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LA FONCTION DES CORNETS NASAUX 
 
« Et alors on brûle entièrement le nez, car c’est toujours utile comme tout le monde le sait ». Par 
cette remarque ironique au congrès mondial de Berlin en 1890, certains scientifiques dénoncent la 
technique récente d’électrocautérisation des cornets inférieurs pour soulager des troubles 
rhinologiques mais également la dysménorrhée, la douleur abdominale et la névrose nasale réflexe 
de Fliess1.12 Les fonctions des cornets nasaux sont multiples et donc leur dysfonctionnement est à 
l’origine de troubles divers. C’est principalement le cornet inférieur qui sera concerné car il est 
prédominant dans la fonction turbinale totale.  

Pour rappel, la plicature des cornets inférieurs permet d’augmenter la surface de la 
muqueuse nasale en contact avec l’air extérieur, qui peut varier de 150 à 200cm2 au total (soit 4x 
plus que la trachée).43 La surface de la muqueuse du cornet nasal inférieur est formée d’un 
épithélium glandulaire cylindrique, qui sécrète un mucus par des cellules caliciformes et qui 
possède un appareil ciliaire pour diriger ce mucus en battant à l’unisson vers le pharynx, c’est la 
clairance mucociliaire. Ainsi toute altération significative de la muqueuse turbinale diminuera la 
sécrétion nasale et l’acheminement du mucus. Les microbes, allergènes et polluants seront dès lors 
mal éliminés et stagneront.44 La sous-muqueuse contient des glandes (séreuses, séromuqueuses et 
de Bowman), des nerfs issus des première et deuxième branches du nerf trigéminal, des vaisseaux 
sanguins et des médiateurs inflammatoires (histamine, bradykinine, cytokines). Les cornets 
inférieurs sont des organes de moins de 5cm très riches en vaisseaux car tributaires d’un double 
réseau qui s’anastomose entre (a) l’artère sphénopalatine qui provient de la carotide externe et (b) 
l’artère ethmoïdale antérieure qui provient de la carotide interne. Les veines suivent le trajet 
inverse des artères puis rejoignent en grande partie le sinus sagittal via les veines ethmoïdales. 
Cette vascularisation est riche pour permettre l’adaptation érectile rapide des cornets en faisant 
varier leur turgescence par le biais du remplissage des plexus caverneux (veineux). La turgescence 
turbinale, sous contrôle du système nerveux autonome, permet de faire varier le flux d’air nasal, la 
surface de contact avec l’air inhalé et la température du cornet entre autres.45  
 Un des rôles principaux des cornets nasaux est de nous informer et d’agir en conséquence 
sur l’air environnant46 : L’air que j’inhale est-il inoffensif ? L’air inhalé m’apporte-t-il une 
information sensorielle sur mon environnement ? Y a-t-il suffisamment d’apport d’air pour mon 
besoin physiologique ? L’air inhalé est chargé en particules qui aboutiraient dans les alvéoles et les 
endommageraient si elles n’étaient pas filtrées par le nez. La valve nasale permet de filtrer les 
particules > 3mm ; les particules entre 0.5 et 3mm sont presque toutes filtrées par le mucus qui 
recouvre les cavités nasales et qui est produit par l’épithélium nasal.47,48 Le battement régulier des 
cils permet d’envoyer ce mucus vers le pH 1 de l’estomac. C’est pour cela qu’en situation 
normale, la muqueuse nasale sécrète 2 litres de mucus par jour (et bien plus en cas de rhinite).48 
La réaction allergique entraîne une rhinorrhée pour éliminer davantage les particules 
allergéniques et une hypertrophie des cornets pour augmenter le temps de contact entre les 
allergènes et les polynucléaires éosinophiles. Enfin, les cornets (et le reste de la muqueuse 
pituitaire) peuvent déclencher l’éternuement pour expulser un corps étranger ou des molécules 
toxiques afin de protéger les voies aériennes. 
                                                        
1 Wilhelm Fliess, un ORL de Berlin, développa la théorie d’une connection privilégiée entre le nez et les 
organes génitaux pour expliquer des pathologies comme la dépression prémenstruelle, l’angine de poitrine, 
l’insomnie. En bon médecin, il proposait soit une solution temporaire, la cocaïne, soit une définitive, la 
turbinectomie inférieure radicale. Il était considéré comme le « Kepler de la biologie » par son très bon ami 
et patient Sigmund Freud qu’il opéra plusieurs fois du nez. 
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L’orientation de l’air est un rôle fondamental des cornets nasaux. L’étroitesse du vestibule 
nasal permet de disperser le flux d’air entrant en flux tubulent pour l’orienter (a) vers le pharynx 
pour la respiration et (b) vers les fentes olfactives pour l’odorat, mais également pour optimiser le 
contact entre la muqueuse des fosses nasales et les molécules d’air. Contrairement à une idée 
reçue, il n’est pas bénéfique que le flux d’air soit strictement laminaire à l’entrée du système 
respiratoire car seules les molécules d’air à l’extérieur du flux entreraient en contact direct avec 
l’épithélium nasal.49 Les cornets et le septum permettent de rendre le flux plus laminaire au fur et 
à mesure du passage dans le nez. L’odorat est donc dépendant de ce mécanisme d’orientation de 
l’air inhalé et expiré. Il faut noter qu’à l’inverse des cornets inférieurs, les cornets moyens 
participent directement à l’olfaction car ils possèdent des récepteurs olfactifs sur leur face 
médiale.50 La redirection de l’air vers la fente olfactive joue un rôle hédonique évident (plaisirs de 
l’alimentation, des parfums) mais aussi un rôle de défense (présence de gaz, de feu, d’aliments 
pourris). Bien que souvent négligé, le lien entre intégrité turbinale et fonction olfactive est 
essentielle pour la qualité de vie de tout individu. 

En cas d’exercice physique (situation orthosympathique), la respiration doit augmenter 
l’apport en oxygène et le flux d’air doit être augmenté pour compenser le besoin accru en 
oxygène. Chez la plupart des gens, rapidement la respiration buccale prend le relais car bien 
qu’elle joue mal le rôle de filtration, d’humidification et de réchauffement de l’air, l’ouverture 
oropharyngée permet l’inhalation de grandes quantités d’oxygène. Le corps soumis à un exercice 
physique (assimilé à un stress de type « fight or flight ») a comme seul but la survie de l’individu et 
privilégie donc la quantité d’air à sa qualité. Au niveau nasal, les cornets inférieurs se vident de 
sang et le flux d’air augmente : environ 70% de diminution de résistance à la rhinomanométrie, 
néanmoins sans amélioration de la sensation de perméabilité nasale.8 Le sang épargné des cornets 
inférieurs est alors disponible pour les zones du corps qui voient leur demande d’oxygène 
augmenter, comme les muscles par exemple. 

Nous inhalons 14.000 litres d’air par jour à des températures et niveaux d’humidité très 
variables. Pourtant cet air doit être constamment conditionné avant d’être délivré aux alvéoles 
pour favoriser les échanges gazeux. Les cornets moyens et inférieurs sont les acteurs principaux de 
ce travail, assumant environ 70% du conditionnement total de l’air inhalé.51 Ce conditionnement 
est tellement efficace qu’il permet que l’air arrivant dans les alvéoles reste dans des conditions 
thermique et hygrométrique quasi constantes, alors que l’air ambiant peut varier de -42°C à 48°C 
et de 0% à 100% d’humidité relative.52 Lindemann et al. ont montré que l’air inspiré pouvait 
atteindre 34°C et 80% d’hygrométrie à son arrivée dans le nasopharynx, ce qu’une respiration 
buccale ne peut jamais atteindre.53 Une des preuves que ce travail de tout instant est fondamental 
pour notre bien-être est qu’il est coûteux en énergie et en eau : par jour, il faut environ 400-700ml 
d’eau et 350kCal dans des conditions normales.51,54,55 La nature étant bien faite, jusqu’à un tiers 
de ces dépenses est récupéré lors de l’expiration de l’air. Pour humidifier l’air inhalé, les cornets 
nasaux font varier leur sécrétion de mucus. Il semble qu’au niveau des cornets inférieurs, 70% des 
glandes muqueuses, responsables de la sécrétion de mucus et de l’humidité intranasale, se situent 
dans la portion plus postérieure, qu’il faut donc ménager en cas de turbinectomie.56  

On pourrait penser qu’un air inhalé froid entrainerait une vasoconstriction des cornets, 
comme pour le reste du corps, pour diminuer la déperdition de chaleur. Au niveau du nez, on 
observe en fait une stabilité de la vascularisation des cornets voire une légère turgescence (donc 
une augmentation de la résistance au flux d’air), ceci afin de garder ou d’augmenter la surface de 
contact adéquate pour réchauffer l’air inhalé froid.45,57 L’air froid augmente également la 
sécrétion de mucus qui est chaud et se vaporise dans les cavités nasales. L’augmentation de la 
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température extérieure a donc l’effet inverse, à savoir une relative vasoconstrction pour ne pas 
« gaspiller » du sang pour réchauffer un air déjà chaud. Cette observation est d’ailleurs une des 
hypothèses de l’efficacité relative de l’irrigation à l’eau chaude d’un patient avec une épistaxis 
postérieure. La muqueuse nasale a un gradient de température décroissant de l’avant vers l’arrière 
de la fosse nasale et la zone mesurée entre les tiers antérieurs des cornets moyen et inférieur est la 
région de diminution de température la plus importante lors de l’exposition à un air froid et sec.58 
Cette observation fut étayée par Lindemann et al. qui ont conclu que le tiers antérieur de la fosse 
nasale (du vestibule nasal jusqu’à la tête du cornet moyen) est la région la plus efficace pour 
chauffer l’air inhalé sur un modèle de mécanique des fluides numérique.53 Il a également été 
montré que les fosses nasales humaines se sont adaptées aux conditions climatiques de leur 
environnement : les environnements froids et secs ont privilégié des morphologies turbinales 
favorisant le contact entre l’air inhalé et la muqueuse nasale, et les environnements chauds et 
humides le minimisant. 

Enfin, les cornets nasaux permettent de faire varier la résistance du flux d’air inhalé et 
expiré. La physique du passage de l’air des fosses nasales aux alvéoles est dominée par les 
variations de pression entre celle de l’air extérieur (atmosphérique le plus souvent) et celle des 
alvéoles.59 La contraction du diaphragme et des muscles intercostaux expandent la cavité 
thoracique et entraînent une diminution de la pression qui y réside. Cette pression négative par 
rapport à la pression en amont entraîne un gradient de pression et l’air s’engouffre alors via les 
narines. Le relâchement de cette tension musculaire à la position normale expulse l’air des 
poumons et constitue l’expiration (non forcée). Ce mécanisme d’apparence simple permet dans un 
état de repos d’échanger 20 à 30 litres d’air par minute.47 Pour réaliser toutes les fonctions nasales 
sus-décrites, le passage de l’air vers les poumons lors de l’inspiration doit être un évènement 
contrôlé. La résistance (ou la friction exercée sur les molécules d’air) est le phénomène clé de ce 
mécanisme. En effet, elle permet de ralentir le flux d’air qui entre dans les fosses nasales pour que 
l’air puisse se réchauffer, s’humidifier, se libérer des particules non désirables et les mettres en 
contact avec le système immunitaire, informer d’un gaz suspect et être partagé entre la fente 
olfactive et les poumons. La résistance au niveau du nez est responsable d’environ 50% de la 
résistance totale du système respiratoire et le vestibule nasal, par son étroitesse et par la taille de la 
tête du cornet inférieur qui en constitue son rebord latéral, en est l’endroit à plus haute 
résistance.40,55 En effet, la surface du vestibule nasal passe rapidement de 90mm2 (orifice narinaire) 
à 30mm2 (valve nasale).49 La résistance nasale est également nécessaire lors de l’expiration car elle 
permet d’éviter que l’air ne sorte trop rapidement des poumons ; c’est un « frein respiratoire ».60  
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LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE SUR LA PERMEABILITE NASALE 
 
La recherche sur les mécanismes sous-tendant la sensation de perméabilité nasale est intimement 
liée à la découverte de substances naturelles ayant la propriété d’améliorer cette sensation. Bien 
que ces molécules soient connues depuis la nuit des temps, la recherche scientifique va se 
développer en particulier à la fin du XIXème siècle par sérendipité : par l’arrivée du menthol, de 
l’eucalyptol et du camphre en Europe continentale, ramenés par les navigateurs français en 
1870.61 Depuis lors et jusqu’à nos jours ces molécules sont largement utilisées pour soulager le 
coryza et l’obstruction nasale. L’effet revigorant et la sensation d’une meilleure respiration étaient 
attribués à une vasoconstriction objectivée de la muqueuse nasale ouvrant les fosses nasales. 
Toutefois, ces expériences de cette époque se basaient non sur des extraits purs (huiles essentielles) 
mais sur une solution diluée à 50% avec de l’éther et de l’alcool, probablement responsables des 
changements vasculaires observés.  

En 1886, Goldscheider réalise des expériences simples mais brillantes sur les effets du 
menthol et aboutit à des conclusions avant-gardistes qui seront confirmées près d’un siècle plus 
tard. Il conclut que la sensation de fraicheur causée par le menthol est due à une excitation 
chimique de nerfs spécialisés dans la détection du froid et non pas par un changement thermique de la 
muqueuse nasale. Il décrit une forme d’hyperesthésie cutanéomuqueuse qui est annulée par 
l’emploi de la cocaïne. Il suggère l’existence d’une sensibilité thermoceptive indépendante pour les 
stimuli chauds et froids.62 En 1927, Fox publie ses résultats sur l’absence de décongestion – voire 
même une certaine congestion nasale – lors de la nébulisation de camphre, d’eucalyptol et de 
menthol.61 Il conclut que la « sensation subjective d’avoir les fosses nasales dégagées n’est pas un 
critère pour l’objectiver » et que l’« action du menthol est purement locale, produisant une 
sensation de perméabilité, vraisemblablement par la stimulation de récepteurs thermiques, même 
si la résistance au passage de l’air est en fait augmentée ». La chirurgie de l’obstruction nasale se 
développe à la même période et plusieurs techniques sont proposées : la cautérisation thermique 
et électrique (1845), la coagulation chimique (1869), la turbinectomie radicale puis partielle 
(1882), la turbinoplastie (1906), la cautérisation par bipolaire (1931), etc.12 C’est dans la dernière 
partie du XXème siècle que l’étude de la sensation de perméabilité nasale va s’accélérer. 

Début des années 80, 
Burrow & Eccles démontrent que 
l’application de ces trois mêmes 
molécules augmentent la 
sensation de perméabilité nasale 
sans affecter la résistance nasale, 
mesurée par rhinomanométrie 
postérieure, alors qu’au contraire, 
l’exercice physique, qui diminue 
la résistance au flux d’air, ne 
donne pas la sensation de 
perméabilité nasale.7,63 (cf. images 
1 et 2).  

Image 1. Burrow, Acta Otolaryngol., 1983 
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Ils suggèrent que le refroidissement de la muqueuse nasale par l’air inhalé serait le facteur 
principal de la sensation de perméabilité nasale. Dans ces études, le vestibule nasal occupe une 
place prépondérante car on observe que l’application topique ou l’infiltration de lidocaïne au 
niveau du vestibule nasal entraîne une sensation de diminution du flux nasal6,64,65 ; que la 
sensibilité du vestibule nasal est supérieure à celle de la muqueuse pituitaire, qu’elle dépend de la 
température du jet d’air et qu’elle est plus dense en récepteurs thermoceptifs que la muqueuse 
nasale et que la peau de la joue.66,67 En 1994, il est montré que cette sensibilité est croissante du 
rhinopharynx au vestibule nasal le long de la paroi latérale de la fosse nasale.10,68 En 1996, Willatt 
et al. montrent que la température du flux d’air nasal est inversément proportionnelle à la 
sensation de perméabilité nasale.69 Parallèlement, il existe un gradient de température entre les 
régions antérieure, moyenne et postérieure des fosses nasales. La zone mesurée entre les tiers 
antérieurs des cornets moyen et inférieur voit la plus grosse diminution de température quand elle 
est exposée à de l’air froid et sec.58 

De plus, ces résultats sont étayés par des études sur les potentiels trigéminés par 
stimulation avec du CO2 qui révèlent une topographie différentielle de la sensibilité trigéminale 
au sein de la muqueuse nasale, qui est plus élevée au niveau de sa partie antérieure.70,71 
L’épithélium respiratoire nasal doit être considéré comme un tissu non homogène où certaines 
régions sont plus sensibles à certaines stimulations que d’autres.46,50,72 En particulier, la muqueuse 
du méat inférieur est légèrement plus trigéminalement sensible que celle du méat moyen.72 
Comme tous les autres domaines sensoriels, la sensibilité trigéminale, telle qu’elle est mesurée par 
des potentiels évoqués, diminue avec l’âge.72,73 Enfin, on ne trouve aucune corrélation entre les 
valeurs obtenues par rhinomanométrie et les potentiels évoqués trigéminés.5 En conclusion, ces 
études suggèrent que le refroidissement de la muqueuse nasale par l’air inhalé est le mécanisme 
responsable de la sensation de perméabilité nasale ; et que le vestibule nasal et la partie antérieure 
des cornets nasaux ont une place prédominante dans ce mécanisme. 

En février et mars 2002, l’identification d’un récepteur au froid de la famille des canaux 
cationiques TRP est publié indépendamment par deux équipes californiennes dans Nature et 
dans Cell.74,75 Ce récepteur polymodal, appelé TRPM8, active des fibres C et Ad (du moins au 
niveau du nerf trijumeau), il est propre aux mammifères et est activé par des températures 

Image 2. Burrow, Acta Otolaryngol., 1983 
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comprises entre 15 et 30°C et à l’exposition à des molécules chimiques comme le lévomenthol, 
l’eucalyptol, le camphre ou l’icilline entre autres.76 C’est le seul thermorécepteur au froid modéré 
connu à ce jour chez l’homme.77 Il est démontré que l’activation de TRPM8 par le menthol et le 
froid utilise des voies différentes et que leur effet sur la sensation de perméabilité nasale est 
additif.9 Le rôle principal de TRPM8 est d’informer le thermostat hypothalamique de la 
température ambiante pour maintenir une température corporelle adéquate via le système 
nerveux autonomique.78 Chez les souris, l’injection de menthol induit une réponse autonomique 
incluant hyperthermie, consommation d’oxygène, activité musculaire de type frisson et recherche 
de chaleur.79 L’infusion intraveineuse d’un antagoniste TRPM8 déclenche en revanche une 
hypothermie.80 L’analyse immunohistochimique des cornets inférieurs d’humains a permis de 
montrer la présence abondante de récepteurs TRPM8 au niveau des cils de l’épithélium et dans la 
sous-muqueuse principalement dans les fibres nerveuses situées autour des vaisseaux sanguins, que 
ce soit chez le sujet sain ou chez le patient atteint de rhinite.24,81 Cette boucle nerveuse entre la 
thermoception (trigéminale) et la réaction vasculaire/inflammatoire efférente (système nerveux 
autonome) est encore illustrée par l’observation que l’administration de menthol (ainsi que 
l’exposition à une température ambiante à 24°C) entraine une hypersécrétion de mucine chez des 
cellules épithéliales provenant de cornets inférieurs humains.82 
 Depuis les dix dernières années, la théorie du refroidissement muqueux va être encore 
mieux soutenue. On confirme in vivo que la variation de flux d’air nasal est négativement corrélée 
avec la température de la muqueuse nasale et donc l’augmentation du flux d’air entraîne une 
chute plus importante de température.83 L’étudie pionnière de Zhao et al. en 2011 montre que la 
muqueuse se refroidit par la perte de chaleur liée à un double mécanisme : (a) par conduction (par 
un gradient de température) et (b) par évaporation (par un gradient de pression de vapeur 
d’eau).84 En effet, la température et l’humidité jouent tous deux un rôle dans la sensation de flux 
nasal. La sensation de perméabilité nasale est ressentie quand la muqueuse nasale se doit d’être 
active, c’est-à-dire quand il faut réchauffer l’air froid et l’humidifier et non pas si l’air est déjà 
chaud et humide. Comme expliqué dans l’étude sus-mentionnée, il faut bien comprendre que ce 
qui nous donne l’information de « froideur » d’un objet, ce n’est pas la température en soi de 
l’objet mais bien la perte de chaleur que nous subissons au contact avec lui. Si l’on applique sur la 
peau un morceau de métal ou un morceau de bois tous deux de même température, nous aurons 
la sensation que le métal est plus froid. Ceci s’explique par le fait que le métal possède une plus 
grande capacité et conductivité thermiques que le bois, c’est-à-dire qu’il absorbe (et restitue) 
l’énergie thermique plus rapidement. Le métal absorbe notre chaleur plus vite que le bois, ce qui 
est traduit dans notre cerveau par « le métal est plus froid que le bois ». La notion de froid est en 
réalité une construction de l’esprit. La fraicheur nasale est donc une traduction corticale de la 
perte de chaleur muqueuse. 

Le refroidissement muqueux n’est pas juste fonction de la température et de l’humidité de 
l’air ambiant statique mais dépend de la configuration individuelle de chaque fosse nasale.9,84 
Chaque état d’une fosse nasale (décongestionnée ou non, rhinitique ou non, opérée ou non) 
entraînera une perte de chaleur différente et une neurosensibilité pour estimer cette perte 
différente. Si les fosses nasales sont anormalement élargies (après une chirurgie nasale par 
exemple), l’air y rentrera de manière non linéaire et n’aura pas assez de contact avec la muqueuse 
nasale pour être conditionné.  

La mécanique des fluides numérique (ou computation fluid dynamics, CFD) dévelopée dans 
les années 1990 permet de traduire une image bidimensionnelle (comme un scanner des sinus) en 
un modèle numérique tridimensionnel individuel pouvant servir en ORL de support pour prédire 
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les flux d’air et les échanges de chaleur avec la muqueuse nasale.9,53 En ce qui concerne le 
refroidissement muqueux, il a été montré qu’il était maximal au niveau de la zone directement 
postérieure au vestibule nasal, zone corrélée également avec la meilleure sensation de 
perméabilité nasale.9 Sullivan et al. ont également montré que la perméabilité nasale subjective des 
patients corrélait fortement avec les surfaces nasales où le flux de chaleur dépassait 50 W/m2 lors 
de l’inspiration sur CFD.85 Il n’est pas encore clair à l’heure actuelle si le facteur le plus prédictif 
d’une sensation de perméabilité nasale par le refroidissement muqueux est l’étendue de la surface 
stimulée ou le pic de flux de chaleur mesurés sur CFD.9,85 En ce qui concerne les flux d’airs, Leite 
et al. ont observé que l’obstruction nasale des patients était corrélée avec une réduction du flux 
d’air au niveau de la zone entre les portions supérieures des cornets moyen et inférieur.86 
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LA CONTROVERSE SUR L’EXISTENCE DU SNV 
 
Depuis sa dénomination en 2001, le SNV a été le sujet d’un débat entre ceux qui y croient et ceux 
qui n’y croient pas et qui ne se résume pas simplement par la confrontation des patients concernés 
face aux ORL. De nombreux ORL défendent cette pathologie et leurs patients, admettent que la 
physiologie reste inélucidée à l’heure actuelle et œuvrent à l’élaboration d’outils diagnostiques et 
de solutions thérapeutiques.  

Un des arguments principaux en défaveur du syndrome du nez vide c’est l’incidence 
faible des cas recensés. En effet, la grande majorité des patients opérés des cornets nasaux ne 
semblent pas développer de plaintes de type SNV. Une hypothèse est que certains patients SNV 
ont une sensibilité trigéminale altérée (avant ou après l’opération) par rapport aux patients opérés 
mais sans symptômes SNV. Il est aussi fréquemment observé que des patients ayant bénéficé 
d’une résection craniofaciale endoscopique (par exemple, septectomie et maxillectomie médiane 
uni ou bilatérale) ne développe pas de symptômes SNV. De plus, bien que rare, le retentissement 
sévère psychologique et fonctionnel chez de nombreux patients, poussant certains jusqu’au 
suicide, est à l’heure actuelle encore mal compris et le lien avec l’opération du nez n’est pas 
évident. C’est pour cette raison sans doute que certaines personnes estiment que le syndrome du 
nez vide est une pathologie imaginaire chez des patients insatisfaits de leur opération, ayant un 
terrain psychiatrique au départ ou qui s’exprime après une opération chirurgicale nasale, 
considérée comme banale. Encore souvent, l’abord du sujet du SNV provoque la réponse 
stéréotypée que ce sont « tous des fous ». A cette vision réductrice des choses, il faut considérer 
trois propos. 
 Premièrement, d’autres pathologies ORL, reconnues, sont fameuses pour avoir des 
plaintes psychologiques sévères sans que l’on considère que celles-ci soient imaginaires, comme les 
acouphènes ou la maladie de Ménière. Cette dernière entité éponyme fut décrite en 186187, et 
figure actuellement dans tous les manuels d’ORL et, bien que l’étiopathogénie nous échappe 
encore, une partie de la physiopathologie est comprise. Pourtant, il est également bien documenté 
et admis que des facteurs psychologiques jouent un rôle crucial dans le déclenchement des crises 
et que certains patients ont un retentissement fonctionnel sévère sur leur état psychologique et 
leur qualité de vie.88 On est libre de conjecturer que le syndrome du nez vide, avec 20 et non 160 
ans de recul, puisse voir une évolution épistémologique semblable.  
 Deuxièmement, ne pas voir de lien direct entre les plaintes d’un patient et un substrat 
objectif n’en fait pas nécessairement une maladie psychologique. Toute lecture de l’histoire de la 
médecine occidentale regorge de maladies « imaginaires », considérées comme étant « dans la tête 
du patient », donc fictives ou psychiatriques, à défaut de n’avoir point découvert une cause 
organique. L’hypochondrie en est le cas archétypal. Ce terme psychiatrique désignant la 
préoccupation d’être atteint d’une maladie grave malgré un bilan médical approprié rassurant, 
provient du fait que les médecins rencontraient beaucoup de patients se plaignant de douleurs au 
niveau de l’hypocondre droit alors que tout semblait être normal à l’examen clinique. La 
compréhension des coliques et calculs biliaires a changé l’attitude des médecins actuellement sur 
les plaintes de l’hypocondre droit mais le terme hypocondriaque est resté. En ORL, la déhiscence 
du canal semi-circulaire supérieur, pathologie rare, est également un bon exemple de « patients 
fous » qui ne l’étaient pas. Des symptômes tels qu’entendre ses bruits internes, comme le 
mouvement de ses yeux en lisant un livre, ou le son des talons qui résonne dans la tête n’étaient 
pas compris par les médecins, jusqu’à ce que le Dr. Minor livre en 1998 une explication 
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anatomique.89 A la vue du nombre d’erreurs de diagnostic dans le passé de la médecine et du 
sinistre risque d’étiquetter une maladie comme psychosomatique ou psychiatrique, il faut 
s’efforcer à se remémorer que la médecine est une leçon d’humilité quotidienne.  
 Troisièmement, si le nombre de « fous » était un nombre fixe dans toute la population des 
patients opérés en ORL, pourquoi se concentrerait-il en particulier chez les patients opérés des 
cornets nasaux, qui l’ignorent d’ailleurs le plus souvent, ces organes étant généralement inconnus 
par la population et souvent négligés dans le détail de l’opération proposée par le chirurgien ? Les 
sceptiques devraient s’interroger sur la probabilité que l’association « SNV – geste turbinal » soit 
due au hasard. De plus, force est de se demander quelle autre pathologie ORL, dont le pronostic 
vital n’est pas engagé, pousse les gens dans une telle détresse qu’ils en viennent à mettre fin à leurs 
jours. L’absence de lien évident entre cette constation et un mécanisme causal scientifique ne 
suffit pas à exclure un lien. Face à un patient atteint d’une telle détresse, au lieu de se confirmer 
intérieurement que « c’est dans leur tête », il est préférable de s’atteler à comprendre la cascade 
d’évènements mis en jeu.  
 Enfin, au-delà des arguments et contre-arguments sur une cause psychologique, une 
certaine cohérence interne du SNV est indéniable. L’antécédent chirurgical sur un geste turbinal 
(on ne rencontre jamais de SNV après une septoplastie simple ou une chirurgie des sinus), la 
récurrence de symptômes spécifiques, la reproductibilité des tests diagnostiques (ENS6Q, le 
cotton test, test de latéralisation trigéminale, tests olfactifs) et les études récentes sur les 
mécanismes physiopathologiques du flux d’air et du refroidissement muqueux soutiennent l’image 
d’un cadre nosologique cohérent.  
 
L’iatrogénie 
Il est probable qu’une part de la réticence du corps médical à reconnaître cette pathologie, au-
delà de l’absence d’un schéma physiopathologique évident, émane de la probable iatrogénie du 
syndrome du nez vide. Qu’elle soit causale ou déclencheuse, l’opération turbinale est 
manifestement associée à cette entité. L’intention d’opérer pour soulager le patient d’une 
obstruction nasale, souvent très demandeur d’une solution, n’est évidemment pas fautive ni à 
proscrire mais la connaissance de ce risque par le chirurgien et le patient ne peut plus faire défaut. 
Si la turbinectomie inférieure radicale pour hypertophie turbinale n’a plus sa place à notre 
époque, les potentiels cas de SNV qui apparaissent après des opérations turbinales plus 
conservatrices peuvent actuellement difficilement être incriminées au médecin bien intentionné si 
tant est que le geste prévu ait été respecté, l’indication opératoire fût justifiée et le patient informé 
du risque. L’amélioration de la pratique rhinologique devra passer par la sélection des patients à 
risque de développer un SNV. 
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LA DETRESSE PSYCHOLOGIQUE LIEE AU SNV 
 
La détresse psychologique est la catégorie des symptômes SNV qui a permis de rendre cette 
pathologie plus connue au grand public. Les cas de suicide en particulier attirent l’attention car 
peu de pathologies ORL – ne menaçant pas directement le pronostic vital comme un cancer par 
exemple – sont connues pour mener au suicide.  

Illustrons ce propos par le cas de Brett Helling, un barman de 36 ans, souffrant d’allergie 
chronique, qui un an après une septo-turbinoplastie, s’est jeté du haut d’un pont de 54 mètres de 
haut en 2015.90 Il se plaignait de nez trop ouvert, d’obstruction nasale paradoxale sévère menant 
à une sensation de suffocation constante. Au fil des mois, les symptômes s’empirent et l’anxiété, la 
dépression, l’insomnie et la fatigue s’installent. Les ORL consultés nient tout lien avec l’opération 
chirurgicale. La perte de son emploi, la rupture avec sa compagne, un sentiment de vie gâchée, la 
perte de tout projet pour le futur et le rejet par le monde médical viennent ancrer sa chute libre. 
D’autres cas sont décrits à plusieurs endroits dans le monde, comme en Belgique, en France, en 
Chine, ou aux Etats-Unis.91–94  

En Chine en 2013, un patient poignarde et tue le chef de service ORL où il avait été 
opéré du nez, pour des raisons d’obstruction nasale permanente, céphalées et insomnie.95 Ces 
exemples ne sont évidemment pas des preuves et il est impossible d’établir un lien actuellement de 
cause à effet entre la chirurgie et les évènements tragiques qui en découlèrent, comme il est 
impossible d’exclure un terrain psychologique au préalable chez ces patients. Toutefois, ils 
permettent de mettre en exergue par leur côté extrême, la complexité du lien qui existe entre la 
détresse respiratoire (ou air hunger) démontrée dans plusieurs études35,96, et la souffrance 
psychologique qui peut en procéder. Citons pour conclure, le témoignage d’un des docteurs 
personnels de Michael Jackson qui attribue sa dépendance au Propofol pour dormir, qui a le plus 
vraisemblablement causé sa mort, au syndrome du nez vide qu’il aurait développé après toutes ses 
opérations du nez.97 
 
Recueil de phrases  
Ces phrases sont des séléctions arbitraires provenant de témoignages de patients SNV de cette 
étude et de témoignages dans des médias. Les textes ont été traduits en français pour une 
meilleure visibilité. 
• « Je sens que mon nez ne fonctionne plus, il est mort ; sans arrêt je vis avec un nez 

paralysé » 
• « Ma vie était normale, je n’ai jamais eu de problèmes pour aller travailler, je n’ai jamais eu 

de dépression psychologique, même à la mort de mes parents. Depuis l’opération, ma vie a 
totalement basculé, je ne me reconnais plus » 

• « Mon angoisse principale, c’est le futur, c’est d’imaginer que ma situation va encore 
s’empirer. C’est la perte d’espoir dans le futur qui pousse au suicide » 

• « Je passe ma vie à inhaler de l’air dans la brume de mon humidificateur car on m’a enlevé 
l’organe que j’avais pour le faire ». 

• « Il n’y a que trois types de personnes dans ma vie pour l’instant : d’autres vivant avec le 
SNV, des médecins et des scientifiques. Parfois, je veux juste attraper un couteau et 
m'ouvrir la gorge pour sentir l'air à nouveau. Le SNV a totalement changé la façon dont je 
vois le monde. Je vivais une vie facile. Mais désormais, je me rends compte qu’il y a des 
lieux que les rayons du soleil n’atteignent pas »93.  
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• « J’ai la sensation de suffoquer et de me noyer continuellement (...) Mon cœur palpite car je 
ne peux jamais récupérer mon souffle (...) En 2011, à seulement 22 ans, je suis rentré dans 
une salle d’opération et j’y ai été assassinée (...) POURQUOI à une telle époque de la 
technologie, est-ce que ça peut encore arriver ? »98 

• Dans une lettre posthume d’une poète chinoise atteinte du SNV : « Mon nez me semble 
mort mais moi je suis toujours en vie pour en souffrir. J’ai peur de la mort et je ne veux pas 
partir. Mais je ne peux plus continuer. Je ne fais qu’entraîner ma famille vers le bas ».93 

• « Le syndrome du nez vide devrait s’appeler le syndrome de suffocation nasale post-
opératoire car c’est une condition handicapante, iatrogène, totalement évitable et pourtant 
incurable (...) J’ai découvert à quel point nous prenons pour acquis que nous sommes 
naturellement calibrés pour pouvoir respirer de manière fluide et lisse lorsque nous parlons 
(...) Même si j’étais vraiment en train de respirer et de recevoir de l’oxygène, mon cerveau 
n’en était plus conscient et il communiquait à mon corps qu’il suffoquait (...) [me laissant 
dans] un état constant d’alerte, comme si un danger imprévu était imminent (...) J’ai pris 
pour acquis que mon corps avait été conçu pour conduire en automatique, jusqu’à ce que 
je sois forcée de conduire en mode manuel »99 
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TESTS D’AIDE DIAGNOSTIQUE DU SNV  
 
Le test de latéralisation trigéminale 
Développé pendant les années 2000 par Hummel et Frasnelli, le test de latéralisation trigéminale 
consiste à investiguer la capacité à latéraliser le stimulus chémosensoriel (menthol et linalool 
typiquement) lorsque 2 sprays sont appliqués simultanément, un par narine (1 puff de stimulus 
trigéminal, 1 sans stimulus) sur une séquence alternante randomisée avec une réponse forcée par 
le patient.100–102 L’objectif est de latéraliser non l’odeur accompagnant mais bien le stimulus 
trigéminal en soi, comme la sensation de fraicheur du menthol ou du « picotant » du CO2. Ce test 
permet de rechercher le seuil à partir duquel le sujet arrive à latéraliser le stimulus, ou plus 
simplement, d’obtenir, à des concentrations supraliminaires, un score total pour comparer avec 
des normes de patients sains. Konstantinidis et al. ont montré que les sujets sains latéralisaient 
significativement mieux que les patients atteints d’un syndrome du nez vides (86,2% et 54,5% 
respectivement, p<0.05) mais ne réussissaient pas significativement mieux que les patients 
turbinectomisés (74,5%, p>0,05).17 

Contrairement au CO2, qui est un stimulus trigéminal pur, le menthol stimule fortement 
les nerfs trijumeau et olfactif et est d’ailleurs largement utilisé dans l’industrie pour ses deux 
propriétés. Cependant, la latéralisation du stimulus mentholé par le patient est attribué à ses 
propriétés stimulantes trigéminales et non olfactives car, contrairement aux stimuli 
chémosensoriels, les êtres humains ne sont pas capables de latéraliser les odeurs si elles ne sont pas 
accompagnées d’une stimulation trigéminale. La grande majorité des molécules stimulantes sont à 
la fois olfactive et trigéminale mais les seuils de détection olfactifs sont en général bien plus bas. Le 
« sniffing » qui entraîne une augmentation de la concentration de la molécule odorante dans les 
fentes olfactives permet de stimuler le nerf trijumeau, sauf si la molécule est purement olfactive 
(phényl éthyl alcool ou vanilline, par exemple).100 

Enfin, en 2016, Hummel et al. publient l’efficacité de l’emploi d’un appareil de 
stimulation trigéminale automatisé (stimulation par du CO2) dans le but d’être utilisé en routine 
clinique pour estimer la fonction trigéminale intranasale.103  
 
Le test au coton 
Dans l’article de Moore et Kern où ils dénomment pour la première fois les cas de « syndrome du 
nez vide », il est mentionné l’emploi d’un morceau de coton placé dans le vestibule nasal pour 
augmenter la résistance nasale des patients souffrant d’obstruction nasale paradoxale.11 Les 
patients qui étaient soulagés par la manœuvre étaient ainsi identifiés pour leur proposer une 
intervention chirurgicale de comblement. Ce test est également utilisé pour aider à poser un 
diagnostic de SNV : on y introduit un morceau de coton humide, qu’on laisse 20-30 minutes dans 
la fosse nasale (en général, au niveau de l’espace fantôme laissé par la résection du cornet 
inférieur).104 Si le patient voit ses symptômes s’apaiser, le diagnostic de SNV est renforcé.19 Li et al. 
suggèrent que le coton redistribue le flux d’air vers les régions muqueuses qui ont encore une 
fonction sensorielle normale.105 Il est probable que l’humidité amplifie le refroidissement 
muqueux par évaporation et améliore ainsi la sensation de perméabilité nasale. Enfin, en 2017, ce 
test fut validé par Thamboo et al. à l’aide du ENS6Q. 
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L’INDICATION OPERATOIRE DE L’OBSTRUCTION NASALE 
 
La banalisation des interventions chirurgicales pour améliorer l’obstruction nasale risque d’être à 
l’origine d’une banalisation d’une indication opératoire appropriée. Voici trois raisons pour 
lesquelles les otorhinolaryngologistes doivent réexaminer l’indication opératoire de l’obstruction 
nasale au 21ème siècle : la difficulté de poser un diagnostic d’une obstruction nasale, l’absence de 
preuve d’effet à long terme de la chirurgie et les risques inhérents des opérations banalisées. 
 
1) Le diagnostic de l’obstruction nasale 
La décision d’opérer un patient par son ORL découle en général d’un échec de traitement 
médical et l’évaluation subjective de l’anatomie nasale endoscopique.8 Pourtant, l’obstruction 
nasale est très mal corrélée avec l’examen clinique.106 La visualisation d’une déviation septale, 
même isolée, suffit souvent à poser une indication opératoire de septoplastie. Pourtant, les 
déviations de la cloison nasale sont très fréquentes dans la population sans entraîner d’obstruction 
nasale. Ceci est régulièrement confirmé dans la pratique ORL lors de fibroscopies nasales à visée 
laryngée dont le passage nasal est compliqué par une déviation septale mais dont le patient ne se 
plaint pas. A part dans les cas de traumatismes du nez, le patient est en général incapable de 
signaler la prédominance latérale de son obstruction nasale lors de la mise en évidence d’une 
déviation septale d’un côté. 
 L’indication opératoire basée sur la déviation septale et l’hypertrophie des cornets repose 
sur l’idée paradigmatique et bien établie de la « place » dans le nez. La notion réductrice que le 
confort nasal se résume à la dimension du passage de l’air est malheureusement fort répandue et 
fut à l’origine des opérations de type turbinectomie radicale. La théorie de la « place » explique 
également pourquoi les tests de perméabilité nasale se résume principalement à des tests de 
résistance et de flux nasal, malgré la preuve par de nombreuses études de l’inconsistence des 
résultats, dont la rhinomanométrie est le gold-standard.40  
 La place du passage de l’air ne fait aucun doute dans des cas de déviation septale post-
traumatique antérieure ou encore d’obstacle évident (tumeur, polype de Killian, polypose naso-
sinusienne, corps étranger, etc) mais, pour le reste, doit être considérée comme une des différentes 
dimensions du problème avec par exemple l’allergie, l’environnement ou la sensibilité trigéminale. 
Prenons deux exemples : 
 
1) Le cas de la rhinosinusite chronique 
Il est considéré que la rhinosinusite chronique provoque fréquemment une obstruction nasale, 
supposément par hypertrophie des muqueuses nasales et des cornets ou par la présence de 
polypes. Bien souvent l’examen endoscopique ne révèle en réalité pas d’obstacle mécanique 
particulier et les fosses nasales semblent libres visuellement malgré la présence de sécrétions et/ou 
de pus. A cet égard, Saliba et al. ont démontré en 2016 que les patients atteints d’une rhinosinusite 
chronique (sans aucun obstacle anatomique apparent) avaient une sensibilité trigéminale 
diminuée comparée à des sujets sains, suggérant qu’elle serait responsable, du moins en partie, de 
l’obstruction nasale de ces patients.107 Ils montrent également une corrélation inverse entre la 
sévérité du score Lund-McKay et le test de latéralisation trigéminale (à l’eucalyptol), laissant 
penser que le degré d’inflammation serait lié à la perte de sensibilité trigéminale et, ipso facto, à 
l’obstruction nasale du patient. Face à cette obstruction nasale « fantôme », force est de se 
demander la place de l’indication chirurgicale pour soulager uniquement cette plainte-là. 
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2) La septoplastie 
En 2013, Scheibe et al. comparent, dans une étude prospective, les résultats des tests de 
latéralisation trigéminale chez des patients opérés de septoplastie et un groupe contrôle sain.108 Ils 
ont montré que la sensibilité trigéminale était significativement plus basse que les patients 
contrôles avant l’opération et en plus qu’elle n’était pas améliorée 3 mois après l’opération. C’est 
ce genre de résultats qui pourrait être à l’origine du résultat parfois décevant de la septoplastie. 
 
2) L’effet à long terme 
Les patients opérés ne sont en général plus revus après quelques mois et l’effet à long terme de 
leur chirurgie n’est quasi jamais connu par l’opérateur. Sozansky cite des taux d’échec allant de 
23% à 37%.8 Konstantinidis et al. ont évalué dans une étude prospective l’effet d’une septoplastie 
2 à 3 ans après l’intervention par des questionnaires : 45% respiraient mieux, 43% ne voyaient 
pas de différence, 12% s’étaient empiré.109  Il existait toutefois une association entre la sévérité de 
l’obstruction nasale et l’appartenance au groupe de patients satisfaits. Sundh et al ont évalué 99 
patients 3 à 5 ans après leur septoplastie : 18% n’avaient plus de plainte d’obstruction nasale, 29% 
étaient en grande partie soulagés, 46% avaient les même symptômes qu’avant l’opération, et 6% 
s’étaient empirés.110 En 2018, Scangas et al. montrent que l’addition d’une septoturbinectomie 
inférieure bilatérale n’apportait pas de plus-value lors d’une chirurgie endoscopique de sinus pour 
des patients souffrant de rhinosinusite chronique, et ce, jusqu’à 4 ans post-opératoire.111  

En réalité, la littérature est partagée entre les résultats bons et décevants des opérations à 
levée d’obstruction nasale, mais la plupart des études montrent un succès d’environ 50% dans les 
3 ans après opération.109–118 Sans compter que l’amélioration de l’obstruction nasale peut être liée 
à un effet placebo d’avoir été opéré du nez ou du vieillissement. En effet, Thulesius et al. ont 
retrouvé 44 patients qui se plaignaient d’obstruction nasale et qui n’ont pas été opéré de 
septoplastie et ont évalué leur statut 9 ans après.119 Dans plus d’un tiers des cas, la plainte avait 
diminué ou disparu, la moitié gardait la même obstruction et 14% s’était empiré. L’utilité de la 
septoplastie est un sujet controversé depuis plus d’un siècle. Par exemple, Spielberg écrit dans le 
Laryngoscope en 1924 que l’indication d’opérer un septum pour la simple visualisation d’un 
éperon, une crête ou une déviation est non seulement « une injustice à l’égard du patient mais 
[révèle] également un piètre esprit chirurgical ».120 Pour conclure, non seulement elle est peut être 
inutile, mais elle pourrait également être néfaste. En effet, certains auteurs estiment que toute 
asymétrie non acquise entre les fosses nasales est physiologique, à l’instar du cycle nasal, et qu’une 
correction septale serait contre-productrice.118 

La mécanique des fluides numérique pourrait dans les années à venir aider le chirurgien 
dans son indication opératoire. En effet, Leite et al. ont montré que certaines déviations septales, 
en particulier si elles sont très antérieures, influencent la vitesse et l’orientation des flux d’air 
inhalé au détriment du méat moyen86, ce qui est beaucoup moins évident pour des déviations plus 
postérieures. 
  
3) Les risques des opérations chirurgicales sont minimalisés 
« On a toujours fait comme ça », « ce n’est qu’une petite cautérisation/radiofréquence », « aucun 
patient n’est jamais venu se plaindre », «  on va juste faire un peu de place ». La plupart des 
opérations turbinales datent d’il y a un siècle : la turbinectomie inférieure radicale date de 1895, 
la turbinoplastie de 1906, la turbinectomie partielle de 1930, l’électrocautérisation bipolaire de 
1931.3,12,121–123 La vaporisation par laser et la radiofréquence ont une quarantaine d’années. La 
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technique la plus récente est la turbinoplastie assistée par microdébrideur qui a une bonne 
vingtaine d’années. C’est sans parler des techniques abandonnées : la cautérisation muqueuse 
chimique (acide chromique) qui nécrosait tout sur son passage, l’injection de corticostéroïdes et 
d’agents sclérosants (comme le morrhuate ou psylliate sodiques) dont les effets étaient courts et 
imprévisibles, la cryochirurgie, ou la neurectomie vidienne très lourde en effets secondaires.   

Malheureusement les essais cliniques randomisés de haute qualité sur les chirurgies 
turbinales sont limités et aucun consensus international n’a tranché sur la technique chirurgicale 
la plus adéquate.124 L’étude de Passali et al. recommande la technique la plus conservatrice selon 
chaque patient pour préserver la fonction physiologique des cornets.123 Pour eux, la résection 
sous-muqueuse avec fracture latérale, bien que techniquement plus exigeante, est la technique de 
choix pour l’hypertrophie turbinale car elle obtient les meilleurs résultats subjectifs après 4 ans.  

Le cas de la turbinectomie inférieure radicale est la chirurgie paradigme de la théorie 
réductrice de la « place » dans le nez pour pouvoir mieux respirer. Une grande fosse nasale n’a 
jamais été égale à une meilleure fonction nasale. Incroyablement, elle est encore pratiquée à 
l’heure actuelle bien qu’elle soit décriée depuis plus d’un siècle. Würdemann en 1908 s’opposait à 
presque tous les cas de turbinectomie radicale pour « éviter de résultats désastreux ».12 En 1914, 
Mason publiait son « appel à la conservation du cornet inférieur » qui est selon lui « l’organe le 
plus important du nez » et « le plus souvent aveuglément excisé, de tous les organes du corps, 
excepté le prépuce. »125 En 1924, Spielberg également dénonce l’« ORL fanatique qui ne se sent 
pas satisfait tant qu’il n’a pas excisé, réséqué ou cautérisé toutes les structures qui puissent être 
trouvées dans le nez. »120 

L’organe multifonctionnel que représente le cornet inférieur n’est pas l’équivalent d’un 
éperon de cartilage ou d’os d’une cloison nasale que l’on peut retirer sans conséquences, et 
encore. Peu d’organes dans le corps sont sujets à une excision totale de manière banalisée. 
Comme le disent Huizing et Hol, le but de la chirurgie nasale est de diminuer les plaintes en 
préservant la fonction.12 La turbinectomie radicale est incompatible avec cette maxime et n’a 
aucune place dans la chirurgie nasale moderne.  
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