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Un mal du 20e siècle
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Près d’un Suisse sur cinq sou�re de rhinite allergique. Les sources d’allergènes 
 responsables sont multiples. La mise au point de la rhinite allergique est devenue 
plus complexe avec les nouvelles méthodes moléculaires. Cet article a pour objectif 
d’apporter une aide dans l’identi�cation des allergènes responsables et il présente 
les di�érentes possibilités diagnostiques et options thérapeutiques.

Introduction

Les allergies font partie des maladies les plus fréquentes 
de notre époque. D’après des études récentes, env. 50% 
de la population européenne présente une prédisposi-
tion à développer une allergie [1]. Dans certains pays, 
plus de 10% des enfants présentent une allergie mani-
feste. A l’échelle mondiale, il est estimé que plus de 
300 millions de personnes, c.-à-d. env. 6% des adultes 
et env. 12% des enfants, sou�rent d’asthme et que plus 
de 500 millions de personnes sont atteintes de rhinite 
allergique [2]. En Suisse, on dénombre plus de 500 000 
personnes atteintes d’asthme et jusqu’à 2 millions de 
personnes atteintes de rhinite allergique (toutes étio-
logies et tous degrés de sévérité confondus). Plus de tels 
symptômes respiratoires surviennent tôt, plus la pro-
babilité d’allergie est grande. Globalement, les pollens 
de graminées, d’arbres ou d’ambroisie sont les prin-
cipaux responsables de symptômes saisonniers. Les 
 déclencheurs de symptômes respiratoires allergiques 
perannuels sont les acariens, les acariens de poussière 
et les animaux domestiques étant les principales 
sources en Suisse. Par ailleurs, divers allergènes in-
halés ou pneumallergènes, y compris des agents utilisés 
dans le contexte professionnel, peuvent causer des 
symptômes respiratoires allergiques (www.ecrhs.org 
[ECRHS-II-Studie, European Community Respiratory 
Health Survey]).

Rhinite allergique saisonnière

Près de 20% de la population suisse sou�re d’une allergie 
au pollen. Les pollens d’arbre et de graminées issus de 
plantes pollinisées par le vent en sont les principaux 
déclencheurs. En Suisse, les principaux pollens d’arbre 
allergènes font partie de l’ordre des Fagales ou des faga-

cées (bouleau, Betula verrucosa; aulne, Alnus glutinosa; 
noisetier, Corylus avellana; charme, Carpinus betulus). 
Les allergènes de ces pollens présentent une forte réac-
tivité croisée. Ils provoquent des symptômes durant 
les premiers mois de l’année (janvier à avril, voir tab. 1). 
En avril, en plus des pollens de bouleau, des pollens de 
frêne sont également présents dans l’air. Ils font partie 
de la famille des Oleaceae (oléacées). La plupart des gra-
minées allergènes sont issues de la famille des Poaceae 
(communément appelés poacées). Elles jouent un rôle 
déterminant dans la survenue de la rhinite allergique 
saisonnière en mai et en juin/juillet. Parmi leurs prin-
cipaux représentants �gurent notamment la �éole des 
prés (Phleum pratense), le dactyle aggloméré (Dactylis Barbara K. Ballmer-Weber
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glomerata) et l’ivraie vivace (Lolium perenne). Ces gra-
minées sont étroitement apparentées entre elles. La 
pollinose dite «de �n d’été», qui devient manifeste en 
août/septembre, est déclenchée par les pollens d’her-
bacées, avant tout par les pollens d’armoise (Artemisia 
vulgaris) et, dans les cantons du Tessin/de Genève, par 
les pollens d’ambroisie (Ambrosia artemisiifolia). Les 
pollens d’ambroisie ont un pouvoir allergénique très 
élevé et, déjà en faibles concentrations, ils peuvent être 
à l’origine de symptômes respiratoires intenses.
Outre les symptômes de rhino-conjonctivite classiques, 
30% des patients développent un asthme pollinique. Le 
terme anglais «hay fever» décrit mieux le tableau 
 clinique. Durant la saison pollinique, de nombreux 
 patients voient en outre leur bien-être nettement di-
minué par une sensation générale de maladie associée 
à des myalgies, une faiblesse, une baisse des perfor-
mances ou des températures subfébriles. En particulier 
les activités sportives en plein air se trouvent entravées 
en cas de traitement insu¥sant. Certains journaux 
quotidiens et sites internet fournissent des données 
polliniques (par ex. www.pollen undallergie.ch), qui ren-
seignent sur les concentrations polliniques au cours de 
la semaine précédente. Dès lors, elles ne peuvent pas 
être utilisées pour la plani�cation actuelle des loisirs. 
En raison de la présence de protéines homologues dans 
les pollens d’arbres à �oraison précoce et dans les ali-
ments végétaux, jusqu’à 70% des personnes allergiques 
au pollen de bouleau développent une allergie alimen-
taire croisée vis-à-vis de fruits crus, de noix ou de lé-
gumes. Chez les personnes allergiques au pollen d’ar-
moise, une allergie alimentaire associée peut 
également s’observer [3, 4]. Des complications supplé-
mentaires de la rhinite allergique sont résumées dans 
le tableau 2. 

Rhinite allergique perannuelle

Acariens de la poussière domestique
L’allergie aux acariens de la poussière domestique est 
un problème pertinent à l’échelle mondiale. Il est es-
timé que près d’un demi-million de personnes en sont 
atteintes [5]. Bien qu’il existe env. 40 000 espèces di�é-
rentes d’acariens, Dermatophagoides pteronyssinus et 
D. farinae sont les principales espèces rencontrées 
dans nos régions et peuvent être responsables de 
rhinite allergique, d’asthme ou de dermatite atopique. 
Les acariens de la poussière domestique font partie du 
groupe des arachnides et ils ne peuvent quasiment que 
survivre dans des espaces habités. Ils se retrouvent 
dans les endroits où les êtres humains se sentent bien. 
Une humidité relative de l’air élevée (>70%) et des tem-
pératures agréables (>20 °C) constituent des conditions 
qui leur sont propices. Tandis que D. pteronyssinus 
 tolère des températures plus basses, D. farinae survit 
mieux dans des milieux plus secs. La nourriture ne 
manque pas dans les habitations. Bien que la plupart 
des patients soient sensibilisés aux allergènes des 
deux espèces, des monosensibilisations sont possibles 
(env. 5% de cas pour chacune des espèces). 

Présence d’allergènes
Les excréments, dans lesquels se trouve l’allergène 
 majeur Der p1, constituent la principale source d’aller-
gènes. Sur le plan clinique, les principaux allergènes 
sont les groupes 1+2 des allergènes d’acariens de la 
poussière domestique [5]. Dans l’ensemble, plus de 
20  allergènes d’acariens de la poussière domestique 
ont été identi�és [6]. Les acariens de la poussière do-
mestique constituent une source d’allergènes peran-
nuelle et ils représentent une composante essentielle 
de la poussière de maison. Le lit, et en particulier le ma-
telas, est considéré comme le principal site d’infesta-
tion, raison pour laquelle il est recommandé depuis de 
nombreuses années d’utiliser des housses de matelas 

Tableau 1: Rhinite allergique saisonnière: pollens responsables et période de survenue 
des symptômes.

Pour la rhinite allergique, la période de survenue des symptômes permet de tirer  
des conclusions quant à la source allergénique potentiellement responsable.  
Les allergènes majeurs présentés sont aujourd’hui disponibles sous forme de molécules 
recombinantes pour le diagnostic de la rhinite. En cas d’allergie aux pollens, 
la  détermination d’IgE spécifiques dirigés contre ces molécules individuelles est 
uniquement indiquée avant la mise en œuvre d’une immunothérapie.

Période des symptômes Allergène déclenchant Allergènes majeurs

Janvier à avril Pollen de noisetier Bet v 1+

Pollen d’aulne

Pollen de bouleau

Avril* Pollen de frêne Ole e 1

Mai à juillet Pollen de graminées Phl p 1; Phl p 5

Août à septembre Pollen d’armoise Art v 1

Pollen d’ambroisie Amb a 1

+ Allergène majeur pour tous les pollens de Fagales (bouleau, aulne, noisetier)
* Avril: saison pollinique se chevauchant pour les bouleaux et les frênes

Tableau 2: Comorbidités de la rhinite allergique.

La rhinite allergique peut s’accompagner de différentes 
comorbidités, qui influencent également la décision quant 
aux diverses options thérapeutiques.

Conjonctivite

Prurit buccal, prurit palatin, sensation de boule dans la gorge

Rhinosinusite, otite, pharyngite

Hyperréactivité bronchique, asthme bronchique

Allergie alimentaire associée

Œsophagite à éosinophiles

Dermatite aéroportée

Urticaire de contact saisonnière
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spéci�ques a�n de réduire l’exposition aux allergènes 
d’acariens [7]. Même si le contact avec les allergènes 
s’en trouve ainsi réduit, une éviction complète est qua-
siment impossible, car les allergènes d’acariens de la 
poussière peuvent être présents partout. Des études 
ont montré que les concentrations de Der  p1 dans la 
 literie sont plus faibles que les allergènes de chats ou 
de chiens, lorsque ces animaux domestiques sont pré-
sents dans le logement. Bien que les résultats d’une 
 publication récente indiquent qu’un contact avec les 
allergènes de D. pteronyssinus durant la petite enfance 
déclenche une polysensibilisation aux allergènes des 
acariens de la poussière domestique et constitue ainsi 
un indicateur pour la survenue ultérieure de rhinite 
 allergique et d’asthme, les nouvelles recommandations 
pour la prévention primaire des allergies ne préconisent 
pas de mesures spéci�ques pour réduire la concen-
tration d’allergènes d’acariens de la poussière domes-
tique [8]. 
Dans les habitations et les bâtiments publics tels qu’hô-
pitaux, restaurants, centres commerciaux ou cinémas, 
d’autres sources peuvent également être responsables 
d’une allergie respiratoire; il s’agit par ex. des acariens 
de stockage ou des blattes (cafards). En Suisse, la fré-
quence de la sensibilisation aux blattes s’élève à env. 5%. 
En raison de la réactivité croisée de ces allergènes, des 
sensibilisations et allergies à d’autres espèces d’insectes 
sont possibles (par ex. sauterelles, crustacés terrestres, 
coléoptères).

Animaux domestiques
Après les acariens de la poussière, les animaux domes-
tiques [9] sont la deuxième cause la plus fréquente 
 d’allergie dans les habitations. En principe, une sensi-
bilisation à tout animal domestique est possible. Aux 
Etats-Unis, 17% des personnes possédant des chats et 
5% des personnes possédant des chiens sont sensibili-
sées [10]. La fréquence de la sensibilisation aux proté-
ines du chat et du chien dans la population adulte s’élève 
à respectivement 3,8 et 2,8% en Suisse [11]. D’après des 
statistiques, 44% des ménages possédaient au moins 
un animal domestique en 2015 en Suisse (https://de.
statista.com). Des chats vivaient dans 30% des ménages 
(1,66 millions de chats) et des chiens dans 12% des mé-
nages (522 000), suivis des lapins (484 000) et des ron-
geurs (329 000) dans 4% des ménages pour chacun, des 
reptiles (3%; 319 000) et des oiseaux d’ornement (1%; 
191 000). Ces allergies par inhalation reposent elles 
aussi le plus souvent sur une exposition allergénique 
perannuelle. Etant donné que ces allergènes sont 
transportés par les gens, il n’est pas surprenant que des 
concentrations élevées d’allergènes se retrouvent éga-
lement dans les écoles, les véhicules et d’autres lieux 

(par ex. cinémas, hôtels) où les animaux domestiques 
ne sont pas autorisés [12].
Par rapport à l’allergie aux pollens, les symptômes en 
cas d’allergie aux animaux de compagnie sont souvent 
moins aigus. Toutefois, en fonction des circonstances, 
par ex. en cas d’infection concomitante, des exacerba-
tions, telles que bronchospasmes ou urticaires, sont 
toujours possibles. Comme d’autres allergènes domes-
tiques, les protéines animales se lient à des particules 
de poussière et elles tourbillonnent dans l’air lorsque 
les personnes marchent dans la pièce. Elles atteignent 
alors les muqueuses des voies respiratoires ou les 
conjonctives, qui sont en proie à des symptômes. La 
publicité faite pour des chats ou chiens «hypoallergé-
niques» est actuellement dénuée de tout fondement 
scienti�que. A ce jour, il n’existe pas de données sou-
tenant cette allégation [13]. La situation pourrait être 
plus favorable pour les personnes allergiques aux che-
vaux. Dans une petite étude conduite avec des per-
sonnes sou�rant d’allergie documentée à l’épithélium 
de cheval, il a pu être montré que neuf patients sur 10 
ne présentaient pas de symptômes lors du test de bros-
sage de chevaux de la race «Curly Horse» et que chez 
certains de ces patients, la réactivité au test cutané 
était plus faible [14]. 
Certains indices suggèrent qu’en particulier le contact 
avec des chiens au cours de la première année de vie 
peut avoir des répercussions favorables sur le déve-
loppement d’une neurodermatite et d’un asthme chez 
les individus atopiques [15]. Nous sommes néanmoins 
 réticents par rapport à une telle recommandation. Les 
résultats sont moins favorables en cas de contacts 
 précoces avec les chats. En e�et, en cas de sensibilisation, 
le risque d’allergie est augmenté.

Principaux allergènes d’animaux (tableau 3)
Fel d 1 est l’allergène majeur commun à tous les félins. 
Dès lors, il se retrouve à la fois chez les petits et chez les 
grands félins. Fel d 1 est une glycoprotéine qui est pro-
duite par les glandes sébacées, salivaires et anales des 
chats et qui se répand sur le pelage lors du léchage. Dif-
férentes études ont montré que la production d’aller-
gènes était soumise à des mécanismes de contrôle 
 hormonaux. Ainsi, les chats mâles produisent plus 
d’allergènes que les chats femelles. En cas de castra-
tion, la production d’allergènes diminue, mais cette 
circonstance ne s’avère pas pertinente pour les per-
sonnes allergiques aux chats. A ce jour, huit allergènes 
spéci�ques du chat ont été identi�és [16]. Certains de 
ces allergènes présentent une réactivité croisée avec 
les allergènes d’autres animaux. Les lipocalines, qui se 
retrouvent chez les animaux à fourrure (y compris les 
souris ou hamsters), en sont un exemple. La lipocaline 
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est également présente dans la salive de tiques. Cette 
protéine a la propriété de transporter des molécules 
hydrophobes. Elle est impliquée dans de nombreux 
processus biologiques, y compris dans la régulation de 
la réponse immunitaire innée [17]. Une autre protéine 
qui possède une réactivité croisée et se retrouve chez 
tous les mammifères est l’albumine sérique. Une entité 
connue dans le domaine de l’allergologie est le syn-
drome porc-chat [18]. Les personnes atteintes de ce 
 syndrome réagissent par une allergie aux chats lors-
qu’elles consomment par ex. de la viande de porc, dont 
les albumines n’ont pas été dénaturées par la cuisson. 
La détermination des allergènes majeurs chez les per-
sonnes allergiques aux animaux est essentielle lorsque 
l’indication d’une immunothérapie spéci�que est posée, 
car les solutions thérapeutiques actuellement dispo-
nibles sont standardisées pour ces allergènes. 
Chez le chien également, les allergènes majeurs se 
trouvent dans la salive [16]. Il s’agit de lipocalines, mais 
qui ont des fonctions di�érentes. Les allergies aux che-
vaux sont principalement documentées chez des per-
sonnes ayant des contacts étroits avec les chevaux. Par 
ailleurs, il n’est pas étonnant que les allergies soient 
fréquentes chez les personnes qui travaillent ou ont 
des contacts avec des animaux dans le cadre de leur 
métier, comme par ex. le personnel de laboratoires de 
recherche. Un tiers de ces personnes développent une 
sensibilisation au cours de leur carrière [19]. Toutefois, 
chez les rongeurs, les allergènes majeurs se trouvent 
dans l’urine, de sorte que les symptômes peuvent être 
plus prononcés en cas de nettoyage d’un enclos qu’en 
cas de contact direct.

Allergie à la nourriture pour animaux
Il convient de garder à l’esprit qu’à côté des animaux, 
leur nourriture peut également déclencher des sym-
ptômes respiratoires allergiques. L’allergie à l’aqua-
rium en est un exemple connu [20]. Dans ce cas, les per-
sonnes ne sont pas allergiques aux poissons d’ornement, 
mais elles réagissent aux ingrédients de la nourriture 
sèche (par ex. hémoglobine de chironomidés [larves de 
moustiques rouges], daphnies, parties de crevettes, fa-
rine de poisson). Chez les éleveurs, les propriétaires de 
reptiles ou d’amphibiens, mais également chez les éle-
veurs d’oiseaux, des aliments pour animaux tels que 
les grillons, criquets, sauterelles, vers de farine et vers 
Bu�alo peuvent être la cause d’une rhinite allergique 
ou d’un asthme.

Moisissures
Les spores de champignon, et en particulier les moisis-
sures, sont soupçonnées depuis des décennies d’être 
les déclencheurs d’allergies respiratoires (tab. 4). 
Des contacts aérogènes peuvent se produire n’importe 
où. La fréquence de la sensibilisation aux allergènes de 
champignons est souvent surestimée. La prévalence 
est le plus souvent inférieure à 10% et elle dépend non 
seulement de la population de patients (par ex. asth-
matiques), mais également des conditions climatiques 
[19]. Dans l’air extérieur, les spores d’Alternaria alternate 
ont la plus grande pertinence allergologique, même si 
ces spores sont présentes en bien plus faible quantité 
dans l’atmosphère que celles de Cladosporium. Ce cham-
pignon noir sporule du printemps (mai) jusqu’à l’au-
tomne. Les allergies aux champignons se manifestent 

Tableau 3: Principaux allergènes animaux des chats, chiens et chevaux.

Animal et allergène Famille de protéines Pertinence clinique;
fréquence de sensibilisation

Localisation

Chat (felis domesticus)

Fel d 1 Utéroglobine 
Sécrétoglobine

Allergène majeur, spécifique à l’espèce;  
>90%

Glandes sébacées, salivaires et 
anales

Fel d 2 Albumine sérique Marqueur de sensibilisation croisée 
avec d’autres albumines de mammifères;  
15–25%

Salive, pelage, sérum

Fel d 4 Lipocaline Allergène majeur; 
60%

Salive, sérum, urine, squames

Chien (canis familiaris)

Can f 1 Lipocaline Allergène majeur; 
90%

Salive, poils, squames

Can f 2 Lipocaline Allergène mineur; 
22–30%

Salive, poils, squames

Can f 4 Lipocaline Allergène mineur; 
35%

Pelage

Cheval (Equus caballus)

Equ c 1 Lipocaline Allergène majeur; 
>90%

Salive, pelage, urine, sérum

Equ c 4 Latherin Allergène majeur; 
77%

Squames
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souvent sur le plan clinique sous forme d’asthme de �n 
d’été (juillet–septembre). Une sensibilisation aux anti-
gènes d’Alternaria ou de Cladosporium est considérée 
comme un facteur de risque d’asthme di¥cile à contrô-
ler d’une part et de rhinite allergique d’autre part [19]. 
Malheureusement, nous disposons de possibilités dia-
gnostiques limitées pour la mise au point d’une aller-
gie aux moisissures ou aux champignons. Sur les 1–3 
millions d’espèces de champignons existant à l’échelle 
mondiale, il existe uniquement un faible nombre de 
substrats de test plus ou moins pertinents. Par ailleurs, 
il a été montré que les basidiomycètes pouvaient éga-
lement être responsables de symptômes respiratoires 
allergiques. Toutefois, aucun extrait de test n’est encore 
commercialisé à ce jour [21].
La con�rmation diagnostique s’avère également di¥cile 
en cas de suspicion d’allergie à des champignons d’in-
térieur, même en cas d’atteinte fongique démontrable. 
Les spores de champignons présentes dans les espaces 
intérieurs correspondent le plus souvent au spectre de 
champignons de l’air extérieur (par ex. fenêtres ou-
vertes). En cas de colonisations des espaces intérieurs 
par des champignons, les irritations muqueuses ou 
 cutanées non spéci�ques dues à des composés orga-
niques volatils (COV) ou éventuellement à des myco-
toxines sont plus fréquentes que les sym ptômes aller-
giques. Les principales moisissures dans les habitations 
sont les espèces Aspergillus et Penicillium. Aspergillus 
fumigatus �gure également sur la liste des responsables 
d’autres a�ections des voies respiratoires, comme l’as-
pergillose broncho-pulmonaire allergique (ABPA), la 
 sinusite fongique allergique ou les pneumopathies 
d’hypersensibilité. En cas d’allergie à Aspergillus, il y a 
souvent une sensibilisation aux antigènes Asp  f  1 et 
Asp  f  3, contrairement à l’ABPA où des anticorps IgE 
spéci�ques dirigés contre Asp f 4 et Asp f 6 peuvent être 
mis en évidence [22]. 

Diagnostic

Remarques générales relatives au diagnostic 
de la rhinite allergique
L’écoulement nasal, l’obstruction nasale, les crises 
d’éternuement et le prurit durant plus d’1 heure par 
jour sur au minimum 2 semaines sont évocateurs de la 
présence d’une rhinite. Les déclencheurs d’une rhinite 
peuvent être d’origine allergique, structurelle, infec-
tieuse ou auto-immune, et il peut également y avoir 
plusieurs causes concomitantes [23]. Les salves d’éter-
nuements, le prurit palatin et nasal, ainsi que l’atteinte 
conjonctivale sont des caractéristiques de la forme 
 allergique. Le lieu où se manifestent les symptômes 
(déclencheurs domestiques vs. professionnels) et la pé-
riode de survenue des symptômes (déclencheurs sai-
sonniers vs. perannuels) peuvent renseigner sur les 
 allergènes responsables. En cas de rhinite allergique 
chronique, la corrélation entre l’allergène responsable 
et la survenue immédiate des symptômes peut être 
masquée. Dans ce cas de �gure, des facteurs irritants 
non spéci�ques (gaz d’échappement, parfum, etc.) pro-
voquent aussi en partie des symptômes.
L’étape suivante consiste à mettre en évidence des anti-
corps IgE spéci�ques dirigés contre l’allergène soup-
çonné au moyen d’un prick-test cutané ou éventuelle-
ment par mise en évidence d’anticorps IgE spéci�ques 
contre les extraits testés (�g. 1). 
Il est essentiel de retenir que la mise en évidence d’IgE 
spéci�ques ne constitue pas une con�rmation d’aller-
gie. D’après l’étude ECRHS, 26% des adultes suisses sont 
sensibilisés aux pollens de graminées, 18% aux pollens 
de bouleau et 17% aux acariens de la poussière domes-
tique [24]. Toutefois, seule une partie des personnes 
sensibilisées développent une allergie.
La mise au point d’une rhinite chronique incombe au 
spécialiste. En cas de suspicion d’une allergie liée à l’habi-
tat intérieur, une évaluation allergologique est indiquée.

Diagnostic moléculaire spéci�que de la rhinite 
allergique saisonnière
En cas de corrélation entre la période des symptômes 
saisonniers et la sensibilisation à la source pollinique 
correspondante au test cutané ou au test in vitro (par 
ex. symptômes en mai/juin, test cutané positif pour 
les graminées ou présence d’anticorps dirigés contre 
l’extrait de pollen de graminées), le diagnostic d’allergie 
au pollen peut être posé. En présence de sym ptômes 
durant des saisons polliniques qui se chevauchent 
(bouleau/frêne) ou en cas de données anamnestiques 
imprécises, l’allergologue prescrit un diagnostic molé-
culaire spéci�que avant de poser l’indication d’une 
 immunothérapie. Ce diagnostic spéci�que consiste à 

Tableau 4: Principaux allergènes des moisissures.

Allergènes individuels actuellement disponibles pour la détermination des anticorps IgE 
spécifiques en cas d’allergie aux moisissures.

Type de champignons Composante allergénique Pertinence clinique 

Alternaria alternata Alt a 1 Allergène majeur 

Alt a 6 Allergène mineur

Aspergillus fumigatus Asp f 1 Allergène majeur 

Asp f 2 Allergène majeur

Asp f 3 Allergène majeur

Asp f 4 Marqueur de l’ABPA

Asp f 6 Marqueur de l’ABPA 

Cladosporium Cla h 8 Allergène majeur

ABPA = aspergillose broncho-pulmonaire allergique
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mesurer les anticorps IgE dirigés contre des protéines 
individuelles, le plus souvent produites sous forme 
 recombinante, et non pas dirigés contre l’extrait entier 
comme dans le diagnostic conventionnel [16]. Le dia-
gnostic moléculaire spéci�que fait la distinction entre 
une sensibilisation à des allergènes majeurs spéci-
�ques à une espèce et une sensibilisation à des aller-
gènes mineurs à réactivité croisée (�g. 2). 
Toutes les sources polliniques contiennent des aller-
gènes à forte réactivité croisée de la famille des pro�-
lines, de la famille des polcalcines ou des détermi-
nants carbohydrates à réactivité croisée. Ces allergènes 
peuvent être détectés par des anticorps IgE spéci�ques 
et provoquent dès lors des tests cutanés ou de labora-
toire positifs, mais ils ne donnent souvent lieu à aucun 
symptôme allergique. Les symptômes sont beaucoup 
plus souvent provoqués par des allergènes majeurs, 
qui sont spéci�ques à chaque source pollinique et ne 
présentent pas de réactivité croisée (tab. 1). C’est pour-
quoi le diagnostic moléculaire spéci�que joue aussi un 
rôle particulièrement important, car les extraits aller-
géniques thérapeutiques sont standardisés pour les 
 allergènes majeurs d’une source pollinique donnée et 
les allergènes mineurs sont sous-représentés dans l’ex-
trait. Par conséquent, une immunothérapie est généra-
lement uniquement prescrite lorsque le patient est 
sensibilisé à l’allergène majeur d’une source pollinique 
et surtout lorsqu’il présente des symptômes durant la 
période de pollinisation correspondante.

Diagnostic moléculaire spéci�que de la rhinite 
allergique perannuelle
La détermination des allergènes majeurs Der  p  1 et 
Der p 2 permet de poser le diagnostic chez plus de 97% 
des patients sou�rant d’une allergie à D. pteronyssinus 
[25]. La réactivité croisée entre les deux espèces d’aca-
riens de la poussière domestique, D.  pteronyssinus et 
D. farinae, est élevée [16]. Dès lors, il n’est pas nécessaire 
de réaliser des tests pour les deux espèces. En cas de 
 résultat négatif au test mais d’anamnèse suggestive, le 
spectre de test devrait indubitablement être élargi. La 
mise en évidence d’une sensibilisation à l’un des deux 
allergènes est déterminante pour la pose de l’indication 
d’une immunothérapie spéci�que. La tropomyosine 
est une protéine musculaire qui, chez les arthropodes, 
peut être responsable de réactions croisées entre di�é-
rentes espèces telles que les blattes, les scarabées, les 
acariens de stockage, les crustacés, etc. et qui doit être 
recherchée dans cette indication. Fel  d  1, Can  f  1 et 
Can f 2 sont des marqueurs spéci�ques d’une sensibili-
sation allergique aux chats ou aux chiens [16]. Les pro-
téines animales contiennent toutefois diverses molé-
cules à réactivité croisée. Ainsi, l’allergène du cheval 
Equ c 1 présente également une réactivité croisée avec 
Fel d 4 Can f 6. Si la mise en évidence d’une sensibili-
sation échoue, des analyses supplémentaires sont néces-
saires. L’essentiel est que les examens aient toujours 
un but précis. Il ne faut pas oublier que malgré les pos-
sibilités actuelles, tous les allergènes individuels ne 
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Figure 1: Organigramme diagnostique de la rhinite.
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sont pas disponibles dans le commerce pour le diagnos-
tic, ce qui est notamment le cas pour bon nombre d’al-
lergènes d’animaux de compagnie.

Traitement de la rhinite allergique

L’objectif du traitement d’une allergie est d’obtenir la 
disparition des symptômes et, si possible, une guérison 

complète. L’éviction de l’allergène représente le premier 
principe thérapeutique, car chez les individus sensibi-
lisés, un contact avec l’allergène est nécessaire pour 
 déclencher les symptômes. Pour le traitement médica-
menteux et symptomatique, les corticoïdes topiques 
(en cas de rhinite allergique, intranasaux) et les anti-
histaminiques constituent des médicaments éprouvés 
à la fois pour la rhinite saisonnière et perannuelle, 
aussi bien chez les enfants que chez les adultes. A 
l’heure actuelle, les antihistaminiques de 2e/3e généra-
tion sont recommandés, car ils ont rarement un e�et 
sédatif à la posologie usuelle et n’altèrent ainsi guère 
les réactions et l’aptitude à la conduite.
Dans la mesure où de nombreux aéroallergènes, y com-
pris dans les espaces intérieurs, sont présents de ma-
nière ubiquitaire et ne peuvent guère être évités dans 
des conditions de vie normales, une immunothérapie 
spéci�que (ITS) est souvent envisagée [26]. L’indication 
d’une immunothérapie est généralement posée par 
l’allergologue, tandis que la mise en œuvre du traite-
ment est dans la mesure du possible déléguée au méde-
cin de famille. La rhinite allergique est un facteur de 
risque majeur de développement d’asthme. Il a été 
montré que l’ITS correctement indiquée pouvait préve-
nir la survenue d’asthme chez les patients sou�rant de 
rhinite allergique [27]. Il est recommandé d’initier l’ITS 
tôt dans la maladie et de la poursuivre durant au moins 
3 ans. Outre l’ITS sous-cutanée conventionnelle, l’ITS 
sublinguale entre de plus en plus en ligne de compte 
(Pocket Guide: www.worldallergy.org/disease-focus/
sublingual-immunotherapy). Toutefois, pour l’ITS su-
blinguale, l’observance et l’adhérence thérapeutique 
doivent être surveillées.
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L’essentiel pour la pratique

• La sensibilisation à un aéroallergène ou la mise en évidence d’IgE spéci-

fiques constitue un prérequis, mais elle ne confirme pas la présence d’une 

allergie. Seule la corrélation univoque entre les symptômes allergiques et 

le contact avec l’allergène permet de poser le diagnostic d’allergie.

• Le diagnostic moléculaire permet de mettre en évidence une sensibilisation 

à des allergènes majeurs d’une source allergénique. Il est mis en œuvre 

dans le cadre d’une indication d’immunothérapie, car la plupart des extraits 

thérapeutiques sont standardisés pour les allergènes majeurs.

• L’éviction de l’allergène représente le premier principe thérapeutique.   

Si cette mesure est impossible à mettre en œuvre, une immunothérapie 

est envisagée. L’indication d’une immunothérapie est généralement 

 posée par l’allergologue, tandis que sa mise en œuvre est déléguée, si 

possible, au médecin de famille. La prise en charge conjointe du patient 

par le médecin de famille et le spécialiste est un prérequis et un concept 

éprouvé de prise en charge globale du patient allergique.
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Figure 2: Allergènes majeurs et allergènes à réactivité croisée des pollens.

Les pollens contiennent des allergènes majeurs, qui sont spécifiques à une source polli-

nique donnée. Bet v 1 est l’allergène majeur des pollens de bouleau. Ole e 1 est l’allergène 

majeur des pollens d’olivier, mais il peut être utilisé en lieu et place de l’allergène majeur 

des pollens de frêne. Au même titre que l’olivier, le frêne fait partie des oléacées. Phl p 1 

et Phl p 5 sont les allergènes majeurs des pollens de graminées. Outre les allergènes 

majeurs, tous les pollens contiennent des allergènes mineurs, tels que les profilines,  

les polcalcines ou les déterminants carbohydrates à réactivité croisée (CCD). Ces allergènes 

sont responsables de sensibilisations croisées entre tous les types de pollens et peuvent 

ainsi être à l’origine de tests cutanés ou de tests IgE positifs vis-à-vis d’extraits, mais ils 

provoquent rarement les symptômes. En outre, ces allergènes sont sous-représentés 

dans les extraits thérapeutiques.
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