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Résumé

L’allergie oculaire comporte plusieurs maladies cliniquement différentes, pouvant étre en relation avec des dysfonctionnements de la sensibilité
immunologique au niveau de la surface oculaire. La classification de ces pathologies est complexe. Du fait de I’absence d’une terminologie
commune, il n’y a pas d’études épidémiologiques valables. Les symptomes d’allergie oculaire sont souvent, mais pas toujours, associés a d’autres
manifestations allergiques, surtout a la rhinite. Toutefois, certaines allergies oculaires doivent étre diagnostiquées et prises en charge par une
équipe incluant un ophtalmologiste et un allergologue. Le diagnostic de 1’allergie oculaire est essentiellement basé sur I’anamnese ainsi que sur la
symptomatologie. Des tests in vivo et in vitro sont pratiqués éventuellement lorsque 1’identification de/ou des allergénes semble nécessaire pour la
prise en charge du patient. Le rapport de ce groupe de travail a pour objectifs : (i) d’homogénéiser la terminologie et la classification des allergies
oculaires, en associant des criteres ophtalmologiques et allergologiques (voir ARIA. la rhinite allergique et son impact sur 1’asthme) ; (ii) de décrire
les méthodes de diagnostic courantes et (iii) d’énumérer les principales options thérapeutiques pour la prise en charge de 1’allergique oculaire.
© 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract

Ocular allergy includes several clinically different conditions that can be considered as hypersensitivity disorders of the ocular surface. The clas-
sification of these conditions is complex, and their epidemiology has not been adequately studied because of the lack of unequivocal nomenclature.
Ocular allergy symptoms are often, but not always, associated with other allergic manifestations, mostly rhinitis. However, specific ocular allergic
diseases need to be recognized and managed by a team that includes both an ophthalmologist and an allergist. The diagnosis of ocular allergy
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is usually based on clinical history and signs and symptoms, with the support of in vivo and in vitro tests when the identification of the specific
allergic sensitization is required for patient management. The aims of this Task Force Report are (i) to unify the nomenclature and classification
of ocular allergy, by combining the ophthalmology and allergy allergic rhinitis and its impact on asthma criteria; (ii) to describe current methods
of diagnosis; (iii) to summarize the therapeutic options for the management of ocular allergic inflammation.

© 2014 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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1. Introduction

On parle d’allergie oculaire en cas de pathologie due a une
sensibilisation allergénique avec atteinte oculaire localisée, iso-
lée ou associée a une rhinite. Il ne s’agit pas d’une seule entité
clinique, mais de plusieurs maladies qui different par leurs
pathogeneses, leurs mécanismes d’hypersensibilité, leur cri-
teres diagnostiques et leurs prises en charge. Ces pathologies
représentent un motif de consultation fréquent en médecine.
La prévalence des maladies allergiques est de I’ordre de 15a
20 %, dans la population mondiale. On estime que 402a 60 %
des patients allergiques sont gé€nés par des symptdmes oculaires
[ 1], lesquels contribuent de fagon significative a I’altération de la
qualité de vie [2—4]. Les données disponibles sur la prévalence
font état, dans leur grande majorité, de symptdmes oculaires et
nasaux, ce qui complique la distinction entre allergie oculaire
et rhinite allergique. En outre, avec des terminologies souvent
confuses, il est difficile d’en évaluer la fréquence.

Le but de ce rapport est d’unifier la terminologie et la classi-
fication des allergies oculaires, afin de faciliter I’échange, entre
allergologues et ophtalmologistes, d’informations et de connais-
sances pour leur diagnostic et leur prise en charge.

Les éléments disponibles sur les options thérapeutiques sont
cotés selon les criteres du SIGN [5].

2. Classification et terminologie

La terminologie de I’allergie oculaire est basée soit sur des
signes et des symptdmes cliniques (Tableau 1), soit sur la physio-
pathologie, selon les différents mécanismes d’hypersensibilité
selon la classification de Gell et Coombs. En 2001, L’ Académie
européenne d’allergologie et d’immunologie clinique (EAACT)
a présenté une terminologie réactualisée qui propose une
distinction entre réactions d’hypersensibilité allergique et hyper-
sensibilité non allergiques :

Les maladies allergiques sont ensuite réparties selon leur
mécanisme d hypersensibilité IgE médiée et d’hypersensibilité
non IgE médiée [6]. Cette proposition a été validée par la
Commission de révision de la terminologie de 1’Organisation
mondiale de I’allergie (WAO), qui a alors suggéré que celle-ci
soit utilisée indépendamment de I’organe cible ou de la tranche
d’age des patients.

Nous proposons une nouvelle classification pour les affec-
tions allergiques oculaires (Fig. 1). Si une hypersensibilité
allergique est suspectée, I’identification des mécanismes immu-
nologiques est justifiée et on peut éventuellement envisager un
traitement immuno-modulateur. En revanche, en présence d’une

hypersensibilité oculaire de mécanisme non allergique, diffé-
rentes stratégies thérapeutiques doivent étre envisagées. Une
classification fondée sur la physiopathologie et 1’évolution des
symptomes a été proposée [8]. Si I’on se réféere aux recom-
mandations sur la rhinite allergique et son impact sur 1’asthme
(ARIA) [9], les symptomes devraient étre qualifiés comme inter-
mittents, persistants, 1égers, modérés ou séveres, selon leur
évolution et leur gravité. Cependant certains points devraient
étre reconsidérés afin d’adapter cette classification aux réac-
tions d’hypersensibilité oculaire : ceux-ci sont décrits dans les
Tableaux 2 et 3.

3. Entités cliniques

La conjonctivite allergique saisonniere (CAS) est une réac-
tion allergique typique IgE médiée, et généralement associée
a une rhinite. Sa prévalence augmente entre le printemps
et I’automne lorsque les niveaux de pollens sont élevés. La
conjonctivite allergique se caractérise par un prurit intermittent
alors que le larmoiement, la rougeur conjonctivale, 1’cedeme
des paupieres et les petites hypertrophies papillaires de la
conjonctive tarsale sont des signes communs, mais non spéci-
fiques. Les signes et les symptdmes surgissent et s’estompent
selon I’exposition du patient aux allergeénes. Un interrogatoire
médical rigoureux complété par une série de tests allergolo-
giques permet d’identifier le ou les allergénes responsables de
la sensibilisation spécifique (voir recherche des allergies ocu-
laires).

La conjonctivite allergique perannuelle (PAC) est due a une
réaction, de mécanisme IgE médié, aux allergenes présents toute
I’année ou presque, comme les acariens, les squames d’animaux,
aux moisissures ou a des sensibilisations multiples. Elle se carac-
térise par les mémes signes et symptdomes que la SAC (Fig. 2A);
il s’agit cependant d’une affection chronique, avec des symp-
tomes légers persistants, qui s’aggrave en fonction du temps
d’exposition aux allergénes ou de facteurs irritants non spéci-
fiques. Il n’y a pas d’atteinte cornéenne en cas de SAC ou de
PAC mais elles alterent la qualité de vie du patient, et ont un
impact socio-économique significatif [2—4,10].

La kératoconjonctivite vernale (KCV) est une forme
d’allergie oculaire sévere et persistante qui affecte les enfants
et les jeunes adultes, généralement dans les pays chauds. La
KCV apparait surtout chez les garcons entre 4 et 12 ans (ratio par
sexe : 3/1) et disparait habituellement apres la puberté. Le fait
que ’hypersensibilité IgE médiée soit en cause dans 50 % des
cas n’explique pas entierement la sévérité et I’évolution clinique
de la maladie. Sont impliqués également les lymphocytes-T,
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Tableau 1
Caractéristiques cliniques des principaux syndromes de 1’allergie oculaire, y compris le mécanisme d’hypersensibilité sous-jacent.
CAS CAP KCvV KCA CPG BCC
Evolution Intermittente Persistante Persistante £ exacerbations Chronique Persistante Chronique =+ exacerbations
intermittentes intermittentes
Meécanisme IgE médiée IgE médiée Meédié et non médié par les Médié et non médié Non allergique Non médié par les IgE
allergique IgE par les IgE
Contexte Atopique Atopique Enfance + atopique Adulte atopique Atopique ou Non atopique
non atopique
Paupieres Edeme + (Edéme (Edeme pseudoptose Eczéma + meibomitis - Erythéme, eczéma
blépharite
Conjonctive Follicules Follicules Papilles géantes Papilles =+ fibrose Papilles =+ Hyperhémie follicules
et/ou papilles et/ou papilles géantes
Limbe - - + Epaissi + nodules de + Epaissi £ nodules Hyperhémie -
Trantas de Trantas
Cornée - - KPS =+ ulcere £ plaque KPS Rare -
vernale Ulcere, plaque,
opacités,

néo-vascularisation

CAS: conjonctivite allergique saisonniere ; CAP: conjonctivite allergique perannuelle ; KCV : kératoconjonctivite vernale ; KCA : kératoconjonctivite atopique ;
CGP: conjonctivite gigantopapillaire ; BCC : blépharoconjonctivite de contact ; KPS : kératite ponctuée superficielle.

I’activation et I’infiltration massive des éosinophiles, et une
hyperactivité non spécifique. Le prurit intense, les larmoiements
et la photophobie sont des symptomes typiques de la KCV. La
maladie est exacerbée par la ré exposition aux allergénes ou le
plus souvent par des stimuli non spécifiques, comme les rayons
du soleil, le vent et la poussiere. La forme tarsale de la KCV
se caractérise par des papilles hypertrophiées de taille irrégu-
liere, donnant une apparence pavimenteuse de la plaque tarsale
supérieure. Une asymétrie tarsale n’est pas rare.

La forme limbique se caractérise par des infiltrats transitoires,
multiples, limbiques ou conjonctivaux, d’aspect jaune-gris géla-
tineux, avec superposition de points ou de nodules blancs,
connue sous le nom de nodules de Trantas (accumulations de
cellules épithéliales altérées et taux bas d’éosinophiles), avec des
papilles épaissies et opacifiées a 360 degrés au niveau limbique
(Fig. 2C,D). La kératite ponctuée, les macro-érosions épithé-
liales, les ulceres (Fig. 2E) et les plaques (Fig. 2F) sont les
signes d’une atteinte cornéenne. Ils disparaissent avec différents

niveaux de cicatrisation. Les formes cliniques de la KCV se
présentent sous la forme tarsale dans les pays occidentaux ou
sous la forme limbique (également appelée limboconjonctivite
endémique des tropiques) dans les pays subtropicaux [11].

La kératoconjonctivite atopique (KCA) est une atteinte
bilatérale inflammatoire persistante affectant les paupieres, la
conjonctive et éventuellement la cornée. Elle peut étre définie
comme une expression oculaire de la dermatite atopique. Le
mécanisme est complexe et implique les IgE, les lymphocytes
Th2 et Th1 dans la pathogenese. Les formes typiques de KCA se
rencontrent chez des patients sans atteinte spécifique de la peau.
Le signe caractéristique est la 1ésion eczémateuse de la paupiere,
qui s’épaissit, se durcit et se fissure (Fig. 2G). La KCA peut
présenter une forme avec colonisation a staphylocoques dorés
au niveau de la paupiere et dysfonctionnement des glandes de
Meibomius. La rougeur conjonctivale et le chémosis affectent
surtout le cul-de-sac conjonctival inférieur et la conjonctive pal-
pébrale inférieure. Tout comme pour la KCV, la cornée et le

Réactions d'hypersensibilité de la surface oculaire

Allergie oculaire

Allergie oculaire IgE médiée
Conjonctivite allergique saisonniere (CAS) et
Conjonctiviteallergique perannuelle (CAP)
Kératoconjonctivite vernale (KCV)
Kératoconjonctivite atopique (KCA)

\

Hypersensibilité oculaire non allergique
Conjonctivite papillaire géante
Conjonctivite irritante
Blépharite/conjonctivite irritante

Autres formes/formes frontieres

Allergie oculaire non IgE médiée

Blépharoconjonctivite de contact
Kératoconjonctivite vernale (KCV)
Kératoconjonctivite atopique (KCA)

Fig. 1. Nouvelle classification basée sur la physiopathologie et la terminologie de 1’hypersensibilité proposée par la Task Force. Noter que les mécanismes dépendant
des IgE et des cellules T ont été identifiés dans la kératoconjonctivite vernale et dans la kératoconjonctivite atopique.
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Fig. 2. Caractéristiques cliniques des principaux syndromes de I’allergie oculaire. A. Rougeur conjonctivale légere et cedeme de la paupiére dans une conjonctivite
allergique perannuelle. B. Forme tarsale de la kératoconjonctivite vernale (KCV) avec papilles géantes. C. Nodules de Trantas dans une KCV limbique. D. Forme
limbique d’une KCV. E. Ulcere cornéen central dans une KCV. F. Plaque cornéenne dans une KCV. G. Lésion de la peau dans une kératoconjonctivite atopique. H.
Papille tarsale dans une conjonctivite gigantopapillaire (port de lentille de contact). I. Lésion de la peau dans une blépharoconjonctivite de contact.

limbe peuvent étre atteints. En général, la KCA apparait chez
les jeunes adultes et persiste jusqu’a la cinquantaine, avec un
pic d’incidence entre 30 et 50 ans. Les complications incluent la
fibrose conjonctivale, la kératite herpétique (herpes simplex), le
kératocdne, le décollement de la rétine et la cataracte, entrainant
une dégradation prolongée de la vision. L’anamnese rigoureuse
complétée par des tests allergologiques permet d’identifier le
ou les allergenes responsables de la réaction spécifique (voir
recherche des allergies oculaires).

La conjonctivite gigantopapillaire (CGP) est une inflamma-
tion due al’hypersensibilité non allergique de la surface oculaire,
le plus souvent liée au port de lentilles de contact, aux protheses
oculaires, aux sutures postopératoires et aux plis scléraux. Les
premigres phases de la CGP peuvent étre asymptomatiques, mais
des signes initiaux peuvent étre observés lors de ’examen a
la lampe a fentes (Fig. 2H). Dans le cas de port de lentilles
de contact, la sensation de corps étranger, de prurit, de vision
floue, avec sécrétion accrue de mucus, aggravant 1’intolérance,
nécessite parfois d’y renoncer.

Lablépharoconjonctivite de contact (BCC) est due a une réac-
tion allergique ou irritative a différentes substances appliquées
sur la surface de la paupiere ou la conjonctive. Les principaux
symptomes sont le prurit et la sensation de brilure de la pau-
piere. La blépharoconjonctivite de contact est caractérisée par un
cedeme, une rougeur de la surface de la paupiere, un eczéma ou

une lichénification, une rougeur de la conjonctive et des papilles
(Fig. 2I). Un eczéma sur la surface de la paupiere et 1’absence
d’hyperémie conjonctivale indiquent que la substance irritante
n’a touché a priori que la paupiere.

4. Entités cliniques spéciales

La conjonctivite allergique aigué& correspond a une réaction
d’hypersensibilité sévere et immédiate, d’une durée variant d’un
atrois jours, et caractérisée par un chémosis conjonctival intense,
des larmoiements, un prurit, une rougeur et un cedeme de la
paupicre. Elle peut étre unilatérale ou bilatérale, causée par des
réactions toxiques ou des réactions IgE mediées ou non. Elle peut
étre due aussi a des réactions allergiques systémiques d’origine
alimentaire ou médicamenteuse [12].

La conjonctivite allergique d’origine professionnelle est en
général une réaction allergique IgE dépendante souvent causée
par des substances aéroportées sur le lieu de travail [13].

La conjonctivite induite par des médicaments est une
conjonctivite chronique ou persistante, également appelée
conjonctivite médicamenteuse. Une réaction toxique peut se
produire suite a l’instillation de gouttes oculaires, comme
les agents topiques utilisés pour le traitement du glaucome,
les collyres mydriatiques ou les agonistes alpha-adrénergiques
souvent prescrits comme décongestionnants, des collyres
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Allergie oculaire : arguments pour ou contre 1’utilisation d’une classification
commune des symptomes et de la sévérité, selon la rhinite allergique et son

impact sur I’asthme (ARIA).

Arguments pour

Arguments contre

Association clinique fréquente
ceil/nez

Meécanismes physiopathologiques
communs avec la rhinite
allergique

Méme exposition a I’environnement
et déclencheurs communs

L’eil peut étre le seul organe cible

Les facteurs étiologiques ne sont pas
seulement allergiques

Des facteurs locaux et des stimuli
non spécifiques peuvent déclencher

des symptdmes a la surface de I’ ceil
indépendamment de la sensibilisation
La blépharoconjonctivite de contact
n’est pas associée a la rhinite

Les termes « saisonniers » et
«perannuels » ne sont pas adaptés
aux variations saisonniéres

Certaines approches thérapeutiques
commune

Traitement spécifique si
complications” ophtalmiques
précoces

Certains traitements (comme les
immunosuppresseurs topiques)
nécessitent un suivi ophtalmologique
Manque d’études validées sur
I’allergie oculaire

Point de vue du patient”

# Un patient ayant également une rhinite peut avoir des difficultés & compren-
dre les différentes terminologies pour sa maladie.

b L’avis ophtalmologique peut étre justifié avant toute autre mesure en cas de
complication précoce(par ex., pour des ulceres cornéens).

anti-allergiques surtout ceux en vente libre (commercialisés
sans ordonnance) [ 14]. Les antibiotiques topiques et les collyres
contenant des extraits de plantes, des conservateurs comme le
chlorure de benzalkonium, le thimérosal, les parabénes et1’acide
éthylene diamine tétra-acétique (EDTA) peuvent provoquer une
réaction toxique ou d’hypersensibilité cellulaire, retardée.

Tableau 3

Classification en fonction des symptomes et de la sévérité des réactions
d’hypersensibilité de la surface oculaire, selon la rhinite allergique et son impact
sur les criteres de I’asthme (ARIA).

Persistance des symptomes

« Intermittent » signifie que les symptomes (prurit et rougeur) sont présents
Moins de 4 jours par semaine ou depuis moins de 4 semaines

«Persistant » signifie que les symptomes (prurit et rougeur) sont présents
Plus de 4 jours par semaine ou depuis plus de 4 semaines

Gravité des symptomes

«Léger » signifie qu’aucun des signes suivants n’est présent
Trouble de la vision
Géne dans les activités quotidiennes, loisirs et/ou sport
Géne a I’école ou au travail
Symptomes génants

«Modéré » signifie que I’un des signes suivants est présent
Trouble de la vision
Géne dans les activités quotidiennes, loisirs et/ou sport
Géne a I’école ou au travail
Symptdmes génants

« Sévere » signifie que deux ou plusieurs des signes suivants sont présents
Trouble de la vision
Géne dans les activités quotidiennes, loisirs et/ou sport
Géne a I’école ou au travail
Symptomes génants

Elle se caractérise par une réaction folliculaire intense et per-
sistante, associée a une hyperémie plus ou moins intense. Les
points lacrymaux sont parfois enflés ou obstrués par un infiltrat
cellulaire avec un épiphora conséquent. La cornée est souvent
affectée par une kératite ponctuée diffuse. Le bord de la pau-
piere peut également étre atteint d’érythéme, d’inflammation ou
d’excoriation.

La conjonctivite irritante, également connue sous le nom de
conjonctivite mécanique ou toxique, est souvent confondue avec
I’allergie. Elle résulte de la destruction des jonctions entre les
cellules épithéliales et la toxicité cellulaire de 1’ épithélium, apres
une exposition unique ou répétée a des substances chimiques. Un
interrogatoire sérieux et un examen attentif permettent d’exclure
une étiologie allergique. Les signes cliniques sont similaires a
ceux de la conjonctivite médicamenteuse.

5. Epidémiologie

Les données de la littérature ne permettent pas d’évaluer
objectivement 1’incidence des allergies oculaires. A ce jour,
seule I’épidémiologie de la rhinoconjonctivite allergique (RCA)
a fait ’objet d’études suffisantes.

Selon I’étude International Study Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC), la RCA concerne 1,4 a 39,7 % des enfants
et adolescents. L’incidence et la prévalence de la RCA aug-
mentent apres la petite enfance avec des pics durant I’enfance
et ’adolescence [15]. Dans 80 % des cas, les symptdmes se
développent avant 1’age de 20 ans. D’aprés ARIA, la RCA sai-
sonniere affecte 3 a 42 % de la population (selon les conditions
climatiques et les groupes d’age), alors que la RCA persistante
affecte 1a 18 % de la population [9]. Dans une étude réali-
sée sur 458 enfants affectés de rhinite (316), d’asthme (324)
ou d’eczéma (149), la prévalence de la conjonctivite allergique
est respectivement de 42 %, 24 % et 30 % [16]. Cent trente-
sept (30 %) avaient une conjonctivite allergique, dont 97 %
avaient aussi une rhinite allergique, 56 % de I’asthme et 33 % de
I’eczéma.

Selon I’étude NHANES III, réalisée sur un échantillon
de 20010 personnes, 40 % présentent au moins un symptome
d’allergie oculaire [ 17]. L allergie oculaire est deux fois plus fré-
quente que la rhinite allergique [18]. La conjonctivite allergique
saisonniere (CAS) est la forme la plus répandue.

D’autre part, la prévalence de la conjonctivite allergique
perannuelle (CAP) semble étre sous-estimée a la fois par les
ophtalmologistes et par les allergologues [19].

Une étude réalisée sur 19 325 sujets a montré que la CAP
est associée a une allergie aux acariens chez 46 % des patients
atteints de rhinite allergique [20].

La KCV est une maladie rare dans les pays occidentaux. Sa
prévalence estimée en Europe est de 3,2/10 000, alors qu’elle
est quasi endémique dans les pays subtropicaux [21]. Elle repré-
sente 3 a 46 % des allergies oculaires [10]. Le climat chaud et
I’exposition au soleil expliquent probablement la différence de
prévalence entre le nord et le sud.

La kératoconjonctivite atopique est aussi une maladie rare
et sa prévalence ne peut €tre clairement déterminée. Alors
que I’atteinte oculaire est présente dans 25 a 40 % des patients
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atteints de dermatite atopique, la KCA est probablement beau-
coup moins fréquente. Les taux constatés varient de 1a 40 %
des allergies oculaires, ce qui reflete probablement 1’absence de
définition claire de la maladie [10,17].

6. Physiopathologie

6.1. L’allergie oculaire IgE médiée : conjonctivite
allergique saisonniere et conjonctivite allergique
perannuelle

L’activation mastocytaire spécifique de la conjonctive IgE
médiée induit une réaction allergique conjonctivale immédiate.
Celle-ci dure 202 30 minutes, comme le démontre le test de
provocation conjonctival (TPC) allergénique ; [22] elle est carac-
térisée par des niveaux élevés d’histamine, de tryptase, de
prostaglandines et de leucotrienes dans les larmes [23]. Les mas-
tocytes conjonctivaux sont a 100 % tryptase+ et chymase+, et
liberent I’IL-4 qui joue un rdle clé dans 1’allergie, en favorisant
la croissance des cellules T, la différenciation des cellules Th2 et
la production d’IgE [24]. La réaction allergique conjonctivale
retardée, caractérisée par l’infiltration de cellules inflamma-
toires, intervient quelques heures apreés la premicre activation
mastocytaire et la libération de molécules d’adhésion [25]. Les
mastocytes activés liberent aussi plusieurs cytokines qui sti-
mulent les cellules et les fibroblastes épithéliaux, pour produire
des cytokines pro-inflammatoires et des chemokines [26] entrai-
nant une inflammation conjonctivale persistante. Les patients
atteints de conjonctivite allergique saisonniere ont un phéno-
type prédominant Th2 [27], mais ils ont aussi une production
réduite de protéines d’adhésion des cellules épithéliales et des
éléments cytosquelettiques. Ceci suggere une capacité réduite
de I’épithélium a se protéger contre la pénétration d’allergenes
[28].

6.2. Les allergies oculaires IgE médiées ou non :
kératoconjonctivite vernale et kératoconjonctivite atopique

La kératoconjonctivite vernale est une forme d’allergie ocu-
laire sévere et persistante, caractérisée par une infiltration
massive de cellules T, de macrophages, de neutrophiles et surtout
d’éosinophiles. Elle peut étre considérée comme une réaction
retardée sévere et persistante [29].

On ne sait pas pourquoi I’incidence varie avec I’age et 1a loca-
lisation géographique. Un nombre élevé de cellules CD4+ Th2,
I’expression accrue de molécules « costimulatoires » des lym-
phocytes T, de multiples cytokines et chemokines ont été décrites
dans la KCV. Ils agissent en concomitance pour induire la pro-
duction locale d’IgE [30] dans la pathogenese de 1’implication
cornéenne et le remodelage des tissus [31-34]. L’activation
directe des cellules T spécifiques des allergenes par les anti-
genes ou I’activation directe de cellules dendritiques constituent
des alternatives a I’initiation d’une réaction sans preuve de sen-
sibilisation IgE [35].

En fait, les IgE spécifiques ne sont identifiées que chez
50 % des patients [36], ce qui valide 1’idée qu’il existe des
voies d’activation non médiées par les IgE. En outre, plusieurs

systemes enzymatiques, les métalloprotéines et leurs inhibiteurs
peuvent étre activés, ce qui contribue a I’activation cellulaire
structurelle et au remodelage des tissus [37]. L’hyperactivité
non spécifique est un autre aspect qui est partiellement di a
I’altération de I’implication des neurorécepteurs et des neuro-
transmetteurs [38].

La kératoconjonctivite atopique est la manifestation oculaire
de la dermatite atopique. Bien que 45 % des patients n’aient pas
de sensibilisation spécifique, on trouve souvent un taux élevé
d’IgE sérique et de poly sensibilisation dans les KCA [39]. Des
taux élevés de cytokines et de nombreuses chemokines ont été
détectées dans les larmes. Ce qui suggere qu’il est possible que
des réponses Th1 et Th2 soient activées en méme temps [40,41].
La kératoconjonctivite atopique est associée a des altérations
qualitatives et quantitatives de la composante muqueuse du film
lacrymal, entratnant des sécrétions muqueuses, des altérations
épithéliales, des signes et des symptomes de I’ceil sec, ainsi
qu’une mauvaise stabilité du film lacrymal [42]. Il est aussi pos-
sible que les mécanismes liés a 1’activation des récepteurs de
I’immunité innée (foll-like récepteurs) jouent un réle actif dans
la réponse inflammatoire chronique [43].

6.3. Allergie oculaire non IgE médiée :
blépharoconjonctivite de contact

La blépharoconjonctivite de contact est liée a une réaction
retardée d’hypersensibilité de contact médiée par les lympho-
cytes T, en réaction aux haptenes (antigenes incomplets), qui ne
deviennent immunogenes que lorsqu’ils se lient a une protéine
tissulaire [14].

6.4. Hypersensibilité oculaire non allergique :
conjonctivite gigantopapillaire

La conjonctivite gigantopapillaire est déclenchée par deux
facteurs : un stimulus mécanique répété et une réponse inflam-
matoire conjonctivale anormale. Le microtraumatisme de la
conjonctive peut étre causé par tous types de lentilles de contact.
La conception de la lentille, la composition du polymere, le
temps de port des lentilles et les caractéristiques d’adaptation
influencent le développement de la conjonctivite gigantopapil-
laire (CGP). L’irritation mécanique peut stimuler le recrutement
de cellules dendritiques et augmenter potentiellement la présen-
tation d’antigeénes et la réponse immunitaire [44].

6.5. Exploration de I’allergie oculaire

En cas de suspicion d’allergie oculaire a I’examen clinique
(anamnese, symptomatologie et examen), on a recours a trois
types d’investigations diagnostiques en vue de mettre en évi-
dence :

e I’hypersensibilité IgE médiée ;
e I’hypersensibilité non IgE médiée ;
e ou mener les explorations oculaires spécialisées.
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6.5.1. Exploration de I’hypersensibilité IgE médiée

Les pricks tests cutanés (PTC) doivent étre effectués sys-
tématiquement pour les pneumallergénes courants(pollens,
acariens, squames d’animaux, alternaria...) [6,7]. D’autres
aéroallergeénes (blattes, moisissures diverses, latex) ou des tro-
phallergenes peuvent aussi étre testés, selon 1’exposition du
patient et son dossier médical.

En cas de contre-indication des prick tests ou lorsque leurs
résultats sont discordants par rapport a la clinique, on a recours
aux dosages des IgE spécifiques sériques aux allergénes sources
ou recombinants.

Le dosage des allergénes moléculaires ou recombinants peut
étre particulierement intéressant en cas de polysensibilisation.
[45]. Le dosage des IgE sériques totales n’a pas d’intérét sachant
que des valeurs normales n’excluent pas un diagnostic d’allergie.
Les tests multi-allergéniques peuvent étre demandés pour faci-
liter le dépistage de I’ origine allergique [9].

6.6. Le Test de provocation conjonctival (TPC)

Le TPC allergénique est un moyen de déterminer ou de
confirmer I’implication d’un ou de plusieurs allergénes dans le
déclenchement des symptomes oculaires [22]. Ils ne sont a réa-
liser que si le patient est asymptomatique et 1’ ceil non enflammeé.
Des allergenes standardisés sont disponibles [46]. Les effets
secondaires systémiques (prurit, bronchospasme, anaphylaxie)
sont rares. Le test de provocation conjonctival est indiqué pour
évaluer la réponse conjonctivale spécifique des patients lorsque
les prick tests et les dosages des IgE spécifiques sont négatifs
alors que le tableau clinique est évocateur d’allergie oculaire
[47]. Il est également indiqué pour évaluer I’ effet d’un traitement
anti-allergique ou de I’'immunothérapie spécifique [22].

6.6.1. Exploration de I’hypersensibilité non IgE médiée

On a recours aux patchs tests ou tests épicutanés pour identi-
fier éventuellement laresponsabilité d’un ou plusieurs allergénes
chimiques afin d’explorer ’hypersensibilité non médiée. On
peut utiliser la batterie standard européenne [48] et si besoin
compléter celle-ci par des batteries spécifiques (cosmétiques,
médicaments. . .) en fonction de I’ orientation clinique. Il est par-
fois nécessaire de tester directement aux produits utilisés par le
patient ou a leurs composants.

11 convient de souligner que la surface des paupiéres est tres
différente de celle du dos du fait de 1’épaisseur de 1’épithélium
et du derme. En cas de négativité des patch-tests dont la lecture
se fait 48 heures a 96 heures apres la pose,

Un Repeated Open Test (ROAT) ou un test dit d’usage (appli-
cation simple comme dans la vie) peuvent étre demandés [49].

Si on soupgonne I’implication de médicaments topiques, des
patchs tests ou des ROAT pour ces derniers et/ou pour les
composants présents dans les collyres utilisés peuvent étre effec-
tués.

6.6.2. Explorations oculaires spécialisées

Elles sont indiquées en cas de négativité des résultats des tests
allergologiques communs.

Le cytodiagnostic conjonctival permet d’évaluer
I’inflammation conjonctivale dans la phase active et peut

étre effectué au moyen de différentes méthodes :cytologie des
larmes, grattage conjonctival et prélevement cytologique a la
brosse (une modification de la Cytobrush). La cytologie par
empreinte est indiquée pour explorer les pathologies de la
cellule épithéliale [50]. La présence d’éosinophiles indique
clairement une inflammation allergique, bien que leur absence
ne I’exclue pas.

Le dosage des IgE dans les larmes peut faciliter le diagnostic
de la conjonctivite allergique [51].

En effet le taux d’IgE totales dans les larmes peut étre élevé
chez les patients atteints de conjonctivite allergique.

Le dosage des IgE spécifiques des larmes est identique a celui
utilisé pour le dosage des IgE du sérum, mais il n’existe aucun
parametre de référence standardisé pour 1’ceil. Une comparai-
son entre les taux d’IgE de larmes/sérum et un marqueur de
la transsudation sérique comme, par exemple, 1’albumine peut
confirmer la production locale d’IgE [52].

Cependant, les difficultés liées au prélevement de larmes, a
leur dilution, ainsi que les limites quantitatives des tests font
du TPC une solution plus adaptée pour évaluer la réponse
conjonctivale spécifique. Le taux d’éosinophil cationic protéine
(ECP) dans les larmes augmente significativement dans toutes
les formes de conjonctivite allergique [53]. Il est en corrélation
avec la sévérité de I'implication de la cornée lors des phases
agressives de la KCV [53]. Dans une KCV, L’ECP sérique est
souvent le seul parametre biologique anormal observé [36].

L’évaluation des médiateurs de I’inflammation dans les
larmes a été fréquemment utilisée dans I’allergie oculaire, soit
pour trouver un marqueur de la pathologie ou pour améliorer la
compréhension des mécanismes immunitaires impliqués et pour
identifier I’intérét de certaines méthodes thérapeutiques.

Les dosages de médiateurs dans les larmes ont été largement
utilisés en allergie oculaire soit pour rechercher un marqueur
de la maladie soit pour mieux comprendre les mécanismes
immunologiques impliqués et identifier de potentielles cibles
thérapeutiques. Les techniques multiplexes de cytométrie en flux
basées sur 'utilisation de billes [31] et les techniques propo-
sant des panels de dosages en microplaques ou sur membrane
[32] permettent de doser simultanément plusieurs médiateurs
dans un échantillon de larmes de quelques microlitres, ouvrant
ainsi de nouvelles opportunités pour le diagnostic. Bien que
plusieurs médiateurs puissent étre détectés, aucun n’est suffi-
samment standardisé pour étre considéré comme un marqueur
pertinent d’allergie oculaire et aucune de ces techniques n’est
standardisée pour un usage local [50]. L’évaluation du film
lacrymal se pratique a 1’aide de tests utilisant des colorants
vitaux pour démontrer 1’intégrité de 1’épithélium et la fonc-
tion du film lacrymal. La fluorescéine colore les défauts de
I’épithélium, alors que le rose Bengale et le vert de lissa-
mine colorent les cellules épithéliales mortes ou endommagées.
La stabilité du film lacrymal peut étre mesurée par le break-
up time. Le test de Shirmer est universellement utilisé pour
diagnostiquer la sécheresse oculaire en évaluant la produc-
tion du film lacrymal. In vivo, la microscopie confocale a
été utilisée pour étudier plusieurs affections inflammatoires
et non inflammatoires, incluant les allergies oculaires séveres
[54,55].
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Tableau 4
Diagnostic différentiel de I’allergie oculaire.

Dysfonctionnement du film lacrymal (il sec)
La sécheresse oculaire est le résultat de la réduction de la production de
larmes ou de I’accroissement de 1’évaporation des larmes
Elle est plus fréquente chez les adultes, souvent associée a des maladies de
systémes auto-immunes ou au vieillissement. Cependant, le
dysfonctionnement du film lacrymal peut concerner tous les ages
Parmi les signes et symptomes, notons I’irritation, la sensation de sable dans
les yeux, de brilure, de corps étranger, de prurit
La sécheresse oculaire peut étre aggravée par divers médicaments, comme
les antihistaminiques par voie orale, et peut survenir en méme temps qu’une
allergie

Infections subaigués et chroniques
Dans la conjonctivite bactérienne, I’écoulement est généralement purulent
avec des cro(ites autour des paupieres, le matin
La conjonctivite virale est souvent observée lors d’une infection récente des
voies respiratoires supérieures. L’hyperhémie conjonctivale, le chémosis, la
décharge séreuse et les opacités subépithéliales cornéennes orientent vers
une infection virale
L atteinte oculaire du molluscum contagiosum est une affection unilatérale
caractérisée par des Iésions typiques de la surface ou du bord de la paupiere
La conjonctivite a Chlamydia est caractérisée par une conjonctivite
folliculaire chronique ou persistante.

Pathologies inflammatoires
La blépharite est une affection fréquente, caractérisée par une hyperhémie
du bord de la paupiere, une irritation oculaire, du prurit et un inconfort, un
meibomitis avec ou sans séborrhée. Il faut rechercher une infection par des
staphylocoques. La séborrhée, le psoriasis, la dermatite atopique et 1’acné
rosacée sont fréquemment associés a la blépharite et a I’ceil sec. La
pemphigoide cicatricielle oculaire est au début, une conjonctivite persistante
évoluant vers la fibrose subépithéliale du canthus interne

6.7. Diagnostic différentiel

De nombreux tableaux cliniques comme le dysfonctionne-
ment du film lacrymal, les infections chroniques et subaigués et
certaines affections inflammatoires et auto-immunes (Tableau 4)
peuvent présenter les mémes caractéristiques cliniques que les
pathologies allergiques de la surface oculaire.

Ces atteintes doivent &étre prises en considération par tous
les médecins et doivent étre confirmées par I’ophtalmologiste.
Des formes modérées de la KCV sont parfois confondues avec
la conjonctivite allergique perannuelle chronique, la kérato-
conjonctivite phlycténulaire ou un trachome (dans les zones
endémiques).

La blépharite avec atteinte de la cornée (rosace oculaire) peut
étre prise pour une KCA ou une KCV.

Des cas bénins de pemphigoide cicatricielle oculaire peuvent
présenter les mémes signes qu’une KCA.

L’ épisclérite et I'uvéite antérieure aigué sont des affections
unilatérales douloureuses qui sont associées a des pathologies
auto-immunes.

6.8. Traitement de ’allergie oculaire

La prise en charge de [Dallergie oculaire comporte
I’évitement éventuel des allergenes, le traitement médica-
menteux, I’immunothérapie et 1’éducation du patient. La
recommandation d’évitement des allergénes formulée dans le
document ARIA doit étre suivie [9], complétée par le port de

lunettes de soleil pour réduire 1’exposition oculaire directe aux
allergenes aéroportés.

Des compresses froides peuvent apaiser certains des symp-
tomes, surtout le prurit.

L’ utilisation de lubrifiants (larmes artificielles) peut amélio-
rer le fonctionnement de la barriere protectrice de la surface
oculaire. Il convient de noter que la plupart des patients atteints
de CAS et CAP se traitent eux méme de fagcon symptomatique
ou sont traités par des pharmaciens ou des médecins généralistes

[4].
6.9. Traitements anti-allergiques

Les médicaments topiques actuellement disponibles appar-
tiennent a plusieurs classes pharmacologiques distinctes.

Les antihistaminiques, les stabilisateurs de mastocytes,
les stabilisateurs de mastocytes avec action antihistaminique,
appelés «agents a double action», les vasoconstricteurs, les
anti-inflammatoires non stéroidiens, les corticostéroides, les
inhibiteurs de la calcineurine.

Afin de minimiser les éventuels effets toxiques des conser-
vateurs oculaires, des collyres uni-dose et sans conservateur,
doivent étre utilisées autant que possible dans les formes chro-
niques de I’allergie oculaire.

Les antihistaminiques topiques sont des antagonistes compé-
titifs des récepteurs H1, de spécificité, de puissance et de durée
d’action variables. Les antihistaminiques anti-H1 de premiere
génération, la phéniramine et I’antazoline sont plus sir du fait
de leur antériorité, mais ils sont connus pour la sensation de
brilure qu’ils déclenchent lors de I’instillation, pour leur action
rapide au début, mais aussi pour la courte durée d’action et leur
puissance limitée [56] (grade D). Ils sont encore disponibles en
association avec des vasoconstricteurs dans des produits vendus
sans ordonnance.

Les antihistaminiques anti-H1 de seconde génération telle
que la lévocabastine et 1’émédastine ont une durée d’action
plus longue (4 a 6h) et sont mieux tolérés que leurs prédéces-
seurs [57]. Ces deux médicaments sont efficaces et bien tolérés,
également chez I’enfant [58] (grade C).

Ils peuvent étre utilisés en association avec des stabilisa-
teurs mastocytaires comme traitement de fond dans les allergies
saisonnieéres. Les antihistaminiques oraux sont efficaces pour
soulager des symptdmes de rhinoconjonctivite [9,56] (grade C).

Selon ARIA, les antihistaminiques de seconde génération ont
la méme efficacité que leurs prédécesseurs, avec un effet sédatif
moindre et une absence d’action anticholinergique [9] (grade C).

Lorsque les symptomes sont essentiellement oculaires, les
antihistaminiques topiques doivent étre préférés aux antihistami-
niques par voie générale. Les collyres soulagent les symptomes
oculaires plus rapidement que les traitements oraux. Un trai-
tement combinant un antihistaminique de deuxieéme génération
par voie orale et des agents topiques a un effet plus efficace que
le traitement par voie orale seul [56,57] (grade C).

Les stabilisateurs de mastocytes inhibent la dégranulation
en interrompant la chalne normale de signaux intracellulaires
qui résulte de 1’activation du récepteur des IgE [59]. Utilisés
a titre prophylactique, ils inhibent la libération de médiateurs
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inflammatoires préformés et la cascade du métabolisme de
I’acide arachidonique. Ils permettent de réduire les symptomes
de D’allergie oculaire. Plusieurs médicaments sont disponibles
pour une utilisation topique, dont le cromoglycate de sodium
2 et 4 %, le nédocromil 2 %, le lodoxamide 0,1 %, I’acide spa-
glumique 4 % et le pémirolast 0,1 % (non disponible en Europe)
[60].

Leur validité est souvent limitée (jusqu’a 2semaines) et
nécessite de fréquentes instillations (3a 4fois par jour), ce
qui explique la difficulté de I’observance du traitement [56]
(grade C). Les molécules a double action anti-allergique, telles
que 1’azélastine, I’épinastine, le kétotifene et 1’olopatadine [57]
ont I’avantage de soulager rapidement les symptomes (en raison
de leur effet antihistaminique) et de stabiliser les mastocytes a
long terme [57], ce qui permet d’effectuer deux instillations par
jour (I’olopatadine 0,2 % pour une administration une fois par
jour n’est pas disponible en Europe).

Des distinctions subtiles entre chacun de ces médicaments
peuvent se refléter dans les différences relevées dans les résul-
tats cliniques. Chez les patients atteints de CAS, I’olopatadine,
le kétotifene et I’épinastine sont plus efficaces que la fluoro-
métholone dans la prévention du prurit et de I’hyperémie [01]
(grade B).

Les vasoconstricteurs sont des agonistes alpha adrénergiques
efficaces pour traiter la rougeur conjonctivale, mais insuffi-
samment efficients pour les autres symptdmes. Beaucoup de
ces produits sont commercialisés dans le monde entier. Bien
qu’ils soient tres connus et largement utilisés, leur courte durée
d’action (2 heures ou moins), I’importante sensation de picote-
ment et la tachyphylaxie limitent leur intérét, en comparaison
avec les nouveaux médicaments anti-allergiques [57] (grade D).

Les vasoconstricteurs topiques ne sont généralement pas
recommandés, car ils sont non spécifiques et n’ont pas d’action
pharmacologique sur la cascade d’événements qui sous-tendent
la réaction allergique.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS), la kétorolac
trométhamine 0,5 % est le seul AINS ophtalmique actuellement
validé par la FDA pour soulager le prurit oculaire des conjonc-
tivites allergiques saisonnieres [62] (grade D). En bloquant
la synthese des prostaglandines, en particulier la PGD2, les,
AINS inhibent partiellement la cascade d’événements qui suit
I’activation des mastocytes. Les autres, AINS, comme le diclo-
fénac, peuvent également avoir un certain effet sur le controle
des symptdmes aigus, dans les conjonctivites allergiques saison-
nieres et vernales [63] (grade D). Ces médicaments doivent €tre
utilisés avec prudence chez les patients ayant des antécédents
d’intolérance aux AINS.

Les corticostéroides topiques doivent étre évités dans les cas
de CAS et de CAP, mais leur utilisation est parfois inévitable
dans des cas de KCV etde KCA, lorsque la cornée est impliquée.
Les corticostéroides ne stabilisent pas directement la membrane
des cellules immunes et n’inhibent pas la libération d’histamine.
Toutefois, ils peuvent moduler la réponse des mastocytes par
I’inhibition de la production de cytokines, le recrutement et
I’activation des cellules inflammatoires.

Ainsi, méme si ce n’est pas un traitement de premicre
intention de 1’allergie oculaire, cliniquement, ils sont, par leur

action anti-inflammatoire, les plus efficaces pour les pathologies
actives.

La fluorométholone topique, la médrysone, le lotéprednol,
la rimexolone et le désonide en collyre, appelés corticosté-
roides « 1égers », constituent le traitement de premiere intention
d’une inflammation modérée (grade D). Pour une inflammation
allergique sévere, la prednisolone, la dexaméthasone, la béta-
méthasone en collyre doivent étre utilisés, en préférant la dose
la plus faible et la durée la plus courte possible. Les effets théra-
peutiques de ces médicaments, ainsi que leurs éventuels effets
indésirables (augmentation de la pression intraoculaire, avec une
éventuelle évolution vers un glaucome, formation d’une cata-
racte, surinfection bactérienne, virale ou fongique), doivent étre
surveillés par un ophtalmologiste et la dose doit étre diminuée
lentement sur plusieurs jours. L’application de créme hydrocor-
tisone 1 % sur la surface de la paupiere est recommandée pour
le traitement d’eczéma trés aigu des paupieres.

Chez les patients atteints de rhinoconjonctivite, méme si les
corticostéroides administrés par voie nasale ne constituent pas le
traitement de premiere intention de la conjonctivite allergique,
il a été démontré que le furoate de mométasone [64] (grade
A) et le furoate de fluticasone [65] (grade A) administrés par
voie nasale améliorent les symptomes conjonctivaux associés.
Bien que les corticostéroides par voie nasale soulagent les symp-
tomes oculaires, les mécanismes impliqués, probablement liés
a I’affaiblissement du réflexe naso-oculaire, sont inconnus. Il
existe peu de données sur la tolérance oculaire, mais la littéra-
ture ne contre indique pas leur usage sur plusieurs mois, car il
n’y a pas d’augmentation considérable du risque d’hypertension
oculaire ou de glaucome [66].

Prescrits au Japon, les inhibiteurs de la calcineurine ne 1’ont
été ni en Europe ni aux Etats-Unis pour le traitement de I’allergie
oculaire. Leur utilisation doit étre réservée a certains patients
qui sont suivis dans des centres spécialisés. Plusieurs rapports
ont démontré les avantages cliniques de la cyclosporine topique
(CsA) 122 %, en collyre dans le traitement des patients atteints
de KCV et KCA graves, pour soulager les symptdmes sans
engendrer d’effets indésirables significatifs (grade D) [67,68].
Une émulsion ophtalmique a 0,05 % a été validée en accord
avec la FDA pour le traitement du syndrome de 1'eil sec. A
I’inverse la CsA topique a 0,05 % n’est pas plus efficace que
le placebo, pour limiter la prise de stéroides chez les patients
corticodépendants atteints de KCV [69] (grade B), mais elle est
efficace dans la prévention a long terme des rechutes de KCV,
en comparaison avec le kétotifene topique [70] (grade A). Au
Japon, il a été démontré que la CsA a 0,1 % en solution oph-
talmique aqueuse est efficace et slire dans le traitement d’une
importante population de patients atteints de KCV et KCA [71]
(grade C).

Les cremes dermatologiques tacrolimus et pimecrolimus sont
toutes deux autorisées pour le traitement d’atteintes atopiques
de la paupiere, séveres et modérées [72]. Malgré le risque
de complications infectieuses locales, le tacrolimus 0,1 % [73]
(grade C) et 0,03 % [74] ainsi que le pimecrolimus 1% [75]
(grade A) sont efficaces pour traiter les allergies oculaires graves.

L’immunothérapie spécifique (ITS), par voie sous-cutanée
ou sublinguale, avec différents protocoles, s’est montrée efficace
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dans le traitement de patients atteints de CAS et de CAP. Dans la
majorité des études, les patients présentaient une rhinoconjonc-
tivite allergique. Peu d’études ont été menées chez des patients
atteints de CAS isolée et une étude concernait des patients
atteints de KCV. L’immunothérapie s’est révélée efficace dans la
diminution du score total ou individuel des symptdmes oculaires
(jusqu’a 40 % de réduction des prurits) et ’'usage de collyres
(jusqu’a 63 % de réduction) chez les sujets atteints de RCA
ou de CAS, mais pas chez les sujets atteints de CAP [76,77]
(grade A).Un TPC spécifique a été réalisé dans quelques études
seulement, avant et aprés immunothérapie, afin d’évaluer la sen-
sibilité des patients a 1’allergene responsable. Dans tous les cas,
on observe une augmentation du seuil de sensibilité a I’allergene
[78] (grade A).

Tableau 5
Traitement pratique de 1’allergie oculaire.

Comment traiter les maladies IgE médiées : conjonctivite allergique
saisonniere, conjonctivite allergique perannuelle
L’évitement des allergénes cliniquement responsables est la premiere étape
dans la prévention de I’allergie oculaire
Les collyres antihistaminiques, stabilisateurs de mastocytes ou les collyres a
double action sont les traitements de premiére intention
11 faut éviter les corticostéroides topiques parce qu’ils sont rarement
nécessaires
Les vasoconstricteurs topiques doivent étre utilisés avec prudence
Les antihistaminiques par voie générale doivent étre utilisés dans les formes
aigués ou lorsque les symptomes oculaires sont associés a d’autres
comorbidités allergiques
L’ immunothérapie spécifique est indiquée lorsque 1I’hypersensibilité
spécifique est la principale cause de 1’allergie oculaire
Comment traiter les formes persistantes/chroniques (IgE médiées et non IgE
médiées) : kératoconjonctivite vernale et kératoconjonctivite atopique
L’évitement des déclencheurs spécifiques et non spécifiques est la premiere
étape dans la prévention de 1’allergie oculaire
Lutilisation de compresses froides, une bonne hygiéne des paupieres et des
lubrifiants sont conseillés
Les collyres antihistaminiques, les stabilisateurs de mastocytes ou les
collyres a double action constituent le traitement de premiére intention, mais
il sera peut-étre nécessaire de les combiner avec d’autres traitements. Ils
doivent étre utilisés fréquemment pendant la journée et pendant toute la
saison
Les corticostéroides topiques doivent étre utilisés en courte cure, lorsque la
cornée est atteinte
Les inhibiteurs topiques de la calcineurine peuvent étre utilisés chez les
patients suivis dans des centres spécialisés (traitement prescrit hors
indications dans I’UE)
Les anti-allergiques par voie générale doivent &tre utilisés lorsque des
symptomes oculaires sont associés a d’autres comorbidités allergiques
Comment traiter les maladies non IgE médiées : blépharoconjonctivites de
contact
Evitement des irritants et/ou allergénes responsables
Hygiene des paupiéres
Emollients
Les pommades corticostéroides topiques ou les cremes dermatologiques
doivent étre utilisées dans les phases aigués sur la surface de la paupiere,
avec une préférence pour les corticostéroides a faible dose, comme
I’hydrocortisone, le désonide et 1’acétonide de triamcinolone
Les antihistaminiques par voie orale peuvent étre utilisés afin d’atténuer le
prurit et I’inflammation de la paupiere
Les inhibiteurs topiques de la calcineurine peuvent étre utilisés dans les
formes séveres chez les patients suivis dans des centres spécialisés
(traitement prescrit hors indications dans I’UE)

Tableau 6
Besoins non satisfaits de 1’allergie oculaire.

La classification des allergies oculaires n’est toujours pas clairement définie

Des études épidémiologiques bien menées sont nécessaires pour
Préciser la prévalence réelle et la gravité de 1’allergie oculaire
Déterminer la gravité de 1’allergie oculaire et évaluer ses coits directs et
indirects
Définir les phénotypes/génotypes en relation avec 1’hétérogénéité de la
maladie, les réponses immunitaires ainsi que I’inflammation et leur
implication dans la gravité de 1’allergie oculaire et son controle par des
traitements médicamenteux ou I’immunothérapie
Définir le role des allergenes et panallergénes reponsables dans la
kératoconjonctivite vernale et dans la kératoconjonctivite atopique

Les mécanismes spécifiques médiateurs et cellulaires associés a des types
particuliers d’allergie oculaire doivent étre identifiés permettant la mise au
point de nouveaux outils diagnostic et de moyens thérapeutiques

De nouveaux traitements sont nécessaires afin de contréler les symptomes chez
les patients sévérement atteints

6.10. Traitement de l’allergie oculaire pratique

Voir le Tableau 5.

7. Conclusions et besoins non satisfaits

Ce texte résume 1’état actuel concernant la classification, le
diagnostic de la physiopathologie et le traitement de ’allergie
oculaire. Il vise également a favoriser 1’intérét, la compréhen-
sion et d’autres études dans ce domaine presque oublié, tant pour
les allergologues que pour les ophtalmologistes. Il est toujours
difficile d’expliquer pourquoi I’ ceil peut étre le seul organe cible
ou pourquoi certains patients souffrent de formes séveres incu-
rables ou chroniques (Tableau 6). L’allergie oculaire manque de
données, attire peu de scientifiques et requiert plus de moyens
en recherche fondamentale. La recherche pharmacologique et
immunologique a identifié de nouvelles pistes en vue de modifier
la réponse immunitaire allergique. Ce progres va se poursuivre,
sera appliqué a la pathologie oculaire et permettra, éventuelle-
ment, de contrdler completement les formes modérées et séveres
de I’allergie oculaire.
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