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1. INTRODUCTION 

1.1. La Polypose Nasale  

La polypose nasale (PN) est une affection répandue : elle affecte 2,11% de la population 

Française (1). Son impact sur la qualité de vie est notable par ses retentissements physique, 

social, et émotionnel.  

 

Selon l’EPOS 2020(2), la rhinosinusite chronique (CRS) est définie par : 

« La présence de deux symptômes ou plus, dont un parmi blocage nasal / obstruction / 

congestion / rhinorrhée (antérieure ou postérieure)  

Et ± douleurs / pression faciale 

± hypo/anosmie 

Pendant au moins 12 semaines ». 

 

La rhinosinusite chronique avec polypes nasaux (CRSwNP) est définie par la présence en 

endoscopie nasale de : « polypes nasaux et/ou écoulement muco-purulent principalement 

en provenance du méat moyen et/ou œdème ou obstruction muqueuse principalement du 

méat moyen » (2). 

L’examen endoscopique permet de classer la PN en stades (3) :  

Stade 0 = absence de polype ; 

Stade 1 = polypes seulement dans le méat moyen ; 

Stade 2 = polypes débordant le méat moyen mais n’obstruant pas totalement le nez ; 

Stade 3 = polypes obstruant complètement le nez. 

 

Nous utilisons la classification suscitée avec les précisions suivantes : 

Le stade 1 correspond à des polypes ne dépassant pas le bord libre du cornet moyen, qu’ils 

soient localisés dans le méat moyen ou la fente olfactive ; 

Le stade 2 à des polypes touchant le dos du cornet inférieur ; 

Le stade 3 à des polypes touchant le plancher de la fosse nasale ; 

Le stade 4 à des polypes extériorisés dans le vestibule nasal. 
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La polypose nasale se traduit au scanner par un comblement des cellules ethmoïdales, 

fréquemment associé à un comblement des sinus para-nasaux (frontal, maxillaires, 

sphénoïdal). En raison de la production de monoxyde d’azote (ou Oxyde nitrique, NO) par les 

sinus, ces comblements peuvent être incomplets (4). 

 

 

Image scannographique en coupe 

coronale d’un patient atteint de récidive 

de polypose nasale stade II à gauche, III 

à droite. Noter la liberté des fentes 

olfactives (triangle blanc) et la position 

des lames des cornets moyens (flèches 

blanches). Une méatotomie moyenne 

bilatérale a été réalisée lors de la 

première chirurgie (rond blanc). 

 

 

A l’examen anatomopathologique, les polypes inflammatoires (PI) sont définis comme du 

tissu polypoïde avec de fréquentes lésions épithéliales, un épaississement de la membrane 

basale, un œdème interstitiel du stroma, et une affluence de fibroblastes et de cellules 

inflammatoires dans le tissu conjonctif (3). 

 

 

 

Examen anatomopathologique des 

polypes d'une polypose nasale, 

coloration hématéine-éosine-safran 

(HES), grossissement ×20. Polype revêtu 

par un épithélium respiratoire régulier. 

Sous cet épithélium, noter la présence 

d'un infiltrat polymorphe, 

principalement mononucléé, non 

spécifique, associé à des remaniements 

fibreux. Image extraite de l’EMC, Bonfils, 

2016 (5) 
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Les principales pathologies associées à la PN sont l’intolérance à l’aspirine, l’asthme (48% 

des cas (3,6)), les trois associés formant le syndrome de Fernand Widal (4,7,8) ; au second plan 

on retrouve le reflux gastro-œsophagien, le syndrome d’apnées du sommeil, l’amygdalite 

chronique (7), la rhinite allergique, la mucoviscidose, et la dyskinésie ciliaire primitive (8). 

 

La prise en charge de la PN passe en premier lieu par un traitement médical : lavages de nez 

pluriquotidiens au sérum physiologique, corticothérapie locale, corticothérapie systémique 

(9). En cas d’absence d’amélioration significative malgré le traitement médical bien mené, la 

prise en charge peut alors passer par une chirurgie. 

 

La polypose nasale est appelée Rhinosinusite chronique avec polypes (CRSwNP) dans la 

terminologie anglo-saxonne (10). Cette terminologie utilisée dans la littérature internationale 

induit une dichotomie qui fait perdre de nombreuses informations cliniques sur la 

symptomatologie présentée par les patients. Selon cette approche traditionnelle classant la 

polypose nasale comme une sous entité des rhinosinusites chroniques, la CRS et la CRSwNP 

sont le résultat de la réaction de la muqueuse nasale aux agressions extérieures telles que la 

pollution, les virus, bactéries et antigènes bactériens, les allergènes, les variations 

climatiques (4). Cette classification n’est pas utilisée au CHRU de Nancy, et fait place à une 

démarche diagnostique basée sur le triptyque anamnèse – endoscopie – scanner. Cette 

approche permet de regrouper les pathologies dans le cadre général des 

dysfonctionnements naso-sinusiens chroniques. Dans le concept evo-devo, la polypose 

nasale est une maladie inflammatoire chronique de la muqueuse olfactive vestigiale de 

l’ethmoïde (11). L’ethmoïde est l’os de la base du crane contenant la muqueuse du nez 

olfactif (12). Au cours de l’évolution des espèces, cette muqueuse olfactive régresse pour 

devenir une muqueuse respiratoire, mais semble conserver la capacité d’engendrer une 

réaction inflammatoire spécifique ethmoïdale. 

Nous préférons ainsi au terme de rhinosinusite chronique avec polypes (CRSwNP) celui de 

polypose nasale (PN). La PN est une rhinite olfactive, les polypes se développant aux dépens 

de la muqueuse vestigiale olfactive des labyrinthes ethmoïdaux. 
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Dans la polypose nasale, l’indication chirurgicale est posée lorsque les symptômes sont 

insuffisamment contrôlés par le traitement médical bien conduit. Les deux approches 

exposées permettent d’expliquer les deux principales catégories de techniques chirurgicales 

de traitement de la PN.  

La première consiste en une chirurgie dite fonctionnelle. Elle va de la polypectomie à 

l’ouverture plus ou moins large des cellules ethmoïdales voire des ostiums des sinus para-

nasaux. Le principe est de favoriser le drainage et la ventilation naso-sinusienne, avec 

l’objectif de conserver la muqueuse sur bases osseuses (5). Dans la littérature anglo-saxonne, 

le terme consacré est « functional endoscopic sinus surgery » (FESS). 

La seconde est une chirurgie dite radicale. L’ethmoïdectomie radicale consiste en l’exérèse 

aussi complète que possible de la muqueuse olfactive vestigiale de l’ethmoïde et la 

conservation aussi longtemps que possible de l’olfaction, tout en préservant production et le 

stockage de monoxyde d’azote (NO) par les sinus para-nasaux. Cette technique a été décrite 

en 1995 par le Pr JANKOWSKI sous le terme de nasalisation (13) puis en 2010 (14), et actualisée 

en 2018 (15). Les principaux temps opératoires comportent une polypectomie soigneuse si 

nécessaire, la dissection du lambeau fibro-muqueux de l’apophyse frontale, la dissection de 

la fente olfactive, la préservation des ostiums frontaux et sphénoïdaux, et enfin une 

résection de la muqueuse et des lamelles osseuses du labyrinthe ethmoïdal.  Elle créée ainsi 

une cavité unique ouverte dans la fosse nasale. Une résection des cornets moyens, et une 

septoplastie d’accès peuvent être réalisées. 

 

Après chirurgie, la récidive de polypose est fréquente. Des études portant sur la chirurgie 

fonctionnelle retrouvent des taux de récidive de 40% à 18 mois (16), ce chiffre allant jusqu’à  

78,9% à 12 ans (17) avec un taux de recours à une nouvelle chirurgie de 36,8% sur cette 

période. 

 

De nombreuses études portent sur les facteurs cliniques associés aux récidives de PN après 

chirurgie. Ces études sont hétérogènes en raison de la variabilité des techniques 

chirurgicales employées. Elles portent principalement sur des chirurgies fonctionnelles. 

Des facteurs cliniques sont connus pour être associés à des récidives plus fréquentes de 

polypose après traitement chirurgical : l’asthme (16,18,19), l’intolérance à l’aspirine (16,18) le 
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tabagisme actif (20), le stade élevé de PN en pré-opératoire (16). Une récidive plus tardive a 

été décrite en cas de résection du cornet moyen (20). 

 

Les recherches actuelles ouvrent de nouvelles possibilités de traitement médical pour les 

formes résistantes, grâce à l’étude des endotypes de polypose nasale.  

La classification des maladies en phénotypes ne tient pas compte des mécanismes cellulaires 

et moléculaires sous-jacents. L'endotypage est lui basé sur le fait que certaines maladies ont 

le même mécanisme même si leur étiologie et leurs caractéristiques cliniques finales 

peuvent différer. Ces deux approches ne sont pas exclusives : un phénotype peut contenir 

plusieurs endotypes et un endotype peut contenir plusieurs phénotypes. La caractérisation 

en endotypes permet de définir les pathologies par leurs mécanismes physiopathologiques, 

et ainsi identifier des marqueurs spécifiques qui peuvent être autant de cibles 

thérapeutiques (21,22). 

Cette caractérisation des pathologies par leurs mécanismes cyto-moléculaires permet 

d’élargir le champ des cibles thérapeutiques. À titre d’exemple, ceci a permis au Dupilumab, 

anticorps monoclonal inhibant la signalisation de l’IL-4 et Il-13, d’apparaître comme une 

thérapie prometteuse pour les patients atteints de polypose nasale.  

 

1.2. L’H m   om  Ep    l  l R  p    o    A   om  oï   (HERA) 

L’HERA est une lésion décrite pour la première fois par Wenig et Heffner en 1995 (23) comme 

une pseudotumeur se développant dans la fente olfactive. Cette définition a évolué, et 

l’HERA est aujourd’hui décrit comme pouvant aussi apparaître de façon diffuse dans la 

muqueuse ethmoïdale ; des lésions d’HERA peuvent être notées au sein de polypes nasaux. 

Sa nature, néoplasie bénigne ou véritable hamartome par réaction inflammatoire simple, 

reste encore à définir (24). 

Il atteint principalement les hommes (ratio 3/2) (24). 

 

L’HERA partage une symptomatologie commune avec la PN : obstruction nasale, rhinorrhée, 

céphalées, douleurs faciales, pression faciale, hyposmie ou anosmie (24). 
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Wenig a initialement décrit les HERA comme « un aspect de polypes inflammatoires plus 

indurés et situés sur le septum » (23). Actuellement l’HERA se définit en endoscopie comme 

une « masse de taille variable, d’aspect cérébriforme, charnue à ferme, rosée parfois 

jaunâtre ». Le HERA isolé émerge de la fente olfactive, entre le septum nasal et le cornet 

moyen. Le diagnostic endoscopique d’HERA associé à des polypes nasaux est plus difficile car 

il peut exister des polypes inflammatoires situés dans la fente olfactive (4). 

 

Scannographiquement, l’HERA apparaît comme une lésion homogène non rehaussée, et doit 

être fortement suspecté en cas d’élargissement des fentes olfactives (25–27). 

 

 

Image scannographique en coupe 

coronale d’un patient présentant un 

HERA des fentes olfactives (marqué 

par les étoiles blanches) associé à 

une polypose nasale stade III à 

gauche et IV à droite. 

Noter l’élargissement des fentes 

olfactives : le HERA refoule la lame 

cloisonnante des cornets moyens 

(repérées par les flèches blanches). 

 

 

 

Au plan anatomopathologique, le HERA est initialement défini comme « une prolifération 

glandulaire importante entouré d’épithélium respiratoire cilié » (23). 

Les données actuelles définissent une lésion de HERA par la "présence de fragments 

constitués de pseudoglandes bordées d’épithélium respiratoire cilié, séparées par de fines 

bandes de stroma d'une largeur inférieure ou égale au diamètre moyen des glandes ». Le 

diagnostic de HERA est posé en cas d’au moins deux fragments > 5mm ou un fragment > 

1cm (28). 
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Fragments typiques de HERA : 

glandes bordées par un 

épithélium respiratoire cilié, 

présentant souvent une 

métaplasie muqueuse et une 

membrane basale épaissie. 

Image du Pr GAUCHOTTE (28). 

 

 

 

L’HERA peut être isolé dans 27 à 34,7% des cas (27,30). 

Il est plus fréquemment associé à diverses pathologies : polypose nasale, adénoïdite, 

télangiectasie hémorragique, papillome inversé, tumeurs malignes (24). 

La pathologie la plus fréquemment décrite comme associée à l’HERA est la PN. Un HERA est 

retrouvé chez 35 à 48% des patients opérés pour PN, et une polypose nasale est présente 

chez 50,1 à 57% des patients présentent un HERA (24). 

L’HERA semble se développer en contexte de polypose nasale en contexte inflammatoire 

(23,31).  

 

Des interrogations persistent sur les mécanismes physiopathologiques de ces deux 

pathologies, et du mécanisme pouvant faire évoluer la PN en HERA. 

Les données actuelles de la littérature convergent, pour la PN, vers une réponse 

inflammatoire de type TH2. Cette voie de réaction implique entre autres l’activation et le 

recrutement de cellules inflammatoires :  les polynucléaires éosinophiles et les mastocytes 

(2,32–35).  

La physiopathologie de la formation de l’HERA reste encore débattue. Cette entité peut 

apparaître de façon isolée. Il est alors considéré comme une néoplasie bénigne, avec une 

participation inflammatoire dans sa genèse (23,36). 

Plus fréquemment, l’apparition d’un HERA est associée à un processus inflammatoire, 

principalement la PN (24), plaçant le HERA comme une réaction hyperplasique à une 

condition inflammatoire locale. Certaines études rapportent une activation inflammatoire 

principalement de type TH2, avec un processus en cascade impliquant les lymphocytes, les 

polynucléaires éosinophiles (PNE), les mastocytes (37,38). 
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1.3. Obj    f     l’  u    

Nous nous sommes donc questionnés sur l’existence de particularités cliniques, 

anatomopathologiques et cytologiques inhérentes à l’apparition d’un HERA, sur un terrain 

connu de polypose. 

Nous avons ainsi analysé, sur un recueil rétrospectif, les caractéristiques de patients opérés 

à deux reprises pour polypose nasale (patients inclus sur 8 ans, avec recueil rétrospectif des 

chirurgies préalables via les dossiers cliniques, et archives si nécessaire). 

 

L’objectif principal de cette étude était de décrire et comparer des caractéristiques cliniques 

et histopathologiques relevées lors de la chirurgie initiale et lors de la seconde chirurgie pour 

récidive de polypose nasale. 

Les objectifs secondaires étaient d’identifier les facteurs influençant le délai de recours à la 

reprise chirurgicale, décrire les caractéristiques de la population nécessitant une reprise 

chirurgicale pour récidive, et déterminer si des facteurs présents lors de la première 

chirurgie étaient associés à l’issue du résultat anatomopathologique retrouvé à la seconde 

chirurgie (PI / HERA).   
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RÉSUMÉ 

 
Introduction : La récidive post-opératoire dans la polypose nasale est attendue, mais 

difficilement prévisible. L’objectif principal de cette étude était de comparer, chez des 

patients présentant une récidive de polypose nasale nécessitant une reprise chirurgicale, les 

caractéristiques initiales - notamment histopathologiques - et les caractéristiques de la 

récidive. 

 

Matériels et méthodes : Une analyse rétrospective a été menée sur les dossiers de patients 

opérés entre Janvier 2008 et Décembre 2016 pour récidive de polypose nasale après 

nasalisation (ethmoïdectomie radicale). Les caractéristiques anatomopathologiques (polype 

inflammatoire / Hamartome Epithélial Respiratoire Adénomatoïde, HERA), histologiques 

(taux de polynucléaires éosinophiles, PNE, et de mastocytes), et cliniques ont été 

comparées. 

 

Résultats : Quatre-vingt patients ont été inclus. Le délai moyen entre les deux chirurgies 

était de 9,1 ± 4,6 ans. Un taux élevé de mastocytes et de PNE était observé respectivement 

dans 24% et 51% des cas à la première chirurgie contre 36% et 45% des cas à la seconde. Un 

HERA était présent dans 10% des cas lors de la première chirurgie, contre plus de 50% à la 

seconde. Il n’a pas été retrouvé d’association significative entre les données cliniques et 

histopathologiques relevées à la première chirurgie, et les caractéristiques de la récidive 

(délai, apparition d’un HERA). 

 

Conclusion : Les taux de mastocytes ou d’éosinophiles présents dans le tissu d’exérèse d’une 

première chirurgie de polypose ne sont pas associés au délai ou au mode de rechute en cas 

de récidive. 

 

 

 

Mots-clés : Polypose nasale, Hamartome Epithélial Respiratoire Adénomatoïde, récidive, 

mastocytes, polynucléaires éosinophiles. 
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ABSTRACT  

 
Introduction: Postoperative recurrences are expected in nasal polyposis, but difficult to 

predict. The aim of this study was, in patients with recurrent nasal polyposis requiring 

surgical revision, to compare initial and recurrence histopathologic characteristics. 

 

Materials and methods: A retrospective analysis was carried out on the basis of the files of 

patients operated on between January 2008 and December 2016 for a recurrence of nasal 

polyposis after nasalization (radical ethmoidectomy). The anatomopathological 

(inflammatory polyp / Respiratory Adenomatoid Epithelial Hamartoma, REAH), cytological 

(eosinophil and mast cell rates), and clinical characteristics were compared. 

 

Results: Eighty patients were included. The mean interval between the two surgeries was 

9.1 ± 4.6 years. An elevated level of mast cells and eosinophils was observed respectively in 

24% and 51% of cases at first surgery versus 36% and 45% at second. REAH was present in 

10% of cases at first surgery, versus more than 50% at the second. No significant association 

was found between the clinical and histopathological data collected at first surgery, and at 

recurrence (time interval, REAH appearence). 

 

Conclusion: Nasal polyp tissue levels of mast cells or eosinophils at first surgery are not 

associated with the time or the histopathological type of relapse. 

 

 

 

Key words:  Chronic Rhinosinusitis with Nasal Polyps, Respiratory Adenomatoid Epithelial 

Hamartoma, recurrence, mast cells, eosinophils. 
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INTRODUCTION  

 
La polypose nasale (PN) affecte 2,11 % de la population française (1), avec un impact notable 

sur la qualité de vie (2). 

Le traitement de cette pathologie est en premier lieu médical, mais celui-ci peut être 

insuffisant et justifier le recours à une prise en charge chirurgicale (3). 

Les mécanismes de développement de la polypose nasale mettent globalement en jeu la 

voie inflammatoire de type 2 (TH2) (4–7) mais l’approche physiopathologique et thérapeutique 

actuelle tend à classer plus précisément la PN dans des clusters (endotypes) partageant des 

traits communs cytologiques, voire moléculaires en vue de mieux personnaliser les 

traitements (8). 

 

Certains patients présentent des évolutions avec récidive de polypes, nécessitant le recours 

à des reprises chirurgicales : après chirurgie endoscopique sinusienne fonctionnelle (FESS), la 

nécessité d’une reprise chirurgicale chez les patients opérés pour polypose serait de 36% (9) 

et l’intervalle moyen avant une seconde chirurgie  est dans la littérature de 4,87 ± 3,61 ans 

(10).  

Certains facteurs cliniques sont connus pour être associés à des récidives plus fréquentes de 

polypose après traitement chirurgical : un asthme, une intolérance à l’aspirine, un tabagisme 

actif, un stade de polypose élevé en préopératoire (11,12). 

 

D’autre part, la fréquence des hamartomes épithéliaux respiratoires adénomatoïdes (HERA) 

associés à la polypose semble plus élevée pour les patients ayant des récidives (35 à 48% des 

patients opérés une fois pour polypose (13)) contre 74 % en cas de chirurgie antérieure (14). La 

description anatomopathologique du HERA est basée sur les critères décrits par Wenig et 

Heffner (15), précisés par Gauchotte et al. en 2013 (16).  

La voie de formation des HERA met en jeu un processus en cascade semblant impliquer 

notamment les polynucléaires éosinophiles (PNE) et les mastocytes (17) et ces HERA semblent 

souvent associés à des formes où l’inflammation est paraît non contrôlée (14,18). Devant ces 

éléments, il serait donc possible que certains profils inflammatoires soient plus à risque de 

récidive, nécessitant des reprises chirurgicales. Toutefois, il n’existe à l’heure actuelle peu 
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d’études comparant les présentations histologiques lors de deux chirurgies successives chez 

des patients souffrant d’une récidive de PN.  

L’objectif principal de cette étude était de comparer les caractéristiques initiales – cliniques 

et histopathologiques – et lors de la récidive – délai et anatomopathologie - ,  chez des 

patients présentant une récidive de PN nécessitant une reprise chirurgicale après 

ethmoïdectomie radicale.  

Les objectifs secondaires étaient d’identifier les facteurs influençant le délai de recours à 

une reprise chirurgicale, et de rechercher une association entre les caractéristique cliniques 

et histologiques en chirurgie première et les résultats anatomopathologiques de de la 2e 

chirurgie. 

 

MATÉRIELS ET MÉTHODES  

 
Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique incluant tous les dossiers des 

patients opérés de récidive polypose nasale symptomatique après une première chirurgie de 

nasalisation (ethmoïdectomie radicale), au cours de la période de Janvier 2008 à Décembre 

2016. Les chirurgies (initiales et de reprise) étaient toutes effectuées par la même équipe et 

les indications étaient similaires, s’appuyant sur l’altération de la qualité de vie des patients 

en dépit du traitement médical bien mené. Les critères d’exclusion étaient : un âge inférieur 

à 18 ans au moment de la chirurgie de récidive ou la présence d’une rhinosinusite chronique 

œdémato-purulente (mucoviscidose, dyskinésie ciliaire primitive, syndrome de Mounier 

Kuhn, maladie de Churg et Strauss). 

 

Les données ont été anonymisées au fil du recueil selon les recommandations du comité 

d’éthique local relatives aux recherches sur données existantes (n’impliquant pas la 

personne humaine). 

 

Pour chaque patient des données démographiques ont été relevées (sexe, âge à la première 

chirurgie, tabagisme, antécédents médicaux dont asthme et intolérance à l’aspirine). Ce 

dernier critère (intolérance à l’aspirine) est relevé sur déclaration du patient. 
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Pour chaque chirurgie (initiale et de récidive) les données relevées étaient : stade 

endoscopique de la polypose en préopératoire (gauche / droite), date de la chirurgie, 

réalisation d’une septoplastie, réalisation d’une résection turbinale moyenne (pour la 

première chirurgie seulement), anatomopathologie des pièces d’exérèse de chaque fosse 

nasale (polype inflammatoire / HERA – seul ou associé aux polypes inflammatoires), taux de 

polynucléaires éosinophiles et de mastocytes dans le matériel d’exérèse de chaque fosse 

nasale.  

 

Pour les analyses histopathologiques, les prélèvements étaient fixés dans du formol puis 

inclus en paraffine avant analyse.  

Le résultat polype inflammatoire seul ou HERA a été relevé pour le produit d’exérèse de 

chaque fosse nasale opérée. 

L’analyse histologique était effectuée par analyse immunohistochimique. Les cellules étaient 

détectées par lecture semi-quantitative. Pour les mastocytes, le marquage 

immunohistochimique était réalisé à l’aide de l’anticorps anti-tryptase, ou pour quelques cas 

les plus anciens, par coloration au Giemsa (n= 3). Les polynucléaires éosinophiles (PNE) 

étaient détectés par coloration à l’Hematoxyline Eosine Safran (HES). 

 

Les variables quantitatives sont présentées sous forme moyenne ± écart-type. Les variables 

qualitatives sont présentées en fréquence et pourcentage.  Le test du Chi 2 ou le test Fisher 

exact (lorsque les effectifs théoriques étaient inférieurs à 5) ont été utilisés pour comparer 

les variables qualitatives entre les groupes. Le test de Wilcoxon-Mann-Whitney a été utilisé 

pour comparer les variables quantitatives entre les groupes. Les analyses ont été effectuées 

à l'aide du logiciel SAS v9.1 (SAS Inst., Cary, NC). La valeur p < 0,005 a été considérée comme 

significative, et p < 0,05 comme suggestive (28).  
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RÉSULTATS 

 
Un total de 80 patients a été inclus, avec un âge moyen de 43,8 ans (± 12,6 ans). Les données 

démographiques et cliniques sont présentées dans le tableau 1. 

 

Les caractéristiques chirurgicales et les résultats histopathologiques des deux chirurgies sont 

présentées dans le tableau 2. 

Sur plan anatomopathologique, on retrouve dans plus de 90% des cas des polypes 

inflammatoires seuls à la première chirurgie (74 fosses nasales gauches et 73 fosses nasales 

droites), les 7,5% de cas restants sont associés à des HERA. L’analyse histopathologique de la 

seconde chirurgie (récidive) montre une majoration des cas de HERA qui passent à 50% des 

fosses nasales opérées (6 cas à gauche comme à droite sur la première chirurgie contre 38 et 

41 lors de la reprise). 

 

Concernant la représentation cellulaire, un taux de mastocytes supérieur à 5% de la 

population cellulaire totale est observé lors de la première chirurgie dans 24% des fosses 

nasales opérées, contre 36% lors de la reprise chirurgicale. On relève un taux de PNE 

supérieur à 40% de la population cellulaire totale dans 51% des fosses nasales opérées lors 

de la première chirurgie, et dans 45% des fosses nasales lors de la seconde. 

 

Le délai moyen entre les deux chirurgies était de 9,1 ans ± 4,6 ans. 

L’analyse du délai entre les deux chirurgies en fonction des caractéristiques cliniques et 

cytologiques notées lors de la première chirurgie est rapportée dans le tableau 3. Il n’y a pas 

de différence significative sur le délai de recours à une chirurgie de révision selon l’existence 

d’un asthme, d’un tabagisme, ni selon le taux de PNE ou de mastocytes. 

 

L’analyse ne retrouve pas d’association statistiquement significative entre l’occurrence d’un 

HERA lors de la deuxième chirurgie et les données relevées à la première chirurgie : stade de 

la polypose, réalisation d’une résection turbinale moyenne et d’une septoplastie, résultats 

anatomopathologiques, dont cytologie, du produit d’exérèse (tableau 4). 
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DISCUSSION 

 
Notre étude a exposé les caractéristiques cliniques, anatomopathologiques et cytologiques 

(Tableau 2). Le profil anatomopathologique des récidives est différent du profil initial. La 

proportion de patients présentant un taux élevé de mastocytes (>5%) apparait plus 

importante et il existe une forte proportion de patients présentant un HERA. 

 

Donnell et al. ont mené en 2020 (19) une étude comparant un groupe de patients opérés 

pour première chirurgie à un groupe de patients opérés pour récidive de PN, en relevant les 

caractéristiques histopathologiques, notamment le taux de PNE. Leur étude ne trouve pas de 

différence significative entre les deux populations sur les critères histopathologiques, y 

compris sur le taux de PNE, exprimé chez Donnell en nombre par champ. Le design de 

l’étude de Donnell et al. permet de tester statistiquement cette association mais a 

néanmoins l’inconvénient d’introduire un biais d’inhomogénéité dans la sévérité de la 

pathologie dans la population testée en « 1ère chirurgie ». Il est en effet possible que des 

patients inclus dans ce groupe deviennent par la suite des patients en récidive, voire même 

en récidive précoce. 

 

Notre étude offre une précision cytologique supplémentaire des lésions retrouvées dans le 

cadre de PN opérées en « première main » et en situation de récidive. Le nombre de 

patients présentant un taux élevé de mastocytes augmente entre la première et la seconde 

chirurgie tandis que ceci s’inverse pour les PNE. 

L’analyse cytologique réalisée dans le laboratoire de notre centre, pour les mastocytes et les 

PNE, est une analyse semi-quantitative par estimation au microscope. Cette méthode semi-

quantitative est utilisée en routine, car facile et peu coûteuse, mais peut être un outil qui 

n’est pas suffisamment puissant. Un décompte de cellules par champ de fort grossissement 

(19,20) plutôt qu’une estimation en pourcentage semblerait pertinent mais soulève des 

problèmes d’applicabilité en routine.  

Le taux de mastocytes est analysé par marquage immunohistochimique avec l’anticorps anti-

tryptase. Celui-ci met en évidence les mastocytes dits « tryptase positive ». La détection par 

l’anticorps anti-tryptase ne reflète pas l’intégralité de la population mastocytaire. Ceux-ci 
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peuvent être chymase positif seuls, ou tryptase et chymase positifs (21). De plus, le taux de 

mastocytes révélés par la tryptase ne reflète pas l’inflammation locale réelle : les mastocytes 

sont présents mais ne déclenchent pas nécessairement la réaction inflammatoire.  Les 

recherches pourraient s’intéresser à l’utilisation de marquages fonctionnels autres que la 

tryptase, tels que les cytokines, voire à des analyses de dégranulation mastocytaire, qui sont 

techniquement réalisables par le compte des signaux punctiformes adjacents aux cellules 

mastocytaires tryptase positives, mais peu applicables en routine (22). 

 

Par ailleurs, les paramètres que nous avons étudiés ne reflètent pas l’entièreté des 

marqueurs inflammatoires de la polypose nasale.  

Avec l’intérêt croissant pour la classification en endotypes de la PN (8,23), l’étude d’autres 

facteurs cytologiques ou moléculaires, telles que les metalloprotéinases (4,16), l’eotaxine (7), 

les interleukines (4–7), et l’ostéopontine (24), pourrait permettre de développer et adapter de 

nouvelles options thérapeutiques médicales, telles que l’immunothérapie.  

L’utilisation d’outils plus précis pour la détection et le décompte cellulaire, et la recherche 

de nouveaux marqueurs, présente un intérêt clinique et thérapeutique, mais est aussi un 

défi en termes de coûts financier et humain, en raison des réactifs et du temps d’analyse 

nécessaires.  

 

Nos résultats montrent une occurrence d’HERA importante lors des reprises chirurgicales 

pour récidive de polypose. Ce résultat vient conforter nos travaux précédents (25), et 

l’association connue des HERA avec le nombre de chirurgies (13,14). Cette association explique 

vraisemblablement le taux de mastocytes plus élevé lors des chirurgies de reprise. L’HERA 

est décrit dans la littérature comme une lésion riche en mastocytes et de pauvreté relative 

en PNE comparativement aux polypes inflammatoires ou à la muqueuse saine (16,26). 

A l’inverse, Gauchotte et al. en 2013 (16) ont montré, avec une méthodologie particulière de 

détection des mastocytes impliquant les metalloprotéinases, qu’il existe une forte 

concentration de mastocytes au sein des lésions d’HERA. 

En revanche, nos données ne montrent pas d’association significative entre la cytologie de la 

première chirurgie (taux de mastocytes et de PNE) et l’apparition d’un HERA à la seconde 

chirurgie. 
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Pour éviter le sur-diagnostic d’HERA, les lésions décrites comme HERA-Like ont été 

comptabilisées comme polypes inflammatoires seuls et non comme HERA. La définition des 

HERA-like a été publiée en 2013 par Gauchotte et al. (16), et était déjà appliquée dans notre 

centre depuis 2007 (donc pour 100 % des patients inclus ici, pour leur seconde chirurgie). 

L’inclusion étant basée sur la seconde chirurgie, les patients ont pu avoir leur première 

chirurgie au plus tôt en 1994. Il faut ainsi noter que le taux d’HERA relevés lors de la 

première chirurgie est probablement sous-estimé car l’HERA était peu connu avant 2003 

dans le domaine de la rhinologie et était donc moins recherché par les 

anatomopathologistes. Selon les études les plus récentes l’HERA est en effet retrouvé chez 

35 à 48% des patients opérés pour polypose (13). Le taux d’HERA retrouvé pour la seconde 

chirurgie dans notre étude n’en reste pas moins particulièrement élevé (50 %). 

 

La majorité des patients de notre population présente un asthme, avec un taux proche de 

70%, ce qui est comparable avec les données de la littérature (19). Cette forte proportion est 

cohérente étant donné la prédisposition aux récidives de PN chez les patients asthmatiques 

(11,12). 

Des facteurs sont décrits dans la littérature comme prédisposant à une récidive de polypose 

après chirurgie : asthme, intolérance à l’aspirine, tabagisme actif, stade de polypose (11,12), 

infiltration élevée en PNE dans le tissu polypoïde, et expression faible des mastocytes 

tissulaires tryptase positifs (20). Ceci a été évalué par comparaison de patients opérés une 

seule fois et de patients réopérés par FESS. Dans notre population, qui comporte 

uniquement des patients qui récidivent après chirurgie radicale, il n’a pas été retrouvé 

d’association entre ces facteurs et le délai de recours chirurgical (tableau 3). Ces facteurs 

sembleraient donc influencer la fréquence de récidive, mais pas le délai post-opératoire de 

cette récidive, tout du moins après chirurgie radicale.  

Le taux d’intolérance à l’aspirine dans notre population est particulièrement élevé (57%). 

L’intolérance à l’aspirine est un facteur connu comme associé à la récidive de polypose. Le 

taux d’intolérance à l’aspirine associée à la PN est dans la littérature proche de 10% (27). 

Notre population se compose uniquement de patient ayant récidivé ; il est donc logique que 

ce taux soit plus élevé que celui usuellement décrit pour la population atteinte de polypose 

nasale. Cependant, même en comparaison avec des études s’intéressant à des patients en 

situation de récidive ce taux reste supérieur aux données de la littérature (19).  
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L’association entre le stade de PN et l’apparition d’un HERA, avec une valeur p à 0,04 du côté 

gauche, apparait suggestive mais sans se confirmer à droite. Ceci illustre bien le fait qu’un 

seuil de significativité p < 0,05 laisserait encore une place trop grande au hasard (28).  

 

Malgré ces facteurs de récidive a priori défavorables, les délais de recours à une nouvelle 

chirurgie pour récidive sont dans notre étude sont plus longs que ceux décrits classiquement 

dans la littérature. La majorité des études utilisent une procédure chirurgicale de type 

chirurgie endoscopique fonctionnelle des sinus. La technique employée dans notre équipe 

est une ethmoïdectomie radicale (nasalisation). La nasalisation pourrait retarder la nécessité 

de recours chirurgical dans les formes évolutives de PN. Cela concorde avec les travaux 

publiés précédemment par notre équipe (29). 

 

Un biais majeur de comparaison des études dans la littérature est l’absence de définition 

consensuelle de la « récidive » de PN. Nous utilisons ici comme critère le délai de recours à 

une nouvelle chirurgie. Ce critère parait pertinent cliniquement car il s’agit du stade de la 

récidive à partir duquel le patient perçoit un retentissement suffisant sur sa qualité de vie 

pour être demandeur d’une nouvelle prise en charge. Ceci signe une maladie non contrôlée. 

Cette donnée a une signification clinique bien plus fondée qu’une simple majoration de 

score endoscopique ou scannographique, dont on sait qu’ils sont peu corrélés à la qualité de 

vie des patients (30). Par ailleurs, le fait que les indications chirurgicales soient posées par une 

seule et même équipe a permis d’homogénéiser les critères de décision chirurgicale. 

CONCLUSION 

Les données présentées montrent une photographie des caractéristiques histologiques 

retrouvés chez des patients opérés en chirurgie primaire et de 1ère récidive de PN par 

chirurgie radicale. Les taux de mastocytes et éosinophiles présents dans les produits 

d’exérèse d’ethmoïdectomie radicale pour PN n’apparaissent pas associés au délai de 

recours chirurgical ni au développement d’HERA. Cette population pourrait utilement être 

comparée à une population non réopérée dans le même délai sous forme d’étude cas-

témoins. Des études sont nécessaires pour rechercher d’éventuels marqueurs ou méthodes 

d’analyses histologiques plus sensibles adaptables en routine. 
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ANNEXES 

 
Tableau 1 : caractéristiques démographiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 n (%) 

Sexe   

 Homme 46 (57,5%) 

 Femme 34 (42,5%) 

Asthme  

 Présent 57 (71,25%) 

 Absent 23 (28,75%) 

Intolérance à l’aspirine  

 Présent 47 (58,75%) 

 Absent 33 (41,25%) 

Syndrome de Fernand-Widal  

 Présent 42 (52,5%) 

 Absent 38 (47,5%) 

Tabagisme actif  

 Présent 21 (26,25%) 

 Absent 59 (73,75%) 
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Tableau 2 : description des caractéristiques cliniques, chirurgicales, anatomopathologiques 

et cytologiques. 

 

FN : fosse nasale 

PI : Polype inflammatoire 

HERA : Hamartome Epithélial Respiratoire Adénomatoïde 

  

 Première chirurgie (n=80) Deuxième chirurgie (n= 80) 

 FN Gauche FN Droite FN Gauche FN Droite 

Stade polypose      

 1 7 (8,75%) 8 (10%) 18 (22,5%) 13 (16,25%) 

 2 23 (28,75%) 23 (28,75%) 27 (33,75%) 20 (25%) 

 3 42 (52,5%) 42 (52,5%) 28 (35%) 38 (47,5%) 

 4 8 (10%) 7 (58,75%) 7 (8,75%) 9 (11,25%) 

Résection turbinale moyenne 60 (75%) 59 (73,75%)   

Septoplastie 31 (38,75%) 12 (15%) 

Anatomopathologie     

 PI 74 (92,5%) 73 (92,41%) 42 (52,5%) 39 (48,75%) 

 HERA 6 (7,5%) 6 (7,59%) 38 (47,5%) 41 (51,25%) 

Taux de PNE      

 < 40% 28 (35%) 28 (35%) 32 (40%) 33 (41,25%) 

 ≥ 40% 41 (51,25%) 40 (50%) 37 (46,25%) 36 (45%) 

 Données manquantes 11 (13,75%) 12 (15%) 11 (13,75%) 11 (13,75%) 

Taux de mastocytes     

 < 3% 35 (43,75%) 34 (42,5%) 16 (20%) 16 (20%) 

 Entre 3 et 5% 17 (21,25%) 17 (21,25%) 16 (20%) 15 (18,75%) 

 ≥ 5% 19 (23,75%) 19 (23,75%) 29 (36,25%) 28 (35%) 

 Données manquantes 9 (11,25%) 10 (12,5%) 19 (23,75%) 21 (26,25%) 
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Tableau 3 : Délai de récidive selon les caractéristiques cliniques et cytologiques. 

 

  Délai moyen de récidive, années (± ET) p 

Asthme     

 Oui 8,5 (± 4,2) 0,0812(W) 

 Non 10,7 (± 5,1)  

Tabac     

 Oui 9,8 (± 5,2) 0,6737(W) 

 Non 8,9 (± 4,4)  

 FN gauche p FN droite p 

Taux PNE     

 < 40% 9,0 (± 4,4) 0,3192(W) 8,9 (± 4,4) 0,3933(W) 

 ≥ 40% 7,8 (± 4,0)  7,8 (± 4,1)  

 
Données Manquantes 

 

11  12  

Taux mastocytes     

 < 3% 8,0 (± 3,8) 0,5303(KW) 7,6 (± 4,0) 0,3682(KW) 

 Entre 3 et 5% 8,1 (± 4,9)  8,5 (± 4,9)  

 ≥ 5% 9,45 (± 4,5)  9,6 (± 4,5)  

 Données manquantes 19  21  

 

(W) : test de Wilcoxon 

(KW) : test Kruskall-Wallis 
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Tableau 4 : Comparaison des résultats anatomopathologiques obtenus par fosse nasale lors 

de la seconde chirurgie selon les caractéristiques cliniques et histopathologiques de la 

première chirurgie. 

 
 

 
(F) : test exact de Fisher 
  

Première chirurgie Deuxième chirurgie 
 FN Gauche 2e chirurgie FN Droite 2e chirurgie 

  PI HERA + PI p PI HERA + PI p 

Stade polypose       

 Stade 1 7 0 0,0369(F) 5 3 0,6625(F) 
 Stade 2 9 14  9 14  
 Stade 3 22 20  21 21  
 Stade 4 4 4  4 3  

Turbinoplastie moyenne       

 Oui 30 30 0,4380 27 32 0,3703 
 Non 12 8  12 9  

Taux de PNE       

 < 40% 18 10 0,2823 18 10 0,1714 
 ≥ 40% 21 20  19 21  

 
Données 
manquantes 

11  12  

Taux de mastocytes       

 < 3% 16 19 0,1094 16 18 0,4586 
 3% ≤ n <5% 13 4  11 6  
 ≥ 5% 11 8  11 8  

 
Données 
manquantes 

9  10  
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CONFLI   ’IN ÉRÊ  : aucun. 
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3. CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES 

Nous avons précisé les caractéristiques tissulaires des PN récidivantes.  

La tendance actuelle vise à déterminer la polypose nasale sur des critères d’endotypes 

plutôt que de phénotype comme en témoigne l’abondance de littérature récente sur le sujet 

(2,22,32–35,39–41).  

Cette approche repose sur la connaissance des processus physiopathologiques de 

développement de la PN, mettant en jeu principalement la voie inflammatoire de type 2 

(TH2) (2,6,22,32–35,42,43).  

Ses médiateurs sont les interleukines 4, 5 et 13 (IL-4, IL-5, IL-13) (2,33–35), les 

immunoglobulines de type E (IgE) (35), les metalloprotéinases de type 9 (MMP-9) (2,44–46), 

l’éotaxine (34,47,48), et l’ostéopontine (35,49).  

Au niveau cytologique, la voie TH2 induit un recrutement de PNE (2,32,34,35) et de mastocytes 

(2,32,33,50). Ces cellules sont des marqueurs de l’inflammation dans la PN et sont simples à 

identifier lors des analyses histopathologiques. 

 

La corticothérapie, locale ou systémique, actuellement indiquée comme traitement médical 

de la PN, diminue l’inflammation TH2 et l’infiltration tissulaire en PNE (51). 

Les recherches actuelles aboutissent à de nouvelles thérapeutiques pour les patients atteints 

de PN avec pour objectif un traitement personnalisé, telles que le dupilumab, anticorps 

monoclonal inhibant signalisation de l’IL-4 et de l’IL-13. 

Le monde pharmaceutique est actuellement l’objet d’une course à l’identification de 

facteurs similaires sur lesquels agir afin de développer des thérapeutiques dites 

personnalisées, pour les patients atteints de PN sévère. 

Si ce concept est séduisant, il convient de prendre du recul. En effet, si ces nouvelles 

thérapeutiques issues de l’approche en endotypes de la PN sont comparées à la 

corticothérapie (51), aucune étude comparative avec la chirurgie n’a été menée.  

Ce type d’études paraît indispensable étant donné que l’exérèse chirurgicale apparaît 

comme le gold standard de la prise en charge des PN sévères, résistantes au traitement 

médical par corticothérapie (52).  
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Il serait ainsi nécessaire d’évaluer l’apport de ces nouvelles thérapeutiques en termes de 

service médical rendu (critères d’efficacité et de morbidité), mais aussi de coûts médico-

économiques.  

Par ailleurs, les PN sévères peuvent être associées à d’autres pathologies se développant en 

contexte inflammatoire telles que l’HERA. La chirurgie permet une analyse et donc un 

dépistage de ces lésions chez ces patients à risque, ce qui est impossible avec une prise en 

charge médicale seule.  

 

L’HERA est une entité récente et récemment étudiée, dont la nature et les implications 

rentent encore à définir (24). 

L’étude du profil histopathologique des patients à même de développer un HERA pourrait 

être intéressant afin de déterminer les patients susceptibles de développer cette lésion, en 

plus des données cliniques et scannographiques pouvant le faire évoquer (25). Ceci a d’autant 

plus d’intérêt dans le contexte du développement des thérapeutiques médicales, afin de 

mieux déterminer les indications chirurgicales. 

 

L’HERA reste à l’heure actuelle une pathologie étudiée par peu d’équipes ; cela souligne 

l’intérêt d’études multicentriques. 

Notre étude montre l’intérêt d’une étude cas-témoins, étudiant une population opérée une 

fois pour polypose nasale sans nécessité d’un nouveau recours à une chirurgie sur la même 

durée de suivi, et une population réopérée pour polypose.  

Le suivi des patients ne nécessitant pas de reprise chirurgicale est hasardeux, ces derniers ne 

consultant pas nécessairement le chirurgien ORL si ses symptômes ne sont pas invalidants. 

Le groupe témoin peut être difficile à colliger rétrospectivement : une étude prospective 

serait alors de mise, avec un suivi systématique programmé pour tous les patients. 

La finalité serait de comparer les données cliniques, anatomopathologiques et cytologiques 

initiales des deux populations, et ainsi de comparer leur évolution : absence de reprise 

chirurgicale, reprise chirurgicale retrouvant des polypes inflammatoires ou retrouvant un 

HERA. 
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Elles pourraient tout d’abord comparer les caractéristiques lors de premières chirurgies des 

cas et des témoins. Ceci a déjà été fait dans la littérature mais pour des chirurgies 

fonctionnelles ; s’il est possible d’apparier des témoins sur notre population, il s’agirait alors 

de chirurgie radicale. 

Elles pourraient également comparer avec une plus grande puissance les facteurs associés 

aux évolutions anatomopathologiques après chirurgie : PI ou HERA, par comparaison aux 

témoins. 

Il pourrait également être intéressant d’évaluer les critères histopathologiques que nous 

avons testés (PNE et mastocytes), avec un compte rigoureux et systématique, et/ou l’emploi 

d’autre marqueurs cytologiques, sans perdre de vue la faisabilité en pratique courante.   
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

 

Introduction : La récidive post-opératoire dans la polypose nasale est attendue, mais 

difficilement prévisible. L’objectif principal de cette étude était de comparer, chez des 

patients présentant une récidive de polypose nasale nécessitant une reprise chirurgicale, les 

caractéristiques initiales - notamment histopathologiques - et les caractéristiques de la 

récidive. 

 

Matériels et méthodes : Une analyse rétrospective a été menée sur les dossiers de patients 

opérés entre Janvier 2008 et Décembre 2016 pour récidive de polypose nasale après 

nasalisation (ethmoïdectomie radicale). Les caractéristiques anatomopathologiques (polype 

inflammatoire / Hamartome Epithélial Respiratoire Adénomatoïde, HERA), histologiques 

(taux de polynucléaires éosinophiles, PNE, et de mastocytes), et cliniques ont été 

comparées. 

 

Résultats : Quatre-vingt patients ont été inclus. Le délai moyen entre les deux chirurgies 

était de 9,1 ± 4,6 ans. Un taux élevé de mastocytes et de PNE était observé respectivement 

dans 24% et 51% des cas à la première chirurgie contre 36% et 45% des cas à la seconde. Un 

HERA était présent dans 10% des cas lors de la première chirurgie, contre plus de 50% à la 

seconde. Il n’a pas été retrouvé d’association significative entre les données cliniques et 

histopathologiques relevées à la première chirurgie, et les caractéristiques de la récidive 

(délai, apparition d’un HERA). 

 

Conclusion : Les taux de mastocytes ou d’éosinophiles présents dans le tissu d’exérèse d’une 

première chirurgie de polypose ne sont pas associés au délai ou au mode de rechute en cas 

de récidive. 
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