans de rares cas, d’une ostéoradionécrose 
(plus fréquente en regard des maxillaires).
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Le tableau ci-dessous résume les éléments rassurants et les éléments inquiétants à rechercher 
systématiquement lors du suivi (Figures n° 4 à n° 6).

Éléments rassurants Éléments inquiétants

Berges de la cavité Fines Augmentation progressive 
au cours du suivi

Linéaires, sans image nodulaire Nodulaire ou pseudonodulaire, 
de manière focale ou diffuse, 
avec des contours plus ou moins 
bien limités

Hypersignal T2, avec un éventuel 
rehaussement de surface 
linéaire

Disparition de l’hypersignal T2 
au profit d’un signal identique 
à celui de la tumeur initiale 
(le plus souvent en hyposignal)

Hyposignal T2, faiblement 
rehaussé, s’installant 
progressivement au fil du temps, 
avec un caractère discrètement 
rétractile, et d’intensité différente 
de celle de la tumeur initiale 
(probable fibrose)

Rehaussement intense

Figure n° 7 : IRM post-traitement d’un adénocarcinome des deux fentes olfactives classé pT4N0M0 
à six mois post-chirurgie+radiothérapie (colonne gauche) puis sur deux imageries de suivi 
évolutives (colonne centrale puis droite) : épaississement progressif des berges du toit de la cavité 
d’ethmoïdectomie, en hyposignal T2 donc suspect, relative stabilité voir discrète augmentation 
d’un œdème frontal droit sous-cortical en hypersignal T2 et nette majoration progressive 
d’une pachyméningite, avec extension croissante intra-orbitaire droite : suspicion de poursuite évolutive.
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Éléments rassurants Éléments inquiétants

Cadre osseux Respecté, éventuellement 
siège d’une hyperostose 
en scanner, condensé 
en scanner, en hyposignal T2, 
pas ou peu rehaussé

Infiltré en regard d’une berge 
suspecte, ou rehaussé 
de manière intense, 
ou d’anatomie modifiée 
avec une possible lyse

Tissus mous sous-jacents Respectés
Éventuellement discrètement 
œdémateux principalement 
après radiothérapie

Infiltrés, suivant des contours 
flous et de signal identique 
à celui de la tumeur initiale
Rehaussés

6/ L’IMAGERIE DE DIFFUSION A-T-ELLE UN RÔLE DANS L’IMAGERIE 
DE SUIVI DES TUMEURS DES CAVITÉS NASO-SINUSIENNES ?

Cette technique, utilisée en premier lieu pour diagnostiquer des accidents vasculaires récents, 
renseigne indirectement, en mesurant les mouvements des protons extracellulaires dans un tissu, 
sur la cellularité du milieu. Si une tumeur est très cellulaire, les protons extracellulaires verront leur 
possibilité de mouvement diminuer entre les nombreuses cellules (le terme de restriction de diffusion 
est alors employé, et cette restriction est évaluée sur une échelle de valeur, par quantification 
d’un coefficient apparent de diffusion (ADC) qui est alors bas). Si une tumeur est peu cellulaire, les 
protons ont des facilités de mouvement entre les cellules présentes, peu nombreuses. Leur diffusion 
est dite augmentée, avec un ADC élevé.
Il a été démontré qu’une faible restriction de la diffusion sur le site d’exérèse de la tumeur pri-
mitive reflète habituellement la faible cellularité des tissus, en particulier en cas d’inflammation 
post-radique ou de fibrose [3]. La mesure de l’ADC des tissus présents sur le site d’exérèse, para-
mètre quantitatif, semble être un biomarqueur précis pour le contrôle local, d’autant plus utile en 
l’absence de mise à disposition du bilan initial. La mesure de cet ADC est toutefois rendue difficile 
en pratique s’il existe des artéfacts importants, notamment dentaires [4].

Les points clés sur l’imagerie de suivi postopératoire et son évolution dans le temps.
1.	 Cette imagerie ne doit pas être réalisée trop précocement, afin de ne pas être gênée par 

les remaniements hémorragiques et inflammatoires post-thérapeutique précoces, pour 
rechercher et évaluer au mieux un éventuel résidu tumoral. Un délai d’au moins trois mois 
postopératoire et de trois mois après radiothérapie est convenu.

2.	 L’IRM est l’examen phare du suivi.
3.	 L’IRM sera réalisée au mieux selon les mêmes séquences que celles réalisées en 

pré-opératoire ou pré-thérapeutique.
4.	 Le radiologue doit disposer de ce bilan pré-opératoire (images en totalité et non uni-

quement le compte rendu) et du compte rendu opératoire pour interpréter au mieux 
l’imagerie de suivi.
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5.	 L’interprétation de cette IRM se basera sur l’analyse des signaux en IRM des comblements 
sinusiens, comme l’IRM pré-opératoire.

6.	 Tout résidu ou toute récidive tumorale aura le même signal que la tumeur initiale. Il est 
donc indispensable de réaliser une IRM en pré-opératoire et de la fournir au radiologue 
lors de l’imagerie de suivi.

7.	 L’imagerie de diffusion semble fournir un marqueur précis de récidive locale, d’autant plus 
si le bilan initial n’est pas disponible.
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CONCLUSION

La rhinologie et l’imagerie médicale ont à peu près le même âge dans l’histoire de la méde-
cine. Ces deux disciplines ont suivi des évolutions technologiques fortes ces cinquante dernières 
années. Elles ont progressé chacune en suivant leurs routes et aujourd’hui ces évolutions respec-
tives permettent de nombreuses synergies. Les informations de plus en plus précises apportées 
par l’une ou par l’autre, par le savoir et la technique, autorisent une compréhension de l’organe 
naso-sinusien et de ses pathologies, plus fiable, plus adaptée, plus fine et plus utile pour le patient 
qu’auparavant. Ces synergies existent à condition de parler avec les mêmes fondamentaux ana-
tomiques, histologiques descriptifs mais surtout fonctionnels, phylogénétiques, ontogéniques et 
comportementaux très spécifiques, indispensables à la compréhension de cette partie du corps. 

On retiendra de cet ouvrage les spécificités du développement de l’organe naso-sinusien, du 
comportement osseux et muqueux qui s’associe à tout processus pathologiques même s’il en est 
lui-même la source, et enfin, aux tumeurs bénignes ou malignes, nombreuses, qui chacunes en 
fonction de leur tissu d’origine, de leur point de départ, de leur mode de croissance et de leur 
chronobiologie offrent parfois aux praticiens, en fonction du temps, des signes spécifiques radio-
logiques directs ou indirects.

L’imagerie du nez et des sinus s’impose aujourd’hui dans la pratique quotidienne et autant qu’hier, 
les données cliniques et de l’endoscopie sont indispensables à celui qui veut interpréter l’image-
rie médicale et obtenir des informations complémentaires utiles à la prise en charge du patient. 
C’est indéniablement cet assemblage d’informations qui participe à la fiabilité de l’outil. Sans 
oublier de toujours replacer ces images dans le temps car elles témoignent d’une histoire et n’en 
sont qu’une vue à un instant « t ». C’est cette histoire qu’il faut reconstituer lorsqu’on veut les lire 
et leur donner du sens.

Conclusion
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