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Résumé

Un groupe de médecins généralistes et multidisciplinaire de spécialistes contribue a définir les différentes formes de sinusites ou rhinosinusites
aigués de I’enfant & partir des principaux symptomes et signes cliniques. Le role des pathologies associées telles que 1’allergie, les troubles
immunitaires est envisagé. L’incidence, la présentation clinique et la prise en charge des complications sont présentées. Les indications des
examens radiologiques et biologiques sont analysées. La prise en charge médicale en particulier, la place et le type des antibiotiques sont discu-
tés. Des propositions de prise en charge selon des situations cliniques rencontrées en pratique sont présentées.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abréviations : Afssaps, Agence frangaise de sécurité sanitaire des produits de santé ; AINS, Anti-inflammatoire non stéroidien ; AMM, Autorisation de Mise
sur le Marché ; BALT, Bronchus Associated Lymphoid Tissue ; Bla +, Souches productrices de -lactamases ; Bla, Souches non productrices de B-lactamases ;
BLNAR, B-lactamin negative ampicillin resistant strains (Souches résistantes a I’ampicilline sans production de B-lactamases) ; CFTR, Cystic Fibrosis
Transmembrane conductance Regulator ; CMI, Concentration minimale inhibitrice ; CMIy, CMI inhibant 90 % des souches testées ; CRP, Protéine C réactive ;
C3G, Céphalosporines de troisiéme génération ; EBV, Virus d’Epstein-Barr ; GALT, Gut Associated Lymphoid Tissue ; GESI, Groupe d’Etudes des Sinusites
Infectieuses ; Ig A, G, M, Immunoglobulines de type A, G ou M ; IRM, Imagerie par résonance magnétique ; IRS, Infection rhinosinusienne ; KV, Kilos volts ;
MALT, Mucosal Associated Lymphoid Tissue ; MAs, Milliampéres par seconde ; MEOPA, Mélange équimolaire d’oxygene et de protoxyde d’azote ; NALT,
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Abstract

A multidisciplinary panel of specialists and general practitioners provided definitions for the different forms of acute pediatric rhinosinusitis,
with a description of the main symptoms and signs. They emphasized the role of concomitant systemic diseases, such as allergy and immuno-
logical disorders. Incidence, description, and management of complications are presented. They also provided the indications for radiological
examination and microbiological investigations. The adequate medical management, particularly the place and the type of antibiotics, is analyzed

and discussed, and guidelines for practical situations are suggested.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Mots clés : Rhinosinusites de I’enfant ; Infections respiratoires ; Ethmoidite ; S. pneumoniae
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1. Introduction

La rhinosinusite maxillaire aigué infectieuse ou infection
rhinosinusienne aigué de I’enfant, demeure un sujet de contro-
verses pour ses critéres diagnostiques, sa classification et sa
prise en charge thérapeutique.

Afin de rendre optimale la prise en charge de cette patho-
logie communautaire, dont le diagnostic demeure mal défini,
un groupe multidisciplinaire d’experts (GESI enfant) a réa-
lisé un état de la littérature sur ce sujet depuis 1’¢laboration
des recommandations de I’Afssaps, en 2001, jusqu’a celles
de 2005 [1].

Lors de la rédaction du texte, les termes suivants ont été
définis : nouveau-né, nourrisson, jeune enfant, enfant, adolescent.

Définitions

Naissance—28 jours Nouveau-né

28 jours—24 mois Nourrisson

2-6 ans Jeune enfant dit préscolaire
6-12 ans Enfant

12-18 ans Adolescent

2. Prérequis
2.1. Anatomie (Figs. 1,2)

La connaissance du développement de la pneumatisation
des sinus de I’enfant constitue :

e un important prérequis dans la compréhension de la patho-
logie sinusienne aigué et chronique ;

e un apport considérable dans I’interprétation de 1’imagerie
sinusienne pédiatrique ;

e une ¢étape indispensable pour le traitement chirurgical, en-
doscopique plus particuliérement.

Grace a des études anatomiques et radiologiques (radio-
graphies, scanner et imagerie par résonance magnétique), il
a été possible de mieux connaitre les différentes étapes du
développement de la pneumatisation des sinus. Chez le
nouveau-né et le nourrisson d’age inférieur a un an, le com-
plexe ethmoidal est présent (profondeur : 8—12 mm, hauteur :
1-5 mm, largeur : 1-3 mm). A I’inverse de I’adulte, les cel-

lules antérieures sont mieux visibles et plus volumineuses que
les cellules postérieures (Fig. 3).

De un a quatre ans, (Fig. 4) ’expansion ethmoidale est
importante (profondeur : 12-21 mm, hauteur: 8-16 mm,
largeur : 5—11 mm). De quatre a huit ans, c¢’est principalement
dans un plan frontal que I’ethmoide s’accroit (profondeur :
18-24 mm, hauteur : 10-15 mm, largeur : 9-13 mm). Enfin
de 8 a 12 ans, le développement du complexe ethmoidal
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Fig. 1. Représentation schématique des cavités sinusiennes.
Fig. 1. Nasosinusonasal cavities anatomic disposition.
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Fig. 2. Anatomie et rapport des cavités sinusiennes entre elles.

Fig. 2. Nasosinusonasal cavities.

Sf: Frontal sinus; SM: maxillary sinus; EA: anterior ethmoid; EP: posterior
ethmoid; SP: sphenoid sinus.
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Fig. 3. Scanner en incidence transversale enfant de deux mois.
Fig. 3. Ct scan transversal cutting: newborn 2 months.

Ethmoide
Antérieur

Fig. 4. Scanner en incidence transversale enfant d’un an.
Fig. 4. CT scan transversal cutting: child one year old.

s’achéve pour atteindre des proportions adultes avec des cel-
lules antérieures plus nombreuses, mais moins volumineuses
que les postérieures [2].

En conclusion : une pneumatisation de [’ethmoide est
présente des la naissance. Elle devient, dans les deux pre-
mieres années, rapidement proche de [’aspect observé chez
l’adulte.

2.1.1. Sinus maxillaire

Le sinus maxillaire est pneumatisé chez le nourrisson, large-
ment ouvert dans la cavité nasale. Il est le plus souvent sphérique,
parfois pyramidal. Sa profondeur moyenne est de 10 mm, sa lar-
geur de 3 mm et sa hauteur avoisine 4 mm (Fig. 5).

Jusqu’a I’age de quatre ans, il s’accroit de fagon concomitante
avec |’apparition de la premiere dentition, atteignant latéralement

Fig. 5. Scanner en incidence transversale enfant d’un an.
Fig. 5. CT scan transversal cutting child one year old.

I’orifice infraorbitaire et vers le bas I’insertion du cornet inférieur
(profondeur : 22-30 mm, hauteur: 12-18 mm, largeur: 11—
19 mm).

De quatre a huit ans, sa pneumatisation franchit les reperes
précédemment cités et prend une forme tétraédrique
(profondeur : 34-38 mm, hauteur: 22-26 mm, largeur: 18-
24 mm).

A 12 ans, il atteint le niveau du plancher des cavités nasales en
bas, le récessus zygomatique latéralement et le canal lacrymona-
sal en dedans [2].

La croissance maxillaire est considérée achevée a 17 ans [3].

En conclusion : la pneumatisation du sinus maxillaire
existe a la naissance sous la forme d’une invagination qui,
petit a petit, s’enfonce dans le maxillaire. La structure de
lostium* telle qu’elle est observée chez ['adulte se constitue
dans les trois premieres années [4].

2.1.2. Sinus sphénoidal

Les études sur le sinus sphénoidal aménent a constater
d’importantes variations dans 1’age d’apparition.

Pour Wolf [2], sa pneumatisation apparaitrait entre un et
quatre ans (profondeur: 4-6 mm, hauteur: 3-5 mm,
largeur : 6-8 mm) et se poursuit de quatre a huit ans
(profondeur : 11-14 mm, hauteur: 7-11 mm, largeur: 9—
11 mm). A 12 ans, ses mensurations correspondent a celles
d’un adulte, cependant, le volume de la pneumatisation n’est
pas définitif.

Weiglein [5] ne décrit ’apparition de ce sinus qu’a partir
de I’age de quatre ans et son extension vers la cavité hypo-
physaire vers huit ans. Il constate dés 12 ans, de grandes dis-
parités interindividuelles concernant sa forme et son volume.
Pour Barghouth [6], le sinus sphénoidal n’est observé en IRM
qu’a partir de la troisiéme année de vie.

Pour Shah [7], le développement sphénoidal serait plus
précoce que pour les précédents auteurs puisque débutant
dés trois mois. Dans le méme sens, une étude de Reittner
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[8] par IRM du sphénoide révele que les premiers signes de
pneumatisation sont observés dés quatre mois.

Une autre étude de Jang [9] par IRM du sphénoide
confirme une identification possible de la pneumatisation
sphénoidale dés deux mois en coupe axiale, quatre mois en
coupe sagittale.

En conclusion : la chronologie du développement de la
pneumatisation du sinus sphénoidal est tres variable (intra/
interindividuelle). La pneumatisation est observée plus fre-
quemment vers la quatrieme année sous la forme d’une inva-
gination qui va coloniser plus ou moins completement le
sphénoide jusqu’a 1’dge de 20 ans environ.

2.1.3. Sinus frontal

D’aprés Wolf [2], le sinus frontal n’est pas encore pneu-
matisé chez le nourrisson. Son développement débute lente-
ment d’un a quatre ans (profondeur : 4-8 mm, hauteur : 6—
9 mm, largeur : 4-7 mm).

De quatre a huit ans, son expansion est médiolatérale
(profondeur : 6-10 mm, hauteur: 15-16 mm, largeur: 8-
10 mm).

A 12 ans, sa forme tétraédrique est acquise. La croissance
est plus marquée dans le sens antéropostérieur jusqu’a huit
ans, ainsi qu’entre 12 et 14 ans. La morphologie adulte est
acquise a 18 ans [3].

Weiglein [5], quant a lui, décrit une taille et une forme trés
variables selon les individus.

Certains auteurs observent des sinus frontaux dés la nais-
sance [3,7] et d’autres plus tardivement [6].

En conclusion : la pneumatisation du sinus frontal est en
geénéral visible deés la cinquieme année. Son développement se
poursuit jusqu’a I'dge de 20 ans environ, avec de nombreuses
variations inter- et intra-individuelles. L’absence de dévelop-
pement de la pneumatisation uni- ou bilatérale des sinus fron-
taux est possible dans 10 a 20 % des cas [10].

2.2. Physiologie rhinosinusienne

2.2.1. Introduction

Chez I’enfant, les cavités rhinosinusiennes ont, comme
chez 1’adulte, plusieurs fonctions : respiratoire, de défense,
immunitaire, et olfactive.

2.2.1.1. La fonction respiratoire. La respiration du nourrisson
étant exclusivement nasale jusqu’a I’age de quatre mois [11],
I’obstruction nasale bilatérale entraine une détresse respira-
toire qui peut rapidement mettre en jeu le pronostic vital,
comme dans 1’atrésie choanale bilatérale. Par ailleurs, les
résistances nasales mesurées chez I’enfant sont trois a quatre
fois supérieures a celles de 1’adulte, en raison de 1’étroitesse
des cavités nasales. Ces résistances diminuent progressive-
ment avec la croissance et elles atteignent les valeurs de
I’adulte aux alentours de dix ans [12].

L’exiguité des cavités nasales chez I’enfant rend compte
des phénomeénes d’obstruction plus fréquents, qu’ils soient
d’origine anatomique, infectieuse ou inflammatoire.

2.2.1.2. Fonction de défense. Elle comprend la barriére épi-

théliale, le systéme mucociliaire, et la fonction ostiale.

La barriére épithéliale. La muqueuse rhinosinusienne
constitue une des premieres lignes de défense vis-a-vis des
agressions exogenes. Les parois des cavités nasales et des si-
nus sont tapissées d’une muqueuse ciliée de type respiratoire.
Cette muqueuse comporte, outre les cellules ciliées, des cel-
lules caliciformes productrices de mucus et des cellules asso-
ciées aux mécanismes de défense.

L’effet barriére mécanique. L’air traversant les cavités
nasales se réchauffe et s’humidifie au contact de leurs parois.
Les particules de taille supérieure ou égale a 10 p s’y dépo-
sent.

Le systéme épurateur mucociliaire.

Le mucus. La production du mucus entretient la présence
d’un film (couche de mucine) qui recouvre I’épithélium. Le
mucus est un colloide riche en eau (90 %). Il contient par
ailleurs de la mucine faite de polysaccharides et de protéines.
Ce mucus a une fonction de barriére physique, susceptible
de piéger les germes, et une fonction antiadhésive, en partie
liée a la présence de sucres similaires a ceux des cellules des
épithéliums muqueux, entrant en compétition avec les
ligands présents sur les bactéries et prévenant leur attache-
ment aux cellules.

Le mucus contient par
antibactériennes :

e le lysozyme : dégrade le peptidoglycane bactérien (surtout
efficace vis-a-vis des bactéries a Gram positif) ;

e la lactoferrine est une protéine capable de capter le fer avec
une grande avidité et de priver ainsi la bactérie d’un nutri-
ment essentiel pour sa croissance et sa multiplication ;

® la lactoperoxydase intervient dans la production de radi-
caux superoxydes qui sont bactéricides pour de nombreu-
ses especes.

ailleurs des  substances

Les cils. Les cils forment un tapis trés serré a la surface du
pole apical des cellules. Ces cils sont animés de mouvements
périodiques.

Le systéeme mucociliaire fonctionne constamment et véhi-
cule les particules déposées a ce niveau pour les transporter
des cavités nasales vers ’oropharynx et la bouche cesopha-
gienne ou elles sont dégluties.

Fonction ostiale. Le mécanisme de la fonction ostiale si-
nusienne n’est pas documenté chez le petit enfant. Chez le
grand enfant, lorsque 1’anatomie est comparable a celle de
I’adulte, les échanges ventilatoires rhinosinusiens sont similai-
res a ceux observés chez I’adulte. De méme, il est probable
que le développement des rhinosinusites de [’enfant est,
comme chez I’adulte, en rapport avec un dysfonctionnement
du complexe ostioméatal antérieur (Fig. 6) ou se drainent les
cellules ethmoidales antérieures et le sinus frontal.

Une des fonctions de 1’ostium est le drainage de la cavité
sinusienne vers la cavité nasale. Les ostia des cellules
ethmoidales ou du sinus sphénoidal sont de simples orifices
circulaires ou ovalaires, ceux du sinus frontal et du sinus
maxillaire peuvent prendre la forme d’un canal ou d’une
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gouttiére. Sur le plan anatomique, les régions ostiales sont
caractérisées par leur étroitesse. Sur le plan histologique,
I’ostium représente une zone de transition entre les muqueu-
ses nasale et sinusienne : sur le versant sinusien le chorion
s’amincit, les lacs sanguins disparaissent, les glandes séro-
muqueuses se raréfient, les cellules ciliées deviennent tres
nombreuses. Les fonctions physiologiques ostiales sont le
drainage du mucus et la ventilation des sinus qui permet
les échanges gazeux.

Le drainage sinusien nécessite un ostium perméable et une
muqueuse saine avec un fonctionnement ciliaire normal, des
sécrétions muqueuses de viscosité et d’élasticité normales.
Dans un sinus sain, comme dans les cavités nasales, les sécré-
tions des glandes séromuqueuses et les cellules caliciformes
participent a la création du mucus qui comporte deux
couches : une couche interne séreuse (phase sol) dans laquelle
battent les cils, et une couche externe visqueuse (phase gel).
Les cils battent de facon synchrone, propulsant la phase gel
pendant leur battement actif et restent dans la phase sol pen-
dant la phase de récupération. La fréquence des battements
ciliaires varie de 8 a 20 battements par seconde. Les constata-
tions endoscopiques [13] montrent que la couche visqueuse est
renouvelée deux a trois fois par heure. La clairance mucoci-
liaire peut étre altérée par de nombreux facteurs tels I’hypoxie,
les variations de température, la déshydratation, certains médi-
caments (antihistaminiques, anticholinergiques), les corps
étrangers, l’infection, les traumatismes, les tumeurs, le tabac,
les polluants environnementaux, les allergénes et dans certaines
maladies (mucoviscidose, dyskinésies ciliaires).

Le transport ciliaire ne se fait pas au hasard, mais selon des
voies spécifiques jusqu’a ’ostium [14].

Parfois, ’accumulation de mucus peut empécher le travail
ciliaire de drainage des sécrétions [15].

Une ventilation sinusienne normale assure le renouvellement
constant de I’air intrasinusien.

L’hypoventilation sinusienne entraine une hypoxie sinusienne
responsable d’une transsudation des sérosités, du dysfonctionne-
ment des cils et des glandes muqueuses. En I’absence de renou-
vellement de I’air intrasinusien, les échanges gazeux transmu-
queux décrits dans les travaux de Doiteau et Flottes [16,17],
puis de Aust et Drettner [18,19], tendent a maintenir un équilibre
entre les concentrations en oxygeéne et en gaz carbonique intrasi-
nusiens. La ventilation transostiale compense en permanence les

s

Fig. 6. Transport mucociliaire des cavités sinusiennes.
Fig. 6. Mucociliary transport of nasosinusal cavities.

échanges gazeux transmuqueux. Le role des variations de pres-
sion au cours du cycle respiratoire (avancé par Proetz) reste
mineur, celui de I’effet Bernoulli est négligeable [20].

Les échanges gazeux transostiaux semblent prépondérants sur
les échanges transmuqueux.

Le systtme immunitaire. Le systéme immunitaire des
muqueuses peut étre divisé en deux sites : le site inducteur, ou
s’initie la réponse immunitaire, et effecteur ou migrent les cellules
immunocompétentes pour y exercer leurs fonctions effectives
[15].

L’anneau lymphatique de Waldeyer occupe une place privi-
légi¢e dans le systéme lymphoide. Il est composé de formations
lymphoides encerclant le pharynx : tonsille* pharyngée (structu-
res communément appelées amygdales) et amygdales tubaires
(structures communément appelées végétations adénoides), des
deux tonsilles palatines et de deux tonsilles linguales.

Ces structures font partie des organes lymphoides secon-
daires incluant rate, ganglions et MALT (Mucosal Associated
Lymphoid Tissue).

Le MALT est retrouvé dans le nasopharynx (N(asal)ALT),
I’arbre trachéobronchique (B(ronchus)ALT) et dans le tube
digestif (G(ut)ALT).

Le MALT est constitué de follicules lymphoides séparés
par des zones interfolliculaires recouvertes d’un épithélium.
Celui-ci est de type respiratoire cili¢ pour les végétations.
Les amas lymphoides du NALT ont été étudiés dans des
modeéles expérimentaux [14].

Le role des tissus lymphoides associés aux muqueuses est
de:

e capturer les antigénes et assurer leur présentation aux
lymphocytes ;

e permettre la prolifération des lymphocytes B et T spécifi-
ques de ces antigenes ;

e assurer leur différenciation en lymphocytes effecteurs (des-
truction des cellules infectées) et en lymphocytes produc-
teurs d’anticorps a I’origine d’une protection.

Une des caractéristiques importantes de ce systéme est la
production par les plasmocytes d’une classe d’immunoglobu-
lines spécifiques des muqueuses : les IgA sécrétoires, moyen
de défense majeur de I’immunité spécifique muqueuse antivi-
rale et antibactérienne.

Les IgA sont transportées du pdle basal vers le pdle apical
des cellules. La dimérisation intracellulaire des IgA se fait
par la fixation d’une petite chaine polypeptidique de
jonction : la chaine J. La présence de cette chaine J confére
au dimere (IgA-S) une modification de structure indispen-
sable a sa fixation sur le composant sécrétoire. Le role des
IgA-S est essentiellement d’empécher les agents pathogénes
de pénétrer dans 1’organisme en les agglutinant pour faciliter
leur élimination grace aux mouvements mucociliaires.
Durant leur transport au travers des cellules épithéliales, les
IgA sont capables de complexer les virus et d’inhiber leur
réplication. Des titres faibles d’IgM et d’IgG sont aussi
retrouvés dans les sécrétions.



132 J.-M. Klossek et al. / Médecine et maladies infectieuses 37 (2007) 127—152

Fig. 7. Paroi latérale nasale gauche.
Fig. 7. Left nasal lateral wall.

2.2.1.3. Fonction olfactive. La fonction olfactive est mal connue
et peu étudiée chez ’enfant. Une bonne perméabilité nasale est
nécessaire pour un apprentissage optimal de 1’odorat. Les troubles
de I’odorat sont rarement allégués par les enfants et leur famille.
Une étude récente a révélé que les enfants en bas dge ont un seuil
de détection des odeurs trés bas par rapport a des enfants plus
agés. En revanche, la capacité de reconnaissance augmenterait
avec I’age, probable témoignage de 1’apprentissage olfactif [21].

2.2.2. Flore des cavités nasosinusiennes de l’enfant

La flore commensale des cavités nasales de I’enfant est peu
étudiée en raison des difficultés techniques pour obtenir un préle-
vement de qualité. La flore rhinopharyngée est mieux connue,
mais il n’est pas sr qu’elle corresponde a la flore nasale
(Fig. 7). Une étude chez I’enfant atteint de pathologie infectieuse
chronique a permis de comparer la flore du méat moyen, du sinus
maxillaire et du rhinopharynx chez le méme sujet. La corrélation
entre la flore du méat moyen et celle du rhinopharynx n’est que
de 41 % [22].

La flore des cavités sinusiennes chez 1’enfant sain n’est pas
connue. Toutefois, en raison des modifications anatomiques
liées a la pneumatisation des cavités sinusiennes, il est concevable
qu’elle soit proche de la flore nasale ou rhinopharyngée chez le
nourrisson et le trés jeune enfant (Cf. Chapitre 8.1.1). La coloni-
sation (Streptocoque alpha-hémolytique [viridans], H. influenzae
et pneumocoque) débute dés les premiers jours de vie, atteint un
maximum vers 1’age de trois ans, puis le portage décroit, au cours
des années, au profit du Staphylococcus aureus. Vers ’age de six
ans, elle devient identique a celle de ’adulte qui est, elle-méme,
sujette a controverses. Si la cavité sinusienne a longtemps été
considérée comme stérile, il semble plus probable qu’il existe
une flore transitoire correspondant aux bactéries présentes dans
I’air ambiant, et inhalées lors de la respiration nasale, puis trans-
portées activement par 1’ostium vers les cavités nasales.

3. Infections rhinosinusiennes aigués de I’enfant : définitions
3.1. Problemes de définition

Les cavités sinusiennes de la face sont tapissées par un épithé-
lium de type respiratoire, en continuité avec 1’épithélium des cavi-

tés nasales. La participation sinusienne est habituelle au cours des
infections des voies aériennes supérieures de I’enfant, qu’elle soit

d’origine virale ou bactérienne. Il s’agit d’un épiphénomene
banal, qui ne doit pas étre interprété comme une complication
sinusienne ou une authentique sinusite, dans la plupart des cas.
Ce préalable est a I’origine du choix par le groupe d’experts du
terme de rhinosinusite préféré a celui de sinusite.

Le terme de rhinosinusite consacre I’unité¢ anatomique, histo-
logique et immunologique de la muqueuse recouvrant les cavités
nasales et sinusiennes.

Pour porter le diagnostic d’infection rhinosinusienne ou rhi-
nosinusite aigué chez un enfant présentant des symptémes rhi-
nopharyngés, on ne peut donc pas s’en tenir a de simples modi-
fications morphologiques radiologiques de la muqueuse des
sinus.

Le diagnostic de rhinosinusite, trop souvent avancé et mal
interprété par ’entourage de I’enfant, inquiéte souvent les
familles et risque de déclencher une escalade thérapeutique
non adaptée. Néanmoins, en pratique quotidienne, il n’est
pas possible de différencier formellement une pathologie
virale ou bactérienne chez le jeune enfant, en dehors de situa-
tions spécifiques telles que les ethmoidites aigu€s extériori-
sées.

Le diagnostic repose donc sur une présomption qui est éta-
blie a I’issue de 1’analyse d’une situation clinique.

Le groupe d’experts du GESI enfant a établi trois situations
cliniques dont les définitions sont décrites dans les chapitres
suivants :

e la rhinosinusopharyngite aigu¢ ;
® la rhinosinusite aigug ;
o I’ethmoidite aigué.

Ces trois entités entrainent trois stratégies de prise en
charge différentes.

A partir de sept a huit ans, les tableaux cliniques sont pro-
ches de ceux décrits chez ’adulte.

3.2. Apport de la clinique

3.2.1. Les rhinosinusopharyngites aigués

Les rhinopharyngites sont le plus souvent d’origine virale
et trés fréquentes chez I’enfant de moins de sept ans, ou en
raison des structures anatomiques, elles sont a considérer
comme des rhinosinusopharyngites. Ce terme a été choisi,
car I’atteinte muqueuse a cet age est diffuse et les modifica-
tions observées touchent les muqueuses nasosinusiennes et
rhinopharyngées et rendent le terme de sinusite trop restric-
tif.

Elles se traduisent par des signes locaux : une rhinorrhée bila-
térale avec ou sans obstruction nasale, et généraux tels qu’une
fiévre ou une toux.

La rhinorrhée bilatérale séreuse devient rapidement muqueuse,
parfois mucopurulente, antérieure et postérieure. Au cours des
premiers jours d’évolution d’une rhinosinusopharyngite, une rhi-
norrhée colorée plus ou moins purulente (jaunatre, verdatre),
associée a une inflammation sinusienne, est banale, et ne traduit
pas systématiquement une infection bactérienne.
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3.2.2. Les infections rhinosinusiennes aigués

Elles correspondent aux classiques rhinosinusites maxillaires
de I’enfant. En réalité, ce sont fréquemment des atteintes globales
du complexe ethmoidomaxillaire, du fait de la proximité anato-
mique des structures. Elles s’observent en trés grande majorité
chez I’enfant de plus de trois ans.

Deux formes sont distinguées :

e la forme subaigué. Le diagnostic de la forme subaigué est cli-
nique et s’envisage devant la persistance, au-dela de dix jours,
sans tendance a ’amélioration, de signes telles la rhinorrhée
purulente, la toux et I’obstruction nasale. Les douleurs faciales
sont rares dans cette forme.

e la forme aigué sévere est évoquée devant une fievre supérieure
a 39 °C, des céphalées, une rhinorrhée purulente et parfois un
cedéme périorbitaire [1].

Dans les deux formes, I’examen des cavités nasales met en
évidence la présence de pus, dont la localisation au méat moyen
est pathognomonique. Cet examen, difficile chez I’enfant et en
médecine quotidienne, est rarement effectué et seule la présence
de pus dans le rhinopharynx est parfois visible, associée au mou-
chage purulent.

La définition de I’infection rhinosinusienne aigué ou rhinosi-
nusite aigué repose donc sur des critéres cliniques, et non pas
radiologiques.

3.2.3. L’ethmoidite aigué extériorisée
L’ethmoidite aigué extériorisée est la principale complication
sinusienne des rhinosinusopharyngites aigués chez le nourrisson
ou chez le jeune enfant. Elle est rare mais grave. Elle peut parfois
étre d’emblée révélatrice de I’infection. Elle est due a une infec-
tion bactérienne. L’age médian de survenue est de 2,5 ans [23].
On distingue deux stades :

® [e stade fluxionnaire : tout commence par une rhinosinusopha-
ryngite banale, peu fébrile, puis un cedeme palpébral unilatéral
survient, débutant au niveau de la paupiére supérieure et de
I’angle interne de I’ceil. Rapidement, I’cedéme palpébral atteint
les deux paupicres supérieure et inférieure, sans conjonctivite
associée. Un cedéme conjonctival ou chémosis et une discréte
protrusion du globe oculaire peuvent étre notés. La fiévre et la
douleur sont constantes ;

® e stade suppuré : plusieurs tableaux cliniques peuvent étre
distingués : abcés sous-périosté, phlegmon orbitaire, cellulite
orbitaire. Dans tous ces cas, la fievre est élevée, la douleur
est intense, le chémosis est majeur (I’ouverture palpébrale est
quasi impossible) et I’exophtalmie souvent irréductible
(Figs. 8a,b).

La présence d’une immobilit¢ du globe oculaire, d’une

mydriase ou d’une anesthésie cornéenne constitue des signes

de gravité qui mettent en jeu le pronostic visuel et vital.

La tomodensitométrie (TDM) permet de distinguer ces dif-
férents stades (Figs. 9,10).

3.2.4. Place de l’examen du nez

3.2.4.1. Rhinosinusopharyngite aigué, rhinosinusite aigué,
ethmoidite aigué. Chez le nourrisson et le jeune enfant,
I’examen est extrémement difficile et se réduit en médecine
générale a I’observation de I’orifice narinaire. Il est possible
de réaliser une endoscopie nasale, mais celle-ci nécessite un
apprentissage spécifique et un matériel adapté (fibroscope,
endoscope). En pratique, I’examen se concoit vers 1’dge de
trois a cinq ans, il peut se réaliser a 1’aide d’un otoscope sur
lequel est adapté le plus large spéculum pour observer le tiers
antérieur de la cavité nasale. Il est possible souvent aprés
mouchage de voir la couleur des muqueuses, la nature plus
ou moins purulente des sécrétions. L’observation du méat
moyen est plus délicate, d’autant que I’enfant est peu coopé-
rant.

Au total, I’examen endonasal est & considérer comme un
examen complémentaire a réaliser en cas de doute diagnos-
tique par un spécialiste.

Fig. 8a. Cellulite orbitaire droite d’origine sinusienne avec cedéme palpébral.
Fig. 8a. Right orbital cellulitis with oedema of eyelid.

Fig. 8b. Cellulite orbitaire droite d’origine sinusienne avec chemosis.
Fig. 8b. Right orbital cellulitis with chemosis.
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Fig. 9. Scanner incidence transversale : ethmoidite gauche avec cedeme
préseptal (fleches).

Fig. 9. CT scan transversal cutting right ethmoiditis with preseptal oedema
(arrows).

Fig. 10. Scanner en incidence transversale ethmoidite gauche avec abces péri-
orbitaire.
Fig. 10. CT scan transversal cutting: left ethmoiditis with peri-orbital abcess.

3.3. Apport de l'imagerie

3.3.1. La rhinosinusopharyngite aigué
Dans cette situation, 1’imagerie n’apporte aucune informa-
tion spécifique et n’est pas utile.

3.3.2. La rhinosinusite aigué

La encore, I’imagerie n’est pas spécifique et ne permet pas
de différencier une atteinte infectieuse virale, bactérienne ou
une atteinte inflammatoire. Elle n’est utile (TDM) qu’en cas
de complications ou d’échec thérapeutique aprés un examen
minutieux des cavités nasales. Elle n’est pas totalement
exempte du risque d’irradiation.

3.3.3. L’ethmoidite aigué extériorisée

En cas de suspicion de complications, de complications
avérées ou encore de doute diagnostique, la TDM est recom-
mandée. Dans les autres cas (ceil ouvrable spontanément,
acuité visuelle normale, mobilité oculaire normale, absence

d’exophtalmie ou de chémosis, conscience normale) en
I’absence de consensus, la TDM est a discuter au cas par cas.

3.4. Apport de la biologie

3.4.1. La rhinosinusopharyngite aigué
Aucun examen biologique n’est utile au diagnostic.

3.4.2. La rhinosinusite aigué
Aucun examen biologique dans les formes non compliquées
n’est une aide au diagnostic.

3.4.3. L’ethmoidite aigué extériorisée
Pour le suivi thérapeutique, seules la numération, la formule
sanguine et la CRP peuvent étre utiles.

4. Facteurs favorisants et/ou liés a I’individu
4.1. L’allergie

L’allergie est le cofacteur le plus souvent associé¢ aux infec-
tions respiratoires hautes [24]. Cook et al. [24] ont souligné
I’importance de la réponse inflammatoire allergique dans les
infections rhinosinusiennes aigués de 1’enfant. De méme, Lape-
tina et al. [25] ont souligné I’importance des facteurs allergiques
dans la survenue des sinusites de ’enfant. Shapiro et al. [26] ont
montré que les enfants présentant des sinusites sont plus souvent
allergiques que les enfants d’une population témoin. Pour certains
[27], I’allergie joue un role surtout important dans les sinusites du
petit enfant en raison de I’exposition plus importante du tout-petit
aux allergénes domestiques.

Bien qu’aucune étude comparative ne soit disponible pour
confirmer ces hypothéses, il apparait souhaitable d’envisager
une enquéte allergologique devant la répétition des épisodes rhi-
nosinusiens.

4.2. L’asthme

L’asthme est souvent associé¢ a la rhinosinusite chronique, qui
dans la plupart des cas correspond a une pathologie inflamma-
toire. Néanmoins, il n’y a pas de donnée dans la littérature per-
mettant de considérer I’asthme comme un facteur favorisant les
infections rhinosinusiennes aigués chez ’enfant. Dans les études
disponibles, la recherche des anomalies nasosinusiennes a été réa-
lisée dans des pathologies chroniques et non spécifiquement
aigués.

4.3. Les déficits immunitaires

Shapiro et al. [26] ont montré que les enfants présentant fré-
quemment des rhinosinusites sont plus souvent porteurs de défi-
cits en Immunoglobulines (Ig) que la population témoin. Furu-
kawa et al. [27] ont montré que I’immunodéficience jouait un
role dans les rhinosinusites sévéres et dans les sinusites résistantes
au traitement. Il semblerait que certains déficits immunitaires en
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IgG2 et en IgA soient plus fréquents chez les enfants sujets aux
sinusites [28].

Une étude réalisée chez 376 enfants, VIH positifs [29], a mon-
tré qu’une infection respiratoire préexistante n’augmentait pas le
risque de sinusite. De méme, le taux de lymphocytes CD4
n’influence pas la survenue de rhinosinusites.

Gondim et al. [30] ont étudié 40 enfants VIH positifs sur une
période d’un an et ont montré que le nombre d’enfants VIH posi-
tifs développant des rhinosinusites n’était pas supérieur au groupe
témoin.

Shapiro et al. [31] ont trouvé chez les enfants présentant des
sinusites « réfractaires » des désordres immunitaires variables
chez 34 enfants sur 61 : hyper-IgE (8 % des cas), tests cutanés
positifs aux pneumallergeénes usuels (36 % des cas), déficits par-
tiels en 1gG (18 % des cas), insuffisance de réponse a certains
antigénes d’H. influenzae et de Streptococcus pneumoniae
(34,4 % des cas).

Sethi et al. [32] ont montré que sur 20 enfants présentant une
sinusite chronique et porteurs d’un déficit immunitaire, huit ont
un déficit en IgA, cinq ont un déficit en immunoglobulines avec
une réponse insuffisante aux antigénes vaccinaux, quatre ont un
déficit en immunoglobulines avec une réponse normale aux anti-
geénes vaccinaux et trois ont un déficit en IgG1.

4.4. La carence martiale

L’association carence en fer et infections a fait 1’objet de
multiples études dans la littérature dont les résultats ne sont
pas homogenes [33]. L’étude de Golz et al. [34] a porté sur
680 enfants agés de 1,5 a 4 ans ayant des otites moyennes
aigué€s (OMA) récurrentes (>4 par an) qui ont été comparés
a 200 enfants ne faisant pas d’otite. Les auteurs montrent que
les enfants ayant une carence martiale font plus d’otites que
ceux qui n’en ont pas; qu’il existe une corrélation entre le
taux d’hémoglobine et le nombre d’otites afin que la supplé-
mentation en fer des enfants ayant moins de 9,5 g/dl d’hémo-
globine s’accompagne d’une réduction du nombre d’otites. 1l
n’y a pas a notre connaissance d’étude ayant porté spécifique-
ment sur la rhinosinusite aigué¢ de 1’enfant.

En conclusion, apres ’analyse de ces travaux, le groupe
conclut qu’il n’y a pas lieu de rechercher un déficit immuni-
taire lors d’épisodes d’infections rhinosinusiennes aigués
isolés. Cette recherche peut étre discutée devant une répéti-
tion ou des échecs thérapeutiques d’épisodes infectieux
aigus.

4.5. Les infections virales

Comme chez I’adulte, il est classique de considérer le
plus souvent les infections rhinosinusiennes aigués de
I’enfant comme la complication d’une infection virale du
tractus respiratoire supérieur [35]. La fréquence élevée des
infections rhinosinusiennes aigués de 1’enfant serait donc
en partie expliquée par les infections virales plus nombreu-
ses a cet age [27].

Pour Daele et al. [28], a partir d’une revue de la littérature,
I’infection virale est le facteur prédisposant essentiel des infec-
tions rhinosinusiennes aigués bactériennes de I’enfant. Les infec-
tions virales et, notamment a rhinovirus constitueraient donc un
facteur majeur de risque de développement d’une infection rhino-
sinusienne aigué [36].

Les virus prédominants sont les virus Influenza A et le VRS.
D’autres virus ont une responsabilité moindre : adénovirus, myxo-
virus para-influenzae, virus Influenza B ou plus exceptionnelle-
ment coronavirus, herpes virus, entérovirus, EBV.

4.6. Le reflux gastro-cesophagien

Le reflux gastro-cesophagien a été incriminé dans de nom-
breuses pathologies ORL du nourrisson et de I’enfant [37].
Aucune étude n’a été trouvée concernant les relations entre
reflux et épisodes nasosinusiens aigus chez I’enfant. Son rdle
peut étre envisagé pour les formes récidivantes ou chroni-
ques.

4.7. La mucoviscidose

L’atteinte sinusienne est constante chez les enfants porteurs
d’une mucoviscidose [38]. Sa recherche est justifiée dans les épi-
sodes d’infections rhinosinusiennes aigués a répétition au mieux
aprés un avis spécialisé.

4.8. Les dyskinésies ciliaires

Les dyskinésies ciliaires sont rares. Elles sont associées a un
pourcentage accru d’infections rhinosinusiennes aigués chez
I’enfant [39]. Devant un enfant présentant des épisodes infectieux
a répétition des voies aériennes inférieures et supérieures, les
biopsies nasales sont chez 1’enfant un moyen plus facile de faire
le diagnostic de pathologie ciliaire que les biopsies bronchiques.

4.9. Le diabete insulinodépendant

Il n’a pas été trouvé d’études faisant état d’une association
entre I’existence d’un diabéte insulinodépendant et ’infection rhi-
nosinusienne aigué chez I’enfant.

5. Facteurs environnementaux
5.1. La collectivite

Pour I’infection rhinosinusienne aigué bactérienne de 1’enfant,
il n’y a pas a ce jour de données confirmant le réle favorisant de
I’environnement en milieu scolaire.

Pour la rhinosinusopharyngite aigué, les contacts entre
enfants favorisent la transmission des maladies infectieuses
en général [40]. Les études concernant la majoration du
risque d’infection chez les enfants gardés en créche concer-
nent les infections respiratoires en général et pas seulement
les rhinosinusites. Plus récemment, Wald et al. [40] ont mon-
tré que le risque de développer au moins six épisodes infec-
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tieux par an était plus élevé chez les enfants gardés en créche
(73 %) que chez ceux gardés au domicile (29 %). Collet et
al. [41] ont effectué une étude portant sur 807 enfants agés
de moins de six ans et suivis pendant huit mois et demi. Ils
ont montré que le risque d’infections récidivantes, notam-
ment respiratoires ¢tait deux a quatre fois plus élevé en cre-
che qu’au domicile.

5.2. Le tabagisme passif

Le tabagisme passif représente le facteur de pollution do-
mestique auquel I’enfant est le plus souvent exposé. De
nombreuses ¢tudes montrent ses effets déléteres sur les voies
aériennes supérieures et inférieures chez I’enfant [42,43].

Guneser et al. [42] ont montré que les infections rhinosinu-
siennes aigués étaient plus fréquentes chez les enfants de mére
fumeuse. De méme, une étude réalisée sur 3011 enfants agés
d’un a dix ans a montré que les infections rhinosinusiennes
aigué€s étaient significativement plus fréquentes chez les
enfants de plus de cinq ans exposés au tabagisme passif [43].

5.3. La pollution atmosphérique

Koltai [44] a montré que, chez les enfants, le dioxyde de sou-
fre entraine une congestion nasale et une augmentation des mas-
tocytes et des lymphocytes dans le liquide de lavage nasal ;
I’0zone est responsable d’une congestion nasale, d’une augmen-
tation des taux d’histamine, de polynucléaires neutrophiles, de
polynucléaires éosinophiles et de cellules mononuclées dans le
liquide de lavage nasal. Le formaldéhyde a des concentrations
suffisantes est source d’une irritation des voies aériennes supé-
rieures, mais il n’existe pas de publication sur ses effets a long
terme. Toutefois, il n’est pas établi que I’augmentation de la pol-
lution de I’air soit responsable d’une augmentation de la fré-
quence des infections rhinosinusiennes aigués chez ’enfant.

6. Approche pragmatique
6.1. Introduction

La durée et I'intensité des symptomes sont les deux éléments
pour guider I’identification diagnostique et la décision thérapeu-
tique.

Le cheminement diagnostique en soins primaires a pour objec-
tif essentiel une prise de décision sans risque pour l’enfant et
apportant la meilleure utilité pour la collectivité (en termes de
santé publique et de financement).

Quelques éléments clés sont a rappeler :

e les rhinopharyngites aigu€s s’accompagnent le plus souvent,
voire toujours d’une modification de la muqueuse sinusienne.
L’imagerie n’apporte aucun élément discriminant et n’est pas
utile ;

e avant sept ans, les rhinosinusopharyngites sont le plus souvent
virales, et I’aspect purulent ne traduit pas forcément une
surinfection ;

e ’examen clinique doit s’attacher a vérifier ’absence de
complications ; I’examen des cavités nasales est difficile chez
I’enfant et peu contributif.

Cependant, la rhinoscopie antérieure est systématique devant
toute symptomatologie rhinologique atypique (obstruction nasale,
rhinorrhée unilatérale, épistaxis...) et a effectuer avant toute
exploration plus invasive.

Quel que soit I’age, 1’ethmoidite, quoique rare, est une com-
plication pouvant mettre en jeu la vie de I’enfant et ne peut étre
ignorée, devant une rhinosinusopharyngite fébrile et un cedéme
palpébral unilatéral douloureux, avec rougeur de ’angle interne
de Pceil sans conjonctivite. Elle nécessite un avis spécialisé en
urgence.

6.2. Les infections nasosinusiennes aigués

6.2.1. Si l'enfant a moins de trois ans

C’est le cadre des rhinosinusopharyngites, le plus souvent
d’origine virale avec un encombrement nasal de moins de six
jours sans signes de complications. La présence isolée d’un mou-
chage purulent ne doit pas inciter a la prescription systématique
d’antibiotique, mais a la recherche des éléments décrits précé-
demment pour identifier précisément la situation : durée d’évolu-
tion, traitement en cours, état des tympans, etc...

Au-dela du dixiéme jour d’évolution, en [’absence
d’amélioration et malgré une prise en charge adaptée, la per-
sistance des signes cliniques renforce la probabilité d’une
atteinte bactérienne telle que décrite pour les sinusites
aigués.

6.2.2. Si l'enfant a plus de trois ans [1]

La probabilit¢ de survenue des rhinosinusites est plus
forte.

Deux tableaux sont identifiés :

e une forme dite « aigu€ sévere » avec fievre supérieure a 39 °C,
céphalées, rhinorrhée purulente, et parfois cedéme
périorbitaire ;

e une forme dite « subaigué » pour laquelle les signes tels que la
toux, la rhinorrhée purulente, 1’obstruction nasale se prolon-
gent au-dela de dix jours, sans tendance a I’amélioration.

La recherche de signes de complications (oculaires en particu-
lier) doit étre systématique lors de tout examen, pour diagnosti-
quer I’ethmoidite aigué qui, bien que rare, ne doit pas étre
oubliée.

Une information aux parents sur ces risques évolutifs est une
précaution indispensable, méme si un traitement antibiotique a été
prescrit pour assurer a I’enfant la meilleure prise en charge.

6.2.2.1. Conclusion. Dans tous les cas, en soins primaires, le
diagnostic ne repose que sur des criteres cliniques.
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6.3. Les infections rhinosinusiennes récidivantes

Elles doivent souvent étre prises en charge conjointement avec
un spécialiste, pour rechercher les facteurs favorisants suivants :

e environnementaux : tabagisme, mode de garde, pathologie
familiale ;

e carences martiales ;

o allergie ;

e RGO ;

e mucoviscidose.

Chacune des causes précédentes reléve d’une prise en charge
spécifique.

7. Examen endonasal
7.1. Rhinoscopie antérieure

7.1.1. Technique

La rhinoscopie antérieure peut étre réalisée avec un otoscope a
manche et un spéculum auriculaire de grande taille. Les ORL
préferent habituellement un éclairage frontal (miroir de Clar) et
des spéculums nasi, type spéculum de Vacher [45]. L’examen
se fait avant et aprés mouchage, et éventuellement apres rétraction
de la muqueuse avec un morceau de coton hydrophile imbibé de
Xylocaine® & la naphazoline chez I’enfant de plus de six ans. Le
spéculum doit étre orienté dans toutes les directions, depuis le
plancher jusqu’au plafond des cavités nasales.

7.1.2. Faisabilité

L’examen sans rétraction est réalisable par tout praticien.
L’examen aprés rétraction de la muqueuse n’est habituellement
réalisé que par les ORL.

7.1.3. Renseignements apportés

Les renseignements apportés par la rhinoscopie antérieure sont
limités, surtout s’il n’y a pas de rétraction muqueuse, car une
congestion du cornet inférieur peut occuper tout le champ de vision
et ce d’autant plus facilement que I’enfant est plus jeune. I permet
néanmoins d’éliminer un corps étranger nasal, une tumeur endona-
sale ou une polypose étendue. Cet examen ne permet pas d’élimi-
ner des polypes de petite taille, ni de voir le méat moyen [45].

7.1.4. Indications

Cet examen est systématique devant toute symptomatologie
rhinologique atypique (obstruction nasale unilatérale, rhinorrhée,
épistaxis...) et a effectuer avant toute exploration plus invasive.

7.2. Fibroscopie

7.2.1. Matériel

Les fibroscopes utilisés pour I’examen des cavités nasales sont
des fibroscopes relativement fins (en général 2,7 mm de diamétre)
et sans canal opérateur. La lumiére est apportée par une source de
lumiére froide.

Pour éviter tout risque d’infection nosocomiale, le fibroscope
doit étre décontaminé par immersion aprés usage, puis nettoye,
désinfecté, rincé et séché apres vérification de ’étanchéité de la
gaine, selon la réglementation actuelle et avec une tragabilité. Le
cycle complet demande plus d’une demi-heure, ce qui entraine
une immobilisation prolongée du matériel entre deux examens
[46,47].

7.2.2. Technique

Chez le grand enfant, I’examen se fait au fauteuil, la téte étant
bloquée sur un appui-téte pour éviter un recul intempestif de
I’enfant. Chez le petit enfant, il est préférable de faire I’examen
allongé sur une table d’examen, un aide bloquant a la fois la téte
et les coudes de I’enfant.

L’examen est réalisé apres préparation de la cavité nasale [48,
49]. Apres mouchage, un morceau de coton imbibé de
Xylocaine® 5 % a la naphazoline, chez I’enfant de plus de six
ans, est introduit dans chaque cavité nasale et laissé en place quel-
ques minutes. Cela permet d’une part, de rétracter la muqueuse,
d’autre part d’avoir une analgésie de surface. Chez les enfants
plus jeunes, I’analgésie peut étre facilitée par I’utilisation de
MEOPA.

Le MEOPA (mélange d’oxygéne 50 % et protoxyde d’azote
50 %) est anxiolytique et procure une analgésie de surface. Chez
I’enfant de moins de quatre ans, il est difficile de réaliser une
autoadministration. De plus, ’effet du MEOPA est moins intense
et le taux de succés est plus faible. Par ailleurs, le MEOPA n’est
autorisé que dans les structures hospitalieres (cliniques, hopitaux).
11 peut étre délivré, sur prescription médicale, par un membre du
personnel paramédical formé a cette technique.

7.2.3. Faisabilité

En pratique ’examen n’est réalis¢é que par les ORL ayant
I’équipement nécessaire. Chez le petit enfant, il faut une aide.
L’examen est impossible a réaliser si 1’enfant bouge.

7.2.4. Renseignements apportés

L’examen au fibroscope permet d’examiner le plancher
de la cavité nasale, le dos du cornet inférieur et la zone du méat
moyen. Mais il ne permet pas de faire une aspiration dirigée au
niveau du méat moyen. L’examen au fibroscope permet aussi
d’examiner la choane et le rhinopharynx (Fig. 11).

7.2.5. Indications

Si la symptomatologie rhinologique persiste ou s’aggrave, cet
examen est indispensable pour éliminer certains diagnostics
comme un corps étranger, une polypose débutante, une hypopla-
sie, voire une atrésie choanale, une hypertrophie des végétations
adénoides obstruant les choanes.

7.3. Examen endonasal a ['optique

7.3.1. Matériel

Les optiques rigides utilisées pour I’examen des cavités nasa-
les font 4 mm de diamétre. Pour les jeunes enfants, il existe des
optiques de 2,7 mm de diamétre, mais qui sont plus fragiles. Les
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Fig. 11. Vue endoscopique de la choane droite; s: septum; OT : orifice
tubaire.
Fig. 11. Endoscopy: right choana; s: septum; OT: Eustachian tube.

deux optiques les plus utilisées sont ’optique a vision directe et
I’optique a 30°. Pour éviter tout risque d’infection nosocomiale,
le matériel doit étre décontaminé par immersion aprés usage, puis
nettoyé, désinfecté, rincé et séché, selon la réglementation en
vigueur avec tragabilité. Le cycle complet demande plus d’une
demi-heure, ce qui entraine une immobilisation prolongée du
matériel entre deux examens [46].

La lumiére est produite par une source de lumiére froide et
transmise a ’optique par un cable.

7.3.2. Technique

L’examen a l’optique se fait aprés préparation des cavités
nasales, comme pour la fibroscopie.

L’optique est introduite le long du plancher de la cavité nasale,
puis au dos du comet inférieur, en se glissant sous le cornet
moyen pour essayer de voir le méat moyen.

7.3.3. Faisabilité

L’examen est plus difficile a réaliser chez 1’enfant que
chez I’adulte, d’une part car 1’angoisse de I’enfant est moins
accessible aux explications du praticien, d’autre part car les
cavités nasales sont plus étroites. Il faut souvent prévoir une
prémédication, voire 1’inhalation de MEOPA et I’examen ne
peut alors étre fait que dans une structure hospitaliére (cli-
nique ou hopital) disposant du matériel et du personnel
nécessaires.

7.3.4. Renseignements apportés

Le principal intérét de 1’endoscopie nasale a 1’optique rigide,
dans le cadre des infections rhinosinusiennes aigués de 1’enfant,
est ’exploration du méat moyen [46,50,51]. C’est en effet, 1a que
se drainent les sinus antérieurs de la face. On recherche la pré-
sence a ce niveau de polypes, d’un cedéme muqueux ou de sécré-
tions puriformes qui peuvent alors étre prélevés sous controle de
la vue.

7.3.5. Indications

Compte tenu de la lourdeur de I’examen (disponibilité du
matériel, nécessité fréquente d’une aide pour veiller a ce que
I’enfant ne bouge pas, voire nécessité d’inhalation de MEOPA),
I’examen a I’optique rigide n’est réalisé qu’en deuxiéme inten-
tion, si les autres techniques d’examen endonasal ou I’imagerie
ne permettent pas d’arriver au diagnostic, ou bien encore si 1’on
veut faire un prélévement microbiologique dirigé au niveau du
méat moyen.

7.4. Synthese des indications des examens endonasaux

En pratique, il est inutile d’effectuer un examen endonasal
(sauf la rhinoscopie antérieure) chez les jeunes enfants en
situation d’infection rhinosinusienne aigué. A I’inverse, en
cas d’échec ou de persistance d’une symptomatologie, le
recours a un examen précis de la cavité nasale est nécessaire
pour confirmer le diagnostic car les pathologies intriquées
(allergiques, inflammatoires) ne sont pas rares chez 1’enfant.

8. Examens microbiologiques

Les publications récentes (de moins de dix ans) concernant les
résultats microbiologiques des infections rhinosinusiennes aigués
sont rares chez ’enfant.

L’origine virale des infections rhinosinusiennes aigués de
I’enfant est, comme chez 1’adulte, largement prédominante.
En moyenne, aux Etats-Unis, si I’on compte sept a huit épisodes
d’infections respiratoires virales par enfant et par an, 90 %
de ces infections correspondent a une rhinosinusopharyngite
[52].

Les infections rhinosinusiennes aigués maxillaires virales
sont souvent étiquetées a tort bactériennes. Bien que ni les
symptomes, ni les signes cliniques, ni les investigations radio-
logiques ne permettent de distinguer une infection virale
d’une infection bactérienne, il apparait que seulement 0,5 a
10 % des infections rhinosinusiennes aigués maxillaires vira-
les puissent se compliquer d’une infection bactérienne au
cours des sinusites maxillaires [52]. Dans ces conditions, le
prélévement et la mise en culture des sécrétions du sinus
représenteraient le seul moyen de distinguer infections rhino-
sinusiennes virale et bactérienne. La réalisation de ces préle-
vements se heurte a de nombreuses contraintes qui limitent
leurs indications.

8.1. Prélevements endonasal et rhinopharyngé

8.1.1. Prélevement rhinopharyngé

Le prélévement rhinopharyngé, comme le prélévement
nasal, se fait avec une sonde stérile montée sur une seringue
stérile ou a l’aide d’un microécouvillon. La sonde ou le
microécouvillon est introduit par voie buccale jusqu’au rhino-
pharynx.

Les prélévements rhinopharyngés sont les plus simples a
réaliser chez un enfant. Mais les résultats des analyses micro-
biologiques ne permettent pas de séparer distinctement la flore
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commensale, des bactéries responsables des infections rhinosi-
nusiennes aigués.

La colonisation du rhinopharynx constitue un réservoir de
bactéries et, notamment de bactéries résistantes aux antibioti-
ques susceptibles d’échanger leurs génes de résistance, et peut
servir de source aux infections rhinosinusiennes aigués (et aux
autres infections du tractus respiratoire supérieur). Ces bacté-
ries colonisent le rhinopharynx des enfants dés la premiére
année de la vie [53].

A trois ans, plus de 90 % des rhinopharynx des enfants sont
colonisés par différentes souches de S. pneumoniae, chaque
type de souche persistant plusieurs mois [54].

Le prélévement rhinopharyngé n’a pas d’intérét dans le
diagnostic étiologique de cette pathologie en pratique cou-
rante.

8.1.2. Prélevement au méat moyen

Le diagnostic bactériologique peut étre approché par un préle-
vement fait au méat moyen, ce qui nécessite une grande habitude
de la rhinoscopie antérieure a I’optique. Il n’existe pas de consen-
sus sur la validité de ces prélévements [1].

Avant un an, le prélévement est trés difficile (petite taille des
cavités nasales et acces difficile au méat).

Les résultats de I’analyse microbiologique effectuée sur ce
type de prélévement montrent une corrélation de 85 a 94 %
avec la ponction du sinus maxillaire. Ces résultats n’ont pas
tous été obtenus au cours d’infections rhinosinusiennes aigués
de I’enfant, mais aussi au cours des rhinosinusites chroniques et
chez I’adulte [55-57].

8.1.3. Ponction de sinus maxillaire

Elle se fait avec un trocart métallique rigide de 1,5 a 4 mm de
diamétre qui permet de perforer la cloison osseuse intersinusona-
sale sous le cornet inférieur.

Elle reste exceptionnelle chez 1’enfant : la ponction du sinus
est trés douloureuse et ne peut étre faite chez 1’enfant que sous
anesthésie générale, ce qui en limite les indications aux sinusites
maxillaires compliquées ou survenant sur un terrain particulier,
enfant sous chimiothérapie par exemple [1].

Clément [58] propose comme indications pour la ponc-
tion de sinus maxillaire : tableau sévére ou toxique chez un
enfant, infection aigué ne s’améliorant pas apres 48 a 72 heu-
res d’un traitement antibiotique, chez I’enfant immunodé-
primé, ou en présence de signes de complications suppurati-
ves (intraorbitaire ou intracranienne, a l’exception de la
cellulite orbitaire). Comme pour le prélévement du méat, la
ponction de sinus maxillaire est trés difficile a réaliser cor-
rectement chez I’enfant de moins de quatre ans, vu la petite
taille du sinus.

En pratique, le groupe d’experts retient comme indication a la
ponction de sinus maxillaire, les situations dans lesquelles 1’iden-
tification de la bactérie est indispensable et ne peut étre obtenue
par des méthodes moins invasives.

Des complications peuvent survenir : saignement, 1ésion ner-
veuse, complications orbitaires.

En revanche, cette technique de prélévement permet une
analyse microbiologique dont les résultats constituent la ré-
férence dans les infections rhinosinusiennes aigués de
I’enfant.

8.1.4. Transport

Si I’indication de ponction de sinus est portée, une collabora-
tion étroite entre ’opérateur et le laboratoire de microbiologie
doit s’établir avant la réalisation du prélévement afin que les
informations issues de I’analyse soient optimales et fiables. Sché-
matiquement deux situations sont possibles :

e |’analyse microbiologique ne peut pas étre effectuée sans délai
(1 heure) par le laboratoire : ce dernier doit fournir des lames
pour la réalisation, au lit du patient, de frottis permettant
I’examen microscopique et un milieu de transport pour recueil-
lir ’échantillon prélevé.

En effet, parmi les bactéries recherchées dans ces préléve-
ments, certaines telles S. pneumoniae et anaérobies survivent
difficilement si I’analyse microbiologique n’est pas réalisée
rapidement. Un délai de plusieurs heures, sans précautions
particuliéres, peut ainsi fausser les résultats. Des milieux de
transport sont disponibles auprés de nombreux fabricants de
milieux de culture (BioMérieux, Biorad, Oxoid...). Leur com-
position dérive de celle du milieu de Stuart ou de Amies. Dans
ces milieux, la vitalité des bactéries les plus fragiles est préser-
vée au minimum pendant 24 heures a température ambiante ;

e |’analyse microbiologique peut étre réalisée sans délai par le
laboratoire : un rendez-vous est pris entre I’opérateur et le
microbiologiste qui chacun pour leur part veilleront au bon
déroulement de cet acte.

8.1.5. Analyse microbiologique

11 est classique de lire que les sinus sont stériles. Les sinus sont
néanmoins en continuité avec des zones trés colonisées par une
flore bactérienne commensale, comme la muqueuse nasale et le
rhinopharynx. Il est possible de trouver dans les sinus sains des
bactéries en petit nombre et de facon transitoire (chez 1’adulte) et
qui seront éliminées par les mécanismes de défense naturels des
sinus. C’est dans cette perspective que certains auteurs ont pro-
posé le seuil de 10* unités formant colonies par ml dans une
ponction du sinus pour différencier colonisation et infection
(chez I’enfant) [59]. La confrontation des résultats de la culture
et de ’examen microscopique aprés coloration de Gram est tou-
jours nécessaire.

La pathogénie et la microbiologie de I’infection rhinosinu-
sienne bactérienne aigué sont trés voisines de celles de I’otite
moyenne aigué [60].

Du fait du caractére traumatisant de la ponction sinusienne, il
existe trés peu d’études (comportant chacune trés peu de patients)
décrivant 1’épidémiologie bactérienne des infections rhinosinu-
siennes aigués purulentes de 1’enfant. Il en ressort cependant
que les bactéries responsables sont les mémes que celles des
OMA purulentes : H. influenzae non capsulé, S. pneumoniae et
Moraxella catarrhalis (Branhamella). 11 n’y a pas a ce jour,
d’¢tude décrivant 1’évolution de la résistance de ces bactéries
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dans I’infection rhinosinusienne aigué¢ de I’enfant. Par extrapola-
tion, il est admis, chez I’enfant, que 1’évolution de la sensibilité
aux antibiotiques de ces bactéries est comparable a celle observée
dans I’OMA purulente [1].

D’autres bactéries sont encore impliquées, mais plus rarement,
représentant entre 5 et 15 % du total des bactéries isolées selon
les séries. 1l s’agit alors de Streptococcus pyogenes, S. aureus et
de bactéries anaérobies strictes (ces trois types de germes sont
également retrouvés, parfois en association, lors des complica-
tions méningoencéphaliques) [61,62].

8.1.6. Hémoculture

En cas d’ethmoidite extériorisée de I’enfant et de complica-
tions méningoencéphaliques, il est conseillé de faire pratiquer
plusieurs hémocultures (espacées idéalement d’une heure) dans
le but de mettre en évidence le germe responsable.

8.1.7. Ponction d’abces sous-cutané

En cas d’abcés sous-périosté, qu’il soit sous-orbitaire ou
sous-cutané frontal, la mise en culture du liquide de ponction
de I’abcés permet de rechercher le germe responsable [23].

8.1.8. Synthese des indications des prélévements
microbiologiques

De nombreux obstacles s’opposent a la réalisation de ces
prélévements. Maintenir un jeune enfant immobile, suffisam-
ment longtemps pour permettre un prélévement de bonne
qualité (c’est-a-dire un échantillon de volume suffisant, pré-
levé au site adéquat, avec un minimum de matiéres annexes
collectées simultanément) est en pratique presque toujours
impossible. Ces obstacles sont déja majeurs pour un préle-
vement nasopharyngé, ils peuvent devenir insurmontables
pour le prélevement endonasal au méat moyen ou la ponc-
tion du sinus maxillaire dont la rentabilité en termes micro-
biologiques est meilleure.

Ces obstacles constituent des limites solides aux indications
qui restent extrémement limitées et ne se congoivent qu’avec
I’aide de spécialistes.

9. Imagerie

9.1. Transillumination

La transillumination, qui avait pour but de vérifier s’il y avait
ou non une différence d’opacité des deux sinus maxillaires
lorsque 1’on plagait une lampe dans la bouche, est abandonnée
en France car peu précise, peu fiable, en particulier chez ’enfant
[58], sans document lisible a posteriori et nécessitant un local ou
I’obscurité pouvait étre faite. Elle peut toutefois compléter
I’impression clinique, en particulier grace a I’utilisation d’une
source de lumiére froide puissante, pour décider de ne pas effec-
tuer d’autre examen d’imagerie.

9.2. Echographie

L’échographie des sinus maxillaires en mode A a été dévelop-
pée dans les années 1980. Les renseignements apportés étaient
peu précis [58]. Selon Shapiro (cité par Haapaniemi) [63], la sen-
sibilit¢ de I’échographie est de 44 a 58 % et la spécificité¢ du
méme ordre de grandeur. Cette technique est, pour I’essentiel,
abandonnée en France. Elle peut éventuellement apporter des ren-
seignements sur les sinus maxillaires et frontaux chez les patients
intransportables de réanimation. Aucune étude spécifique a
I’enfant n’est disponible pour confirmer son intérét.

En revanche, I’échographie orbitaire peut avoir des indications
dans le diagnostic des ethmoidites aigués extériorisées, si le scan-
ner est difficile a obtenir [64], car elle permet rapidement et de
maniére non invasive, de faire la différence entre une cellulite
préseptale (Fig. 12) (traitement médical seul) et une cellulite
rétroseptale (qui devra quand méme é&tre explorée par une
TDM). Son inconvénient est d’étre opérateur dépendant.

9.3. Radiographie standard

La radiographie standard en incidence de Blondeau permet
d’explorer les sinus maxillaires. Une infection rhinosinusienne
aigué, qu’elle soit d’origine bactérienne ou virale, peut donner
une opacité compléte du sinus, un niveau liquide, ou un épaissis-
sement de la muqueuse endosinusienne supérieur a 4 mm [63,65].

Les pieges sont nombreux (agénésie ou hypoplasie d’un ou
des deux sinus maxillaires, superpositions osseuses et tissulai-
res...) et surtout la trés grande fréquence (jusqu’a 40 a 50 %) de
I’épaississement muqueux en dehors de toute infection rhinosinu-
sienne aigué [63,65,66]. La sensibilit¢ et la spécificité sont
médiocres (73 et 80 % pour Engels) [67].

espace
rétro septal

espace
pré septal

Fig. 12. Structure orbitaire : espace pré et rétroseptal ; S : septum orbitaire.
Fig. 12. Orbital structure pre and retro septal spaces; S: orbital Septum.
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En conséquence, la radiographie standard est inutile pour le
diagnostic des infections rhinosinusiennes aigués de 1’enfant, sim-
ples ou compliquées et ce, quel que soit 1’age.

9.4. Examen tomodensitométrique

La TDM s’est imposée depuis plusieurs années comme
I’imagerie de premiére intention dans I’exploration étiologique
et préopératoire de certaines infections rhinosinusiennes aigués
de I’enfant.

9.4.1. Conditions d’examen

L’examen est réalisé en décubitus dorsal. Il dure environ cinq
minutes (pour I’enfant, mais, pour le radiologue, il faut y ajouter
le temps de reconstruction et le temps d’analyse des images soit
30 minutes). L’examen est réalisé sans préparation particulicre
chez le grand enfant, aprés prémédication chez le jeune enfant.
II se fait sans injection de produit de contraste, sauf s’il est sus-
pecté une pathologie tumorale ou une complication infectieuse,
orbitaire ou cérébrale.

9.4.2. Technique

La TDM se fait en mode spiralé avec acquisition de coupes
axiales fines (<2 mm), paralleles au palais osseux, depuis les
apex dentaires jusqu’au toit des sinus frontaux. L’examen tomo-
densitométrique comporte toujours une étude en fenétres osseuses
(bonne visualisation des épaississements muqueux et des parois
osseuses), et parfois une étude en fenétres tissulaires (densité du
contenu sinusien).

Les coupes coronales, qui sont trés importantes pour I’ORL,
car permettant une meilleure étude que les coupes axiales des
régions méatiques et des rapports anatomiques avec 1’orbite et
I’encéphale, sont reconstruites a partir des coupes axiales.

11 est possible d’utiliser une technique « basse dose » avec des
paramétres d’acquisition réduits (kV, mAs). La dose d’irradiation
délivrée est cinq fois moins importante qu’avec une technique
« classique », mais les images sont un peu moins précises.
Ainsi, pour le diagnostic différentiel entre infection rhinosinu-
sienne aigué et une autre pathologie, certains auteurs recomman-
dent de ne faire que quelques coupes TDM [63,68,69]. Cette
technique est également utile si ’enfant a déja eu plusieurs
TDM, en cas de controle postopératoire par exemple.

9.4.3. Renseignements apportés

La TDM renseigne sur la présence d’opacités, d’éventuelles
lyses osseuses mais ne permet pas, le plus souvent, de différencier
le type d’opacité (tissulaire ou liquidien) [66,70,71].

9.4.5. Coiit

Z 19 (30,71 € en janvier 2004) + forfait technique, qui est
fonction de la machine (pour donner un exemple : 105,19 € a
I’hopital Robert-Debré de Paris en janvier 2004). En cas d’injec-
tion de produit de contraste, il faut ajouter K5 (9,6 € en janvier
2004).

9.4.6. Risque

L’irradiation du cristallin avec les nouveaux appareils est
minime [72,73].

9.4.7. Indications

La TDM est inutile lors d’un épisode isolé d’infection rhino-
sinusienne aigué simple de 1’enfant. En outre, des opacités sont
fréquemment présentes sans signification pathologique, méme en
dehors de tout symptome clinique d’infection rhinosinusienne
aigué (66 % pour Tatli [66] lors des toux chroniques, 46 % pour
Cotter [71] chez des enfants totalement asymptomatiques). Si
malgré tout une TDM est réalisée au cours d’une infection rhino-
sinusienne aigu€, elle se normalise dans la grande majorité des
cas en trois a quatre semaines [74]. Elle ne doit étre réalisée
qu’en cas d’infection rhinosinusienne aigué persistante malgré
un traitement adapté, en cas d’infection rhinosinusienne aigué
compliquée, en cas de sinusite récidivante ou chronique apres
avis spécialisé [58].

Concernant I’ethmoidite aigué extériorisée et en cas de suspi-
cion de complications, de complications avérées ou encore de
doute diagnostique, la tomodensitométric est recommandée.
Dans les autres cas (ceil ouvrable spontanément, acuité visuelle
normale, mobilité oculaire normale, absence d’exophtalmie ou
de chémosis, conscience normale), en ’absence de consensus, la
TDM est a discuter au cas par cas.

9.5. IRM

9.5.1. Conditions de I’examen

L’examen se fait en décubitus dorsal. La machine fait beau-
coup de bruit, ce qui peut effrayer ’enfant. Or, il faut qu’il reste
immobile tout le temps de I’examen (environ une demi-heure) ; il
peut donc étre nécessaire d’administrer une prémédication.

9.5.2. Reésultats

Comme la TDM, I'IRM permet d’apprécier le contenu sinu-
sien et de détecter un épanchement ou un épaississement
mugqueux. Les Iésions inflammatoires sinusiennes, riches en eau,
ont un hyposignal en T1 (gris foncé) et un hypersignal en T2
(blanc). En cas d’atteinte chronique, les sécrétions se desséchent
avec augmentation de la concentration relative en protéines, le
signal T1 augmente en méme temps que le signal T2 diminue.
En cas d’hémorragie endosinusienne, il y a un hypersignal T1.

La prévalence de signaux anormaux chez des enfants asymp-
tomatiques (IRM réalisée pour un motif neurologique) est de
45 % [75].

9.5.3. Couit

Le colit d’une IRM du nez et des sinus de la face est 3CS
(68,6 € en janvier 2004) + forfait technique (qui dépend de la
machine, 244,68 € en janvier 2004 a 1’hopital Robert-Debré de
Paris). En cas d’injection de produit de contraste, il faut ajouter
KS5.
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9.5.4. Indications

Cet examen n’est pas demandé pour les IRS aigués de
I’enfant, en revanche, elle est justifiée en cas de suspicion
de complication endocranienne.

9.6. Synthese des indications des examens radiologiques

L’IRS aigué simple de I’enfant ne requiert aucune image-
rie. Dans les formes résistantes au traitement de premicre
intention et dans les formes compliquées, le premier examen
d’imagerie & demander est la tomodensitométrie.

10. Autres explorations
10.1. Examens sanguins

On ne retrouve dans la littérature aucune donnée sur I’inté-
rét de la numération formule sanguine ou les dosages de C
réactive protéine (CRP) ou de procalcitonine comme aide
décisionnelle pour le diagnostic, le traitement ou le suivi sous
traitement des IRS aigués en pédiatrie. Des essais thérapeuti-
ques bien conduits comme I’étude de J.-M. Garbutt [76] ne
font état a aucun moment d’examens sanguins. Il en est de
méme des recommandations officielles francaises de
I’Afssaps [1], des recommandations de 1’Académie améri-
caine de pédiatrie [60] ou de la conférence de consensus mul-
tinationale qui s’est tenue a Bruxelles en septembre 1996 [58].

La CRP est un bon marqueur de I’inflammation, mais ne
permet généralement pas de distinguer une infection virale
d’une infection bactérienne. La procalcitonine (PCT) est la
prohormone de la calcitonine. De nombreuses études ont
montré que la procalcitonine s’éléve rapidement au cours
des infections bactériennes sévéres, alors qu’elle reste trés
basse au cours des infections virales et des maladies inflam-
matoires [77,78]. Mais ces études n’ont été faites qu’au cours
d’infections bactériennes invasives telles I’infection néona-
tale, les méningites ou les pyélonéphrites ou lors de fievre
chez le neutropénique.

Il n’existe pas de tests simples sériques pour distinguer les
infections virales des infections bactériennes, dans 1’infection
courante des voies aériennes chez I’enfant [79].

Une étude réalisée chez 1’adulte montre que la vitesse de
sédimentation et le dosage de la CRP seraient des bons crité-
res diagnostiques pour la sinusite maxillaire aigué de I’adulte,
meilleurs que les autres symptomes ou signes cliniques [80].

Il est & noter qu’il n’a pas été réalisé d’études chez I’enfant.
Finalement, le dosage de la CRP n’a pas sa place dans
I’exploration de I’infection rhinosinusienne aigué en 1’état
des connaissances actuelles chez I’enfant.

10.1.1. Le dosage pondéral des immunoglobulines

Le dosage pondéral des immunoglobulines avec dosages
des IgG, des IgA, des IgM doit étre interprété en fonction
de I’age. Le dosage des sous-classes IgG2 et IgG4 n’est inter-
prétable qu’apres 1’age de 18 mois. Le déficit en IgA est le
plus fréquent, mais il est rarement symptomatique [81]. Les

manifestations ORL peuvent parfois étre les seules manifesta-
tions d’un déficit immunitaire primaire [82].

Les déficits immunitaires révélés par les IRS aigués sont
exceptionnels.

10.2. Exploration allergologique

L’exploration n’est pas utile lors d’un épisode aigu isolé
d’infection rhinosinusienne.

Elle doit s’envisager lors de I’association d’une rhinosinu-
site chronique ou récidivante avec une symptomatologie aller-
gique, rhinite, asthme, eczéma, atopie: enquéte allergolo-
gique, prick-tests cutanés, RAST. Il n’y a pas d’age limite
inférieur pour demander ces explorations. Néanmoins, les
pathologies rhinosinusiennes allergiques sont exceptionnelle-
ment observées avant trois ans.

10.3. pHmétrie cesophagienne

Il existe un intérét a la pHmétrie cesophagienne dans les
formes récidivantes des IRS et dans ce cas, un avis spécialisé
peut étre demandé.

La pHmétrie cesophagienne n’a pas sa place dans 1’explo-
ration d’un épisode d’infection rhinosinusienne aigué€ de
I’enfant.

10.4. Test de la sueur

Classiquement la mucoviscidose s’accompagne d’une
atteinte sinusienne chronique, [83,84]. Bien que dépistée sys-
tématiquement a la naissance depuis janvier 2003 dans notre
pays, le test de la sueur doit étre fait en cas d’infections rhi-
nosinusiennes a répétition ou chronique et en cas d’une poly-
pose rhinosinusienne [85]. Ce test de la sueur a une bonne
valeur prédictive. Il est complété, en cas d’anomalies, par la
recherche des mutations de la protéine CFTR présentes dans
la mucoviscidose. A coté des formes homozygotes, des ano-
malies hétérozygotes ont été publiées, associées a des troubles
rhinosinusiens chroniques [86].

Alors que la prévalence de portage de la mutation de la
protéine CFTR responsable de la mucoviscidose est de 3 a
4 % dans la population générale caucasienne, un pourcentage
de 12,1 % a I’état hétérozygote a été retrouvé dans une popu-
lation d’enfants de méme origine, mais suivie pour sinusite
chronique, suggérant un role possible de la mutation de la
CFTR dans la physiopathologie des sinusites chroniques
[87]. Tous ces enfants avaient un test de la sueur dans les
limites de la normale.

11. Formes compliquées

Elles relévent systématiquement en urgence d’un avis spé-
cialisé.
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11.1. Complications méningoencéphaliques, septicémie

L’apparition de signes méningés ou neurologiques, voire
visuels (baisse d’acuité visuelle, mydriase, ophtalmoplégie) ou
I’association de fortes céphalées a une fievre élevée doivent
faire redouter ’existence de complications méningoencéphali-
ques. Nettement plus fréquentes lorsque le sinus frontal participe
a la rhinosinusite, elles surviennent par dissémination bacté-
rienne liées a des thrombophlébites septiques de la paroi posté-
rieure du sinus frontal, mais aussi par dissémination hématogeéne
(septicémie) [61]. On peut rencontrer une réaction méningée iso-
Iée ou associée a une abcédation, le plus souvent extradurale,
mais parfois sous-durale, voire intraparenchymateuse ou une
thrombophlébite dont la plus menagante se situe au niveau du
sinus caverneux. Les bactéries rencontrées dans les abcés sont le
plus souvent des streptocoques ou des staphylocoques, puis des
anaérobies [62]. La mise en évidence des complications ménin-
goencéphaliques repose sur la réalisation urgente d’une TDM,
avec injection d’iode ou mieux d’une IRM. Les prélévements
bactériologiques sont souhaitables, car peu de données sont dis-
ponibles dans la littérature sur les germes en cause. Leurs inté-
réts sont donc doubles, mieux connaitre I’épidémiologie bacté-
rienne de ces complications et aider a préciser les stratégies
antibiotiques indispensables a ce stade. L’hémoculture est tou-
jours réalisée. La ponction lombaire est discutée apres réalisa-
tion de I’imagerie. Une ponction de sinus est souvent intéres-
sante pour isoler les germes en cause et/ou drainer un sinus en
continuité avec la collection. L’éventuel drainage d’une collec-
tion intracranienne est a discuter, en milieu neurochirurgical, en
fonction de la topographie et de 1’étendue de(s) 1’abcees ainsi que
des signes d’hypertension intracranienne.

11.2. Complications orbitaires

Si I’ethmoidite aigué extériorisée constitue la cause la plus
fréquente d’abcés refoulant le contenu orbitaire, les sinusites
frontales peuvent également entrainer ce type de complica-
tion. La topographie est différente (vers le toit et la partie
haute de la paroi interne de 1’orbite) entrainant une exophtal-
mie non axiale avec refoulement du globe vers le bas. Les
sinusites maxillaires sont plus rarement en cause.

Il faut obtenir une TDM avec injection de produit de
contraste, en coupes coronales, pour identifier ’abcés qui peut
passer inapergu en coupes axiales, de méme que quelques
coupes encéphaliques en fenétre parenchymateuse pour élimi-
ner une complication endocranienne [88].

La survenue d’une baisse isolée de I’acuité visuelle impose
un bilan ophtalmologique et une TDM en urgence.

12. Traitement

Il découle de I’analyse clinique de la situation et s’appuie
sur les recommandations actuelles. La question la plus diffi-
cile a résoudre est la place optimale de la prescription antibio-
tique qui ne doit pas étre systématique. En revanche, il est
indispensable de bien définir les situations ou [’anti-

biothérapie est indispensable et de I’adapter au site infectieux
et aux bactéries en cause.

12.1. Traitement antibiotique

La décision du traitement antibiotique de la rhinosinusite
aigué chez ’enfant est peu documentée et peu d’études sont
disponibles pour guider le choix des molécules.

En général, cette décision est guidée par les travaux réali-
sés chez I’adulte. La mise en route d’un traitement antibio-
tique a pour objectif d’obtenir une guérison rapide sans
séquelle. La prévention des complications est aussi générale-
ment avancée pour soutenir cette prescription. Un consensus
professionnel est en faveur du traitement antibiotique immé-
diat dans les formes séveéres. Dans les formes subaigués, il est
proposé apres une période d’au moins dix jours d’évolution
aprés un traitement symptomatique et en 1’absence de signe
de gravité. Cette attitude est mal appliquée en France en rai-
son de nombreux facteurs plus émotionnels que scientifiques.
La crainte de la complication est 1’élément principalement
évoqué pour justifier la prescription quasi systématique de
I’antibiotique. L’antibiothérapie ne doit pas dédouaner le
médecin d’une information et d’une surveillance, d’autant
que la plupart des publications de complications incluent des
enfants ayant regu une antibiothérapie parfaitement adaptée. 11
existe donc vraisemblablement une logique de prescription
entre le tout antibiotique actuel et I’abstention systématique.
Des études observationnelles et des enquétes précises sur
I’incidence et la bactériologie des complications sont indis-
pensables pour éclairer les décisions a proposer pour une
prescription optimale de 1’antibiothérapie. Si la décision de
I’antibiothérapie est prise, le choix doit se faire en connaissant
les propriétés de ces antibiotiques et leur efficacité sur la flore
en cause.

12.1.1. Choix de I’antibiotique

Le traitement optimal des infections rhinosinusiennes ai-
gués repose sur I’évolution de I’infection sous traitement,
sur la connaissance des bactéries responsables de ces infec-
tions, de leur résistance aux antibiotiques, et des résultats
des études cliniques.

12.1.1.1. Epidémiologie bactérienne. La bactériologie des in-
fections rhinosinusiennes aigués de I’enfant est peu connue en
raison de la rareté des études et de la difficulté d’effectuer des
prélévements sur le site infecté [65].

Les études américaines a partir des ponctions des sinus
concernent uniquement les formes cliniques sévéres et sont
anciennes. [89-91].

Les principales bactéries pathogeénes dans les infections
rhinosinusiennes  aigu€s  simples  retrouvées  sont:
S. pneumoniae, H. influenzae et M. catarrhalis (Tableau 1).
S. aureus et les anaérobies sont plus fréquemment impliquées
dans les formes compliquées [61].
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Tableau 1

Bactériologie des rhinosinusites aigués chez ’enfant ; les résultats sont exprimés en pourcentage (n = nombre de prélévements) [65]

Table 1

Bacteriology of acute pediatric rhinosinusitis; results are expressed in percentage (n = number of samples) [65]

Wald 1984 n =179

Le Clech 1987 n=9

Gehanno 1990 n =235 Fasquelle 1997 n=11

Stérile 34 22
H. influenzae 19 67
S. pneumoniae 28 -
M. catarrhalis 9 -
Autres 10 11

9 19
39 19
30 45

22 17

Les études francaises [92,93] ont été réalisées a partir de
prélévements dirigés au niveau du méat moyen, mais ne sont
pas spécifiques a I’enfant [94].

Il est classique de considérer que les bactéries en cause
pour les infections rhinosinusiennes aigu€s maxillaires de
I’enfant sont proches de celles observées lors d’otites moyen-
nes aigués.

12.1.1.2. Les propriétés de [’antibiotique. L’intégration des
parameétres pharmacocinétiques aux parametres pharmacody-
namiques permet de prévoir 1’efficacité des antibiotiques, en
fonction des situations cliniques et des CMI des bactéries.
Le choix de I’antibiotique repose également sur son com-
portement qui est schématiquement séparé en deux classes :

e les antibiotiques concentration dépendant sont ceux dont

I’activité est corrélée a la concentration. L’activité bactéri-
cide concentration dépendante est rapide.
Ces antibiotiques ont, par ailleurs, un effet postantibiotique
qui correspond a la persistance d’un effet antibactérien
aprés  ¢limination de  I’antibiotique  (exemple :
aminosides) ;

e les antibiotiques temps dépendant ont une activité qui est
corrélée au temps pendant lequel la concentration d’anti-
biotique est supérieure a la CMI (deux a quatre fois la
CMI). L’activité bactéricide temps dépendante est le plus
souvent lente (ex. : les B-lactamines) (Fig. 13).

La corrélation entre 1’éradication bactérienne au cours des
infections ORL et le temps pendant lequel la concentration
sérique était supérieure a la CMI (40 a 50 % du temps), a
été établie au cours d’études cliniques [95,96].

12.1.1.3. Les études cliniques. Récemment une étude fran-
caise [97], a vérifié I’action du cefpodoxime et de 1’amoxicil-
line—acide clavulanique (AAC) lors d’une infection rhinosinu-
sienne aigué¢ de l’enfant selon les recommandations de
I’Afssaps [1]. Cette étude comprenait un prélévement rhino-
pharyngé considérant qu’il pouvait refléter la flore en cause
dans les foyers sinusiens. Aucun traitement complémentaire,
en dehors du paracétamol et des lavages, n’était autorisé.

La guérison clinique en analyse per protocole a été de
87,2 % dans le groupe AAC et de 88,7 % dans le groupe cef-
podoxime (différence non significative). L.’équivalence des trai-
tements est confirmée dans 1’analyse en intention de traiter.
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Fig. 13. Parameétres pharmacocinétiques et pharmacodynamiques d’un
antibiotique temps dépendant. QI : quotient inhibiteur ; T > CMI : Temps au-
dessus de la CMI ; ASC : aire sous la courbe.

Fig. 13. Pharmacokinetik and pharmacodynamique for a time dependant
antibiotic. QI: quotient for inhibition; T > CMI: Time over MCI; ASC: Aera
under the curve.

12.1.2. Les résistances aux antibiotiques

Si les résistances des bactéries en cause dans les OMA sont
bien documentées, il n’y a aucune donnée spécifique aux
pathologies rhinosinusiennes de 1’enfant. Par extrapolation, il
est admis que 1’évolution de la résistance aux antibiotiques est
comparable a celle observée dans les OMA.

La prévalence de la résistance est analysée dans les études
américaines, cependant les taux de résistance et les mécanis-
mes de résistance (des macrolides) sont différents aux Etats-
Unis et en France.

La survenue des rares cas de complications lors des IRS de
I’enfant, ne parait pas étre associée a la résistance des germes
identifiés dans cette situation.

12.1.2.1. Résistance aux antibiotiques de S. pneumoniae. (7a-
bleaux 2—4). Résistance a la pénicilline. S. pneumoniae est
resté uniformément sensible a la pénicilline pendant plus de
25 ans d’utilisation de cet antibiotique. En France, des sou-
ches résistantes a la pénicilline ont été isolées pour la pre-
miére fois en 1978 [98,99].
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CMIs, des principaux antibiotiques sur M. catarrhalis, H. influenzae et S. pneumoniae [123-130] et nombre de souches (n)

Table 2

MICs, of the main antibiotics on M. catarrhalis, H. influenzae, and S. pneumoniae [123—130], number of strains ()

145

CMI so/nombre de souches testées

M. catarrhalis®

H. influenzae

S. pneumoniae

B+ B— B+ Sa Ib Rc
Amoxicilline 1 0,5 8 0,032 0,125 1

n =307 n=~065 n=38 n=20 n=47 n=>53

(124) (128,129) (128,129) (128,130) (128,130) (128,130)
Amoxicilline—acide clavulanique 0,06 0,5 0,5 0,032 0,125 1

n=2307 n=:65 n=238 n=20 n=47 n=2>53

(124) (128,129) (128,129) (128,130) (128,130) (128,130)
Céfaclor 1 4 4 0,5 4 64

n=307 n=~065 n=38 n=20 n=47 n=>53

(124) (128,129) (128,129) (128,130) (128,130) (128,130)
Céfuroxime 1 1 1 0,032 0,5 4

n=2307 n=065 n=238 n=20 n=47 n=2>53

(124) (128,129) (128,129) (128,130) (128,130) (128,130)
Céfixime 0,12 0,12 0,03 0,25 4 32

n=307 n=~065 n=38 n=20 n=47 n=>53

(124) (128,129) (128,129) (128,130) (128,130) (128,130)
Cefpodoxime 1 0,12 0,12 0,032 1 4

n=416 n=493 n=245 n=442 n=190 n=2333

(125) (126) (126) (127) (127) (127)
Ceftriaxone 0,12 0,12 0,12 0,12 0,25 1

n=307 n=43 n=163 n=>561 n=282 n=125

(124) (124) (124) (124) (124) (124)
Erythromycine 0,12 4 4 0,25 0,5 >128

n=2307 n=43 n=163 n=127 n=127 n=127

(124) (124) (124) (123) (123) (123)
Cotrimoxazole 0,5 0,5 0,5 0,5 2 2

n=307 n=43 n=163 n=>561 n=282 n=125

(124) (124) (124) (124) (124) (124)

B : non producteur de bétalactamase; B’ : producteur de bétalactamase; a: CMI pénicilline < 0,06 mg/l; b: 0,12 <CMI pénicilline<1 mg/l; c: CMI

pénicilline > 1 mg/l.
? En France, 95-100 % des souches sont bétalactamase +.

Tableau 3

Activité de différentes B-lactamines sur des pneumocoques de sensibilité diminuée a la pénicilline. Pourcentage de temps permettant d’avoir une concentration

sérique supérieure aux CMI (T > CMI) [131,132]
Table 3

Activity of the various B-lactams on pneumococci with decreased susceptibility to penicillin. Percentage of time allow reaching blood concentration superior to MIC

(T > MIC) [131,132]

Antibiotique Posologie Pneumocoques péni I* Pneumocoques péni R”
CMlyg T>CMI CMlgg T > CMI (min)

Amoxicilline 13,3 mg/kg tid 1 83-59 2 59-46

Céfuroxime 250 mg bid 2 53-33 8 23-0

Céfixime 8 mg/kg qd 16 0 64 0

Cefpodoxime 5 mg/kg bid 2 54-0 4 0

Ceftriaxone 50 mgIM qd 0.5 100 1 100

# 0,12 < CMI pénicilline < 1 mg/l.
® CMI pénicilline supérieure & 1 mg/l.

Tableau 4

Activité des B-lactamines sur 100 souches de PSDP dont 50 résistantes a la
pénicilline G [106]

Table 4

Activity of B-lactams on 100 strains of PDSP including 50 resistant to penicillin
G [106]

% Céfuroxime Cefpodoxime Amoxicilline

S I R S I R S 1 R
Péni-1 26 28 46 52 30 18 66 34 0
Péni-R 0 2 98 2 46 52 8 50 42

Une souche est considérée comme sensible a la pénicilline
G si la concentration minimale inhibitrice (CMI) de celle-ci
est strictement inférieure a 0,125 mg/l ; les pneumocoques de
sensibilité diminuée a la pénicilline (PSDP) sont répartis en
deux catégories : intermédiaire (CMI comprises entre 0,125 et
1 mg/l) et résistance (CMI > 1 mg/l).

La résistance des pneumocoques a la pénicilline G est liée
a une diminution d’affinité des protéines liant les pénicillines
(PLP), enzymes indispensables a la synthése du peptidogly-
cane et non a la sécrétion de bétalactamase.
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En France, pour les souches responsables d’OMA chez
I’enfant, la proportion de souches de PSDP est passée de
6% en 1987 a 71 % en 1997 [100] et 74 % en 2002 [101].
Des résultats trés comparables ont été observés par Gehanno
et Berche [102], dans la région parisienne, avec une résistance
qui a augmenté de 6,7 % en 1987 a 73 % en 1997.

L’émergence de la résistance est due a la fois a la diffusion
de clones résistants et au transfert horizontal de génes de
résistance [103—105].

Résistance aux autres P-lactamines. La diminution de
sensibilit¢ a la pénicilline s’accompagne d’une diminution
de sensibilité aux autres P-lactamines, d’intensité variable
selon les molécules [100,101]. II n’est donc plus possible
actuellement de prédire la valeur de la CMI d’une B-
lactamine d’apreés celle de la pénicilline pour une souche don-
née.

12.1.2.2. Résistances aux autres familles d’antibiotiques. Ma-
crolides. En 1997, parmi les PSDP, 80,9 % étaient résistants a
I’érythromycine en France. Des pourcentages de résistance
aux macrolides respectivement de 68 et 75 % pour les préle-
vements pulmonaires et les OMA ont été retrouvés, par les 21
observatoires régionaux (OR) de la résistance du pneumo-
coque en France en 1999 par Laaberski [107]. Ce niveau de
résistance a justifié 1’exclusion de cette famille des recom-
mandations de 1’Afssaps 2005 [1].

Apparentés aux macrolides. Ces phénomeénes de résis-
tance épargnent actuellement la pristinamycine (synergistine)
et la télithromycine (kétolide).

Multirésistance. En 1997, en France, les PSDP sont mul-
tirésistants dans 75 % des cas.

Les souches résistantes a la pénicilline ont la particularité
en France d’étre trés souvent résistantes & de nombreux autres
antibiotiques, tels que macrolides et cotrimoxazole.

12.1.2.3. Résistance aux antibiotiques de H. influenzae (7a-
bleau 2). Les résistances naturelles concernent les lincosami-
des et les macrolides. La premiere souche de H. influenzae
productrice de B-lactamase a été isolée dans les années 1970.

Tableau 5
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Mécanismes de résistance aux p-lactamines. Deux types
de résistance aux bétalactamines sont principalement rencon-
trés chez H. influenzae. La résistance par production d’une
bétalactamase est le mécanisme le plus fréquent.

Les inhibiteurs de bétalactamases, comme 1’acide clavula-
nique, permettent de restaurer ’activit¢ de 1’amoxicilline. La
production de bétalactamase est sans effet sur les céphalospo-
rines, en particulier sur celles de deuxiéme et troisieme géné-
ration.

Le deuxieme mécanisme de résistance aux aminopénicilli-
nes est associ¢ a une résistance non enzymatique par une modi-
fication d’affinité¢ des protéines de liaison a la pénicilline ou,
plus exceptionnellement par une diminution de la perméabilité.
des est dans le

L’activité bétalactamines

(Tableau 5).

Le cefpodoxime est la B-lactamine orale qui présente la
meilleure activité in vitro sur H. Influenzae [108].

Epidémiologie de la résistance 4 I’amoxicilline. La fré-
quence d’isolement de souches productrices de B-lactamase a
évolué rapidement. En effet, d’aprés les données du Centre
national de référence de H. influenzae [109] pour les souches
isolées d’OMA en France, la résistance a ’amoxicilline a pro-
gressé de 15 % en 1992 pour atteindre 45 % en 1998 [109].
Cependant, dans une étude effectuée en Iile-de-France,
Gehanno et Berche [102] observent que la résistance a I’amoxi-
cilline a progressé de 16 % en 1987 a 70 % en 1997 pour les
souches isolées d’OMA. En 2001 en France, la diminution de
la sensibilit¢ par modification des PLP concernait environ
18 % des souches [110].

reportée

12.1.2.4. Résistance aux antibiotiques de M. catarrhalis (Bran-
hamella catarrhalis) (7ableau 2). Les premicres souches résis-
tantes a la pénicilline G de M. catarrhalis sont apparues, en
1976, par la production d’une pénicillinase. Plusieurs types
de pénicillinase BRO1 et BRO2 ont été décrits. En France, a
I’heure actuelle entre 95 et 100 % des souches sont productri-
ces de bétalactamase.

M. catarrhalis est sensible a 1’amoxicilline—acide clavula-
nique, et au cefpodoxime.

Activité in vitro des B-lactamines vis-a-vis de H. influenzae en fonction du mécanisme de résistance a ces antibiotiques [108]

Table 5

In vitro activity of B-lactams on H. influenzae according to the mechanism of resistance to these antibiotics [108]

B-lactamines (Nombre de souches)

Cl\/u()()ﬂ mg/L

Toutes souches

Souches sensibles

Souches Bla(+)° Souches « low BLNAR »°©

Bla(-)° Bla(+)
Amoxicilline (n = 737) 16 0,5 32 2 32
Amoxicilline-acide clavulanique (n = 737) 1 0,5 0,5 2 1
Céfaclor (n=391) 16 8 8 32 32
Céfuroxime (n =391) 2 1 1 4 4
Cefpodoxime (n=391) 0,25 0,12 0,12 0,25 0,25
Céfotaxime (n = 737) 0,03 0,03 0,03 0,06 0,06

? CMly, : CMI inhibant 90 % des souches testées.

® Bla(+) souches productrices de B-lactamase ; Bla(—), souches non productrices de B-lactamase.

¢ Souches de résistance basse niveau aux B-lactamines.
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12.2. Conclusion : la recommandation de I’Afssaps (2005) [1]

Apreés ’analyse de ces données, les molécules actuelle-
ment recommandées par DAfssaps comprennent
(Tableau 6) :

e cefpodoxime proxétil ;

e amoxicilline—acide clavulanique ;

e pristinamycine a partir de six ans, notamment en cas de
contre-indication aux bétalactamines.

12.3. Traitements non antibiotiques

Ils peuvent étre utilisés seuls lorsque le traitement antibio-
tique n’est pas jugé nécessaire ou en association avec lui.

Le groupe d’experts a listé tous les traitements retrouvés
dans la littérature afin d’en faire 1’évaluation ou d’en préciser
les indications.

12.3.1. Antipyrétiques

L’utilisation des antipyrétiques est justifiée en premier lieu
pour améliorer 1’état général de I’enfant ; le paracétamol (poso-
logie selon le poids) est souvent suffisant sur une période de
quelques jours.

12.3.2. Antalgiques

Aucune étude chez I’enfant ne fait état de la présence et de
I’intensité de la douleur sinusienne chez I’enfant. Ce traitement
est a envisager spécifiquement.

12.3.3. Antiseptiques locaux : antiseptiques (produits soufrés)

Dans la pathologie sinusienne aigué, il n’y a pas de raison a
utiliser des produits locaux soufrés. En revanche, le lavage
nasal avec une solution saline isotonique ou hypertonique per-
met le drainage du mucus.

12.3.4. Immunomodulateurs locaux et généraux
Il n’y a aucune étude démontrant I’intérét de ces traitements
dans cette indication.

12.3.5. Anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

Il n’y a aucune étude justifiant la prescription des AINS a
visée anti-inflammatoire dans cette pathologie aigué¢ chez
I’enfant.

12.3.6. Mucolytiques, mucorégulateurs (locaux et généraux)
Aucune étude n’est disponible pour préconiser ces traite-
ments dans les IRS aigu€s de I’enfant.

12.3.7. Vasoconstricteurs locaux

Les wvasoconstricteurs en gouttes nasales sont contre-
indiqués avant 12 ans sauf Rhinofluimucil®, autorisé & partir
de 30 mois [111].

Néanmoins, aucune étude n’est disponible pour recomman-
der leur usage.

12.3.8. Les huiles : goménolée, camphrée

L’huile goménolée en préparation nasale pour usage local
est réservée au traitement des rhinites crolteuses post-
traumatiques ou postchirurgicales de ’enfant de plus de six
ans (solution a 2 %) et n’a pas d’indication dans les infections
rhinosinusiennes aigués.

Le camphre sous forme de tampon imprégné pour inhalation
a visée décongestionnante est réservé a l’enfant de plus de
12 ans et ne peut étre recommandé dans cette pathologie.

Les solutions pour inhalation a base d’huiles essentielles a
visée décongestionnante simple ou mentholée sont également
interdites avant 12 ans, elles contiennent des dérivés terpéniques
possiblement neurotoxiques et ne peuvent étre conseillées.

12.3.9. Les traitements homéopathiques

En I’absence de toute donnée scientifique et d’étude cli-
nique, on ne peut recommander ces traitements dans cette
pathologie.

12.3.10. Les antibiotiques locaux

L’absence de preuve d’efficacité de 1’'usage local des anti-
biotiques, associée au pouvoir sélectionnant des molécules
utilisées et au risque d’allergie ont conduit I’Agence frangaise
de sécurité sanitaire des produits de santé (Afssaps 2005) [1] a
émettre des recommandations : les antibiotiques locaux n’ont
pas de place dans le traitement des rhinites, rhinopharyngites
aigués ou chroniques et des rhinosinusites infectieuses bacté-
riennes aigués.

11 n’y a pas, non plus, lieu d’utiliser d’antibiotiques sys-
témiques pour un usage endosinusien ou par aérosol. (Réf
en ligne sur www.afssaps.sante.fr).

12.3.13. Corticoides locaux et généraux

La corticothérapie par voie générale ou locale n’a pas été
évaluée chez I’enfant. Elle semble fréquemment utilisée en
médecine générale dans ces situations infectieuses [112]. En
dehors des rares cas ou les douleurs sont intenses, il n’y a pas
lieu de I'utiliser.

La corticothérapie locale a fait I’objet récemment d’études
d’évaluation lors d’infections rhinosinusiennes [113,114].
L’analyse de deux études ne permet de conclure sur son uti-

Tableau 6

Indications, posologies des antibiotiques et durées de traitement recommandées dans les sinusites aigués de I’enfant

Table 6

Acute rhinosinusitis in children: antibiotics recommandations: indications, doses and duration

Classes et/ou molécules antibiotiques Posologies Durées
Amoxicilline-acide clavulanique (8/1) (voie orale) 80 mg/kg/jour en 3 prises, sans dépasser la posologie de 3 g/jour 7 a 10 jours
Céphalosporines (voie orale) : Cefpodoxime-proxetil 8 mg/kg/jour répartis en 2 administrations a 12 heures d'intervalle 7 a 10 jours
Pristinamycine (> 6 ans) 50 mg/kg//jour en 2 prises ; dans les infections sévéres, cette posologie peut étre 7 a 10 jours

portée a 100 mg/kg/jour
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lité, car dans aucune de ces études, le diagnostic n’a été
confirmé bactériologiquement. Dans une étude, 1’antibiotique
n’est plus recommandé en France et, dans la seconde, la poso-
logie et la durée ne sont pas celles recommandées par
I’ Afssaps 2005 [1].

En conclusion, il n’y a pas a ce jour d’études permettant de
recommander la corticothérapie locale dans cette pathologie.

12.3.14. Nettoyage des cavités nasales

L’évacuation des crofites et sécrétions présentes dans le nez
peut se faire par instillation de diverses solutions suivies d’un
mouchage ou d’une aspiration ou par lavage des cavités nasales.

12.3.15. Lavage des cavités nasales

Le principe est d’instiller une quantité importante de
liquide (quelques cc) qui va balayer les cavités nasales et
entrainer dans le flux les sécrétions qui s’y trouvent.

La procédure est différente chez le nourrisson et le grand
enfant :

e chez le nourrisson et le jeune enfant.
Le lavage ne doit pas étre effectué aprés un repas, car il
risque de faire vomir. Il est préférable de le faire au
contraire avant les repas, car la libération des cavités nasa-
les facilitera 1’alimentation.
Le nourrisson doit étre en décubitus dorsal. Sa téte est tour-
née d’un coté et quelques cc de la solution prévue (sérum
physiologique, eau thermale non soufrée, eau de mer déso-
dée ou autre) sont instillés dans la narine la plus haute. Une
partie du liquide ressort par la narine la plus basse ou par
les deux narines, en balayant les sécrétions présentes dans
les cavités nasales.
L’opération est répétée de 1’autre coté ;

e chez le grand enfant.

Le patient met sa téte au-dessus d’un lavabo, en la pen-
chant d’un c6té. Il introduit une dizaine de cc de la solution
choisie dans la narine la plus haute. On peut pour cela
utiliser des flacons unidoses souples (sérum physiologique,
eau thermale non soufrée), une poire en caoutchouc ou une
seringue avec un gros embout. Le liquide ressort par la
narine la plus basse ou les deux. L’opération est répétée
de ’autre coté.

12.3.16. Mouchage
Le mouchage est ’expulsion vers 1’orifice narinaire des
sécrétions présentes dans le nez a 1’occasion d’une expiration
forcée bouche fermée. Pour augmenter I’efficacité, il faut
obturer ’autre narine, mais aussi ouvrir immédiatement la
bouche pour I’inspiration !
Si les sécrétions sont trés visqueuses ou crolteuses, le
mouchage peut étre facilité par ’instillation préalable de quel-
ques gouttes aqueuses dans les cavités nasales (de foutes les
facons les gouttes huileuses sont prohibées, sauf cas tres parti-
culiers cf. supra). Les sécrétions sont en effet trés hydrophiles et

vont en quelques secondes se réhydrater et donc devenir plus
fluides.

12.3.17. Le mouche-bébé

Chez le nouveau-né, le nourrisson et les jeunes enfants qui
ne savent pas encore se moucher, le mouchage peut étre rem-
placé par I'utilisation d’un mouche-bébé. Ces dispositifs sont
de forme et de conception variée : poire, pipette trés longue
avec piége... Le principe est d’aspirer les sécrétions nasales
avec une pression relativement faible.

12.3.18. La kinésithérapie nasale

Le principe est d’utiliser la force d’une inspiration suivant
une expiration forcée pour refouler vers le rhinopharynx les
sécrétions présentes dans les cavités nasales. Ces sécrétions
sont ensuite expulsées (nouveau-né et jeune nourrisson) ou
avalées (nourrisson plus agé). La technique nécessite une
excellente coordination entre la respiration de 1’enfant et les
gestes du soignant [115].

12.3.19. Manceuvres instrumentales : drainage, ponction

Le prélevement sous guidage optique peut se discuter. La
ponction et le drainage sont exceptionnels et ne s’adressent
qu’aux situations de complications ou d’infections séveres
sur un terrain immunodéfaillant chez le grand enfant.

12.3.20. Education et formation

La formation et I’éducation de I’enfant et de sa famille sont
essentielles dans cette pathologie courante en indiquant a la
famille la durée ordinaire des symptomes, les symptomes
nouveaux qui doivent inquiéter et faire reconsulter, les
manceuvres simples mais bien faites de mouchage et de
lavage de nez, qui sont souvent mal connues et mal faites.

Une réduction ou une suppression du tabagisme passif est
recommandée a ’entourage.

12.3.21. Place des vaccins

Aucune étude, a ce jour, n’a étudié le role des vaccins par
voie générale dans la prévention de I’infection rhinosinu-
sienne aigué de ’enfant [116].

Il est probable que les vaccins conjugués Hib (1992) et
pneumococcique conjugué heptavalent (2002) aient induit,
en réduisant le portage nasopharyngé des sérotypes vaccinaux
et donc leur transmission, une protection individuelle mais
aussi collective [117,118].

En effet, le vaccin conjugué Hib a réduit de facon specta-
culaire les infections invasives a Hib [119]. Les études clini-
ques relatives au vaccin conjugué pneumococcique a sept va-
lences ont surtout montré son efficacité sur la réduction des
infections invasives, il semble moins efficace sur les OMA
(réduction de 7 %) et sur les infections respiratoires hautes
(=17 %) et basses (—23 %) [119].

Ce vaccin est recommandé en France chez certains enfants,
en fonction de leurs facteurs d’exposition, mais Goldsmith
[116] pense qu’il pourrait étre bénéfique chez les enfants
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atteints de rhinosinusites récidivantes en réduisant le nombre
d’infection a pneumocoques (pas d’age mentionné).

Le vaccin antigrippal pourrait avoir un intérét compte tenu
des affections sinusiennes rapportées dans 8 % des infections
grippales de I’adulte [120] (non évaluées chez I’enfant), et de
la réduction du nombre d’otites & pneumocoques validée par
des études [121,122].

13. Réévaluation de la situation a trois a quatre jours

Le principe de cette réévaluation est expliqué aux parents
lors de la consultation initiale.

13.1. Réévaluation de la situation (a trois a quatre jours)
apres la prescription de I'antibiotique

13.1.1. Tout va bien

L’antibiothérapie est poursuivie et aucun contrdle spéci-
fique n’est justifi¢ s’il s’agit d’un épisode unique sans parti-
cularité symptomatique.

13.1.2. Persistance de symptomes, mais amélioration
de I’état général

L’analyse doit porter sur le ou les symptomes persistants et
sur I’intérét d’une réévaluation par le spécialiste.

La persistance de la rhinorrhée, de I’obstruction nasale incite
a une simple surveillance qui en cas de doute peut étre complé-
tée par une imagerie au mieux apres ’examen endonasal.

13.1.3. Apparition de nouveaux symptomes : toux, fievre,
obstruction nasale, écoulement, mouchage purulent...

Dans cette situation, il faut s’assurer du diagnostic, et
rechercher des signes de complications.

13.2. Réévaluation si un traitement antibiotique n’a pas été
prescrit initialement

13.2.1. Maintien du traitement symptomatique

L’amélioration clinique ou la persistance de quelques
symptdmes témoigne d’une évolution favorable. Il faut expli-
quer aux parents que la disparition définitive des symptomes
va prendre encore quelques jours et qu’il n’y a pas licu de
modifier le traitement en cours.

13.2.2. Changement de traitement
Le choix de I’antibiotique se fera toujours selon les recom-
mandations de I’Afssaps 2005 [1].

13.2.3. Un traitement symptomatique est en cours

On vérifie qu’il a été donné selon la prescription initiale. Si
I’état clinique s’est aggravé avec apparition de signes clini-
ques en faveur d’une forme sévére, un traitement antibiotique,
selon les recommandations de I’ Afssaps 2005 [1], est instauré.
En cas de rechute, si la symptomatologie récidive rapidement
ou si une symptomatologie chronique s’installe, un avis spé-

cialisé est utile pour vérifier précisément de dysfonctionne-
ment nasal et ’état endonasal.

14. Conclusion

Les infections rhinosinusiennes de 1’enfant sont un fré-
quent motif de consultation.

Le développement des cavités sinusiennes conditionne en
partie les formes cliniques observées. Ainsi les sinusites fronta-
les et sphénoidales ne peuvent s’observer avant I’age de cinq a
huit ans ; en revanche, ’ethmoidite est possible dés la premiére
année. Elles posent peu de probléme diagnostique, a 1’inverse
des sinusites maxillaires. Ce sinus largement béant dans les fos-
ses nasales, dés la naissance, va progressivement prendre la
forme d’une cavité autonome communiquant par un orifice étroit
(ostium) tel que décrit chez 1’adulte. Ces notions sont indispen-
sables a garder en mémoire pour guider les recherches diagnos-
tiques et les prises en charge thérapeutiques.

La clinique chez I’enfant est souvent fruste, rarement sem-
blable a celle de I’adulte, avec plutot une rhinorrhée persis-
tante qui deviendra purulente au bout de quelques jours.
L’imagerie ne sera pas utile, car sans spécificité et trop sen-
sible.

Les atteintes virales majoritaires a cet age seront difficiles a
distinguer des suppurations bactériennes par I’examen cli-
nique. Souvent, seules I’évolution et la persistance des symp-
tomes orienteront la décision.

L’attitude thérapeutique est également délicate. Le recours
a I’antibiotique est une attitude simple, mais non dénué de
probléme, dans un contexte d’augmentation des résistances
des agents bactériens (S. pneumoniae et H. influenzae) chez
I’enfant.

L’analyse des travaux présentés dans ce document permet
de renforcer les recommandations actuelles : examen clinique
soigneux a la recherche de signes de complication, délai de
surveillance de sept a dix jours dans les formes non compli-
quées avant de déclencher le traitement antibiotique. Le choix
des molécules antibiotiques doit étre adapté aux germes clas-
siquement identifiés en tenant compte de leurs degrés de résis-
tances.

Cette stratégie s’accompagne d’une information précise
pour les parents et I’entourage sur les raisons de ce choix et
la possibilité de réviser le traitement si des modifications sur-
viennent.

Le groupe GESI enfant s’est efforcé de recueillir tous les
¢léments permettant aux médecins consultants de mieux
connaitre cette pathologie et de confronter sa pratique quoti-
dienne avec les données de la littérature scientifique sur ce
sujet.
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Activité in  vitro du

Glossaire [133]

Choanes orifice postérieur des fosses nasales (ou cavité nasale) qu’il fait
communiquer avec le nasopharynx.

Lysozyme enzyme capable de détruire la paroi cellulaire des bactéries cap-
turées dans les lysosomes des phagocytes. C’est un agent non spécifique
de la défense de I'organisme que l'on trouve dans un grand nombre de
tissus et d’humeurs.

Meéat Espace compris entre un cornet et la paroi externe des fosses nasales
(ou de la cavité nasale).

Ostium orifice.

Pneumatisation formation d’une cavité aérienne dans un tissu ou un organe.

Tonsille amygdale, organe (généralement lymphoide) en forme d’amande.
On distingue [’amygdale palatine, pharyngienne, linguale et cérébel-
leuse.

Transillumination procédé d’examen qui consiste a éclairer par transpa-
rence certaines parties du corps (sinus de la face...), le sujet étant dans
une piece obscure.



