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La kératoconjonctivite vernale (KCV), anciennement appelée printaniére, est une affection
allergique, inflammatoire, rare et sévere de la surface oculaire affectant essentiellement les

enfants au cours de leur premiere décennie de vie.

Elle débute le plus souvent entre I’age de 4 a 7 ans (souvent avant I’dge de 10 ans), avec

une souffrance de 3-4 ans avant que le diagnostic de KCV est retenu. (1)

Bien que généralement son évolution soit marquée par une résolution spontanée vers la

puberté, la KCV est potentiellement grave, a cause de ses complications cornéennes. (2)

La prévalence de cette affection varie d’une région géographique a I'autre. Elle est trés
fréquente sous les climats chauds, alors que sous les climats tempérés cette fréquence est

diminuée avec des pics au cours du printemps et une chute de la prévalence vers I’hiver. (3)

Au fil du temps, une somme imposante de travaux a été consacrée a sa
physiopathogénie, sa clinique et sa thérapeutique. Cette abondance souligne que cette affection
a longtemps caché les mysteres de sa genése, de son génie évolutif et qu'il persiste encore

aujourd'hui de nombreuses inconnues.

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive sur une période de 2 ans, portant
sur 35 cas de kératoconjonctivites vernales, colligés au sein de service d’ophtalmologie a
I’hopital militaire d’Avicenne Marrakech, dont la perceptive est d’établir le profil
épidémiologique, clinique ainsi que thérapeutique dans notre contexte, et de comparer nos

résultats a ceux de la littérature.







l. Le concept de la surface oculaire

On désigne par surface oculaire, I'interface entre I'eil fonctionnel et I’environnement
extérieur. Cette surface est concue pour assurer une protection anatomique, physiologique ainsi

que immunologique.

1. Histologie et Anatomie de la surface oculaire

1.1La conjonctive :

a. Anatomie descriptive : (4, 5)

La conjonctive est une muqueuse tapissant la face postérieure des deux paupiéres et se
réfléchissant sur la face antérieure du globe oculaire. C'est une structure transitionnelle entre
I'épithélium cornéen et la peau des paupiéres. On lui décrit 3 zones : (Figure 1)

Accessory lacrimal
glands:
Glands of Krause

Glands of Wolfring

Bulbar
conjunctiva

Conjunctival
fornix

Palpebral
conjunctiva

Surface of the
cornea (functions
asa part of the
conjunctival sac)

Meibomian
gland

Figure 1 : coupe sagittale de I'eil et des paupieres
montrant les trois zones de la conjonctive.

a.l. La conjonctive palpébrale : (Figure 2 et 3)

Mince, transparente, brillante, de couleur rosée, elle mesure environ 0,30 mm

d'épaisseur. On lui distingue une portion marginale, une portion tarsale adhérent intimement au

-4 -



tarse et une portion orbitaire, mobilisable des couches sous-jacentes, s'étendant du tarse

aux culs-de-sacs conjonctivaux.

CONJUNCTIVA

gt ‘palpebral
Faernlcal

Liribeit sl

7" g bulbar -

< Bl ,
F 4 £ Umou
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Figure 2 : Schématique d'une coupe sagittale de I'ceil et des paupieres
montrant les différentes portions de la conjonctive.

Figure 3: photo de I'eil gauche avec paupiere inferieure éversée montrant sa face conjonctivale
(région limbigue (1). Conjonctive bulbaire (2). Cul-de-sac ou fornix inferieur (3). Conjonctive
tarsale (4). Punctum (5). La conjonctive marginale (6)).




Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

a.2. Les culs-de-sac conjonctivaux ou fornix : (Figure 3)

C'est a leurs niveaux que la conjonctive se réfléchit en réalisant un cul-de- sac circulaire
continu, permettant les mouvements du globe indépendamment des paupieres. Celui-ci est
divisé en cul-de-sac supérieur, temporal, inférieur et enfin nasal qui est occupé par la caroncule
et le repli semi-lunaire.

La caroncule est une petite saillie rougeatre située dans l'angle interne, renfermant une
dizaine de follicules pileux. Le repli semi-lunaire est un repli conjonctival étendu verticalement
en dehors de la caroncule, a concavité externe; il correspond au rudiment d'une troisieme

paupiére. (Figure 4)

Figure 4: photo de I’angle nasal de I’ceil montrant : 10-plis semi-lunaire. 11-caroncule.

a.3. La conjonctive bulbaire : (Figure 1 et 5)

Mince et transparente, elle est en rapport avec le globe oculaire et présente deux parties :

< La portion sclérale :
S’étend des culs-de-sac conjonctivaux jusqu’a environ 3 mm de la cornée. Elle est
séparée de la capsule de Tenon sous-jacente par le tissu sous-conjonctival ou cheminent les

arteres et les veines conjonctivales postérieures.




Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

< La portion limbique :
Correspondant a un anneau de 3 mm de large qui circonscrit la cornée. A ce niveau, la
conjonctive et la capsule de Tenon sont étroitement adhérentes et il n'existe donc pas de plan de

clivage.

Bulbar
conjunctiva

— Palpebral
conjunctiva

Figure 5: Vue schématique de face de I’eeil gauche.

a.4. Vascularisation :

La vascularisation artérielle est assurée par les artéres conjonctivales postérieures
provenant des artéres palpébrales supérieures et inférieures et par les arteres conjonctivales
antérieures provenant des artéres ciliaires antérieures. Alors que le contingent veineux est

calqué sur le réseau artériel. (Figure 6)




Posterior conjunctival artery

Anterior ciliary artery

Peripheral tarsal arcade

Tarsal plate

Marginal tarsal arcade O

Descending branch <—

Ascending branch «<———

Long posterior ciliary artery

Figure 6 : schématique d'une coupe sagittale
montrant la Vascularisation artérielle de la conjonctive.

La vascularisation lymphatique est caractérisée par un réseau superficiel sous-épithélial
et un réseau profond siégeant dans la couche fibreuse du chorion et drainant le précédent. Au
niveau bulbaire, la partie médiale se draine vers les ganglions sous-maxillaires, la partie latérale

vers les ganglions prétragiens et parotidiens superficiels.

a.5. Innervation :

L'innervation sensitive est assurée en grande partie par le nerf ophtalmique de Willis (VI) via :
> Le nerf lacrymal pour le tiers latéral de la conjonctive palpébrale et la moitié
latérale de la conjonctive bulbaire.
> Le nerf nasal pour le tiers nasal de la conjonctive palpébrale et la moitié nasale de
la conjonctive bulbaire.
> Le nerf frontal pour la partie moyenne de la conjonctive palpébrale supérieure.
> Les nerfs ciliaires antérieurs formant un plexus a la périphérie de la cornée pour la

cohjonctive limbique.




> Le nerf sous orbitaire branche du nerf maxillaire supérieur (V2) pour la partie

moyenne de la conjonctive palpébrale inférieure.

L'innervation sympathique est représentée par des fibres amyéliniques au niveau des
parois vasculaires. Alors que l'innervation parasympathique issue du nerf facial accompagne

les vaisseaux, hotamment au niveau de la conjonctive limbique.

b. Histologie : (6)
La conjonctive est constituée d'un épithélium et d'un chorion sous-jacent. Il existe en

outre de nombreuses formations glandulaires participant a I'élaboration du film lacrymal.

b-1. L'épithélium : (Figure 7)

La conjonctive est une muqueuse formée d’un épithélium pluristratifié non kératinisé
contenant des cellules a mucus (ou goblet cells). 1l est constitue de deux a huit-dix couches
cellulaires selon la localisation reposant sur un tissu conjonctif lache (stroma), ces deux
structures étant séparées par une membrane basale. Le nombre de cellules a mucus varie selon
la localisation, comme I’épaisseur de I'épithélium pluristratifié. Ainsi on distingue quatre aspects

morphologiques différents développés ci-dessous.

< épithélium de transition de la marge palpébrale :
Il s’agit d’'une zone de transition entre un épithélium pavimenteux pluristratifié et
kératinisé qu’est I’épiderme et un épithélium pavimenteux pluristratifié non kératinisé qu’est

I’épithélium conjonctival.

% épithélium conjonctival des conjonctives tarsale (Figure 7a) et bulbaire

(Figure 7b) :
Dans ces deux localisations, I'épithélium se modifie peu a peu pour ressembler a
I’épithélium particulier du fornix et les cellules superficielles deviennent progressivement

cylindriques. Les cellules a mucus, absentes au limbe et dans I’épithélium de transition,
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augmentent graduellement en nombre et culminent au fornix, dans la caroncule et le repli semi-

lunaire. Elles ont un aspect caliciforme, a pole sécrétoire ouvert vers la surface.
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Figure 7 : a- Epithélium de la conjonctive tarsale coloré par HES (x40), b- Epithélium de la
conjonctive bulbaire (HES x 25).

< Epithélium conjonctival au fornix :
Il s’agit d’un épithélium pluristratifié cylindrique. A cet endroit, les cellules a mucus sont

les plus nombreuses.

% Limbe :
Il constitue une zone de transition entre I’épithélium conjonctival et I’épithélium cornéen.
Il est revétu par un épithélium pluristratifié pavimenteux, qui s’épaissit progressivement, avec

une disparition des cellules a mucus.

% Cellules épithélial de I'épithélium conjonctival :
- Cellules basales :
Elles sont Cubiques, reparties sur une seule couche et sont séparées du chorion par la
membrane basale. Elles correspondent a des cellules indifférenciées et ont un potentiel

d’autorenouvellement.

- Cellules intermédiaires :
Cette couche de cellules n’apparait que dans les zones ou I’épithélium conjonctival est le
plus épais, surtout au limbe et au fornix. Elles sont groupes en faisceaux plus fins que ceux des

cellules basales.
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- Cellules superficielles :

Elles correspondent a toutes les cellules dont le pole apical est au contact du film
lacrymal. Les cellules épithéliales superficielles sont de forme variable : aplaties (pavimenteuses)
au limbe, cubiques au tarse, cylindriques au fornix. Elles sont classées en cinq catégories selon
le type de sécrétion ou le type d’organite prépondérant dans la cellule.

Leur répartition est variable selon les différentes régions anatomiques de la conjonctive.

Cellules de type | : cellules a mucus : Elles sont dispersées entre les autres cellules ou
regroupées en amas ou microglandes intra-épithéliales dans le fornix supérieur. Elles sont
responsables de la sécrétion de mucines (essentiellement des sialomucines). Les cellules a
mucus sont innervées et leur sécrétion serait induite par une stimulation nerveuse. Ces cellules
secretent particulierement le MUC5AC, constituant majeur du film lacrymal. Plus récemment, le

MUC19 a été noté comme étant fortement exprimé dans ces cellules.

Cellules de type Il; Ces cellules sont distinguées des précédentes uniquement en
microscopie électronique et participeraient a la sécrétion du mucus. Elles constitueraient pour
Steuhl et Knorr le second mucus system, c’est-a-dire des cellules non a mucus (non goblet)
mais possédant des propriétés sécrétoires mises en évidence en microscopie électronique et par
histoenzymologie.

Cellules de type lll : Elles sont impliquées dans la synthése du mucus et font partie,
comme les cellules de type Il, du second mucus system.

Cellules de type IV ; Elles sont impliquées dans la synthese des protéines associées au
mucus et, surtout, des anticorps, des enzymes et des cytokines présents dans le film lacrymal.

Cellules de type V: Ces cellules sont impliquées dans les processus nécessitant de
I’énergie : synthése des protéines, mouvements cellulaires et transport actif des médicaments

appliques localement par exemple.
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% Cellules non épithéliales de la conjonctive :

Outre les cellules épithéliales, I’épithélium conjonctival contient des mélanocytes, dont la
morphologie est identique aux mélanocytes cutanés. lls sont situés au sein des cellules basales
de I’épithélium. De plus, des lymphocytes sont dispersés dans les couches basales épithéliales et
participent aux conjunctiva-associated [lymphoid tissues (CALT). Enfin, des cellules de
Langerhans, cellules immunocompétentes particulierement impliquées dans les pathologies
allergiques de type retardé, sont dispersées dans les couches supra basales, particulierement au
limbe. Ces éléments expriment le CD1a, la PS100 et la langérine, anticorps utilisés pour les

mettre en évidence en pathologie de routine.

b-2. Le chorion : (Figure 8)

Le chorion est situé sous I'épithélium et présente deux couches :

% Une couche superficielle :
adénoide, trés lache, infiltrée de nombreux éléments cellulaires (lymphocytes,

histiocytes, mastocytes) expliquant son important potentiel immunologique.

% Une couche profonde :
Fibreuse constituée de faisceaux denses de fibres collagénes entremélées de fibres

élastiques.
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Figure 8 : Vue schématique de ['épithélium conjonctivale
avec les deux couches du chorion.
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b-3. Les éléments glandulaires :

Il existe au sein du tissu conjonctif des formations séreuses constituant les glandes
lacrymales accessoires de Krause et Wolfring. Celles-ci participent a I'élaboration de la couche

aqueuse du film lacrymal. (Figure 9)

Glandes lacrymales ;

1- Flande princip ale

2- lande de Waoallfring

3- Flhande de B ranss

4- Cellule 4 ronpens

& Krypte de Henls

fi- Clande de Mefonoios

¥- Glande sdbacte de Leiss

8 Flande sudoripare de Maoll

Figure 9 : Vue schématigue d'une coupe sagittale de la paupiére

montrant l'insertion des différentes glandes lacrymales.

Par ailleurs, on retrouve dans le chorion des invaginations épithéliales contenant de
nombreuses cellules a mucus précédemment décrites, situées dans la conjonctive tarsale et

dénommées glandes de Henlé. (Figure 10)
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Figure 10: coupe histologique de la conjonctive

montrant les glandes de Henlé au sein de I’épithélium

1.2 Lacornée : (7,8)

a. Anatomie descriptive : (Figure 11)

La cornée, tissu transparent et avasculaire, est la partie la plus antérieure du globe
oculaire en contact avec le monde extérieur.

La cornée de l'adulte mesure entre 11 et 12 mm horizontalement et 9 a 11 mm
verticalement. Sa face antérieure, ovoide a grand axe horizontal, est recouverte par le film
lacrymal. Son rayon de courbure est d'environ 7,8 mm ; en fait, la cornée s'aplatit en périphérie,
de facon plus marquée en nasal qu'en temporal. Sa face postérieure, d'un rayon de courbure
d'environ 6,5 mm, circulaire, baigne dans I'humeur aqueuse.

La forme de la cornée est convexe et asphérique, ce qui lui confére un pouvoir réfractif :
elle correspond au premier dioptre du systéme optique oculaire, déterminant a elle seule les
deux tiers du pouvoir réfractif de I'eeil. L'épaisseur cornéenne est approximativement de 0,5
mm au centre et augmente progressivement pour atteindre prés d'1mm en périphérie. La zone
de transition entre la cornée et la sclére correspond au limbe, structure richement vascularisée

et réservoir de cellules souches épithéliales.
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rayon de courbure

7,8mm
/ \
/—' 6_7rﬂm\ 0,7mm

11,7mm

Mensurations cornéennes

Figure 11 : coupe schématique horizontale de la corné.

a.l. Innervation :

La cornée est l'un des tissus les plus innervés et les plus sensibles de I'organisme, du fait
du nombre tres élevé de terminaisons nerveuses que l'on y rencontre.

L'innervation sensitive est assurée principalement par les nerfs ciliaires longs, issus de la
branche ophtalmique du nerf trijumeau (VI). Les fibres nerveuses pénétrent de facon radiaire au
niveau de la périphérie stromale, puis se dirigent vers l'avant en formant le plexus sous

épithélial. (Figure 12)

Plexus nerveux
basal

(sous épithélial)

www.gatinel.com

Figure 12: vue schématique du plexus nerveux sous-épithélial de la cornée.
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De ce dernier émergent des fibres terminales qui perforent la membrane basale
épithéliale et se ramifient au niveau de l'assise cellulaire intermédiaire de I'épithélium. Ces fibres
nerveuses perdent rapidement leur myélinisation, juste aprés leur pénétration en cornée claire.

Par ailleurs, des fibres sympathiques issues du ganglion cervical supérieur, par leur role

neurotrophique participeraient aux phénomeénes d’hydratation et de cicatrisation cornéenne.

a.2. Métabolisme :

La cornée est I'un des rares tissus avasculaires de lI'organisme, condition indispensable
au maintien de sa transparence. Les apports nutritifs et énergétiques nécessaires a son
métabolisme ne se font pas essentiellement par voie sanguine.

Les artéres ciliaires antérieures, dérivant de l'artere ophtalmique, forment au limbe une
arcade vasculaire, constituant la vascularisation limbique et jouant un role dans les apports de la
périphérie cornéenne. Les cellules épithéliales et endothéliales, métaboliquement trés actives,
sont dépendantes de 1'ATP (Acide Adénosine Triphosphorique), produit lors de la glycolyse en
conditions aérobies. L'apport glucidique est fourni a la cornée, y compris a I'épithélium, par
I'hnumeur aqueuse principalement. L’essentiel de Il'oxygéne cornéen est apporté par lair
atmosphérique, via le film lacrymal. Cependant, une petite proportion est assurée par la

diffusion de I'oxygéne de I'humeur aqueuse et de la circulation limbique.

b. Histologie : (Figure 13)
La cornée est constituée d'avant en arriere de six couches : I'épithélium, la membrane de

Bowman, le stroma, la couche de Dua, la membrane de Descemet et I'endothélium.

- 16 -



Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

Figure 13 : coupe semi-fine d'une cornée humaine entiere.

c. L'épithélium cornéen et la lame basale épithéliale : (Figure 14)

L'épithélium cornéen est un épithélium malpighien pavimenteux stratifié, non kératinisé,
d'une épaisseur de 50 Pm environ, représentant 10 % de I'épaisseur cornéenne totale. Il est

indissociable du film lacrymal avec lequel il partage ses fonctions optiques et métaboliques.

EP : Epithélium

B : Membrane de
Bowman

K : Kératocyte
intrastromal

Figure 14 : Coupe histologique de la cornée prenant I'épithélium,
la membrane de Bowman et une partie du stroma.
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On lui distingue trois assises cellulaires :

> Une assise basale, constituée d'une couche uni stratifiée de cellules basales tres
hautes en contact avec la lame basale épithéliale. Ce sont les seules cellules
capables de mitose, les cellules filles migrant en superficie.

> Une assise intermédiaire, formée de 2 a 3 couches de cellules de transition entre
les cellules basales et les cellules superficielles. De nombreuses jonctions
intercellulaires solides caractérisent cette assise, contribuant au roéle de
protection mécanique et de barriére vis-a-vis des micro-organismes et de la
diffusion de I'eau.

> Une assise superficielle, constituée de 2 a 3 couches cellulaires les plus
superficielles et les plus différenciées de I'épithélium cornéen. De forme aplaties,
munies de microvillosités permettant d'augmenter les échanges métaboliques
et de renforcer l'adhérence du film lacrymal, ces cellules sont vouées a la

desquamation.

La lame basale de I'épithélium cornéen est synthétisée par les cellules basales et sépare
I'épithélium de la membrane de Bowman. Elle est composée essentiellement de collagene de
type IV et de laminine. Les microfibrilles d'ancrage assurent lI'adhérence de I'épithélium sur la
membrane de Bowman. En servant de support aux cellules basales, elle joue un role

majeur dans les phénomenes de migration cellulaire et de cicatrisation.

d. La membrane de Bowman : (Figure 14)

Située entre la lame basale épithéliale et le stroma, c'est une couche acellulaire de 8 a
14 pm d'épaisseur, correspondant a la condensation de fibres de collagéne et de protéoglycanes.
Elle est synthétisée pendant la gestation probablement par les cellules basales épithéliales, qui

perdent par la suite cette faculté.
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e. Lestroma:

Avec une épaisseur de 500 um, il représente 90 % du tissu cornéen. Cette structure est
presque acellulaire puisque I'ensemble des cellules ne représente que 2 a 3% du volume
stromal ; le reste est occupé par une matrice extracellulaire composée de collagene et de
protéoglycanes. Les molécules de collagene forment des fibrilles dont I'assemblage aboutit des
fibres de collagéne. Celles-ci sont disposées en lamelles superposées dont la régularité de
I'agencement est indispensable a la transparence cornéenne.

Les lamelles de collagéne sont entourées d'une substance fondamentale (glycoprotéines

et protéoglycanes), sécrétée par les kératocytes et assurant la cohésion de I'ensemble.

f. Lacouche de Dua: (9)

C’est une couche récemment découverte et décrite par Dua et al; comme une couche bien
définie, acellulaire s’interposant entre la membrane de Descemet et le stroma.
Elle est tres fine a 'ordre de 15 micrometres d’épaisseur. Constituée de 5 a 8 fines lamelles de

collageéne structurés en bandes a disposition longitudinale, transverse ainsi qu’oblique (Figure 15).

%
-

DL

Figure 15 : Photomicrographie d'un section de cornée montrant :
le membrane de Descmet (DM), la chouche de Dua (DL), des lamelles de collagenes (S).(9)
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g. La membrane de Descemet : (Figure 16)

Elle correspond a la membrane basale de l'endothélium qu'elle sépare du stroma.
Transparente, trés résistante, elle est sécrétée par l'endothélium vers le quatrieme mois de
gestation, puis devient incapable de se régénérer.

Elle comprend une partie antérieure, au contact du stroma, correspondant a la portion
striée embryonnaire sécrétée par les cellules endothéliales au cours de la gestation et une partie
postérieure, sous-endothéliale, granuleuse, sécrétée par les cellules endothéliales apres la

naissance, expliquant I'augmentation de son épaisseur avec l'dge.

5 : Stroma

D : Membrane de
Descemet

END : Endothélinm

END

Figure 16 : Coupe histologique de la cornée prenant le stroma,

la membrane de Descemet et I’endothélium.

h. L'endothélium : (Figure 16)

Il se présente comme une couche unicellulaire disposée a la face postérieure de la
membrane de Descemet. Les cellules endothéliales mesurent environ 5 pm d'épaisseur et 20 pm
de large, sont amitotiques, hexagonales et en contact direct avec I'humeur aqueuse. Il existe
environ 500000 cellules endothéliales, soit 3500 cellules par mm2 chez un adulte jeune. Ce
chiffre diminue progressivement avec l'dge. Cette perte cellulaire est compensée par une
augmentation de la taille des cellules et de leur aplatissement.

L'endothélium cornéen joue un role fondamental dans le maintien de la transparence

cornéenne. Ces cellules agissent en effet en tant que pompes régulatrices de I'hydratation
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de la cornée, en assurant la déturgescence des couches sus-jacentes, en particulier

stroma. Ainsi, I'épaisseur et la transparence cornéennes sont parfaitement maintenues.

]

L'épithélium

—  la membrane de

Bowman

le stroma cornéen

la membrane de

Descemet

I"'endothélium
cornéen

Figure 17 : Images confocale de la cornée normale, montrant les différentes couches.

1.3 les paupieres : (10, 11)

Les paupieres au nombre de 4 sont des

du

lames cutanéo-musculo-membraneuses

complexes, richement vascularisées et innervées, mobiles recouvrant en partie ou en totalité la

partie antérieure du globe oculaire. Elles ont une fonction importante tant physiologique, dans la

protection du globe oculaire (étalement du film lacrymal sur la cornée, excrétion des larmes),

gu'esthétique ou elles participent, avec les sourcils, a I'expressivité du regard.

a. Anatomie du bord libre

Le bord libre des paupiéres constitue la limite entre les parties muqueuse (conjonctivale)

et malpighienne (cutanée) des paupiéres.

D’une largeur de 2 mm, il est constitué en avant par les cils et en arriére par les orifices des

glandes de Meibomius. Entre les deux se trouve la ligne grise, repére chirurgical. Une incision sur

cette ligne grise permet de séparer, lors d’une marginoplastie, lamelle antérieure (peau + orbiculaire)

et lamelle postérieure (tarse + conjonctive). La ligne grise correspond également histologiquement a

la partie la plus superficielle de I’orbiculaire, appelée muscle de Riolan.

-21 -



Lorsque I'on examine les paupieres aprés instillation de vert de lissamine, une ligne se
forme sur le bord libre. Cette ligne, appelée ligne de Marx, correspond a la zone de contact du
bord libre avec la surface oculaire, elle peut se situer soit en avant soit en arriere des orifices des

glandes de Meibomius.

b. Anatomie de la lamelle antérieure :

La partie cutanée des paupieres est constituée de la peau et de I'orbiculaire. En paupiére
supérieure, les fibres terminales de I'aponévrose du releveur s’insérent directement dans le tissu
musculaire de I'orbiculaire, jusqu’a la région du pli palpébral supérieur, et assurent ainsi un
mouvement < harmonieux et synchrone > de la paupisupérieure. L'orbiculaire est lui -
méme individualisé en trois fuseaux concentriques : pretarsal au contact du bord libre ;
preseptal au-dela du pli palpébral et orbitaire pour la partie la plus périphérique. Les lignes de
force de l'orbiculaire et des autres muscles du clignement (Figure 18) sont responsables des
principales lignes et rides cutanées, qui constituent autant de repéres chirurgicaux dans la

chirurgie palpébrale.

Muscle frontal

Muscle
corrugateur
du sourcil
Muscle orbiculaire
orbitaire NiiEEis
protracteur

Muscle orbiculaire

préseptal \ = \
e ' Tendon

canthal interne

Muscle orbiculaire
prétarsal

Figure 18 : Muscles superficiels des paupiéres.
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¢. Anatomie de la lamelle postérieure :

c.l. Tarse:

Le tarse constitue la partie solide des paupieres, il assure ainsi la stabilité palpébrale et la
protection du globe oculaire. Il est constitué de collagéne et est parcouru dans son épaisseur par
les glandes de Meibomius (Figure 19). En avant, il est séparé de I'aponévrose du releveur par un
espace lache qui constitue I'espace de dissection naturel entre lamelles antérieure et postérieure.
Le tarse contient également des fibres élastiques, reparties principalement le long des attaches
avec la conjonctive et autour des glandes de Meibomius. La présence de ces fibres élastiques
explique la capacité du tarse a se déformer et a reprendre sa forme lors des mouvements

verticaux de la paupiére.

Figure 19: Fibres élastiques entourant les glandes de Meibomius dans le tarse.

c.2. Conjonctive :

La conjonctive est un épithélium muqueux. Elle contient des cellules caliciformes,
responsables de la sécrétion de la phase muqueuse des larmes, et des cellules de I'immunité
formant le tissu lymphoide associé aux muqueuses (mucosa-associated lymphoid tissue MALT).

Elle est solidaire du tarse, duquel elle est inséparable chirurgicalement.
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d. Anatomie des canthi :

d.1. Canthus externe :

Le canthus externe est le plus solide, pour des raisons anatomiques (I’orbite est inclinée
de 23° en dehors par rapport a I’axe sagittal, donc la force du releveur s’exerce davantage sur le
canthus externe). Le ligament canthal externe, bande nacrée facile a disséquer, s’insére sur un
petit tubercule osseux (le tubercule de Whitnall) qui donne également insertion au septum
orbitaire et a l'aileron latéral du releveur. Le cul-de-sac conjonctival externe est maintenu
profond par I’expansion conjonctivale du droit externe.

Le fascia profond de I'orbiculaire est attaché au périoste de I'orbite par un ligament.
Cette attache est plus développée au niveau du rebord inféro-externe et participe également aux
connexions entre le tarse et le rebord orbitaire externe. Ce ligament fusionne latéralement avec

le SMAS (superficial musculoaponeurotic system) et rejoint en particulier 'aponévrose temporale.

d.2. Canthus interne :

Le canthus interne est d’organisation plus complexe et constitué de tissus plus laches. Le
tendon canthal médial est formé de deux chefs distincts, séparés par |'appareil excréteur
lacrymal. Le chef antérieur est amarré a la créte lacrymale antérieure par un tendon, mais la
convexité des paupieres est assurée par l'insertion du chef postérieur sur la créte lacrymale
postérieure. Le cul-de- sac conjonctival interne est maintenu en profondeur par I’expansion

conjonctivale du droit interne.

e. Anatomie des voies lacrymales hautes :

e.l. Points lacrymaux :

L’examen des points lacrymaux est capital devant tout trouble de la surface oculaire. Ils
sont constitues d’un anneau fibreux, |'angustia, assurant |'effet de ventouse a chaque
clignement. Leur bon fonctionnement implique leur ouverture (mais pas leur béance) et leur

orientation correcte en direction du lac lacrymal.
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Les canalicules sont habituellement décrits avec une partie verticale, puis une partie
horizontale séparée par une petite valve. La partie horizontale présente ensuite une partie
intramusculaire (dans le muscle de Riolan, puis dans le muscle de Duverney) puis une partie extra
musculaire. Les canalicules s’abouchent ensuite dans le sac lacrymal de facon trés variable : soit
directement, soit par I'intermédiaire d’un canal d’union, soit par I'intermédiaire d’'un renflement (le
sinus de Maier). A I'’entrée du sac est décrite une autre valve : la valve de Rosenmuller. Ces valves
sont des valves dynamiques, par mise en tension transitoire de la muqueuse lacrymale. QOutre la
perméabilité du systeme, le bon fonctionnement de la pompe lacrymale implique une bonne position

des points lacrymaux, un lac lacrymal plat et un clignement efficace.

e.2. Lac lacrymal :

Une bonne excrétion des larmes implique une anatomie conservée de tout I'angle interne
des paupieres. Les larmes s’écoulent de dehors en dedans et s’accumulent dans un triangle
appelé lac lacrymal, défini entre la caroncule et les deux points lacrymaux.

Pour que la pompe lacrymale fonctionne, les paupiéres doivent étre suffisamment
tendues et maintenues en arriére (insérées sur la créte lacrymale postérieure par le chef
postérieur du tendon canthal interne). Lorsqu’aprés un traumatisme, le muscle de Duverney est
repositionne incorrectement trop en avant, le lac lacrymal devient creux, la pompe lacrymale ne
fonctionne plus et les larmes stagnent, constituant le <« syndrome du Centurion >, par une

antéroposition des paupiéres dans I’angle interne.

e.3. Pompe lacrymale :

A chaque clignement, les points lacrymaux sont attires médialement dans le lac lacrymal,
créant une pression positive dans le lac lacrymal et une pression négative dans la lumiére
canaliculaire. 1l se produit ainsi un effet de ventouse qui permet une excrétion active des larmes.

Le muscle responsable de la pompe lacrymale est un chef postérieur de I'orbiculaire
preseptal, qui s’'insere sur la créte lacrymale postérieure et passe en pont devant le diaphragme
lacrymal. Ce muscle a été mentionné pour la premiere fois par le chirurgien francais Jacques-

Francois—Marie Duverney et décrit ensuite par de nombreux chirurgiens dont William Horner.
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Outre les problémes esthétiques, la bonne position et I'intégrité de ce muscle sont
indispensables a un bon fonctionnement de la pompe lacrymale et ne sont pas sans

conséquence sur les pathologies chroniques de la surface oculaire.

f. Vascularisation artérielle : (Figure 20)

La paupiére bénéficie d'un apport vasculaire riche qui favorise la guérison et protége
contre l'infection. La vascularisation artérielle des paupieres nait de l'artére carotide interne et
I'artere ophtalmique et de ses branches (sourcilieres et lacrymales). L'artére carotide externe est
la source artérielle pour le visage (artéres temporelle angulaire et superficielle). Les deux
systémes anastomosent tout au long des paupiéres supérieures et inférieures et forment les
arcades marginales. L'arcade marginale se trouve sur la surface de la plaque tarsienne 2-4 mm
du bord. La paupiere supérieure présente une seconde arcade, I'arcade périphérique, ce qui est

supérieur a la frontiére du tarse, et se trouve sur la face antérieure du muscle de Miiller. (12)

1. 8. temporale superficielle 7. arcade palpébrale wp,
(Branche frantale) & 2. supra-orhitaiee

2. a. palptbrale latérale 9. a. supra-trochléaine

3, a transverse de la face 10, a. palpébrate midiale

4. . arcade- palpebrake fnf. 11, a. dorsale du nex

§, &, infra-orbitraire 12. a. angulaire

6, a, faciale 1% arcades marginales

Figure 20 : principales artéres de |'orbite et des paupiéres.

g. Drainage lymphatique : (Figure 21)
Les latéraux des deux tiers de la paupiere supérieure et tiers latéral de la fuite de la
paupiere inférieure dans les ganglions pré auriculaires, puis profondes cervicales lymphatiques.

Le troisieme médiane de la paupiere supérieure et médiale deux tiers de la fuite paupiére

inférieure dans les ganglions sous-maxillaires.
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Figure 21 : Drainage lymphatique des paupieres. (1. Ganglions prétragiens :
2.ganglions sous—-maxillaires ;: 3.ganglions cervicaux superficiels.)

h. Innervation : (Figure 22)

L'innervation sensitive des paupieres est fournie par les premiére et deuxiéme divisions
du cinquieme nerf cranien (NC V) qui produit les nerfs ophtalmiques et maxillaires. Les branches
ophtalmiques (V1) comprennent le sus-orbitaire, le supratrochléaire, l'infratrochlear, le
nasociliary et le lacrymal. Le nerf sus-orbitaire fournit la paupiére supérieure, le front et le cuir
chevelu. Le supratrochléaire fournit la partie supérieure du canthus interne, une grande partie de
la paupiére supérieure, de la conjonctive, et le front. Le nerf infratrochlear fournit innervation
sensitive de la peau du canthus médial et inférieur bec latéral, de la conjonctive, caroncule, et le
sac lacrymal. Le nerf lacrymal fournit la glande lacrymale, le couvercle latéral supérieur et de la
conjonctive.

Le nerf sous-orbitaire (V2), apporte a la peau et de la conjonctive de la paupiére
inférieure, partie inférieure du nez et la levre supérieure. Le nerf zygomaticofacial (V2) apporte a
la peau de la paupiére inférieure latérale.

Innervation moteur des paupiéres est fournie par le NC Ill, VIl, et des fibres
sympathiques. Le VII, le nerf facial innerve les muscles de l'expression faciale: orbiculaire,
frontal, procerus et sourcilier. Le releveur de la paupiere supérieure est fourni par le lll tandis

que le muscle de Miller est sympathiquement innervé.
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Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

Figure 22 : Les branches motrices du nerf facial destinées au muscle orbiculaire et aux muscles
voisins des paupiéres. (a. Branche frontal ; b. branche zygomatique ; c. branche buccal.

2. Anatomie et réqulation du film lacrymal (13, 14)

En tapissant la surface oculaire, le film lacrymal joue un réle essentiel : il assure une
barriere vis-a-vis des agents infectieux exogenes, lutte contre la dessiccation de I'épithélium
cornéo-conjonctival, facilite le clignement palpébral par une action lubrifiante, apporte de
I'oxygene et des nutriments a la cornée et maintient la surface cornéenne lisse, au pouvoir

réfractif optimal.

Le film lacrymal se compose de plus de 98 % d'eau et possede une épaisseur
constante d'environ 6 + 2.4um. Sa production et d’environ 1,2 microlitres par minute et un
volume total de 6 microlitres. Il était classique jusqu'a présent de présenter le film lacrymal en

trois couches : (Figures 23 et 24)

> Une couche lipidique superficielle : de 0, | Pm, sécrétée par les glandes sébacées
palpébrales de Meibomius, de Zeiss et de Moll; elle contient principalement des
triglycérides, du cholestérol et des acides gras libres. Outre son role lubrificateur,
elle retarde I'évaporation de la couche aqueuse intermédiaire.

> Une couche aqueuse intermédiaire: de 7 pm, provenant des glandes lacrymales

secondaires de Krause et Wolfring pour sa composante basale et des glandes
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lacrymales principales pour sa composante réflexe ; elle contient du glucose, des
ions, des protéines antimicrobiennes (immunoglobulines A et G, lysozyme,
lactoferrine, béta-lysine) et des gaz dissous dont l'oxygéne. Elle participe donc a
I'apport nutritif de la cornée, au role antibactérien et a I'évacuation mécanique
des débris exogénes et endogénes.

Une couche mucinique profonde: de 0,02 a 0,05 pm, sécrétée par les cellules
caliciformes a mucus de la conjonctive et les glandes de Henlé. Elle est directement
en contact avec les microvillosités des cellules épithéliales de la surface oculaire. En
réduisant la tension superficielle, elle transforme la surface cornéo-conjonctivale
hydrophobe en une surface hydrophile, permettant a la couche intermédiaire
aqueuse de s'étaler. Elle maintient le film lacrymal stable entre chaque clignement
palpébral, qui en outre permet son étalement harmonieux au niveau de

I'ensemble de la surface oculaire.

Lipid layer
Air Ar

Agqueous layver Mucin-agueous glycocalys gel

Corneal epithelium

Figure 23 : schématique de la composition du film lacrymal.
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Figure 24 : les différentes composantes du film lacrymal produites

par les glandes lacrymales et les cellules caliciformes.

3.Limbe :

3.1.Anatomie : (15)

Le limbe est la frontiere anatomique entre la cornée avasculaire et transparente et la
sclére blanche recouverte par la conjonctive richement vascularisée. C'est a son niveau que se
fait la transition entre I’épithélium de la cornée et celui de la conjonctive bulbaire.

Historiquement, le limbe a été individualisé car il contient le canal de Schlemm et
intéressait les chirurgiens du glaucome. Il existe en fait trois limbes:

- le limbe des anatomopathologistes (Figure 25) : il est compris entre un plan de section

antérieur, qui rejoint les extrémités antérieures de la couche de Bowman en surface et

de la membrane de Descemet en profondeur (jonction cornéo-limbique), et un plan de
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section postérieur 1,5 mm en arriére, perpendiculaire a la sclere et allant de I'insertion
de la conjonctive bulbaire au fond de I’angle iridocornéen (jonction cornéo-sclerale). Il

comprend le canal de Schlemm et le trabéculum ;

Jonchon
coméokmbiqua -7
.-"'-'

Janction
imbosclérale

Limba da Fanalomopathologiste

1 y - Limbe cla Migtaloglste

Figure 25: Le limbe des de I'anatomopathologiste et de I'histologiste.

le limbe des histologistes (Figure 25) : il correspond a la ligne d’enchiassement des
fibres de collagene de la cornée périphérique dans la sclere. Cette ligne commence en
surface a l'extrémité de la couche de Bowman, dessine une parabole a sommet
postérieur vers le canal de Schlemm et se termine dans la chambre antérieure, a
’extrémité de la membrane de Descemet ;

le limbe des chirurgiens (Figure 26) : c’est le repére macroscopique qui marque la
limite entre la cornée transparente et la sclere blanche ou s’insere la conjonctive

bulbaire.
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Figure 26: Le limbe des chirurgiens (fleche).

Les vaisseaux artériels épiscleraux du limbe s’anastomosent avec leurs homologues
conjonctivaux (Figure 27). Dans la sclére, des canaux artériels et un plexus veineux sont reliés
au canal de Schlemm. Les lymphatiques conjonctivaux limbiques sont organisés en trois groupes
: le systeme périphérique associé aux extrémités terminales du réseau artériel limbique ; les
lymphatiques radiaires traversant les palissades de Vogt ; des branches profondes issues des
lymphatiques radiaires. Les réseaux nasal et temporal sont drainés respectivement dans les

ganglions sous— maxillaires et prétragiens.

Figure 27: Schématique du réseau vasculaire de la région limbique: artériel (rouge) et veineux
(bleu). ACA: artere ciliaire antérieure, E: branche episclérale de I'MP :brance perforante.
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Les nerfs sont principalement sensitifs et se terminent autour des vaisseaux sanguins et dans
le tissu conjonctif. La plupart d’entre eux sont myélinises. Le limbe est le lieu de passage des 44
branches sensitives des nerfs ciliaires longs issus du nerf trijumeau qui irradient vers le centre de la

cornée, le tissu le plus innervé de I'organisme. Il existe aussi une innervation végétative.

3.2.Histologie : (16)

On distingue trois couches, d'avant en arriére :

a. L'épithélium limbique :
C’est un épithélium pavimenteux pluristratifié, non kératinisé, constitué d'une quinzaine

de couches cellulaires. Il fait la transition entre I'épithélium conjonctival et I'épithélium cornéen.

Son importance est fondamentale dans le renouvellement de [I'épithélium cornéen, par le

biais des cellules souches germinatives situées dans la couche basale du limbe.(Figure 28)

CORMNEA

CONJUNCTIVA LIMBUS
—

= TDC. Tarminal differentiated cells
| == PMC: Post milatic celis

i M Melanocytes # [TAC: Late transient amplifying cells
= LC: Langerhan's cells «TAC: Early ransient amphfying cells
— BM: Basement membrane SC: Stem cells

® N Nerve = MC: Mesenchymal cells

® BV: Bood vessels BO. Bowman's membrane ,

PRID: 17211449

Figure 28 : vue schématique de la différenciation des cellules germinative souches
pour assurer le renouvellement de I'épithélium cornéen.

- 33 -



b. Le tissu sous-épithélial conjonctif :
Ce tissu dense ne se rencontre qu'en arriere du limbe chirurgical. Il est formé par la

jonction de I'épiscléres, de la capsule de Tenon et du chorion conjonctival.

¢. Lacouche cornéo-sclérale profonde :
A ce niveau, les lames de collagéne paralléles de la cornée perdent leur ordonnancement

régulier et se poursuivent en un réseau plus anarchique dans la sclére.

4., Réqulation immunologigue de la surface oculaire : (17)

Toutes les interfaces de I'organisme avec [|’extérieur constituent des barrieres
anatomiques visant a empécher la pénétration des agents pathogénes grace a I'association de
multiples moyens : des barriéres physiques, des flux, des agents chimiques et des substances

bactéricides, des flores commensales, etc.

4.1.La flore commensale :

L’intérét d’une flore commensale est d’empécher par compétition I'implantation de
germes pathogenes. Des études conduites pour évaluer le risque microbien chez des patients
opérés de la cataracte, semblent montrer la présence une flore normale assez proche de celle de
la peau et dominée par Staphylococcus epidermitis. Cependant toute évaluation de cette flore est

tributaire des moyens de cultures employés.

4.2.Le film lacrymal

Le role du mucus est de capturer et neutraliser les germes et de les entrainer dans son
flux sans leur permettre de s’implanter. Au niveau de I’eil, ce mucus est représenté par le film
lacrymal qui agit en synergie avec le clignement des paupieres pour assurer I’évacuation de tout

corps étranger, débris épithélial ou agent toxique ou potentiellement infectieux. Son épaisseur a
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été évaluée a environ 40 micrométres et son volume entre 6 et 9 ml avec un renouvellement en
sécrétion basale de 1 a 2 ml/ min. Le flux ainsi créé est généré par les glandes lacrymales
situées a I’angle supérotemporal de 'orbite, il baigne la surface oculaire avant d’étre recueilli
dans le canal lacrymal qui va s’écouler dans le nez. Cependant, 75 % de la sécrétion s’évapore et
25 % s’élimine par la voie lacrymonasale. Le flux est considérablement accru lors
d’hypersécrétion réflexe.

Classiquement présenté comme une structure trilaminaire ol se superposent une couche
muqueuse profonde, une importante couche aqueuse intermédiaire et une fine couche lipidique
superficielle, le film lacrymal est en réalité un ensemble extrémement complexe et apparait
plutdét comme un ensemble a deux couches interdépendantes. Il est majoritairement formé d’une
phase mucinoaqueuse surmontée d’une phase lipidique ultramince. Il est réguliéerement re-
surfacé et redistribué par le mouvement de balayage ascendant de la paupiére supérieure ; il se
fluidifie pendant le clignement et se restructure, se recompose comme un gel entre deux

battements palpébraux.

4.3.Les IgA sécrétoires et le tissu lymphoide associé aux mugueuses de I’ceil

a. Le tissu lymphoide associé aux muqueuses de I’eil (EALT) :

L'ceil bénéficie d’un tissu lymphoide associé a I’ensemble de la conjonctive, avec une
densité qui décroit de sa portion rétropalpébrale vers le fornix et vers sa partie bulbaire
préoculaire (CALT : conjunctiva-associated lymphoid tissue). Il englobe les glandes lacrymales et
s’étend a I’ensemble des voies de drainage lacrymonasales (LDALT : lacrymal derivation-
associated lymphoid tissue), jusqu’au nez, pour former un ensemble fonctionnel (EALT)
interconnecté avec les autres territoires muqueux. Son organisation fonctionnelle est largement
déduite des connaissances acquises au niveau intestinal, avec schématiquement une voie

afférente et une voie effectrice (Figure 29)
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Bras afférent : Bras effecteur :

épithélium particulier épithélium producteur
transmettant les antigénes du composant sécrétoire
follicules lymphoides tissus lymphoide diffus
dont :

plasmocytes a IgA dimere

i ™

[
lymphe sang
ganglions

Recirculation :

Figure 29: Tissu lymphoide associé aux mugueuses.

b. Les IgA sécrétoires : (Figure 30)

Plus de la moitié des immunoglobulines produites quotidiennement par I’organisme sont
des IgA. Il en existe deux sous-classes IgA1 et IgA2 auxquelles on attribue une orientation
fonctionnelle vers la prise en charge d’antigénes respectivement protéiques et
polysaccharidiques. En dehors de quelques sous-compartiments bien précis, les muqueuses
constituent le territoire de prédilection de cet isotype qui présente en effet de nombreux
avantages a la fois structuraux et fonctionnels.

Leur réle effecteur est ainsi particulier, axé sur ce qu’on appelle « I’exclusion immune » :
agglutination des pathogenes facilitant leur clairance par le flux muqueux, neutralisation des
toxines et inhibition des adhésines. Cette action peut déja s’exercer lors de leur transfert actif
vers la surface en produisant une action de nettoyage par entrainement des éventuels
microorganismes présents dans le stroma ou méme a l'intérieur de la cellule épithéliale.

Au niveau des glandes lacrymales, les IgA représentent 77% des immunoglobulines
sécrétées ; a la différence de ce qui est observé au niveau des muqueuses digestives et

notamment colique, il existe une forte prédominance des IgA1 (80 %) sur les IgA2
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Figure 30: Les IgA sécrétoires.

c. LesIgD et autres immunoglobulines :

Les IgD représentent 10 % des immunoglobulines secrétées ce qui en fait le second
isotype dans les larmes, alors qu’elles sont absentes au niveau digestif ; elles deviennent méme
majoritaires (57 %) chez les sujets atteints de déficit en IgA. Le restant des immunoglobulines est

constitué de facon a peu prés égales d’IgM et d’IgG

4.4.1a cornée et les récepteurs Toll-like (TLR) :

La cornée représente l'ultime interface avec I'intérieur de I’eil. C’est a la fois une vitre et
la derniére barriere a la pénétration. Elle doit donc a la fois posséder tous les moyens de
déclencher une réponse immunitaire efficace et ne les utiliser qu’en dernier recours, ce qui
signifie aussi inhiber toute activation inopportune.

Elle est composée d’une couche stromale hydrophile encadrée de deux couches
hydrophobes, épithéliale a I'extérieure et endothéliale vers I'intérieur. Cette organisation limite
considérablement les transferts moléculaires vers I'intérieur de I'ceil. De plus les deux interfaces
épithélial et endothélial apparaissent orientées vers la non-réponse immunitaire : leurs cellules
sont équipées de molécules membranaires capables d’inhiber I’activation des cellules effectrices.

Par ailleurs, les vascularisations sanguine et lymphatique sont cantonnées a sa périphérie au
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niveau du limbe. Cela explique que les molécules de I'immunité qui diffusent a partir de cette
source puissent avoir une concentration décroissante vers le centre de la cornée, notamment
Clqg qui est une grosse molécule ; en cas d’inflammation la néoangiogénése pourra combler
I’écart au prix d’'une dégradation fonctionnelle importante.

De la méme facon il semble que les récepteurs Toll-like ne sont exprimés que dans les
couches basales de I'épithélium cornéen, mais non dans sa partie apicale.

Cette famille de récepteurs est 'une de celles qui permettent a I'immunité naturelle de
reconnaitre des motifs moléculaires conservés au sein des agents microbiens (les pathogen
associated molecular pattern pour PAMPs), mais aussi parfois des motifs endogénes ; et leur
mise en jeu différentielle intervient dans I’orientation de la réponse immunitaire.

Probablement absents de la surface de I’épithélium, mais présents dans sa partie
profonde, leur engagement témoignerait de ['agression de [I’épithélium cornéen avec
déclenchement de la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires et de chimiokines. Ces
récepteurs seraient également exprimés par les fibroblastes du stroma que lIon consideére
comme la principale source des chimiokines qui recrutent les leucocytes du limbus vascularisé
vers la cornée avasculaire. Le déclenchement de la réaction inflammatoire conduisant a la cécité
liée a Onchocerca volvulus chez I’lhomme pourrait ainsi relever en réalité d’une activation de ces
cellules médiée par TLR4 en présence d’une substance endotoxine-like provenant en fait de

Wolbachia, une bactérie endosymbiotique associée au parasite.

4.5.Le privilége immunitaire de I'eil : (18)

Le systeme immunitaire oculaire fait I'objet de processus de régulation complexes
permettant I'élimination de micro-organismes pathogénes tout en maintenant une tolérance vis-
a-vis des antigénes de la flore endogéne. Le privilege immunitaire oculaire (PrlO) est censé
augmenter le seuil a partir duquel I'immunité innée et adaptative peut déclencher une

inflammation intraoculaire dans le but de préserver I'intégrité de I’axe visuel et la fonction
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visuelle. Il a été mis en évidence par le fait que certaines tumeurs pouvaient se développer dans
la chambre antérieure de I’ceil alors qu’elles en étaient incapables ailleurs.

L’existence du PrlO a été démontrée d’une part, par I'induction d’une déviation de la
réponse immunitaire normale aux antigénes présents dans la chambre antérieure (anterior
chamber associated immune deviation ou ACAID) aprés l'injection d’antigénes tumoraux et
d’autre part, par la capacité du microenvironnement oculaire (particulierement I’humeur
aqueuse) a réprimer des réponses inflammatoires. Medawar dés 1948 démontrait que la régle de
Ilimmunologie de transplantation qui veut que le systéme immunitaire de I’hote puisse
provoquer le rejet de la greffe en développant une réponse contre les antigenes du greffon et qui
s’applique a la plupart des organes du corps, ne s’applique pas a I’eeil. Il a aussi constaté que les
allogreffes dans la chambre antérieure de I’eil ont une survie prolongée comme c’est le cas
également pour le cerveau. De ce fait, le terme de < privilege immunitaire > a été utilisé pour
décrire cette propriété spéciale de la chambre antérieure et du cerveau. Aujourd’hui avec les
ovaires, les testicules, le cortex surrénalien, le foie, les matrices des poils et la poche jugale du
hamster, le cerveau et I’eeil sont consideres comme des sites immunologiquement privilégies au

niveau desquels les greffes incompatibles peuvent persister longtemps.

Il. Physiopathologie de I’allergie oculaire

Le terme allergie est défini par I’'EAACI (Académie Européenne d’Allergologie) comme une
réaction d’hypersensibilité déclenchée par des mécanismes immunologiques. Elle peut étre
mediée par des anticorps ou des cellules immunitaires. (19)

On parle d’allergie oculaire en cas de pathologie due a une sensibilisation allergénique
avec atteinte oculaire localisée, isolée ou associée a une rhinite. Il ne s’agit pas d’une seule
entité clinique, mais de plusieurs maladies qui difféerent par leurs pathogenéses, leurs
mécanismes d’hypersensibilité, leurs critéres diagnostiques et leurs prises en charge. (20)

Ces différentes entités cliniques sont régies par des mécanismes cellulaires complexes
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qui prennent place au niveau de la conjonctive. L’allergéne responsable rencontre initialement le
film lacrymal, premiére barriére de défense, puis, au niveau de I’épithélium conjonctival, est en
contact avec les cellules présentatrices d’antigénes, les lymphocytes et les différents acteurs

cellulaires de la réaction allergiques et inflammatoire. (21)

1. Facteurs déclenchant et/ou aggravant de |’allergie oculaire: (22)

De nombreux facteurs sont impliqués dans la réponse allergique oculaire, et cela dans
des proportions différentes en fonction de la forme clinique considérée. Les premiers d’entre
eux sont les facteurs environnementaux et en premier lieu les facteurs spécifiques que sont les
allergénes car ils sont a I’origine d’une réaction allergique. lls sont multiples :

- aéroportés : acariens, moisissures, pollens de graminées et d’arbre, herbacées,
phaneres d’animaux, cafards et apparentés ;
chimiques (sulfites, conservateurs, latex, etc.) ;
alimentaires (crustacées, ceuf, poissons, lait, viandes, arachides, céleris, etc.) ;
médicamenteux ;

professionnels.

Les facteurs aspécifiques comme la qualité du film lacrymal, les polluants, les agresseurs
extérieurs et autres participent en déclenchant ou en amplifiant les réponses allergiques. La
pollution est treés souvent incriminée dans la genese ou I’entretien des phénomeénes allergiques.

Les polluants ne déclenchent pas directement les phénomeénes allergiques mais
favorisent et potentialisent I'effet des allergénes. Ils entrainent notamment une inflammation
conjonctivale majorant la réaction aux allergéenes.

Les conditions météorologiques, d’une part, influencent le taux de pollution
atmosphérique en modifiant le taux de polluants en particulier d’ozone, d’autre part, la force du
vent et le taux d’humidité peuvent modifier la qualité du film lacrymal. Les rayons ultraviolets

(UV) induisent une réaction photochimique source d’ozone (03) et de dioxyde d’azote (NO2). Le
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principal polluant issu de cette réaction est I'ozone qui apparait pour des températures élevées
(au-dela de 25 oC). Cette température ambiante et ces ultraviolets sont également des facteurs

directement influencant. Cela est particulierement vrai pour les kératoconjonctivites vernales.

2. Les principaux mécanismes et acteurs de I’allergie oculaire :

2.1 Allergies de types I, 11, 111, 1V :

Lors de lintroduction d’un antigéne dans un organisme, celui-ci répond par la
production d’anticorps (IgM, 1gG, IgA ou IgE) et/ou de lymphocytes sensibilisés vis a vis de cet
antigene : c’est la réponse immunitaire normale, physiologique, permettant a I'individu de se
défendre contre les agressions. Dans certains cas, cette réponse immunitaire devient excessive
ou impropre et aboutit a la formation de réactions inflammatoires et/ou de lésions tissulaires :
ce sont les réactions d’hypersensibilité allergiques (Figure31). Ces allergies ont été différenciées
en 4 types, en fonction de leur mécanisme physiopathologique, par Gell et Coombs dans leur

classification princeps, récemment modifiée par Pichler (23).
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Type de la Caractéristiques symptomes cliniques Type de cellule
réponse pathologigques immunitaire
immunitaire
Type | IgE Dégranulation mastocytaire Urticaire, anaphylaxie Cellules B/lg
Type Il g et FcR Destruction cellulaire FcR- Dhyscrasie sanguine CellulesB/ig
dépendante
Type Il g5 et Complexe immune vascularites CellulesB/lg
complément ou
FcR
Type IVa Thil (IFM-y] Activation des manaocytes Eczéma CellulesT
Type IVh ThZ (IL-5.et 4) Inflammation a éosinophile Exanthéme maculopapulaire, CellulesT
exanthéme bulleux
Type IV CTL (Perforine et Destruction cellulaire CO4 ou Exanthéme maculopapulaire, CellulesT
granzyme B) COE medige gxanthéme bulleus, eczéma,
exanth&me pustulaire
Type IVd Cellules T {IL-8) Recrutementet activation des  exanthéme pustulaire CellulesT
neutrophiles

CTL: cellules T cytotoxigues, FcR: Recepteur Fe, IFN - Interféron, |2 © Immunoglobuling, IL - Interleukine, Th: T helper.

Figure 31 : Les réactions d’hypersensibilité aux drogues d’aprés Pichler 2003(23)

2.2 Cellules participants a I’inflammation allergigue :

a. Les cellules dendritiques : (24) (Figure 32)

Appelées cellules de Langerhans lorsqu'elles sont en position intra-épithéliale comme au
niveau de I'épithélium conjonctival, elles représentent généralement les premiers acteurs de la
réaction inflammatoire. Elles permettent la présentation de I'antigéne (allergéne) aux
lymphocytes T réalisant ainsi leur « sensibilisation ». Les cellules de Langerhans possedent
également a leur surface des récepteurs pour les IgE. Ceux-ci impliqués dans certains
phénoménes de chronicisation de l'allergie par stimulation de I'immunité a médiation cellulaire

par l'intermédiaire du systéeme Th2.

—42 -



PROLIFERATING
DC PROGEMITOR

«

NON-PROLIFERATING
DC PRECURSORS

W«

IMMATURE ANTIGEM-
CAPTURING DCs

phahes SITE OF
ANTIGEN
DEPOSITION
;mm‘"’ MHC LS Maturation
T calis Og + peptidas. and migration

f MATURE

COal TCELL
INFLAMED, ara STIMULATORY
vessersQ @ cans ﬁ OCa N

R T CELL AREAS
OF LYMPHOID
I Lyrmphocyle ORGANS
0 o e @ e
BLOOD o e)
\ Lymphoid tesus

THORACH 0 Baona marrow
DuUcT ro Activated T cels,

L g % 7 yrrpraes

Figure 32 : Voies afférente et efférente de I'immunité avec la capture et la présentation de
I’antigene par la cellule dendritique (CD)

ANTIGEN

b. Les macrophages : (24)

Cellules dérivées de la moelle osseuse, les macrophages ont comme principale fonction,
la phagocytose, dirigée principalement contre des micro-organismes. lls peuvent cependant
exprimer des antigénes de classe Il, leur conférant ainsi des propriétés de présentation de

I'antigéne en complément des cellules dendritiques.

c. Leslymphocytes :
- Les lymphocytes T :

Dans le cadre de I’allergie, il s’agit de I’activation de la lignée des lymphocytes T CDA4.

La différenciation des lymphocytes T CD4 naifs en plusieurs sous populations cellulaires
(Figure 33) dépend des cytokines secrétées par les cellules dendritiques et par d’autres cellules
immunitaires, de la dose d’antigene, de I'affinité du récepteur TCR au complexe antigene-CMH
(25).

Les différentes sous—populations de lymphocytes auxiliaires (helpers) sont Th1, Th2,

Th17, TReg (26). Chacune des sous-populations va jouer un réle spécifique dans I'immunité
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acquise. Les lymphocytes Th1 contre les pathogénes intracellulaires, les Th2 contre les infections
parasitaires et les allergenes, et les Th17 vont agir contre les bactéries extracellulaires et les

champignons (27). Les cellules Th1 et Th17 vont également jouer un réle dans I'auto-immunité.

IL-12R
PNy +iL12 E12R ey 7 Topet Th
I stATa ~p PSTATS
IL-18R
TSLPR?
e ILa+iiz  TLPR? O Garas GATA3 \ .
] pSTATS ~5 PSTATS
IL-33R
IL-23R
TGF-p+il-6,21 'SR popye = RORyt . ..
I sTAT3 ~gp PSTATS
IL-1R

Figure 33 : Role crucial des cytokines dans la différentiation des lymphocytes T helpers

Ces cellules se distinguent par les différentes cytokines qu’elles produisent. Ainsi, les
lymphocytes Th2, auxquels nous nous intéressons dans I'allergie, secrétent les interleukines IL-
4, IL-5, IL-13, IL-9 et le TNF-x. Ces signaux sont utiles pour I'activation des lymphocytes B et
I’activation des cellules immunitaires telles que les basophiles/mastocytes, les macrophages et

les éosinophiles (28, 29) (Figure 34).

- 44 -



Induction of mucins,
smooth muscle contraction

:..:'..i.':.ml..:lu:..: .d:.._.m .q..-.n..._._u.‘i.i.l..nh_._..d e ke, ek,

Th2 EV

dendritic call
L4, 13
Histamine
chymases
. . k
@ eusmaphus ryplases
B cells - IgE Mast cell
achivation

(>3

Figure 34 : Rbles des lymphocytes Th2

- Les lymphocytes B :

Dans I'allergie, les lymphocytes B sont activés par les lymphocytes Th2 présentateurs de
I’antigéne et vont ainsi se différencier pour produire des anticorps spécifiques : les IgE (30). La
cytokine IL-4 sécrétée par les lymphocytes Th2 favorise également la synthése des IgE
spécifiques par les lymphocytes B activés qui deviennent alors des plasmocytes.

Les IgE sécrétées vont se lier aux récepteurs Fc exprimés par les mastocytes et les
polynucléaires basophiles. Lors d’'une nouvelle rencontre entre I’antigéne (qui sera alors appelé

allergéne) et ces IgE liées surviendra une dégranulation cellulaire massive (31).

d. Les mastocytes : (24)

Grosses cellules rondes abondamment situées dans le tissu conjonctif, la peau et les
muqueuses a proximité des vaisseaux, ils se caractérisent par leurs récepteurs de surface pour
les IgE et par leurs produits de synthése, I'histamine, les protéoglycanes et les protéases.

Actuellement, le role le plus important du mastocyte en pratique médicale reste la phase

effectrice de la réponse allergique : dégranulation massive et brutale avec libération de
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médiateurs préformés vasoactifs, proinflammatoires et nociceptifs, induite par I'interaction des
immunoglobulines (Ig) E, portées par les récepteurs membranaires RFcel (récepteurs de forte
affinité pour le fragment constant des IgE), avec I’allergéene multivalent correspondant. La phase
immédiate de I’hypersensibilité de type | est suivie par la production de métabolites de I’acide
arachidonique et I'induction de la synthese de cytokines et de chémokines, conduisant aux
phases retardées, avec afflux et activation in situ de leucocytes et risque de transition vers

I'inflammation allergique chronique. (32)

e. Les polynucléaires éosinophiles :

Les éosinophiles font partie des granulocytes du sang circulant qui, par l'intermédiaire de
molécules d'adhésion, peuvent migrer dans le tissu conjonctif. |lls se caractérisent par la
présence de récepteurs pour le complément et la portion Fc des IgG, IgA, IgM et IgE, ainsi que
par la synthese de médiateurs pro-inflammatoires comme la MBP (major basic protein) ou I'ECP
(eosinophil cationic protein) qui jouent un role dans la physiopathologie de lésions retrouvées
dans certaines conjonctivite allergique comme la kératoconjonctivite vernale pour I'ECP. Ainsi, il
a été retrouvé des taux anormalement élevés d'éosinophiles dans des conjonctives de patients
atteints de kératoconjonctivite vernale avec une augmentation de la concentration en ECP dans
les larmes de ces patients. Ces deux protéines majeures synthétisées par les éosinophiles ont
une action toxique directe sur I'épithélium cornéen et seraient en grande partie responsable des

ulcéres cornéens récidivants, complication sévere de la kératoconjonctivite vernale (24).

2.3 Les médiateurs :

a. L’histamine : (33, 34)
L’histamine est synthétisée par la décarboxylation de I'histidine et, est contenu dans les
granules des mastocytes et des basophiles. Il s’agit donc d’'un médiateur préformé responsable
d’une réaction immédiate.

L’histamine va étre responsable par I'intermédiaire de récepteurs membranaires (H1, H2,
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H3 et H4) présents a la surface de différentes populations cellulaires de la survenue d’effets tels
que la contraction des muscles lisses (bronchoconstriction et vasodilatation), I'augmentation de
la perméabilité vasculaire (responsable d’un cedéme), I'augmentation de la sécrétion de mucus, la
stimulation de fibres nerveuses non adrénergiques non cholinergiques (éternuements et prurit).

(Figure 35)

Récepteurs
H; Ha Hy

Firissex

Artéres Vasodilatation et hTA t t

Microcirculation Augmentation de la perméabilité des capillaires — cedémes .

Veines Constriction 1 (£)
Covur

Force de contraction Augmentation t

réquence Accélération t

Miuscles lisses
Trachéobronchique
Intestinal

Bronchoconstrction, vasodilatation—cedéme
Stimulation de la motilité

(£ chez I'Homme)

Mastocvtes, basophiles

Libération de Ihistamine
Glandes exacrines

Sécrétion gastrique

Sécrétion salivaire et autres glandes
Svstéme nervenx

Cerveau

Nerfs périphériques (teminaisons sensorielles)

Inhibition 1

Stinmilation HCI (+++) et pepsine (+) 1
Stimulation t

Stimulation, inhibition i |
Démangeaison, douleur 1 |

Figure 35 : Les effets de I’histamine.

b. Les éicosanoides ; (35)

Ce sont des médiateurs lipidiques dérivés de I'acide arachidonique qui vont étre
synthétisés secondairement par les mastocytes. Il s’agit de médiateurs néoformés responsables
de la phase tardive de la réaction allergique avec des effets prolongés.

Les leucotrienes sont responsables d’une contraction des muscles lisses
(bronchoconstriction et vasodilatation), d’une augmentation de la sécrétion de mucus et de
I’activation de polynucléaires neutrophiles, éosinophiles, macrophages et mastocytes (36)

Les prostaglandines D2 (PGD2) sont également responsables de la contraction de muscles
lisses, de I'afflux de cellules inflammatoires telles que les éosinophiles, les basophiles et les

lymphocytes (37)
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c. Lescytokines; (38)

Les cytokines sont des glycoprotéines impliquées dans le systeme de communication
intercellulaire qui agissent sur leurs cellules cibles en se fixant sur des récepteurs spécifiques.

On distingue les interleukines (IL), les interférons (IFN), les facteurs stimulant les colonies
(CSF), les facteurs de nécrose des tumeurs (TNF), les facteurs de croissance de divers types
cellulaires (plaquettes, fibroblastes, cellules épidermiques...), les chimiokines (ou cytokines
chimiotactiques).

Les cytokines agissent sur I'hnématopoiése en stimulant les cellules souches, influant ainsi
la croissance et la maturation de toutes les lignées (lymphoide, monocytaire, granulocytaire,
érythrocytaire, plaquettaire). Elles agissent en réseau et en cascade. Dans la conjonctivite
allergique, elles sont augmentées dans les lavages oculaires.

La plupart des cytokines IL-1, IL-2, IL-5, IL-6, IL-12, IL-13, MCP-1 sont augmentées
dans les larmes des patients atteints de conjonctivites saisonnieres ou chroniques. L’IL-4, I'IFNO
et I'IL-10 sont élevées au cours de la conjonctivite allergique saisonniére et dans la
kératoconjonctivite vernale, alors que le RANTES et I'éotaxine sont uniquement élevés au cours

de la kératoconjonctivite vernale.

d. Les protéines granulaires des éosinophiles : (39)

Le granule de I'éosinophile contient la protéine majeure basique (MBP: major basic protein)
constituant le corps du granule et plusieurs autres protéines (ECP : eosinophil cationic protein, EPO :
eosinophil peroxydase, EDN : eosinophil derived neurotoxin). La MBP et I'ECP, protéines non
enzymatiques, sont de puissants cytotoxiques : ciliotoxicité pour ['épithélium respiratoire

(bronchique en particulier), destruction cellulaire, activation non-spécifique des mastocytes.

e. Les neuropeptides (39)

Les neuromédiateurs du systeme non-cholinergique non-adrénergique modulent
I'inflammation. Lors de réactions allergiques médiées par les IgE par exemple, on peut observer

une augmentation de la concentration tissulaire en neuropeptides. Cependant, nos
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connaissances dérivent principalement de modéles animaux dont la réactivité aux
neuromédiateurs est différente de celle de 'homme. La substance P (surtout chez I'animal) et la
somatostatine augmentent ['histaminolibération. La substance P (uniquement chez l'animal)

active les éosinophiles.

3. Pénétration des allergénes : (38)

Il existe 995 allergenes repartis au sein de 186 familles selon les derniéres données
de PAllFam datant de septembre 2011. Les allergénes concernent seulement 5% des
familles protéiques. (40)

Dans la rhino-conjonctivite allergique, les allergenes en cause sont principalement des
aéroallergenes ou pneumallergénes et notamment des pollens, les acariens de la poussiére de
maison, les poils et squames d'animaux, des moisissures ainsi que les allergenes professionnels.
Dans de rares cas, des allergénes non aéroportés peuvent étre impliqués, le plus souvent dans le
cadre de réactions anaphylactiques.

Les allergénes franchissent alors l'interface air-muqueuse, constituée des cellules
épithéliales, a travers (endocytose via des molécules HLA-DR?) ou entre (zona occludens ou
tightjunctions perméables) celles—ci. Les propriétés enzymatiques de certains allergénes (les
allergénes Der p 1 et 9 des acariens de la poussiere de maison ont par exemple des activités

protéasiques sérine et cystéine). Certaines infections virales et des polluants
atmosphériques (particules de diesel) induisent la synthése d’IgE spécifiques et participent a
I'inflammation allergique par différents mécanismes. L’accroissement de la pollution pourrait
pour certains auteurs expliquer pour partie I'augmentation de la prévalence et de la morbidité
des allergies respiratoires.

L'allergene est alors pris en charge par les macrophages, les cellules dendritiques et

autres cellules accessoires éventuellement (phase dite de sensibilisation). Lors des contacts
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ultérieurs, chez les sujets sensibilisés, I'allergéne se fixe rapidement sur les cellules via les IgE

spécifiques et leurs récepteurs, a l'origine de leur activation.

4. Prise en charge de l'allergéne par les cellules accessoires : (Figure 36)

Les cellules prenant en charge les antigenes sont les cellules accessoires de la réponse
immune ou antigen presenting cells (APC). Cette fonction est rendue possible grace a
I'expression a leur surface des molécules HLA (human leukocyte antigen) de classe |l
(principalement HLA-DR, mais aussi DP et DQ) du systéeme majeur d'histocompatibilité.

Ces cellules sont représentées essentiellement par les cellules de la lignée dendritique
CD1+ (seules cellules capables de stimuler les lymphocytes T naifs) et les macrophages.

D’autres cellules peuvent aussi exprimer des molécules HLA Il : il s'agit des cellules
endothéliales, des fibroblastes, des lymphocytes B et T (CD4+), des cellules épithéliales et des
éosinophiles. (38)
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Figure 36: La présentation de I’antigéne
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Classification de ’allergie oculaire :

On parle d’allergie oculaire en cas de pathologie due a une sensibilisation allergénique
avec atteinte oculaire localisée, isolée ou associée a une rhinite. Il ne s’agit pas d’une seule
entité clinique, mais de plusieurs maladies qui difféerent par leurs pathogénéses, leurs

mécanismes d’hypersensibilité, leurs critéres diagnostiques et leurs prises en charge.

1. Classification et terminologie : (20)

Une actualisation de la terminologie a été proposée, en 2001, par I'académie européenne
d’allergologie et d’immunologie clinique (EAACI), qui distingue entre les réactions
d’hypersensibilité allergiques et non allergiques. Ce qui a reparti les maladies allergiques selon
leurs mécanismes IgE mediées ou non IgE médiées. (Figure 37)

Cette proposition a été validée par le WAO (Organisation Mondiale de I’Allergie), et
généralisée indépendamment de I'organe cible et de la tranche d’age. Et alors une nouvelle

classification de I’allergie oculaire.

Hypersensibilité de la surface oculaire

Allergie oculaire Hypersensibilité oculaire non allergique

Conjonctivite gigantopapillaire CGP
Conjonctuivite irritative
Blépharoconojoctivite irritative

Formes borderline

Allergie oculaire IgE mediée Allergie oculaire non IgE mediée
Conjonctivite allergique qaiqonniere CAS Blepharoconjonctivite de contact BCC
Conjonctivite allergique perannuelle CAP Kératoconjonctivite Vernale KCV
Kératoconjonctivite Vernale KCV Kératoconjonctivite atopique KCA

Kératoconjonctivite atopique KCA

Figure 37 : la nouvelle classification basée sur la physiopathologie
et la nomenclature des réactions d’hypersensibilité

-51 -



2. Entités clinigues : (41, 42)

2.11es Allergies oculaires IgE mediée :

a. La conjonctivite allergique saisonniére (CAS) : (Figure 38)

Généralement, débute au printemps, et se traduit cliniquement par la survenue, de facon
bilatérale, d’une sensation de prurit ou de brulures oculaires, et larmoiement, déclenchés ensuite
a un contact direct avec un allergéne auquel la conjonctive et préalablement sensibilisée.

L’atteinte conjonctivale est marquée par la présence des papilles de petites tailles au
niveau tarsal.

Le facteur saisonnier est essentiel ; les allergénes sont le plus souvent des pollens de

graminée, d’arbres et d’herbacées.

Figure 38 : Conjonctivite allergique saisonniere.(22)

b. La conjonctivite allergique perannuelle (CAP) : (Figure 39)

Il s’agit de manifestations moins intenses mais continue sur toute I’année avec des
recrudescences a certaines périodes. Les principaux signes cliniques sont une hyperhémie
conjonctivale discrete, une présence de papilles tarsales souvent de petites tailles, et plus

rarement des follicules et une symptomatologie marquée par la sensation de corps étranger,
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d’eeil sec, plus que d’un prurit. Le diagnostic est posé devant une symptomatologie durant
depuis plus d’un an et avec des manifestations se déroulant tout au long de I’'année. Elle touche
aussi bien I'enfant que I'adulte. Les principaux allergénes impliqués sont les moisissures, les

acariens, les phaneres d’animaux et les allergénes professionnels.

Figure 39 : Conjonctivite allergique perannuelle. (22)

2.2 Les allergies IgE et non IgE mediges :

a. La Kératoconjonctivite vernale (KCV)

Notre sujet d’étude, relativement rare mais potentiellement sévere. (Cf Discussion)

b. La kértaoconojoctivite atopique (KCA) : (22)

Elle se caractérise par une atteinte cornéoconjonctivale associée a une dermatite atopique
et/ou un asthme (Figure 40). Elle touche le plus souvent I’adulte jeune (30 a 40 ans) de sexe
masculin et est rapportée dans 25 a 40% des dermatites atopiques. Cependant, I’existence de
cette entité chez I'enfant fait débat actuellement. Elle est potentiellement cécitante par ses
complications cornéennes. C’est une affection chronique, dont la symptomatologie est
caractérisée par une photophobie, un larmoiement et un prurit le plus souvent importants.

Comme dans la KCV, les sécrétions sont abondantes et épaisses. Les signes sont marqués par un
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eczéma quasi constant des paupiéres, avec un aspect lichénifié de la peau des paupiéres, une
meibomiite, une madarose fréquente, et une inflammation conjonctivale marquée par la
présence de follicules et de papilles de la conjonctive tarsale. Ces papilles souvent géantes ne
sont pas constantes (Figure 41). La conjonctive est fréquemment le siege d’une fibrose et de
symblépharon au stade avancé de la maladie. Les complications cornéennes sont multiples et
fréquentes (75% des cas) a type de kératite ponctuée superficielle, d’ulcération et au maximum
d’une insuffisance limbique.

Elle est souvent associée a une surinfection bactérienne, fungique et parfois virale (en
particulier herpétique). Le diagnostic différentiel avec une pemphigoide, une rosacée oculaire,
est parfois difficile en particulier aux stades avancés de la maladie. L’évolution est souvent
marquée par les complications iatrogenes et notamment le glaucome et la cataracte
cortisoniques (sous- capsulaire postérieure, alors que la KCA est associée spontanément a
I’apparition de cataracte sous-capsulaire antérieure en écusson), ainsi que les surinfections en
cas de forme corticodépendante. Le kératocone est fréquemment associé a la maladie, ainsi

gu’une incidence plus marquée de décollement de rétine rhegmatogeéne.

Figure 40 : Atteinte cutanée d’une kératoconjonctivite atopigue. (22)
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Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

Figure 41 : Fibrose conjonctivale et papilles géantes sur une kératoconjonctivite. (22)

2.3 Les allergies oculaires non 1gE mediées : La blépharoconjonctivite de contact (BCC) ; (22)

Il s’agit d’une blépharite ou d’une blépharoconjonctivite consécutive au contact d’une
hapténe (antigéne incomplet) qui devient immunogéne aprés s’étre lié aux protéines tissulaires.
Le tableau associe un eczéma des paupieres et souvent des joues (zones de contact avec
I’allergéne) avec une conjonctivite souvent folliculaire. La réponse est de type retardé (Figure 42).

La réaction survient plusieurs heures a plusieurs jours apres le contact avec I’haptene.

&

Figure 42 : Blépharoconjonctivite de contact. (22)

2.4 La conjonctivite gigantopapillaire (CGP) :(20) (Figure 43)

Elle est évoquée généralement devant la presence de papilles géantes chez des patients

porteurs de lentilles de contact. Ce méme aspect peut également exister avec Une prothése
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oculaire, ou par des fils de suture aprés opération de cataracte et généralement les signes
disparaissent au retrait des lentilles et la mise en route d’un traitement dégranulant.

Souvent la région affectée concerne la conjonctive tarsale supérieure, ou les forces de
frictions et le contacte entre la paupiere et la surface oculaire est maximum.

Cliniguement, la CGP est indiscernable de la manifestation conjonctival de la KCV; les
deux affections sont également histologiquement similaires. Parfois, l'inflammation du limbe
peut se produire, cependant, I'épithélium de la cornée n’est jamais affecté, d’ou I'absence de

menace visuelle.

Figure 43 : Papilles tarsales dans une conjonctivite gigantopapillaire
(Port de lentille de contact) (22)

3. Entités clinigues spéciales: (20)

3.1. La conjonctivite allergique aique :

Réaction d’HSI sévere, de survenue bi ou unilatérale et d’un durée variable, d’un a 3
jours, marquée par la survenue d’'un chemosis intense, des larmoiements, un prurit, une rougeur

et un cedeme de la paupiére.

3.2. La conjonctivite allergique d’origine professionnelle :

Réaction IgE dépendante souvent causée par des substances aéroportées sur le lieu de

travail.
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3.3. La conjonctivite induite par des médicaments :

Appelée conjonctivite médicamenteuse, chronique ou persistante, due a une réaction
toxique qui peut se produire suite a I’instillation de gouttes oculaires, comme celles utilisés dans
le traitement du glaucome, les collyres mydriatiques ou les agonistes alpha-adrénergiques et les
collyres anti-allergéniques surtout ceux en vente libre.

Les ATB topiques et les collyres contenant des extraits de plantes, des conservateurs
comme le chlorure de benzalkonuim, le thimérosal, les parabenes et I'acide éthyléne diamine

tétra—acétique peuvent provoquer une réaction toxique ou d’HS cellulaire. Retardée.
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|. Type de I’étude :

C’est une étude rétrospective descriptive réalisée au sein du service d’ophtalmologie de
I’hopital Avicenne de Marrakech. Etaient inclus des sujets ayant pour diagnostic positif une
kératoconjonctivite vernale durant la période d’étude de janvier 2014 a décembre 2015, sans
distinction d’age.

Le diagnostic de KCV a été basé sur un interrogatoire et un examen ophtalmologique de
routine.

Les formes cliniques ont été classifiées en forme palpébrale (quand I’affection touche la
conjonctive palpébrale avec la présence des papilles géantes > 1Tmm de diameétre, sans
infiltration limbique), forme bulbaire (quand c’est la conjonctive bulbaire qui est infiltrée sans
atteinte de la conjonctive palpébrale ou lorsque les papilles sont < Tmm de diamétre) et la forme
mixte quand les lésions précédemment décrites coexistent.

L’évaluation de la gravite de I'atteinte dans notre étude a été basé sur la classification
suggérée par Sachetti et al (43). (Voir I'annexe |)

Nous avons exclu de cette étude Les patients dont les dossiers de consultation sont
incomplets ou les renseignements sont insuffisants, ou non retrouvés.

Au total 35 patients répondant aux critéres de cette étude ont fait I'objet de I'analyse

statistique.

Il. Méthodes de travail :

1. Collecte des données :

Les renseignements épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques ont été recueillis a partir

des dossiers et registres de consultation a I'aide d’une fiche d’exploitation. (Voir I’annexe II)
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2. Analyse des données :

Les données recueillies ont été saisies sur le logiciel SPSS (version 22.0). L’analyse
statistique des données a été réalisée a I'aide du méme logiciel et a fait appel aux techniques

simples d’analyse uni-variée.
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|. Caractéristiques épidémiologigues :

Sur un nombre total de 8674 consultants au sein de notre formation au service
d’ophtalmologie de 'HMA de Marrakech, du Janvier 2014 au Décembre 2015 soit 24 mois
d’étude, on compte 35 cas de KCV diagnostiqués, soit 0.4% de I’ensemble des consultants.

Notre étude s’intéresse uniquement a ces 35 malades. Nous utiliserons au cours de notre

étude I'appellation population qui désignera ces 35 patients.

1. La répartition selon le sexe :

La population de patients cibles de notre étude est constituée de 24 patients de sexe

masculin, soit 68,6%, avec un sex-ratio (M/F) de 2,1 :1.

Tableau I: répartition selon le sexe

sexe effectif pourcentage
M 24 68,6%
F 11 31,4%
Total 35 100%

m Sexe masculin

m sexe feminin

Figure 44 : Répartition des cas en fonction du sexe
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2. Répartition selon L’age :

On a classé nos patients sous 5 tranches d’ages (Tableau II).

L’age moyen de nos malades était de 9,1 ans avec des extrémes de 2 a 20 ans. La
tranche d’age la plus touchée était 9-12 ans (37,1%).

77,1% des patients avaient un age< 12 ans au moment de diagnostic, alors que 22,9%
étaient > 12 ans.

Tableau II: répartition des cas par tranche d'age

Tranche d’age Effectif (filles) pourcentage
0-4 ans 6(1) 17,1%
5-8 ans 8(2) 22,9%
9-12 ans 13(4) 37,1%
13-16 ans 5(3) 14,3%
17-20 ans 3(1) 8,6%
Total 35(11) 100%
14 13
12
10
8
8
6
6 - 5
4 - 3
2 _ .
0 = T T T T 1
0-4 ans 5-8 ans 9-12 ans 13-16 ans 17-20 ans

Figure 45 : Répartition globale par tranche d'dge.

3. Répartition selon I’age et le sexe :

Une analyse de la figure 46 nous indique que le sexe masculin a été plus touché par cette

maladie que le sexe féminin parmi les patients < 12ans, avec un sex-ratio de (M/F) 2,8 :1. Alors
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que, cette figure nous montre une diminution du sex-ratio avec I’age qui se rapproche de 1 pour

les patients de plus de 12 ans.

10 9
9
8
7 6
6 —5 .
5 4 | Masculin
41 3 Féminin
3 2 2 2
2 1 1 1
3 i
0 - T T T T )
0-4 ans 5-8 ans 9-12ans 13-16ans 17-20ans

Figure 46 : Répartition globale par classe d'age et selon le sexe

4. Répartition au cours de I'année :

Dans notre série la KCV a été observée pendant les 12 mois de I'année avec une
augmentation de fréquence entre mai et juillet, pendant lesquels 40% (n=14) de notre patients

on été diagnostiqués.

Figure 47: répartition des cas au cours de I'année
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Il. Caractéristiques cliniques :

1. Répartition selon les Antécédents allergiques :

L’association a une atopie personnelle a été positive chez 12 cas soit 34,3% de notre
série (Tableau Ill), avec 7 cas de rhinite allergique, 4 cas d’asthme et un cas d’eczéma. (Figure
48)

Les antécédents allergiques familiaux ont été rapportés chez 3 patients dans notre série

dont 1 souffrant d’une rhinite allergique.

Tableau llI: répartition selon la présence d'atopie extra-oculaire

Notion d’atopie effectif pourcentage
oui 12 34,3%
non 23 65,7%
Total 35 100%

B Rhinite allergique
H Asthme
M Eczéma

M Pas d'atopie

2,90%

Figure 48: répartition les atteintes allergique associées.

2. Latéralité des signes :

L’atteinte était bilatérale chez tous les patients recrutés dans notre étude.
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3. Répartition selon les singes fonctionnels :

La plainte la plus fréquente des patients a été le prurit dans 24 cas, soit 68.5%, suivie par
la rougeur (20 cas soit 57,1%), la photophobie chez 17 cas (48,6%) et le larmoiement (13 cas

soit 37,1%). (Tableau V)

Tableau IV: fréquences des différents signes fonctionnels

Effectif Pourcentage
BAV 2 5.6%
prurit 24 68.5%
rougeur 20 57,1%
photophobie 17 48,6%
larmoiement 13 37,1%
Sensation de corps étranger 12 34,3%

4. Répartition selon les signes physiques :

Apres les papilles conjonctivales caractérisant la maladie I’hyperhémie conjonctivale a
constituée le signe clinique le plus rapporté (83%) suivie par la décharge muqueuse (51,4%) et le

bourrelet limbique (48,6%). Alors qu’aucun cas de pigmentation périlimbique n’a été rapport é.

(Tableau V)
Tableau V: les fréquences des différents signes cliniques
Effectif Pourcentage

Papilles : 35: 100% :
- <1mm -8 -22,9%
->1mm - 27 -77,1%
Hyperhémie conjonctivale 29 83%
Décharge muqueuse 18 51,4%
Infiltration limbique 17 48,6%
Grains de Trantas 7 20%

| Pigmentation péri limbique 0 0%
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5. Répartition selon I’AV :

La diminution de I'acuité visuelle a été mentionnée chez 11 enfants, soit 31,4% de notre

série. (Tableau VI)
5 de ces patients (14,3%) avaient une myopie, 4 (11,4%) avaient un astigmatisme et 2

(5,7%) avait une hypermétropie. (Figure 49)

Tableau VI: répartition selon la présence ou hon d’une BAV.

Anomalie de I’AV effectif pourcentage
oui 11 31,4%
non 24 68,6%
Total 35 100

B AV normale
m Myopie
Astigmatisme

B Hypermétropie

Figure 49: répartition selon la nature du vice de réfraction.

6. Répartition selon la sévérité de I’atteinte :

La sévérité de la plupart des cas dans notre série a été classifiée de légere a modérée

91,5% (grade | et I). Seule 1 cas de KCV sévere (grade 3), et 2 cas tres sévere ont été rapportés.
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Tableau VIl : répartition selon la severité
Grade clinigue effectif pourcentage
G 0 = quiescent 0 0%
G 1 = légeére 18 51,5%
G 2 = modérée 14 40%
G 3 = sévere 1 2,8%
G 4 = trés sévere 2 5,7%
B Grade 1
H Grade 2
Grade 3
B Grade 4

Figure 50 : la répartition des malades selon la sévérité.

7. Formes cliniques :

Le diagnostic de la forme clinique a été évoqué de facon rétrospective en se basant sur la

représentation clinique.

La forme palpébrale est observée chez 51,4% des patients, suivie de la forme mixte chez

25,7% des patients et le frome bulbaire dans 22,9%.

Tableau VIII: répartition selon les formes cliniques

Forme clinique Effectif (filles) pourcentage
Palpébrale 18 (7) 51,4%
Limbique 8 (2) 22,9%
Mixte 93 25,7%
Total 35(11) 100%
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18 ~

16 A

12

® Féminin

B Masculin

Forme plpébrale Forme mixte Forme bulbaire

Figure 51 : répartition des malades selon la forme clinique et le sexe.

8. Complications :

Dans notre série 2 cas de kératite ponctuée superficielle ont été rapportés et un cas de
plaque vernale. Soit un taux des complications a 8,6%. Ces complications ont été rapportées
chez 3 garcons avec la forme palpébrale de la maladie :

- ler cas : KSP unilatérale droite du siége centrale avec une acuité visuelle indéterminée

chez un garcon de 12 ans.

- 2¢ cas: KPS bilatérale ; a droite de siége centrale et a gauche de type diffuse
engageant plus de la moitié de la cornée avec une AV a 7/10¢ aux deux yeux, chez un
garcon de 9 ans.

- 3e cas : Plaque vernale (Ulcére a base opalescent soit de grade 2 de Cameron) de 4x5
mm, de I'eil gauche engageant le centre cornéen avec une AV a 3/10¢ chez un garcon

de 14 ans.
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lll. Exploration paraclinique :

Un prick-test a été demandé chez 7 patients 20% de notre série. Ces patients avaient tous
des antécédents atopiques et le taux de positivité des prick-tests était a 100%.

Tous les patients entaient polysensibilisés. Les allergenes individualisés entaient : les
acariens, la blatte, I’arachide, I’ceuf, le pollen. (Tableau IX)

Or, aucun bilan biologique (éosinophilie ou IgE spécifiques) n’a été demandé chez les

patients de notre série.

Tableau IX : Répartition selon positivité du prick-test.

Allergénes Cas positif %
Acariens 6 85,7%
Blatte 5 71,4%
Arachide 4 57,1%
CEuf 3 42,8%
Pollen 3 42,8%

IV. traitement :

1. Education :

Tous les patients et/ou leurs responsables ont été éduqués sur la nature allergique de la
maladie, sa longue durée d’évolution, ses récurrences et I'importance de I’éviction allergénique,
et d’autres facteurs déclenchant et/ou aggravants. Ainsi que des thérapies non spécifiques ont
été expliquées aux patients en vue de soulager les symptomes en période des crises, comme
I'utilisation des vessies de glace, de gouttes oculaires réfrigérées, le rincage de I’eeil avec de I'eau

adéquatement salé et froid et le port des verres filtrant les ultraviolets UV et des casquettes.
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2. Traitements médicaux :

Tous les patients ont bénéficiés de la prescription d’un traitement médical. La répartition

des différentes associations prescrites selon la gravite est détaillée dans le Tableau X.

La prescription de chaque spécialité sera détaillée au-dessus.

Tableau X : Traitement recu selon la severité de I’atteinte.

Grade Traitement Effectif
©6)
1 Antidégranulant (+ AINS chez 2 patients) 8 (22,9%)
Légére Antidégranulant + antihistaminique H1 (local) 10(28,6%)
2 Antidégranulant + antihistaminique H1 (local) 6(17,1%)
Modérée Antidégranulant + antihistaminique H1 (général) + corticothérapie 5(14,3%)
locale
Antidégranulant + corticothérapie locale 3(8,6%)
3 Antidégranulant + corticothérapie locale + cicatrisant 1(2,8%)
Sévere
4 Antidégranulant + corticothérapie locale + cicatrisant + ATB locale 1(2,8%)
Tres
sévere
Débridement chirurgicale + Antidégranulant + corticothérapie locale
+ lubrifiant + ATB locale 1(2,8%)

2.1les antidégranulants mastocytaires :

Les antidégranulants ont été prescrits chez tous les patients en période chaude de la

maladie, quoi que ce soit la sévérité de I'atteinte, et maintenus en traitement de fond. lls ont été

prescrits seuls ou association avec collyre AINS (dans 2 cas) chez 53,3% des patients avec KCV

grade 1 (légere) soit 22,9% de notre série, et en association a d’autres spécialités chez le reste

(Tableau X). De plus les formes sans conservatifs ont été préconisées chez tous les patients. Le

NAAGA (N acetyl aspartyl glutamic acid) était le plus prescrit chez 26 cas (74,3%) et le

cromoglycate de sodium chez 9 cas (25,7%).

-71 -




2.2 les antihistaminiques :

Les antihistaminiques (AHT) ont été prescrits en collyre chez 45,7% des cas (n=16), dont
37,5% (n=6) souffleraient d’'une KCV modérée et 62,5% (n=10) souffleraient d’une KCV légére.
Les molécules prescrites étaient La Lévocabastine 0,05% et I'olopatadine. La Lévocabastine 0,05%
a été ’ANTI-H1 le plus prescrit chez 68,7 % (n=11).

La voie générale a été prescrite chez 14,3% (n=5) dont 3 cas avaient une rhinite allergique
associée. La loratadine était la molécule utilisé chez tous ces patients.

Soit par voie topique ou per os les AH1 ont été toujours prescrit toujours en association

aux antidégranulants mastocytaires (+ corticoides).

2.3Les AINS :

La prescription des AINS topiques a été rapportée chez deux patients, KCV légeére, la
molécule préconisée chez les 2 patients était le Kétorolac 0,5%. Alors qu’aucun cas de traitement

par AINS per os n’a été trouvé.

2.4 les corticoides :

Les collyres de corticoides ont été prescrits chez 11 cas (31,4%), dont 22,9% ont été des

cas medérés, alors qu’aucun cas légere n’a été objectivé par cette alternative. (Tableau X)

En dehors du cas de plaque vernale (PV) qui a été objectivé par une corticothérapie forte
a base de déxamethasone (1 goutte 6 fois par jour), la corticothérapie prescrite était faible en
cure courte de 4-7 jours chez tous les patients. Ainsi les molécules utilisés ont été a base de
clobétasone chez 2 cas, fluorometholone 0,1% chez 1 cas et indéterminée dans 2 cas.

Aucun cas de corticothérapie générale n’a été rapporté dans notre série.
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2.5la cyclosporine A :

Le recours a la cyclosporine A 2% a été rapporté dans notre série chez un enfant qui a

été jugé corticodépendant, 4 mois apres son diagnostic.

3. Prise en charge chirurgicale :

Le cas de plaque vernale rapporté dans notre série a été objectivé par un débridement a
la lampe a fente sous anesthésie locale, avec prescription d’une corticothérapie locale forte a
base de déxamethasone 1 goutte 6 fois par jour, un antidégranulant, un lubrifiant 6 fois par jour
et un collyre antibiotique 4 fois par jour. Le patient a bénéficié d’'une évaluation a j2,J15 et j20.
A J2 une épithélialisation en progression a été mentionnée sur le dossier, a J15 une
épithélialisation complete a été rapportée avec une AV remontée a 8/10¢, et la corticothérapie a

été digressée. A j20 une AV remontée a 9/10¢ a été rapporté.
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I. Historigue : (2)

La KCV a été mentionnée dans la littérature depuis plus de 150 ans. Elle a été adressée
comme maladie par plusieurs noms, tels que le catarrhe printaniere, phlyctaena palladia, la
conjonctivite verruqueuse...

La premiere description rapportée de la KCV a été par Arlt en 1846, qui a décrit ce qui
pouvait étre une des présentations classiques de la KCV. Alors qu’en 1871, Von Graefe a
rapporté la constations des papilles pavimenteuses sur la conjonctive tarsale.

Un an apres Von, Saemisch a observé le rythme saisonnier de la maladie chez 182
patients, et accordé le nom de vernal catarrh ou spring catarrh a cette affection. Alors que
Horner a reporté les points blancs du limbe en 1879, caractérisants, 20 ans plus tard, par
Trantas. Et durant ce temps, Emmert a décrit les trois formes cliniques de la KCV (le frome
palpébrale, limbique et mixte).

En 1903, Herbert a observé la présence d’éosinophiles dans le sang des patients affectés.
Alors que, Pascheff a trouvé des mastocytes au nivaux de I’épithélium de la conjonctive tarsale.
Et en 1909, Gabrielides a fournit une description détaillée de la plaque vernale, et rapporté la

découverte d’éosinophiles au niveau des secrétions conjonctivales.

Il. Epidémiologie :

1. La prévalence:

La KCV connait une distribution mondiale, alors que sa prévalence connait des variations
likes a la race et les situations géographiques. Avec une prévalence élevée dans les
environnements chauds et secs, comme le Moyen-Orient, le bassin méditerranéen, le nord et
I'ouest d’Afrique, la région de I'inde, ’Amérique centrale et sud. Cette maladie représente 0,1%

a 0,5% des patients présentant des problémes oculaires et semble étre en augmentation._(2)
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Lambiase rapporte dans une étude multicentrique que la KCV a représentée 49% des
allergies oculaires. (44)

En Afrique, la plupart des auteurs rapport une prévalence alentour de 30% parmi les
enfants de 0 a 15 ans examinés dans les services d’ophtalmologies. (45, 46, 47) Ainsi en Rwanda
une étude chez les enfants d’age scolaire a permet de calculer une prévalence de 4% chez cette
tranche. (48)

En Europe, une enquéte aupres des ophtalmologues dans 6 payés a permet de suggérer
une prévalence de 3,2/10.000 habitants. (49)

La plus grande prévalence dans les régions plus chaudes pourrait étre, selon la plupart
des auteurs, en raison d'un niveau plus élevé de la pollution atmosphérique par les pollens et
autres allergénes. (2)

Dans Notre étude on a noté une fréquence relative de KCV de 0,4% de la population

générale consultante dans notre service.

2.L’age et le sexe:

Malgré qu’elle ait été rapportée dans la littérature chez des adultes de 70 ans, la KVC est
une maladie, principalement, de I'enfance et de I'adolescence. L'age au diagnostic varie entre
6,8+5 ans et 11+£5 ans, ainsi que sa prévalence diminue apres 20 ans (2). Les garcons sont plus
souvent touchés que les filles, avec un ratio (M/F) déclaré de 4: 1 a 2: 1 jusqu'a la puberté. En 20
ans ce ratio se rapproche de 1:1.

Cette fréquence élevée de la KCV chez I'enfant jeune, avec la prédominance du sexe
masculin, a été longtemps expliquée par la théorie d’implication des hormones sexuelles dans la
genese de cette pathologie. Cette théorie qui a été renforcée récemment par la mise en évidence
de la présence anormale des récepteurs d’(Estrogéne et de progestérone au niveau de

I’épithélium conjonctival chez les patients atteints (50).
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2.1L’4ge:

Tableau XI: I'dge moyen selon les séries.

Auteur Pays/ année Effectif Age moyen
Bonini et al. (51) Italie/2000 195 1lans = 5.8
Saboo et al (52) Inde/2013 468 12ans + 6.63
Chenge et al. (45) Congo/2003 139 6.5 ans
Koki et al. (46) Cameron/2011 2036 6.5 ans
Banla et al (53) Togo/2013 793 4,7ans + 3,9
Notre série Maroc 35 9.1 ans

La prédominance chez le jeune enfant a été mise en évidence au fil du temps par
plusieurs études. (Tableau XI)

En ltalie, Leonardi et al (54) ont calculés la prévalence globale de la KCV dans la région de
Padua : 1/100.000 habitants, la prévalence chez les enfants de mois de 15 ans ; 7,2/100.000 et
la population au-dela de 15 ans ; 0,06/100.000, montrant ainsi la nette prédominance chez les
jeunes enfants de moins de 15 ans. Ainsi Bonini et al ont rapportés un age moyen de 11 = 5.8
ans (51).

En Inde, Saboo et al (52) ont rapportés un adge moyen de 12ans = 6.63 au moment de
diagnostic. Chenge et al en Afrique (45) ont rapporté chez des enfants congolais de cing mois a
15 ans, une moyenne d’age de 6,5 ans et précise que les enfants de zéro a quatre ans ont été les
plus affectés, et ses résultats s’accord ainsi a ceux rapportés par d’autres études dans le méme
continent et chez la méme tranche d’age (46, 55) En plus une étude en Afrique du Sud, faite
chez des mélanodermes, rapporte 7,5 ans comme age moyen. (56).

Dans notre série, ’age moyen de nos patients est de 9,1 ans, avec des extrémes de 2 ans
a 20 ans, 77,1% des patients avaient un age <12 ans au moment de diagnostic, alors que 22,9%
sont > 12 ans. Ce qui concorde avec les données de la littérature.

Et malgré cette prédominance chez I’enfant jeune la KCV est ainsi assez prévalent a I'age
adulte, et trés récemment Leonardi et al ont décrit I'incidence de cette pathologie a I’dge adulte

chez 49 patients dont I’dge moyen a été de 20 ans + 4. (57)
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2.2Le Sexe:

Tableau XII : le sex-ratio selon les séries.

Auteur pays Sex-ratio (M/F)
Bonini et al. (51) Italie 2.8 :1
Leonardi et al. (54) Italie 3.3:1
Al-Akily et al. (58) Yémen 3:1
Saboo et al (52) Inde 6.4:1
Chenge et al. (45) Congo Pas de différence
Notre série Maroc 2,11

En ce qui concerne le sexe, la prédominance masculine est confirmée par plusieurs
auteurs (Tableau XIlI), cette prédominance diminue avec I’age et le sex-ratio se rapproche de 1:1
vers la puberté.

Entre autres ; Leonardi et Bonini (54, 51) ont rapportés dans deux études séparées, en
Italie, un sex-ratio (M/F) de 3,3 :1 et 2,8 :1 respectivement. Alors que Lambiase et al (44) ont
rapporté dans une étude multicentrique un sex-ratio (M/F) de 3,5 :1 pour les enfants de moins
de 14 ans, et sa diminution au-dela de cet age.

L'étude d’Al-Akily et al (58) a rapporté 75% de prédominance masculine soit un sex-ratio
(M/F) d’environ 3:1 en Yémen. En inde, saboo et al (52) notent une large prédominance
masculine avec un sex-ratio (M/F) de 6,4 :1, alors que Rayees et al (59) ont rapporté un sex-
ratio de (M/F) 2,7 :1

Tandis que I’étude de Chenge (45) en Congo n’a pas trouvé de différence entre les deux
sexes.

Dans notre série la prédominance masculine a été représentée par un sex-ratio (M/F)
globale de 2,1 :1. Ainsi pour la tranche d’age de 0 a 12 ans un rapport plus élevé a été retrouvé
2,8 :1, alors qu’au-dela de cette age ce parameétre se rapproche a 1, malgré notre effectif
relativement diminué. Et alors nos résultats sont superposables a ceux rapportés dans la

littérature que la KCV et une maladie qui touche par prédilection les jeunes garcons.
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3. Prévalence au cours de I’année :

Dans notre étude, La KCV était présente toute I’année avec une ascension de l'incidence a
partir du mois de Mai jusqu’au mois de Juillet; 40% des patient de notre série ont été
diagnostiqués au cours de ces 3 mois qui sont, au niveau de la région de Marrakech-tansift-el
houz, des périodes de chaleur, de poussiéres et de renouvellement de végétation qui favorisent
I’apparition de la KCV.

Les données dévoilés par notre étude chevauchent avec le profil décrit en Afrique par
Koki et al (46) qui ont décrit une augmentation a partir de mars jusqu’au juillet, puis diminution
vers décembre avec deux pics en mars et juillet. Alors que Chenge et al (45) mentionnent que
I’affection a été observée surtout a partir du mois de juillet jusqu’en novembre (les mois les plus
chauds), et avec un creux aux mois de février a juin.

Bonini et al en Italie rapportent que le caractere vernal accordé a cette affection ne
permet pas de décrire le cours de la maladie, puisque 23% des sujets avaient une forme per

annuelle de la maladie et 60% avaient des récurrences en hiver. (51)

lll. Physiopathologie KCV

La KCV est une pathologie inflammatoire complexe d’étiologie indéterminée pour laquelle
I’allergie est un facteur aggravant et non causal (60). Cest une affection complexe et
multifactorielle, dont Les mécanismes d'hypersensibilité immédiate IgE médiée ne sont pas les
seuls impliqués, et donc une hypéractivation du systéme lymphocytaire Th2, des facteurs
génétiques et hormonaux contribue aussi a sa physiopathologie.

Il existe également de nombreux facteurs d'aggravation de la maladie qui sont non

spécifiques et non allergéniques. (61)
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Figure 52 : physiopathologie de I’allergie oculaire

1. Les réactions d’hypersensibilité et I’hyper activation du systeme lymphocytaire

Th2 : (1) (figure 53)

Les nouvelles classifications de I’hypersensibilité de la surface oculaire ont classés la KCV
comme affection allergique oculaire IgE et non IgE mediée. De plus, des réactions
d’hypersensibilité¢ non spécifiques, et non bien définies, ont été suspectées d’étre impliqués
dans la physiopathologie de la maladie.

Dans les réponses IgE mediées, les IgE se lient aux allergénes au niveau des mastocytes
et des basophiles et stimule la dégranulation de celles-ci en libérant de I’histamine et d’autres
médiateurs de la réponse inflammatoire. (3)

La libération de [I’histamine et d’autres médiateurs rajoutée a une déficience de
histaminase (principale enzyme dégradant de I’histamine) qui a été démontré par plusieurs
travaux chez les patients atteint de KCV, aboutit a une hyperréactivité conjonctivale non
spécifique chez ces patients avec la réaction locale allergique classique avec prurit,
vasodilatation (hyperhérnie), cedéme voire chémosis conjonctival et recrutement d'autres cellules

inflammatoires. (2, 61)
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Le rble central que joue I'activation de ces mastocytes par les IgE est supporté par des
évidences, tels que la présence des IgE dans le sang et les larmes, la corrélation entre
I’exposition a l'allergéne et I’exacerbation de la maladie, I'association avec d’autres
manifestations allergiques extra-oculaires, la présence des mastocytes au niveau du tissu
conjonctival et le profil cytologique de I'exploration lacrymale et des tissus. Mais le fait que les
tests cutanées ne sont positifs que chez environ la moitié des patients, support I'implication
d’autres mécanismes dans la pathogenese de la KCV.

L'augmentation de nombre des lymphocytes T CD4+ de type Th2 au niveau des
conjonctives, et I'expression accrue de molécules de Co stimulation et des cytokines, suggérent
que les lymphocytes T jouent aussi un role crucial dans le développement de la KCV, en plus, des
cytokines de type Th2, ceux de type Thl, les cytokines pro-inflammatoires, une variété de
chimiokine, des facteurs de croissance, et des enzymes sont aussi plus exprimés chez les
patients, et ont un rble crucial dans le déclenchement et le maintien de I’hyperactivation des
cascades inflammatoires. (62, 2)

D’autre part, une partie importante de la pathogenéese de la maladie est remplis par Les
éosinophiles et ces dérivés de MBP (major basic protein) et d’ECP (cationic protein), les
neurotoxines et les collagénases, en particuliers MMP-9, qui ont démontrés son implication dans
la destruction de I’épithélium de la membrane basale de la cornée au cours de la maladie. Or,
une corrélation a été démontrée entre le niveau d’ECP, IL-5, 'eotaxin et la gravité de la

maladie et de I'atteinte cornéenne dans la KCV (2, 63).

2. Les modifications tissulaires :

Les modifications tissulaires, le déficit des cellules souche de la cornée et les kératites
ponctuées superficielles KPS sont des conséquences de l'inflammation chronique. Alors que
I’épaississement épithélial et la prolifération des fibroblastes, favorisée par les cytokines de type

Th et des facteurs de croissance tels que les TGF-B, les bFGF, les PDGF et I’histamine, sont les
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mécanismes essentielles derriere la formation des papilles géantes. De plus les modifications de
I’expression de mucine trouvées dans les KCV avec ulcere cornéen suggeérent que le changement
de composition de mucus et I'instabilité du film lacrymal, réduisent la protection de la surface

oculaire, et peuvent faciliter la progression vers I'atopie de la surface oculaire. (2, 61)

Conjunctival

Inflammation Adhesion molecules
Chemokines

IL-4, IL-13, TNF-o

| Epithelial cells |

Breakdown of <.
corneal barrier EEEB

proteins

Eosinophilic

Figure 53 : mécanisme de I’exagération de I'inflammation allergique au cours de la KCV.

3. Facteurs d’aggravation non spécifiques :

Au cours de cette affection (KCV) des facteurs d’aggravation et de déclenchement, non
spécifiques et non allergéniques sont mises en cause ; I’ensoleillement, la chaleur, le vent fort, la
poussiére et les polluants atmosphériques.

L’hyperréactivité a certains de ces facteurs peut étre expliquée par I’hyperactivité des

cellules Th2 et I’hyperproduction des IgE. (2, 1)

4. Facteurs de risque :

La prédominance chez les males et I'amélioration apres la puberté suggérent

I'implication des hormones sexuelles. Et en effet les récepteurs d’Estrogene et de progestérone
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dont la présence a été rapportés au niveau de [I'épithélium et du tissu sous épithélial des
patients atteints de KCV, alors qu’ils sont absents chez les sujets sain. (2)

Ainsi la colonisation de la conjonctive marginale par le staphylocoque a été suggérée
comme facteur de risque jouant un réle dans la pathogénie de la KCV.

Des parasitoses intestinales ont été rapportées d’étre présente en concomitance chez des
enfants avec KCV. Et, des études cliniques ont montrés I’amélioration de la symptomatologie
allergique sous des antiparasitaires (3)

A nos jours aucun génotype spécifique n’a été accordé a cette affection, malgré que les

mécanismes dévoilés dans la pathogenése de la KCV suggérent une étiologie génétique. (3)

IV. Clinique :

Le diagnostique de la KCV peut étre évoqué cliniquement devant la représentation
clinique typique de cette affection allergique ainsi que ses caractéristiques épidémiologiques, et
le recours aux examens complémentaires et aux examens complémentaires ne semble
nécessaire que pour un but scientifique pour mieux illustrer les mécanismes immunologiques
qui régne sa physiopathologie.

L’atteinte est presque toujours bilatérale, mais il peut exister des formes strictement
unilatérales. Dans notre série I'atteinte était bilatérale chez tous les patients. Chose qui a été

rapporté par plusieurs auteurs. (45, 51, 52, 53)

1. Interrogatoire :

1.1 Antécédents :
Du fait de sa nature allergique, d’autres atteintes allergiques sont fréquemment
rapportées au cours de la KCV.
Plusieurs auteurs ont étudiés cette association avec d’autres atteintes allergiques.

(Tableau XIII)
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Notre étude a trouvé 40% d’antécédents allergiques personnelles et familiaux associé a la
KCV, dont 34,3% avaient une allergie extra oculaire associée ; parmi lesquelles, la rhinite et
I’lasthme ont été les deux premiéres manifestations chez 20% et 11,4% de nos patients,
respectivement. Alors que les antécédents allergiques familiaux ont été retrouvés chez 11,4 %.
Ces résultats contrastent avec ce que Bonini et al (51) et Lambiase et al (44) ont rapportés dans
les zones tempérés 41,5% et 48,7% des manifestations allergiques associées.

Alors que d’autres auteurs ont rapportés une fréquence diminuée des antécédents
allergiques dans les zones tropiques, comme Saboo et al (52); 5% d’ATCDs allergiques
personnelles et familiaux, Dahan et al (56) en Afrique du sud qui n’ont trouvé aucune
manifestation allergique associée. Ceci peut étre du a des facteurs environnementaux comme

suggéré par les auteurs.

Cette association a d’autres atteintes allergiques extra-oculaires supporte I'implication
des mécanismes IgE dépendantes rapportées par plusieurs auteurs, ainsi que I'implication des
facteurs génétiques dans la genése de cette affection. (2)

Tableau Xlll: L’association aux ATCDs allergigues selon les auteurs.

Auteurs Pays/Année Atopie personnelle Allergie familiale
Bonini et al. (51) Italie/2000 41.5% 48,7%
Leonardi et al. (54) Italie/2006 46% -
Lambiase et al. (44) Italie/2009 48,7% 60,2%
Dahan et al. (56) Afrique du sud/1983 0% -
Ibrahima (47) Mali/2010 28.3% -
Saboo et al (52) Inde/2013 4,3% 0,7%
Notre série Maroc 34,3% 8,7%

1.2 Signes fonctionnels :

Les signes fonctionnels de la KCV sont tres bruyants, maximums le matin,

majoritairement, rendant le réveil de I’enfant difficile et redouté.
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La sensation de prurit oculaire intense est la manifestation fonctionnelle la plus
fréquente, exacerbée par le frottement des paupiéres. Les enfants se plaignent aussi de
sensation de brulure, douleur, sensation de corps étranger et d’'un larmoiement.

L’intensité de ces signes fonctionnels est influencée par l'intensité de la chaleur et
I’ensoleillement, stimuli de poussée inflammatoire de la surface oculaire non spécifiques. Aussi
une accumulation de mucus filants peut étre rapportée par le patient au niveau du fornix
conjonctival. (61, 3)

Une photophobie majeure, invalidante, avec larmoiement important doit faire suspecter
une atteinte cornéenne de type kératite.

Le retentissement sur la vie des enfants et des parents et majeur lors des poussées
inflammatoires, ce qui peut étre source de déscolarisation, d’angoisse et de troubles du
comportement pouvant nécessités un soutien psychologique. (61)

Dans notre étude ce sont surtout le prurit (68,5%), la rougeur (57,1%), la photophobie
(48,6%) et le larmoiement (37,1%) qui ont dominés les plaintes des patients consultants dans
notre formation. Ces résultats sont comparables a ceux d’autres auteurs tels que :

L’étude de Chenge (45) qui a classé le prurit comme signe fonctionnel majeur (86%), suivi
de la rougeur (51%) et du larmoiement (48%). Le méme profil des signes fonctionnels a été
rapporté en Inde (52), alors qu’en Europe Bonini et al (51) ont rapporté la plainte de prurit dans
96,4% des cas, et I’a classé comme signe majeur, suivie de la rougeur dans 90%, la photophobie
dans 54,4% et le larmoiement chez 39,5%.

D’ailleurs le BAV et les décharge muqueuse ont été les plaintes les moins rapportées dans
notre série, ceci copie I'image rapportée par Koki et al. (46), Chenge et al (45) ainsi que
Lambiase et al (44), alors que Bonini et al. (51) ont rapportés que plus de la moitié des patients
se plaignaient des décharges muqueuses.

L’atteinte de la qualité de vie aussi pourrait étre variable en fonction de I'intensité des

signes fonctionnels, une étude a rapporté que la plus fréquente concerne des enfants était la

- 85 -



limitation d’aller aux piscines chez 71%, de jouer le sport chez 58%, et de rencontrer les amis

chez 58%. (64)

Tableau XIV : Les plaintes des patients selon les auteurs.

Saboo Bonini Lambiase | Chenge Koki Notre sérle
(52) (51) (44) (45) (46)

BAV - - - 11% 1,72% 5.5%
prurit 88% 96,4% 48% 86% 60,9% 68.5%
rougeur 86% 90% - 51% 28,54% 57,1%
larmoiement 65% 39,5% 33,7% 48% 17,83% 37,1%
Sensation de corps étranger - 53,5% 8,3% - - 34,3%
photophobie - 54,4% - 12% 3,39% 48,6%
Décharge muqueuse - 53,5% 11,5% - 8,74% 20%

2. Les signes cliniques :

Malgré I'atteinte bilatérale de la maladie, la symptomatologie de la KCV pourrait étre
exprimée de facon asymétrique, au moins au début de la maladie.

La KCV peut affecter la conjonctive palpébrale ainsi que bulbaire a des degrés
différente, les papilles géantes caractérisant la KCV sont facilement visibles par le renversement
de la paupiere supérieure (Figure 54). Elles se présentent souvent comme des papilles aplaties,
avec un aspect en pavage caractéristique (dénommée en anglais : Cobblestone conjunctivitis)
(Figure 55), surtout au niveau de la paupiére supérieure, rarement sur la paupiére inferieure.

Sous la lampe a fente elles peuvent mesurer entre 1 a 8 mm de diametre, Une décharge
mucoide filante pouvant former une pseudomembrane (Figure 56) entre et au-dessus des

papilles géantes (> Tmm). (2)
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Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique
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Fig. 11.28 Technigue demonstrating the eversion of the upper eyelid. The eversion of the upper lid is performed by the
placement of a cottontipped swab above the eyelid (a) and then, while the patient is asked to look downward, the upper
eyelash is gently grasped (b). The upper eyelid is gently pulled down while placing pressure on the upper portion of the eyelid
with the cotton swab (c), and then it is lifted over the surface of the swab (d).

Figure 54 : démonstration de la technique d'éversion des paupieres.

Figure 55 : papilles sur la conjonctive tarsale supérieure.
(Photo de service d’ophtalmologie de ’'HMA-Marrakech)

Figure 56 : Pseudomembrane sur kératoconjonctivite vernale en poussée (38)
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L’examen de la conjonctive palpébrale semble donc nécessaire pour poser le diagnostic ainsi
que pour suivre I'évolution de I'inflammation et de la maladie. Alors qu’au fil du temps ces papilles
se rétrécissent progressivement en taille en laissant place a une fibrose conjonctivale.(61)

La conjonctive bulbaire peut étre siege d’une hyperhémie (Figure 56) avec un cedeme
conjonctival voir chémosis. Un nouveau signe peut affecter la conjonctive bulbaire a été rapporté
récemment ; la présence d’'une pigmentation dans la conjonctive inter—-palpébrale.

Cette pigmentation a été décrite comme des pigmentations, pictées, fines en marron

d’orée localisées dans la conjonctive bulbaire périlimbique (Figure 57). (65)

Figure 57 : pigmentation perilimbique au niveau de la conjonctive bulbaire. (65)

L’atteinte limbique de la KCV est traduite par la présence rare des papilles sur la
conjonctive limbique, ainsi que la présence de zones focales de dégénérescence des cellules
épithéliales et des éosinophiles formant les grains de Trantas, exprimés surtout au cours des
poussées (Figure 58), ces signes tendent a toucher par préférence le limbe supérieur. Dans des
formes avec atteinte limbique plus sévere I'accumulation des cellules inflammatoires peut
réaliser un pannus gélatineux envahissant la cornée périphérique, ainsi le limbe peut devenir

opacifié et épaissie, donnant un aspect de bourrelet limbique (Figure 59 et 60). (2)
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Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique
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Figure 58 : Grains de Trantas sur le limbe (fleche bleu) avec une hyperhémie conjonctivale.

(Photo du service d’ophtalmologie de ’'HMA-Marrakech)

Figure 59 : Epaississement et opacification du limbe. (59)
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Figure 60 : KCV limbique, a noter I'opacification limbique et les grains de Trantas.

Dans notre étude Les papilles, comme signe caractéristique de I'affection, ont été
présentes chez touts nos patients ; avec 77,1% des papilles géantes (> 1 mm de diamétre).
L’hyperhémie conjonctivale a été rapportée sur I’examen clinique en deuxieme plan chez 83%
des patients. Ce profil des signe clinique est identique a ce rapporté par Bonini et al (51) qui ont
rapportés la présence des papilles comme signe clinique majeur de la maladie chez 100% des
patients, et I’hyperhémie en deuxieme plan chez 90,3%. Lambiase et al ont aussi rapporté ces
deux signes en premier plan (44).

Saboo et al. (52) ont rapporté 85% des papilles suivies de [Iinfiltration limbique dans
73% des cas. Ainsi, ils ont rapportés la présence de la pigmentation périlimbique chez 11% de
leurs patients. Ce signe récemment identifié et décrit par Rao et al (66) est rapporté dans les
études africaines (LCET) de facon quasi-constante, ainsi Chenge et al (45) chez la moitié (48%)
de leur série comme une plainte des patients ce qui signe I'importance de ce signe dans la LCET.

Et comme constaté dans notre étude, plusieurs auteurs n’ont pas rapportés cette
pigmentation périlimbique spécialement dans les études européennes (51, 54, 44). Alors qu’il a

été rapporté comme signe constant et précoce de la maladie chez certaines auteurs (66, 67) et
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tres fréquent chez d’autres. (68) Ceci peut étre expliqué, probablement, au fait que ce signe

récent n’est pas recherché ni documenté, en plus qu’il ne peut étre plus important et évident

pour qu’un examinateur le documente dans notre contexte.

La décharge muqueuse et

I'infiltration

limbique ont

intéressée 51,4% et 48,6%

respectivement. Les grains de Trantas n’étaient présents que chez 7 patients soit 20 %.

Tableau XV : Les signes physiques rapportés dans la littérature.

Saboo(52) Ibrahima (47) Bonini (51) Notre série

Hyperhémie conjonctivale - 28,4% 90,3% 83%
Papilles 85% 12,1% 100% 100%
Décharge muqueuse - 25,5% 53,5% 51,4%
Infiltration limbique 73% - - 48,6%
Grains de Trantas - 6,1% 15,4% 20%
Pi tati 11% -

E;r.n.en ".:1 ion B 0%
périlimbique

Or, dans notre étude 31,4 % des patients avaient une BAV associée (en dehors des cas
avec atteinte cornéenne) avec 14,3% avaient une hypermétropie, 11,4% avaient un astigmatisme

et 5,7% une myopie.

3. Formes cliniques KCV :

Trois formes cliniques de la KCV ont été concues par Emmert, depuis 1888, selon la
localisation de I’atteinte sur la conjonctive :

> La forme palpébrale : majoritaire dans les pays tempérés. Caractérisée par la

présence des papilles géantes de différentes formes et tailles, mais généralement qui

dépassent Tmm de diameétre. Cette forme évolue vers le rétrécissement des papilles

en laissant une fibrose conjonctivale. Chose qui a été confirmé par notre étude avec

une fréquence de 45,8%.(69, 61)
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> Le frome limbique : de forte fréquence en Afrique, pourtour méditerranéen et en
Amérique du sud; dénommée limbo-conjonctivite endémique tropicale LCET.
Caractérisée par la présence des points de Trantas et l'infiltration limbique, sans
atteinte de la conjonctive palpébrale ou des papilles tarsales < 1 mm de diametre.
(69)

> Le frome mixte : au cours de la forme mixte on décrit une atteinte de la conjonctive
tarsale ainsi que limbique, et les manifestations décrites dans les deux fromes sus-

cités coexistent simultanément.

Dans notre étude une prédominance de la forme palpébrale a été trouvée (51,4%)
contrairement aux études en Asie qui rapportent la prédominance des deux autres formes :
prédominance de la forme bulbaire chez 48% en Yémen (58), ainsi en Inde Rayees et al. (59) et
Saboo et al. (52) ont rapportés la prédominance de la forme bulbaire chez 77% te 72%
respectivement.

Alors que nos résultats simulent ceux rapportés en Italie par Bonini et al Leonardi et al
qui ont rapportés aussi la prédominance de la forme palpébrale. (51, 54). Malgré que Lambiase
et al. (44) ont rapportés la forme bulbaire comme prédominante, mais les trois études ont été
faites dans des régions différentes ce qui montre I'effet des facteurs environnementaux sur la
forme clinique exprimée.

En Afrique, Chenge (45) en Cameron rapporte la prédominance de la forme palpébrale
chez 58% des patients de son série, alors qu’en Mali ibrahima (47) rapporte la forme palpébrale
chez 67,5% des patients (ce qui est en contradiction avec la prévalence rapporté des papilles
parmi ses patients).

Tableau XVI: Répartition des formes clinique selon les auteurs.

Saboo | Chenge | Ibrahima | Leonardi | Bonini | Al-Akily :
Notre serie
(52) (45) (47) (54) (51) (58)
Forme palpébrale | 15,5% 58% 67,5% 68,5% 83,6% 34,1% 51,4%
Forme bulbaire 12,5% 3% 15% 11,1% 7,5% 48% 22,9%
Forme mixte 72% 39% 17,5% 20,4% 8,7% 17,9% 25,7%
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4. classification clinique :

Les limitations que connait la prise en charge de la KCV, ont poussés toujours certains
auteurs a proposer des classifications pour différencier les différents stades de gravités et
classer chaque patient dans un casier avec des linges de prise en charge bien adaptées et bien
définies.

Parmi plusieurs auteurs qui ont suggérés des classifications pour la gravité de la KCV, on
cite Bonini et al qui ont proposé le score de Bonini (70) basé sur ['évaluation de chaque signe
pour cumuler une score de gravité et classifié chaque épisode selon son stade de sévérité.

Ainsi Sachetti et al (56) ont décrit une approche détaillé du traitement de la KCV basée
sur une systéme de classification, qui a été simplifié a partir de celui, antérieurement, proposé
par Bonini et al, en se basant sur la présence ou non des symptomes, de la photophobie et le
degré d’atteinte cornéenne. (Voir annexe |)

Au fil du temps, les auteurs ont proposés d’autres classifications qui impliquent plus de
parameétres et plus de variables autant que la classification et récente. Gokhale (71) a proposé
récemment une classification plus élaborée en engageant plusieurs parametres (14 variables),
pour aboutir a classifier la KCV en Légere, modérée intermittente, modérée chronique, sévére et
cécitante. (Tableau XVII)

Dans notre étude on s’est basé sur la classification suggérée par Sachetti et al
précédemment décrite. Nos résultats ont dévoilés que 51,5% de notre série avaient un grade
1(KCV légere), 40% grade 2 (KCV modérée), 2,8% grade 3 (KCV sévere) et 5,7% de grade 4 (KCV

trés sévere).
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Tableau XVII : classification de la KCV selon Gokhale et al.

Représentation clinique Légere Modérée Modérée Sévere | Cécitante
intermittente chronique

Symptdmes v v v v v
papilles v v v
Grains de Trantas X v v v v
Erosions épithéliales X v v v v
ponctuées superficielles fines
Inflammation limbique focale X 4 4 4 4
(<6 heurs)
Coblestones X X v v v
Inflammation limbique X X X 4 4
annulaire
(>6 heurs)
KPS X X X 4 v
Granulome conjonctival X X X v v
Pannus de déficit limbique X X X v v
Macro-érosions X X X v v
Ulcére / plaque vernale X X X X v
DCLS avec conjonctivation, X X X X v
néo-vascularisation/cicatrice
tarsale

V. Conclusion épidémio-clinique :

Les données récupérées de notre série ont montré que la KCV, dans notre service et une
affection touchant par prédilection le garcon jeune, ainsi cette prédilection masculine a été
diminuée au dela de 15 ans, ainsi les antécédents allergiques ont été positifs chez 40% de notre

série, et ceci s’accorde aux données de la littérature.
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Les plaintes ont été dominées par le prurit (68,5%) et la rougeur (57,1%), alors que les
signes cliniques, de part les papilles, I’hyperhémie conjonctivale a dominé les signes (83%),
suivie de la décharge muqueuse (51,4%), I'infiltration (bourrelets) limbique (48,6%)

Le profil clinique a montré la prédominance du frome palpébrale chez 51,4%% suivie de la
forme mixte chez 25,7% et la gravité de I'atteinte a été de légere a modérée chez 91,4%. Ces

données cliniques sont identiques au profil clinique décrit surtout dans les régions tempérées.

VI. Explorations paracliniques KCV :

Bien que le diagnostic de la KCV est exclusivement clinique, des explorations
paracliniques peuvent étre utile telles le bilan allergologique pour but d’optimiser certains lignes

de prise en charge et/ou a but scientifique d’élucider les différents mécanismes de la maladie.

1. Tests cutanées :

Le bilan allergologique est considéré important pour mettre en évidence une
sensibilisation a un allergéne qui aggraverait la maladie. (60) Cet examen est peu invasif, simple,
facilement réalisable est un examen augmentant la valeur prédictive de I'allergie, IlIs sont
considérés comme positifs s’ils dépassent la moitié du témoin positif (72),

Au cours de la KCV Le rendement relativement faible de ces tests peut limiter leur utilité,
ils ne sont positifs que chez 54% des cas des KCV, et donc ils ne sont pas recommandés
systématiquement selon plusieurs études. (73) leurs intérét réside dans le fait d’aider le praticien
a mener une éducation mieux appropriés envers |'éviction des allergénes chez un patients
éventuellement multi-sensibilisé.

Cependant, Bonini et al. (51) ont rapportés que la forme palpébrale de la maladie semble
étre la plus associée a une sensibilisation allergique aux tests cutanés.

Dans notre série 7 de nos patients ont bénéficiés d’un prick-test dont tous avaient une

histoire allergique positif, et ainsi les tests ont dévoilés une poly-sensibilisation chez tous ces
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patients. Les acariens et la blatte entaient les allergenes les plus rencontrés chez 85,7 % et 71,4%

respectivement, suivi des ceufs, des arachides et des pollens.

2. Le dosage des IgE spécifiques et de I’éosinophilie sanguine :

Le bilan biologique est réalisé secondairement en accord avec I’histoire clinique et les
résultats des prick-tests .Le dosage des IgE spécifiques dans le sang est réalisé grace a la
technique de I'lmmuno Cap 250. Le taux d’IgE est exprimé en unités arbitraires par litre (kUa/l).

Ce taux indique une probabilité d’étre allergique a I'allergene dosé, et ne peut se
substituer a I’examen clinique du patient qui permettra a lui seul de conclure a I’existence ou
pas d’une allergie. Ce taux est anormal lorsqu’il est supérieur a 0,10 kUa/l et il n’est
guantifiable qu’entre 0,10 et 100 kUa/l. (73, 74)

Ainsi le dosage sanguin de I’éosinophilie reste utilisé en pratique courante, bien que peu
spécifique d’un terrain atopique (61), Dans notre étude aucun cas de dosage des IgE spécifiques

ni d’éosinophilie n’a été rapporté.

3. Le test de provocation conjonctival : (75)

Le test de provocation conjonctival (TPC) est utile lorsqu’il existe une forte suspicion de
conjonctivite allergique et que le bilan classique ne permet pas de définir un allergéne
responsable. Soit parce qu’il existe une polysensibilisation, soit parce que ce bilan est négatif
ou discordant par rapport a I'anamnése. Le TPC est plus souvent indiqué devant une
conjonctivite perannuelle (76). Alors que dans la KCV le test de provocation ne doit pas étre de
pratique courant, puisque environ la moitié des Prick-tests sont positif dans cette affection.

Le TPC confirme I'existence d’une conjonctivite allergique avec une bonne sensibilité et
une bonne spécificité (77). Il doit étre réalisé en dehors de toute prise médicamenteuse anti-

allergique et en dehors de toute période d’exposition a I’allergéne.
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Le test consiste en l'administration des collyres contenant des doses croissantes
d’allergene avec des paliers de 20 a 30 min entre chaque goutte. La réaction conjonctivale est
mesurée d’apres le score d’Abelson Chambers et Smith (78). Le test est considéré comme
positif lorsque ce score est > 5 sur un total de 13 points.

Leonardi a effectué un test de provocation oculaire sur 103 patients qui avaient déja subi
des tests cutanés pour les mémes allergénes. Parmi ces patients testés, 59% étaient positifs pour
au moins un allergéne. Ainsi Parmi les patients qui étaient négatifs aux tests cutanés ou des IgE

sériques spécifiques, 42,4% étaient positifs. (2)

4, Cytologie et dosage des IgE lacrymales : (79, 80)

Bien qu’il soit exceptionnellement réalisé en pratique courante, le prélevement des
larmes est possible. Ce prélevement est réalisé par capillarité des larmes soit a travers un papier
buvard type Schirmer, soit a I'aide d’une pipette en verre. |l peut étre indiqué en cas de
conjonctivite sévére avec un bilan allergologique et un test de provocation conjonctival non
discriminants.

Le dosage des IgE totales et spécifiques peut étre réalisé avec une grande précision. Un
dosage inferieur a 0,10 kU/I n’élimine pas le diagnostic étant donné que seules les IgE libres
sont mesurées et qu’elles peuvent étre diluées par un larmoiement réactionnel. En plus un
Examen cytologique du liquide lacrymal est possible, relativement rapide et non invasive,
permettant le recherche de neutrophiles, lymphocytes, éosinophiles, ce qui suggére un

processus allergique.

5. biopsie de la conjonctive :

Cette technique datant de plus de 30 ans est tres peu utilisée en pratique courante. Elle
permet l'analyse de différentes populations cellulaires conjonctivales (cellules épithéliales,

cellules a mucus et cellules inflammatoires : cellules dendritiques, lymphocytes, éosinophiles). Le
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préléevement est réalisé sous anesthésie topique (oxybuprocaine 0,04%) a I'aide d’un patch
d’acétate de cellulose appliqué directement sur la conjonctive bulbaire, en position temporale
supérieure, et au moins 15 minutes apres instillation de tout colorant oculaire (fluorescéine, vert
de lissamine) (81, 82)

En plus de I’examen direct microscopique, I'immunomarquage et la technique de

cytométrie de flux permettent de distinguer les cellules et les marqueurs de I'inflammation. (83)

VIl. Traitement :

A cause de sa physiopathologie partiellement inconnue et les résultats thérapeutiques
modestes des antiallergiques, le traitement de la KCV a été pour longtemps un challenge pour
les ophtalmologues. (69)

La prise en charge thérapeutique de la KCV englobe une prise en charge

environnementales, médicales, et éventuellement chirurgicales.

1. Buts de traitement : (84)

IIs sont difficiles a atteindre, mais il est important de les garder a I’esprit et méme de les
expliquer aux parents afin de les impliquer, puisque ce sont eux qui devront adapter, chaque
jour, le traitement a I’évolution de la maladie :

e Prévenir les complications irréversibles de la maladie; surtout les cicatrices
cornéens et I'amblyopie générée par les troubles cornéens lors de la phase de
maturation qui condamne I'avenir visuel de I'enfant.

e Prévenir les complications du traitement, avec bien entendu au premier plan le
risque de glaucome cortisonique.

e Assurer un confort de vie du patient, dans la mesure de possible.
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2. Gestion hon médicamenteuse :

2.1 Mesures généraux et I’éducation des enfants et des parents : (85, 2)

L’éducation des jeunes patients et leurs responsables, sur la nature et la durée de la
maladie, son évolution, les caractéristiques cliniques et les complications possibles, est une
étape cruciale vers une meilleure gestion thérapeutique efficace a long terme. Et des notions
d’éducation thérapeutique sont a donner aux patients et aux parents. Un soutien psychologique
peut étre nécessaire dans les cas graves. La premiére ligne de front de la KCV.

L’éviction de tous les allergenes connus et potentiels peut étre tres bénéfique pour le
patient et peut étre critique pour la stabilité a long terme. Et pour cela les résultats des tests
allergologies (principalement les prick-tests) peuvent étre utilisés pour un control optimale de
I’environnement. La collaboration avec un allergologue rend efficace ce bilan qui peut retrouver
jusqu’a 75 % de sensibilisation allergénique et 40 % d’allergies oculaires réelles (prouvées par la
réalisation d’un test de provocation conjonctivale) impliquées dans les poussées inflammatoires.

Les mesures générales a adopter peuvent comprendre I'enlevement d’éventuelles
moquettes, I'éloignement des enfants de toutes sources de pollens durant la période de
végétation, l'installation de systemes de climatisation et de filtrage d’air dans les systémes de
chauffage, ainsi que I'élimination des animaux domestiques.

La sensation de prurit intense pousse le patient et spécialement I'’enfant a se frotter I’ceil
ce qui doit étre déconseillé du fait que le frottement pourrait altérer les membranes des cellules
inflammatoires en libérant plus de médiateurs exacerbant ainsi la sensation de prurit et
exposant aussi au développement d’un KC. (86)

De plus les Déclencheurs non spécifiques, telles que le soleil, le vent et l'eau salée
devraient également étre évités avec l'utilisation de lunettes de soleil, chapeaux et des lunettes
de natation.

L'importance de ces composantes de prise en charge globale ne peut pas étre surestimée

ni sous-estimée chez tous les patients.
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2.2 Thérapie non spécifique :

Compresses médicales froides, des vessies de glace, et des gouttes oculaires réfrigérés
peuvent apporter un certain soulagement, probablement a cause de leurs effet vasoconstricteur
ou un role mineur dans la stabilisation des mastocytes.

Les larmes artificielles peuvent diluer les allergénes et les médiateurs dans les larmes(2).
Ainsi que le rincage de I'eeil avec de I'eau adéquatement salé et froid élimine les débris des
cellules inflammatoires et les substances toxiques et soulage significativement les symptomes.
(1). Le rincage est fait par une simple irrigation par des lingettes fortement imprégnées de sérum
physiologique dont les nouvelles formes galéniques permettent une simplicité d’utilisation pour
les enfants et ses parents, permettant un traitement régulier. (87)

Certains patients éprouvent un soulagement quand leurs yeux sont fermés, ce qui rend
les thérapies occlusifs (patch, lunettes occlusives ou un tarsorrhaphie) utiles dans certaines

situations, probablement en minimisant le contact avec les allergénes aéroportés. (2)

3. Traitements médicamenteux :

Plusieurs auteurs indiquent que les collyres anti-inflammatoires et anti allergéniques sont
les bases de traitement de la KCV, mais a ce jour aucun traitement médical n’a été approuver
comme un gold-standard pour le traitement de cette pathologie.

Nos allons étayer dans ce chapitre les différentes moyens médicaux concus pour le

traitement de la KCV ainsi que les indications de chacun et les résultats de notre série.

3.1 Les traitements médicaux par voie locale :

a. oculaires:

a.l. Les antidégranulants mastocytaires :

Les antidégranulants constituent le premier linge dans I'arsenal thérapeutique pour la
KCV. lIs sont généralement doués de moins d’effets secondaires, malgré certains cas

d’intolérance causant des sensations de brulure aprées application. (69)
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Ces antidégranulans, comme le cromoglycate de sodium, lodoxamide tromethamine et
pemirolast de potassium, agissent généralement par la capacité de limiter le flux de calcium a
travers la membrane des mastocytes en prévenant la libération des substances vasoactives. Alors
que plusieurs études ont suggérées que ces molécules peuvent agir par d’autres mécanismes. (84)

Or, le cromolygate de sodium agit aussi en inhibant le chemotactisme, 'activation, la
dégranulation et la cytotoxicité des cellules inflammatoires (neutrophiles, éosinophiles et les
monocytes). Lodoxamide exerce une activité antiallergique en réduisant les éosinophiles au
niveau de la conjonctive. A coté du cromoglycate de sodium, lodoxamide pourrait agir sur les
cellules Th2 impliquées dans la pathogeneése de la KCV.

Ces molécules sont recommandées d’étre appliquées 2-4 fois par du fais de son effet
relativement bref (2 a 4 heures), encore indiqués en phase de crise en association a d’autres
thérapies qu’en traitement fond. (69, 88)

Les données récupérées des dossiers de nos patients ont montrées que les
antidégranulants ont été prescrits chez tous les patients au moment de diagnostic quoi que ce
soit le stade évolutif, ils ont été prescrits seule chez 53,3% des patients avec KCV grade 1
(légére) soit 22,8% de notre série, et en association a d’autres spécialités chez le reste. De plus
les formes sans conservatifs ont été préconisées chez tous les patients. Le NAAGA était le plus
prescrit chez 26 cas (74,3%) et le cromoglycate de sodium chez 9 cas (25,7%).

Nos résultats rejoints les recommandations de plusieurs auteurs qui ont préconisés les
antidégranulants comme famille d’anti-allergénique chez les patients avec KCV deés le diagnostic
et de les maintenir au cours de toute la saison chaude de la maladie.( 69, 56)

En ce qui concerne I'efficacité des différentes molécules de cette catégorie, Tufts et al ont
démontrés que le comoglygate en monothérapie a permis d’améliorer 90% des signes
fonctionnels ainsi que 58% des signes cliniques apres 15 jours de traitement.(89)

Ainsi, Une étude de comparaison entre le nédocromil 2% et le cromoglycate de sodium
2% trouve que ce premier permet une amélioration plus rapide de la symptomatologie que celle

du cromoglycate. (2)
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Une comparaison entre deux protocoles de NAAGA ; en monothérapie et en association
avec lévocabastine (anti H1) a montré qu’au cours des formes modérées le NAAGA en
monothérapie semble autant efficace que I'association avec la lIévocabastine, et alors peut étre
utilisé en monothérapie au cours des fromes modérées. (90)

Alors que dans une méta-analyse des essais cliniques randomisés lodoxamide semble
étre plus efficace parmi les antiallergiques communs inclus dans [I’étude (levocabastine,

lodoxamide, mipragoside, NAAGA, nédocromil de sodium, DCG) (91).

a.2. Les Antihistaminiques :

Ils agissent essentiellement en Bloquant les effets inflammatoires de I’histamine
endogene par leurs capacité d’antagoniser les récepteurs d’histamine, surtout type 1 (RH1), et
prévenir ou diminuer les symptomes déclenchées par ce médiateur.

Les Anti-H1 de premiere génération comme le Phéniramine et antazoline sont des
molécules de long histoire d’innocuité, mais avec une tolérabilité et durée d’action diminuées,
alors que les nouvelles molécules (levocabastine, hydrochloride 0.5% et emedastine disulfate
0.05%) offrent une plus longue durée d’action (4-6h) et une meilleure tolérabilté que ses
précédents.

D’autres molécules sont disponibles offrant des propriétés anti-inflammatoires et
antidégranulants rajoutés a [I’activité antihistaminique, comme alcaftadine, azélastine,
bepotastine, epinastine, ketotifen et I'olopatadine. Ces molécules offrent une rapidité d’action et
une meilleure tolérance malgré les études rares faites sur le traitement de la KCV. (69)

Dans notre série, la prescription des collyres antihistaminiques a été rapportée, toujours
en association avec un antidégranulant, chez 45,7% des cas (n=16), dont 37,5% (n=6)
souffleraient d’une KCV modérée et 62,5% (n=10) souffleraient d’'une KCV légere. Les molécules
prescrites étaient La Lévocabastine 0,05% et I'olopatadine. La Lévocabastine 0,05% a été I’ANTI-

H1 le plus prescrit chez 68,7 % (n=11).
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La prescription des anti-H1a été préconisée en association aux anti-dégranulants chez
des patients avec KCV légere a modérée, au cours de la crise qu’en traitement de fond, d’emblé
ou lorsque ces derniers sont avérées inefficaces a contréler la symptomatologie, ou mieux chez
des adultes avec une symptomatologie mieux contrélée qu’au cours de I’adolescence. (92)

L'azelastine a démontré une efficacité supérieure a celle de lévocabastine dans la
réduction de la libération des IL(1,6,8) histamino-induites par les fibroblastes conjonctivaux.
Alors que I'Alcaftadine 0,25% a démontré une activité sur les récepteurs H1, H2 et H4,
permettant a cette molécule de jouer un role antihistaminique, anti-inflammatoire et

antidégranulant.(93)

a.3. AINS :

Il est également possible d’essayer les collyres AINS (aucun n’a d’AMM dans cette
indication en France), bien qu’ils soient souvent un peu décevants. L'expérience montre qu’il
peut étre profitable d’alterner deux collyres différents, par exemple tous les mois (meilleure
tolérance, moins de phénomeénes d’échappement). (84)

Les molécules utilisées agissent en inhibant les deux voies COX-1 et COX-2, entre autres
I'indométacine 1%, kétorolac 0,5% et le diclofenac 0,1% ont démontrés une efficacité sur la KCV. (69)

Les données de notre série ont démontré que les AINS ont été prescrit que chez deux
patients avec KCV légere a base de Kétorolac 5% en association aux antidégranulants

mastocytaires.

a.4. Les corticoides :

Lors des crises inflammatoires, il est souvent indispensable d’ajouter a ['arsenal
thérapeutique des corticoides (85 % des cas lors d’une étude de Bonini (51)) (84). Les corticoides
inhibent la réponse inflammatoire, réduisent la perméabilité vasculaire et cellulaire, diminuent la
migration des polynucléaires et lymphocytes et inhibent l'activité des fibroblastes (94)

Tabbara et al ont démontrés que le Fluorometholone 0,1% a une efficacité supérieure a la

nedocromil 2% . En plus Mantelli et al dans une méta-analyse des essais cliniques randomisés
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ont jugé les corticoides comme les molécules les plus efficaces sur la KCV, parmi tous les
médicaments inclus dans la revue. (91)

Devant la nécessité d’introduire les corticoides une préférence absolue doit étre prise en
considération pour ceux qui ont une faible absorption intraoculaire comme I’hydrocortisone,
clobétasone, désonide, fluorométholone, loteprednol, difluprednate et rimexolone. (95, 69)

La posologie est a adapter a la sévérité de I'inflammation, et le traitement est introduit en
cure courte de 3-5 jours.

Le Prednisolone, la déxamethasone ou la bétamethasone ne sont prescrits que lorsque
les molécules sus-citées sont jugées inefficaces, et les cures de longue durée sont a éviter aussi
du fait de la possibilité des effets secondaires, a savoir I'augmentation de la pression
intraoculaire (P10), induction ou I'exacerbation d’un glaucome, le cataracte, la vulnérabilité aux
infections et surinfections (69).

Les collyres de corticoide dont la concentration est diminuée semble étre plus sécurisés
avec respect de la PIO que ceux plus concentrés (cas de loteprednol etabonate LE 0.2% et
0.5%).(96)

Or, une solution (par exemple, le phosphate sodique de prednisolone) peut étre préférée
a une suspension (par exemple, I'acétate de prednisolone) dans la KCV, en raison des effets
mécaniques néfastes des particules de suspension en combinaison avec les papilles tarsales. (3)

Dans notre série, les collyres de corticoides ont été prescrits chez 11 cas (31,4%), dont 8
cas (22,9%) ont été modérés, 1 cas (2,8%) sévere et 2 cas tres sévere (5,7%) alors qu’aucun cas
légére n’a été objectivé par cette alternative. Cette alternative a été toujours prescrite en
association aux antidégranulants. Ceci montre que le recours a cette alternative a été basé sur la
sévérité de |'atteinte, comme recommandé dans la littérature.

Et en dehors du cas de la PV qui a été traitée par une corticothérapie forte a base de
déxamethasone (1 goutte 6 fois par jour), la corticothérapie prescrite était faible en cure courte
de 4-7 jours chez tous les patients a base de clobétasone chez 2 cas, fluorometholone 0,1%

chez 1 cas et indéterminée dans 2 cas.
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a.5. Les immunomodulateurs :

% Ciclosporine A :

La place de la ciclosporine (CsA) dans cette pathologie sévére réside dans les formes
sévéres devenues corticodépendantes. (84)

La corticodépendance est définie comme une récidive inflammatoire survenant dans les 2
semaines suivant un traitement de 15 jours de corticoides locaux débuté a forte dose et diminué
progressivement. (97)

Cette molécule agit par sa capacité a bloquer la prolifération des lymphocytes Th2 et la
production d’IL-2, aussi que la libération mastocytaire de I’histamine et la production d’IL-5 ce
qui diminue l'infiltration de la conjonctive par les éosinophiles. (2)

A nos jours, y’a pas de consensus général concernant la concentration minimale efficace
de CsA. (69)

Une préparation de ciclosporine a 2% (avec de I'huile d’olive) a montrée son efficacité a
diminuer ’hyperhémie et I'hypertrophie papillaire, avec une utilisation pendant 6 semaines, a
une fréquence de 4 applications par jour. (94)

Un cas de recours a la CsA 2% a été rapporté dans notre série chez un enfant de 7 ans qui
a été jugé corticodépendant 3 mois, apres le jour du diagnostic.

Une autre étude a montrée une efficacité inconstante, puisque I’arrét complet des CTC
n’a été possible que dans 61% des cas a un mois. (95) alors qu’une essaie clinique en Rouanda a
jugée une préparation de CsA 2% comme équivalente a I'effet d’un collyre de déxamethasone
0.1%. (98)

D’ailleurs, une préparation moins concentrée de CsA, a I'ordre de 0,05%, a été jugée
efficace dans le traitement de la KCV.(99)

Les patients sous CsA n’éprouvent pas des changements de la pression intraoculaire ni
cataracte ni risque de surinfection, et alors un avantage sur les corticoides en matiére des effets

secondaires. (2)
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% Tacrolimus :

Tacrolimus (FK506) agit par les mémes mécanismes que le CsA, malgré que ces deux
molécules sont chimiquement distincts.

Cette molécule permet de réduire [I'utilisation des corticoides pour controler
I'inflammation oculaire, sans risque des effets secondaires. Il a montré une capacité
immunosuppressive sur l'inflammation oculaire agressive non répondant aux traitements
conventionnels, ainsi que la réduction des récurrences et la prolongation de la rémission chez

les patients. (100, 101)

a.6. Les antimétabolites :

La Mitomycine-C est un inhibiteur de la prolifération des fibroblastes, et tant que ces
derniers jouent un role dans la physiopathologie de la KCV logiquement la Mitomycine-C doit
avoir un effet sur la symptomatologie. En effet Mitomycine-C 0,01% a permet de diminuer les
décharges muqueuses, I’hyperhémie conjonctivale et I'inflammation limbique chez des patients

avec KCV réfractaire aux corticoides et aux antidégranulants. (102)

b. Non oculaires :

b.1. Les injections supra-tarsales :

L’injection des corticoides en supratarsal (succinates de dexaméthasone, triamcinolone,
hydrocortisone, ...) a été proposée comme moyen de traitement pour supprimer temporairement
I'inflammation associée a la KCV, démontrant aussi une amélioration significative de Ila
symptomatologie. Mais le risque d’augmentation de la PIO est toujours présent et survient chez
un 1/12 des patients traités. (102)

Ces injections peuvent étre faites sous une anesthésie locale a la lidocaine 4%. Puis une
aiguille (26 Gauge) est placé Tmm au dessus du bord supérieur du tarse aprés éversion de la
paupiere (Figure 61), et I'injection des corticoides se fait entre le tarse et le muscle de Muller.
Ainsi le triamcinolone semble plus efficace que la dexaméthasone et permet une rémission plus

longue. (103)
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Figure 61 : schématique d'une injection supratarsale.

b.2. Intra-nasale : (69)

La corticothérapie intra-nasale a démontrée une amélioration de la symptomatologie
oculaire chez des patients souffrant d’une rhinoconjonctivite. Le mécanisme par lequel cette
alternative améliore la conjonctivite reste sous investigation. Et alors au cours d’'une KCV avec

une symptomatologie de rhinite I'utilisation de la corticothérapie nasale semble étre bénéfique.

3.2 les traitements médicaux par voie générale : (69)

Le traitement par voie générale a base d’anti-H1 ou antileucotriene peut réduire la
sévérité et I'hyperréactivité générale.

Les antihistaminiques de deuxiéme génération (loratadine, desloratadine, ceterizine ,
levoceterizine, acrivastine, ebastine, ...) sont préconisés dans cette indication du fait de son effet
sédatif diminué et I'absence d’action anti-cholinergique.

La prise d’aspirine 0,5-1g par jours a démontrée aussi un effet sur la symptomatologie et
le recours aux corticoides. (104)

Omalizumab, un anticorps anti IgE qui cible la chaine de fixation de I'lgE peut étre une
alternative thérapeutique chez les patients avec un taux sérique augmenté des IgE totaux. Deux
cas séparés de deux enfants de 15 et 12 ans avec une KCV sévere mal contr6lée par les
médicaments conventionnels ont été mis sous des injections sous-cutanées de 300 mg

d’omalizumab ce qui a permet une amélioration important de la symptomatologie.(105, 106)
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Ceci rajoute une alternative assez efficace dans I’arsenal thérapeutique de la KCV malgré le cout

élevé de cette molécule.

3.3immunothérapie spécifique :

Elle est discutée dans la kératoconjonctivite vernale. Il est certain qu’on ne peut en
attendre un effet extraordinaire, et ses résultats sont souvent avérés irréguliers pour de
nombreux auteurs. Toutefois elle mérite d’étre essayée, car elle semble globalement efficace
pour diminuer les symptomes conjonctivaux allergiques et permettre de diminuer le recours a la
corticothérapie ; 1a encore, il est capital d’exiger une bonne pertinence de I'antigene considéré,
dont la présence doit étre bien corrélée aux exacerbations inflammatoires. Certains praticiens
débutent I'ITS par des doses tres faibles (de I’ordre de 10-5 ou 10-6 IR), afin de ne pas risquer
d’aggraver la maladie ou déclencher des réactions anaphylactiques. Il n'y a pas de consensus sur
ce point, qui ne semble pas avoir été étudié de facon systématique. (107, 84)

Le succes réside dans la sélection des patients qui ont plus de chance de répondre a cette
thérapie, et cela inclus les patients avec des symptomes déclenchés essentiellement par des
allergénes, les patients sensibilisés a un ou peu d’allergénes préalablement identifiés et les
jeunes patients. L’indication doit étre posée par un allergologue pour mieux cerner ces

recommandations. (108)

4, Le traitement chirurgical :

4.1. Débridement des plaques :

La physiopathogénie de la formation des ulcéres et des plaques vernales a été suggérée
comme le résultat des effets mécaniques des papilles géantes ainsi que I'epitheliopathie causée
par les médiateurs d’inflammation secrétées par les éosinophiles et les mastocytes. Ces
mécanismes ainsi que d’autres inconnus résultent de la formation d’une plaque des débris
inflammatoires a la base de l'ulcére prévenant son ré-épithélialisation et posant un probléme de

prise en charge ; du fait que ces plaques ne se résorbent pas spontanément le prolongement du
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Les Kératoconojonctivites vernales : Profil épidémiologique, clinique et thérapeutique

traitement médical et le retard de prise de charge chirurgicale peut aboutir a des complication
telles que les kératites microbiennes, I’amblyopie, le strabisme, les néo-vascularisation
cornéennes, les cicatrices voir méme des perforations. (109)

L’algorithme thérapeutique pour les complications cornéennes peut se baser sur la
classification clinique des ulcéres par Cameron (cf. atteintes cornéennes) : et alors un ulcere de grade 1
réponde parfaitement au traitement médical, alors que le Grade 2 peut nécessiter occasionnellement
un débridement ou GMA et le grade 3 est fréquemment réfractaire au traitement médical et nécessite
le débridement et la GMA pour une ré-épithélialisation rapide.(110)

Le débridement peut étre réalisé sous la lampe a fente avec une anesthésie locale chez
les patients coopérants, ou au cas contraire sous anesthésie péri-bulbaire ou générale au bloc
opératoire. Il consiste au grattage des bords et du fond de la plaque en essayant de repérer un
plan entre la plaque et la membrane de Bowman. Ainsi que les régions avec épithélium épaissie

doivent étre excisées. (Figure 62)
E

i

Figure 62 : A, plague vernale en préopératoire. B et C, débridement en recouvrant ainsi les vrais

bords de plague. D, dissection de la plague du centre de la cornée. E, Excision de |'épithélium
hypertrophiqgue. F, apparence de la cornée claire a la fin de la procédure.(109)
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Aprés le débridement le malade doit étre mis sous une corticothérapie topique avec une
lentille de contacte jusque la ré-épithélialisation. (109)

L’absence de ré-épithélialisation aprés 2 semaines de I'intervention incite le recours aux
greffes de membrane amniotique ou la kératoplastie. (110)

Un cas de plaque vernale de I’eeil gauche a été rapportée dans notre série, avec une
baisse d’acuité visuelle, elle a été objectivée par un débridement a la lampe a fente sous
anesthésie locale, avec prescription d’une corticothérapie forte a base de déxamethasone 1
goutte 6 fois par jour, une lubrifiante 6 fois par jour et un collyre antibiotique 4 fois par jour. Le
patient a bénéficié d’'une évaluation a j2, J15 et j20. A J2 une ébauche d’épithélialisation a été
mentionné sur le dossier, a J15 une épithélialisation complete a été rapportée avec une AV
remontée a 8/10¢ la corticothérapie a été dégraissée. A J20 une reprise de I’AV a démontrée le

stationnement de celle-ci a 8/10.

4.2. la greffe de membrane amniotigue et la kératoplastie :

La greffe de membrane amniotique (GMA) a transformé le pronostic des ulcérations
cornéennes. Utilisée en lentille thérapeutique suturée ou collée a la conjonctive, ou suturée dans
le fond de l'ulcere cornéen en une ou plusieurs couches, elle est riche en facteurs de croissance
et en inhibiteur de protéases. Elle fournie également une matrice extracellulaire non dénaturée
qui facilite la cicatrisation des cellules des berges de l'ulcere. C'est une alternative a
entreprendre sur les plaques vernales aprés un débridement chirurgical (111).

Ainsi, les Kératoplasties peuvent avérées nécessaires pour des cas de cicatrice profond
compromettant la fonction visuelle surtout chez lez enfants avec le risque de développer une

amblyopie. (112)

4.3. La cryothérapie :

La cryothérapie des papilles géantes: cette intervention, et autres comme les
transpositions conjonctivales; est a éviter a cause de son implication dans des cicatrices

cornéennes post-chirurgicales séveres, alors qu’ils n’améliorent pas la maladie.
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5. prise en charge en pratique :

Pour une prise en charge optimale une collaboration entre ophtalmologue, allergologue
et pédiatre semble nécessaire, ainsi que la mise en route d’'une éducation appropriée des parents
et ses enfants sur la durée, la chronicité, I’évolution et les complications de la maladie. (69)

Une classification de la gravité semble toujours une nécessité devant chaque cas, a
chaque visite, pour mieux décider les linges de prise en charge appropriés a adopter et éviter,
pour certains cas, le recours, d’emblée, aux corticostéroides vu les complications que peuvent
engendrer par 'utilisation prolongée.

En effet plusieurs auteurs ont proposés des classifications de sévérité (Cf. Classification
clinique de gravité) alors que la plus simple est celle proposée par Sacchetti et al (voir Annexe I).

L’utilisation de chaque catégorie de I’arsenal thérapeutique doit étre selon la gravité

présumée. (Figure 63)
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Figure 63 : Les indications thérapeutiques selon la gravité.
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L’administration des antidégranulants, en privilégiant ceux qui ont une activité anti-
éosinophile comme NAAGA et lodoxamide, doit étre aussi précoce a I'apparition des symptomes
et maintenue au cours de la saison chaude de la maladie. Si ces molécules ne sont pas suffisants
pour controler les symptomes, I’adjonction des antihistaminiques ou d’autres molécules a action
multiple, comme I'olopatadine et le kétotifen, doit étre envisagé ; a une fréquence de 2 a 4
instillations par jour. Malgré I'innocuité de ces molécules la préférence des formules sans
préservatives doit étre de régle.

Les AINS comme le Ketorolac et le diclofenac doivent étre considérés comme une
alternative thérapeutique devant I'échec des antiallergiques avant le recours aux corticoides.
Alors que pratiquement son utilisation pour la KCV reste limitée du fais de I'intolérance.

Or, le traitement systémique par les antihistaminiques ou les leucotriénes (surtout en cas
d’asthme associé) pourraient diminuer la sévérité des poussées et I’hyperréactivité non
spécifique chez les patients. lls sont a introduire aussi tot que I'apparition des symptomes, et
maintenue au cours de la saison allergique.

Les formes modérées ou séveres peuvent nécessiter des instillations répétées de
corticoide pour apaiser I'inflammation conjonctivale et I'infiltration cellulaire. Les molécules de
premiere ligne a préconiser sont ; I’hydrocortisone, clobétasone, désonide, fluorométholone,
loteprednol, difluprednate et rimexolone. Les dosages sont identifiés selon I’état d’inflammation,
alors que l'instillation doit étre repartie sur 4 fois par jour. Le Prednisolone, dexaméthasone ou
le betaméthasone auront une indication pour les formes les plus sévéres ou en deuxieme
intention devant I’échec des molécules de la premiére ligne. L’utilisation doit étre en cure courte
de 3-5 jours en association aux antidégranulants et aux antihistaminiques.

La ciclosporine A 1% ou 2% peut étre utilisé pour le traitement des formes modérés a
séveres, elle a la capacité d’améliorer la symptomatologie ainsi que de réduire le recours aux
corticoides. Une goutte de CsA 1% 2 a 4 fois par jour, selon la sévérité de I'inflammation, est
efficace pour contrbler la maladie pendant le période d’exacerbation. Devant I’inefficacité de CsA

le tacrolimus doit étre considéré, vue son efficacité supérieure.
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Les complications cornéennes doivent étre recherchées, et alors [l'utilisation des
corticoides est nécessaire pour controler les mécanismes immunitaires dans la genese de
I'ulcére.

La corticothérapie systémique est réservée aux formes séveres non répondants aux
thérapies sus-citéses. Le prédnisone peut étre une molécule de choix a dose de 1mg/kg par jour
pour une cure courte.

D’ailleurs I'immunothérapie peut étre utile devant une hypersensibilité systémique envers
des allergénes identifiés. Et alors une alternative a ne pas négliger dans I'arsenal thérapeutique
de la KCV. (92)

La surveillance ophtalmologique classique est de deux visites, une en début d’année
civile et 'autre a la fin de I’été pour évaluer I’ensemble des thérapeutiques. Bien s(ir les crises
inflammatoires seront source de consultations en urgence pour d’éventuelles escalades

thérapeutiques.

VIIl. Evolution et Complications

1. Evolution :

De part ce que le nom Kératoconjonctivite vernale indique (le caractére saisonniére au
cours du printemps), la maladie est souvent présente au cours de toute I’année. Selon Bonini
(85) 23% des patients ont une forme perannuelle de la maladie, et plus de 60% présentent des
récurrences au cours de I’hiver. Alors que dans 16% des cas la forme saisonniére (vernale) évolue
vers une inflammation chronique perannuelle, aprés 3 ans d’évolution de la maladie, suggérant
ainsi que plus long le patient souffre de I’affection, plus la probabilité de développer une forme
persistante augmente.

L’évolution se fait, en générale, sur 4 a 5 ans. Dans la majorité des cas la KCV disparait a

la puberté. Dans 10% des cas, I'atteinte oculaire persiste apres I’dge de 20 ans, avec une
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évolution possible vers une kératoconjonctivite atopique. L’évolution est plus long et plus sévéere

dans la forme du mélanoderme, au japon et en cas d’atopie sévére. (113)

2. Complications :

Tableau XVIII : Fréguence des complications selon les auteurs.

Al-Akily Saboo Chenge
(58 (52) (45)
Fréquence des complications 15,7% 33,3% 20,4% 8,6%

Notre série

2.1 Atteintes cornéennes :

a. Lesulcéres et plaques vernales :

Constituent un élément de sévérité de la maladie, du fais de son impact fonctionnel, due
de sa fréquence relativement élevée, 50% et plus chez les auteurs européens. D’ou la nécessité
d’une surveillance réguliere au cours des exacerbations.

Cette atteinte peut prendre plusieurs formes d’une simple kératite a 'ulcére cornéen
compliqué. Ces complications ont été survenues selon plusieurs auteurs (44, 89) chez des
patients surtout affectés par la forme palpébrale ou mixte et trés rare chez ceux avec la forme
bulbaire de la KCV.

L’'implication de la cornée est associée a un mauvais pronostic. Une kératite ponctuée
(KPS) (Figure 64) superficielle implique le plus souvent la moitié supérieure de la cornée. Avec
possibilité d’éventuelle confluence et former des érosions superficielles a bords relevés. De
forme ovale ou en bouclier, ils ont tendance a se produire dans la cornée supérieure et
n’affectent habituellement que des trés jeunes patients.

Du mucus et de fibrine peuvent s'accumuler sur la base de ces ulcéres trophiques et
inhiber la ré-épithélialisation formant ce qui est nommé la plaque vernale (Figure 66). lls
peuvent également laisser des cicatrices, avec la création d'opacité grise sous-épithéliale,

pouvant devenir vascularisées avec I'inflammation chronique de la cornée (Figure 65) .
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Avec une surface épithéliale compromis, ces érosions sont a risque d'une infection
bactérienne secondaire. (1)

Les ulcéres vernaux ont été rapportés a I'ordre de 3% a 20% des KCV, ces ulcéres peuvent
étre compliqués d’amblyopie, strabisme, kératite infectieuse et de perforation. Selon Cameron
(114), les ulceres et les plaques vernales peuvent étre classés en 3 grades cliniques de
pronostics différents : (Figure 66)

- Grade 1 : correspond a un ulcére dont la base est transparente.
- Grade 2 : ulcere dont la base est opalescente. Avec des dép6ts blanc ou jaune

- Grade 3 : correspond a une plaque opaque dont le niveau est surélevé par rapport a

celui de la surface épithéliale juxtaposée.

Figure 64 : Kératite ponctuée superficielle.(114)

Figure 65 : Néovascularisation cornéenne
au niveau des bords d’un ulcere non guérit.(114)
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Figure 66 : classification des ulcéres vernaux selon Cameron. En haut a gauche : ulcére grade 1.
En haut a droite et en bas a gauche : Ulceres grade 2. En bas a droite : ulcere grade 3.(114)

Dans notre étude deux garcons ont présentés une KPS, dont un a présenté une KPS
affectant le tiers supérieur de la cornée, alors que l'autre a présenté une KPS diffuse, s’étendant
sur plus de la moitié de la surface cornéenne. En plus un cas de plaque vernale grade 2 a été
rapporté chez un garcon de 14 ans, et alors une fréquence des ulceres cornéens a l'ordre de
2,8%, Ceci calque les données rapportées en Afrique par plusieurs auteurs (47, 45),

Saboo et al. ont rapportés 11% des cicatrices cornéennes et 3% des ulceres dans leurs
série. Alors que Les études européennes ont rapportés plus d’ulceres cornéens ; Bonini et al (51)
ont rapportés 9,7%, Leonardi et al. (67) ont rapportés 15,3% et Lambiase et al (44) qui ont aussi
rapportés 7,7% des ulceres cornéens. En comparant ces résultats a ceux de notre série et ceux
d’autres séries en Asie et en Afrique la fréquence des ulcéres reste élevée dans les payés
européennes, ou plutot les régions tempérées, et ceci peut étre expliqué par la prédominance de

la forme palpébrale dans ces régions.
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b. Le Kératocone :

Le Kératocone (KC) correspond a une ectasie non inflammatoire de la cornée avec une
incidence de 1/2000 de la population général. L’association de cette affection avec la KCV a été
rapportée dans la littérature, ainsi que d’autres ectasies, telles la dégénération marginale
pellucide, le Kératoglobus et I’'amincissement cornéenne supérieure. (115)

De part Cameron et al. qui ont rapportés la survenus de cette complication dans une série
des patients avec KCV (ainsi que d’autres ectasies cornéennes) , plusieurs auteurs ont aussi
rapportés la KC comme complication au cours de la KCV; Chenge, rapporte un cas de
kératocone parmi ses 139 enfants dans son étude (45). Ainsi Parmi 431 patients avec KCV,
englobant 68 cas de KCV séveres, Al-Akily et al. rapporte 7 cas de kératocbnes, comme
complication la plus fréquente dans son étude.(58) Totan et al. (115) dans une étude d’incidence

de KC chez les patients avec KCV ont rapportés 18,3% par la Kératometrie.

c. Le Déficit en cellules limbiques souches (DCLS): (116)

Le syndrome de déficit en cellules souches limbiques est une entité actuellement bien
définie et individualisée en pathologie de la surface oculaire. Il est I’expression d’un double
processus : une régénération qualitativement et/ou quantitativement insuffisante de I’épithélium
cornéen. Ainsi que l'invasion cornéenne par une prolifération fibro-vasculaire d’origine
conjonctivale.

Le terme déficit traduit I'incapacité des cellules limbiques souches a assurer le
renouvellement de [I’épithélium cornéen, que ce soit a I'état physiologique ou lors de
circonstances pathologiques.

Du fait de I'inflammation chronique le DCLS a été rapporté comme complication au cours
de la KCV par plusieurs auteurs comme complication, en autres Saboo et al ont rapportés son

prévalence chez 1,2% de série. (52)
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2.2 Les complications iatrogénes :

Essentiellement liées a I'utilisation abusive des corticoides, la cataracte et le glaucome
sont les deux atteintes les plus fréquentes et menacantes de la fonction visuelle. D’ou une
utilisation raisonnable et une bonne éducation des parents sur la corticothérapie s’avérent
toujours une nécessité.

Rouher et al. ont rapportés Dans une étude sur 163 patients (193 yeux), que 10 yeux ont
présentés une cataracte cortico-induite et 4 ont eu un glaucome avec atrophie optique. (92)
Ainsi Saboo et al. (52) ont rapportés respectivement 6,19% et 3,84% de cataracte et de glaucome.
Rayees et al (59) ont rapportés aussi une fréquence de 5% de cataracte. Alors que Leonardi et al.
(67) n’ont rapportés qu’un seul cas de cataracte une fréquence de cette complication de 0,25%.

Aucun cas de glaucome ni de cataracte cortico-induits n’a été rapporté dans notre série.

2.3 Les surinfections :

Sur une surface oculaire déja fragilisée, les surinfections au cours peuvent entrainer une
perte d’intégrité de la surface cornéenne et conduire a une altération irréversible de la fonction
visuelle. Elles sont, le plus souvent, secondaires a staphylococcus aureus, dont le risque est plus
élevé que le sujet est atopique. Le processus infectieux peut conduire a une perte de

transparence voire une franche perforation cornéenne. (111)
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La kératoconjonctivite vernale (KCV) est une affection allergique, inflammatoire,
relativement rare et sévere, de la surface oculaire, affectant essentiellement les enfants au cours

de leur premiere décennie de vie.

C’est une affection d’étiologie mal connue touchant par prédilection les garcons, et dont
nombreux facteurs plus ou moins combinés tels la photosensibilisation, le milieu de vie et le

climat sont présumés déclenchant.

Son évolution est souvent marquée par une résolution spontanée vers la puberté, alors
gue sa gravité est le fait de ses complications cornéennes qui menacent le pronostic fonctionnel

de I'ceil.

Notre étude a permit d’étudier le profil épidémiologique, clinique ainsi que thérapeutique
dans le service d’ophtalmologie de I’'HMA de Marrakech, et de comparer nos résultats a ceux de

la littérature.

Les résultats de notre série on été globalement comparables a ceux publiés a ceux de la

littérature.

Notre étude a inclus 35 malades ayant consulté dans notre service entre Janvier 2014 et
Décembre 2015 pour une KCV. Par ailleurs la prédominance masculine a été exprimée par un
sex-ratio de 2,1 :1 et I’dge moyen de nos patients a été de 9,1 ans, ce qui concorde avec les

données de la littérature.

Or, 40% de notre série avaient des antécédents allergiques positifs. Alors que Les plaintes
ont été dominées par le prurit (68,5%) et la rougeur (57,1%), alors que les signes cliniques, de
part les papilles (100%), I’hyperhémie conjonctivale a dominé les signes (83%), suivie de la
décharge muqueuse (51,4%), I'infiltration (bourrelets) limbique (48,6%) alors que la pigmentation

périlimbique n’a pas été rapportée dans notre série.
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Le profil clinique a montré la prédominance du frome palpébrale chez 51,4% suivie de la

forme mixte chez 25,7% et la gravité de I'atteinte a été de légére a modérée chez 91,4%.

Les données thérapeutiques récupérées ont montrées que la prescription des
antidégranulants a intéressée tous nos patients, avec la préférence du NAAGA chez 74,3% des
patients. Les antihistaminiques ont été prescrits en association aux antidégranulants chez 60,1%
des patients les collyres ont été privilégiés chez 45,8 % de ces malades. Les corticoides ont été
utilisés chez 31,4% des patients, dont 22,9% ont été des cas modérés, alors qu’aucun cas légere
n’a été traité par cette alternative, 'utilisation des molécules de faible absorption oculaire tels la
fluorometholone a été constaté, et seul un cas de croticodépendance a été rapporté dans notre

série avec le recours a la ciclosporine 2%.

Et malgré que le recours aux AINS dans I’arsenal thérapeutique n’ait été rapporté que
chez 2 patients, les prescriptions ont été globalement selon les recommandations rapportées

dans la littérature.

Trois garcons dans notre série ont présenté des complications ; dont deux KPS et un cas
de plaque vernale qui a été objectivé par un débridement plus un traitement médicale avec une

épithélialisation compléete a J15.

Et Alors, notre étude a pu étayer le profil épidemio-clinique et thérapeutique dans le
service d’ophtalmologie de I’HMA-Marrakech. Mais une éventuelle étude avec I'étude de
I’évolution a long terme pourrait apporter plus d’information sur les récidives, le délai entre le
diagnostic et la résolution et les contraintes éventuelles de la prise en charge de cette affection a

moyen et a long terme.
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I. classification clinigue de gravité:

Dans notre etude on est adopté la classification suggérée par Sachetti et al, pour
classifier I'atteinte inflammatoire chez les patients. lls ont élaboré un arbre décisionnel
permettant de prédire la sévérité en se basant sur la présence ou non des symptomes, de la

photophobie, d’'une KPS légére, modérée ou sévere et d’un ulcére ou plaque vernale (Figure 66).

Présence des
SYMPIOMES oui KPS sévére
oculaires ? etiou

ulcére cornéen ?
o non
oui
Photophobie ?
=~ oui
KPS legére
a
modérée ?
non
l L2l oui
Grade 0 l
Quiescente Grade 1 +
Légére Grade 2
Modérée Grade 3
Sévére Grade 4
Trés sévére

Figure 67: arbre décisionnelle de classification de la sévérité clinique de la KCV
comme concue par Sachetti et al. (56)
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Il. Fiche d’exploitation

Date de 'examen : ............... Y ST Y ST

1. Clinique
a- Anamnese
- Age:.......ans
- sexe : ......

— ATCDs Allergiques : oui O non O

e atopie personnelle : oui O non O

e atopie familiale : oui O non O

e Siouipréciser: DA o Asthmeo Rhiniteo Sinusite o Eczémao Urticaire o
- L'ceil atteint : Droit O Gauche o Bilatérale o

— Signes fonctionnels :

e BAV: oui O non O

e  Prurit oculaire : oui O non O

e Sensation de corps étranger : oui O non O

e larmoiement: oui O non O

e Rougeur: oui O non O

e Photophobie : oui O non O

@ AULIES e e et st e e bt s b sa b e sae e
b- Examen clinique:

» Signes cliniques :
— Papilles : oui O non O
e <1mm: oui O non O
e Géantes ou>1mm: oui O non O

—  Hyperhémie conjonctivale : oui O non O
- Décharges muqueuses : oui O non O
- Infiltration limbique : oui O non O
- Grains de Trantas : oui O non O
- Pigmentation perilimbique : oui O non O
- AV:

L © ] SO PTPPRTPPN

L © 1P PP PRI
T AT S e e e et e e e e he s aeeeb b h e ebe et e b et sae et b e eas

> Diagnostic de gravité :
Quiescente O Légere O Modérée O Sévere O Tres sévére O
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» La Forme clinique :

Palpébrale o Bulbaire o Mixte O
c- Complications: oui O non o
-  KPS: oui O non O
— Plaque/ulcére vernale : oui O non O
— Neovascularisation : oui O non O
—  Cicatrice : oui O non O
— KératocoOne : oui O non O
— Surinfection : oui O non O

2. Examens Paracliniques :

—  Prick-test : oui O non O

S XU | 1 =TS

3. Traitement:

—  Education et I'information : oui O non O
— Les traitements médicamenteux :
e Lescollyres:

- Antidegranulants mastocytaires : oui O non O

Molécule et POSOIOZIE ..ottt et e st e s
- Antihistaminiques : oui O non O

Molécule et POSOIOZIE f..ecuiceeeeeet ettt s e
- AINS: oui O non O

Molécule et POSOIOZIE ..ecvcee ettt st et et s e
- Corticoides : oui O non O

Molécule et POSOIOZIE ..uiriieieee ettt e e er v
- Ciclosporine : oui O non O

Molécule et POSOIOZI f..ecuiceeceeeet ettt s er e
T AULIES e e e bt sttt sheeeaenes

e lavoie générale:
- Antihistaminiques : oui O non O
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- AINS: oui O non O

— prise en charge chirurgicale : oui O non O

TYPE e PINTEIVENTION & oottt et e e e e e st e e st ses ste et et etestesaeeaeaanans
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Résumé

La kératoconjonctivite vernale (KCV) est une affection allergique de la surface oculaire,
essentiellement de I’enfant jeune dont [’étiopathogénie est multifactorielle mais reste
partiellement mystérieuse. Nous avons réalisé dans le service d'Ophtalmologie de I'Hopital
Militaire Avicenne de Marrakech une étude rétrospective descriptive intéressant 35 patients entre
Janvier 2014 et Décembre 2015. Elle avait pour but de déterminer les aspects épidémiologiques,
cliniques ainsi que thérapeutiques de la KCV. L’dge moyen de nos patients est de 9,1 ans
(limites, 2 ans a 20 ans) avec la prédominance du sexe masculin, avec un sex-ratio de 2,1 :1.
L’association a une histoire allergique a été positive chez 40%. Les plaintes ont été dominées par
le prurit (68,5%), la rougeur (57,1%) et la photophobie (48,6%), alors que, de part les papilles
(100%), I'hyperhémie et les décharges muqueuses ont dominés les signes clinques ; 83% et
51,4% respectivement. La distribution des formes cliniques était la suivante: forme palpébrale
(51,4%), forme mixte (28,5%) et forme bulbaire (25,7%) et 91,5% ont eu une KCV légere a
modérée. Trois cas d’implication cornéenne ont été rapportés, représentés par une kératite
ponctuée superficielle chez deux malades et une plaque vernale chez le troisiéme. Sur le plan
thérapeutique les antidegranulants ont été prescrits chez tous nos patients. Les
antihistaminiques ont été prescrits en association aux antidégranulants chez 60% des patients
dont les collyres ont été privilégiés chez 45,8 % de ces malades. Les corticoides ont été utilisés
chez 31,4% des patients, dont 22,9% ont été des cas modérés, alors qu’aucun cas légere n’a été
traité par cette alternative, l'utilisation des molécules de faible absorption oculaire tels la
fluorometholone a été constaté, et seul un cas de croticodépendance a été rapporté dans notre
série avec le recours a la ciclosporine 2%. Alors la KCV dans notre étude a dévoilée un profil

épdemio-clinique, globalement, similaire a celui rapportée dans les zones tempérées.
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SUMMARY :

Vernal Keratoconjunctivitis (VKC) is an allergic ocular surface disease that typically affects
young children, with a multifactorial pathogenesis that remains partly mysterious. We conducted,
in the Ophthalmology department of Avicenna’s Military Hospital of Marrakech, a descriptive
retrospective study that included 35 patients between January 2014 and December 2015. It was
designed to determine the epidemiological, clinical and therapeutic characteristics of VKC. The
average age of our patients was 9.1years (range, 2 to 20 years) with the predominance of males;
the sex-ratio was 2,1: 1. A history of atopy was present in 40%. The complaints were dominated
by itching (68.5%), redness (57,1%) and Photophobia (48,6%) while, beside the papillae (100%),
hyperhemia and mucus discharge were the dominating clinical signs, 83% and 57,4%
respectively. The distribution of clinical forms was: palpebral form in 51,4%, mixed form in
25,7% and limbal form in 22,9%, while 91,5% had mild to moderate VKC. Three cases of corneal
involvement have been reported, with two cases of superficial ponctuaute keratitis and one case
of corneal plaque. Therapeutically mast cell stabilizers were prescribed in all patients.
Antihistamines were prescribed in association with mast cell stabilizers in 60% of patients while
the eye drops were previliged in 45,8%. The use of corticosteroids eye drops was reported in
31.4%; of whom 22,9% were moderate cases, while no mild cas have been treated with these
alternative. Also the use of low ocular absorption molecule like the fluorometholone were
observed. Cyclosporine A was used in one case of corticosteroids dependancy. The VKC in our

study seem to be similar to the demographic and clinical patterns described in temperate zones.
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