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REVUE FRAN~AISE 
D'ALLERGOLOGIE 
ET D'IMMUNOLOGIE CLINIQUE 

R61e des infections rhino-sinusiennes 
dans le declenchement 

des pathologies allergiques et inflammatoires 

R V A N  C A U W E N B E R G E  1, J . B .  W A T E L E T  2 

R,ESUME SUMMARY 

Beaucoup de controverses existent toujours quant  au r61e 
term par les virus, bact6ries et champignons  dans les affec- 
tions rhino-sinusiennes. Une  rhinite virale ne semble pas 
ponvoir  ~t elle seule indnire  une  sinusite aigue clinique. 
Les bact6ries d6 te rminen t  l ' image clinique et le devenir  
de la sinusite. I1 n'y a pas trop de controverses quant  au 
r61e des bact6ries dans la sinusite aigua, S. pneumoniae, 
H. influenzae and M. catarrhalis 6tant les bact6ries les plus 
souvent retrouv6es. Beaucoup plus de rapports contradic- 
toires sont publias conce rnan t  la flore normale  des cavitas 
sinusiennes, le r61e des ana&obies  et la microbiologie  de 
la sinusite chronique.  Les liens entre  pathologies infec- 
tieuses et al lergiques sont plus compliqu~s a d~montrer.  
I1 semble que  les virus, en particulier, peuvent  inf luencer  
la lib6ration de m6diateurs inflammatoires et modif ier  
l '6volution de la r6action inflammatoire.  De marne, leur 
r61e dans la destruct ion 6pithaliale, la nfise "a nu des 
terminaisons nerveuses,  la sensibilisation de certaines 
cellules inf lammatoires  et par-dell ,  dans l 'hyperr6activit6 
des voies respiratoires en gan~ral, a ~t~ 6voqu& Enfin 
dans le cadre des sinnsites, diverses hypoth6ses ont  6t6 
6mises afin d ' exp l iquer  les liens possibles avec l 'hyper- 
r6activit6 bronchique .  

MOTS-CLI~S: Rhin i te  - Sinusi te  - Microb io log ie  - 
Allergie - Hyperr6activit6 bronchique .  

Role of  nasal sinus infections in the pathogenesis of  
allergic and inf lammatory  diseases. - Mnch controversy 
still exists about  the role of  viruses, bacteria and fungi in 
nasal sinus diseases. Viral rhinitis a lone does not  seem to 
be able to elicit clinical acute sinusitis. Bacteria de te rmine  
the clinical picture and ou tcome of  sinusitis. S. pneumo- 
niae, H. influenzae and M. catarrhalis are the bacteria most 
freqnently involved. Much more  confl ict ing reports are 
published about  normal  sinus flora, the role of  anaerobes 
and the microbiology of  chronic  sinusitis. The  relation- 
ship between infectious and allergic diseases ise more  
difficult to explain. It is shown that, in particular viruses 
can induce the release of  inf lammatory mediators and 
modify the inf lammatory  process. Thei r  role in epithelial 
damage,  excitation of  nerve  fibers, sensitization of  inflam- 
matory cells, and therefore,  in general  hyperreactivity has 
also been reported.  Finally, with regard to sinusitis, diffe- 
rent  hypothesis have been  proposed  to explain the pos- 
sible links with bronchial  hyperreactivity. 

KEY-WORDS : Rhinitis - Sinusitis - Microbiology - Allergy 
- Bronchial  hyperreactivity. 

D u  fa i r  q u e  les  m e m b r a n e s  m u q u e u s e s  d u  n e z  e t  
d e s  s i n u s  s o n t  c o n t i g u & s  e t  q u ' u n e  s i n u s i t e  n e  se 

d 6 v e l o p p e  p a s  sans  r h i n i t e  p r 6 a l a b l e ,  c e r t a i n s  
a u t e u r s  p r 6 f 6 r e n t ,  e n  cas  d ' i n f l a m m a t i o n  d e s  
m u q u e u s e s  n a s a l e s  e t  p a r a n a s a l e s ,  la  d 6 s i g n a t i o n  

p l u s  p r 6 c i s e  d e  ~, r h i n o s i n u s i t e  ,,. T r a i t ~ e  m ~ d i c a l e -  
m e n t ,  la  f o r m e  a i g u 6  p e u t  g u 6 r i r  s ans  d o m m a g e s  
r 6 s i d u e l s  m u q u e u x .  L a  s i n u s i t e  a i g u 6  r a c u r r e n t e  
se r e c o n n a i t  c o m m e  d e s  6 p i s o d e s  r 6 p 6 t 6 s  a i g u s  
q u i  c i c a t r i s e n t  s a n s  p o s e r  d e  16sions r 6 s i d u e l l e s .  
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/ ROLF DES I ~ E C 7 7 0 N S  RHINO-SINUSIENNES 
DANS LE DECId~',NCHEMENT DES PATHOLOGIES ALLERGIQUFS ET 1NFLAMMATO1HES ° 

Les formes chroniques sont des maladies persis- 
tantes, r&fractaires au t ra i tement  m6dical stan- 
dard  avec des changements  tissulaires irr6ver- 
sibles. 

Les condi t ions  pr6disposantes  les plus fr6- 
quentes  sont les infections virales des voies respi- 
ratoires sup&ieures (IVRS) et les allergies. 

CONSIDI~RATIONS PHYSIOLOGIQUES 

La muqueuse  de la cavit6 nasale couvre une  sur- 
face de 100 it 200 cm 2, s '6tend dans les sinus et est 
recouverte d ' u n e  couche de mucus  de 10 it 15 ~tm 
d'6paisseur. Le mucus est p rodui t  par les cellules 
it mucus  de l'~pith61ium et les glandes sous- 
nmqueuses.  Les s6cr6tions rhinosinusiennes  sont 
un m(dange de glycoprot6ines, d 'autres  produc- 
tions glandulaires et de prot6ines plasmatiques. 
Les s6cr~tions sont riches en lysozyme, lacto- 
ferrine,  albumine,  inhibi teur  de leucoprot~mses 
sdcr6toires et mucoprotdines  [22]. 

Immunit6 humorale et ceUulaire 

Les immunoglobul ines  G e t  A sont anssi des 
composants  majeurs des sdcrdtions respiratoircs. 
Les inmmnoglobul ines  G, d~.rivdes des plasmo- 
cytes muquc ux  (25 %) et du plasma (75 %) sont 
retrouv('cs diffus&ncnt  "atravers la muqueuse  avec 
une haute  concentra t ion pros dc la membrane  
basale [191]. Bien qu'clles ne const i tuent  que 2 fi 
4 % des s~cr(.tions totales, les lgG sonI retrouv(.cs 
en plus grande concentra t ion dans les fluides 
interstitiaux. La perm&abilit( ~ vasculaire accrue 
pendan t  les processus inflammatoires peut  6lever 
la concentra t ion en lgG dans les s6crOtions respi- 
ratoiresjusqu' i t  100 lois sa valeur normale .  

Les molOcules IgA dimbres sont produites par 
les plasmocytes p6riglandulaires et transport&es "a 
travers les cellules 6pith(diales s&euses. Au cours 
de ce processus, les moffmules IgA acqui6rent  une  
pi6.ce sacr~toire de glycoprot6ine qui facilite le 
t ransport  it travers des s(cr~tions et inhibe la pro- 
taolyse. Les IgA s6cratoires const i tuent  approxi- 
mat ivement  15% des sacr6tions respiratoires. 
Elles inhibent  l 'invasion bactOrienne en liant les 
micro-organismes dans la lumiOre et b loquent  
l 'accrochage des pathogbnes it la muquense .  

Les lymphocytes sont les 616ments celhflaires 
majeurs dans les 200~tm imm6diats sous l'6pi- 
thal ium rhinosinusien [16]. La plupart  de ces. 
cellules sont des lymphocytes T avec un immuno-  
phanotype  <<helper>> (CD4+). Les lymphocytes 
cytotoxiques/suppresseurs  (CD8 +) et les lympho- 
cytes B sont minoritaires. Le ratio C D 4 : C D 8  est 
de plus ou moins 2.5: 1. En l 'absence d ' u n e  
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inf lammat ion active, la plupar t  de ces cellules 
sont en dtat quiescent  et n ' exp r imen t  pas les 
r6cepteurs it l'IL-2 (CD25). 

Consid6rations mucociliaires 

La couverture de mucus  peu t  6tre divis6e en 
deux couches [18]: une  couche muqueuse  (gel) 
et une  couche plus profonde ,  s6reuse et p6ri- 
ciliaire (sol). Le mucus  superficiel at trape les 
particules inspir6es et les t ransporte par le flux 
muco-ciliaire pos t6r ieurement  vers le pharynx.  
La couche muqueuse  flotte it une  vitesse de 6 it 
10 m m / m i n  suite it l'activit6 coordonn6e  de l'ac- 
tivit6 ciliaire. La direct ion est inn6e et n 'es t  pas 
modifi6e par la chirurgie.  Les s6cr6tions sont lib& 
r6es dans le pharynx  et d6gluties. Par cons6quent ,  
dans des condi t ions de repos, la couche protec- 
trice muqueuse  dolt  &tre remplac&e toutes les 
10 it 20 minutes.  Les cils bat tent  dans la couche 
s~reuse prolbnde.  Ces fluides con t i ennen t  prin- 
c ipa l emen t  cer ta ines  prot6ines  aqueuses  qui 
p o u r r a i e n t j o u e r  un r61e impor tan t  de df?fense de 
l 'h6te.  

L'activit6 s~mr(-toire des glandes rhinosinusales 
est contrail&." d ' abord  par le syst~me nerveux 
au tonomique  et ensuite, par les neuropept ides  
lib~'rg:s par les nerfs sensoriels. Le syst~'me sympa- 
thique.joucrait  tm r61e miueur  dans la r6gulation 
des s6cr&tions nasales, lnais les m(.diateurs choli- 
ncrgiques lib~r6s par lcs neurones  parasympa- 
thiques ont  une influence dominantc .  Une stimu- 
lation parasympathique augmente  la sdcrdtion de 
liquides riches en protdines glandulaires. I,a sti- 
mulat ion des nerIs cholinergiques pent  substan- 
t ie l lement  augmen te r  la concent ra t ion  de lyso- 
zyme, lactoferrine et d ' IgA s('.crdtoires dans les 
sdcrgetions respiratoires.  Les n e u r o p e p t i d e s  
comme la substance P (SP), le gastrin-related pep- 
tide (GRP), le calcitonin gene-related pept ide 
(CGRP) et le vasoactive intestinal polypeptide 
(VIP) et le neuropep t ide  Y (NPY) sont l ib&& par 
les nerfs sensoriels (SP, GRP, CGRP), les nerfs 
parasympathiques  (VIP) et o r thosympath iques  
(NPY) dans la nmqueuse  nasale. La stimulation 
des rdcepteurs des neuropept ides  glandulaires 
par ces substances ou d 'autres  augmente  le volu- 
me des s6cr6tions par les acini sous-muqueux. 

MICROBIOLOGIE 

Approximativement  0,5% des 1VRS de l 'aduhe 
[10] et 5 it 10% des 1VRS [30] de l 'enfant  se 
compl iquen t  de sinusites aiguEs. I,es micro- 
organismes pathog6niques associ6s aux rhino-sinu- 
sites sont les virus, les bact6ries et les champignons.  

Rev. /k Allergol., 1998, 38, 4 
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Les virus 

Les virus peuven t  &tre cultivas /t par t i r  des 
sacrations des cavit6s s inusiennes dans 15 gt 20 % 
des cas par fo is  en  c o m p a g n i e  de  bacter ies .  
Approx ima t ivemen t  50 /t 60% des rhumes  chez 
l 'adul te  sont  dus aux rhinovirus.  Les rhinovirus 
sont  suivis en inc idence  par  les coronavirus  et une  
vari6t6 d 'au t res  agents viraux n o t a m m e n t  l ' in- 
f luenza A et B, ad&~ovirus, parainfluenza, coxsackie et 
autres. Bien que  les rhinovirns  puissent  aussi cau- 
ser des maladies chez les enfants,  le virus respira- 
toire syncytial (RSV) et  les virus parainfluenzae de 
type 1 gt 3 y assument  un  r61e plus impor t an t  que  
chez l 'adulte.  

Une  infect ion peu t  c o m m e n c e r  ~t par t i r  d ' u n  
pet i t  i nocu lum viral. A par t i r  de l 'exposi t ion,  les 
part icules virales se l ient  aux antig6nes de surface 
spacifiques de leurs cellules cibles. Dans 90 % des 
infect ions par  rhinovirus,  le lien est une  mol6cule  
d ' adh6s ion  intercel lulaire  de type 1 (ICAM-1) sur 
la surface cellulaire [14]. C o n t r a i r e m e n t  aux 
bact6ries, cependan t ,  la liaison est tr6s sp6cifique 
rant au niveau de la celhfle cible que  de l 'h6te.  
Apr~s invasion celhflaire et  r~plication, la vir~mie 
peu t  survenir. L ' infec t ion  peu t  rester  localis6e fi la 
cel lule-cible ou  aux tissus l ympho ides  de la 
r~gion. 

Lors d ' u n e  infect ion ~t rhinovirus,  ceux-ci peu- 
vent  6tre isol&/t  par t i r  des s6cr6tions nasales chez 
90 % des patients,  dans 70 % des cas dans les frot- 
tis de gorge,  darts 50 % dans la salive et dans 0 % 
des expec tora t ions  [26]. Dans une  ~tude exp6ri- 
m e n t a l e  off des vo lon ta i res  en  b o n n e  santa 
avaient ~t~ inocul6s par  du  rh inov i rus ,nous  avons 
trouv6 q u ' u n  titre d ' an t icorps  neutral isants  sp6ci- 
f iques de 16 6tait p ro t ec t eu r  cont re  les infect ions 
de la m~me esp6ce. Cependan t ,  l ' immuni t6  ne 
du re  pas longtemps.  En effet, 9 "a 12 mois apr& 
l ' infect ion,  les ant icorps  on t  disparu du  s6rum 
et  les r6infect ions par  des germes  de la m~me 
esp6ce r e de v i ennen t  possibles [27]. 

Les changemen t s  observ6s au niveau sinusien 
par  tomodens i tom6t r i e  sont  transitoires et ne 
semblen t  pas in f iuencer  les sympt6mes. L'im- 
plication la plus f r6quen te  est celle du  sinus 
maxillaire (80%) suivie par  celle de l ' infundi-  
b u l u m  e thmo ida l  (70%)  et du  sinus f ronta l  
(30 %) [15]. Nous  avons inocul6 chez 1 100 volon- 
taires j e u n e s  et en b o n n e  santa sans ant6c6dents  
de sinusites, d 'ot i tes  moyennes  ou  d'allergies,  des 
rhinovirus  de type 2, 39 ou  du  virus de Hank.  
Aucun  des sujets n ' a  d6velopp6 de sinusite aigu6 
cl inique!  Le facteur  du  terra in  dolt  donc  aussi 
~tre t enu  en compte .  

Les bact~ries  

La microbiologie  de la sinusite maxillaire aigu6 
est b ien  connue ,  parce  que ce sinus est le p l u s  
f r 6 q u e m m e n t  impliqu6 dans un  processus aigu 
et que  les spacimens repr6sentat ifs  sont relative- 
m e n t  faciles "a obtenir .  I1 y a un  solide consensus 
parmi  les diff6rents  auteurs  qui  on t  6tudi6 la 
situation [28]. Dans une  6tude mul t icen t r ique  
eu rop6enne ,  une  ponc t ion  du  m u r  m6dian du 
sinus maxillaire p o u r  aspirat ion intrasinusale a 
ata r6alis6e [21]. En culture,  aucune  croissance 
n ' a  6t6 observ6e dans 32,3 % tandis que le << trio 
infernal  ~ ( H. influenzae, & pneumoniae et M. catar- 
rhalis) atait cultiv6 chez 44,1% des patients. 

Dans la sinusite chron'ique, le trio infernal  est 
aussi prasent  mais "a un  bien m o in d re  niveau et 
u n e  g rande  vari6te d 'aut res  bact6ries est trouv6e 
[28]. T r&  souvent,  plus d ' u n e  esp6ce bac ta r ienne  
peu t  6tre trouv6e. Cependan t ,  il est difficile de 
c o m p a r e r  les rasultats d ' u n  au teur  gt un  autre. La 
m a t h o d e  de pr616vement a ce r t a inemen t  une  
inf luence  sur le r6sultat bact6r iologique mais 
d 'au t res  f a c t e u r s j o u e n t  stSrement un  r61e c o m m e  
la salection des pat ients  (ftge, dur6e  et extension 
de la maladie,  le t ra i tement  ant ibiot ique pr6chi- 
rurgical,  etc.),  le site de cul ture  (sinus maxillaire 
versus sinus e th m o id e ) ,  les m~thodes  et mil ieux 
de t ranspor t  aussi bien que  les techniques  de cul- 
ture,  incluant  le temps p e r d u  ent re  le pr616ve- 
m e n t  de l '6chant i l lon et la mise en place dans le 
mil ieu de culture.  

La f r aquence  rappor t6e  des ana&obies  dans les 
6chanti l lons de sinusite ch ro n iq u e  s'&tend entre  
0 % [11] et 100% [3]. Selon la lit t6rature, les bac- 
t6ries ana6robies  les plus pr&valentes sont les 
Propionibacterium, Bacteroides  et  Peptococcus species. 
Dans des sinus no rmaux ,  la pO2 est ~ peu  pr&s de 
17%, d iminue  ~t 12% dans la sinusite aigua et 
at teint  p resque  0 % dans la sinusite maxillaire 
ch ron ique  [6]. Les s6cr&ions puru len tes  sont  
provoqu6es  par  un  pO2 bas et  un  bas potent ie l  
d 'oxydo-r6duct ion ,  ce qui est un  bon  milieu de 
croissance p o u r  les ana&obies .  Mais, co m me  les 
organismes ana6robies  sont aussi prasents dans 
les sinus n o rm au x ,  ils p o u r r a i en t  6tre cons idar& 
c o m m e  ,, colonisateurs  n o r m a u x  ~,. 

A par t i r  de ces dacouver tes  bact6riologiques 
dans la sinusite chron ique ,  il p eu t  &tre postul& 
que la sinusite ch ron ique  n 'es t  pas, ~t la base, un  
processus infec t ieux mais serait p lut6t  caus6e par  
une  obs t ruc t ion  ostiale, une  stase de mucus  et 
une  activit6 ciliaire affect~e d o n t  rasulte une  sur- 
croissance des ge rmes  colonisants. 

Rev.fn Allergol., 1998, 38, 4 



/ R()LE DES INFECTIONS RHINO-SINUSIENNES 
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Les champignons 

L' inc idence  des sinusites fongiques  a augment6  
au cours  de ces derniEres ann6es fi la suite d ' u n e  
mei l leure  reconnaissance et  du  n o m b r e  croissant 
de pat ients  avec facteurs pr6disposants.  Quat re  
syndromes  fongiques  peuven t  ~tre di f f~renci& au 
po in t  de vue histologique : 

1. La sinusite fon~que allergique [8]: elle est 
identifi6e par  la pr&ence de champignons  non-  
invasifs dans une  mucine  f iche  en ~osinophiles. 

2. Le myc~tome: ces s t ructures  sont  des <<fungus 
balls >~ reposan t  dans la cavit6 sinusienne.  Ils ne 
sont  pas associ& ~ nne  invasion tissulaire ou  
une r6act ion inf lammatoire ,  les t ra i tements  anti- 
fongiques  n '~ tant  pas f r 6 q u e m m e n t  requis a w e s  
ex~rEse endoscopique .  

3. La sinusileJbngique indolente [ 13] : les patients 
avec cette maladic on t  une  o d e u r  fdtide dans le 
nez, des crofites nasales ou un  exsudat  de type 
beu r r e  de noisette dans les cavitds sinusiennes. 
Bien que les biopsies m o n t r e n t  tree rdaction 
granulomateuse ,  il n 'y  a pas d ' invasion p rofonde .  

4. La sinusite Jbngique invasive [12, 20]. Cette 
aft~x:tion survient  le plus souvent  chez les paticnts 
immunodapr im6s  e t e s t  souvent  associde avec une 
grannlocytop&fie  prolong('.c, par exemple ,  en cas 
de t ransplantat ion osseuse on de leuc6mie aigu&, 
de cort icoth(wapic chron ique ,  on acidose (diab~- 
t ique on  r&aale). L'invasion des tours siimsiens 
pc u t  6tre suivie de compl ica t ions  orbi ta i res ,  
mdningdes ou du systEme ne rveux  central.  Les 
pins f r d q u e m m e n t  trouv{?s parmi  les champi-  
gnons  chez les patients immunoddpr im6s  sont 
l'As])ergillus .s]~., Rhizopus sp., Candida albicans, 
Fusarium and Alterna~Ja ,sp. La haute  morbidi td  et 
mortal i t6 des infections fongiqnes  invasives doi- 
vent  rac lamer  en u rgence  tomodensitomf. ' t r ie  ou 
IRM des q u ' u n e  rhinite ou sinusite tong iqne  est 
suspect6e. 

Pathophysiologie microbiologique de la sinusite 

Alors que les sinus no rmaux  sont st~riles, de 
petits volumes d 'air  inspir6 pour ra ien t  t ransporter  
de la flore normale  nasale dans les sinus. Nor- 
malement ,  ces bact6ries sont r ap idement  61imin6es 
par  la clearance muco-ciliaire. 

Dans les infections virales, la muqueuse ,  tant  
du  nez que  des sinus, s ' enf lamme et  devient  oed6- 
mati6e. C o n t r a i r e m e n t / t  celles du  rhinovirus,  les 
infect ions provoqu(~es par  les virus influenza et  
para#{/luenza peuvcnt  p rodu i re  des ulc6rations 
locales ou  parlois  m&me des n{mroses muqueuses  
extensives et, en plus, des effets sur les voles 
respiratoires inl~rieures. L 'oed6me avec on sans 
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n6crose tissulaire c o m p r o m e t  le dra inage ostio- 
m6atal  et  p rodu i t  u n e  stase des s6cr~tions sinu- 
siennes. Une  mal func t ion  compl6men ta i r e  est la 
dysfonct ion ciliaire indui te  par  l ' infect ion.  Un  
d6faut  des m6canismes muco-ciliaires n o r m a u x  
p e r m e t  aux s6cr~tions sinusiennes de s ' accumuler  
et facilite le d 6 v e lo p p em en t  des bact6ries au sein 
du sinus maxillaire.  C o m m e  la pression hydrosta- 
t ique in t ras inus ienne s 'accroit ,  le d6bit  sanguin 
local d&cline, la pression part iel le en  oxygEne 
d iminue  et la pCO2 s inusienne augmente .  Ces 
c h a n g e m e n t s  favor i sen t  la croissance d 'o rga-  
nismes c o m m e  S. pneumoniae et H. influenzae. Le 
n o m b r e  de colonies bact6r iennes  d6velopp6es fi 
par t i r  d 'aspi ra t ion  de sinus infec t& de maniEre 
aigu6 est au-del/~ de 105/ml.  En r6ponse  aux 
m6taboli tes et  m~.diateurs lib6r6s dans les tissus 
par  les d6g'ats tissulaires, tan exsudat  se d&veloppe 
dans la cavit~ sinusienne,  c o n t e n a n t  habituelle-  
m e n t  plus de 5000  cel lules p o l y m o r p h o n u -  
cl(.'aires/ml. C o m m e  les m~canismes de d~fcnse 
n o r m a u x  se me t t en t  en place, souvent  aidOs par  
u n e  a n t i b i o t h 6 r a p i e  j ud ic i euse ,  le processus  
inf lammatoi re  se r~duit, l'(,edEme diminue,  le 
m o u v e m e n t  mucocil iairc  c o o r d o n n ~  r e p r e n d  et 
la stagnation disparait. 

Darts cer taincs condit ions,  les 6pisodes r6p6t~s 
d ' infcc t ion  p ro v o q u en t  une  hyperplasie 6pith~lia- 
le, une  m~taplasie (:pidermoi'dc, l ' appar i t ion  d ' u n  
tissu con jonc t i f  bien vascularis6, la fb rmat ion  de 
polype, des r~actions p(.'riost6es et une  accumula-  
tion d '6osinophi les ,  de lymphocytes  et de plasmo- 
cytes. En plus de ces cont r ibut ions  aux 16sions pri- 
maires, ces changemen t s  a l t6reront  plus tard le 
drainage.  Un cercle vicieux s'est mis en place. 

MI~CANISMES INCRIMINI~S 
DANS L ' H Y P E ~ C T M T I ~  

DES VOIES AI~RIENNES 
AU COURS D'UNE INFECTION VIRALE 

(CONSIDI~RATIONS MICROBIOLOGIQUES) 

I1 a ~.t~ d&non t r6  que  la r6ponse  immuni ta i re  "a 
un  organisme passait par  la dif f6rcnt ia t ion du  
pr6curseur  Th0  en T h l  avec s~cr6tion d'  IFN-2 et 
d'IL-2. I,a r6ponse  "a un  allergEne d6pendra i t  
d ' u n  g roupe  di f f6rent  de lymphocytes  T he lpe r  
(Th2) avec une  r6ponse cytokinique de type IL-4 
et IL-5 [23]. Pour tant ,  la dist inct ion cl inique 
ent re  rhini te  infect ieuse et vasomotr ice  al lergique 
on  a u t o n o m i q u e  n 'es t  pas toujours  simple. I1 exis- 
te de nombreuses  situations hybrides dues gt la  
superposi t ion de ces deux  entit~s ou ~t l 'exis tence 
possible d'6tats interm(:diaires. S'il est plus ais6 de 
c o m p r e n d r e  le d 6 v e lo p p em en t  de pathologies  
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infectieuses chez des patients allergiques, l'induc- 
tion par des affections infectieuses de processus 
allergiques est plus obscure et les d6monstrations 
significatives peu nombreuses. Par contre, les rela- 
tions entre infections et hyperr6activit6 des voies 
respiratoires ont &t& 6tudi6es ~t partir de l'obser- 
vation des maladies obstructives induites par les 
virus. Ces ph6nom6nes reposent sur une interac- 
tion complexe de nombreux 616ments. 

La production d'anticorps IgE sp6eifiques 
contre le virus 

Welliver, en 1986, sur une s6rie de 79 enfants 
hospitalis6s avec infection par RSV document6e, a 
d6montr6 que les hauts titres en IgE antiRSV 
6talent corr616s avec la haute concentration d'his- 
tamine dans les s6cr6tions nasales. I1 d6crit 6gale- 
ment  que le degr6 d'hypoxie 6tait plus grand chez 
les patients dont les concentrations en IgE sp6ci- 
fiques antiRSV 6taient plus 61ev6es dans les s6cr6- 
tions nasales [32]. Il retrouva les m6mes observa- 
tions avec les virus parainflnenzae [33]. I1 semble 
donc que certains virus stimulent une r6ponse 
par anticorps sp6cifiques de type IgE et que le 
degr6 de cette r6ponse est correl6e au tableau cli- 
nique. Enfin, les IgE se lient aux mastocytes tissu- 
laires et aux basophiles circulants. Certains 
auteurs dbs lors, concluent qu'en cas de r6exposi- 
tion fi l'antig~ne, une liaison aux IgE se produit et 
lib6re les m6diateurs inflammatoires [34]. 

Augmentation des m6diateurs lib6r6s 

Certains virus, surtout le RSV, mais aussi cer- 
taines bact6ries comme l 'Haemophilus influenzae, 
sont capables de provoquer une lib6ration non- 
sp6cifique d'histamine on de leucotri6nes, notam- 
ment  le LTC4 [29]. De plus, in vitro, Haemophilus 
parainfluenzae, Moraxella catarrhalis, Pseudomonas 
aeruginosa peuvent induire la s6cr6tion de l'his- 
tamine. Enfin, certaines bact6ries Gram n6gatif 
peuvent provoquer une d6granulation masto- 
cytaire non IgE d6pendante et une lib6ration 
d'histamine in vitro [7]. La lib6ration de LTC4 
par le RSV est plus marqu6e dans les bronchio- 
lites par rapport aux IVRS et est significativement 
plus importante si l 'infection ~t RSV induit la 
production d'IgE sp6cifique anti-RSV dans les 
s6cr6tions nasales [29]. Certains virus fi tropisme 
respiratoire peuvent modifier les fonctions des 
basophiles, directement ou par l 'interm6diaire de 
s6cr6tions leucocytaires comme l'interf6ron, et 
accroitre leurs capacit6s fi participer ~ la r6action 
inflammatoire [5]. 

• P VAN CAUWENBERGE, J.B. WATELET / 

La dysfonction b6ta-adr6nergique 

La stimulation b&a-adr6nergique relfiche les 
muscles lisses respiratoires, diminue la r6ponse 
inflammatoire leucocytaire et inhibe la lib6ration 
de m6diateurs. Les virus respiratoires peuvent 
alt6rer la r6action b&a-adr6nergique des leuco- 
cytes circulants et modifier la r6gulation de l'in- 
flammation [4]. 

Les dommages de l'6pith61iurn respiratoire 

Les dommages 6pith61iaux et la rupture de la 
protection 6pith61iale exposent les fibres non- 
my61inis6es C qui peuvent &re irrit6es par les fac- 
teurs inflammatoires. De plus, l'6pith61ium 
endommag6 peut lib6rer d'autres facteurs inflam- 
matoires comme le LTB4, connu pour son chimio- 
tactisme. Enfin, Jacoby d6montra qu'une infec- 
tion virale, par la destruction de l'6pith~lium, 
provoque une diminution de s6cr6tion d'enc6- 
phalinase qui, dans des conditions normales, 
d~grade les neurokinines  bronchospastiques 
comme la substance P [17]. 

Les effets viraux sur la r6ponse immunitaire 
de type cellulaire 

La plupart des rhinovirus, par leur fixation sp6- 
cifique aux ICAM-1, emp&heraient  l 'amarrage 
correct entre les cellules pr6sentatrices d'anti- 
g6nes et les lymphocytes T [2]. Les virus peuvent 
~galement, par leur interaction avec les lympho- 
cytes, favoriser la lib6ration de cytokines comme 
IFN-y ou TNF, et par leur interm6diaire, augmen- 
ter l'expression des r6cepteurs de surface ICAM-1 
pour les rhinovirus [25] et l 'infiltration par les 
6osinophiles [31]. 

MI~CANISMES INCRIMINI~S 
DANS L ' H Y P ~ C T I V I T I ~  

DES VOIES AI~RIENNES INFI~RIEURES 
AU COURS D'UNE SINUSITE 

(CONSIDI~RATIONS PATHOLOGIQUES) 

En dehors des consid&ations li6es aux m6dia- 
teurs, une des hypoth&es le plus souvent 6raise est 
la production et l'aspiration silencieuse de mat6riel 
muco-purulent. Bardin et collaborateurs ont instil- 
16 un radionucl6otide dans le sinus maxillaire chez 
4 patients avec sinusite maxillaire et 9 patients avec 
sinusite et asthme. Apr6s 24 heures, chez aucun de 
ces patients, le radionucl6otide n 'a &6 retrouv~ au 
niveau des voies a6riennes inf6rieures. Cette 6rude 
sugg6re donc que l'aspiration de s6cr6tions puru- 
lentes n'est pas un facteur majeur dans la coexis- 
tence de la sinusite et de l'asthme [1]. Une autre 
hypoth6se serait l'activation d 'un r6flexe naso- 
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bronchial.  Nolte et collaborateurs d6montr~rent  
l'existence d'un tel r4flexe chez les asthmatiques fi 
partir d 'une  simple stimulation nasale par le froid. 
C o m m e  les laryngectomis6s  avaient la m6me  
r6ponse au cours de cette exp6rience,  la stimula- 
tion directe des bronches  par le froid ne  pouvait  
6tre incrimint3e. Par contre, Schumacher,  dans une  
6tude contr616e par placebo, n'a pu  confirmer 
cette hypoth6se [24]. U n e  autre explication serait 
l ' inhalation d'air n o n  pr6alablement condi t ionn4  
de mani~?re satisfaisante au niveau nasal. 
McFadden a d6montr6 que la combinaison d'air 
froid et d'hyperpn4e 6taft un stimulus potentiel  de 
bronchoconstr ict ion chez les asthmatiques [9]. 
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C O N C L U S I O N  

L'6pith61ium respiratoire des fosses nasales et 
des sinus sert de premiere l igne de d6fense contre  
les agressions du mil ieu ext6rieur, qu'el les soient  
allergiques ou  infectieuses.  Les germes  et m6ca- 
nismes intervenant  dans les patholog ies  infec- 
tieuses sont  mieux  connus  mais les relations qu'ils 
en tre t i ennent  avec l'allergie restent plus obs- 
cures. Par contre,  l '6tude syst6matique des m6dia- 
teurs au cours d 'une  infect ion peut  apporter 
que lques  cl6s nouvel les  dans la c o m p r 6 h e n s i o n  
de l 'ensemble  de la patholog ie  inf lammatoire  des 
muqueuses  respiratoires. 
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