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RI~SUME SUMMARY 

L'atteinte concomitante des voles respiratoires hautes et 
basses est une r~,alit6 clinique quotidienne. Cependant,  les 
m(~canismes physiopathologiques sont encore real dluci- 
d~s. L'association polypose nasale et asthme cst fr~quente. 
Les surinfiections rhino-sinusiennes sonl des l;acteurs d'ag- 
gravation tie la polypose mais aussi sont source de ddcom- 
pensation de l 'asthme. 1,e terrain moditic dgalemenl la 
susccptibilitd ct le prtmostic des paticnls vis ~'>vis des infec- 
tions respiratoires hautes et basses. Ceci plaide en l~wcur 
d 'unc prise en charge ORI~ el bronchique globalc, rant 
d 'un point dc rue diagnosliquc que Ih(q-apculique, de ces 
affections qui iln&essent souvent l 'cnsentble tics voles 
respiramires. 

MOTS-ClJ~S: Polyposes nasales - Intk'ctions respiraloires 
- Asthme. 

N a s a l  po lypos i s ,  resp iratory  i n f e c t i o n s  a n d  as thma.  - 
Concomitant involvement of the upper  and lower respira- 
tory tracts is an everyday clinical reality. However, the 
pathophysiological mechanisms are still poorly elucidated. 
Nasal polyposis and asthma are l iequently associated. 
Nasal and s inus superinfections are factors of deteriora- 
tion of polyposis, but are also responsible tot decompcn- 
sation of asthma. The clinical contexl also modifies the 
susteptibility and prognosis of patients in relation to 
upper and lower respiratory Iract inf~'clions, arguing in 
thwmr of global ENT and bronchial diagnostic and thcra- 
l)eutic management ENT of these diseases which often 
altcct the entire respiratory tract. 

KEY-WOR1)S: Nasal polyposis - Respiratory infections - 
Asthma. 

I N T R O D U C T I O N  

Si les vo les  r e s p i r a t o i r e s  h a u t e s  e t  basses  s o n t  
a n a t o m i q u e m e n t  d i s t inc t e s ,  il a p p a r a i t  q u e  d a n s  
d e  n o m b r e u s e s  s i t u a t i o n s  p a t h o l o g i q u e s  l e u r  
a t t e i n t e  es t  c o n c o m i t a n t e .  En  effe t ,  r h i n i t e s  e t  
r h i n o - s i n u s i t e s  c o e x i s t e n t  s o u v e n t  avec  a s t h m e .  La  
f r 6 q u e n c e  d e  l ' a s s o c i a t i o n  p o l y p o s e  naso - s inu -  
s i e n n e  e t  a s t h m e  var ie  d e  25 % "a 55 % e n  f o n c t i o n  
des  s6r ies  p u b l i d e s  [9, 37].  Cec i  s n g g 6 r e  q u e  la  
m u q u e u s e  r e s p i r a t o i r e  d o l t  a t r e  c o n s i d 6 r 6 e  d a n s  

sa g l o b a l i t 6  t a m  d u  p o i n t  d e  r u e  d u  d i a g n o s t i c  des  
m a l a d i e s  i n f l a m m a t o i r e s  c h r o n i q u e s  q u e  d u  p o i n t  
d e  r u e  d e  l ' a b o r d  t h d r a p e u t i q u e .  En  1929, Q u i n n  
e t  Myers  [28] a v a i e m  ddjS~ o b s e r v 6  u n e  aggrava-  
t i on  d u  b r o n c h o s p a s m e  chez  d e s  p a t i e n t s  a s t h m a -  
t i q u e s  s o u f f r a n t  d e  s inus i t e  c h r o n i q u e .  L ' a t t e i n t e  
i n f e c t i e u s e  des  vo ies  r e s p i r a t o i r e s  basses  a, p e n -  
d a n t  l o n g t e m p s ,  dt6 consid(Srde  c o m m e  la cons6-  
q u e n c e  d ' u n e  c o n t a m i n a t i o n  m i c r o b i e n n e  ~ pa r -  
t i r  de s  vo ies  h a u t e s  p a r  . je tage  nasa l  p o s t ~ r i e u r ,  
m i c r o - i n h a l a t i o n  o u  m i c r o - a s p i r a t i o n .  U n  te l  
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<, syndrome descendant >> n 'a  cependantjamais pu 
&tre d6montr6 clairement, m6me si la sagesse 
populaire l'a fait sien << le rhume m'est tomb6 sur 
la poitrine ,>. 

En mati&re de sinusites chroniques et notam- 
ment  de polyposes, deux questions se posent au 
clinicien : 

- l 'atteinte infectieuse des voies respiratoires 
basses est-elle bien due ~t une contamination ~t 
partir des voies hautes ? 

- quelles relations existent entre la polypose 
naso-sinusienne et l 'asthme d 'un  point de vue dia- 
gnostique et th6rapeutique ? 

VOLES RESPIRATOIRES HAUTES ET BASSES : 
SIMILITUDES ET DIFFI~RENCES. 

La muqueuse nasale et la muqueuse bron- 
chique sont constitudes d 'un 6pith61ium et d 'un 
chorion globalement  similaires. L'dpith61ium 
associe des cellules cili6es et des cellules glandu- 
laires caliciformes; l 'ensemble assure l '6puration 
de particules et micro-organismes inhalds, grftce "a 
la s6cration continue de mucus et au mouvement 
des cellules ciliEes. Dans le chorion se trouvent 
des cellules immunitaires qui font pattie du systa- 
me immunitaire muqueux commun. Dans les 
deux organes, le syst6me de dafense contre les 
agressions extarieures associe une dafense m6ca- 
nique li6e ~ l'int6grit6 de l'6pith~lium, une d6fen- 
se locale (escalator mucociliaire) et une protec- 
tion immunitaire li~e h la s6cration d'IgA sEcr6- 
toires. L'innervation des deux muqueuses est 
identique. 

Du nez aux bronches, il existe des similitudes, 
mais aussi des diff&ences. Une diffarence physio- 
logique notable est l'existence an niveau bron- 
chique d 'un systame de protection faisant appel 
aux macrophages alvaolaires et aux cellules den- 
dritiques. 

Sur le plan histologique, la diffarence la plus 
notable, outre la prasence de racepteurs olfactifs 
dans le nez et de muscle lisse au seul niveau bron- 
chique, est l ' importance du raseau vasculaire 
nasal, condit ionnant  les raactions nasales aux 
agressions. 

Du point de vue microbiologique, les mu- 
queuses des voies respiratoires peuvent ~tre divi- 
s6es en deux zones bien distinctes : la zone naso- 
oropharyng6e est un haut lieu de colonisation 
bact~rienne or) se c6toient  de nombreuses 
esp6ces [27]. Les principales espaces bact6- 
r iennes rencontr6es sont:  les streptocoques 
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alpha, les streptocoques pyog~nes, les pneumo- 
coques, les staphylocoques, Moraxella catarrhalis, 
les coryn6bact~ries, les bacilles Gram n6gatif et 
les ana6robies, ces derniers 6tant essentiellement 
pr6sents au niveau de la cavit6 buccale. L'autre 
zone est constitute par les cavit6s de la sph6re 
ORL (sinus, oreille moyenne, trompe d'Eustache) 
et les voies respiratoires basses sous-glottiques 
[15]; cette zone est normalement  sterile, prot6- 
g6e par divers moyens de ddfense efficaces. 

FACTEURS DE MODIFICATION 
DE LA FLORE BACTI~RIENNE 

L'ensemble des bactdries habituellement ren- 
contr6es chez l'individu sain constitue la flore 
normale. Pour chaque individu, il est possible que 
cette flore normale, rdsidante, puisse 6tre accom- 
pagnde ou non de la colonisation par des esp6ces 
potentiellement pathog~nes qui, au cours de 
l'6volution, peuvent disparaltre, persister sous 
une forme asymptomatique, voire entralner la 
survenue d 'une infection. La colonisation et Fin- 
fection ddpendent  non seulement des ddficiences 
des moyens de ddfense bronchiques, mais aussi de 
l 'adh6rence des germes gtla muqueuse. 

L'arbre bronchique dispose de divers moyens 
de ddfense particuli6rement efficaces, assurant 
l'61imination des bact6ries inhal6es, et s'oppose 
ainsi fi l 'envahissement du tractus respiratoire 
sous-glottique par la flore microbienne pharyn- 
g6e [7]. Parmi les m6canismes de d6fense, on dis- 
tingue des mdcanismes non spdcifiques, comme 
le tapis mucociliaire, certains constituants anti- 
bact6riens du mucus, les macrophages, les poly- 
nucl6aires neutrophiles,  mais 6galement des 
mdcanismes de d6fense spdcifiques, soit fi m6dia- 
tion humorale, soit gt m6diation cellulaire. Ces 
moyens de d6fense peuvent ~tre ddpassds par dif- 
fdrents facteurs externes comme la fr6quence des 
antibioth6rapies, les infections virales intercur- 
rentes, le tabagisme, les pics de pollution [26]. 

La pression de s61ection par les antibiotiques est 
un fait reconnu pour les bacilles gt Gram n6gatif. 
I1 a 6t6 parfaitement d~montr6 pour de nom- 
breuses esp~ces. Les enqu6tes 6pid~miologiques 
consacr6es au risque d'apparition de souches de 
pneumocoques gt sensibilit6 diminude fi la pdni- 
cilline G font apparaltre trois facteurs de risque: 
le terrain, une hospitalisation rEcente et surtout 
une administration prdalable d'aminop~nicillines 
dans les trois mois prdc~dant l ' isolement de 
souches rdsistantes [3]. Ceci est surtout vrai dans 
le cadre des otites. 
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Classiquement, l 'infection virale facilite la colo- 
nisation bact~rienne des voies respiratoires. I1 
semblerait que l 'infection virale cr6e des condi- 
tions tissulaires ou m~taboliques propices au 
d6veloppement accru de certaines bact6ries [33]. 
Plusieurs facteurs sont 6voqu6s pour expliquer la 
surinfection bact6rienne des infections virales res- 
piratoires : exsudat inflammatoire cr6~ par l'in- 
fection virale jouant  le r61e de milieu de culture 
favorable fi la croissance bact6rienne, suppression 
de l'activit6 ciliaire par le virus responsable d 'une  
r6duction de l'~limination des bact6ries, diminu- 
tion de l'activit~ bact6ricide des macrophages 
alv~olaires, facilitation de l 'adh6rence bact~rien- 
ne / l  des cellules infect6es par un virus. 

Diverses 6tudes exp~rimentales ont  montr~ 
l'effet d~lfit~re de certains polluants sur la clai- 
rance mucociliaire et sur les m6canismes de 
d6fense immunitaire de la muqueuse respiratoire. 
N6anmoins, ces 6tudes 6pid~miologiques et exp~- 
rimentales se heurtent  ~ de nombreux biais qui 
ne permettent  pas de conclure de fagon perti- 
nente sur les liens directs entre la pollution et 
l ' augmenta t ion  significative des pathologies 
rhino-sinusiennes et bronchiques inflammatoires 
[ l l ] .  

Le terrain, c'est-~t-dire l 'ensemble des. factenrs 
endog~nes qui diff6rencient un individu par rap- 
port ~ un groupe de rdf~rence, modifie aussi la 
susceptibilit6 et le pronostic des patients vis-a-vis 
des infections respiratoires [19, 31]. Parnfi les fac- 
teurs de terrain, le r61e de l'fige est bien damon- 
tr6 par l 'enqn6te 6pid6miololgique de pr6valence 
effectu~e par Bergogne-Berezin et coll., "~ partir 
de pr616vements pharyng6s r6alis~s chez 645 
patients. Chez l 'enfant, la presence d'Haemophilus 
b~uenzae et le portage de staphylocoques dor~s 
sont significativement plus ff6quents que chez 
l'adulte. Les sujets ~g~s (apr~s 65 ans) sont plus 
souvent porteurs d'ent~robact6ries [4]. 

La pr6valence des bacilles /, Gram n~gatif au 
niveau de la flore pharyng6e est 61ev~e chez les 
sujets diab6tiques ou 6thyliques chroniques ]21]. 

L'6tat nutritionnel du patient joue un r61e 
important darts le risque infectieux, en fonction 
de la gravit6 de cet 6tat, en particulier chez l'en- 
fant et le sujet fig6. On a montr~ que l 'adh6rence 

la muqueuse trach6obronchique de certains 
micro-organismes ~ Gram n6gatif est d 'autant  
plus importante que l'6tat nutritionnel est alt6r6 
[19]. 

Un 6tat bucco-dentaire d6ficient et, en particu- 
lier, les infections apicales dentaires modifient la 
flore commensale locale et favorisent la prolif(ra- 

tion de germes ana6robies retrouv~s le plus sou- 
vent dans les sinusites d'origine dentaire [34]. 

Les modifications de la flore commensale sont 
part iculierement fraquentes dans la polypose 
nasale En effet, oed~me et hypers~cr~tion aboutis- 
sent fi un v~ritable syndrome obstructif respon- 
sable du blocage des voies de drainage des sinus 
de la face. La stase des s~cretions qui resulte de ce 
confinement favorise la prolif6ration des germes 
et les surinfections. Une ~tude prospective por- 
tant sur 115 patients atteints de polypose nasale a 
montr6 qu'il existait une colonisation microbien- 
ne des sinus maxillaires dans 65 % des cas, essen- 
tiellement ~ H. influenzae et S. pneumoniae [22]. 

La pr6dominance des germes anaarobies dans 
les sinusites chroniques a ate mise en avidence 
dans de nombreuses ~tudes [10]. 

Chez les patients pr~sentant un asthme ou une 
bronchite chronique en 6tat stable, une colonisa- 
tion de l 'oropharynx par des ent~robact~ries a ~t~ 
observee [29]. En revanche, chez ces patients, la 
prasence au niveau de l 'oropharynx de S. pneumo- 
niae, d'H. influenzae ou de M. catarrhalis, germes 
classiquement responsables des pouss6es d'exa- 
cerbation, n 'est  qu ' incons tamment  retrouv6e 
[29]. 

MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES 
DES ATTEINTES CONJOINTES 

HAUTES ET BASSES 

I1 est souvent tentant d'assimiler r6ponse bron- 
chique et r6ponse nasale aux aggressions aller- 
giques non sp6cifiques et d'~tablir un parall61e 
entre hyper r~activit6 nasale et hyper r6activit6 
bronchique. Cependant,  sur le plan physio-patho- 
logique, nez et bronches s ' individualisent. 
L'hyper r6activit6 nasale est surtout d6pendante 
du tonus vasomoteur, alors que l 'hyper r~activit6 
bronchique est fonction du tonus musculaire lisse 
bronchique. Au niveau de la muqueuse nasale, 
l 'absence de muscle lisse, l 'hypertrophie du syst6- 
me s6cr~toire et de la vascularisation sous 
muqueuse permettent  de comprendre que la 
r6ponse nasale, chez le sujet allergique, soit par- 
fois ~ l'oppos6 de la r6ponse bronchique pour 
certains stimuli non sp6cifiques comme l'exercice 
physique [30]. 

L'inflammation est un point commun ~ l 'hyper 
r6activit6 nasale et bronchique. Le polynucMaire 
6osinophile repr6sente souvent plus de 70 % des 
616ments cytologiques et peut ~tre consider6 
comme un varitable acteur de la raaction inflam- 
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matoire avec liberation de mediateurs chimio- 
tactiques, d'enzymes et de proteines toxiques 
pour l '@ithelium. 

Bien que dejg evoques en 1925 par Gottlieb, les 
mecanismes par lesquels l ' inflammation rhino- 
sinusienne favorise l 'hyper rdactivite bronchique 
restent tr~s controverses: drainage posterieur du 
mucus contenant des cellules ou des mediateurs 
pro-inflammmatoires, diffusion par voie sanguine 
de ces mediateurs fi la faveur de l'hypervasculari- 
sation de la muqueuse nasale, raise en jeu du 
reflexe naso-bronchique par l 'intermddiaire du 
nerf  trijumeau et du nerf  vague [14]. 

La realite d 'une contamination pulmonaire par 
les s&rdtions nasales est probable chez l'animal, 
mais elle n'est pas confirmee chez l 'homme. Le 
drainage nasal postdrieur du mucus et des media- 
teurs pro-inflammatoires a longtemps ~t~ incrimi- 
n6 dans l 'appari t ion ou l 'aggravation d 'une  
pathologie bronchique: Cependant, il n 'a  jamais 
eta d6montre que l 'atteinte infectieuse des voies 
respiratoires basses 6tait bien due fi une contami- 
nation fi partir des voles hautes. II n'y a d'ailleurs 
aucune corr6lation entre la gravit6 de l 'asthme et 
le degr6 de l 'atteinte sinusienne. 

De plus, fi l'exclusion des patients immunode- 
primes ou places en reanimation, l'identification 
des germes isolds dans les voies aero-digestives 
superieures ne possede qu 'une faible valeur pre- 
dictive en faveur d 'une  infection pulmonaire 
basse. Ainsi, chez 25 enfants prasentant une pneu- 
monie d'allure bacterienne, dont  19 presentaient 
des secretions nasales muco-purulentes, Wang et 
coll. observent 24 fois des cultures nasales posi- 
tives, 14 fois des cultures du lavage bronchiolo- 
alvaolaire positives: par consequent, 10 patients 
ayant eu des germes identifies dans les fosses 
nasales presentaient un LBA ndgatif [36]. 

En 1978, Huxley montre une contamination 
pulmonaire par un traceur radioactif instille dans 
les fosses nasales, chez 70% d 'un  groupe 
d'adultes ayant une diminution de la conscience 
et chez 45% de t~moins normaux [16]. En 
revanche, Bardin, apres injection de technetium 
99m, dans les sinus maxillaires de patients pra- 
sentant une sinusite maxillaire isolae ou associ~e 

un asthme ne montre pas de contamination pul- 
monaire [ 1 ]. 

Chez le lapin, Brugman [6] et Irvin [17] ont 
provoque des sinusites experimentales en injec- 
tant dans les sinus maxillaires des fractions du 
compl6ment. Ils ont observe une hyper reactivite 
bronchique non specifique fi l 'histamine; ce 

resultat n'est pas obtenu s'ils injectent les sinus 
un iquemen t  avec du serum physiologique. 
L'apparition de cette hyper reactivite bronchique 
non specifique pouvant 6tre prevenue par une 
intubation trach&le, ou par le maintien du lapin 
t e e  en bas, fair evoquer aux auteurs le r61e de la 
rhinorrhee postdrieure dans le developpement de 
l 'hyper reactivit6 bronchique.  Cependant ,  le 
mecanisme par lequel la rhinorrhee posterieure 
entralne l 'hyper reactivite bronchique n'est pas 
eclairci dans ce modele. En effet, le lavage bron- 
chiolo-alveolaire et les etudes histo-pathologiques 
ne retrouvent pas de processus inflammatoire des 
voies respiratoires basses chez ces lapins. 

L'existence du reflexe naso-bronchique est mise 
en avant par certains devant l ' importance du sys- 
t~me nerveux autonome au sein de la muqueuse 
nasale [25]. Dans cette th6orie, le bronchospasme 
resulte d 'une reaction rdflexe ayant pour point de 
depart une irritation des r&epteurs trigdmin~s de 
la muqueuse nasale ou sinusienne. Des fibres ner- 
veuses sympathiques, parasympathiques et sensi- 
rives semblent impliquees et sont capables d'in- 
duire une inflammation neurog~ne dans les voies 
respiratoires. Barnes, d~s 1986, montrait qu 'une 
reaction inflammatoire allergique pouvait entra~- 
ner la liberation de m6diateurs capables de sti- 
muler les fibres sensitives [2]. Par une suite de 
reflexes axonaux, la depolarisation ainsi induite 
se transmet tout le long de l'arbre respiratoire, 
permettant  de liberer fi distance divers neuro- 
peptides [35]. Ces mdcanismes neurogenes sem- 
blent jouer  un r61e essentiel dans l 'entretien de la 
reaction inflammatoire [24]. 

D'autres mecanismes ont et6 6voques: 

- obstruction nasale chronique favorisant la res- 
piration buccale et augmentant  ainsi la deperdi- 
tion en eau et en chaleur des voies aeriennes inf6- 
rieures ; 

- susceptibilit6 aux agressions virales favorisees 
par la surexpression au niveau de l 'epithelium 
nasal, de certaines molecules d'adhdsion ; 

- augmentation de l ' inhalation d'irritants ou 
d'allergenes secondaire/t l 'obstruction nasale. 

Toutes ces hypotheses physio-pathologiques 
demandent / t  ~tre v~rifi~es et certaines sont sore- 
ment  complamentaires. I1 ne semble done pas evi- 
dent que la pathologie respiratoire haute soit res- 
ponsable du developpement de la pathologie res- 
piratoire basse, mais il semble que la pathologie 
rhino-sinusienne represente un facteur de risque 
pour les patients predisposes fi l'asthme. 

Rev.f~ Allergol., 1998, 38, 4 
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INFLUENCE DU TRAITEMENT 
DE LA POLYPOSE 

SUR L'I~VOLUTION DE L'ASTHME 

La polypose est diagnostiqu~e aprbs le ddbut de 
la maladie asthmatique dans deux tiers des cas 
environ, elle pr(ec6de l 'asthme dans le tiers restant 
[12]. Sur le plan thl?rapeutique, il est actuelle- 
ment  d6montr(? qua le traitement de l 'atteinte 
nasale am6liore l 'hyper ri?activitd bronchique, 
qu'elle soit patente ou infraclinique [12, 18]. 

Peu de publications, souvent avec des r6sultats 
contradictoires, rapportent les consaquences de 
la chirurgie de la polypose sur l'6volution de 
l'asthme. Certaines publications font 6tat de l'ap- 
parition d 'un asthme apri?s chirurgie de la poly- 
pose [23]. D'autres etudes montrent,  soit l'ineffi- 
cacit(3 du traitement chirurgical de la polypose sur 
l'asthme, soil l'aggravation de l 'asthme apr&s chi- 
rurgie [5]. 

Dans ces publications relativement anciennes, il 
est 5. noter qua la chirurgie faisait essentiellement 
appel ~ la polypectomie et 5. l ' intervention de 
Caldwell-Luc. Une (3volution plus favorable de 
l'asthme ]pries chirurgie est rapportde par des 
publications plus rdcentes. Ces auteurs insistent 
sur la n(~ccssit~ d 'unc prise en charge mddicalc 
prd-, pet- el. post~opdratoirc et sin le caract~.re 
l'u-9e (le l ' intcrvcmion chirurgicale sinus]cram" 
dvidemem ethmoido-sphdnoi'(lal complct  ou 
nasal]sat]on. Slavin a Oludi(" l'dvolution de l'asth- 
mc avec un suivi de cinq ans, chez des patients 
asthmatiques pr&sentant une sinus]re chronique 

op6r6e par ethmoidectomie. A cinq ans, l 'asthme 
6tait toujours am61ior6 [32]. De re&me, pour 
Jankowski, 91% des patients voient leur asthme 
s'amdliorer apr6s chirurgie. Aucun cas d'aggrava- 
tion de l 'asthme n 'a  6td not6 dans eette 6tude 
[18]. 

Pour Friedman, il est possible de diminuer la 
corticoth6rapie par vole gdn&ale chez 80 % des 
patients 6tudk?s [13]. Des r(esultats sinfilaires sont 
rapporffes par Didier et Mac Fadden chez des 
patients pr6sentant un asthme, une polypose 
nasale et une intol6rance m6dicamenteuse 5. l'aci- 
de ac&ylsalicylique [8, 20]. 

Ces donn(ms r(?centes plaident donc en faveur 
du traitement chirurgical de la polypose chez les 
patients asthmatiques. 

CONCLUSION 

La muqueuse respiratoire dolt &tre consid&r6e 
dans sa globalit6, ]ant d 'un point de vue diagnos- 
tique que th6rapeutique. En effet, la prise en 
charge de la double atteinte, ORI~ et bronchique, 
est g(.n(.ralement possible sans alourdir  la 
prescription et le traitcment de l'attcinle sinu- 
s]anne ami?liore l 'hyper raactivit6 bronchique. I~a 
collaboration dtroite entre I'ORI~ et le pneumo- 
logue, permct d 'adopter  tmc stratdgie globale 
concert~e de traitement lace a une re]ladle 
inllammatoire (lui int~resse s(mvent l 'ensemble 
des voles respiratoires. 
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