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Does allergic rhinitis exist in preschool children?
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Résumé

Rhinite et asthme sont en interdépendance de comorbidité inflammatoire des voies respiratoires. Elle associe différents symptômes incluant à
des degrés variables de gravité une rhinorrhée intermittente ou persistante, des éternuements, un prurit nasal, un écoulement nasal postérieur et une
congestion nasale. Cette symptomatologie peut être induite par des aéro-allergènes et peut aussi accompagner une conjonctivite allergique.
Cependant, les rhinites chroniques non allergiques ne sont pas rares et présentent une grande similarité dans l’atteinte nasale. Une rhinite aiguë
secondaire aux virus du rhume précède fréquemment une exacerbation d’un asthme viro-induit. La répétition des rhinites aiguës post-virales chez
l’enfant préscolaire peut donner une fausse impression de rhinite persistante durant toute la saison virale épidémique.
# 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract

Rhinitis and asthma are interdependent entities sharing airway inflammation. Rhinitis produces a number of symptoms of varying severity,
including intermittent or persistent rhinorrhea, sneezing, nasal itching, post-nasal drainage and nasal congestion. These symptoms can be induced
by aeroallergens and can be accompanied by allergic conjunctivitis. However, chronic, non-allergic rhinitis is not rare and can be very similar in its
clinical presentation. An episode of acute viral rhinitis frequently precedes an exacerbation of virus induced asthma. Repetitive episodes of acute
post-viral rhinitis in preschool children can give a false impression of persistent rhinitis during the seasonal peak of viral respiratory infections.
# 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Keywords: Rhinitis; Preschool children; Viral infection; Allergy; Atopy

Revue française d’allergologie 49 (2009) 247–249
1. Introduction

Le lien privilégié existant entre le nez et les bronches
contribue à une communauté d’approches thérapeutiques. Il est
étayé par des constations épidémiologiques, physiopathologi-
ques et cliniques. La rhinite allergique (RA) et l’asthme sont en
interdépendance de comorbidité voire de causalité. Les
similitudes de la muqueuse nasale et bronchique, des réactions
inflammatoires respectives, suggèrent une unicité entre la RA et
l’asthme amenant ainsi au concept de deux pôles d’expression
d’une même maladie. Outre la prise de mesures environne-
mentales similaires, cette approche permet de justifier des
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traitements médicamenteux pour la rhinite dans l’objectif
d’améliorer l’asthme, voire d’évoquer une action bipolaire sur
l’inflammation nasale et bronchique.

2. La rhinite chez l’enfant préscolaire élément de la
marche allergique ?

La RA est une maladie à prévalence élevée dans beaucoup
de pays développés, les études épidémiologiques conduites en
Europe révèlent des fréquences variables d’un pays à l’autre :
0,8 à 14,9 % entre six et sept ans. La RA se déclare
fréquemment pendant l’enfance : 40 % des cas apparaissent
avant six ans et un enfant sur cinq développe les symptômes
entre deux et trois ans [1]. Le diagnostic de RA nécessite la
mise en évidence de l’allergie grâce aux tests allergologiques
cutanés ou au dosage des IgE spécifiques.
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La RA est souvent considérée comme un élément chro-
nologique de la marche atopique, événement situé après
l’apparition de la dermatite atopique puis celle de l’asthme.
Mais l’atteinte rhinosinusienne a probablement démarré sa
progression avant des manifestations cliniques, cela de manière
indépendante de l’atopie. Les sensibilisations allergiques
secondaires aggravent la maladie par l’intrication de leurs
interactions partageant des mécanismes communs de régulation
immunologique. Le début de la maladie chez le nourrisson ne se
situe peut-être pas au moment de l’établissement d’un diagnostic
clinique, la mise en évidence d’un début plus précoce ne peut
s’aider d’exploration à l’inverse de la maladie asthmatique.
Certaines études épidémiologiques pointent les influences de la
période anténatale et postnatale précoce sur la structure de l’arbre
respiratoire et l’augmentation des concentrations d’IgE avant
l’âge de cinq ans. La prise de paracétamol pendant la grossesse
induirait un risque d’atopie chez l’enfant à naître avec un « effet-
dose ». La cohorte d’Avon (ALSPAC) met en évidence une
corrélation positive entre cette consommation en fin de grossesse
et la survenue d’un asthme ou l’élévation des IgE totales durant la
petite enfance, cependant, aucune corrélation n’existait pour la
rhinite [2]. En revanche, une mise au point récente sur les
résultats de la phase 3 du programme Isaac met en lumière que la
consommation de paracétamol dès la première année de vie est
significativement liée à la survenue chez l’enfant d’un asthme,
d’une rhinoconjonctivite allergique (avec un odd ratio d’environ
1,5) et d’un eczéma [3]. On pourrait évoquer l’action
pharmacologique de cette molécule sur le glutathion et les
enzymes dépendant du glutathion.

Le retentissement du tabagisme maternel lors de la grossesse
reste débattu, pour exemple l’étude de Magnusson et al. bien
que retrouvant une augmentation des sifflements respiratoires
non spécifiques à l’âge de trois ans (OR 1,2) ne retrouvait pas de
corrélation avec l’asthme voire un effet protecteur (OR 0,8) vis-
à-vis de la RA et la dermatite atopique [4] ! Cette même équipe
sur les mêmes patients a retrouvé un excès significatif de RA
(OR 2,8) chez les enfants de mère ayant eu une exposition à
différents solvants durant la grossesse [5]. On peut évoquer des
interférences avec l’alimentation maternelle durant la grossesse
(acides gras, vitamines et oligoéléments antioxydants) mais
surtout l’influence des polymorphismes génétiques à l’exemple
du système de défense antioxydant de la glutathion-S-
transférase [6]. D’autres études renforcent l’attitude « zéro
tolérance » face au tabagisme prénatal et postnatal responsable
d’une augmentation du risque chez l’enfant d’une sensibilisa-
tion aux acariens [7] et de rhinites [8].

Le facteur postnatal qui semble être le plus déterminant est
la succession des infections virales pneumotropes qui initie
l’implantation des différentes atteintes respiratoires éléments
de la marche asthmatique avant même l’influence des facteurs
atopiques.

3. La rhinite préscolaire : importance de la définition
phénotypique

Les relations entre RA et asthme ont été bien établies, les
muqueuses nasales et bronchiques présentent des similitudes ;
elles sont de type épithélium pseudo-stratifié [9]. Les réactions
inflammatoires sont similaires avec la présence d’éosinophiles,
de lymphocytes, de mastocytes et la libération de médiateurs
préformés et néoformés. Les données concernant la population
d’âge préscolaire sont beaucoup plus éparses rendant difficiles
l’évaluation de l’allergie parmi les rhinites de l’enfant, souvent
celles-ci sont « supposées allergiques ». Selon la définition
utilisée, cette prévalence varie de 1 à près de 30 % ! Pour
Marinho et al. [10,11], au Royaume-Uni au sein d’une
population non sélectionnée, la prévalence cumulative de la
rhinite est de 28,2 %. La prévalence de la rhinite et de la
rhinoconjonctivite durant les 12 mois précédant l’étude sont
respectivement de 26,1 % et de 12,1 %. L’atopie n’est décelée
que dans 58 % des cas. On note une sensibilisation aux
graminées dans 40 % des cas ; une sensibilisation à l’arachide
est notée dans 17,5 % des enfants testés. Il y a peu de
différences cliniques chez les enfants atteints de rhinocon-
jonctivite entre ceux qui sont atopiques et ceux qui ne le sont
pas. Pour ces auteurs, si l’étude de la rhinite se cantonnait
uniquement chez les enfants sensibilisés, on risquerait de sous-
estimer la prévalence de la rhinoconjonctivite.

D’autres études avec une définition fondée sur un diagnostic
médical et une exploration allergologique situent la prévalence
à deux ans à moins de 5 % [11]. Il est donc nécessaire de bien
définir les phénotypes atopiques, celui de la RA préscolaire est
délicat par la difficulté de distinguer les troubles transitoires
bénins de « l’éducation immunitaire » de ceux qui sont
allergiques pour lesquels une approche thérapeutique visant
l’inflammation nasale et bronchique est souhaitable voire
primordiale. Le nourrisson ne sait pas se moucher d’où un
encombrement nasal chronique, il lui est impossible d’exprimer
un prurit ou une congestion nasale, en revanche une sémiologie
plus spécifique à cet âge est représentée par des modifications
du comportement voire du sommeil.

Le sous-diagnostic existe car l’interrogatoire seul n’est pas
suffisant. Le questionnaire score for allergic rhinitis (SFAR)
dont l’indicateur est compris entre 0 et 16 a été développé et
validé récemment comme test diagnostique de la RA chez
l’adulte, Hamouda et al. [12] ont élargi son utilisation à l’enfant
de plus de trois ans, ils ont interrogé les parents de 352 enfants
asthmatiques consultant dans un service de pneumoallergologie
pédiatrique. Une RA a ainsi été diagnostiquée chez près de
60 % des enfants asthmatiques, dans la population âgée de trois
à six ans cette prévalence est plus basse à 39 %. Cette rhinite a
été considérée le plus souvent comme intermittente légère dans
45 % des cas, intermittente modérée à sévère dans 11 % des cas,
persistante légère dans 27 % des cas et persistante modérée à
sévère dans 17 % des cas. Toutefois, l’existence et la gravité de
la RA n’ont pas été corrélées avec la gravité de l’asthme.
Quoiqu’il en soit, ces résultats montrent que la RA est fréquente
chez les enfants asthmatiques, y compris chez les enfants
atteints d’asthme peu sévère et incitent à rechercher l’existence
d’une RA et à prendre en charge cette rhinite chez tous les
enfants asthmatiques. Ils suggèrent aussi que le questionnaire
de RA élaboré pour les adultes est tout à fait adapté aux enfants.
Mais le SFAR n’a pas été appliqué chez l’enfant plus jeune.
La mise en évidence de biomarqueurs d’atopie, outre la
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sensibilisation allergénique, dans la caractérisation des
phénotypes d’allergie respiratoire serait de grande utilité, les
études sont en cours pour en préciser leur spécificité et leur
précocité d’apparition [13].

4. Étiologie des RA préscolaires

Le jeune âge n’est pas un facteur d’exclusion d’une RA. Le
suivi de la cohorte MAS de la naissance à l’âge de sept ans a
montré une prévalence de rhinite saisonnière avec sensibilisa-
tion pollinique autour de 5 % à quatre ans et une prévalence
cumulée de 15 % à sept ans [14]. La notion d’atopie parentale,
de dermatite atopique, de sensibilisation alimentaire précoce
détermine des facteurs de risque de développement précoce
de cette rhinite pollinique. À Singapour, une étude sur
6794 enfants, âgés de 18 mois à six ans, a exploré la relation
entre les risques de maladies allergiques et le niveau
d’exposition à l’humidité et aux moisissures. Elle confirme
que les risques de rhinites et de rhinoconjonctivites présumées
allergiques sont augmentés chez les enfants vivant dans des
habitats humides et colonisés par des moisissures. L’humidité
est corrélée significativement aux symptômes de rhinocon-
jonctivites présumées allergiques avec une « prevalence ratio »
ajustée de 1,53 ; celle-ci est de 2,38 lors des moisissures visibles
[15]. La même relation est mise en évidence par Pekkanen et al.
chez les enfants scandinaves âgés d’un à sept ans [16].
Cependant, dans une étude ayant porté sur près de 150 nour-
rissons américains non sélectionnés, Osborne et al. montrent
que le niveau d’exposition aux moisissures n’influence pas
significativement le risque de sensibilisation des enfants aux
aéro- et trophallergènes courants ni celui des rhinites présumées
allergiques [17]. Plus spécifiquement, les expositions à des taux
élevés de certaines moisissures (Alternaria, Aspergillus. . .)
tendent à augmenter ces risques, tandis qu’une forte exposition
à Cladosporium a été associée à une réduction significative des
risques de sensibilisation et de rhinite. Les résultats de cette
étude, qui restent à confirmer par des études portant sur un
nombre plus important d’enfants, suggèrent donc que les effets
des moisissures pourraient varier en fonction des types de
moisissures auxquels les enfants sont exposés.

La prévalence des maladies allergiques ne cesse d’augmen-
ter depuis ces dernières années. La prévalence de l’atopie et des
sensibilisations varie selon les populations en fonction de l’âge,
de l’environnement. L’asthme, la RA perannuelle ou saison-
nière et la dermatite atopique sont très liées chez l’enfant. Les
consensus internationaux insistent sur une prise en charge
précoce et globale de la dimension allergique avec l’éviction
allergique et le contrôle de l’environnement. L’objectif de ces
traitements anti-allergiques est de bloquer la production et
l’action des médiateurs de l’inflammation des voies aériennes.
Certaines études récentes suggèrent une efficacité des anti-
allergiques lors de leur utilisation précoce en traitement
préventif chez les sujets atopiques. L’immunothérapie (désen-
sibilisation ou plutôt hyposensibilisation spécifique) trouve à
l’évidence sa place dans cette démarche thérapeutique car elle
est probablement la seule à modifier la marche atopique. Mais
chez le nourrisson restent des inconnus : quand initier une
immunothérapie pertinente, quelles doses, quelle durée, quels
allergènes ?
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