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Résumé 
 La prise en charge thérapeutique de la rhinite allergique peut comporter, outre l’éviction, 

isolément ou en association des traitements médicamenteux, locaux et/ou généraux, une 

désensibilisation spécifique et des thérapeutiques chirurgicales. Parmi les médicaments, les 

antihistaminiques par voie générale et les corticoïdes par voie nasale sont les produits les plus utilisés. 

Les antihistaminiques de deuxième génération présentent l’intérêt de leur simplicité d’emploi et un 

excellent profil de tolérance. Ils ont cependant une action moins large sur les paramètres de 

l’inflammation allergique que les corticoïdes locaux. La désensibilisation spécifique a, pour l’instant, 

des indications limitées aux formes mal contrôlées par les traitements médicamenteux. Celles-ci 

pourraient s’élargir, dans l’avenir si l’hypothèse du rôle favorable de ce type de traitement sur l’histoire 

naturelle de la maladie se vérifiait et du fait de l’utilisation plus répandue de la voie sublinguale.  Les 

travaux du groupe de travail ARIA ont permis de définir clairement les indications thérapeutiques. Elles 

doivent tenir compte de la sévérité de l’affection et de son retentissement général éventuel, du type de 

symptôme dominant mais aussi de l’âge du patient (adulte ou enfant). Les traitements chirurgicaux sont 

réservés à l’échec des traitements médicamenteux ou à la correction d’une anomalie architecturale des 

fosses nasales associée et ne visent qu’à traiter l’obstruction nasale chronique. 

 

Mots-clés: Rhinite allergique, éviction, antihistaminique, corticoïdes locaux, désensibilisation, 

traitement chirurgical 
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        La rhinite allergique représente l’une des maladies atopiques les plus fréquentes. Dans les 

travaux épidémiologiques les plus récents des chiffres de prévalence de l’ordre de 15 à 25% sont 

régulièrement avancés (1,2). Les symptômes classiques, éternuements, prurit, rhinorrhée, obstruction 

nasale, s’associent souvent à d’autres signes cliniques, toux, maux de gorge, céphalées, jetage 

postérieur. Ces manifestations, qui peuvent parfois être au premier plan, témoignent de l’extension du 

processus allergique à l’ensemble de la muqueuse rhinosinusienne. Des signes généraux dépassant la 

sphère ORL sont également fréquemment rapportés (3). Les allergies respiratoires hautes altèrent la 

qualité de vie des patients qui en sont atteints (4) et ont un impact économique non négligeable du fait 

de la consommation médicamenteuse qu’elles engendrent (5). 

 Le traitement des rhinites allergiques peut comporter, outre l’éviction, isolément ou en 

association des thérapeutiques médicales, locales et/ou générales, une désensibilisation spécifique et 

des thérapeutiques chirurgicales.  

L’éviction allergénique : 
 Elle représente la première étape du traitement anti-allergique, ce qui sous entend que le ou les 

allergènes impliqués ont été identifiés (6). Elle doit être systématiquement proposée pour les allergènes 

domestiques (acariens, phanères animales, blattes) (7). Elle peut permettre de diminuer les symptômes 

et les prises médicamenteuses. Il est toutefois rare qu’elle suffise, à elle seule à faire disparaître 

l’ensemble des signes cliniques.  

La désensibilisation spécifique : 
Elle a clairement démontré son efficacité dans le traitement des rhinites allergiques chez les  patients 

mono ou paucisensibilisés et pour des allergènes standardisés (pollens et acariens essentiellement) (8). 

Ses indications dans le cadre de la prise en charge de la rhinite allergique sont actuellement limitées par 

son caractère 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 sévères ou nécessitant un traitement médicamenteux lourd. Cette 

situation est toutefois susceptible d’évoluer d’une part avec la validation élargie de la désensibilisation 

par voie sublinguale d’autre part avec la vérification du rôle bénéfique de ce traitement sur l’histoire 

naturelle de la maladie (9). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 3 

  

3 

3 

Les traitements médicamenteux:   
 On peut les séparer en traitement locaux et généraux. 

A) Les traitements locaux 

 Les corticoïdes 

 Leur action anti-inflammatoire est puissante et s’exerce sur de nombreuses cellules et 

médiateurs impliqués dans la réaction allergique. Les premiers essais effectués avec la dexaméthasone 

par voie locale n’avaient cependant pas été concluants en raison de l’existence d’effets secondaires 

locaux et systémiques. Le développement d’une seconde génération de produits avec l’introduction en 

1974 du dipropionate de béclométhasone a représenté un progrès important. D’autres molécules sont 

maintenant disponibles : flunisolide, fluticasone, acétonide de triamcinolone, mométasone et 

budésonide. Ils sont présentés sous forme de solution aqueuse ce qui permet d’améliorer la tolérance 

locale et pour certains d’entre eux une administration monoquotidienne est suffisante. Ces produits se 

caractérisent par une activité inflammatoire locale puissante mais par une faible biodisponibilité 

systémique, une demi-vie sérique courte, et un métabolisme hépatique intense et rapide en métabolites 

inactifs (10-12). De ce fait, aux posologies recommandées, ils n’ont pas d’effet secondaire systémique. 

Les corticoïdes agissent sur tous les symptômes de la rhinite allergique y compris sur l’obstruction 

nasale classiquement mal contrôlée par les autres traitements médicaux (13).  Leur effet s’installe plus 

ou moins rapidement selon les patients et l’intensité de la symptomatologie en moyenne entre 24 et 72 

heures. Dans une méta-analyse publiée récemment, leur efficacité sur l’ensemble des symptômes de la 

rhinite apparaît supérieure à celle des antihistaminiques (13). Les principaux effets secondaires sont 

locaux, le plus souvent mineurs et transitoires: picotements ou brûlures nasales, sécheresse nasale, 

épistaxis, paresthésies pharyngées. Ils surviennent en général en début de traitement et ont tendance à 

disparaître ensuite. Les corticoïdes locaux n’entraîneraient pas d’atrophie de la muqueuse nasale, et ce 

même lors de prescription prolongée (14). 
 Les antihistaminiques 

Une seule molécule, l’azélastine est actuellement disponible par voie topique pour le traitement 

des rhinites allergiques (15). Son efficacité semble comparable à celle des antihistaminiques par voie 

générale mais nécessite des administrations pluri-quotidiennes (16). Comme pour les corticoïdes 

locaux, les effets secondaires les plus fréquents sont locaux : irritation nasale ou altération du goût. Ces 

effets secondaires sont en général mineurs et ne nécessitent l’arrêt du traitement que pour moins de 2 % 

des patients. 
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Les anti-cholinergiques 

Le bromure d’ipratropium  est le seul anticholinergique commercialisé en solution nasale. Il n’a 

pas les contre-indications des anticholinergiques par voie générale. Il est indiqué pour le traitement de 

la rhinorrhée aqueuse ou séro-muqueuse (17). Par contre il est sans effet sur les autres symptômes de la 

rhinite comme l’obstruction, le prurit nasal ou les éternuements (18). Son intérêt dans la prise en charge 

des rhinites allergiques apparaît donc limité. Les effets secondaires sont rares et essentiellement locaux 

(sécheresse nasale, épistaxis, irritation) (19). 

 

  Les anti-dégranulants 

Le cromoglycate de sodium et l’acide N-acetyl-aspartyl-glutamique inhibent la dégranulation 

des mastocytes et auraient une activité stabilisante sur les fibres sensitives à l’origine de la sensation de 

prurit. Différentes études ont confirmé leur efficacité et leur bonne tolérance dans la prise en charge des 

rhinites allergique, en particulier chez l’enfant (20,21). L’effet du traitement apparaît en général en 

moins d’une semaine. La fréquence des prises (3 à 4 fois par jour) pose des problèmes de compliance. 

Les effets secondaires sont toujours mineurs, essentiellement locaux à type d’irritation. 

  Les vasoconstricteurs 

On peut classer les vasoconstricteurs en deux familles : les dérivés aminés qui stimulent 

préférentiellement les récepteurs α1 (phenylnéphrine, éphédrine...) et les dérivés imidazolés qui 

stimulent préférentiellement les récepteurs α2 (oxymétazoline, xylométazoline, naphazoline...). Ces 

derniers sont le plus souvent utilisés. De nombreuses spécialités associent aux vasoconstricteurs 

d’autres principes actifs : corticoïde, antibactérien, mucolytique... Les contre-indications classiques à 

l’utilisation de ces produits sont le glaucome par fermeture de l’angle irrido-cornéen, les risques de 

rétention urinaire par trouble urétroprostatiques et l’association avec les IMAO. Ils sont également 

contre-indiqués chez l’enfant de moins de 12 ans. 

Ils ont un fort pouvoir décongestionnant et agissent rapidement en quelques minutes mais leur durée 

d’action est assez brève. Ils diminuent l’obstruction nasale mais n’ont qu’un faible effet sur le prurit, les 

éternuements ou la rhinorrhée. Du fait du risque de rhinite médicamenteuse leur administration au delà 

de 7 à 10 jours est déconseillée (22). En effet plusieurs mécanismes peuvent expliquer le phénomène de 

rebond lié à l’utilisation prolongée des vasoconstricteurs locaux : 

- ils entraînent une vasoconstriction locale intense avec ischémie tissulaire responsable d’une 

libération de substances vasodilatatrices, induisant un œdème tissulaire persistant après la durée 

d’action du vasoconstricteur, 

- même si la stimulation β est discrète, elle persiste plus longtemps que la stimulation α, induisant 

une vasodilatation et donc une congestion muqueuse, 

- la prise prolongée de sympathicomimétiques aurait pour conséquence une augmentation de 

l’activité du système parasympathique qui est vasodilatateur. 
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B) Les traitements généraux : 
  Les corticoïdes 

Contrairement à la voie locale, la voie générale a une action sur l’ensemble de la muqueuse des 

voies aériennes supérieures (en particulier sur la muqueuse sinusienne).  Il n’existe que très peu de 

publications concernant les indications, les modalités d’administration et les résultats de la 

corticothérapie par voie générale dans les rhinites allergiques (10,23) La corticothérapie orale est 

actuellement prescrite le plus souvent en cure courte. Celle ci permet de limiter au maximum les effets 

secondaires, et repose sur des règles de prescription (23): 

- utilisation d’un corticoïde à demi-vie biologique courte afin de freiner au minimum l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien, 

- adaptation de la posologie en fonction du poids (1 mg / kg / j de prednisolone ou d’équivalent), 

- administration en prise unique matinale de manière à reproduire le rythme circadien physiologique 

du cortisol, 

- durée de prescription inférieure ou égale à 10 jours, 

- association systématique à un antibiotique s’il existe une participation infectieuse à la rhinite. 

 La cure courte ne nécessite pas de sevrage progressif. Sa répétition plusieurs fois par an peut 

néanmoins aboutir à une véritable corticothérapie systémique masquée avec tous ses inconvénients.  

 La prescription de corticoïdes généraux en cure courte ne se conçoit qu’en cas de rhinite allergique 

sévère dominée par l’intensité de l’obstruction nasale ou pour passer un cap aigu, lorsque les autres 

thérapeutiques sont inefficaces. En améliorant rapidement la perméabilité nasale, elle peut permettre 

aux traitements locaux prescrits en relais d’être secondairement plus efficaces.  

 La corticothérapie injectable retard ne paraît pas avoir d’indication dans le traitement des rhinites 

allergiques car le rapport bénéfice/risque lui est clairement défavorable. Sur le plan métabolique, 

d’importantes variations inter-individuelles rendent compte de l’imprécision de la dose administrée. 

Dans tous les cas la sécrétion du cortisol endogène est freinée pendant plusieurs semaines (24). Il existe 

des risques d’atrophie musculaire, parfois définitive, au point d’injection. Son efficacité importante 

faisant suite à une seule administration conduit souvent à une demande de répétition des injections de la 

part des patients, augmentant ainsi le risque de complications. 
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 Les antihistaminiques 

 Le principal mode d’action des antihistaminiques est le blocage des récepteurs H1 de 

l'histamine. D’une manière générale, ils réduisent efficacement le prurit nasal, les éternuements et 

l’hydrorrhée, mais ont moins d’effet sur l’obstruction nasale (25). L’utilisation des antihistaminiques de 

première génération était limitée par la survenue fréquente d’effets secondaires liés à leur manque de 

sélectivité pour les recepteurs H1 et à leur action sédative sur le système nerveux central (25). La 

deuxième génération de produits initiée par la découverte de la terfénadine s’est secondairement 

enrichie d’autres molécules: astémizole puis loratadine et cétirizine (25). Par rapport aux 

antihistaminiques de première génération, ces produits sont caractèrisés par une forte séléctivité pour 

les recepteurs H1 et par une réduction ou une absence d’effet sédatif. A coté du  blocage des récepteurs 

H1, des propriétés d’inhibition d’autres paramètres de l’inflammation allergique (cellules ou 

médiateurs) ont pu être démontrées pour certains d’entre eux (26). L’intérêt de ces propriétés associées 

à l’effet antihistaminique reste à évaluer en clinique. Elles pourraient expliquer l’existence d’une 

certaine efficacité sur l’obstruction nasale parfois observée au cours du traitement des rhinites 

perannuelles (27). Récemment des complications cardiaques graves à type de tachyarythmie 

ventriculaire, liées à l’allongement de l’espace QT à l’ECG, ont été rapportées avec la terfénadine et 

l’astémizole. Elles sont toutefois exceptionnelles, favorisées par l’existence d’un dysfonctionnement 

hépatique et/ou la prise concommitante de médicaments comme l’érythromycine ou le kétaconazole 

connus pour inhiber le cytochrome P450 hépatique (28).  Ces complications ont conduit en France et 

dans d’autres pays, à l’arrêt de commercialisation de la terfénadine et à son remplacement par son 

métabolite actif la féxofénadine (29). 

Les antihistaminiques ont pour avantages, leur simplicité d’utilisation (le plus souvent en monoprise 

quotidienne) et un excellent profil de tolérance (pour les produits de deuxième génération). L’efficacité 

sur les signes associés à la rhinite, comme les symptômes oculaires, est également souvent mise en 

avant. Dans ce domaine leur supériorité sur la corticothérapie locale endonasale n’est pourtant pas 

clairement démontrée (13). Leur efficacité modeste sur l’obstruction nasale explique qu’ils soient en 

général insuffisants pour améliorer significativement ce symptôme, souvent trés génant au cours des 

rhinites chroniques perannuelles. 

Les traitements chirurgicaux 
Les traitements chirurgicaux proposés dans la prise en charge des rhinites allergiques concernent 

essentiellement le cornet inférieur. Différents gestes de réduction de la muqueuse et/ou de l’os turbinal 

peuvent être réalisés, tous ont pour but le traitement de  l’obstruction nasale. Ils sont inefficaces sur les 

autres symptômes de la rhinite allergique et ne dispensent donc pas des thérapeutiques habituelles des 

autres symptômes de l’allergie (30,31,32). On distingue les turbinoplasties où le geste chirurgical 

intéresse soit la muqueuse du cornet inférieur (cautérisation, vaporisation au laser), soit l’architecture 
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osseuse (luxation latérale, résection sous muqueuse), et les turbinectomies au cours desquelles tout ou 

partie de l’architecture osseuse et de la muqueuse du cornet inférieur sont réséquées. 
   

Chez l’enfant, l’indication de la chirurgie nasale reste controversée. L’existence possible de trouble de 

la croissance du massif facial induits par l’obstruction nasale chronique (33), l’intérêt d’une prise en 

charge précoce de l’atteinte nasale sur le développement de l’hyperréactivité bronchique (34) peuvent 

parfois conduire à proposer une turbinectomie inférieure partielle dans les obstructions nasales 

résistantes au traitement médical et à l’adénoïdectomie. La technique chirurgicale doit être rigoureuse 

afin de préserver au maximum la physiologie du cornet inférieur. Sous couvert d’une indication précise 

et d’une technique rigoureuse les résultats sont très satisfaisants avec disparition de l’obstruction nasale 

dans 90 % des cas, amélioration ou stabilisation de l’asthme dans 27 % des cas (35). 

 

Les autres thérapeutiques 
 Les mesures d’hygiène nasale 

 Le mouchage 

 C’est une mesure essentielle d’hygiène des cavités nasales. Il doit être réalisé d’un côté puis de 

l’autre, en obstruant la fosse nasale au repos, à l’aide du pouce appliqué sur l’aile du nez. Cette 

manoeuvre ne doit pas être brutale, il faut éviter les hyperpressions qui peuvent être préjudiciables pour 

l’oreille moyenne ou pour les sinus. Le simple mouchage peut être répété, mais ne permet en général de 

désencombrer que la partie proximale des fosses nasales. Il est parfois nécessaire d’instiller du sérum 

physiologique pour mobiliser les sécrétions. 

  Les lavages des fosses nasales 

Certaines études cliniques ont montré les effets bénéfiques de lavages réguliers des fosses 

nasales avec un soluté physiologique (36). Les lavages permettent le drainage des sécrétions, diminuent 

la stase, évacuent les particules irritantes et augmentent le mouvement ciliaire. Ils peuvent être effectués 

avec du sérum physiologique isotonique ou à l’aide de certaines solutions isotoniques ou hypertoniques 

disponibles en préparations commerciales. Ils doivent être réalisés selon une technique rigoureuse : 

debout, la tête penchée au dessus d’un lavabo, alternativement du côté droit puis du côté gauche. Le 

lavage doit se terminer par un mouchage. 
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 Les cures thermales 

De nombreuses méthodes thérapeutiques sont utilisées pendant la cure : bains, irrigations 

nasales, douches gazeuses, humages, nébulisations, aérosols. Des travaux ont montré la supériorité des 

eaux thermales soufrées par rapport au sérum physiologique sur les phénomènes immunitaires induits 

au niveau de la muqueuse nasale (37). 

La crénothérapie dans le cadre des rhinites allergiques peut être envisagée quand : 

- le patient n’est pas entièrement contrôlé par un traitement adéquat 

- il existe une surinfection chronique 

- l’environnement climatique ou psychologique semble exercer une action prédominante sur 

l’évolution de l’affection (38). 

 

Indications thérapeutiques 
 Elles ont été récemment clarifiées par le travail du groupe ARIA en collaboration avec l’OMS 

(39). 

 La prise en charge thérapeutique repose sur une nouvelle classification de la rhinite allergique 

qui  abandonne le caractère saisonnier ou perannuel au profit de deux aspects : le caractère intermittent 

ou persistant de l’atteinte nasale et la sévérité appréciée en deux classes, légère ou modérée à sévère. 

 

 Les principaux éléments permettant le classement sont présentés dans le tableau ci dessous. 
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Tableau 1 : classification de la rhinite allergique (selon ARIA) 

 

 

Rhinite Intermittente 
Symptômes < 4 jours par semaine 

Ou < 4 semaines/an 

Rhinite persistante 
Symptômes > 4 jours/semaine 

et > 4 semaines /an 
 

Légère 
Sommeil normal 

Pas de perturbations des activités quotidiennes 

Pas de perturbations des activités professionnelles  

ou scolaires 

Absence de symptôme gênant 

Modérée à sévère 
1 ou plusieurs items 

Perturbations du sommeil 

Perturbations des activités quotidiennes 

Perturbations des activités professionnelles ou 

scolaires 

Symptômes gênants 

 

L’approche thérapeutique proposée est graduée et tient compte des deux aspects : durée des symptômes 

et sévérité. (figure 1) 
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Figure 1 : Approche thérapeutique graduée dans la rhinite allergique (selon ARIA) 

 

Eviction allergénique 

 

Symptômes intermittents     Symptômes persistants 

 

  

Légers 

 

Au choix 

Antihistaminiques per os 

Antihistaminique locaux 

Et/ou vasoconstricteur 

Modérés                  Légers 

à sévère 

 

Au choix 

Antihistaminiques per os 

Antihistaminiques locaux 

Et/ou vasoconstricteur 

Corticoïdes locaux 

(Cromone) 

 

Si rhinite persistante 

Revoir le patient après 2 à 4 semaines 

 

Si echec augmenter le trt 

Si amélioration poursuivre sur 1 mois 

 

Modérés 

à sévère 

 

Corticoïdes locaux 

 

Revoir le patient après 2 à 4 semaines 

 

Amélioré                    Echec 

 

 

Diminuer            revoir diagnostic 

Mais                 revoir observance 

Poursuivre        chercher infection 

Trt 1mois         ou autre cause 

 

Si obstruction ajouter 

Vasoconstricteur ou 

Corticoïdes per os 

Si echec 

Envisager chirurgie 

 

 

Si conjonctivite ajouter : 

Antihistaminiques per os 

Ou antihistaminiques locaux (œil) 

Ou cromone locale (œil) 

     Envisager désensibilisation spécifique
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