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INTRODUCTION




La définition de la sécheresse oculaire, énoncée dans la Dry Eye Workshop en
2007 [51], est une continuité de celle énoncée en 1995 par la National Eye
Institute. 11 s’agit d* « une maladie multifactorielle des larmes et de la surface
oculaire entrainant des symptomes d’inconfort, une perturbation visuelle et une
instabilité du film lacrymal, avec des lésions partielles de la surface oculaire.
Elle s’accompagne d’une augmentation de I’osmolarit¢ du film lacrymal et
d’une inflammation de la surface oculaire ». Cette affection entre dans le cadre

des pathologies de la surface oculaire.

La qualité de vie est aujourd’hui un enjeu majeur dans le domaine de la sant¢.
L’OMS en a proposé une définition consensuelle. Elle se définit comme « la
perception qu’un individu a de sa place dans la vie, dans le contexte de la culture
et du systetme de valeurs dans lequel il vit, en relation avec ses objectifs,
attentes, normes et inqui€¢tudes. C’est un concept trés large, influencé par la
santé physique, 1’¢tat psychologique, le niveau d’indépendance, les relations

sociales et environnementales [98] ».

La prévalence de la sécheresse oculaire est variable d’un continent a 1’autre avec
des valeurs tournant autour de 7% aux Etats Unis [80-81], 33,7% a Taiwan

[50]et a 19,2% au Niger [71].

Sa mise en évidence repose sur des tests diagnostiques, utilisés dans notre
pratique courante, a savoir le test de Shirmer I, le test du break up time,
I’osmolarité lacrymale ou le test au rose Bengale. Plus récemment, d’autres tests
sont apparus pour l’exploration de cette pathologie: la mesure du temps
d’évaporation, de la hauteur du ménisque, de I’évaluation de la sécrétion

lacrymale ou encore le test a la feuille de fougere [S1].

Cette pathologie, a ’origine d’un inconfort notable, et donc d’une altération plus

ou moins ressentie de la qualité de vie des patients qui en souffrent, se manifeste



le plus souvent par une sensation de corps étrangers, de picotements, de brilures

oculaires, de prurit et parfois de rougeur et de photophobie [10].

Evaluer la qualité de vie est donc un challenge difficile. Notre étude avait pour
but de mesurer I’impact de la sécheresse oculaire sur la vie et les activités

quotidiennes de nos patients.
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LITTERATURE




I. Les rappels anatomiques et physiologiques
I.1. L appareil lacrymal
I.1.1. Les glandes lacrymales [70]

Elles constituent I’appareil sécréteur des larmes et sont composées :

- d’une glande lacrymale principale : située en arriere du rebord orbitaire
supérieur, dans 1’angle externe. Elle occupe la fossette lacrymale (creusée
dans la face externe de 1’os frontal), elle mesure 20 mm de long, 15 mm
de large pour 5 mm d’épaisseur. Elle est constituée par deux amas
glandulaires (un volumineux orbitaire et 1’autre palpébral) sé€parés par
I’aileron latéral de 1’aponévrose du releveur de la paupicre supérieure
(RPS). La sécrétion sera acheminée au GO par I’intermédiaire des canaux
excréteurs, dont les orifices sont répartis sur une ligne en forme de courbe,
parallele au bord supérieur du tarse ;

- des glandes lacrymales accessoires représentées par :

- les glandes a sécrétion séreuse de Krause et Wolfring ;

- les glandes a mucus de Henlé (avec leurs cellules caliciformes) ;

- les glandes sébacées de Meibomius et Zeiss, responsables de la
sécrétion de la partie antérieure du film lacrymal ;

- les glandes sudoripares de Moll, satellites des follicules pileux.
I.1.2. Les voies lacrymales [26]

Les voies lacrymales (VL) d’excrétion sont des conduits pairs et symétriques
(un pour chaque ceil) qui relient le lac lacrymal aux fosses nasales et qui servent
a évacuer les larmes. Situées entre 1’angle interne de 1’ceil et le sommet du méat
inférieur, elles cheminent en partie dans un canal osseux creusé dans le

maxillaire supérieur : la gouttiére lacrymale.



Ce systeéme est constitué par :

- le lac lacrymal, zone située au niveau de la réunion des deux paupicres du
coté médial, ou les larmes se collectent. On retrouve a ce niveau 2
structures ; la caroncule et le repli semi lunaire ;

- les points lacrymaux, situés sur le bord libre de la paupiére, a la jonction
entre la partie ciliée et non ciliée, béants en permanence de fagon
physiologique, du fait de I'anneau fibro-¢lastique avasculaire qui les limite
ou tubercule lacrymal. Leur sommet forme une petite excroissance
triangulaire, dénommeée papille lacrymale. Au nombre de deux; un pour
chaque paupicre, ils s’ouvrent dans le lac lacrymal adjacent ;

- les canalicules lacrymaux relient les points lacrymaux au canal d’union,
ils cheminent au niveau du bord libre des paupieres, dans I’épaisseur des
fibres du muscle de Horner. Ils présentent une portion verticale et une
autre horizontale ;

- le canal d’union est formé par la réunion des deux canalicules, se
dirigeant antérieurement pour pénétrer par un angle aigu dans le sac
lacrymal ;

- le sac lacrymal représente un réservoir a grand axe légerement oblique en
bas, en dehors et en arriére, situé au niveau du canthus médial,
globalement cylindrique et 1égerement aplati transversalement. Il présente
a decrire 4 faces (antérieure, postérieure, mediale et latérale) ;

- le conduit lacrymo-nasal qui représente la portion terminale du systeme
d’évacuation des larmes. Il s’é¢tend du sac lacrymal jusqu’au méat

inférieur (figure 2).



Haut
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Figure 1 : Anatomie et physiologie du systeme lacrymal [70]

I.2. La conjonctive [57]

La conjonctive est une couche muqueuse richement vascularisée responsable de
la sécrétion muqueuse et permettant la stabilité du film lacrymal. Elle recouvre
la face antérieure du globe (excepté la cornée) et la face postérieure des
paupicres. Elle possede un role immunologique dans la défense de la surface

oculaire [44]. Elle s’arréte au niveau du limbe scléro-cornéen.



I.3. L’anatomie des paupiéres et le mécanisme du clignement

Les paupicres sont constituées d’une peau fine en avant, du tarse, de glandes (de
meibomius, de Moll et sébacées), de muscles et de la conjonctive palpébrale en
arriere. Leur role est principalement de protéger le globe oculaire et de participer
a I’étalement du film lacrymal [1].

L’un des rdles principaux des paupicres est I’étalement et la stabilit¢ du film
lacrymal (et son excrétion) et ainsi la prévention de la sécheresse oculaire par le
biais du clignement.

La fermeture palpébrale met en jeu différents relais cérébraux notamment au
niveau du lobe frontal et du bulbe entrainant une inhibition du releveur et une
activation du rétracteur. Seul le contingent orbiculaire prétarsal intervient dans
la fermeture simple alors que la portion orbitaire de I’orbiculaire est mise en jeu
dans la fermeture maximale [32, 36].

L’ouverture palpébrale implique principalement le muscle releveur de la
paupicre supérieure aidé par le muscle de Muller et par le muscle frontal [34,

102].
1.4. La physiologie du film lacrymal
I.4.1. La sécrétion [85]

Les GL assurent deux types de sécrétion. Une sécrétion lacrymale réflexe sous
la dépendance de la GLP et une sécrétion de base, dépendant des GLA. Cette
sécrétion de base est a 1'origine du film lacrymal pré-cornéen.

Le flux lacrymal serait de l'ordre de 1,2 pl/min avec des variations de 0,5 a
2,2ul/min.

I1 a été démontré que la sécrétion lacrymale réflexe est sous la dépendance d'un
contrle neurogene autonome impliquant les systeémes sympathique et

parasympathique.



Les larmes sont composées a 98,2% d'eau et aussi d’électrolytes, de glucose et
de protéines (sérumalbumine, glycoprotéines, lactotransferrine,

immunoglobuline A, G, M et E).
1.4.2. L’excrétion [85]

Le devenir d'une larme sécrétée est sous l'influence de facteurs actifs (la pompe
lacrymale), passifs (gravité, é&vaporation et capillarit¢) et cellulaires
(réabsorption), qui se combinent pour assurer son ¢vacuation.

A partir des glandes lacrymales se construit le film lacrymal, dont le trop plein
s'évacue dans les riviéres palpébrales. Les larmes, formées dans la région
temporale supérieure du cul-de-sac de la paupiere supérieure, dépendent, pour
leur répartition sur la cornée, du mouvement palpébral.

- avant un clignement, le systtme de drainage est entierement ouvert et
aucun gradient de pression n’existe dans le systeme.

- pendant la phase de fermeture des paupieres durant un clignement, les
points lacrymaux se rencontrent et se ferment. Les canalicules sont
comprimés par les fibres du muscle de Horner qui les entourent,
permettant ainsi la vidange de leur contenu dans le sac lacrymal, lui-
méme essore vers le canal lacrymo-nasal. Cette compression produit une
pression positive qui déplace des larmes du conduit lacrymo-nasal a la
cavité nasale.

- a l'ouverture des paupicres, les points lacrymaux se séparent, les
canalicules reprennent leur forme grace a leur puissante paroi élastique.
D'autres larmes sont alors aspirées et de l'air extérieur pénetre alors dans
les canalicules, les points lacrymaux sont a nouveau vides.

- entre le sac lacrymal et les canalicules, la valvule de Rosenmiiller joue

son role anti-reflux.



Les mécanismes passifs sont représentés par [85] :

I’évaporation qui se produit lorsque les yeux sont ouverts au niveau de la
surface cornéenne, de la conjonctive bulbaire, des rivieres lacrymales et
du lac lacrymal. Elle est retardée par la couche lipidique du film
lacrymal ;

la gravité joue un rdle discuté et interviendrait par le fait que la fente
palpébrale présente une obliquité en bas et en dedans, drainant les riviéres
vers 1’angle médial, en dehors de tout clignement ;

la capillarité joue probablement un role dans la pénétration des larmes
dans les canalicules lacrymaux, en l'absence méme de tout clignement
palpébral. Ceci nécessite une interface air-liquide, ainsi le point lacrymal
et le canalicule doivent étre vides pour que les larmes trouvent cette
interface au niveau du canalicule ;

I’air intra-nasal : pour certains auteurs, les mouvements de 1’air pendant la
respiration aident a I’aspiration des larmes le long du canal lacrymo-
nasal ;

autres : en cas d’hypersécrétion reflexe et émotionnelle.

La réabsorption permet, associée a l'évaporation, d'é¢liminer une grande partie de

la sécrétion lacrymale de base. Dans les conditions normales, 90% des larmes

qui pénétrent dans les points lacrymaux sont réabsorbées, seuls les 10% restant

s’écouleront effectivement dans le nez.

1.4.3. La composition du film lacrymal [11, 16, 25, 46]

Le film lacrymal présente :

une couche superficielle lipidique : épaisse de 0,1 pm, elle est
principalement sécrétée par les glandes de Meibomius et accessoirement

par les glandes de Zeiss et de Moll. Elle est composée d'hydrates de
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carbone, de triglycérides, de cholestérol et d'acides gras libres. Sa
composition lui permet d'augmenter la tension de surface du film lacrymal
et de retarder son évaporation ;

- une couche intermédiaire aqueuse : sécrétée par la glande lacrymale
principale et les glandes lacrymales accessoires de Krause et Wolfring.
Elle est composée d'eau, d’¢lectrolytes, d'enzymes, de protéines
(albumine, lysozymes, lactotransferrine) et d'immunoglobulines. Elle
apporte nutriments et humidification a la cornée ;

- une couche profonde mucinique: sécrétée par les cellules caliciformes
conjonctivales et par les glandes de Henle. Elle facilite 1'adhésion des
larmes aux microvillosités épithéliales cornéennes permettant de répandre

de fagon uniforme le film lacrymal.

On lui décrit 3 roles :

- un role nutritif : les larmes apportent les nutriments a 1'épithélium
cornéen,;

- un role fonctionnel : les larmes lubrifient la cornée et lissent sa surface
empéchant son desséchement et permettant une mise au point optique a
son niveau ;

- un rOle immunitaire grace a la présence d'immunoglobulines, de
lysozymes, de lactotransferrine et de béta-lysine qui jouent un role

important dans la défense antibactérienne.
I.5. La physiopathologie de la sécheresse oculaire
I.5.1. Le cercle vicieux

Depuis plusieurs années, des études réalisées in vitro sur des modeles
expérimentaux ou chez I’homme s’intéressent aux médiateurs impliqués dans les

sécheresses oculaires [74, 75]. Les principaux éléments retrouvés se regroupent



en quelques catégories dans lesquelles on peut évoquer 1’hyperosmolarité du
film lacrymal [6], I’apoptose des cellules de la surface oculaire [35, 99], la
stimulation nerveuse responsable d’une inflammation [9] et surtout 1’activation
de médiateurs inflammatoires a tous les niveaux de la surface oculaire [14, 75,
104].

Le systéme biologique se comporte comme un véritable cercle vicieux, qui,

lorsque 1’ceil entre dans le systéme, n’a aucun moyen spontané d’en sortir

(figure 2).

Figure 2: schéma du cercle vicieux [74, 75]
1.5.2. La théorie du vieillissement
La sécheresse oculaire est une pathologie complexe et multifactorielle qui

survient plus fréquemment chez les sujets agés que les sujets jeunes [69]. De ce

fait, le vieillissement de la surface oculaire constitue probablement 1’un des
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facteurs étiopathogéniques les plus importants de la sécheresse oculaire [90, 91].
Les progres récents dans la compréhension des phénomenes de vieillissement
ont permis de décrire deux théories étiopathogéniques importantes : celle de la
restriction calorique et celle des radicaux libres [90, 91]. Enfin, la restriction
calorique ou I’administration de traitements qui miment ses mécanismes
moléculaires permettent de reporter 1’apparition de ces pathologies liées a 1’age,

voire de les guérir [87].
I1. Les rappels cliniques
II.1. L’épidémiologie
II.1.1. L’épidémiologie descriptive
I1.1.1.1. La fréquence selon les pays

Dans la Beaver Dam Eye Study [64], la prévalence de la sécheresse oculaire
¢tait de 14 % chez les adultes agés de 48 a 98 ans, avec une prédominance
féminine (16,7 % pour les femmes versus 11,4 % pour les hommes). Selon
d’autres larges études épidémiologiques, dont la Women’s Health Study [80, 81]
et la Physician’s Health Study [20, 21, 79], la prévalence de la sécheresse
oculaire symptomatique aux Etats- Unis est d’environ 7 % chez les femmes et
de 4 % chez les hommes de plus de 50 ans. La prévalence de la sécheresse
oculaire est approximativement de 7,4 % en Australie [19, 58, 69], avec une
prédominance chez les sujets agés et les femmes. En Indonésie, ce taux atteint
27,5 % et augmente avec 1’dge. A Taiwan, la prévalence de la sécheresse
oculaire est de 33,7 % chez les sujets agés avec une prédominance féminine [50]
; ce taux est de 28,7 % au Canada [31] et varie de 4,3 % a 76,5 % au Japon selon

I’age, le sexe et les critéres diagnostiques [93-95].
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I1.1.1.2. L’incidence

La plupart des études épidémiologiques sur la sécheresse oculaire concernent sa
prévalence. Il existe beaucoup moins d’études sur son incidence. D’apres
Doughty [31], la sécheresse oculaire représente environ 25 % des motifs de
consultations en ophtalmologie. Méme si cela n’a jamais été mesuré de fagon
formelle, la fréquence et la sévérité de la sécheresse oculaire dépendent du
caractére saisonnier. La sécheresse oculaire est aggravée par les fortes

températures, la sécheresse atmosphérique et la saison pollinique.
I1.1.1.3. La morbidité

L’impact de la sécheresse oculaire sur la qualité de vie et la fonction visuelle est
désormais inclus dans la définition méme de la maladie [33]. Plusieurs facteurs
déterminent le retentissement de la sécheresse oculaire sur la qualité de vie : le
degré de douleurs et de symptomes irritatifs, I’impact sur la performance
visuelle qui peut étre directement responsable de la dégradation de certaines
activités quotidiennes, comme la conduite automobile, la lecture ou le travail sur
¢cran, le retentissement psychologique et enfin la nécessité d’instiller
fréquemment des larmes artificielles qui peut affecter les interactions sociales et
professionnelles. Ces altérations étaient par ailleurs corrélées au degré de
sévérité de la sécheresse oculaire.

En outre, la sécheresse oculaire constitue un fardeau économique considérable
pour la société par les consultations, les tests diagnostiques ainsi que le cofit des

traitements pharmacologiques et non pharmacologiques qu’elle demande.
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I1.1.2. L’épidémiologie analytique
I1.1.2.1. Les facteurs de risque et de comorbidités

- Les facteurs endogénes

- L’age

La prévalence de la sécheresse oculaire augmente avec 1’age ; plus de la moitié

des sujets souffrant de sécheresse oculaire ont plus de 65 ans [65, 83].
- L’ethnie

Bien que tres peu de données existent sur 1’effet potentiel de 1’origine ethnique
sur la prévalence de la sécheresse oculaire, les données de la Women’s Health
Study indiquent que la prévalence de symptomes séveres est probablement plus

¢levée chez les Hispaniques et les Asiatiques par rapport aux Blancs [81, 95].

- Le genre et les traitements hormonaux

Les données combinées de grandes ¢tudes ¢pidémiologiques indiquent que le
nombre de femmes touchées par la sécheresse oculaire est supérieur a celui des
hommes [69, 72, 93, 94]. Le rdole des hormones sexuelles dans I’homéostasie de
la surface oculaire a déja été établi [88]. Les androgeénes régulent le
développement, la différenciation et la syntheése des lipides par les glandes de
Meibomius. Le taux des hormones sexuelles diminue avec 1’age aussi bien chez
I’homme que chez la femme [88]. La diminution des hormones sexuelles avec
I’age s’associe a une augmentation de la sécheresse oculaire chez les hommes et

les femmes [69].
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- Les facteurs de risque systémiques

Les collagénoses et les connectivites sont des maladies auto-immunes qui
englobent plusieurs entités cliniques telles que la polyarthrite rhumatoide, le
lupus érythémateux systémique et la fibromyalgie. Dans ce contexte auto-
immun, la sécheresse oculaire peut étre soit isolée, soit associée a un syndrome
de Gougerot-Sjogren [41, 47]. D’autres facteurs de risque systémiques incluent
le diabéte sucré [43], la sarcoidose, 1’infection au virus de I’immunodéficience
humaine (VIH) [22] et le virus T-lymphotrope 1 humain (HTLV1) [60]. Par
ailleurs, les dysthyroidies sont des comorbidités bien établies de la sécheresse
oculaire puisqu’elles sont souvent associ¢es au floppyeyelid syndrome, a la
kératoconjonctivite limbique supérieure de Théodore ainsi qu’aux kératites

d’expositions dans le cadre d’exophtalmies [40].

- Les facteurs de risque ophtalmologiques

Plusieurs pathologies ophtalmologiques s’associent a la sécheresse oculaire.
Elles constituent soit une porte d’entrée, soit une conséquence de la sécheresse
oculaire. Mais le plus souvent, elles s’auto stimulent et entretiennent aussi la
sécheresse oculaire par le biais d’un cercle vicieux ou s’intriquent irritation
oculaire, inflammation de la surface oculaire, hyperosmolarité et apoptose. Les
plus fréquentes et les plus étudiées sont la rosacée et la dysfonction
meibomienne [69, 88]. Les autres comorbidités ophtalmologiques comprennent
les allergies oculaires [45], les kératalgies récidivantes dans le cadre de
dystrophies cornéennes [39], les conjonctivochalasis [100], les ptérygions [42],
les kératoconjonctivites chroniques telles que le trachome [29, 37] ainsi que les
anomalies palpébrales telles que 1’entropion, I’ectropion, le trichiasis, le

distichiasis, le blépharospasme et le floppyeyelid syndrome [29].
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- Les facteurs exogenes

- L’environnement écologique

Les facteurs environnementaux ne sont pas négligeables. Ils comprennent les
environnements artificiels faiblement humides, qu’ils soient chauffés ou
climatisés, tels que les voyages en avion, le travail en bureau exigeant sur le plan
visuel et cognitif, ou encore les endroits avec une pollution intérieure ou des

fumées [54, 97].

- L’environnement visuel

Les utilisateurs d’écrans d’ordinateur se plaignent souvent de problémes
oculaires a type de sensations de tension, de brilures, d’irritation, de rougeur, de
trouble de la vue et de fatigue visuelle [18, 67]. L’utilisation prolongée d’écrans
est caractérisée par un soutien de ’attention visuelle et une fixité du regard qui
peuvent entrainer une asthénopie, des difficultés d’accommodation et une
diminution de la fréquence des clignements. L’ensemble de ces
microtraumatismes répétés est responsable de ce qui est désigné comme un «
syndrome visuel sur ordinateur » ou computer vision syndrome (CVS).

L’avénement des Smartphones et des jeux vidéo renforce cette tendance,
notamment chez les plus jeunes. Ce risque augmente avec la durée d’utilisation

quotidienne de ces écrans.

- Les régimes alimentaires

Le role des acides gras essentiels dans la sécheresse oculaire est solidement
¢tabli (oméga 3 significativement inférieur chez les femmes atteintes d’un
syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS)) [86].

La carence en vitamine A est un autre facteur de risque de la sécheresse oculaire
bien identifié¢ [86]. Cette carence peut aller d’une simple insuffisance d’apport

jusqu’a la carence nutritionnelle liée a 1’alcoolisme, la chirurgie de I’obésité, la
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malabsorption, aux troubles alimentaires et a 1’alimentation végétalienne [24,

86].
- Les traitements systémiques

Plusieurs médicaments systémiques peuvent entrainer, entretenir ou aggraver la
sécheresse oculaire [69]. Parmi ces médicaments, on citera les antidépresseurs,
les anticholinergiques, les antihistaminiques, les bétabloquants, les
antispasmodiques, les diurétiques et I’isotrétinoine connue sous le nom

commercial de Ro-Accutane R®.

- Le port de lentilles de contact

D’apres plusieurs séries, le port de lentilles de contact peut €tre responsable de
sécheresse oculaire [8, 13, 31]. Les symptomes de sécheresse oculaire sont tres
fréquents chez les porteurs de lentilles de contact, avec 50 a 75 % d’entre eux
qui rapportent des symptomes d’irritation oculaire [8, 13, 31].

La sécheresse oculaire est responsable d’inconfort, d’intolérance aux lentilles de
contact. Elle est la cause la plus courante d’arrét de port et d’insatisfaction chez

les porteurs de lentilles de contact [77].

- La chirurgie réfractive

Il est actuellement établi que la chirurgie réfractive est une cause importante de
sécheresse oculaire. Elle est due a la diminution de la sensibilité cornéenne et a
celle des clignements, qui sont elles-mémes responsables d’insuffisance aqueuse

[89].

- Le traitement au long cours par des collyres

Il est actuellement largement admis que [’utilisation de collyres conservés au
long cours est responsable d’altérations de la surface oculaire. En effet, le

chlorure de benzalkonium, un ammonium quaternaire aux propriétés
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détergentes, pro- inflammatoires et cytotoxiques, est responsable d’une hyper
¢vaporation lacrymale, d’une perte des cellules a mucus, ainsi que de
phénomenes inflammatoires qui entrainent, aggravent ou entretiennent la
sécheresse oculaire [7].

I1.1.2.2. Les étiologies

La classification étiologique de Lemp MA (1995) reprise dans la Dry Eye
Workshop de 2007 [52], différencie globalement les syndromes secs par
hyposécrétion et ceux par instabilité du film lacrymal. Cette derniére quelqu’en
soit le mécanisme contribue a entrainer une hyper €vaporation lacrymale. On

aura :
- les syndromes secs par hyposécrétion lacrymale :
- liés a un syndrome de Goujerot primaire ou secondaire ;

- non liés a un syndrome de Goujerot dans le cadre d’une déficience
lacrymale, d’une obstruction des canaux des glandes lacrymales,
d’un blocage reflexe ou par ’action de certains médicaments

systémiques.
- les syndromes secs par instabilité du film lacrymal :

- avec des mécanismes intrinseques avec une déficience des glandes
de Meibomius, une anomalie de la fente palpébrale, une faible
fréquence de clignements, 1’action de certains médicaments

(Accutane).

- et des mécanismes extrinseques comme le déficit en vitamine A,
les conservateurs présents dans les collyres, le port de lentilles de
contact, les maladies de surface oculaire, les modifications

hormonales...
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Cette classification a le mérite de mettre I’accent sur I’importance de ’instabilité

du film lacrymal et donc du phénoméne qualitatif.

La

I1.2. Comment évaluer la sécheresse oculaire ?

I1.2.1. Généralités [52]

sécheresse oculaire occupe une place importante en pathologie

ophtalmologique, en raison de son extréme fréquence et de son incidence

croissante avec l’age. L’examen d’un patient atteint de cette pathologie ne

différe pas des autres et se composera :

d’un interrogatoire, a la recherche

- des données relatives a son état civil avec une insistance sur 1’age, le

sexe ;

-la recherche des signes fonctionnels oculaires (rougeur, prurit,
larmoiement, sensation de corps étrangers...) et extra-oculaires (une
secheresse buccale, des muqueuses vaginales ou alors des troubles
hormonaux) ;

- la recherche des antécédents (ophtalmologique et généraux) en
insistant sur les facteurs de risques évoques plus haut.

d’un examen clinique ophtalmologique précis, complet, systématique et
orient¢, a la suite d’un interrogatoire qui se voudra « policier ». on
examinera tour a tour :

- le visage et les paupiéres : on recherchera un trouble de la statique
ou de la dynamique palpébrale, les signes en faveur d’une
dysfonction meibonienne, ou d’une blépharite antérieure ou
postérieure.

- la cornée et le limbe : a la recherche de KPS ou de filaments au

niveau cornéen (témoin de la sévérité de la maladie) et a la
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recherche, au niveau du Ilimbe de signes d’infiltration,
d’inflammation ou de néo vaisseaux.

- la conjonctive (Cf. la classification d’oxford ; annexe 3)

-la chambre antérieure, le cristallin, 1’angle irido-cornéen et le

segment postérieur, en passant par la prise du tonus oculaire.

Cet examen ophtalmologique sera complété par I’examen des autres appareils et
systemes, dans le but d’étre le plus complet possible dans la démarche

diagnostique

- et de la recherche de certaines caractéristiques que nous avons préférées

isolées dans les chapitres suivants.
I1.2.2. Le test du break up time

Ce test consiste a mesurer le temps de rupture du film lacrymal (BUT) a la
lampe a fente a I’aide d’un filtre bleu et apres instillation de Fluorescéine®
0,5% collyre. Le seuil du BUT pour le diagnostic de I'ceil sec est <10 secondes,

voire <5 secondes pour certains auteurs [5, 76].
I1.2.3. Le test de Shirmer I

Le test de Shirmer de type I, sans stimulation, est le plus utilisé. Il s’effectue
sans anesthésie locale, a 1’aide de bandelettes de papiers buvard graduées,
repliées a une extrémité et glissées dans le cul de sac conjonctival de la paupiere
inférieure au niveau du tiers externe. La lecture s’effectue au bout de 5 minutes.
On considére qu’une longueur d’imprégnation inférieure a 5 mm correspond a
un test positif (sécheresse oculaire quantitative) [5, 76].

Le test de Shirmer peut aussi étre réalisé apres anesthésie locale (Chlorhydrate
d'Oxybuprocaine® unidoses 1,6 mg/0,4 ml) et s'appelle alors test de Jones. Ce
test supprime la composante réflexe du larmoiement due a [Dirritation

conjonctivale. Cependant, la distinction entre la sécrétion basale et la sécrétion
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réflexe n’est pas toujours aisée. Ce test doit étre réalisé au moins deux minutes
apres D'instillation d’anesthésique local. La lecture du test demeure cependant

identique au test de Shirmer[23, 26, 27, 33].
I1.2.4. L’osmolarité lacrymale

L hyperosmolarité est un marqueur objectif de la sécheresse oculaire. Elle peut
étre secondaire a une hyper évaporation ou a une réduction du volume des
larmes entrainant la libération de cytokines inflammatoires et une souffrance
¢pithéliale [52]. Le Tear Lab™ est I’appareil le plus utilis€ actuellement pour la
mesure de D’osmolarité lacrymale. L’osmolarit¢ normale est de 304 + 14
mOsm/L. Des valeurs comprises entre 312 a 318 mOsm/L pourraient permettre
d’identifier les syndromes secs oculaires [48].

Ce test est bien toléré et indolore mais encore limité par le cofit ¢levé de la
mesure (matériel a usage unique). Il faut également souligner que cette
technique ne mesure 1’osmolarité¢ qu’au niveau du ménisque inférieur et non au
niveau du film lacrymal pré-cornéen ou I’osmolarité est souvent plus ¢levée [49,

76].
I1.2.5. La classification d’OSDI[84,78]

Différents questionnaires permettant la quantification des symptomes ont éte
développés pour I’évaluation de I'eeil sec. L’OSDI (Ocular Surface Disease
Index) est un questionnaire validé, qui explore divers aspects du syndrome sec:
les symptomes oculaires (5 items), I'impact sur la qualit¢ de vie et la fonction
visuelle (4 items) et les facteurs déclenchant environnementaux (3 items). Le
score obtenu par le patient permet de déterminer 1’importance des symptomes

[5, 76].
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III. Le traitement
II1.1.Le traitement curatif

La prise en charge thérapeutique de la sécheresse oculaire, notamment dans ses
formes chroniques, peut étre difficile. Et il n’est pas rare d’essayer plusieurs
combinaisons thérapeutiques avant de trouver le traitement qui soulage au mieux

le patient.
II1.1.1.Les buts [73, 68]

- soulager l’irritation oculaire ;

- assurer la formation d’un film fonctionnel et préserver la fonction visuelle
- augmenter le volume des larmes ;

- humidifier et lubrifier la surface cornéoconjonctivale ;

- remplacer la couche de mucine déficiente et stabiliser le film lacrymal ;

- diminuer I’osmolarité lacrymale par un effet de dilution ;

- traiter les causes.
II1.1.2.Les moyens [3, 17, 56, 82]

La plupart des traitements actuels sont uniquement symptomatiques : certains
reproduisent, plus ou moins bien, les fonctions et la structure des larmes (c’est
I’objectif des substituts lacrymaux) d’autres tentent de limiter 1’évaporation des
larmes (lunettes & chambre humide, massage des paupicres) ou de limiter
I’¢limination du film lacrymal (obturation méatique).

Cependant une sécheresse oculaire chronique peut produire des phénomeénes
inflammatoires et des modifications cellulaires qui empéchent la cicatrisation
cornéenne. Les thérapeutiques émergeantes visent a moduler ces processus et a
promouvoir la sécrétion d’un film lacrymal normal.

Les mesures hygiéno-diététiques ont leur importance tant il convient ainsi de

traquer et corriger les facteurs pouvant accentuer I’impression d’ceil sec : travail
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en milieu climatisé, travail sur écran, prise de médicaments pourvoyeurs de
sécheresse, allergie, tabac... Il est impératif de conseiller aux patients des
mesures simples permettant d’améliorer leurs symptomes : hygiéne des
paupieéres pour combattre un éventuel dysfonctionnement des glandes de
Meibomius, utilisation de créme hydratante, d’humidificateur. Il est enfin
indispensable d’écouter les patients, de les rassurer, leur dire que 1’affection,
sauf cas extréme n’est pas cause de cécité et leur expliquer le projet

thérapeutique.
II1.1.3.Les indications

En pratique, il n’est pas toujours facile de choisir le substitut lacrymal adapté a
chacun des patients, et il n’est pas rare qu’un patient essaie plusieurs de ces
produits avant d’en trouver un qui lui convienne a la fois en termes d’efficacite,
de tolérance et de facilité d’utilisation. Le patient doit pouvoir gérer lui-méme le
nombre d’instillations au cours de la journée et I’adapter a sa symptomatologie
fonctionnelle. Quel que soit le produit utilis€¢, dans toutes les formes de
syndrome sec nécessitant une instillation chronique et répétée de substituts
lacrymaux, il est essentiel de privilégier 1’emploi des formulations sans
conservateur pour éviter leur toxicité. En effet, tous les conservateurs sont a des

degrés divers, cytotoxiques pour la surface oculaire.
I11.2. Le traitement préventif

I1 repose essentiellement sur le dépistage des pathologies oculaires et générales
pouvant conduire a I’installation d’une sécheresse oculaire mais aussi sur

I’application des mesures hygiéno-diététiques suscitées.
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DEUXIEME
PARTIE : NOTRE
ETUDE




I. Matériels et méthodes
I.1. Les objectifs de I’étude

Notre étude avait pour but de déterminer I’impact de la sécheresse oculaire dans

la vie quotidienne des patients qui en souffrent.
I.2. Patients et méthodes
1.2.1. Le cadre de I’étude

Notre ¢tude a ¢€té réalisée, conjointement, dans les services d’ophtalmologie des
centres hospitaliers universitaires Aristide Le Dantec et Abass Ndao. Ce sont
tous deux, des établissements de santé de niveau III, parmi les 7 que compte la

région de Dakar.
1.2.2. Les vocations des structures

- les soins (médicaux et chirurgicaux)

- Denseignement : reléve de ses attributions universitaires sur la formation
des médecins en cours de spécialisation en ophtalmologie et des ¢tudiants
en médecine en stage sur le site.

- la recherche : motivée par I’amélioration de la prise en charge et la
prévention des maladies oculaires au Sénégal, a Dakar et dans la sous-

région.
1.2.3. La période et le type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective menée sur une période de 18 mois, couvrant la
période du 01 Janvier 2017 au 30 Juin 2018. C’est une étude qualitative et
descriptive sur des patients, chez qui le diagnostic de sécheresse oculaire a été

posé par la clinique.
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I.2.4. Les paramétres étudiés

Nous avons ¢étudié I’influence des données épidémiologiques, cliniques et
thérapeutiques de nos patients souffrant de cette pathologie, sur leur qualité¢ de

vie.
1.2.4.1. La méthode de recueil

Le recueil a été réalisé par I’intermédiaire d’une fiche d’exploitation, a partir des

données recueillies lors de I’examen de ces patients.

L’analyse a permis de rechercher les données épidémiologiques, cliniques et

thérapeutiques pouvant jouer un role sur la qualité de vie de ces patients.
Les données ont été rapportées lorsqu’elles ont été retrouvées.

Nous avons ensuite utilisé la classification d’OSDI pour établir le score d’OSDI

afin d’évaluer cette qualité de vie.
1.2.4.2. Les méthodes d’analyse
Les données ont été saisies sur Microsoft Excel 2007.

Les histogrammes et autres diagrammes ont été réalisés sur Microsoft Excel

2007.

Pour toutes les variables quantitatives, nous avons apprécié la donnée minimale,

maximale et nous avons établi une moyenne.
Pour toutes les données qualitatives, le calcul du pourcentage a été réalisé.

Le calcul du score d’OSDI dans notre étude est basé¢ sur le questionnaire
d’OSDI qui comporte 12 questions réparties en 3 catégories (fréquence des
signes fonctionnels, impact sur I’activit¢é du quotidien et I’influence de
I’environnement). Ce questionnaire répond aux critéres nécessaires énoncés par

la Dry Eye Workshop en 2007, pour évaluer le degré de sévérité¢ de la maladie.
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Pour chacune de ces questions, un choix de réponses codées de 0 a 4 a été
proposé. Le score de chaque catégorie a €té alors récolté formant des sous totaux
notés A, B et C. Ces derniers ont été additionnés pour former un total noté D. En
parallele, un total noté E, était représenté par le nombre de questions auxquelles

le patient avait répondu (annexe 1).

Le Score d’OSDI a été obtenu en multipliant le score D par 25 et en divisant le
résultat par le nombre de questions répondues, soit E. Une échelle de graduation

allant de 0 a 100, a classé ces scores de la maniére suivante :

- un score compris entre [0-12[correspond a la normalité ;

- un score compris entre [13-22[correspond a une sécheresse légere ;

- un score compris entre [23-32[correspond a une sécheresse modérée ;

- un score compris entre [33-100] correspond a une sécheresse sévere

(annexe 2).

Tous les parametres étudiés ont été corrélés a I’OSDI.
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RESULTATS




II. Les résultats
II.1. La classification d’OSDI

L’impact de cette pathologie sur le quotidien de nos malades a pu étre apprécié
par I’utilisation de ce questionnaire, qui a donn¢ les résultats suivants : 6 patients

avaient un score compris entre 33 et 100 (figure 3).

31

[0-12] [13-22] [23-32] [33-100]

Figure 3: répartition du score d’OSDI de nos patients

Le tableau ci-dessous s’intéresse a I’aspect clinique des patients présentant un

score d’OSDI au moins égal a 13 (tableau I).

Vingt-deux de nos patients rapportent étre génés le plus souvent par des
conditions climatiques venteuses et plus de la moiti¢ (30 patients) ressent une

géne a un environnement humide voir confiné.

26



Tableau I: répartition du score d’OSDI selon les tests diagnostiques

OSDI Shirmer BUT Oxford
[13-22] 4 inférieurs a 5 mm 8 cas [0-10s] 6A
2 inférieurs a 10 mm 2cas [10-15s] 4B

1 inférieur a 15 mm
3 inférieurs a 20 mm

[23-32] I inférieur a 5 mm 3 cas [0-10s] 3A
3 inférieurs a 15 mm 2 cas [10-15s] 1B
1 inférieur a 20 mm 1C
(33-100] 2 %nfér@eurs‘é 5 mm 5 cas [0-10s] 3A
1 inférieur a 10 mm | cas [10-15s] 2B
3 inférieurs a 20 mm 1C

I1.2. L’épidémiologie
I1.2.1. Le sexe

Au cours de notre €tude, nous avions eu 52 patients, dont 14 ¢taient de sexe
masculin (26,7%) et 38 étaient de sexe féminin (73,1%) ; soit un sexe ratio de

0,37.

Parmi ces patients, six femmes présentaient un OSDI supérieur a 23, c'est-a-dire

rentrant dans le cadre d’une sécheresse modérée ou sévere (tableau I1).

Tableau II: Répartition des scores d’OSDI selon le sexe

OSDI Nombre d’hommes Nombre de femmes
[0-12] 9 22
[13-22 0 10
[23-32] 2 3
[33-100] 3 3
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11.2.2. L’age

L’4ge moyen de nos patients était de 54,36 ans avec des extrémes de 23 et 76

ans. Les patients d’un age compris entre 40 et 60 ans, étaient au nombre de 24

(46,1%) (tableau III).

Tableau III: répartition des patients en tranches d’age

Tranche d’age Nombre de patients
[20-40] 8
[40-60[ 24
[60-80] 20

Parmi les patients appartenant a la tranche d’age allant de 40 a 60 ans, six
avaient un score d’OSDI au-dessus de 23. Il est a noter que les sujets jeunes (<

40 ans) présentaient dans la moiti€¢ des cas, un score supérieur ou €gal a 33 a

I’0OSDI (tableau IV).

Tableau I'V: répartition du score d’OSDI selon 1’age.

Score d’OSDI [20-40 ans | [40-60 ans | [60-80 ans |
[0-12[ 2 13 16
[13-22] 2 5 3
[23-32] 0 5 0
[33-100] 4 1 1
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I1.2.3. La profession

Nous avons retrouvé chez 22 de nos patients (45,3%), une profession a risque

avec entre autre (tableau V) :

Tableau V: liste des professions jugées a « risque »

Profession Nombre de patients
Commergant 10
Enseignant 3
Couturiere 2
Sagefemme 2

Délégué médical 1
Technicien de laboratoire |
Archiviste 1
Assistante de laboratoire |

Hotelier 1

Pour le reste, 20 patients étaient sans profession et 10 étaient retraités.

Parmi ces sujets ayant une profession dites « a risque », 3 présentaient un score

d’OSDI compris entre 23 et 32 et 5 présentaient un score au moins ¢gal a 33.
I1.2.4. Les antécédents

11.2.4.1. L’amétropie

Trente-quatre (34) de nos patients portaient des verres correcteurs. Parmi eux,
29 patients (85,4%) présentaient une presbytie isolée ou associée a une autre
amétropie (I’hypermétropie étant la plus représentée). Sept patients ont présenté

un score d’OSDI au moins égal a 23.
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11.2.4.2. Les maladies systémiques

Une maladie systémique a été retrouvée chez 28 patients dont 22 femmes
(78,6%). Parmi elles, on a retrouvé 2 cas de polyarthrite rhumatoide et 2 cas
d’hyperthyroidie (figure 4).

Polymyosite 3,57% Goutte SClérodermie 3,57%  VIH:3,57%

9 I
Rhumatisme articulaire | >/ 7

aigu 3,57%

drépanocytose 7,14%

Polyarthrite
rhumatoide : 7,14% J

- o
Hyperthyroidie 7,14% HTA

+ diabete : 57,14%
Lupus : 3,57%

Figure 4: répartition des maladies systémiques chez nos patients

Le tiers des patients qui présentaient dans leurs antécédents, une maladie de

systeme suivi et traité, a présenté un score d’OSDI supérieur a 23.
11.2.4.3. La dépigmentation

Dix-huit femmes (34,6%) ont eu recours a une dépigmentation dans leur
jeunesse ou sont en cours d’utilisation. Parmi elles, 4 ont eu a présenter un score

d’OSDI supérieur a 23, dont 2 supérieurs a 33.
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11.2.4.4. Le traitement hormonal

Quatre femmes (7,7%) étaient sous traitement hormonal (2 sous Traitement
hormonal substitutif pour une hyperthyroidie et 2 sous contraception). L’une

d’entre elle a présenté un score d’OSDI supérieur a 33.
I1.2.5. Les motifs de consultation

Dans notre étude 48 patients, soit 92,3%, étaient venus consulter pour au moins

un symptdme. Pour les 4 autres, la découverte ¢€tait fortuite (figure 5).

6% % 1

5 23%

6% [

3
25%

33%

Figure 5: répartition des patients selon le nombre de signes fonctionnels
ressentis

Il est a noter que 2 des 3 patients qui présentaient une symptomatologie
fonctionnelle trés marquée (5 signes fonctionnels) ont présenté un score d’OSDI

au moins ¢€gal a 33.

31



Parmi tous les signes décrits, nous avons retrouvé le prurit (23,2%), la rougeur et
une sensation de corps étranger (20,5% chacun), comme le montre le graphique

la figure 6 :

Signes fonctionnels

30 (723 26 23
25 7 . 18
20
15 11 10
10
5 7 1
,.-'/ a8
0
N O N N & Q,(‘\\' \Q\Q’
o°§/ o&e, Q@ X ® & <}(\o
Q€ Q & o ©
> & O
Q"vlb N 3
(_)Q/

Figure 6: répartition des patients selon les signes fonctionnels

I1.3. La clinique
I1.3.1. Les pathologies oculaires

Dans notre étude, 21 patients présentaient un examen ophtalmologique normal
et 5 autres présentaient a décrire une cataracte corticale évolutive, sans

traitement associé (larmes artificielles...).

Pour les autres, soit 26 patients (50%), I’examen ophtalmologique a permis de

retrouver (figure 7) :
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Allergie oculaire Meibonite
11% / 4%

Exophtalmie
8%

Chalazion_/
4%

GPAO/

8% LPtérygion

65%

Figure 7: répartition des pathologies oculaires

A I’exception des patients présentant un examen ophtalmologique normal (21) et
des patients présentant une cataracte corticale, le score d’OSDI était réparti

comme le montre le tableau VI :

Tableau VI: répartition du score d’OSDI en fonction de I’examen
ophtalmologique.

Score d’OSDI Nombre de cas
OSDI [0-12] 18

OSDI [13-22] 4

OSDI [23-32[ 1

OSDI [33-100] 3

Pour les 4 cas avec un score au-dessus de 23, il a été retrouvé a I’examen
ophtalmologique, une exophtalmie, un cas d’allergie oculaire, un cas de

glaucome et un cas de ptérygion.
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I1.3.2. Le test du break up time

La recherche de cet indice a I’examen ophtalmologique a permis de retrouver les

résultats suivants :

- 42 patients (80,8%) présentaient un BUT compris entre 0 et 10secondes ;

- 10 patients (19,2%) présentaient un BUT compris entre 10 et 15 secondes.

Parmi eux, 11 ont présentés a décrire un score d’OSDI supérieur a 23, dont 2

avec un score supérieur a 33 (tableau VII).

Tableau VII: répartition du score d’OSDI selon les données du break up time

Score d’OSDI BUT [0-10s] BUT [10-15s5]
[0-12] 26 5
[13-22] 8 2
[23-32[ 3 2
[33-100] 5 1

I1.3.3. Le test de Shirmer I
Pour ce test nous avons obtenu les résultats suivants (figure 8) :
14 14

12

10

Infa 5mm Infa10mm Infa15mm  Infa20mm Sup a20mm

Figure 8: répartition des résultats du test de Shirmer I
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Parmi les 12 patients présentant un test de Shirmer inférieur a 5 mm, seul 3 ont

présenté un score d’OSDI supérieur a 23 dont 2 avaient un score au-dessus de 33

(tableau VIII).

Tableau VIII: répartition du score d’OSDI selon les données du test de Shirmer

Score d’OSDI Nombre de cas Shirmer < Smm
[0-12] 5
[13-22[ 4
[23-32] I
[33-100] 2

I1.3.4. Le score d’Oxford (annexe 3)

Dans notre ¢étude et dans I’examen de nos malades, ['utilisation de la

classification d’Oxford a permis de dénombrer :

- 35 patients (67,3%) avec un Oxford A ;
- 14 patients (27%) avec un Oxford B ;
- 3 patients (5,8%) avec un Oxford C.

Pour les patients classés « C », deux présentaient un score d’OSDI au-dessus de

23 (tableau IX).

Tableau IX: répartition du score d’OSDI selon I’Oxford

OSDI Oxford A Oxford B Oxford C
[0-12] 23 7 1
[13-22] 6 4 0
[23-32[ 3 1 1
[33-100] 3 2 1
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III. Discussion
I11.1.L’épidémiologie
III.1.1.Le sexe

Dans notre étude, 73,1% des patients étaient de sexe féminin. Nos données se
rapprochent de celles de la littérature ou Hashemi [38] et Malet [55] notent une

prédominance féminine dans cette pathologie.

Doughty[31] et Mizuno[63] retrouvent respectivement un taux de 60,7% et 92%.
Ces données sont nuancées par 1’é¢tude d’Uchino et al [92] qui retrouve une

prédominance masculine avec 72% (tableau X).

Tableau X: comparaison du ratio retrouvé dans diverses études

Séries Pays Hommes (en %) Femmes (en %)
Mizuno [63] Japon 8 92

Basak [4] Inde 48,1 51,9

Doughty [31] Canada 39,3 60,7

Uchino [92] Japon 72 28

Notre étude Sénégal 26,7 73,1

L’influence du sexe sur la survenue de la sécheresse oculaire n’a cependant pas

été démontrée dans notre étude.
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I11.1.2.1.’age

L’ age moyen retrouvé était de 54,36 ans. Nos données restent proches de celles

de Chia [19], Onwubiko [71] et Mizuno [63] (tableau XI).

Tableau XI: comparaison des moyennes d’age retrouvées dans diverses études

Séries Pays Age moyen
Chia [19] Australie 60,8
Onwubiko[71] Niger 50,1

Moss [64] Etats unis 65
Mizuno[63] Japon 64,1

Notre étude Sénégal 54,36

Les patients d’age supérieur a 40 ans représentaient 84,6% des cas. Chez ces
patients ayant un score d’OSDI supérieur a 23 (11 cas), 7 avaient un age
supérieur a 40 ans. Les études de Sullivan [88] disent qu'un age avancé est un
facteur d’instabilit¢ du film lacrymal et donc par conséquent de 1’apparition

d’une sécheresse oculaire.
II1.1.3.La profession

Dans notre étude, 45,6% des patients avaient une profession dite « a risque ».
Chez les 11 patients ayant un score supérieur a 23, huit avaient une profession a

risque et cinq d’entre eux présentaient un score supérieur a 33.

Ces données sont en accord avec celles de Uchino[94], Nakaishi[67],
Cardona[18] et Blehm[12] qui mettent 1’accent sur le travail prolongé devant les

écrans.
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I11.1.4.Les antécédents

II1.1.4.1.L>amétropie

Trente-quatre patients étaient porteurs de verres correcteurs. La presbytie a été
retrouvée dans 85,4% des cas. Parmi eux, 7 présentaient un score d’OSDI

supérieur a 23.

Zhang [103], Sullivan [88] et Heyworth[39] rapportent eux aussi, qu’une
réfraction incorrecte ou alors la présence d’une myopie, pourrait constituer un

facteur de risque de survenue de la sécheresse oculaire.
I11.1.4.2.Les maladies systémiques

Vingt-huit patients présentaient une maladie systémique et les femmes étaient
plus concernées (78,6%). Un tiers de ces patients présentait un score d'OSDI

superieur ou egal a 23.

Cette tendance est aussi retrouvée dans les travaux de Paulsen[72], Chia [18],
Kotaniemi[47] et Ismailova[40], et mettent I’accent sur la maladie articulaire.
Moss [64] et Kaiserman[43] parlent eux, de I’influence du diabéte dans la

survenue de cette pathologie.

Enfin, Chronister[22] rapporte la possible présence d’une sécheresse oculaire

dans la pathologie sidéenne. Dans notre étude, un cas été recensé.
I11.1.4.3.La dépigmentation

Dans notre série, 18 femmes (34,6%) pratiquaient la dépigmentation. Parmi
elles, 4 ont présenté un score d’OSDI supérieur a 23, dont 2 supérieurs a 33.
Cela dénote bien [I’influence de cette pratique dans la pathologie.
Malheureusement aucune donnée n’a été retrouvée dans la littérature pour

confirmer ou non ces données.
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111.1.4.4.Le traitement hormonal

Quatre patients €taient sous traitement hormonal. Parmi eux, un avait un score

supérieur a 33.

Chia [19] et Shaumberg[79] parlent de I’influence de 1’hormonothérapie
substitutive dans la survenue d’une sécheresse oculaire, en mettant 1’accent sur

la maladie thyroidienne et le traitement oestro-progestatif.
II1.1.5.Les motifs de consultation

Dans notre série, 92,3% patients présentaient a décrire au moins un signe
fonctionnel. Ces chiffres sont supérieurs a ceux retrouvés dans la littérature

(tableau XII).

Tableau XII: comparaison des motifs de consultation dans différentes études

Séries Pays Chiffres (en %)
Shein OD [83] Etats unis 14,6
Doughty [31] Canada 28,7

Lee AJ [50] Indonésie 27,5
Uchino [94] Japon 32

Lin Py [53] Taiwan 33,7

Van Landingham [96] Etats unis 13.8

Notre étude Seéncgal 92,3

Une symptomatologie marquée par au moins 3 signes fonctionnels a éte
retrouvée chez 37% de nos patients. Ces chiffres sont supérieurs a ceux de Chia
[19] et Ismailova [40] qui ont retrouvé respectivement 15,3 et 16%. Néanmoins,

Uchino [92] a noté dans le cadre de son étude un chiffre de 45,4%.
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Les signes fonctionnels les plus souvent rencontrés sont le prurit (23,2%), la
sensation de corps étranger (20,5%) et la rougeur (20,5%). Nos données se
rapprochent de celles de Bjerrum[10], Cronau[28], Kotaniemi[47],
Miljanovic[61] et Moss [64].

Denoyer[30] met ’accent sur le flou visuel engendré par la pathologie et
Yokoi[100] sur le larmoiement et D’irritation provoqués par cette sécheresse
oculaire chez les patients qui en souffrent. Ces signes sont aussi rapportés dans

notre ¢tude mais a un degré moindre.
I11.2.La clinique
I11.2.1.Les pathologies oculaires

L’examen ¢tait normal chez 26 de nos patients. Pour le reste, plusieurs
pathologies ont été retrouvées. Chez ces patients, 1 a présenté un score supérieur

a 23 et 3 autres ont présenté un score supérieur a 33.

Les études menées par Basak[4] et Shein OD [83] montrent I’influence d’une
atteinte meibomienne sur la survenue de cette sécheresse oculaire. Paulsen[72]
et Kim TH [45]mettent 1’accent sur ’allergie oculaire alors que Yokoi[100] et
Lee [50] parlent de I’influence de 1’atteinte conjonctivale, type la présence d’un

ptérygion, sur cette pathologie.
I11.2.2.Le test du break up time

Chez 80% de nos patients, un BUT ¢était compris entre 0 et 10 secondes. Parmi
eux, 8 avaient un score d’OSDI supérieur a 23 et 5 un score d’OSDI supérieur a
33. Ces données se rapprochent de celles de Lin Py[53] et Schiffman[84], qui

avaient respectivement trouvés 78,9 et 70,6% (tableau XIII).
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Tableau XIII: comparaison des données du test de break up time de diverses
¢tudes

Séries Pays Chiffres (en %)
Lin Py [53] Taiwan 78,9
Schiffman [84] Non précisé 70,6
Basak [4] Inde 40,8
Hashemi [38] Iran 34,2
Malet [55] France 44,9
Sénégal 80,8

Notre étude

I11.2.3.Le test de Shirmer I

Dans notre ¢tude, 12 de nos patients (23%) avaient un test de Shirmer inférieur a

Smm. Trois d’entre eux avaient un OSDI supérieur a 23 et 2 supérieur a 33.

Ces chiffres sont proches de ceux de Hashemi[38] qui avaient retrouveé 17,8%

mais bien en dessous des autres études (tableau XIV).

Tableau XIV: comparaison des données du test de Shirmer I de diverses études

Séries Pays Chiffres (en %)
Shein OD [83] Etats unis 2,2
Lin Py [53] Taiwan 62,5
Schiffman [84] Non précisé 70,6
Basak [4] Inde 40,8
Hashemi [38] Iran 17.8

Notre étude Sénégal 23
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I11.2.4.La classification d’OSDI

Dans notre étude, 21,2% de nos patients avaient un score supérieur a 23, ces
chiffres sont en adéquation avec ceux retrouvés par Malet (39,2%) [55]. Dans
notre série, 3 patients ont présenté un score d’OSDI supérieur a 42, comme le

retrouve Doughty [31] dans son travail, avec 1,6%.

Le prurit, la sensation de corps étranger et I’irritation oculaire sont les signes les
plus souvent retrouvés dans notre ¢tude malgré un traitement dument suivi. Ces

résultats sont partagés par Bjerrum [10] et Kotaniemi [47].

Ces signes impactent sur la vie quotidienne des patients avec une diminution de
leur temps de loisir, une utilisation en baisse de leur téléphone, ordinateur et une
réduction du temps de lecture. Ces données viennent confirmer les travaux de
Shein [83], Moss [64], pour qui, plus de 80% des patients éprouvaient ces
difficultés associées a lagéne dans la conduite de jour comme de nuit. Dans
notre série, ce facteur n’a pas été retrouvé puisque la plupart des patients ne

conduisaient pas.

Van Landingham [96] ne retrouve aucune difficulté particulic¢re a la lecture chez

ses patients qui souffrent de sécheresse oculaire.

I1 est a noter que I’impact économique a son rdle a jouer dans nos pays, vu le bas
niveau de vie et la récurrence de la maladie et des soins qui 1’accompagnent

(consultation et ordonnance).

Cet impact économique grandissant a €té énoncé dans les travaux de Yu J [42]

et Mizuno [63].

Vingt deux de nos patients rapportent étre géné le plus souvent par des
conditions climatique venteuses et plus de la moitié (30 patients) ressente une

géne a un environnement humide voir confiné. Ces données sont retrouvées dans
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les travaux de Mc Culley [59], Bakke [2] et Schiffman [84], qui énoncent qu’une
humidité ¢levée, un environnement sec et aride sont des facteurs favorisants

pour la survenue d’une sécheresse oculaire.

Seulement 5 de nos patients éprouvent une géne dans un environnement
climatis¢. Ces résultats différent de ceux de Bakke [2] et Muzzi [66] qui parlent
de la survenue de signes fonctionnels lors d’un séjour prolongé dans une salle ou

un endroit climatisé.
I11.2.5.Le score d’Oxford

Dix sept de nos patients avaient un score au moins €gal a B. avec pour 5 d’entre

eux, un score d'OSDI supérieur a 23 et 3 supérieur a 33.

Ces chiffres sont proches de ceux d’Hashemi [38] qui avait retrouvé 11,3%.
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CONCLUSION




La sécheresse oculaire est une maladie multifactorielle des larmes et de la
surface oculaire entrainant des symptomes d’inconfort, une perturbation visuelle
et une instabilit¢ du film lacrymal avec des lésions potentielles de la surface

oculaire [S1]. Elle entre dans le cadre des pathologies de la surface oculaire.

Sa prévalence varie entre 29,6% en France [55] a 19,2% au Niger [71], en

passant par 10,1% au Japon [94].

L’objectif de notre étude était de déterminer I’impact de la sécheresse oculaire
sur la vie quotidienne des patients qui en souffrent. Pour ce faire, toutes les
données recueillies auprés des patients, ont été corrélées au score d’OSDI,

donné par le questionnaire du méme nom.

Il s’agissait d’une étude prospective, qualitative et descriptive menée
conjointement dans les services d’ophtalmologie des hopitaux Abass Ndao et

Aristide Le Dantec, sur une période de 18 mois (du 01 Janvier 2017 au 30 Juin

2018).

Au cours de notre étude, nous avons recensé 52 patients dont 38 femmes. L’age
moyen des patients était de 54,36 ans avec des extrémes de 23 et 76 ans. La

tranche d’age de 40 a 60ans représentait 12,48% des patients.

Dans notre ¢tude, 22 patients (45,3%) avaient une profession dite « a risque » et
34 ¢taient porteurs de verres correcteurs. Vingt-huit de nos patients présentaient
une pathologie générale. Pour neuf d’entre eux, il s’agissait d’'une maladie de
systeme dont I’hyperthyroidie (2 cas) et la polyarthrite rhumatoide (2 cas). La
dépigmentation a été retrouvée dans 34,6 % des cas et 4 femmes étaient sous

traitement hormonal.

Une symptomatologie fonctionnelle a été retrouvée chez 48 de nos patients
(92,3%). Parmi ces signes, les plus fréquents étaient le prurit (23,2%), la

sensation de corps étranger et la rougeur (20,5% chacun).
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Pour 50% des patients, I’examen au biomicroscope €tait normal. Pour le reste,
nous avons retrouvé entre autre, des signes d’allergie oculaire dans 11% des cas

et un ptérygion dans 65% des cas.

Avec le test de rupture du film lacrymal (break up time), 42 patients avaient un
temps de rupture inférieur a 10 secondes. Avec le test de Shirmer réalisé chez
tous les patients, 44 yeux avaient des bandelettes imbibées a 5 mm. En utilisant
la classification d’Oxford, 14 patients €taient classés au stade B et 3 patients

classés au stade C.

Toutes ces données ont été corrélées au score d’OSDI. Nous avons donc eu, au
cours de notre travail, 11 patients avec un score supérieur ou égal a 23
(équivalent a une sécheresse modérée) et 6 patients avec un score supérieur ou

¢gal a 33 (équivalent a une sécheresse sévere).
Ces données, rapportées a celles de la littérature, ont permis de montrer :

- I’importance de I’age sur la survenue de cette pathologie (7 patients ageés
de plus de 40 ans avaient un score supérieur a 23) ;

- T’existence de profession dite « a risque » puisque 8 patients dans cette
situation présentaient un score supérieur ou égal a 23, et supérieurs a 33
dans 5 cas ;

- I’influence des maladies de systeme sur la survenue de cette pathologie
puisque le tiers de ces malades présentaient un score supérieur ou égal a
23;

- D’incidence de la dépigmentation car sur les 18 patientes, 4 ont présenté un
score supérieur a 23, dont 2 avaient un score d’OSDI supérieur a 33 ;

- I’influence du traitement hormonal (un cas supérieur a 33) ;

- la présence d’une symptomatologie marquée, dominée par le prurit, la

rougeur et la sensation de corps étrangers. Dans notre étude, 3 patients ont
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présenté¢ a décrire au moins 5 signes fonctionnels, 2 avaient un score
supérieur a 33 ;

- I’influence des pathologies de surface et de leur traitement sur la survenue
de cette pathologie (terrain allergique, ptérygion glaucome suivi...) et

- I’'importance des tests diagnostiques simples, tel que le break up time dans
le dépistage puisque sur les 11 patients avec un score d’OSDI supérieur

ou égal a 23, 8 avaient un BUT inférieur a 10 secondes.
Des nuances ont aussi pu étre retrouvées :

- Au niveau du sexe, car nous avons retrouvé 6 femmes pour 5 hommes
avec un score d’OSDI supérieur a 23.

- Mais aussi sur le ressenti et la géne occasionnée étant donné que :
- sur les 42 patients avec un BUT inférieur a 10 secondes, seul 8 avaient
un score superieur a 23.
- et sur les 12 patients avec un test de Shirmer inférieur a 5 mm, 3 avaient

un score superieur a 23.
Au terme de ce travail, nous émettons quelques recommandations :

- améliorer 1’accés et la qualit¢ des soins oculaires aux patients qui
souffrent de cette pathologie, en assurant entre autre, un suivi adéquat,
idéalement par le méme praticien ;

- penser a dépister cette pathologie et a évaluer son retentissement sur la vie
quotidienne de nos patients pour en assurer un traitement efficient ;

- mettre a disposition les tests diagnostiques nécessaires sur les tables de
consultation (fluorescéine, test de Shirmer...) et

- prodiguer des conseils pour réduire la prévalence de cette pathologie.
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ANNEXES




Annexe 1: le questionnaire d’OSDI [84]



Annexe 2 : score d’OSDI et échelle de gravité [62]

Annexe 3 : score d’Oxford [15]



EVALUATION DE LA QUALITE DE VIE DES PATIENTS SOUFFRANT DE
SECHERESSE OCULAIRE, A PROPOS DE 52 CAS

RESUME

BUT: déterminer I’impact de la sécheresse oculaire sur la vie quotidienne des patients qui en souffrent.
MATERIEL ET METHODES

I s’agissait d’une étude prospective, qualitative et descriptive menée sur une période de 18 mois (du
01.01.17 au 30.06.18), conjointement dans les services d’ophtalmologie des hdpitaux AbassNdao et
Aristide Le Dantec.Pour ce faire, toutes les données recueillies aupres des patients, ont été corrélées au

score d’OSDI, donné par le questionnaire du méme nom.
RESULTATS

Nous avons recensé 52 patients dont 38 femmes. L’4ge moyen des patients était de 54,36ans. Dans
notre étude, 22 patients (45,3%) avaient une profession dite « a risque » et 34 étaient porteurs de verres
correcteurs. Vingt-huit de nos patients présentaient une pathologie générale. La dépigmentation a été
retrouvée dans 34,6 % des cas et 4 femmes étaient sous traitement hormonal. Une symptomatologie
fonctionnelle a été retrouvée chez 48 de nos patients (92,3%). Nous avons retrouvé en autre, une
allergie oculaire dans 11% des cas et un ptérygion dans 65% des cas. Avec le test de rupture du film
lacrymal (BUT), 42 patients avaient un BUT inférieur a 10secondes. Avec le test de Shirmer, 22
patients savaient des bandelettes imbibées a Smm. En utilisant la classification d’Oxford, 14 patients
étaient classés au stade B et 3 patients classés au stade C. Toutes ces données ont été corrélées au score
d’OSDI. Nous avons donc eu, au cours de notre travail, 11 patients avec un score supérieur ou égal a 23
(équivalent a une sécheresse modérée) et 6 patients avec un score supérieur ou égal a 33 (équivalent a

une sécheresse marquée).
DISCUSSION ET CONCLUSION

Nous devons améliorer 1’acces et la qualité des soins oculaires aux patients qui souffrent de cette
pathologie, en assurant entre autre, un suivi adéquat, idéalement par le méme praticien. De méme nous
devons penser a dépister cette pathologie et a évaluer son retentissement sur la vie quotidienne de nos

patients pour en assurer un traitement efficient.

MOTS CLES : sécheresse, qualité, impact.




