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Il existe, a I’évidence, une association forte entre rhinite et asthme sur le plan
épidémiologique.

Dans la suite de I’exposé nous nous proposons d’essayer de répondre a quatre grandes
questions :

- Pourquoi la rhinite peut-elle étre considérée comme un facteur de risque d’asthme ?

- Existe-t-il des facteurs prédictifs de I’apparition d’un asthme chez un patient atteint
de rhinite ?

- Quels sont les liens physiopathologiques entre atteinte nasale et atteinte bronchique ?
- Laprise en charge de I’atteinte ORL peut-elle améliorer la symptomatologie bronchique?
- La désensibilisation peut -elle modifier I’histoire naturelle de la rhinite et I’évolution vers

I’asthme ?

1. Rhinite : facteur de risque d’asthme

Plusieurs études ont clairement démontré que la fréquence d’apparition de I’asthme
¢tait anormalement élevée chez les sujets présentant initialement une symptomatologie de
rhinite allergique. Dans 1’étude de Settipane et coll. (1) portant sur 690 sujets présentant
initialement une rhinite allergique, le taux d’apparition de 1’asthme était de 10,5 % sur 30 ans
contre 3,6 % dans le groupe témoin. Dans un autre travail concernant 154 enfants porteurs
d’une rhinite allergique revus 10 ans plus tard, la fréquence de 1’apparition de 1’asthme était
proche de 20 % (2).

Cette prédisposition a 1’asthme en cas de rhinite est parfaitement bien illustrée par le
modele quasi expérimental de 1’asthme professionnel ou les manifestations de rhinite peuvent
précéder de plusieurs années le développement des signes bronchiques (3).

L’histoire naturelle des rhinites inflammatoires non allergiques et leur lien éventuel
avec ’apparition d’un asthme a été moins étudiée sauf dans le cas particulier de « la maladie a
I’aspirine » aussi appelée maladie de Widal (4). Dans ce cadre, une enquéte européenne
récente a permis de montrer que la constitution compléte de ce syndrome était généralement
précédée par plusieurs années de rhinosinusite chronique (5).

Si la rhinite est manifestement un facteur de risque d’asthme, la séquence rhinite puis
asthme n’est toutefois pas obligatoire. L.’asthme peut aussi parfois se développer avant la
rhinite ou de facon concomitante en particulier chez I’enfant (6). Par contre 1’asthme
n’apparait pas comme un facteur de risque de rhinite, comme le confirme une enquéte
épidémiologique récente, ce qui renforce le lien rhinite précédant I’asthme (7).

2. Peut-on définir des facteurs de risque d’asthme chez un patient atteint de rhinite ?

L’étude la plus compléte dans ce domaine, a été effectuée par Magnan et coll. (8) sur un
groupe de 117 adultes atteints de rhinite et dont 51 (44 %) étaient également asthmatiques.
Dans ce travail, les principaux facteurs associés a 1’existence d’un asthme chez les patients
atteints de rhinite étaient par ordre d’importance : le caracteére perannuel de I’atteinte nasale,
’atopie (définie par la présence d’au moins un test cutané positif aux aéroallergenes),
I’asthme maternel, la sensibilisation aux allergénes domestiques, 1’€osinophilie sanguine, et le
taux sérique d’IgE totales.

Le caractere perannuel de la rhinite, 1’atopie et plus particuliérement la sensibilisation aux
allergeénes domestiques ont été régulierement retrouvés comme facteurs de risque d’asthme
et/ou d’hyperréactivité bronchique dans d’autres études (9-11).

Un autre facteur beaucoup plus discuté est le role de I’hyperréactivité bronchique (HRB)
associée a la rhinite. L’HRB est habituellement considérée comme un facteur de risque
d’asthme dans la population générale (12). L’HRB est fréquemment associée a la rhinite
allergique, mais les résultats concernant son rdle en tant que facteur de risque indépendant
d’apparition d’un asthme dans ce contexte sont contradictoires (13,14).



3. Quels sont les mécanismes pouvant participer a I’aggravation de ’HRB et/ou de
I’asthme chez les patients atteints de rhinite ?

La rhinite perannuelle est donc considérée comme un facteur de risque d’asthme. Une part
de cette observation peut €tre liée a la stimulation directe des voies respiratoires supérieures et
inférieures par des allergénes perannuels. Néanmoins cette association entre rhinite
perannuelle et asthme persiste chez les sujets non atopiques (9) ce qui permet de penser qu’il
existe des interactions directes entre ’atteinte inflammatoire nasale et les voies aériennes
inférieures. Plusieurs mécanismes sont régulierement invoqués :

- Obstruction nasale favorisant I’inhalation en grande quantité de polluants, d’air froid,
d’allergenes et autres irritants, pouvant contribuer a majorer ’HRB

- Réflexe naso-bronchique toujours hypothétique chez ’homme

- Diffusion de médiateurs de I’inflammation a partir de la sphére nasale soit par voie aérienne,
soit par réabsorption systémique (15,16).

3.4. Traiter le nez peut-il traiter les bronches ?

La réponse a cette question est manifestement positive ce qui renforce la réalité des
interactions nez-bronches en physiopathologie. C’est ainsi qu’un effet positif de la
corticothérapie endonasale sur I’HRB et les symptomes bronchiques a ét¢ démontré dans
plusieurs études (17-19).

Dans une large enquéte ayant concerné prés de 5000 patients présentant un asthme et
une rhinite allergique, le recours aux soins d’urgence pour asthme apparait significativement
réduit chez les malades qui bénéficient d’un traitement de leur rhinite (quel qu’en soit le type)
(20). Cet effet parait plus important chez les sujets recevant un corticoide nasal que chez ceux
recevant un anti-histaminique(21).

Ces données permettent de penser que le traitement de la symptomatologie nasale,
chez I’asthmatique est susceptible d’améliorer I’asthme ou tout au moins de réduire la
fréquence des exacerbations.

3.5. La désensibilisation peut - elle modifier I’histoire naturelle de la rhinite et
I’évolution vers I’asthme ?

L’efficacité de la désensibilisation a été clairement démontrée dans le traitement des
rhinites allergiques chez les patients mono ou paucisensibilisés et pour des allergénes
standardisés (pollens et acariens essentiellement). Elle reste le seul traitement susceptible de
modifier la réponse immunitaire IgE dépendante vis-a-vis de 1’allergene. Ses indications dans
la prise en charge de la rhinite allergique sont actuellement limitées par son caractere
relativement contraignant et par le risque d’effets secondaires potentiellement graves pour une
affection ne mettant pas en jeu le pronostic vital. De ce fait elle est généralement proposée
aux patients présentant les formes les plus séveres ou nécessitant un traitement
médicamenteux lourd. Cette situation est toutefois susceptible d’évoluer avec la validation
¢largie de la voie sublinguale dont les effets secondaires sont peu fréquents et bénins et
surtout avec la vérification du role bénéfique de ce traitement sur 1’histoire naturelle de la
maladie (en particulier sur le risque d’apparition ultérieure d’un asthme chez les patients
présentant une rhinite allergique). Méme si la démonstration de cet effet favorable nécessite la
réalisation d’études prospectives a grande échelle difficiles a réaliser en pratique, une série
d’¢éléments indirects récents sont encourageants. Ainsi, dans une étude en double aveugle
contre placebo, effectuée sur 44 patients présentant une rhinite allergique aux acariens et une
hyperréactivité bronchique, Grembiale et coll.(22) ont mis en évidence une amélioration
significative de I’hyperréactivité bronchique appréciée par test de provocation a la
métacholine, apres 1 et 2 ans de traitement par désensibilisation spécifique. Dans la méme
étude, le taux d’apparition d’un asthme a été de 9 % dans le groupe placebo contre 0 % dans
le groupe désensibilisé. Ultérieurement, deux études portant sur I’intérét de la
désensibilisation chez des enfants atteints de rhinite allergique pollinique ont confirmé ces



résultats (23,24). Des Roches et coll. (25) avaient précédemment démontré que le taux
d’acquisition de nouvelles sensibilisations aux pneumallergenes était significativement réduit
par I’'immunothérapie spécifique aux acariens chez de jeunes enfants initialement
monosensibilisés a ces allergenes.

Conclusion
Il existe un lien étroit entre atteinte des voies aériennes supérieures et inférieures. Ce lien

n’est pas limité a I’asthme et a la rhinite allergique. Une prise en charge globale de

I’inflammation des voies aériennes intégrant 1’atteinte ORL, permet, chez I’asthmatique de

réduire I’instabilité de la maladie.
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