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Conjonctivites allergiques perannuelles

Les conjonctivites perannuelles ne sont pas les manifestations allergiques les plus fréquemment observées
par l'ophtalmologiste. Conséquence habituelle d’une hypersensibilité immédiate, leur symptomatologie est souvent
associée a une rhinite et/ou un asthme, ce qui invite le patient a consulter son médecin généraliste ou son pédiatre plutét
que I'ophtalmologiste.

I1 faut cependant garder a 'esprit que leur prévalence ne cesse de croitre. Les conjonctivites perannuelles peuvent
étre intermittentes ou persistantes. Cependant, une succession d’allergénes d’exposition saisonniére peut donner
une manifestation perannuelle alors qu’un pic d’allergéne au sein d’une exposition perannuelle peut entrainer des
manifestations saisonniéres.

Le bilan étiologique est donc capital et doit conduire a un traitement étiologique basé sur I'éviction et/ou la désensibilisation.
La prise en charge symptomatique d'une conjonctivite perannuelle peut étre trés proche, pour ne pas dire identique, a celle
d’une conjonctivite saisonniére.

— B. MORTEMOUSQUE!,
J.L. FAUQUERT?

ien que l’appellation “peran-

nuelle” ne soit peut-étre pas la

meilleure (les manifestations
ne se déroulant pas 365 jours paran !!!),
ces conjonctivites allergiques s’expri-
ment, malgré tout, tout au long de I’an-
née par opposition aux conjonctivites
allergiques saisonnieéres (CAS) dont la
clinique n’est parlante qu’a certaines
périodes.

Cependant, certaines conjonctivites
allergiques perannuelles (CAP) ne
vont faire parler d’elles qu’a certaines
périodes de I’année, et certaines saison-
niéres (lors de polysensibilisation) vont
étre actives durant 8 a 10 mois paran. La
différenciation entre CAP et CAS est liée
plus a I’allergéne responsable, a la pré-
sence de cet allergéne dans 1’environne-
ment et ala durée annuelle d’exposition
du sujet qu’aleur physiopathologie (qui
estlaméme) et qu’a leur aspect clinique.

Epidémiologie

Ces conjonctivites allergiques représen-
tent la majorité de la symptomatologie

allergique oculaire. Leur prévalence
varie de 5 a 25 % selon la situation géo-
graphique et I’dge des populations étu-
diées et serait en constante augmentation
depuis quelques dizaines d’années [1].

Dans la littérature, peu d’éléments nous
permettent d’isoler la prévalence des
CAP de celle des CAS. Les données
sur la prévalence des manifestations
allergiques oculaires sont d’ailleurs tres
éparses et controversées. Les valeurs
sont plus élevées pour I’enfant, I’ado-
lescent et I’adulte jeune. Dans les 10
derniéres années, les manifestations
allergiques ophtalmologiques et ORL
seraient passées chez I’enfant de 18 a
23 % [2], voire pour certains auteurs [1]
atteignant 38 % chez les adultes jeunes
de sexe male.

D’un point de vue global, la réparti-
tion des différentes formes cliniques
de conjonctivites allergiques se répar-
tiraient en 50 % [3, 4] a 64 % [1] de
conjonctivites allergiques saisonnieres
et perannuelles, 21 % de kératoconjonc-
tivites des sujets atopiques et 16 % de
kératoconjonctivites. Les CAP etles CAS



réalités OPHTALMOLOGIQUES # 189_Janvier 2012

représenteraient 5 a 6 % des consulta-
tions directes chez l’allergologue et
95 % de rhinites allergiques a un pneu-
mallergéne seraient compliquées d’une
conjonctivite allergique [1].

Physiopathologie

Comme les manifestations de ’allergie
respiratoire, ’allergie oculaire tient a une
hypersensibilité immédiate dans plus de
95 % des cas. Cette sensibilité exacerbée
est médiée par les IgE spécifiques d'un
allergéne. C’est la classique hypersen-
sibilité immédiate médiée par les IgE
ou de type I décrite par Gell et Coombs.
Elle atteint en particulier le sujet porteur
d’un terrain atopique: celui-ci se défi-
nit comme une prédisposition généti-
quement déterminée a développer des
anticorps de type IgE apres exposition a
un allergene. Ce terrain allergique peut
étre suspecté devant des antécédents
personnels ou familiaux de dermatite
atopique, d’asthme, de rhino-conjoncti-
vite allergique ou d’allergie alimentaire.
Cette production d’anticorps, spécifique
d’un allergene, est identifiable par la
pratique de prick-tests ou de dosages
sériques d’IgE spécifiques.

La cellule centrale de I’hypersensibilité
IgE médiée est le mastocyte (fig. 1). Cette
cellule est présente dans les tissus effec-
teurs de l’allergie et en particulier au
sein de la conjonctive. Son cytoplasme
contient des granules dans lesquels
sont stockées d’importantes quantités
de tryptase et surtout d’histamine. Cette
substance est responsable de la majorité
des symptdmes de l’allergie. Elle agit en
se fixant sur les récepteurs a I’histamine
de la cellule conjonctivale. Elle crée une
vasodilatation, un prurit, un cedéme
muqueux responsable de chémosis et
de larmoiement, et un afflux vasculaire
responsable de rubéfaction.

Le mastocyte est aussi capable de sécré-
ter des médiateurs néoformés, qui sont
des interleukines attractantes pour
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FIG.1: Hypersensibilité immédiate de type IgE
2007, Inflammation chronique de la conjonctie — Rapport Annuel BSFO 1998. D’aprés Canonica G.W. et
al. Minimal persistent inflammation in allergic rhinitis: implications for current treatment strategies.
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l’autre cellule essentielle de 1’allergie:
I’éosinophile. Une fois activé, I’éosino-
phile sécrete des molécules déléteres a
court et a moyen terme pour I’épithélium
conjonctival comme la protéine majeure
basique (MBP) et la protéine cationique
des éosinophiles (ECP): il s’agit alors de
la phase tardive de I’hypersensibilité
médiée par les IgE. Cette phase généra-
trice de complications est plus le fait des
kérato-conjonctivites allergiques, mais
peut aussi étre activée dans le cadre de
conjonctivites perannuelles intenses.

Dans une minorité de cas, ’allergie ocu-
laire n’est pas médiée par les IgE. Elle
répond alors a un mécanisme proche de
I’allergie de contact (type IV selon I’an-
cienne classification de Gell et Coombs),
dans lequel la cellule centrale est le lym-
phocyte T. La réaction allergique sur-
vient alors en moyenne 2 a 3 jours apres
I’exposition a I’allergéne. Cette allergie
retardée concerne le plus souvent des
cosmétiques ou des additifs de collyres
placés en contact avec la muqueuse
conjonctivale ou la peau des paupieres.

Enfin, les manifestations de 1’allergie
oculaire peuvent étre favorisées par
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un ensemble de facteurs de déclenche-
mentnon allergéniques. Ainsi, la séche-
resse oculaire consécutive a un déficit
lacrymal quantitatif ou qualitatif ou
a l'irritation de la surface oculaire par
un environnement délétere reconnait
des mécanismes physiopathologiques
proches de 'allergie oculaire. Elle favo-
rise 'expression de mécanismes facilita-
teurs de type Th2 (proches de I’allergie)
au détriment des mécanismes du type
Th1 (proches del'infection). Une inflam-
mation minimale persistante se trouve
ainsi entretenue au niveau de la surface
oculaire qui prend appui sur des facteurs
de déclenchement non spécifiques géné-
rateurs d’hyperréactivité conjonctivale
non spécifique [5].

Différents types d’allergenes peuvent
étre a l’origine du déclenchement d’'une
conjonctivite perannuelle ou persis-
tante. Pour I’essentiel, il s’agit d’aller-
génes domestiques.

Les acariens de la poussiére de
maison sont pyroglyphides. Ils se déve-
loppent la ou ils ont de quoi se nour-
rir (squames de la peau et phaneres)
et en atmosphere chaude et humide.



L’amélioration de ’écologie domes-
tique (aération, aspiration, chauffage
peu intense, luminosité) participe a
leur éviction, de méme que leur éli-
mination physique et chimique (aca-
ricides). Les molécules responsables
d’allergie sont des glycoprotéines
contenant de la guanine, ce qui a per-
mis de développer des techniques de
dosage dans la poussiére domestique.
D’autres acariens de stockage ou tro-
picaux peuvent étre en cause (blomia
tropicalis) ainsi que les blattes.

Les phaneres d’animaux sont
dominés par le chat et le chien, parfois
le cheval ou les petits mammiferes, ou
encore les nouveaux animaux de com-
pagnie. L’allergéne du chat est contenu
dans la salive et répandu par le 1échage
des poils et de la peau de ’animal. Les
mesures d’éviction sont particuliere-
ment difficiles a appliquer car les aller-
génes animaux sont tres tenaces et le lien
psychologique avec leurs propriétaires
I’est souvent aussi.

Les pollens doivent étre explorés de
fagon détaillée par I’allergologue car la
succession de leur exposition au fil de
I’année peut laisser croire a une conjonc-
tivite perannuelle. Les graminées (mau-
vaises herbes) pollinisent pendant la
grande saison pollinique centrée grossie-
rement sur les mois de mai et juin, alors
que les arbres pollinisent pour la plupart
avant cette saison (bétulacées, fagacées,
oléacées, salicacées) et les herbacées en
été (armoise, ambroisie,...). Ainsi, un
patient pollinique peut-il développer
des symptomes de janvier (cupressa-
cées) a ’automne.

Les moisissures (alternaria alter-
nata, cladosporium, penicillium,
aspergillus fumigatus) sont en cause
dans des conjonctivites récidivantes
a des périodes variables de I’année,
le plus souvent en saison humide et
encore chaude. Enfin, d’autres aller-
génes sont plus rarement en cause,
mais leur diagnostic peut étre évoqué
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dans un contexte particulier: enfant
(allergie alimentaire), profession
(latex, allergénes végétaux ou non,
cyanates des peintures, quinones des
sciures de bois...).

Signes et symptomes

Pour les CAP, les signes et symptomes
vont étre parlants de fagon plus ou moins
prononcée, tout au long de I’année,
avec pour certains allergénes des recru-
descences saisonniéres (ex.: acariens)
pouvant orienter, a tort, vers une CAS.
Inversement, un sujet polyallergique a
plusieurs types de pollens (arbres, her-
bacées, graminées, fourrageres) aura des
manifestations quasi annuelles orientant
vers une CAP.

En dehors des épisodes aigus, qui sont
liés au contact avec une quantité impor-
tante d’allergéne et responsable en une
dizaine de minutes d'un tableau clinique
bruyant associant prurit, chémosis,
larmoiement, rougeur, plus ou moins
cedeme des paupieres, les signes fonc-
tionnels sont habituellement modérés.
Le patient se plaint le plus souvent de
sensation de géne oculaire, de corps
étranger, de grain de sable ou d’ceil sec
de fagon plus marquée et plus génante
chez les CAP que les CAS.

L'examen ophtalmologique est peu
contributif. Il ne retrouve parfois rien,
parfois une hyperhémie conjonctivale
discréte a modérée, quelques petites
papilles ou des follicules dont ’aspect
est souvent plus marqué que lors des
CAS. Lors de manifestations évoluant
sur de nombreuses années, une infiltra-
tion de la conjonctive peut étre visible
ou a inverse un certain degré d’atro-
phie, avec une conjonctive péle, fine et
par endroit fibreuse. Dans une grande
majorité des cas, I’examen ophtalmolo-
gique est sans spécificité, voire normal.
Le diagnostic repose alors sur un inter-
rogatoire minutieux et sur la positivité
des examens complémentaires.

Diagnostic positif

Lebilan complémentaire visera a mettre
en évidence une sensibilisation IgE-
dépendante, puis a en apprécier la perti-
nence clinique. L'interrogatoire est donc
la pierre angulaire du bilan allergique.

1. L'interrogatoire

11 prend une place essentielle dans le
diagnostic de ces conjonctivites car leurs
signes sont trés peu spécifiques. Il doit
rechercher la durée et 'ancienneté de la
symptomatologie et des manifestations
cliniques, parmilesquelles des épisodes
de prurit oculaire [6] devront étre iden-
tifiés. Les facteurs déclenchants devront
étre recherchés, cependant, 1’évolution
longue et chronique, pour les CAP, en fait
perdre lanotion au patient. Larecherche
d’antécédents familiaux proches (pére,
meére, fratrie) et personnels d’allergie
est capitale.

On questionnera tout particuliérement
le patient a la recherche d’autres mani-
festations allergiques: éternuements,
obstruction nasale, écoulements nasaux,
jetage postérieur, crises d’asthme, d’ur-
ticaire, réaction allergique apres inges-
tion alimentaire, urticaire ou rarement
eczéma associé a un contact allergé-
nique... Les habitudes de vie et les acti-
vités professionnelles sont a identifier.

2.La mise en évidence d'une
sensibilisation allergénique médiée
par les IgE succéde a 'interrogatoire (7]

Les prick-tests allergéniques ont pour
but de mettre en évidence auniveau de la
peau un mécanisme d’hypersensibilité
immédiate vis-a-vis de certains aller-
genes. Devant une conjonctivite persis-
tante ou perannuelle, on testera en par-
ticulier les acariens (Dermatophagoides
pteronissynus et Dermatophagoides
farinae), les phaneres animaux (chat et
chien) et les moisissures. D’autres tests
sont pratiqués en fonction du contexte:
blatte, autres phaneres. Des prick-tests
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alimentaires peuvent étre effectués en
particulier chez I’enfant.

Les dosages sériques unitaires d’IgE
sont pratiqués par principe ainsi qu’en
fonction de la positivité de tests cutanés
et du contexte environnemental.

3. La confrontation de ces
techniques aboutit au diagnostic
de sensibilisation a un ou plusieurs
allergénes

L’allergologue va alors juger la per-
tinence de ces sensibilisations en
confrontant les résultats de ce bilan
aux données de l’environnement
recueillies par 'interrogatoire. Dans
ces formes o1 ’exposition allergénique
est perannuelle, I’allergologue peut
éprouver des difficultés a affirmer I'im-
putabilité dun allergéne: dans ces cas
douteux, il peut décider de pratiquer
un test de provocation conjonctivale
de fagon a prouver que l’allergéne sus-
pecté par le bilan est bien responsable
des symptomes allégués. Le test de
provocation conjonctivale spécifique
(TPC) est d’une pratique simple pour
les conjonctivites bénignes. Il peut étre
pratiqué en ambulatoire, sous réserve
d’un examen préalable a la lampe a
fente et d’un score basal nul ou faible.
Il consiste a instiller une goutte de
concentration progressivement crois-
sante d’allergeéne a tester dans un ceil
alors que l’autre ceil sert de témoin
négatif. Lorsqu’il est positif, le résultat
est trés démonstratif (fig. 2). Il suffit
alors a convaincre a des mesures d’évic-
tion et a une éventuelle désensibilisa-

F1G. 2: Test de Provocation conjonctivale positif &
Alternaria alternata/(il droit (Photo J.L. Fauquert).

tion spécifique. Ce test nécessite des
précautions qui ont été détaillées dans
un document consensuel [8].

4.Lhypersensibilité retardée

Elle est rarement a 1’origine de symp-
tomes perannuels de conjonctivite. Elle
peut étre a I’origine d’eczéma a expres-
sion oculaire prédominante et surtout de
blépharites. Le contexte d’apparition des
symptdmes est évocateur: le délai d’ap-
parition, souvent retardé par rapport a
I’exposition, et I'utilisation de cosmé-
tiques dermatologiques ou oculaires
doivent faire penser a cette possibilité,
de méme que celle de topiques oculaires.
Une exposition professionnelle peut étre
en cause (farine, isocyanates, aldéhydes,
persulfates alcalins, poussieres de bois,
alpha-amylase, résines et colles...).

L’allergologue utilise dans ces cas une
batterie européenne de tests de dermato-
allergologie (patch-tests ou tests épicuta-
nés) qui sont lus au 3¢ jour ou plus tard.
I1 peut aussi utiliser les cosmétiques
et topiques incriminés en fonction de
I’'anamnese. Si les tests épicutanés sont
mis en défaut, des tests d’application
ouverts répétés (ROAT) sur peau saine
ou d’autres tests de provocation peuvent
étre pratiqués.

Diagnostic différentiel

Il se pose essentiellement entre les deux
formes cliniques. Le diagnostic de CAP
n’est pas toujours facile a poser et a dif-
férencier des CAS ou des autres patho-
logies de la surface oculaire. Ainsi, la
chronicité des symptomes crée souvent
un état de tolérance a la géne oculaire.
Le patient ne retient que les épisodes de
recrudescence des signes et symptomes
qui peuvent étre saisonniers (ex.: CAP
aux acariens s’aggravant au printemps et
en automne, périodes ot les conditions
de chaleur et d’hygrométrie sont favo-
rables a leur reproduction), conduisant
au diagnostic erroné de CAS.

De méme, la sécheresse oculaire sou-
vent associée a 1’allergie (BUT altéré
de fagon isolé) oriente lorsqu’elle s’as-
socie a une conjonctive plus ou mois
atrophique au diagnostic de syndrome
sec. Il est important de noter que cette
sécheresse oculaire va majorer ’expo-
sition a I’allergéne et aggraver la symp-
tomatologie [9]. Enfin, les insuffisances
de convergence et les amétropies non
ou mal corrigées vont conduire a un
tableau de rougeur et de géne oculaire
pouvant mimer une CAP.

Traitement

La CAP est une pathologie chronique:
elle impose donc une prise en charge
au long cours. Comme la conjoncti-
vite aigué, elle justifie une approche
thérapeutique plurimodale, associant
éviction de l’allergéne ou adaptation
de I'environnement, des moyens phar-
maceutiques et une éventuelle immuno-
thérapie spécifique. Le traitement doit
avoir pour objectif d’améliorer la tolé-
rance clinique, d’éviter les séquelles a
long terme et d’étre le moins iatrogene
possible. Ce dernier point est capital
dans une pathologie chronique comme
la CAP. Les moyens thérapeutiques
sont heureusement nombreux: traite-
ments physiques (solutions de lavages
oculaires, traitements médicamenteux
[anti-histaminiques, antidégranulants
mastocytaires, corticoides, anti-inflam-
matoires non stéroidiens (AINS)], évic-
tion allergénique et immunothérapie
spécifique.

Le traitement préventif des conjonc-
tivites allergiques perannuelles passe
par l'identification des allergénes res-
ponsables. L'éviction allergénique doit
étre systématique lorsqu’elle est possible
(acariens, moisissures atmosphériques,
phaneéres animaux). Cela peut aller de la
simple éviction au domicile au reclas-
sement professionnel. Lorsqu’elle est
impossible ou insuffisante pour juguler
les symptdémes, la désensibilisation (ou



immunothérapie) spécifique sera pro-
posée, en particulier dans les formes
avec symptomatologie extra-oculaire
associée, plutot que dans les formes ocu-
laires pures [10, 11]. Elle sera débutée en
période peu symptomatique.

Les larmes artificielles ou les solu-
tions de lavage oculaire sont souvent utili-
sées comme traitement de premiére ligne.

Les antihistaminiques H1 et les
antidégranulants doivent étre privilé-
giés dansla prise en charge des épisodes
aigus et dans le traitement de fond de la
pathologie, car la CAP est consécutive a
un mécanisme d’hypersensibilité immé-
diate, IgE médiée, génératrice d'une
symptomatologie liée a la libération
d’histamine. Les anti-H1 inhibent ’ac-
tion de I’histamine, les antidégranulants
évitent sa libération, leurs modes d’ac-
tions sont complémentaires, ils seront
donc souvent associés.

Les antidégranulants ont pour but
d’inhiber la dégranulation mastocytaire
en bloquant les canaux calciques au
niveau de la membrane mastocytaire:
ils agissent ainsi en amont de I'hista-
mine (fig. 3). Leur efficacité, principale-
ment préventive, est bonne. Leurs effets
sont relativement brefs (2 4 4 heures en
moyenne), nécessitant donc plusieurs
administrations quotidiennes. Ces
molécules, proposées par voie locale
exclusivement, sont disponibles depuis
longtemps sous forme non conservée,
ce qui leur confére une bonne tolérance
globale. L'utilisation de molécule a effet
multiple pourra étre proposée dans le
traitement de la crise et le traitement de
fond.

Les antihistaminiques sont des ago-
nistes inverses qui stabilisent la forme
inactive du récepteur a I’histamine (H1)
(fig. 4),1ils diminuent ainsi fortement les
symptdmes primaires de l’allergie ocu-
laire que sont le prurit, le larmoiement
et!’hyperhémie. L'efficacité des anti-H1
locaux est comparable a celle des anti-
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H1 oraux apres 15 jours de traitement.
L’association fréquente & une rhinite et/
ou un asthme allergique conduit le plus
souvent al’utilisation d’anti-H1 par voie
générale. Cela ne dispense pas de leur
utilisation locale, qui majore ainsi leur
effet [12]. Ils représentent une bonne
combinaison de caractéristiques phar-
macologiques: haute sélectivité pour
les récepteurs H1, rapidité et action
prolongée.

Les antihistaminiques locaux non
conservés offrent de nouvelles pers-
pectives pour la prise en charge des

conjonctivites allergiques. L'utilisation
prolongée de ces collyres était
jusqu’alors limitée compte tenu de
leur association a des conservateurs
susceptibles d’aggraver l’irritation de
la surface oculaire. La mise a dispo-
sition des formes sans conservateurs
a levé cette contrainte. Ces anti-H1
non conservés constituent donc une
opportunité thérapeutique nouvelle,
d’acces désormais plus aisé que les
antidégranulants. La persistance d’'une
inflammation minimale chez les sujets
atteints de CAP justifie d’autant 1uti-
lisation de ces molécules. Dans notre
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pratique d’allergologie, 1'utilisation
d’antihistaminiques est motivée pour
la réduction des symptémes locaux
ainsi que pour celle des autres symp-
témes de I’allergie.

Les symptémes de la conjonctivite
perannuelle sont modérés, le risque
de séquelles oculaires a long terme est
faible. L'instillation de corticoides peut
étre décidée par I’ophtalmologiste, dans
les formes les plus séveres sous forme
de cure courte et a dose élevée afin de
prévenir une dépendance. Les AINS
pourront étre proposés dans les formes
aigués invalidantes, évitant ainsi parfois
le recours aux corticoides.
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