Rhinite allergique :c’est la saison

Chaque printemps, la même plainte revient au comptoir sous la forme d’une cohorte de symptômes caractéristiques de la rhinite allergique. En général, vos conseils suffisent à enrayer le mal. Mais, il est des cas où une investigation plus poussée s’impose.

Le tableau de la rhinite allergique est bien connu : obstruction nasale, salves d’éternuements, rhinorrhée aqueuse, prurit nasal et larmoiements. Il n’en reste pas moins vrai que cette affection, souvent banale, peut peser sur le quotidien lorsqu’elle revêt une forme persistante.

Rappelons, en effet, que si le rhume des foins est, par excellence, l’allergie respiratoire du printemps, il existe aussi une forme de rhinite persistante qui peut durer toute l’année. Contrairement à l’allergie printanière essentiellement due aux graminées (il suffit de 10 graines de pollens par mètre cube pour provoquer une crise), les principales causes en sont les acariens et les phanères d’animaux. Cependant, le même processus est à incriminer.

La cascade allergique

A l’origine, il y a toujours un contact de l’organisme avec un allergène aussitôt reconnu par les macrophages. L’information est, ensuite, transmise aux lymphocytes qui, de fait, se transforment en plasmocytes et se mettent à fabriquer des immunoglobulines de type E (IgE) en grande quantité. Rapidement, ces anticorps spécifiques de l’allergie passent dans le sang pour se fixer sur les mastocytes ou les polynucléaires basophiles renfermant l’histamine. Cette phase de sensibilisation dont la durée varie d’un individu à un autre est cliniquement silencieuse. Mais, ensuite, tout nouveau contact avec l’allergène va provoquer la dégranulation des basophiles et la libération de médiateurs vaso-actifs dont l’histamine. Les leucotriènes alors secrétées par la cellule vont aller se fixer sur les récepteurs H1 des terminaisons nerveuses avec les conséquences que l’on connaît : vasoconstriction, augmentation de la perméabilité des vaisseaux, accroissement de l’activité des glandes muqueuses et action pro-inflammatoire par recrutement d’autres cellules pro-inflammatoires. Dès lors, l’allergie va se manifester par des signes regroupés sous le sigle PAREO pour prurit, anosmie, rhinorrhée, éternuements et obstruction nasale.

Par ailleurs, il faut souligner qu’à une rhinite allergique s’associe volontiers une conjonctivite. Démangeaisons, picotements, rougeurs et larmoiements oculaires accompagnés d’œdème palpébral en sont les principaux symptômes. Parfois, apparaît également une photophobie. Là encore, les allergènes volatiles sont surtout en cause. 

Mauvais ménages

Environ 15% de la population souffrent ainsi régulièrement de rhinite allergique. Mais, ce taux ne cesse d’augmenter. Pour expliquer cette progression que l’on juge de l’ordre de 20% en 20 ans et qui, surtout, génère plus de formes sévères, les allergologues se sont penchés sur l’impact des principaux agents allergisants. Ainsi, en plus des effets de facteurs comme le confinement des habitations, l’engouement pour les animaux domestiques ou l’augmentation des polluants atmosphériques, leurs interactions ont été étudiées. Ces travaux* se sont, par exemple, intéressés à la relation entre le cyprès et le diesel. Or, il est évident que les deux ne font pas bon ménage. Puisqu’il a été démontré que le potentiel allergisant du cyprès déjà élevé (PA=5) est majoré dès lors que ses pollens rencontrent des particules de diesel en suspension dans l’atmosphère. Ainsi, la pollution urbaine modifierait à la fois la structure et le contenu des grains de pollens tant en terme de protéines que de pouvoir allergisant. Autre constat : le CO2 accélère la croissance de certaines plantes allergènes comme l’ambroisie.

Enfin, différentes études ont permis de mettre en évidence la place des allergies croisées dont la forme la plus fréquente est, au printemps, du type aliments/pneumallergènes. Généralement, on assiste alors à un gonflement des lèvres, des démangeaisons à l’intérieur des oreilles et à une sensation de gorge serrée. Ces symptômes surviennent dans les minutes qui suivent la consommation d’un fruit ou d’un légume cru. Leur intensité augmente avec la quantité ingérée. Toutefois, d’autres paramètres peuvent aussi avoir leur rôle comme l’absorption d’un fruit pendant la période de pollinisation de plantes avec lesquelles il y a partage d’allergènes croisés. Parmi les allergies les plus souvent rencontrées, on peut ainsi citer : les pollens de bouleau/les fruits ou légumes, les pollens de composées (armoise, ambroisie)/le céleri et les épices ou encore les pollens de graminées/la tomate.

Pré-enquête

Evidemment le plus sûr moyen d’éviter une allergie est d’éradiquer l’agent responsable. Encore faut-il l’avoir identifié. Certes, les circonstances d’apparition fournissent autant d’indices sur l’origine potentielle de l’affection. Mais, pour la confirmer mieux vaut avoir recours à un test cutané. Actuellement, trois types de test sont disponibles. 

- Les prick tests. Ce sont les plus pratiqués. Ils consistent à injecter sous la peau de l’avant-bras ou du dos de très faibles doses de plusieurs allergènes. Au bout d’une quinzaine de minutes, un gonflement et une rougeur s’accompagnant de démangeaisons à l’endroit d’une piqûre dénoncent le fautif. 

- Les tests intradermiques. Ils sont 

désormais réservés au diagnostic des 

allergies aux venins ou aux médicaments. Pour cela, on pratique une piqûre dans le derme superficiel.

- Les patchs tests. Différentes substances sont plaquées sur le dos. Puis, il faut attendre environ 48 heures pour constater l’éventuelle survenue de réactions locales signant une allergie de contact.

A noter que, contrairement à une idée très répandue, ces tests cutanés peuvent être réalisés chez les enfants dès les premiers mois de leur vie. Ils sont même fortement recommandés chez les enfants présentant des signes d’allergie ou dont l’un des parents est allergique (risque doublé). Toutefois, des discordances entre les manifestations observées et le résultat des tests peuvent se faire jour. Ce qui oblige à pratiquer des examens complémentaires, en particulier une analyse de sang pour doser les anticorps (IgE) totaux ou spécifiques à un allergène donné. 

Agir vite

Ensuite, une thérapie peut être envisagée. Là, plusieurs choix sont possibles selon la sévérité de la rhinite. A commencer par les antihistaminiques qui antagonisent les effets vasculaires et bronchiques de l’histamine. Si bien qu’ils agissent rapidement sur la rhinorrhée. Mais, ils sont moins actifs sur l’obstruction nasale. Les spécialités de deuxième génération ont le mérite d’être dépourvues de propriétés sédatives et anticholinergiques responsables de sécheresse buccale. Les anti-H1 peuvent être associés à la pseudo-éphédrine pour son effet décongestionnant. De même, en cas de fièvre ou de douleur, on peut avoir recours à certaines spécialités comprenant également du paracétamol et de la vitamine C. 

Autre alternative : les corticoïdes qui ont une action anti-inflammatoire. Ils entrent donc dans la composition de différentes suspensions pour pulvérisations nasales. En ce qui concerne l’acide N-acéty-laspartyl glutamique, il inhibe la dégranulation des mastocytes de la muqueuse nasale. De plus, il empêche la synthèse des leucotriènes par les cellules sensibilisées et bloque l’activation des mécanismes amplifiant inflammation et la libération de l’histamine.

Enfin, il y a le cromoglycate de sodium qui prévient la libération de l’histamine par une action stabilisatrice de la membrane des mastocytes.

En complément de cet arsenal, on peut également conseiller un spray nasal d’eau de mer ou de sérum physiologique. De même le confort nasal peut être amélioré grâce à des inhalations et fumigations souvent à base de dérivés terpéniques ou d’huiles essentielles. 

Mais, il faut bien reconnaître que seule la désensibilisation est capable de modifier l’histoire naturelle de l’allergie et de prévenir les poly-sensibilisations. Pour être efficace, cette immunothérapie spécifique par voie sous-cutanée ou sublinguale doit être entreprise précocement et à doses suffisantes. 

Pour mémoire, on peut d’ailleurs rappeler que l’ARIA - groupe OMS de consensus sur la rhinite allergique et son impact sur l’asthme - considère l’immunothérapie indiquée « lorsque l’enfant de plus de 5 ans ou le jeune adulte présente une rhinite allergique résistante aux traitements symptomatiques et persistants, c’est-à-dire dont les symptômes sont présents plus de 4 jours par semaine ou plus de 4 semaines par an ».

*XVèmes Journées scientifiques du RNSA (Réseau National de Surveillance Aérobiologique) organisées à Nimes sur le thème : « Exposition et Impact sanitaire »

L’asthme en plus

Le moins que l’on puisse dire est que rhinite allergique et asthme entretiennent des liens ténus. La preuve : la rhinite est présente chez plus de 78% des asthmatiques et l’asthme est retrouvé chez plus de 58% des rhinitiques.

La rhinite allergique pourrait même faire figure de pré-asthme puisque c’est un risque évolutif pour 30% des adultes qui en souffrent. A ce stade, on ne peut plus parler de pathologie bénigne.

Ce processus inflammatoire chronique des voies aériennes se solde, en effet, par des épisodes répétés de toux, sifflements, dyspnées paroxystiques... Rappelons que trois mécanismes conduisent à l’obstruction des conduits aériens : lors de la crise, le muscle bronchique se contracte, la paroi de la bronche s’épaissit et secrète d’importantes mucosités qui vont constituer et entretenir l’inflammation bronchique. Toutefois, ce syndrome respiratoire complexe résulte de la combinaison de facteurs génétiques, environnementaux et souvent allergiques. 

Plus précisément, selon les recommandations de l’Anaes (1), il faut distinguer la forme intrinsèque non allergique (plus fréquente à partir de la cinquantaine) de la forme extrinsèque ou allergique et qui concerne, notamment, 95% des asthmes infantiles. Dans ce cas, l’affection est d’origine atopique c’est-à-dire liée à une hypersensibilité à l’égard des allergènes de l’environnement. Or, cette aptitude anormale à synthétiser des IgE spécifiques dirigées contre les allergènes est fortement héréditaire. Ainsi, le risque de subir une manifestation allergique est inférieur à 10% quand aucun de ses parents n’est allergique. En revanche, il passe à 27% si l’un des parents l’est et à 50% lorsque ce sont les deux. 

A cette prédisposition génétique s’ajoutent d’autres facteurs endogènes non encore complètement identifiés mais qui peuvent expliquer l’inégalité homme/femme face à cette pathologie. En fait, à l’âge de 6 ans, 7,7% des garçons et 4,8% des filles souffrent d’asthme (2) puis à l’adolescence l’écart commence à se réduire (16,7% contre 12,4%) et à l’âge adulte le rapport s’inverse. Les femmes deviennent ainsi une cible privilégiée avec des pics de crises  durant les périodes prémenstruelles et à la ménopause.

Cependant, cette incidence ne doit pas conduire au fatalisme. Car, des traitements permettent de contrôler les crises dans 95% des cas. Les molécules antiasthmatiques disponibles ont, en effet, pour cible le spasme et l’inflammation bronchiques. Ils relèvent de deux catégories.

- Les bronchodilatateurs. Les produits de références sont les bêta-2-agonistes. A courte durée d’action (salbutamol, terbutaline, pirbutérol), ils sont indiqués pour le traitement symptomatique des crises et des exacerbations. Ils peuvent être administrés par voie inhalée, orale ou injectable. Quant aux bêta-2-mimétiques à longue durée (formotérol, salmétérol, bambutérol), ils sont recommandés chez les personnes nécessitant des prises quotidiennes de produits à courte durée d’action ou en cas de symptômes nocturnes. La voie inhalée est généralement privilégiée car elle autorise la délivrance à des concentrations élevées dans les voies aériennes pour des effets systémiques réduits. En outre, des anticholinergiques (ipratropium et oxitropium) peuvent être efficaces en association avec les bêta-2-agonistes pour soulager les crises et les exacerbations.

- Les anti-inflammatoires. Les glucocorticoïdes (béclométasone, budésonide, fluticasone) figurent en première place. Il faut dire que leur utilisation par voie inhalée a contribué à améliorer leur rapport bénéfice/risque. Les glucocorticoïdes sont conseillés dès le stade persistant léger. Par voie orale, ils sont réservés aux exacerbations et aux asthmes corticodépendants. Par ailleurs, les antileucotriènes oraux constituent une alternative intéressante pour l’asthme persistant léger à modéré  insuffisamment contrôlé par une corticothérapie inhalée et un bêta-2-agoniste de courte durée d’action. Enfin, il y a les cromones (cromoglicate de sodium) indiquées en cas d’asthme persistant léger et dans la prévention de l’asthme d’effort. 

Le schéma thérapeutique va alors prendre en compte l’intensité, la chronicité et les fluctuations de l’inflammation bronchique qui, conformément à la stratégie définie par le Comité du Consensus International sur l’Asthme (3), déterminent quatre stades de gravité : asthme intermittent, léger persistant, modéré persistant et persistant sévère. Puis, une fois le contrôle de l’asthme obtenu et maintenu durant au moins trois mois, il sera possible d’envisager une réduction très progressive du traitement. C’est, d’ailleurs, à cette seule condition qu’une désensibilisation pourra être entreprise ; bien sûr si, auparavant, la composante allergique de l’asthme a été mise en évidence. 
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