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ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET
CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA
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AVANT-PROPOS

J’ai le plaisir de vous présenter les résultats de mon étude épidémiologique et clinique sur le glaucome
primitif & angle ouvert a Bejaia réalisée en 2015-2016.

Le dépistage a été un grand succes et fut ponctué par la détection en dehors du glaucome, d’autres affections
oculaires.

L’un des objectifs principaux de ce travail est de fournir des informations sur la population cible, de
déterminer la prévalence du glaucome primitif a angle ouvert ainsi qu’une standardisation en maticre de
diagnostic et de prise en charge de la neuropathie optique glaucomateuse pour la corporation et les
responsables de santé publique.

Les équipements de dépistage ont été pensés et structuré de fagon a servir cette mission.

Le glaucome est une spécialité vivante, avec une apparition constante de nouvelles idées sur la causalite,
les mécanismes et les traitements.

Les différentes sections de ce travail ont été ainsi complétées et sont ensuite passées par une révision afin
de préserver la cohérence du style et du contenu entre les différentes parties.

La responsabilité de la supervision globale de ce travail fut confiée au Professeur Amar AILEM, connu
pour sa rigueur et son dévouement aux neuropathies.

Il est treés difficile d’avoir un échantillon représentatif de la population générale, tiré au sort de la matrice
¢lectorale, car celle-ci n’est pas actualisée.

Un hommage doit étre rendu aussi au Professeur Christophe Baudouin dont la renommée dépasse les
frontiéres européennes. Les efforts qu’il a consenti pour ma progression et mon perfectionnement ont
permis 1’aboutissement de ce travail de thése, malgré le dépassement des délais en raison de facteurs
inhérents a ma volonté. Qu’il agrée 1’expression de ma profonde gratitude.

Dr IKHLEF Madani
Faculté de médecine
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these :
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Votre dévouement pour la santé oculaire dans notre pays ont fait de vous un maitre incontesté. La
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BEJAIA, CAPITALE DES LUMIERES

Elle est située au cceur de I’espace méditerranéen. C’est la ville d’ Algérie qui donna son nom aux petites
chandelles (les bougies) et a partir de laquelle les chiffres arabes ont été popularisés en Europe.

Elle renferme de nombreux sites naturels et vestiges historiques, qui témoignent encore aujourd’hui des
fastes de sa longue histoire. Son tissu urbain est caractérisé par une continuité ininterrompue d’occupation
depuis I’antiquité.

Recroquevillée dans son golfe, elle est célebre par la qualité de son poisson qui constitue une des réserves
halieutiques les plus riches du bassin méditerranéen.

Bejaia a connu une évolution lente qui remonte aux confins de ’antiquité, avec dés le 12°™ siécle avant
J.C la présence des phéniciens qui ont établi un comptoir dans la baie des Aiguades, relayée par les
carthaginois (146 Avant J.C) qui ouvrirent un imperium.

L’existence d’une présence humaine au Néolithique (5000 avant J.C.) serait attestée par la découverte
d’outils primitifs et autres a Oued Achaghlal et aux Aiguades.

Par ailleurs, une série d’abris sous roches connus sous 1’appellation de grottes de Béni- Segoual ont été
mise a jour le long du Golge de Bejaia notamment 8 AFALOU. Des ossements ont été déterrés apres
plusieurs fouilles (1928-1930).

Récemment (1980), un habitat préhistorique a permis a une équipe de chercheurs dirigée par le Dr Slimane
HACHI de déterminer I’existence d’Homo sapiens d’Afrique du Nord, dit I’homme de MECHTA-
AFALOU a Melbou.

Partie intégrante de la Numidie du grand Aguellid MASSINISSA, roi des Masyles, Bejaia subira une
longue période de colonisation :

» Par les Romains d’abord (33 avant J.C.429 aprées J.C.) caractérisée par les batailles de TIKLAT
conduite par TAKFARNAS (15-22 aprés J.C) et FRIMUS (372 apres J.C.) ;
> Puis par les Vandales a partir du 5™ siécle (429 jusqu’en 545 de I’ére chrétienne).

Quelques vestiges de I’époque romaine sont encore bien conservés a nos jours :

» L’aqueduc construit par le Librator Nonius Datus, qui aboutit dans une fontaine érigée
en face de I’Hotel de ville,

» L’arc de triomphe de Toudja,

» Tikla pres d’El-Kseur.

La ville connue sous le nom de BEGAITH du nom de la tribu qui s’y est fixée des les premiers ages par les
Amazighs ou Berberes, deviendra successivement SALADAE ou plus exactement Colonia Julia Augusta
Saldatium, selon une inscription Romaine puis GOURAY A sous I’époque des Vandales (GORR signifiant
montagne et AYA cité au pieds de celle-ci en dialecte germains) avant des prendre le nom de NACERIA
en hommage au premier souverain de la dynastie Islamo-Amazigh Hammadite (1067-1152) qui fera de
cette ville la capitale du Royaume.




L’¢re des Hammadides est florissante, et Bejaia devient un port prospére, célebre par la splendeur de ses
Palais de « la Perle », de « I’Etoile », de « I’Amimoune » et le « Bordj Bou Lila ».

La ville est alors ceinturée d’une muraille flanquée de six portes :

Bab El Bahr (Porte Sarazine) située pres de la mer,

Bab El Bounoud (Porte Fouka = Porte de 1’étendard) au sud de la Kasbah ;
Bab El Mergoum ou Bab El Ber (Kouba Sidi M’hand Amokrane),

Bab Errouah (Bab Essadat = porte de la darse) située au pied de la Kasbah.
Bab Amsioun sise prés du sanctuaire de Sidi-Bouali.

Bab El Louz qui donne acces vers les champs des amandiers.

ARAR AR

Les archéologues n’ont pas trouvé de vestige de Bab Emcid ou Bab Ejdid dont parlent les Béjaouis.

Apres la chute en 1152 du dernier souverain hammadite, le prince YAHYA IBN EL-AZIZ, les Almohades
puis leurs héritiers les Hafsides (1230-1510) feront garder a Bejaia son statut de métropole.

C’est ainsi qu’on verra la conclusion de plusieurs traités relatifs a 1’ouverture de représentations
diplomatiques et commerciales avec la création de consulats : Pise, Marseille, Majorque, Catalogne.

Un document d’archive a noté a ce sujet que les catalans et les majorquins jouissaient d’une situation
privilégiée en disposant de fondouks et de consuls qui représentaient leur gouvernements respectifs (1256-
1301).

En 1509, plus exactement dans la nuit de 09 au 10 septembre, Bejaia tombe entre les mains des
conquistadors. Un document de I’époque décrivait avec précision les splendeurs des maisons construites
sur les contreforts du Gouraya bordée de jardins fleuris ou domine I’oranger, le citronnier et le grenadier.
On relevait plusieurs mosquées, colléges, auberges, hopitaux et un beau marché bien achalandé.

Entre 1505-1510, I’Espagne occupera ou dominera toutes les villes cotieres de I’Ouest et du Centre jusqu’a
Bejaia.

Durant 1’occupation Espagnole, bien que courte (45 ans), Bejaia a perdu sa place de cité florissante au
Maghreb pour ne devenir qu’une petite ville de moins de mille habitants.

En 1952, la population de Bejaia fera appel aux fréres Aroudj. Ce dernier par un coup de génie accepta
d’étre suzerain de la « Porte » en échange d’une assistance militaire de celle-ci. Ainsi, prés de 2000
janissaires ont été mis a la disposition des fréres Barberousse.

Elle perd substantiellement sa culture savante ; ses grands établissements d’enseignement ne sont plus, ses
grandes personnalités scientifiques n’y sont plus ; seule subsiste 1’institution théologique décentralisée des
zaouias.

Elle est éclipsée, a I’échelle du Maghreb par Alger, siége du pouvoir politique et de la marine.
L'expédition de Bougie, organisée a Toulon, est partie le 22 septembre 1833 du port sous les ordres du
général Camille Alphonse Trézel et du capitaine de frégate de Perseval, commandant de la flottille. Elle

arrive le 29 septembre 1833, a la pointe du jour sur la rade de Bougie.

La ville de Bejaia tombera le 29 du mois aprés une bataille mémorable menée par une jeune fille
prénommée FATIMA dont le martyr demeure encore vivace dans la mémoire collective des Béjaouis.

\




A ce jour encore certaines vieilles citadines, au fait du sacrifice de cette adolescente, allument un cierge a
hauteur du lycée Ibn Sina, lieu ou I’héroine a rendu le dernier soupir, les armes a la main.

L’époque coloniale francaise sera marquée par des faits glorieux dont nous citerons les principaux :
- La bataille d’AltImel ou le général Barral a trouvé la mort le 21 mais 1850. Il a été inhumé dans le
bordj Moussa. Le cercueil du général est semble-t-il, déposé dans une riche pratiquée dans le mur en

face de la porte d’entrée sous la voute.

- Le soulévement d’El-Mokrani en 1871 ou plusieurs familles Béjaouis ont étés dépossédées de leurs
terres, et certaines déportées.

- Le 8 Mais 1945 ou les soulévements ont donné lieu a une répression sauvage.
- Le 20 Aout 1956, ou la plateforme de la Soummam a balisé le chemin vers I’indépendance de L’ Algérie

(acquis en juillet 1962). Celle-ci a été congue a IFRI a quelques encablures de cette cité trois fois
millénaire.
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ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

CHAPITRE I- HISTORIQUE DU GLAUCOME

On pense que le terme glaucome vient du dieu marin Glaukos, car en grec, le mot Glaukos désigne une
couleur intermédiaire entre le bleu et le vert, évoquant la teinte des mers dans lesquelles se déployait la
divinité.

Les anciens décrivaient une maladie cécitante et qui donnait aux yeux un reflet glauque.

Des médecins arabes, au X° siecle avaient formulé que cette maladie est liée a une augmentation de la
tension oculaire.

Antoine-Pierre dans son traité sur les maladies des yeux en 1818, a insisté sur la place de ’'HTO dans le
glaucome et a décrit une sémiologie bien précise.
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DE L@IL
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POUR LEUR GUERISON
ENRICHY DE PLUSIEURS EXPERIENCES OF MY fangge,
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£ .a-";
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A TROYES
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: M.DCC. VIL
T v Apprebossen O Preilge du Ry

Figure 1:Traité des maladies des yeux.

Mackenzie, en 1857, a publié¢ un livre dans lequel, il proposait une ponction sclérale comme intervention
anti-glaucomateuse.

Thomas Young puis Purkinje ébauchent une étude du champ visuel qui se dégrade au cours de I’évolution
d’un glaucome.

F. Schlemm découvrait le canal qui porte son nom en 1830, au cours de dissections sur ceil de pendu.
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Jaeger en 1854 a décrit I’altération papillaire avec un ophtalmoscope qu’il a congu.

Albrecht Von Graefe (1828-1870) a opposé le glaucome chronique au glaucome aigu et au glaucome sans
pression qui porte d’ailleurs son nom.

L’empirisme a fait place a la méthode.

Grace a I’ophtalmoscope d’Helmholtz, Albrecht a fini par comprendre qu’il ne s’agit pas d’une saillie de
la papille, mais bien d’une excavation.

Il obtiendra un premier succes pour une iridectomie dans le traitement du glaucome.

Figure 2: Friedrich Schlemm. Figure 3: Albrecht Von Graefe.
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CHAPITRE II- EMBRYOLOGIE

Les différentes structures de 1’angle iridocornéen sont d’origine mésodermiques.
C’est vers la cinquiéme semaine du développement embryonnaire qu’apparait la premiere ébauche de la
chambre antérieure sous la forme d’un amas de cellules mésenchymateuses remplissant 1’espace compris

entre ’ectoderme et la vésicule cristallinienne.

Le développement du corps ciliaire, ainsi que la choroide et 1’iris, est essentiellement réalisé a partir de la
fin du 3°™ mois de la vie embryonnaire.

Le corps ciliaire, comme I’iris avec lequel il partage une origine embryologique et une organisation trés
voisine, a une double origine mésodermique et ectodermique [1].

La disparition progressive du mésenchyme embryonnaire entre le Seme mois et la naissance fait apparaitre
I’AIC tandis que se différencient en avant la cornée et en arriere 1’iris.

La formation du canal de Schlemm, de I’éperon scléral et des voies de drainage de I’HA a lieu au 4°™ mois.

Le trabéculum commence sa différenciation dés le 4™ mois et la poursuit jusqu’au 8™ mois.

4 couche externe
vésicule

vésicule optique couche interne
optique placede
placode cristallinienne
cristallinienne
e
neuroderme ) (2) ::::“ 3)

futur nerf
"

tractus
optique
vésicule

couche pigmentaire
rétine

couche neurale

cristallin

future Eotiee
cornée

ospace corps

intrarétinien (4) vitré (5)

cristallinicnne
Figure 4: Schéma simplifié de la formation de l'ceil.

(1) Bourgeonnement de la vésicule optique a partir du Diencéphale
(2) et (3) Mise en place de la cupule optique et de la placode cristallinienne

(4) et (5) Mise en place de la rétine et du cristallin
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CHAPITRE III- RAPPEL ANATOMIQUE

1. APPAREIL VISUEL

L’ceil est une merveille de la nature. C’est I’un des organes les plus perfectionnés de notre corps, il est le
miroir de nos émotions et de nos pensées secrétes.

Il réceptionne les rayons lumineux, les transforme en impulsions nerveuses qui seront acheminées au niveau
du cerveau.

Il est composé d’un segment antérieur et d’un segment postérieur. Le contenu est composé de trois tuniques
(scleére-cornée, uvée, rétine). Le contenant est occupé par I’humeur aqueuse, le cristallin et le vitré d’avant
en arriere (Figure 6).

L’humeur aqueuse est fabriquée dans les proces ciliaires par trois mécanismes distincts :

- Diffusion

- Ultrafiltration

- Transport actif

Vue latérale droite Muscle oblique supérieur
I 8lé la paupiére supérieure , ]
Muscle élévateur de la paupi D Trochie (poulie)
Muscle droit supérieur
" Nerf optique (1)
Muscle droit médial pig
Muscle latéral droit (coupé)
Anneau tendineux commun

Muscle droit latéral (coupé) Muscle oblique inférieur

Muscle droit inférieur

Figure 5: Vue latérale droite du globe oculaire.
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= Humeur aqueuse
= (Cristallin

=  Humeur vitré

Figure 6: Le contenant du globe oculaire.

Elle passe de la chambre postérieure a la chambre antérieure par la pupille. Elle est éliminée par le canal
de Schlemm apres son passage par les mailles trabéculaires.

2. SITES ANATOMIQUES DU GLAUCOME

1. ANATOMIE DE L’ANGLE IRIDOCORNEEN
A. DESCRIPTION

On lui décrit deux parois (antérieure et postérieure) et un sommet. Il abrite les voies de drainage de I’humeur
aqueuse, a savoir le trabéculum, le canal de Schlemm et les canaux collecteurs externes.

a. Les parois de ’angle

> Paroi antérieure

Elle est formée par la face interne de la jonction cornéosclérale. Elle est limitée en avant par ’anneau de
Schwalbe qui est constitué¢ de fibres collagénes et €lastiques. Il est 1égérement saillant dans la chambre
antérieure de couleur blanche, ou quelquefois pigmenté.

La limite postérieure est la goutticre sclérale, creusée entre le septum scléral en avant et 1I’éperon scléral en
arriere. Cette gouttiére contient le canal de Schlemm, les portions juxta canaliculaire, cornéosclérale et
uvéale du trabéculum.

L’éperon scléral est une condensation circulaire blanc nacré, d’~ 90 um d’épaisseur.

> Paroi postérieure

Elle est formée par la base de la racine de I’iris qui s’insére sur la partie médiane de la face antérieure du
corps ciliaire.

L’espace compris entre la racine de I’iris et 1’éperon scléral est occupé par la bande ciliaire, de couleur
brune. La surface de la base de la racine de I’iris est le siége de plis concentriques dont le plus périphérique
est la ligne des crétes de Busacca ou ourlet marginal de Fuchs.
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b. Sommet de ’angle

Il est essentiellement constitué par les fibres du muscle ciliaire dont le tendon antérieur est amarré a 1’éperon
scléral. On distingue des :

- Faisceaux musculaires longitudinaux, dans la portion externe, constituant le muscle de Briicke-
Wallace
- Faisceaux circulaires, dans la portion interne constituant le muscle de Rouget-Muller.

Un tissu connectif épars, fait de fibres collagenes et de fibroblastes, occupe les espaces entre les faisceaux
musculaires.

¢. Trabéculum

Le trabéculum tapisse la gouttiére sclérale. Il est disposé entre 1’anneau de Schwalbe en avant et I’éperon

scléral en arriere. Il est constitué par la superposition de lamelles de tissu de collagéne alvéolé.
On lui décrit 3 (trois) portions de dedans en dehors :

» Trabéculum uvéal

Il est directement en rapport avec I’humeur aqueuse de la chambre antérieure.

En avant, Il rejoint la périphérie de la membrane de Descemet et la partie interne de I’anneau de
Schwalbe, et en arriére, il s’étend jusqu’a la racine de I’iris et au corps ciliaire.

Le réseau est formé de piliers de 5-12 um limités par une assise de cellules endothéliales a noyau saillant
reposant sur une membrane basale et entourant un axe collagéne et élastique responsable des propriétés
contractiles du trabéculum.

Les cellules ont une importante activit¢é phagocytaire des débris cellulaires et de synthése de

glycosaminoglycanes.
Les lamelles sont ouvertes par des pores dont la taille est comprise entre 25-75 pm [2].

» Trabéculum cornéoscléral

I s’étend du sulcus scléral en avant et I’éperon scléral en arriere. Il est constitué¢ de 15 lamelles, nombreuses
et serrées au voisinage de I’éperon. Les orifices deviennent plus petits de dedans en dehors (5-50 um). Les
cellules sont fusiformes et pourvues de longs prolongements cytoplasmiques. Elles possédent une forte

activité phagocytaire et synthétique [2].
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» Trabéculum juxtacanaliculaire

C’est lui qui est impliqué dans la résistance a 1’écoulement de ’HA. Il occupe 2-20 um entre I’endothélium

du canal de Schlemm et les lamelles externes du trabéculum cornéoscléral.

Il est constitu¢ de 2-5 strates de lamelles dont les cellules baignent dans une substance extracellulaire

essentiellement collagéne, organisé particuliérement en bouquet « curly collagen ».

Les cellules sont unies par des desmosomes et des jonctions intercellulaires, tandis que d’autres sont
séparées par des pores de 6-7um de diametre, empruntés par les hématies et I’HA pour rejoindre le CS
[2,3].

> Innervation du trabéculum

Il est innervé par les fibres myélinisées et non myélinisées en provenance du plexus nerveux supraciliaire,
situé dans la région de I’ES. Les fibres parasympathiques (PX) naissent du ganglion ciliaire et du ganglion
ptérygopalatin et des cellules ganglionnaires du corps ciliaire. Les fibres sympathiques (X) proviennent du

ganglion sympathique supérieur. Les fibres sensitives ont pour origine le ganglion trigéminé.

d. Canal de Schlemm

Il est décrit en 1830 par Schlemm, il draine 'HA du trabéculum vers les veines épisclérales et
conjonctivales par I’intermédiaire les canaux collecteurs. C’est un canal circulaire et paralléle au limbe. 11
est long de 36-40 mm et de diametre compris entre 190 et 370 um. Sa lumiére est ovale, triangulaire et

quelquefois cloisonnée.

:
)
i
)

canal de
%_Schl

Figure 7: Canal de Schlemm et ses afférents.

Il présente une couche de cellules endothéliales reposant sur une membrane basale.

- Mur externe : il est constitué de cellules endothéliales, reliées par des zonulae occludens et disposées sur
une membrane basale plus épaisse que celle du mur interne.

- Mur interne : Celui-ci est caractérisé par la présence de vacuoles géantes, contenant de I’HA et quelques

hématies, dans le cytoplasme des cellules endothéliales.
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Ces vacuoles présentent des ouvertures apicales mettant en contact le trabéculum avec la lumiére du canal
(passage transcellulaire ?). Le nombre et la taille de vacuoles est proportionnellement dépendant de la PIO
[4.5].

Le CS est vascularisé par les branches profondes issues des artéres ciliaires antérieures et par le grand cercle
de I’iris.
e. Canaux collecteurs

Ils se composent de collecteurs internes et externes.

- Collecteurs internes : Ils apparaissent sous forme de simples digitations du mur interne du canal de

Schlemm, et furent décrits par Sondermann en 1933.

- Collecteurs externes : Ils naissent du mur externe du canal et leur paroi est limitée par le méme
endothélium. Ils forment un réseau complexe de 25-35 canaux efférents, qui se jettent dans le plexus
veineux épiscléral, directement par les veines aqueuses [6], soit indirectement par I’intermédiaire des

plexus intra scléraux.

A. Rapports de I’angle iridocornéen

v" En dedans : La chambre antérieure et I’humeur aqueuse
v En avant et en dehors : La jonction cornéosclérale (limbe anatomique)
v En arriére et en dedans : La partie antérieure du corps ciliaire et plus en dedans la

chambre postérieure par I’intermédiaire de I’iris.

B. Abord chirurgical de I’angle iridocornéen

La jonction cornéosclérale, appelée limbe, a I’aspect d’un anneau elliptique large de 1,5 mm sur le méridien

vertical et de 1 mm sur le méridien horizontal. Le limbe comprend du :
- Coté externe

La limite antérieure est la jonction cornéo-limbique alors que la limite postérieure est la jonction scléro-
limbique. La jonction scléro-limbique est la zone de transition entre la sclére de couleur blanche et le limbe

gris bleuté et constitue le repere chirurgical essentiel de la voie d’abord de I’ AIC.

- Coté interne




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

Il est creusé par la gouttieére sclérale, occupée par le canal de Schlemm et le trabéculum et limitée en

avant par I’anneau de Schwalbe et en arriére par I’éperon scléral.

La vascularisation du limbe est assurée par des arcades vasculaires terminales issues des artéres
conjonctivales antérieures.

Le retour veineux se fait dans le plexus épiscléral, drainé par les veines ciliaires et le plexus conjonctival.
Les vaisseaux lymphatiques forment le circulus lymphaticus péricornéen de Teischmann.
L’innervation du limbe est assurée par les nerfs ciliaires longs postérieurs.

2. ANATOMIE DE LA TETE DU NERF OPTIQUE

L’information rétinienne est transmise au cerveau par les deux nerfs optiques qui contiennent 38% de toutes
les fibres afférentes et efférentes du SNC [7]. Un million de fibres visuelles en provenance de la rétine se
rassemblent a la téte du nerf optique pour former apres leur sortie du canal scléral, la portion intra orbitaire
du nerf optique. Le diamétre moyen d’une fibre nerveuse est de 0,5 pum.

B. Le Contenant

La structure contenant la téte du nerf optique (TNO) est le canal scléral (CS). Cet orifice est en régle
verticalement ovalaire, mesure 1,8 mm de hauteur et 1,5 mm de largeur.

Les hypermétropes ont généralement de petits CS et de petits NO et, inversement, les myopes de larges
canaux et de grands NO.

La variabilité d’entrée des FNR dans le CS conditionne 1’aspect du disque optique (dysversion papillaire
en cas d’entrée oblique des fibres).

Le CS est fermé en arriére par la lame criblée. La paroi du CS et la partie de la TNO en contact avec le
vitré sont couvertes par de I’astroglie [8].

C. Le Contenu
Le contenu de la TNO inclut les FNR groupées en faisceaux, leur tissu de soutien et les vaisseaux.
Les FNR de la région préliminaire sont groupées en trois zones :
e Les fibres nasales radiaires

e Les fibres arciformes temporales

e Le faisceau papillomaculaire
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Figure 8: Coupe de la papille et du canal scléral.

Les fibres forment un anneau neurorétinien autour d’une dépression centrale appelée 1’excavation
physiologique de la TNO.

Les fibres se réunissent et sont séparées par les cellules gliales de Muller puis par les astrocytes pour
former les faisceaux.

Les fibres sont my¢linisées dans la région rétrolaminaire, et le nerf optique double sa taille (figure 8) [7,8].

D. Disque optique normal

La connaissance de I’aspect normal de la TNO est trés importante pour reconnaitre un disque optique
glaucomateux. Une double ligne blanche limite le disque optique, correspondant au canal scléral. L.’anneau
neurorétinien, a ’intérieur du canal scléral, est de couleur rose ou orangée, et I’excavation centrale pale.
La surface du disque normal est de 2,69 + 0,70mm?, avec une variabilité considérable selon Jonas : 0,86-
5,86 mm? [7].

Toute perte significative de FNR et/ou de leur tissu de soutien résultera dans paleur et/ou une augmentation
de I’excavation centrale [6],[8].

E. Reégle de PISNT

L’anneau neurorétinien (ANR) est le plus large a sa partie inférieure, suivi par sa partie supérieure, par son
coté nasal puis par son coté temporal ou il est le plus mince.

On peut se mémoriser cette régle de distribution avec 1’abréviation ISNT (inférieur > supérieur > nasal >
temporal).
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Le bord temporal est le plus mince dans plus de 95% des disques optiques [7], [9].

F. Zones d’atrophie péripapillaire
On distingue deux formes d’atrophie péripapillaire, qui entourent quelquefois le disque [7] :

e La zone B d’atrophie péripapillaire : c¢’est un croissant temporal blanchatre ou grisatre que I’on
rencontre dans la myopie, les glaucomes, et parfois chez I’emmétrope. 1l est toujours localis¢ pres de

I’anneau scléral.

e La zone a d’atrophie péripapillaire est caractérisée par une hyper-et hypo pigmentation irréguliere

(Figure 9 et 10).

Zone Beta

Zone Alpha

© European Glaucorma Society

Figure 9.‘Ph0t0graphie d'une papille Figure 10: Atrophie péripapillaire : Zone &, zone
avec une atrophie péripapillaire.

G. Rapport cup/disc

Le rapport entre le diameétre du disque (disc) et I’excavation (cup) est fondamental pour le diagnostic du
glaucome. Il doit étre mesuré sur les méridiens vertical et horizontal.

Il est déterminé génétiquement et en dépend de la taille du disque [8] [9].

- Siundisque optique est tres petit, une excavation moyenne peut en effet indiquer une perte de fibres
nerveuses.
- En revanche, si le disque est trés grand, une excavation trés grande peut encore étre considérée

comme normale.
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H. Origine des faisceaux
L’architectonie rétinienne a des implications directes sur 1’organisation des FNR dans la TNO.

Les faisceaux situés a la périphérie du CS seraient formés par les FNR provenant de la périphérie rétinienne,
les faisceaux proches de ’excavation seraient formés par les fibres de la rétine centrale [,

I. Systématisation des fibres du disque et déficit périmétrique

La systématisation des FNR au niveau du bord de I’ANR permet de comprendre la disposition des atteintes
locales du champ visuel.

Les fibres temporales fréquemment atteintes dans le glaucome, (scotome de Bjerrum) forment les parties
temporales supérieures et inférieures du bord neurorétinien du disque.

J. Vascularisation

Au centre de la TNO se trouvent ’ACR et la VCR entourées de tissu conjonctif.

La division des vaisseaux centraux est assez variable et peut se faire au niveau de la lame criblée, plus en
arriére ou plus en avant.

La vascularisation capillaire de la TNO provient de I’ACR, des artéres ciliaires courtes postérieures, et des
arteres ciliaires postérieures. La région laminaire regoit en plus des apports de la choroide juxta papillaire.

La région laminaire et rétrolaminaire dépendent en partie aussi des vaisseaux de la pie-mere. La micro
vascularisation de la TNO est capable d’autorégulation.

Le retour veineux se fait dans la veine centrale de la rétine (VCR).

3. LES CELLULES GANGLIONNAIRES RETINIENNES ET VOIES VISUELLES

La voie visuelle principale, responsable de la vision consciente, est constituée d’une chaine de quatre
¢léments principaux :

- Photorécepteurs (cones et batonnets)

- La cellule bipolaire rétinienne (CBR)

- La cellule ganglionnaire rétinienne (CGR) dont 1’axone se termine dans le noyau géniculé latéral
(NGL)

- Etun neurone relais (géniculocortical) qui va transmettre 1’information jusqu’au cortex visuel primaire

situé¢ dans le lobe occipital.
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Les axones des CGR, ou fibres nerveuses rétiniennes (FNR), se rassemblent tous au niveau de la papille
optique pour constituer le nerf optique.

Ce sont les 80 types de neurones de la rétine qui transforment le signal analogique des photorécepteurs en
potentiels d’action, puis transmis sur une douzaine de canaux paralléles, qui codent chacun une gamme
particuliére du contraste, du spectre coloré et des fréquences spatiales et temporelles de la scéne visuelle
[12]:

- Le canal magnocellulaire code les variations de luminance dans le temps.

- Le canal parvocellulaire code les détails fins et 1’opposition colorée rouge/vert.

Au niveau cortical, les différents canaux sont intégrés pour donner une vision globale cohérente.

La moitié des processus de codage de I’image est encore a découvrir [13].
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CHAPITRE 1V- DEFINITIONS ET EPIDEMIOLOGIE

1. DEFINITIONS

Le GPAO est actuellement considérée comme une neuropathie optique antérieure, d’évolution chronique
et progressive, caractérisée par des altérations périmétriques et une excavation pathologique de la téte du
nerf optique.

Il est donc généralement accompagné d’une élévation de la PIO, dont I’importance augmente de fagon
continuelle le risque relatif de GPAO [14] . L’examen gonioscopique confirme que 1’angle iridocornéen
est ouvert.

La PIO peut étre le facteur causal unique ou un simple facteur de risque, et son abaissement par des moyens
médicaux, physiques ou chirurgicaux, demeure le traitement essentiel du GPAO.

La définition du glaucome a évolué de maniere significative au cours du 20¢me siécle.

Dans les années 1950, Sugar exprimait l'opinion dominante de son époque dans The Glaucoma en
définissant le glaucome comme « Un groupe de maladies qui ont en commun une élévation anormale de la
pression intraoculaire (PIO) ainsi que les changements anatomiques et fonctionnels résultant de 1'anomalie
— Pression — ».

Dans la seconde moitié du siecle, 1'accent a progressivement été déplacé de la PIO élevée a une neuropathie
optique caractéristique.

Ainsi, deés 1992, Van Buskirk et Cioffi [15] ont réhabilitée la PIO dans la définition des glaucomes : « Le
glaucome est une neuropathie optique qui reconnait plusieurs FDR dont une augmentation de la PIO ».

Une modification de la définition de Van Buskirk-Cioffi pourrait donc étre « une neuropathie optique
caractéristique, qui dérive de divers facteurs de risque dont une PIO, trop élevée pour ce patient particulier,
est un facteur majeur ».

Bien que le role de la PIO dans le processus menant a la neuropathie optique glaucomateuse soit reconnu
dans ces deux derniéres définitions du glaucome, la personne qui n'a que de la PIO ¢levée avec des tétes de
nerf optique et des champs visuels normaux n'est pas considérée comme ayant un glaucome.

Il est également bien connu que, pour chaque forme de glaucome, il existe des événements supplémentaires
qui conduisent a une ¢lévation de la PIO ou influencent autrement le processus conduisant a la neuropathie
optique.

Nous croyons qu'il est utile pour les cliniciens, les scientifiques et surtout les patients d'avoir une définition
du glaucome qui souligne tout le processus glaucomateux.
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En conséquence, une autre modification de la définition de Van Buskirk-Cioffi pour le glaucome pourrait
étre « une neuropathie optique caractéristique, qui découle de plusieurs étapes et de divers FDR dont une
PIO trop élevée pour ce patient particulier est un facteur majeur ».

Notre proposition de modification de la définition actuelle du glaucome met simplement l'accent sur les
différents processus complexes, y compris l'influence de la PIO, ce qui peut conduire a une neuropathie
optique glaucomateuse.

Une personne dans 1'une des étapes du processus glaucomateux qui préceéde le glaucome manifeste, pourrait
étre considérée comme ayant un pré-glaucome.

2. EPIDEMIOLOGIE
Le GPAO représente un probléme de santé publique significatif.

2.1 PREVALENCE

Le GPAO est le plus fréquent des glaucomes dans les pays occidentaux, puisqu’il représente, en fonction
des régions et des criteres diagnostiques, de 50 a 70 % de 1’ensemble des glaucomes.

Il est la deuxiéme cause de cécité en Algérie selon I’enquéte nationale sur les maladies cécitante de 2008
derriére la cataracte.

Les glaucomes constituent la premiére cause de cécité irréversible et représentent environ 15 % de toutes
les cécités [16][17].

Quigley et al ont estimé qu’en 2020 il y aura 80 millions de patients glaucomateux et pres de 75% qui
seront des glaucomes a angle ouvert [18].

La prévalence estimée, varie largement au sein des différentes études de population avec une prévalence
au sein de la population agée de plus de 40 ans de 0,8% rapportée par la Rotterdam Study [19] et de 7%
dans la Barbados Eye Study [20].

Dans les populations blanches agées de 40 ans et plus, une prévalence entre 1,1 et 2,1% a été rapportée a
partir des résultats des différentes études réalisées a travers le monde.

2.2 INCIDENCE
La Barbados Eye Study a rapporté une incidence globale de 2,2% chez les sujets agés de plus de 40 ans au

sein d’une population essentiellement de race noire.

Une incidence beaucoup plus faible a été démontrée dans la Visual Impairment Projet, réalisé a Melbourne,
en Australie [21] (1,1 % pour les GPAO suspects et certains) et dans la Rotterdam Study [19] (risque & 5
ans de 1,8% pour les GPAO suspects et certains).
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CHAPITRE V- LES FACTEURS DE RISQUE DU GPAO

Le GPAO est plus fréquent dans les groupes « a risque », d’autant plus que la PIO est élevée.

Pour développer des stratégies de dépistage et de prévention de la maladie, il est important d’identifier les
FDR, qui peuvent étre utile pour identifier les sujets a surveiller étroitement.

A c6té d’une PIO élevée, on inclue 1’age avancé, une épaisseur cornéenne fine [22][14], ’ethnie et des
antécédents familiaux. L’importance de la variation diurne de la PIO a été de plus en plus reconnue dans
I’évaluation des FDR.

Les pics de PIO surviennent pendant la nuit et peuvent étre due a des variations de position corporelle.

Des données rapportent également que le diabéte et la myopie sont des FDR, mais ces données sont en
général moins convaincantes.

Il est clair que le risque de GPAO augmente avec I’age : La prévalence du glaucome au sein des sujets de
race blanche était 3,5 fois plus forte pour les sujets entre 70- 80 ans que pour ceux entre 40-50 ans [23].

Le sexe n’est en général pas considéré comme un FDR de GPAO :

Prédominance masculine Framingham et BES
Prédominance féminine Etudes Suédoises, St Lucie et Blue Mountains
Aucune association statistique Wales, Baltimore, Beaver Dam, Melbourne

Les études sur les différentes ethnies ont généralement montré que les sujets noirs avaient un risque
augmenté d’apparition d’un glaucome : Les mélanodermes présentent 3-4 fois plus de glaucome que les
sujets blancs.

1. FACTEUR DE RISQUE PRESSIONNEL : L’HYPERTONIE OCULAIRE (HTO)

Le role exact de I’hypertonie oculaire est controversé, mais il reste le principal FDR de la maladie
glaucomateuse [24] [25][26] :
- Facteur de risque majeur

- Quel que soit le type de glaucome, il faut diminuer la PIO

Il faut tenir compte de la pachymétrie, FDR discuté, et dont I’effet est indirect. Il faut prendre en compte
les fluctuations et définir la PIO cible.
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2. FACTEURS DE RISQUE NON PRESSIONNELS

2.1 FACTEURS DE RISQUE HEREDITAIRES
A. Mélanoderme

Le risque de GPAO est multiplié par trois, mais ce n’est pas un facteur de progression [27].

B. Antécédents familiaux

C’est un facteur fortement prédisposant a la survenue de glaucome. Le risque est multiplié par 3 en cas de
glaucome chez un parent du premier degré (Fratrie). C’est un élément indispensable a rechercher a
I’interrogatoire.

C. Age
La prévalence varie en fonction de la tranche d’age de :

-40a49 ans 1,3%
-70a79 ans 5,1%

- Au-dela de 80 ans elle atteint 7,8%

2.2 FACTEURS DE RISQUE OCULAIRES
A. Myopie

Le risque est multipli¢ par trois [28] .

- Prévalence : 6% pour les myopies inférieures a -3 dioptries

- Prévalence :11% pour les myopies supérieures a -6 dioptries

Le dépistage doit étre systématique chez les myopes et la P10 cible doit étre plus basse.

B. Aspect du disque optique

- Papilles hors normes, dysmorphiques (Figure 11)
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Figure 11: Papille avec une grande excavation.

= Grande excavation C/D = 0.7, le risque est x 14 > Moins de FNR
= Atrophie péripapillaire (GPN) > Hypoperfusion locale
= Asymétrie du C/D = 0.3

- Hémorragie du bord neurorétinien (Figure 12)
e Risquex2,9

o Corr¢lée a la perte en FNR

e Fréquence x 3 en cas d’aggravation

Figure 12:Papille avec une hémorragie du bord neurorétinien.
2.3 FACTEURS DE RISQUE VASCULAIRES

La diminution du flux sanguin oculaire
Il est un facteur de risque, impossible & mesurer en pratique courante [29] [30].

- L’Hypotension artérielle DIP

- La baisse des pressions de perfusion diastolique (PAD-PIO)

- Hypotension artérielle chronique (Diastolique, systolique, nocturne : dips)

- Rétrécissement vasculaire : angiosclérose (HTA), diabéte, vasospasme, myopie,
- Hyperviscosité

- Défaillance de 1’autorégulation locale
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La dysrégulation vasculaire

Elle rend I’ceil plus vulnérable a I’augmentation de la PIO et a la baisse de la PA (sujets agés, diabétiques,
hypertendus artériels, vasospastiques).

Le Syndrome d’Apnée du Sommeil
Le risque est multiplié par 1 ,6. Ce FDR est actuellement discuté [31].

2.4 FACTEURS DE RISQUE ENVIRONNEMENTAUX

- Facteurs socioprofessionnels

- Plus de glaucome chez les agriculteurs

- Proportionnel a la durée d’activité exercée

- Acides gras : Plus faible consommation (suivi de 7 ans) de poissons gras (<I/sem.) et de noix (< 8/an).
- Tabac : Le tabagisme actif important > a 40 PA : le risque est multipli¢ par 4.
- Facteurs neurotoxiques et pesticides

- Exposition professionnelle aux pesticides associée au GPAO

- Insecticides, herbicides, fongicides

- Durée moyenne d’utilisation des pesticides 23,9+/-12,3 ans
- Pesticides

- FDR des maladies neurodégénératives cérébrales

- Augmente le risque de démence et de maladie d’ Alzheimer

- 17% de GPAO chez les viticulteurs qui développe une démence.

2.5 AUTRES FACTEURS DE RISQUE

- Contraceptifs oraux : Le risque est multiplié par 2,05, aprés 3 ans de traitement.

- Facteurs posturaux : IIs augmentent la pression veineuse €pisclérale et la pression du LCR (Yoga,
instrument a vent).
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- FDR controversés : Alcool (plus de 70 gr/semaine [7 verres] : risque x 1,60) ; café ; diabéte ;
dysthyroidie ; hypothyroidie.

Il existe donc des FDR innés, inaccessible sur le plan thérapeutique (age, ethnie, myopie, antécédents
familiaux) et des facteurs de risque controlables (HTO, pathologies vasculaires, SAS, facteurs
environnementaux).

2.6 EFFET PROTECTEUR

L’exercice physique, les statines, les antioxydants semblent avoir un effet protecteur sur la téte du nerf
optique.
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CHAPITRE VI- HEREDITE

Prés de 60 % des GPAO en Tasmanie ont une histoire familiale [32], et les études familiales ont montré
une augmentation de 10 % du risque de développer un GPAO pour des apparentés du premier degré d’un
individu atteint [33].

Seuls 5 % des glaucomes primitifs a angle ouvert (GPAO) sont monogéniques et généralement de
transmission autosomique dominante.

Deux génes sont principalement impliqués dans les formes monogéniques : la Myocilline et I’Optineurine.

Il existe une forte corrélation entre les antécédents familiaux et le glaucome particuliérement en termes de
pression ¢levée, de rapport C/D et de réponse aux glucocorticoides [34].

Dépistage du glaucome = Examiner tous les membres de la famille

Les traitements glucocorticoides élevaient la PIO plus souvent chez les patients glaucomateux que chez les
sujets sans glaucome [35].

Les mutations des geénes glucocorticoides du réseau trabéculaire seraient a I’origine d’une PIO élevée [36].

Une protéine spécifique a été identifiée TIGR (myocilline), produite par les cellules du réseau trabéculaire
et retrouvée dans 3% de la population générale atteinte de glaucome a angle-ouvert.

1. GENES DU GPAO
GLC1A :
- Le 1* géne du GAO, localisé sur le chromosome (1) au milieu des années 1990
- Ses mutations produisent une protéine : la Myocilline, également produite par les cellules
du réseau trabéculaire lors du traitement par la déxaméthasone (TIGR)
- TIGR/MYOC a été donné au géne TIGR sur Myocilline
- Les mutations du TIGR/MYOC ont été rapportées chez 3% des sujets ayant présenté un
GPAO a I’age adulte.

GLCI1B : localisé sur le chromosome 2.

GLCI1E : localisé sur le chromosome 10.
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- Les individus avec ces geénes développent des glaucomes a pression normale

- Mutations rendent le NO sensible a la PIO.
GLCI1C : localisé sur le chromosome 3.

- A lorigine de glaucome a PIO élevée
- Survenue tardive

- Réponse modérée au Traitement anti glaucomateux

GLCI1D : localisé au segment 23 du bras long du chromosome 8

GLCI1F, GLCI1G : autres loci du GPAO, ont aussi été localisés.

2. FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX

Si le glaucome est génétiquement déterming, les vrais jumeaux partageraient ce trait beaucoup plus souvent
que les faux jumeaux. Les données de certaines études suggeérent que bien que des facteurs génétiques
contribuent a 1’étiologie du glaucome, d’autres facteurs, comme des influences environnementales, sont
important.

3. TESTS GENETIQUES

Dans ’aventir, la prise en charge du glaucome primitif a angle ouvert chez certains sujets inclura des tests
génétiques pouvant concerner différents loci génétiques et leurs interactions potentielles.
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CHAPITRE VII- LA PRESSION INTRAOCULAIRE

La mesure de la pression intraoculaire est un examen systématique chez I’adulte.

Elle permet le dépistage d’un grand nombre de patients glaucomateux ou de sujets a risque d’une part et
d’évaluer I’efficacité de la thérapeutique appliquée d’autre part.

Le niveau de la PIO est déterminé par le taux de sécrétion d’humeur aqueuse et I’importance des résistances
de ses voies d’évacuation.

1. MECANISMES DE L’ECOULEMENT DE L’HUMEUR AQUEUSE
1.1 Formation de ’humeur aqueuse (HA)

C’est un processus biologique, soumis a des rythmes circadiens. L’HA est formée par les proces ciliaire.

A. La sécrétion ciliaire

Le corps ciliaire est une structure annulaire située en arriere de 1’iris.

La longueur antéro-postérieure du corps ciliaire varie de 4,6 a 5,2 mm en nasal et de 5,6 a2 6,3 mm en
temporal [37].

Le tiers antérieur du corps ciliaire appelé pars plicata est recouvert de 70-80 crétes a direction radiaire, se
projetant dans la chambre postérieure, et se terminent en proces ciliaires.

La production aqueuse est assurée par ces proces ciliaires.

Les proces ciliaires sont composés d’une double couche épithéliale et d’un stroma fortement vascularisé
par des capillaires fenétrés (Figure 13).

Stroma ciliaire

Figure 13: Les deux couches de l'épithélium.

Chaque proces ciliaire est vascularisé par un grand nombre de capillaires, principalement fournis par des
branches du grand cercle artériel de iris.
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Les surfaces apicales de la couche cellulaire épithéliale non pigmentée externe et de la couche pigmentée
interne se font face et sont reliées par des jonctions cellulaires étroites, qui représentent une composante
importante de la barriére hémato-aqueuse.

Le premier mécanisme de la sécrétion aqueuse est assuré par une sécrétion ionique active au travers de
I”épithélium ciliaire.

Un gradient osmotique, attirant I’eau dans la CP, est provoqué par le transport actif d’ions (essentiellement
sodium, potassium, chlorure et bicarbonate) du plasma a la CP.

Ces transports sont assurés par des enzymes spécifiques.

Les cellules non pigmentées libérent le sodium et le chlorure dans I’humeur aqueuse grace a I’intervention
de la Na*K*ATPase et des canaux chlorure. (H20)

L’hydratation du dioxyde de carbone par I’anhydrase carbonique, libére I’ion HCOs3", dont le transport est
couplé a celui de I’ion CI.

Les IAC diminuent la sécrétion de I’humeur aqueuse et baissent la PIO en agissant sur le transport du
chlorure hors de la cellule non pigmentée.

B. Les mécanismes de régulation

La sécrétion aqueuse est régulée par des récepteurs f-adrénergiques.

1.2 Le drainage de ’humeur aqueuse

La compréhension de la dynamique de I’humeur aqueuse est essentielle pour bien évaluer et prendre en
charge un glaucome.

- La voie principale : L’humeur aqueuse est secrétée par les proces du corps ciliaires dans la chambre
postérieure, passe dans la chambre antérieure par la pupille. Elle est évacuée au niveau de ’angle
iridocornéen, au travers du trabéculum dans le canal de Schlemm, avant de se drainer dans le systeme
veineux par des canaux collecteurs.

- La voie uvéosclérale : débute a la racine de ’iris et dans le muscle ciliaire puis se poursuit dans les
espaces suprachoroidiens et se termine dans la sclére.

Tous les tissus oculaires ont une capacité, certes tres limitée quantitativement d’absorber de I’humeur
aqueuse, méme la cornée et la rétine.

La voie conventionnelle : Elle représente 60-75 % de la résistance a I’écoulement.
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Le trabéculum est une structure triangulaire, sur une section sagittale du segment antérieur du globe
oculaire, dont la base s’appuie sur 1’éperon scléral et dont le sommet rejoint I’anneau de Schwalbe. 11 est
constitu¢ d’un empilement de lamelles de tissu conjonctif entourées d’endothélium

Le trabéculum uvéal, filet irrégulier s’organisant en bandes, s’étend de la racine de I’iris et du corps
ciliaire jusqu’a la cornée.

Les cellules endothéliales des deux couches du trabéculum cornéoscléral synthétisent des
glycosaminoglycanes qui se lient au tropocollagéne pour former la matrice extracellulaire.

Le trabéculum cribriforme ou juxtacanaliculaire, qui entoure le canal de Schlemm est constitué¢ de
cellules endothéliales dendritiques.

La principale résistance a 1’écoulement se situe a ce niveau d’ou la nécessité de son excision dans la
chirurgie filtrante non perforante pour obtenir un abaissement pressionnel notable et durable.

Les cellules endothéliales évacuent les pigments ou les résidus du sang dans le canal de Schlemm

Le canal de Schlemm est un canal veineux elliptique :

- Endothélium du mur interne du canal : La présence de vacuoles géantes et de digitations saillant dans
le canal rend sa surface irréguliere.

La microscopie électronique a montré que ces vacuoles ont a la fois une ouverture basale et apicale, formant
de véritables pores trans-cellulaires.

- Endothélium du mur externe du canal : est constitué¢ par une couche cellulaire unique.

Sa surface présente des cellules larges avec de nombreux canaux d’écoulement externe et ces septae qui
s’étendent de ces ouvertures jusqu’au mur interne, permettant a la lumiere de rester ouverte.

Les canaux collecteurs, au nombre de 25-35 naissent au mur externe du canal de Schlemm.

Un systéme indirect de nombreux vaisseaux tres fins et touffus, formant deux plexus intra-scléraux, I’un
profond, I’autre superficiel rejoignant les plexus veineux €piscléraux et conjonctivaux.

Les veines ciliaires antérieures et les veines ophtalmiques supérieures drainent les veines épisclérales dans
le sinus caverneux.

Les veines conjonctivales rejoignent les veines ophtalmiques supérieures ou les veines faciales par les
veines palpébrales et angulaires.
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1.3 Régulation

- La composition et la quantit¢ des glycosaminoglycanes matriciels ont certainement un role dans la
régulation de la PIO. Il a été prouvé que leur turn-over était accru apres trabéculoplastie au laser, expliquant
en partie 1’efficacité de ce traitement physique. L hypertonie cortisonique est liée a I’encombrement de
glycosaminoglycanes au niveau du trabéculum.

- Les propriétés phagocytaires interviennent dans cette régulation. Le nombre de cellules endothéliales
diminue avec I’age, et plus encore dans le GPAO (Alvarado).

- Les propriétés contractiles : Les cellules trabéculaires ont des propriétés contractiles car elles contiennent
des filaments d’actine [38].La contraction et la relaxation du trabéculum pourraient influencer le drainage
aqueux. La contraction du muscle ciliaire élargit les pores trabéculaires (ex : pilocarpine), contrairement a
la contraction trabéculaire qui les réduit (antagonistes).

- La lumiére du canal de Schlemm : Son ¢largissement (Viscocanalostomie) abaisse la PI1O.

La voie uvéosclérale : L’absence de barriere épithéliale étanche entre la chambre antérieure et le corps
ciliaire favorise le passage de I’humeur aqueuse entre les fibres musculaires ciliaires pour rejoindre les
espaces supra-ciliaires et suprachoroidiens. Cette voie décrite par Bill dans les années 1960, assure 15% du
drainage aqueux. Elle n’est pas PIO dépendante, et son débit est le méme quel que soit le niveau pressionnel.

La contraction ou la relaxation du corps ciliaire modifiera 1’évacuation :
- Les myotiques diminueront le débit

(La contraction des muscles ciliaires induite par la pilocarpine réduit la taille des espaces entre les fibres
musculaires diminuant 1’élimination aqueuse par voie uvéosclérale) [Tamm ER,1994].

- Les ¢ — adrénergiques augmenteront le débit
L’action hypotonisante des analogues des prostaglandines est différente et complexe.

La voie uvéosclérale devient plus perméable apres dépolymérisation du collagéne de la matrice extra
cellulaire par les enzymes produites par la fixation des analogues des prostaglandines sur leurs récepteurs
spécifiques (F2a).
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2. CONNAITRE LA PRESSION INTRAOCULAIRE
2.1 La pression normale

La pression intraoculaire moyenne dans la population générale se situe entre 15 et 16 mm Hg, avec une
déviation-standard (O) de 2,5 mm Hg.

La limite supérieure statistique de la normale doit étre fixée & 21 mm Hg (PIO moyenne + 2 O) et le terme
d’hyperpression intraoculaire (HPO) s’appliquera aux situations cliniques dans lesquelles la P1O est égale
ou supérieure a 22 mm Hg.

Les multiples cas d’HPO qui n’évolueront jamais vers la maladie et les réels glaucomes a pression normale
nous obligent a reformuler la définition de la pression « normale » : c¢’est celle en deca de laquelle le globe
ne développera pas donc de glaucome

2.2 Les variations de la pression intraoculaire

La PIO a tendance a augmenter avec I’age. Une élévation de 1 4 2 mm Hg a été démontrée entre la 3™ et
la 7¢™ décennie de la vie. La sécrétion d’humeur aqueuse diminue avec les années, mais la résistance
trabéculaire augmente.

Les femmes dans le dernier tiers de leur vie, auraient une PIO plus forte d’1 a 2 mm Hg par rapport aux
hommes. Des études récentes semblent infirmer cette différence.

Le niveau de la PIO est génétiquement déterminé dans une population générale donnée, mais les facteurs
environnementaux interviennent également.

La PIO varie au cours d’une journée de 24 heures, et la courbe nycthémérale est propre a chaque individu.

Les variations ne dépassent pas 5 ou 6 mm Hg entre les états de veille et de sommeil chez le sujet sain,
avec une ¢lévation de la PIO durant le sommeil (acrophase).

Dans le GPAO avéré, le rythme circadien est inversé.

Le pouls artériel crée des oscillations de la PIO de 2 ou 3 mm Hg (« pouls oculaire »).
La contraction des muscles oculomoteurs et intraoculaires peut augmenter la PIO.
L’exercice physique prolongé entraine une diminution de la PIO.

L’absorption rapide d’une grande quantité d’eau entraine une augmentation pressionnelle oculaire.
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Chez les patients prédisposés, les glucocorticoides augmentent la résistance a 1’écoulement de 1’humeur
aqueuse.

Les gaz halogénés utilisés en anesthésie (halothane) diminuent la PIO d’environ 5 mm Hg.

Les populations diabétiques ont une prévalence plus élevée d’HPO dans de nombreux travaux et que
d’autres études indiquent une relation positive assez limitée entre la tension artérielle et la PIO.

Une ¢lévation de la pression artérielle systolique de 1a mm Hg fait augmenter la pression intraoculaire de
I mm Hg [39].

Les myopes ont statistiquement une P1O 1égeérement plus forte.
Par ailleurs les uvéites antérieures et le décollement de rétine rhegmatogene ont tendance a abaisser la PI10O.

2.3 L’importance de I’épaisseur cornéenne

L’épaisseur de la cornée centrale (EEC) est le facteur qui a été le plus étudié. Une cornée épaisse nécessite
une force d’aplanissement plus importante qu’une cornée mince. Les patients présentant une HPO ont une
cornée volontiers plus épaisse et ceux présentant un glaucome a pression normale une cornée plus mince
[40].

L’EEC est mesurée par pachymétrie ultra-sonique ou optique. La valeur moyenne de I’EEC a été peu
relevée chez les sujets d’origine caucasienne par rapport a I’estimation de Goldmann, se situant plutét entre
530 et 560 um. Elle serait plus mince d’une vingtaine de microns chez les noirs africains et les japonais.

La courbure, élasticité et I’hydratation interviennent aussi pour perturber la mesure externe de la PI1O.

En clinique, il est important de savoir si le globe examiné a une cornée d’épaisseur normale, ou si elle est
¢épaisse (au-dela de 580 um) ou mince (en-deca de 510 um), pour éventuellement requalifier un glaucome
a pression normale en glaucome a pression ¢élevée, ou une HPO qui n’existe pas en réalité.

Il faut enfin savoir si une cornée mince est un facteur réel de risque, en plus d’un facteur d’erreur : elle
pourrait, par exemple, coexister avec une lame criblée plus mince et/ou plus vulnérable.

3. MESURER LA PIO

Pour avoir la valeur réelle de la PIO, il faut introduire une canule dans le globe oculaire et la relier a un
manometre, or qu’en pratique clinique, ¢’est naturellement impossible et la PIO est mesurée par tonométrie
externe.

Les tonométries indentent les cornées. La tonométrie par aplanation est basée sur :
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La loi de Imbert-Fick (équation 1) qui énonce que la pression P régnant Equation I : Loi d'Imbert-Fick.
a Dintérieur d’une sphére idéale (paroi tres fine, seche, non rigide) est
¢gale a la force nécessaire W pour aplanir sa surface A. P (mm Hg) =2

A (mm?)

P = Pression, F = force, S = surface

Ce principe est tres simplificateur, car la cornée est épaisse et rigide et des
correctifs doivent y étre apportés.

3.1 Tonométres a aplanation
A. Le tonométre de Goldmann

Le tonometre de Goldmann, « Gold standard », mesure la force nécessaire pour aplanir une surface
circulaire de 3,06 mm. La reproductibilité des mesures est acceptable.

C’est un petit appareil qui compléte I’équipement de la lampe a fente. Il est composé d’un cone en plastique
contenant un bi prisme qui transforme 1’image ronde de 1’aplatissement en deux demi-cercles coupés selon
un axe qui doit étre placé horizontalement. Le cone est relié par une tige a un systéme contenu dans un
boitier, qui génére, grace a un ressort étalonné, la force nécessaire pour ’aplanation.

Le patient doit étre détendu, col de chemise, cravate ou voile
desserrée.
Aprées une anesthésie cornéenne et I’instillation de fluorescéine,

I’échelle de la molette remise a 10 mm Hg, une illumination
latérale du cone en lumicre bleue, I’observateur applique le cone
au centre de la cornée.

Figure 14: Visualisation du
Il observe ce contact dans le microscope pour faire coincider les meénisque de larmes (Tonomeétre de

deux bords internes des demi-cercles fluorescents en tournant la Goldmann).
mollette de commande du ressort (Figurel4).

» Les sources d’erreur de la mesure de la PIO au tonométre de Goldmann (Tableau I).

Tableau I: Sources d'erreurs dans la mesure de la PIO.

Surestimation Sous-estimation

Contact tonomeétre/larmes excessif  (Eil sec

Contact du cone avec les cils Absence de fluorescéine

Col de chemise et/ou cravate serrés Illumination insuffisante du cone
Accommodation aigué Astigmatisme conforme
Astigmatisme inverse a la régle Effort accommodatif

Position de I’ceil, hyperthyroidie Mesures répétées

Rétraction de la paupiére (Edéme pathologique de la cornée

Blepaharospasme
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La contamination infectieuse impose la désinfection des cones ou I’utilisation des cones a usage unique.
B. Les autres tonométres a aplanation

a. Tono-pen

C’est un tonométre électronique, constitué d’une jauge de pression recouvert d’une ventouse de 1,02 mm
qui transmet un signal électrique transmis a un microprocesseur. La mesure ¢électronique de la PIO peut
étre réalisée dans n’importe quelle position et le Tono-pen peut étre utilisé chez les patients alités ou pour
les examens sous anesthésie générale (Figure 15).

Figure 15: Tono-pen XL (tonométre aplanation).

a. Tonométre de Perkins

C’est un tonométre portable dérivé du tonometre de Goldmann et sa fiabilité est donc comparable [41]. 11
est utilis¢ dans n’importe quelle position.

3.2 Tonométres a air pulsé non-contact

Ces tonometres utilisent un bref jet d’air pour aplanir la cornée jusqu’a la rendre concave, mais en passant
par une phase ou la surface aplanie présente le meilleur angle de réflexion entre la source lumineuse et un
capteur ¢électronique a I’infrarouge relié a une cellule photo-¢lectrique.

Les avantages de cette technique :

» Absence d’anesthésiant et de fluorescéine
* Pas d’effraction de I’épithélium cornéen

* Non opérateur dépendant

* Facilité chez les pusillanime ou les enfants

* Rapidité de la mesure qui peut étre répétée sans modifier la PIO

Une surestimation des valeurs élevées est fréquente, et d’autant plus marquée que la cornée est épaisse.

3.3 Les tonométres a rebond

En 1997, Fresco [42] avec le « Pro-View » avait souhaité diffuser un auto-tonometre basé sur la réalisation
d’un phosphéne. Les patients pouvaient ainsi auto-mesurer leur tension oculaire (Figure 16).
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Figure 16: Tonométre a rebond d'Icare.

La tonométrie a rebond repose sur le principe de la mesure de la vitesse de retour d’une tige métallique
dans son logement aprés un impact sur la cornée. Une toute petite sonde est utilisée pour rebondir
briévement sur la cornée. Il existe une version utilisable par le médecin (Icare PRO®) et une version plus
simple 4 manier pour les patients (Icare ONE®).

Par auto tonométrie, les mesures surestiment de peu celles du tonometre de Goldmann, et semblent
corrélées a la pachymétrie cornéenne [43].

3.4 Analyseur de la réponse oculaire de Reichert (Ocular Response Analyzer-ORA®)

L’ORA® est un tonométre a air non-contact, fixe, connecté a un ordinateur qui permet d’évaluer I’hystérése
de la cornée.

L’hystérese cornéenne est une propriété présente dans certains systémes physiques, définie par le caractére
différé dans le temps de la réponse a une force qui leur est appliquée.

L’¢lasticité et la viscosité confeérent au tissu cornéen deux caractéristiques comportementales différentes
sur le plan des propriétés :

- Comportement élastique : Un systéme totalement élastique peut stocker de I’énergie avant de le

restituer quasi intégralement.

- Comportement visqueux : Un systéme visqueux oppose une résistance qui s’accroit de facon non
proportionnelle a I’intensité de la force de déformation exercée. Une éponge est un exemple de systéme

visqueux.

L’appareil donne une mesure de la PIO assimilée a 1a PIO mesurée en tonométrie de Goldmann ainsi qu’une
PIO corrigée (P1Occ) qui est moins dépendante des facteurs biomécaniques cornéens et de ’EEC que la
PIO Goldmann [44].
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L’appareil donne une mesure de la PIO brute, non compensée, 1I’hystérése cornéenne (différence entre P1
et P2), Une estimation du facteur de résistance cornéenne.

L’hystérese cornéenne est diminuée dans le glaucome, en particulier le GPN [45].

Lors du méme examen, deux mesures consécutives d’aplanation : la premiere (P1) lors de 1’aplanation
cornéenne initiale consécutive a I’augmentation de pression, la seconde (P2) au moment ou la cornée, apres
« indentation » par le jet d’air, reprend sa forme initiale (Figure 17).

- Signal d'aplanation —— Pression (air pulsé)

T T
<+— Picde sortie |

du signal
Pic d'entrée —>

du signal

Pression /Amplitude du signal

L
0 10 15 20 25
Temps (ms)

Figure 17:Tracé de I'ORA.

3.5 La tonométrie dynamique de contour de Pascal

Un capteur de pression piézoélectrique situé au centre d’une sonde qui est appliquée a la surface de la
cornée (Figure 18).

Elle mesure automatiquement la valeur de la PIO pendant 5 cycles cardiaques et estime 1’amplitude du
pouls oculaire sans réglage manuel par 1’examinateur.

Il est moins dépendant de la pachymétrie.

Il surestime les PIO par rapport au Goldmann de ’ordre de 1,7 mm Hg [46].

Figure 18:Tonometre de Pascal.
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3.6 Méthodes de mesure en continu de la PIO

Les méthodes actuelles de mesure de la PIO ne permettent que des mesures ponctuelles et statiques.

Ces systemes télémétriques, actuellement en développement, expérimentation ou déja en utilisation
clinique, offrent des perspectives intéressantes pour 1’évaluation des fluctuations pressionnelles et
I’ajustement chrono biologique des thérapeutiques médicales.

A. Méthodes non invasives

Ce sont des dispositifs, placés a la surface de I’ceil et permettant par télémétrie 1’enregistrement des
fluctuations de la PIO sur des durées pouvant dépasser 24 heures. Il existe une corrélation entre la PIO et
la courbure de la cornée. Une variation de la PIO de 1 mm Hg produit un changement du rayon de courbure
de la cornée centrale d’environ 3 pm.

La lentille Sensimed Triggerfish® (8,4, 8,7, ou 9 mm) a pour principe de traduire la déformation d’une piéce
métallique en va

B. Méthodes invasives

Différents dispositifs de géométries et de principes varies ont été imaginés et congus, tels que des capteurs
implantés entierement dans la paroi de I’ceil (matériau piézoélectrique associé a une lentille destinée a étre
placée dans le sac capsulaire), des drains ou tubes destinés a mettre en communication les espaces
intraoculaires et sous-conjonctivaux tout en permettant une mesure de la PIO, ou encore des capteurs
destinés a étre suturés au contact de la sclére.

Tous ces dispositifs validés ex-vivo [47], ne sont pas a ce jour utilisés en pratique clinique courant.
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CHAPITRE VIII- PHYSIOPATHOLOGIE

La neuropathie glaucomateuse est une pathologie complexe, génétique et multifactorielle dont les
mécanismes physio pathogéniques demeurent trés mal compris. L’¢lévation de la PIO reste le seul
é¢vénement pathogénique accessible aux traitements médicaux ou chirurgicaux [48].

1. MECANISMES D’APOPTOSE DES CELLULES GANGLIONNAIRES RETINIENNES

Au cours de la neuropathie glaucomateuse, les CGR meurent essentiellement par apoptose [49].
Tableau II: Différences qui opposent la nécrose a l'apoptose.
Nécrose Apoptose

- Pas de génes spécifiques impliqués - Régulation génique spécifique
- Fragmentation aléatoire de ’ADN - Fragmentation définie de I’ADN dans le nucléosome

- Fragmentation tardive de I’ADN - Fragmentation précoce de I’ADN
- Réponse inflammatoire secondaire - Pas de réponse inflammatoire induite
- Concerne un groupe de cellules - Phénoméne spécifique a chaque cellule

Deux voies essentielles, la voie extrinseque et la voie mitochondriale, en relation avec le role clé des flux
cellulaires du calcium et de 1’adénosine triphosphate (ATP), conduisent a une neuro-dégénérescence
(Tableau II).

1.1 Voie extrinseque des récepteurs membranaires de I’apoptose
Les récepteurs de 1’apoptose sont :
- TNF-récepteurs et TNF-a

- Fas et Fas-ligand
-  Les MAPK (JNK et P38)

Dans le glaucome, le TNF- a occupe un rdle central.

Fas-ligand est aussi une cytokine qui présente une iso forme pro apoptotique via son récepteur
Fas/CD95.Les MAPK sont impliquées dans la régulation de la viabilité¢ des CGR.

1.2 Voie intrinséque, mitochondriale

La mitochondrie assure la majorité de la chaine respiratoire cellulaire. Les protéines Bax et BH3 (BAD,
BID, BIM) jouent un rdle central dans 1’apoptose.

35
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La perméabilisation pathologique de la membrane mitochondriale libére certaines protéines pro-
apoptotiques (cytochrome ¢, DIABLO, I’AIF, HTRA2/OMI).

Les contraintes mécaniques, hémodynamiques et oxydatives rencontrées au sein du tissu neurorétinien
glaucomateux dérégulent la fonction mitochondriale, fragilisant les CGR et induisent une apoptose [50].

1.3 Acteurs complémentaires

- Flux transmembranaires de calcium : Il a été¢ montré qu’un influx pathologique de calcium était associ¢ a
la dégénérescence neuronale rétinienne [Osborne NN ,2004].

Les causes de ce flux sont multiples (défaillance de certaines pompes ioniques, ouverture de pores
perméables au calcium, excitotoxicité de la voie du glutamate)

- Role de I’ATP : L’action pro-apoptotique de I’ATP est li¢ a sa toxicité en cas d’excés dans le milieu
externe extracellulaire.

2. FACTEURS DECLENCHANTS OU « FACTEURS D’AGRESSION »

Quatre (4) facteurs d’agression conduisant a I’apoptose de la CGR :
2.1 Carence en facteurs neurotrophiques

Ces protéines de bas poids moléculaire régulent le développement, la fonction et la viabilité des

neurones.
Elles sont d’origine neuronale (NGF, BDNF, NT-3, NT-4/5) ou gliale (CNTF, GDNF).

2.2 Excitotoxicité

Elle désigne le role délétére direct du glutamate via les récepteurs NMDA [51].
Le GLAST, AMPAR, AMPAKR constituent une voie de signalisation « non NMDA »

2.3 Stress oxydatif et ischémie

Il est la conséquence d’un excés de ROS (reactive oxygen species) secondaire a une dysfonction
mitochondriale ou bien a la dégradation enzymatique de nombreuses protéines.

Les ROS dégradent les protéines et I’ADN, entrainant ainsi une mort cellulaire.
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2.4  Activité gliale
A. Astrocytose

Les astrocytes entretiennent des rapports biologiques et mécaniques privilégiés avec les CGR (Figure 19)
[52].

Figure 19: Astrocytose.
GPAO : Une excavation postérieure en arriére du CS et une rotation des feuillets de la lame criblée.

Les modifications observées dans le GPAO sont décrites au niveau de la lame criblée a savoir la
prolifération et hypertrophie cellulaires, I’expression de marqueurs d’activation, une dérégulation de
I’expression de certains geénes.
Le comportement d’une population astrocytaire individualisée au niveau du nerf optique conditionne
I’apoptose glaucomateuse [53].

Les astrocytes sont sensibles a certains composés et protéines : NO, interleukines, endothélines.

B. Gliose Miillérienne

Les cellules gliales de Miiller régulent 1’homéostasie rétinienne [54].Physiologiquement, ces cellules
assurent une protection neuronale.

Dans le glaucome, un ensemble de dysfonctions (activation cellulaire, dérégulation de la protection,
synthese de facteurs neurotoxiques) participerait a la dysfonction et I’apoptose neuronale.

C. Activation microgliale

La microglie est I’ensemble des cellules immunitaires qui résident dans le tissu rétinien. Ces cellules
macrophagiques assurent un role de protection immunitaire, d’élimination des débris cellulaires et de
synthese de facteurs neurotrophiques. Une activation microgliale a été détectée [55] dans le glaucome.

2.5 Dysfonction neuronale
A. Troubles de la connectivité synaptique

Au cours de la neuropathie glaucomateuse, les connexions synaptiques rétiniennes sont désorganisées et
ceux des CGR au niveau du corps genouill¢ latéral seraient aussi altérés [56].
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B. Dégénérescence axonale non apoptotique

Les neurones constituent une population cellulaire d’exception dont I’hyperspécialisation est associée a la
capacité de compartimentaliser la réponse aux signaux, autrement dit de la restreindre a une seule partie de
la cellule et non pas sa totalité.

L’autodestruction est contrélée par le protéasome et par les flux cellulaires de calcium. Ces processus
d’autodestruction sont en revanche indépendants des mécanismes conventionnels d’apoptose : ni la famille
Bcl2 ni les caspases ne seraient impliquées.

C. L’Approche globale

= Stress cellulaires au niveau de la LC

= Autodestruction axonale

= Apoptose ganglionnaires primitive

= Apoptose ganglionnaire secondaire

Ischémie )
- Yin a \» primaire
0 i ‘h\
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= Gliose secondaire (Figure 20).

Figure 20 : Modélisation des mécanismes de la dégénérescence glaucomateuse des CGR
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CHAPITRE IX- ETUDE CLINIQUE

L’examen clinique du segment antérieur du patient glaucomateux est essentiel pour rechercher la présence
de certaines affections associées a des formes secondaires de glaucome, éliminant ainsi le diagnostic de
GPAO, mais également pour évaluer la surface oculaire et la tolérance des traitements anti glaucomateux
avec la recherche d’éventuels effets indésirables.

1. EXAMEN BIOMICROSCOPIQUE DE LA SURFACE OCULAIRE
L’examen clinique de la surface oculaire repose sur :
1.1 Etude de 1a morphologie des paupiéres et des glandes de meibomius 2
- Larecherche de signes de iatrogénicité
- Larecherche d’une allergie de contact (eczéma palpébral)
- Identifier une dysfonction meibomienne
1.2 Etude des secrétions meibomiennes

A. En biomicroscopie :

Le meibum normal est fluide et s’exprime facilement
- Le meibum pathologique s’exprime difficilement, il est pateux.

B. Meibométrie :

Evalue le taux de sécrétion des glandes de Meibomius,
Analyse le volume et la concentration de la couche lipidique [57].

C. Meibographie :

Analyse le nombre, la morphologie et le contenu des GM [58].
1.3 Examen de la conjonctive, de I’épiclere et de la sclére avant utilisation des colorants

- Signes inflammatoires (fibrose, phlycténes...)

- Dépots adrénochromes (instillation des dérivés de 1’adrénaline)

- Aspect d’une bulle de filtration (fonctionnalité, intégrité, aspect kystique)
- Dilatation des vaisseaux épiscléraux




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

1.4 Mesure de la sécrétion lacrymale
- Test de Schirmer de type 1, sans stimulation est le plus utilis¢ pour la mesure de la
sécrétion lacrymale [59] : le test est positif si la longueur d’imprégnation de la
bandelette est < a 5 mm.
- Test de Schirmer de type 2, aprés stimulation nasale est, en pratique, abandonné.
1.5 Mesure de la coloration de la surface oculaire (cornée et conjonctive)
- Le test a la fluorescéine : avec trois systémes de quantification
* Van Bijsterveld
*  Oxford
* Une version standardisée du systeme NEI/Industry Workshop
- Le vert de lissamine : (acide organique synthétique)
1.6 Mesure de la stabilité du film lacrymal : TF-BUT (tear film-break-up time)

Le seuil du TF-BUT pour le diagnostic d’un ceil sec est :

- < 10 secondes avec un volume standard de fluorescéine
- < 5 secondes avec des faibles volumes de fluorescéine

2. TEST DE VAN HERICK

C’est une technique biomicroscopique simple, rapide et non-contact, qui permet :

- d’évaluer la profondeur de la chambre antérieure en périphérie
- d’estimer le risque de fermeture de I’AIC [60].

Il ne peut en aucun cas dispenser de la réalisation d’une gonioscopie.

Une fente lumineuse verticale, fine est projetée au niveau de la cornée périphérique, le plus proche possible
du limbe, de telle sorte qu’elle I’atteigne perpendiculairement (Figure 21).

L’épaisseur de la cornée a ce niveau est utilisée comme unité de mesure, permettant d’évaluer la profondeur
limbique de la CA (Tableau III).
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Figure 21 :Test de Van Herick.

Tableau I1I:Classification de Van Herick

Grade de
Classification de PLCA Interprétation
Van Herick
< 25%del'EC Risque élevé de
Grade 1 fermeture de PAIC
Grade 2 >25%et Risque de fermeture
rade <50%del'EC  del’AIC
=50 %et Pas de risque de
Grade 3 <100 %del'EC  fermeture de I’AIC
> 0 ! i
Grade 4 > 1009%del’EC  Pas de risque de

fermeture de I’AIC

3. EXAMEN BIOMICROSCOPIQUE DES AUTRES ELEMENTS CLINIQUES DU
SEGMENT ANTERIEUR

3.1 L’examen de la cornée
Il peut mettre en évidence :

- Déficits épithéliaux (Kératites toxiques)

- Meégalocornée et stries de Haab (Glaucome congénital)

- Présence d’un faisceau de Kriikenberg (Dispersion pigmentaire)
- Matériel exfoliatif (glaucome pseudo exfoliatif)

- Précipités Retro Cornéens (glaucome uvéitique)

- Aspect en argent martelé de 1’endothélium (Syndrome ICE)
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3.2 L’examen de Piris

11 se fait sans dilatation et il nous renseignera sur :

- Aspect du plan irien

- Forme et taille de la pupille

- Signes évocateurs d’un GS tels que les nodules iriens, les SIC, les néo vaisseaux,
et I’ectropion de 1’uvée.

3.3 L’examen du cristallin
Il se fera aprés dilatation :

- Examen de la taille, forme et de la transparence

- Rechercher la présence d’une cataracte et préciser son type
- Rechercher une subluxation

- Rechercher une pseudoexfoliation

3.4 La Gonioscopie

- La gonioscopie, ou étude de I’ AIC fait partie intégrante de I’examen.

- Elle s’impose devant tout glaucome ou suspicion de glaucome.

- Elle différencie les angles ouverts des angles susceptibles de se fermer ou fermés.

- La gonioscopie indirecte utilise le plus souvent par un verre de contact de Goldmann.
- La gonioscopie dynamique utilise le verre a quatre miroirs de Zeiss.

- Le but de la gonioscopie est de déterminer la topographie de 1I’AIC de la CA de ’ceil.

- Elle est fondée par la reconnaissance des structures de 1’angle. et doit étre toujours
considérée suivant :

* Le niveau d’insertion de I’iris (réel et apparent)

* La forme de la périphérie de I’iris

* L’estimation de I’ouverture de 1’angle

* L’intensité de la pigmentation trabéculaire

* L’existence de zones d’apposition iridotrabéculaire ou de synéchies
La gonioscopie directe : examen direct et panoramique de 1’ AIC.
Le patient doit étre allongé, le plus souvent utilisée lors d’un examen sous AG (enfant).
La gonioscopie indirecte : 1’observation de I’ AIC est indirecte et le patient est install¢ a la LAF.
En pratique, les deux principales lentilles utilisées sont les verres de Goldmann et de Posner.

Technique d’examen

Le verre est posé apres instillation d’une goutte d’anesthésique.
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La paupiere inférieure est 1égérement abaissée, puis la partie supérieure du verre est mise en contact avec
I’ceil et avec une légere rotation du poignet, la partie inférieure du verre est alors appliquée sur la cornée
en prenant soin de ne pas appuyer sur 1’ceil.

Il faut utiliser une lumiere faible pour ne pas induire un myosis. Il faut réduire la fente lumineuse pour
éviter qu’elle se projette dans 1’orifice pupillaire.

Il faut commencer par 1’angle supérieur qui est plus étroit, puis de poursuivre I’examen de fagon
systématique, quadrant par quadrant.

Il faut garder la face antérieure du verre verticale, perpendiculaire a I’axe d’observation pour ne pas
modifier artificiellement les rapports anatomiques.

= Gonioscopie sans indentation

Avec un verre de Goldmann, de fagcon systématique a chaque examen.

Si I’angle est étroit, on pourra s’aider des mouvements du globe oculaire vers le miroir qui visualise la
portion de 1’angle.

= Gonioscopie dynamique avec indentation

11 faut pour cette technique un miroir a quatre faces dont la face postérieure a un rayon de courbure de 7,7
mm

Une pression délicate, appliquée sur ce verre au centre de la cornée permet a I’humeur aqueuse d’étre
refoulée.

Lorsque I’iris est en contact avec le trabéculum, 1’angle peut étre « ré ouvert » fermeture de I’angle par
apposition iridotrabéculaire [61].

S’il existe une adhérence entre ’iris et le trabéculum (synéchies antérieures périphériques), cette portion
de I’angle reste fermée.

= Degré de fermeture de I’angle, Classifications

v C(Classification de Shaffer

0 : Angle fermé. Aucune structure n’est visible, y compris I’anneau de Schwalbe caché par ’iris qui est
en contact avec la cornée.

1 : Angle fermé, anneau de Schwalbe visible. On devine la partie antérieure non fonctionnelle du
trabéculum (degré d’ouverture de I’angle iridocornéen d’environ 10°) ;

2 : Angle ouvert, tiers postérieur fonctionnel du trabéculum visible, éperon scléral non visible. Fermeture
possible (degre¢ d’ouverture de 1’angle iridocornéen d’environ 20°) ;
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3 : Eperon scléral visible. Fermeture de 1’angle iridocornéen impossible (degré d’ouverture de I’angle
iridocornéen de 20 a 30°) ;

4 : Toutes les structures sont visibles jusqu’a la bande ciliaire. Fermeture impossible (degré d’ouverture
de I’angle iridocornéen de 30 a 45°).

v C(Classification de SPAETH

Elle est fondée sur trois critéres : L appréciation du degré d’ouverture de I’angle en degrés (entre la
cornée et I’iris), la courbure de I’iris en périphérie et le site d’insertion de I’iris.

- La fermeture de I’angle iridocornéen est impossible entre 20 et 45°
- Possible entre 10 et 20°,
- Probable en dessous de 10°.

Cette classification est le plus souvent utilisée en gonioscopie dynamique (verre de Posner ou de Zeiss).
Elle a ét¢ 1égerement modifiée afin de mieux définir la courbure de I’iris.

Celle-ci était en effet décrite suivant trois possibilités :

- Plane ou réguliere (« r » pour regular) ;
- Convexe (« s » pour steep) ou iris bombé¢ ;
- Concave (« g » pour queer).

Celle-ci ne prenant pas en compte la configuration d’iris plateau, elle a été modifiée en :

- Plane ou « f» ou flat ;

- Concaveou«c»;

- Convexe, courbe ou « b » (pour bowed) ;

- Configuration d’iris plateau ou « p » pour plateau.

Ainsi, la cotation de ’angle peut étre notée avec un chiffre pour le degré d’ouverture, une lettre
minuscule pour la configuration de I’iris (f, ¢, b ou p) et une lettre majuscule (de A a E) pour le niveau
d’insertion de I’iris.

Spaeth a également introduit une graduation de la pigmentation de la partie postérieure du trabéculum a
12 heures suivant une échelle de 0 a 4+.

Enfin, il est également possible de noter, suivant I’indentation, I’insertion de I’iris visible en indiquant
entre parenthéses 1’insertion avant indentation.

Ainsi, si I’indentation fait passer la visualisation de I’insertion de I’iris de C a D, il sera noté : (C)D.
L’examen de I’angle iridocornéen est essentiel pour appréhender les différents types de sujets a risque. 11

nécessite une technique rigoureuse et une connaissance parfaite de I’anatomie pour éviter de tomber dans
de nombreux picges.
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4. EXAMEN BIOMICROSCOPIQUE DU SEGMENT POSTERIEUR
A. Excavation papillaire

La progression en surface : I’excavation ne doit pas étre confondue avec une excavation physiologique
qui elle n’évolue pas tout au long de la vie.

La progression en profondeur : la rupture des cloisons de la lame criblée peut aboutir a pseudo colobomes
papillaires.

B. Papille glaucomateuse

L’examen de la papille optique avec au mieux clichés stéréoscopiques recherchera les signes orientant vers
une papille glaucomateuse a savoir :

- Excavation augmentant de taille verticalement. Une progression concentrique est I’apanage des GPE.

- Regle ISNT non respectée.

- Encoche sur I’anneau neurorétinien ou « notch » des anglo-saxons pouvant rejoindre 1’anneau scléral
plus fréquemment dans sa portion inférieure que supérieure.

- Exclusion d’un vaisseau circumlinéaire : I’amincissement de I’ANR laisse sur place un vaisseau qui se
retrouve dans I’excavation, exclu du bord interne de I’ANR.

- Paleur papillaire : elle signe 1’atrophie des FNR

- Hémorragies papillaires : Elles ont une importance clinique, diagnostic et évolutive. Elles sont
superficielles, en flammeéches, posé sur le bord papillaire, en TS ou TI et rarement en nasal.

- Atrophie péripapillaire de type B : elle est le plus souvent retrouvée, mais n’est pas spécifique du
glaucome.
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CHAPITRE X- LES FORMES CLINIQUES

1. GLAUCOME A PRESSION NORMALE (GPN)

I1 a été décrit par Von Graefe en 1847. C’est un GPAO avec une PIO mesurée sur une courbe nycthémérale
qui reste inférieure ou égale a 21 mm Hg avec pachymétrie centro-cornéenne normale. Le GPN n’est pas
I’apanage du sujet 4gé, comme on I’a longtemps pensé, tout au moins pas plus que le GPAO. Il touche plus
fréquemment les femmes que les hommes (2 pour 1, contre 1 pour 3 ou 4 dans le GPAO). Les cas de GPN
sont plus nombreux dans les populations asiatiques (50-60%) comparées aux populations européennes.

Le GPN de découverte fortuite, est un diagnostic d’élimination et toute BAV rapidement progressive doit
rechercher une neuropathie vasculaire ou tumorale. Il évolue lentement dans 50 % des cas.

1.1 PHYSIOPATHOGENIE

Certains FDR non pressionnels augmentent la vulnérabilité des FNR et des CGR a des valeurs peu élevées
[62], tels que :

- Une prédisposition génétique : antécédents familiaux de glaucome dans 20-40 % [63].
- Une immunité aberrante [64].

- Une prédisposition anatomique de la lame criblée, plus fine et plus déformable [65].

- Une réduction ou instabilité du flux sanguin oculaire [66].

- Un dysfonctionnement de la dynamique circulatoire du LCR [67] .

- Une augmentation du gradient de pression translaminaire [68].

1.2 PARTICULARITES CLINIQUES ET PARACLINIQUES

Rythme nycthéméral de la PIO chez la plupart des GPN [69],nous impose la pratique d’'une CTO pour
confirmer le diagnostic d’une part et optimiser le traitement d’autre part.

- Les cornées des GPN sont fines [70] avec une viscoélasticité réduite [71].

- La neuropathie optique du GPN se caractérise par une taille du disque inversement corrélée a I’ECC
[72], avec une atrophie péripapillaire plus fréquente, plus étendue.

- Hémorragies du disque optique inféro-temporales récurrentes, récidivantes trois fois plus fréquentes
dans le GPN [73], Perte de FNR plus localisée et plus centrale.

- Les déficits périmétriques sont plus souvent localisés que diffus, plus profonds et plus volontiers para

centraux (10° centraux), d’évolution plus lente.
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- L’¢étude des FNR permet de distinguer les GPN (atteinte supérieure et/ou inférieure) des neuropathies
non glaucomateuses (atteinte temporale).

- L’IRM cérébrale systématique ne parait pas justifiée [74], et I’écho-doppler carotidien sera réservé au
GPN.

Diagnostics différentiels

* Glaucomes hypertensifs méconnus : L’interrogatoire, la pachymétrie, la gonioscopie, la CTO

permettent généralement de poser le diagnostic.

= Glaucomes éteints tels que les crises glaucomatocycliques du syndrome de Posner Schlossman, ou

le glaucome cortisonique.

= Autres neuropathies optiques non glaucomateuses
On citera
- Les neuropathies optiques artéritiques,
- Les neuropathies tumorales compressives,
- Les papilles physiologiques difficiles (glaucoma like-disc, big-cup, dysversions papillaires),
- Les neuropathies optiques congénitales et héréditaires (fossettes colobomateuses, atrophie
optique dominante, neuropathie optique de Leber, Drusens papillaires,
- Les neuropathies acquises (inflammatoires, radiques, traumatiques ou toxiques),
- Les déficits en fibres et/ou périmétriques sans excavation papillaire (Cicatrice

choriorétinienne, maculopathie, NORB, OVR).

* Neuropathies optiques ischémiques [75] (Figure 22)

OAG AAION NAION

Figure 22:Images HRT représentatives de chacun des
trois groupes.
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* Neuropathies tumorales (Figure 23)

Figure 23:Troubles visuels : HLH, HBT...

* Papilles physiologiques difficiles (Figure 24,25,26)

--

Figure 24:Glaucoma "'like disc" Figure 25: « Big-cup » Figure 26: Dysversion papillaire
(M. Ikhlef)

* Neuropathies optiques congénitales et héréditaires (Figure 27-30)
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Figure 27:Fossette colobomateuse Figure 28: Atrophie optique dominante
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Figure 29: Neuropathie optique héréditaire de Leber. Figure 30:Drusen nasale avec hémorragie papillaire

v" Déficits en fibres et/ou périmétriques sans excavation papillaire

Figure 31:Cicatrice choriorétinienne. Figure 32:Maculopathie.

1.3 EVOLUTION

Le taux et la rapidité de progression du GPN sont variables.
Les facteurs de risque de progression sont :

- La pression intraoculaire : le risque de progression est corrélé a la valeur de la PIO initiale et a
I’amplitude des variations de la PIO quelle que soit la sévérité de 1’atteinte au moment du diagnostic.

- La sévérité des déficits périmétriques
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- Les FDR « pression-indépendants (féminité¢, migraine, hémorragie du DO, hypotension artérielle

nocturne chronique notamment diastolique).

1.4 TRAITEMENT

Le traitement du GPN représente un défi, car il s’agit d’abaisser une PIO considérée normale et de traiter
des facteurs de risque notamment vasculaires.

Le traitement concernerait les GPN dont la progression est documentée, avec pour objectif un abaissement
pressionnel de 30% [76].

Les prostaglandines sont les plus efficaces et sans risque sur la tension artérielle diastolique nocturne. La
brimonidine (C11H10BrNs) a un potentiel neuroprotecteur et les IAC ont un potentiel vasculoprotecteur.

La trabéculoplastie pourrait étre une solution efficace pour abaisser la PIO des GPN qui ont des PIO
moyennes de plus de 15 mm Hg ou qui présentent des fluctuations de la PIO.

La chirurgie filtrante est réservée au cas qui s’aggravent ou qui menacent le point de fixation.

La prise en charge des facteurs de risque non pressionnels est fondamentale et se fait en collaboration avec
I’interniste (facteurs vasculaires, apnée du sommeil).

2. GLAUCOMES MIXTES
Des formes mixtes sont toujours possibles. Ces formes sont parfois difficiles a distinguer d’un GC a angle

étroit ou d’un iris plateau, surtout lorsque se sont constituées des goniosynéchies.

Le diagnostic de GPAO doit devenir un diagnostic d’élimination, c.a.d. qu’un obstacle pré trabéculaire
existe jusqu’a preuve du contraire. Ce risque est évolutif, d’ou I'intérét de pratiquer une gonioscopie
réguliérement tout au long du suivi des GPAO.

2.1 PATHOGENIE

Trois résistances se succedent a I’écoulement de I’humeur aqueuse de la chambre postérieure au canal de
Schlemm :

- Bloc pupillaire constant sauf chez les pseudo-phakes et les forts myopes. Il est augmenté par le

myosis et I’épaisseur de I’iris.
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- Obstruction irienne par des contacts iridotrabéculaires (CIT) et des synéchies antérieures périphériques
(SAP).

- Résistance trabéculaire anormale, primitive (identique au GPAQO) et secondaire (par fusion des lames

trabéculaires [77] et occlusion du CS par atteinte endothéliale [78]).

2.2 CLASSIFICATIONS

= (lassification ISGEO
Tableau 1V: Classification ISGEQO.
Stade 1 Risque de fermeture
Stade 2 Fermeture de I’angle et HTO

Stade 3 | Stade 2 avec une atteinte glaucomateuse

= (lassification de Schaffer

Tableau V: Classification de Schaffer.

Grade | Angle iridocornéen Interprétation clinique
0 AIC = 0° (fermé) Fermeture

1 0° < AIC < 10° (tres étroit) Fermeture possible

2 10° < AIC <20° (étroit) Fermeture possible

3 20° < AIC <35° (large) Fermeture impossible

4 > 35° (tres large) Fermeture impossible

= C(lassification de Spaeth

Elle comporte 4 éléments :

- Insertion de l’iris :

- Apparente avant I’indentation (ABCD) >> indiquée si différente de la réelle

- Réelle en majuscules ABCD sans la parenthése, apres indentation
- Angle de la classification de Schaffer

- Forme de I’iris : réguliere, bombée, plateau, concave

- Pigmentation a 12 heures (de 0-4+)
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2.3 DEFINITION DU RISQUE DE FERMETURE

- Cette notion joue un réle important dans la distinction entre un GPAO et GM/GPFA.
- Ilya«risque de fermeture » s’il y a absence de visibilité du trabéculum fonctionnel sur moins
de 180° [79].

- Le critére de Schaffer des 20° est plus sensible et assez spécifique.

2.4 DEFINITION DU GLAUCOME MIXTE

Le glaucome mixte est évoqué devant ces situations :

- Apparition secondaire d’un risque de fermeture ou d’une fermeture dans le suivi d’un
GPAO d’ou I'intérét de répéter les gonioscopies.

- Persistance d’'une HTO, malgré une suppression du BP et de I’obstruction pré trabéculaire
devant une fermeture de I’angle (stade 2)

- PIO non controlée par I’IP devant un GPFA (stade 3).

2.5 EPIDEMIOLOGIE DU GLAUCOME MIXTE

Le glaucome mixte est I’association GPAO-GPFA. Sa prévalence est donc estimée par le produit des
prévalences de chacun des glaucomes [80]. Peng et al, a retrouvé une proportion tres élevée de glaucomes
mixtes chez les Vietnamiens américains dans une étude rétrospective mono centrique :13,4 % [81].

2.6 DIAGNOSTIC

Soit la fermeture de 1’angle est présente lors du diagnostic de glaucome (surveillance régulieére en cas de
GPAO du sujet phake impérative) soit Il existe une fermeture de I’angle quand le diagnostic de glaucome
est évoqué.

La gonioscopie est un élément systématique du bilan de tout glaucome.

- Lerisque de fermeture :

- CIT = 180°

- AIC < 20° sur deux (2) quadrants [80],[82].
- Une fermeture :

- SAP de type S (prés du Schwalbe) ou B (fond de I’angle)

- Amas de pigment stromal irien sur le trabéculum, séquelles d’une fermeture
- Des ¢léments d’orientation étiologique, précisés apres levée du BP.

2.7 EXAMENS COMPLEMENTAIRES

L’imagerie est tres intéressante dans la compréhension des autres mécanismes antérieurs non liés au BP.
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- OCT-SD du segment antérieur (OCT-SA) qui visualise les CIT par quadrant et permet la mesure de
paramétres prédictifs, diagnostiques et étiologiques (épaisseur de 1’iris, fleéche irienne, fléche
cristallinienne, profondeur et largeur de la CA

- OCT-SS (swept source) du segment antérieur visualise aussi I’angle avec une meilleure résolution en
3D.

- La biomicroscopie par ultrasons (UBM) par contre, visualise méme les structures rétro-iriennes.

Le BP est prépondérant et sa la levée est impérative. L’IP est le traitement de base. La PKE est une option
en cas de cataracte.

En cas de persistance de CIT non liés a des SAP, diagnostic du mécanisme :

Meécanismes antérieurs, non liés au BP

- Syndrome d'iris plateau (Figure 33) :

a- Le CIT
b- La bascule antérieure des proces ciliaires
c- L’absence de sulcus ciliaire

d- L’annulation de la racine de I’iris

Figure 33: Configuration d'iris plateau.

- Configuration d’iris plateau : diagnostic avant I’IP

- Syndrome d’iris plateau : persistance apres IP des CIT

- Insertion basale de I’iris : L’iris s’accole d’abord au fond de I’angle (SAP de type B)

- Iris épais : Le pli irien périphérique peut par son seul volume obstruer I’angle [83].

Facteur cristallinien

L’antéro-position progresse avec 1’age. L’OCT-SA mesure la fléche cristallinienne, qui semble étre le
meilleur facteur prédictif de I’efficacité de la phako-exérése sur la réouverture de 1’angle.
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3. GLAUCOME UNILATERAL

Les formes unilatérales sont tres rares, en dehors d’une anisométropie marquée. Les formes asymétriques
sont trés fréquentes, et ne traduisent en fait qu’un décalage chronologique de 1’altération glaucomateuse
d’un ceil a I’autre.

Le diagnostic de GPAO est en effet souvent erroné.

4. GLAUCOME PRIMITIF A ANGLE OUVERT DU SUJET MYOPE

La myopie forte correspond a une myopie réfractive inférieure a — 6,00 dioptries ou une longueur axiale
oculaire supérieure a 26 mm.

Le diagnostic et I’appréciation de I’évolution d’un glaucome sont souvent trés difficiles sur un ceil
fortement myope. Il ne faut pas omettre de rechercher une dispersion pigmentaire et d’examiner la
périphérie rétinienne.

La myopie forte constitue un facteur de risque pour la survenue et I’aggravation d’un glaucome primitif a
angle ouvert (GPAO). Ce risque augmente avec le degré de myopie.

La mesure de la PIO doit tenir compte de I’ECC. L’utilisation du tonométre a contour dynamique de Pascal
ou ’ORA (Ocular Response Analyser) serait plus adaptée en cas de myopie. L’angle iridocornéen est en
régle large et ouvert.

En cas de myopie forte, les FNR sont peu visibles au biomicroscope avec filtre vert ou bleu, et I’excavation
papillaire glaucomateuse est souvent absente. De méme 1’existence d’une atrophie péripapillaire perd toute
sa valeur en cas de myopie forte. Les rétinophotographies couleur, anérythre et en lumiére bleue de la
papille et du pole postérieur constituent un élément de surveillance essentiel [84].

L’intérét de I’étude systématique du complexe cellulaire ganglionnaire (GCC) associée a celle des
photorécepteurs et de la choroide de la région maculaire dans les pathologies associées a la myopie [85] est
justifiée par la possibilité de son interprétation.

Le champ visuel est I’examen clé pour le diagnostic et le suivi, malgré les importantes difficultés
d’interprétations. Les déficits asymétriques du CV semblent plus fréquents chez les forts myopes. La
limitation typique par le méridien horizontal des déficits glaucomateux distingue ceux-ci des déficits
périmétriques myopiques non systématisables.

Le traitement médical est le traitement de premicre intention, le traitement laser par trabéculorétraction
peut étre tenté dans un deuxiéme temps. La chirurgie filtrante est la procédure de choix en cas d’intolérance
ou d’évolution péjorative sous traitement médical ou d’emblée devant une menace sur la vision centrale.
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5. GLAUCOME JUVENILE

Le glaucome juvénile est un GPAO apparaissant dans I’enfance. L’age de survenue se situe entre 5-18 ans
pour la majorité des cas. La littérature retrouve cependant des cas de glaucomes dit juvéniles jusqu’a 50
ans.

Il est asymptomatique initialement et doit étre recherché en particulier dans les familles de glaucome
juvénile (hérédité autosomique dominante).

Son diagnostic repose sur la mesure de la PIO qui est élevée et rapidement délétére pour le nerf optique.
Le traitement est avant tout chirurgical.

6. GLAUCOME DU MELANODERME

Le terme mélanoderme désigne sensu stricto une personne de peau foncée, quoiqu’il est tres difficile de
définir une limite entre peaux claires et foncées.

La prévalence ¢levée et la précocité d’apparition de cette forme de glaucome chez les mélanodermes a été
démontrée par plusieurs études [20], [86].

Les cornées sont fines aboutissant a une sous-estimation de la P1IO mesurée.

Le risque de cicatrisation conjonctivale apres chirurgie filtrante est plus élevé chez les mélanodermes, et
les agents anti métabolites doivent donc étre utilisés fréquemment et en prolongeant leur application
peropératoire.

7. GLAUCOME ET CRISTALLIN

Il est parfois difficile de faire la part entre GPAO « pur » et glaucome secondaire sur un ceil aphake.
L’¢lévation pressionnelle pourrait étre le facteur étiopathogénique de I’altération cristallinienne. Le
traitement médical semble augmenter le risque de survenue d’une cataracte en particulier de type nucléaire
(EMGTS, OHTYS).

Le rdle cataractogeéne de la trabéculectomie, nous oblige a signaler ce risque a tout patient candidat a une
chirurgie filtrante.

La périmétrie automatisée standard (blanc-blanc) permet d’évaluer la pathologie glaucomateuse méme en
cas de cataracte assez avancée.

Un an apres la chirurgie d’une cataracte non compliquée, la baisse pressionnelle est de 2-4 mm Hg [87].

8. GPAO ET OCCLUSIONS VEINEUSES RETINIENNES

Un GPAO est retrouvé dans 30% des cas sur I’ceil opposé a 1’occlusion veineuse [88].
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Un bilan cardiovasculaire est nécessaire en cas d’association de glaucome et d’occlusion veineuse afin de
rechercher et traiter certains facteurs de risque (HTA, SAS).

Afin de limiter I'apparition d’une occlusion veineuse chez les patients glaucomateux, il faut éviter les
collyres potentiellement vasoconstricteurs et les collyres a risque d’cedéme maculaire (analogues des
prostaglandines) si le sujet est aphake ou pseudaphake avec capsule ouverte.

9. GPAOET DMLA

La DMLA est caractérisée par une atteinte de la rétine centrale, avec des signes fonctionnels qui peuvent
apparaitre : métamorphopsies, micropsie, BAV.

On observe au stade précoce une maculopathie avec présence de drusen et d’altérations de 1’épithélium
pigmentaire maculaire.

Deux formes cliniques de DMLA s’opposent classiquement, la forme atrophique et la forme exsudative,
mais les variations évolutives sont en fait multiples avec des caractéristiques différentes (Figure 34) [89].

La forme exsudative est bruyante par opposition a la forme atrophique d’évolution trés lente.
Il faut systématiquement, a chaque controle :

Les progres thérapeutiques permettront de préserver les activités quotidiennes de nos patients seniors
touchés par les formes cliniques les plus graves.

Figure 34:FO d'un patient atteint de DMLA sévere associée a un GPAO évolué. (E. Sellem).

10. GLAUCOME ET DECOLLEMENT DE RETINE

Un GPAO préexistant au DDR peut se rencontrer de fagon non exceptionnelle chez un sujet agé.




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

Cependant I’hypotonie oculaire provoquée par la survenue d’un DDR peut masquer un GPAO préexistant
méconnu [90].

Le glaucome connu et équilibré par un traitement médical, doit bénéficier d’une chirurgie de DDR qui
déséquilibre le moins possible la pression intraoculaire (P10).

En outre la chirurgie d’un DDR se doit de respecter le site de filtration pour ne pas compromettre I’évolution
post-opératoire d’un glaucome traité chirurgicalement.

11.GLAUCOME ET CHIRURGIE REFRACTIVE CORNEENNE (CRC)

Apres CRC,100 um d’ablation entrainent une baisse de la pression intraoculaire (PIO) mesurée estimée a
5 mm Hg [91].

Le tonométre de Pascal fournit des mesures de la PIO non modifiées par I’amincissement de la cornée
induit par la chirurgie réfractive [92].

La relation glaucome-myopie est relativement faible pour les myopies de moins de 3 dioptries, elle est
beaucoup plus élevée chez les myopes de plus de 3 dioptries [93].

Le Lasik (laser in situ keratomileusis) modifiera certainement la valeur de la PIO réelle.

Le GPAO diagnostiqué et traité reste une contre-indication a la chirurgie réfractive cornéenne.

12.GLAUCOME ET KERATOPLASTIES

Que le patient soit déja atteint d’un GPAO ou non préalablement a la kératoplastie, les glaucomes post-
kératoplastie (GPK) représentent la 2¢ cause d’échec d’une greffe de cornée.

Dans tous les cas, I’augmentation de la PIO postopératoire constitue un facteur de progression bien connu
de la neuropathie optique mais accélére également la perte cellulaire endothéliale et diminue la durée de
vie des greffons cornéens.

La prévalence et la sévérit¢ du GPK semblent moindres en cas de greffe lamellaire par rapport a la greffe
transfixiante.
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CHAPITRE XI- DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

1. GLAUCOME EXFOLIATIF
Le syndrome exfoliatif (SXF) est une affection systémique diffuse de la matrice extracellulaire.

Il est clairement établi que le glaucome exfoliatif est une forme originale et spécifique du glaucome
secondaire.

Les pays scandinaves posseédent la prévalence la plus élevée alors qu’en Chine, celle-ci est relativement
faible : 0,4% [94].

Le SXF et le GXF (glaucome exfoliatif) sont souvent cliniquement unilatéraux.

Il est de bon pratique clinique, de rechercher un SXF a chaque fois que I’on diagnostique un GPAO. Le
recours a la chirurgie est fréquent dans le GFX [95].

2. GLAUCOME PIGMENTAIRE
Le glaucome pigmentaire (GP) associe un syndrome de dispersion pigmentaire (SDP) a une HPO. Le GP
représente entre 1-1,5 % de tous les glaucomes dans les pays occidentaux [96].

La dispersion pigmentaire est fréquente chez les jeunes myopes de sexe masculin.

La trabéculopathie pigmentaire est responsable de I’HTP (Hypertension intraoculaire pigmentaire), puis de
la conversion vers un glaucome pigmentaire.

Le glaucome pigmentaire associe des :

- Signes de DP : plages atrophiques transilluminables de I’épithélium pigmenté irien, dépdts de
pigments sur les ¢léments du segment antérieur, fuseau de Kriikenberg ;

- HTP avec des niveaux élevés et variables de la P1O ;

- Altérations structurales du nerf optique ;

- Déficits périmétriques de nature glaucomateuse.

Le GP est lui-méme a différentier aussi des altérations iriennes post traumatiques, de [’uvéite antérieure
(herpétique), de Iiris sénile, des tumeurs mélaniques.

Ce glaucome est une bonne indication de trabéculoplastie et de chirurgie filtrante.
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3. GLAUCOMES ETEINTS
C’est un diagnostic d’¢élimination, qui ne peut étre affirmé que sur le long terme apres un suivi identique a

celui du GPAO. Ils traduisent I’extinction d’un glaucome précédemment évolutif.

Les glaucomes dont la progression a été stoppée par un traitement médical, physique ou chirurgical sont
exclus de cette définition.

Le suivi biomicroscopique de la papille glaucomateuse d’une part et des déficits périmétriques et/ou
tomographiques ne doit pas indiquer de progression.

Les étiologies les plus fréquentes sont le glaucome pigmentaire, cortisonique, uvéitique ou traumatique.

Il faudra savoir les différencier des GPN, véritable forme frontiére, et des aspects papillaires mimant une
neuropathie glaucomateuse ou des erreurs de diagnostic.

4. GLAUCOMES SECONDAIRES A ANGLE OUVERT

Le GAO n’est primitif qu’en [’absence d’étiologies. Les glaucomes secondaires les plus fréquents sont : le
glaucome uvéitique, le glaucome cortico induit, le glaucome post traumatique et le glaucome de 1’aphaque.

- Les uvéites peuvent se compliquer d’HTO et de glaucome, imposant un traitement spécifique et une
vigilance vis-a-vis des corticoides.

- Les glaucomes cortico-induit sont a redouter.

- Lanotion de traumatisme doit étre toujours recherchée devant un glaucome unilatéral.

- Les glaucomes de 1’aphake et du pseudophake sont des entités différentes.

5. GLAUCOMES CHRONIQUES PAR FERMETURE PRIMITIVE DE L’ANGLE
Le mécanisme de la fermeture de I’AIC releve d’un blocage pupillaire, d’un iris plateau ou de

goniosynéchies. L’absence de cause définit le caractére primitif de la fermeture de 1’angle.

La gonioscopie, souvent appuyée par I’imagerie du segment antérieur, est indispensable a la recherche de
synéchies antérieures périphériques (SAP).

Foster et al.[97] distinguent trois stades :

- Suspicion de fermeture primitive de I’angle : (AIC : > 270° trabéculum postérieur invisible)
- Fermeture primitive de 1’angle : AIC occlus avec PIO élevée, et un disque optique +/- normal

- Glaucome primitif par fermeture de ’angle : AIC occlus et neuropathie optique glaucomateuse.
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La réalisation d’une IPL est systématique. Selon les cas, le recours a une iridoplastie, une phako-exérese
et/ou chirurgie filtrante pourront étre envisagées ultérieurement si une HTO persiste.

6. GLAUCOMES CHRONIQUES PAR FERMETURE SECONDAIRE DE L’ANGLE

Dans le GCFSA, la fermeture de I’angle résulte d’une pathologie oculaire sous-jacente. Selon les cas la
fermeture de I’angle est due [98] :

- Un bloc pupillaire (causes phacomorphiques, les subluxations du cristallin, SXF, les traumatismes

oculaires) ;

- Une poussée postérieure, déplacant vers 1’avant le diaphragme iridocristallinien (les kystes

iridociliaires, les tumeurs oculaires, le glaucome malin) ;

- Une attraction antérieure de la racine de P’iris par contraction d’une membrane inflammatoire
(Uvéites), hémorragique (Traumatismes oculaires), vasculaire (GNV) ou endothéliale (Syndrome ICE)

proliférant dans 1’angle.

7. NEUROPATHIES OPTIQUES NON GLAUCOMATEUSES

La constatation d’une discordance entre la structure du disque optique (FO et OCT) et la fonction visuelle
(AV et CV) doit faire suspecter une neuropathie optique non glaucomateuse et demander une imagerie des
voies visuelles.

L’atrophie optique autosomique dominante (ADOA) et la neuropathie optique héréditaire de Leber
(LHON) sont les neuropathies optiques héréditaires les plus répandues [99].

La neuropathie optique non glaucomateuse se caractérise par :

* Une acuité visuelle abaissée

* Un angle iridocornéen normal

* Un respect du méridien vertical au CV,

* Une vision des couleurs altérée,

* Un disque optique plutot pale qu’excave,
* Une discordance structure/fonction.

L’atteinte papillaire unilatérale, I’age inferieur a 50 ans, les douleurs orbitaires et/ou céphalées, une perte
rapide de la vision centrale, une paleur de I’ANR ,doivent poser ’indication d’une IRM cérébrale et
orbitaire [100]
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CHAPITRE XII- LE DEPISTAGE

Le glaucome chronique est une pathologie asymptomatique silencieuse et cécitante, qui ne retentit pas sur
I’acuité visuelle a son début.

Le nerf optique est constitué d’environ 1 200 000 fibres a la naissance, et il existe une perte physiologique
estimée a 5 000 fibres/an [101].

Ainsi, un sujet jeune dont le glaucome est dépisté¢ a un stade trés avancé risque de cumuler I’évolution
naturelle du nerf optique avec ’atteinte pathologique, et de perdre ainsi la vue méme si son glaucome est
bien controlé. C’est pour cette raison qu’il est capital de dépister les glaucomes a des stades débutants chez
les sujets jeunes.

Le glaucome est une maladie dépistable, car il répond aux critéres communément admis :

- Pathologie grave
- Existence de moyens diagnostiques en début de la phase clinique
- Traitement d’efficacité démontrée

- Moyens de dépistage acceptables par la population.

Le ou les tests de dépistage doivent étre fiables, et pour évaluer ce ou ces tests on a recours aux notions de
sensibilité et spécificité.

- La sensibilité correspond a la proportion de tests positifs chez les sujets malades.

- La spécificité correspond a la proportion de tests négatifs chez les sujets sains.

Plus un test est sensible moins il y a de faux négatifs, et plus un test est spécifique moins il y a de faux
positifs.

Cependant I’accroissement de la spécificité se fait au dépend de la sensibilité, et inversement.

1. PRESSION INTRAOCULAIRE

1.1 LA PRESSION INTRAOCULAIRE NORMALE

La PIO est le facteur de risque principal du glaucome chronique a angle ouvert. Il est admis par les études
statistiques que la majorité des patients présentant un glaucome ont une PIO supérieure a 21 mm Hg. La
PIO normale est de 9-21mm Hg, et n’est pas une constante immuable, elle est influencée par I’hérédite, la
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race, le sexe, la réfraction ou le profil pondéral. Il existe des fluctuations a court terme comme le rythme
des jours, ou les battements cardiaques ainsi que des variations nycthémérales et des variations a long terme
selon 1’age ou le rythme des saisons. La PIO peut étre modifiée par 1’utilisation de médicaments pris par
voie générale.

1.2 PRESSION INTRAOCULAIRE ET DEPISTAGE

Ainsi, si on s’intéresse a la sensibilité et a la spécificité de la mesure de la PIO pour le dépistage de
glaucome, on s’apercoit qu’environ 50% des patients glaucomateux ne seraient pas dépistés si on prenait
en compte seulement la PIO avec comme valeur seuil le chiffre de 21 mm Hg. C’est pour cette raison qu’il
est difficile d’envisager comme seul moyen diagnostique de dépistage le relevé de PIO, et que celui-ci doit
étre combiné au moins avec un test psychophysique ou avec 1’analyse du nerf optique ou des fibres visuelles.

2. TESTS PSYCHOPHYSIQUES

Il est connu que I’atteinte des cellules ganglionnaires précede les anomalies du champ visuel.
Le relevé du champ visuel est en pratique, actuellement, la valeur de référence pour le diagnostic.

Les tests psychophysiques doivent étre évalués en fonction de leur potentiel diagnostique et éventuellement
de leur capacité, dans le suivi de la maladie, a contrdler I’efficacité du traitement.

2.1 ANALYSE DE LA FONCTION

La valeur fonctionnelle, pour étre plus globalement évaluée, doit étre explorée par 1’analyse du contraste,
de la vision colorée, voire de I’exploration électro physiologique.

De I’ensemble des études explorant la sensibilité au contraste spatial et temporel sont nés en pratique
clinique des tests explorant la neuropathie glaucomateuse débutante :

> La périmétrie bleu-jaune ou périmétrie aux courtes longueurs d’onde (SWAP)

> Deux autres tests psychophysiques : le FDT et la périmétrie en anneau

A. La périmétrie bleu-jaune

L’étude du champ visuel, en périmétrie automatisée conventionnelle, est I’examen de référence dans
I’exploration de la neuropathie glaucomateuse.

La périmétrie « blanc sur blanc » n’est pas assez sensible pour dépister les déficits trés précoces.

Les recherches se sont multipliées pour explorer la fonction visuelle en modifiant les caractéres physiques
ou spatiotemporels du stimulus.
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L’idée est d’interroger plus sélectivement certains types de cellules ganglionnaires, ou de faire apparaitre
la perte marquée d’une de leurs fonctions, mieux que ne le fait la périmétrie blanc sur blanc.

Différents auteurs rapportent que 20-30% des axones issus des cellules ganglionnaires peuvent étre atteint,
alors que la périmétrie automatisée blanc sur blanc est encore normale.

> Principe

L’information visuelle, conduite au cortex occipital, est véhiculée vers les corps géniculés latéraux par
deux canaux principaux :

> la_voie parvocellulaire : est constituée par les cellules ganglionnaires béta, principalement

localisées dans la rétine centrale. Ce sont des cellules de petite taille ; elle représente 80% des fibres

ganglionnaires.

> la voie magnocellulaire : est constituée par les cellules ganglionnaires alpha, situées en périphérie

rétinienne. Ce sont des cellules de grande taille. Elles représentent 10% des fibres ganglionnaires.

Elles sont vulnérables aux lésions glaucomateuses.

Les déficits périmétriques ne sont pas expliqués seulement par la mort des cellules alpha, 1’altération
précoce de nombreuses cellules béta participe aussi probablement au déficit.

» Technique

Le test périmétrique utilise des stimuli bleus de longueur d’onde de 440 nm, de taille V, pour stimuler
préférentiellement le réseau des courtes longueurs d’onde, et d’obtenir des valeurs numériques de
sensibilité similaires a celles obtenues avec un test de taille III en périmétrie blanc sur blanc.

Le fond d’illumination jaune brillant permet de diminuer la sensibilité des réseaux répondant aux moyennes
longueurs d’onde (vert) et aux grandes longueurs d’onde (rouge) qui conservent une sensibilité a 440nm.

La périmétrie BJ est réalisable avec le périmetre Humphrey ou le périmétre Octopus 101, et elle s’appuie
sur la théorie de I’atteinte non sélective des cellules ganglionnaires.

> Résultats

De nombreux auteurs [102]-[104] ont démontré la plus grande sensibilité de la périmétrie bleu-jaune dans
la détection des déficits précoces du champ visuel glaucomateux.

Lorsque les déficits dépassent 10 dB de profondeur, la périmétrie automatisée bleu-jaune n’apporte plus
d’avantage que la périmétrie automatisée standard.
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B. Appareil a technologie de doublage de fréquence (FDT)

Le stimulus est un réseau sinusoidal de basse fréquence spatiale (< a 1 cycle par degré d’angle), présenté a
haute fréquence temporelle (plus de 15 Hz).

Les barres blanches présentées deviennent noires et les noires deviennent blanches.
Ces barres semblent présenter une fréquence spatiale deux fois plus élevée qu’en réalité.
Un sujet normal verra deux fois plus de barres sur un écran qu’il n’y en a en réalité.

Le stimulus est traité au niveau de la rétine par la voie magnocellulaire qui est atteinte précocement dans
le glaucome.

En pratique, I’appareil est compact (de la taille d’un refractometre).

Le stimulus est fait de barres verticales qui semblent osciller, et sont présentées dans douze zones
différentes du champ visuel. Leur contraste est peu a peu diminué jusqu’a ne plus étre perceptible. Le seuil
de sensibilité au contraste est alors déterminé dans chaque région du champ exploré.

Il existe deux procédures réalisables par le méme appareil :

- Le test de dépistage rapide : le temps d’exploration est < 1mn, peu sensible, indiqué dans 1’exploration
de larges échantillons de population, recherchant un déficit déja constitué.
- Le test de seuil : la durée est identique a celle de la périmétrie automatisée, soit 6 mn par ceil. Sont

explorées les douze régions centrales, et la marge nasale.

En pratique, le test serait de réalisation plus simple que la périme trie automatisée standard,
n’exigeant pas de corriger les amétropies < a 6 d, il n’est pas modifié par I’abaissement de
transparence cristallinienne.

L’étude de Maddess T [105] a montré la bonne fiabilité et spécificité de la périmétrie a fréquence doublée,
séparant les sujets normaux des sujets glaucomateux et que de méme la progression du déficit est
significative au cours de la période de 2 ans dans le groupe des sujets glaucomateux et qu’il existe bien des
déficits globaux que des déficits localisés dans 1’atteinte péri métrique précoce du glaucome.

Les ¢tudes de Sample [106] ont confirmé les limites de la périmétrie standard pour le dépistage des déficits
initiaux.
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C. Périmétrie « PASSE-HAUT » ou périmétrie en anneau

C’est une autre modalité récente d’exploration périmétrique.

Tandis que la technique de fréquence doublée explore préférentiellement la perte de cellules
magnocellulaires, la technique de périmétrie HIGH-PASS résolution ou périmétrie en anneau permet une
exploration de la voie parvocellulaire.

Le test consiste a présenter des anneaux dont le centre est clair et la bordure foncée ; la luminance moyenne
du centre du stimulus est égale a celle du fond. En cas d’atteinte des cellules ganglionnaires, le stimulus ne
sera percu qu’avec I’augmentation de taille de 1’anneau.

Les constations de Chauhan et al [107] suggerent que la périmétrie en anneau (HPR Périmétry) peut révéler
des déficits glaucomateux plus précocement que la périmétrie conventionnelle.

2.2 ANALYSE DE LA STRUCTURE
A. Analyse clinique du disque optique

L’évaluation du disque optique doit étre réalisée en deux parties :

* Qualitative, en étudiant I’aspect de I’ANR, I’apparence des fibres optiques, la présence et
I’exclusion d’un vaisseau circumlinéaire, la présence d’hémorragie du disque optique et 1’étendue

de I’atrophie para papillaire ;

* Quantitative, en étudiant le diamétre vertical du disque, le rapport cup/disque (vertical) et ’anneau

neurorétinien (ANR).

B. Imagerie de la structure

Les techniques d’imagerie nous permettent d’obtenir des données objectives et quantitatives de la couche
des fibres nerveuses rétiniennes, de la téte du nerf optique et du complexe cellulaire ganglionnaire
maculaire. L’interprétation des relevés, confrontés aux données de 1’examen clinique, doit tenir compte de
la variation des mesures et de leurs fluctuations a long terme.

a. La tomographie confocale par balayage Laser-HRT

Le HRT pour Heidelberg Retinal Tomograph est un ophtalmoscope a balayage laser qui permet grace a la
confocalité, la reconstruction d’images sur des plans différents.
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La version actuelle est le HRT 3 qui capture trois séries de scans successifs grace a un laser diode a 670
nm.

L’évaluation quantitative tridimensionnelle de la téte du nerf optique (TNO) est réalisée en quelques
secondes par 16 a 64 coupes tomographiques sur un champ de 15 degrés.

L’opérateur doit indiquer par une ligne de contour les limites de la téte du nerf optique (TNO) au niveau
du bord interne du canal scléral.

L’appareil positionne un plan de référence standard, a partir duquel se font la majorité¢ des mesures. Celui-
ci esta 50 um en dessous de la hauteur moyenne de la rétine temporale.

11 délimite en :

- Dessous : la zone de I’excavation avec un code coloré rouge

- Dessus : la zone de ’ANR avec code coloré vert

Des logiciels nouveaux permettent de bien délimiter les bords du disque optique.
Le relevé de ’examen regroupe :

- Un diagramme de variation de la hauteur rétinienne avec I’image en double bosse des couches les

plus épaisses des FNR dans les secteurs inférieur et supérieur de la TNO (graphe TSNIT) (Figure 35).

Figure 35: Relevé d'HRT 3.

- Plusieurs mesures stéréométriques de la TNO effectuées en fonction du plan de référence (surface
et volume de I’ANR, de I’excavation, rapport surface excavation/disque, épaisseur moyenne et surface
de la couche des FNR).

- Différents paramétres calculés indépendamment du plan de référence (profondeur moyenne et

maximale de 1’excavation, mesure de la pente de 1’excavation)
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- L’analyse de régression de Moorfields : qui compare dans six secteurs de la papille les résultats de
deux parameétres stéréométriques mesurés (volume de I’ANR et de 1’excavation) avec les valeurs

normales d’un groupe témoin de 80 sujets caucasiens (Figure 36).
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Figure 36: Analyse de régression de Moorfi elds

Elle donne un score de classification : normal, limite, en dehors des limites normales
L’interprétation de cette analyse doit étre prudente.

Le relevé précise qu’il s’agit d’'une analyse statistique, dont I’interprétation est sous la responsabilité de
I’ophtalmologiste [108]. La précision diagnostique de 1’appareil augmente avec le stade évolutif du
glaucome.

L’intérét diagnostique de cet appareil dans le glaucome précoce débutant ne semble pas supérieur a
I’analyse qualitative et soigneuse de stéréophotographies du disque optique [109] [110].

L’interprétation des relevés doit toujours étre confrontée aux données de I’examen clinique.

L’analyse de de probabilité de changement ou analyse de modification topographique (AMT) qui nécessite
au moins trois examens successifs, donne une représentation graphique des zones évolutives, illustrées en
rouge par rapport a I’examen initial ainsi qu’une évolution des différents parameétres.

- Les trois examens doivent étre d’excellente qualité et parfaitement alignés pour leur analyse.
- Nous ne disposons pas pour 1’algorithme de suivi, d’unité qui permette de différencier une modification
biologique d’une variabilité¢ de mesure.
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A Retenir :

- L’HRT est un instrument de quantification semi-automatique de la papille optique et des FNR par

microscopie confocale in vivo.

- Destiné a I’examen de la papille optique plus qu’aux fibres nerveuses rétiniennes, il permet une
¢valuation initiale paramétrique et un suivi prolongé de la progression grace a la compatibilité¢ des
versions successives de I’appareil.

b. La polarimétrie a balayage Laser-GDx

Le GDX est un analyseur de fibres optiques basé sur le méme principe que le NFA [111], [112].

L’appareil donne I’épaisseur de la couche des fibres nerveuses, la courbe de distribution, et met en
¢vidence les déficits diffus ou localisés.

Chez le sujet normal, il donne 1’aspect caractéristique en double bosse inférieure et supérieure,
correspondant aux faisceaux arqués supérieur et inferieur.

En cas de glaucome, I’aspect en double bosse disparait, et la courbe s’aplatit.

La correction des effets de la polarisation cornéenne avec le polarimeétre a balayage laser permet des
mesures des FNR péripapillaires plus performantes et a nettement amélioré son pouvoir discriminant dans
la détection d’une lésion [113], [114].

Les structures tubulaires des axones des cellules ganglionnaires difractent la lumiére incidente et ce
d’autant plus que I’épaisseur des fibres est importante (aspect blanc et peigné des FNR en lumicre bleue).

Le GDx utilise une lumiére polarisée a partir d’une source laser a balayage émettant a 780 nm.
Le champ scanné est de 20 degrés sur 20 degrés et les images digitalisées en 256 sur 256 pixels.

L’opérateur doit dans un premier temps, ajuster les limites verticales et horizontales d’une ellipse délimitant
les bords de la téte du nerf optique.

Un cercle de mesures d’environ 2,5 mm de diamétre interne est automatiquement construit.
Le relevé regroupe :

- Une image de la région scannée
- Une cartographie colorée des FNR avec les zones les plus épaisses (code coloré rouge et jaune) et les
plus fines (code coloré en bleu)

- Une analyse statistique par rapport a une banque de données normatives (plus de 500 sujets agés de 18
a 82 ans)
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- L’image en double bosse des couches les plus épaisses des FNR dans les secteurs inférieur et supérieur
de la TNO pour chaque ceil (graphe TSNIT) ainsi que leur superposition

- Plusieurs paramétres de mesures moyennes globales ou dans les différents quadrants

- Un indice le NFI supposé refléter la probabilité de glaucome présenté par le sujet selon une échelle de
1 2 100 (Figure 37).
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Figure 37: Releve du GDx VCC.
L’analyse clinique doit porter sur I’ensemble du relevé.
L’indice NFI, considéré seul, n’a pas de valeur diagnostique.
Des ¢études ont montré que des Iésions structurales importantes de la couche des FNR peuvent étre présentes
malgré un aspect normal de la fonction visuelle, qu’elles sont détectables et qu’une perte diffuse des FNR
est associée aux déficits localisés du champ visuel.
Avec le GDx VCC, les mesures de la couche des FNR :
- Ne sont pas modifié¢es aprés chirurgie réfractive qui change la biréfringence cornéenne
- Les résultats sont anormalement élevés en cas de cicatrice choriorétinienne (atrophie).
- Est absente en cas de fibres a my¢lines
- Une pathologie maculaire associé va perturber la mesure pour la correction de la biréfringence
cornéenne
La reproductibilité du GDx VCC est élevée, supérieure aux générations précédentes.
La sensibilité discriminante pour le NFI est bonne quand le seuil du NFI est > 40 [115].
Un logiciel d’analyse de progression donne une représentation graphique des zones d’aggravation et la
différence en valeur absolue entre les mesures du dernier examen et la mesure initiale de référence ainsi

que son pourcentage de variation selon un code coloré

Son interprétation doit étre prudente car il s’agit d’'une analyse statistique.
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¢. La tomographie a cohérence optique-OCT

C’est une méthode d’imagerie sans contact, dont le principe est similaire a celui de 1I’échographie en mode
“B”, a la différence que la lumiére remplace les ondes soniques et permet une grande résolution [116],
[117].

Par sa meilleure reproductibilité, elle a supplanté I’imagerie en microscope confocale a balayage laser
(HRT 3), ainsi que la polarimétrie a balayage laser (GDx PRO) moins performantes et avec de nombreux
artefacts.

L’analyse de ’épaisseur des fibres nerveuses rétiniennes péripapillaires (RNFL) et avec une spécificité
¢levée de 1’épaisseur du complexe cellulaire ganglionnaire maculaire (GCC) se sont imposée comme un
standard du dépistage et du suivi de la neuropathie glaucomateuse.

L’analyse de I’OCT ne peut pas résumer a elle seule la neuropathie glaucomateuse, elle doit étre couplée a
I’étude de la fonction par un champ visuel et 1’étude du contexte clinique.

Les diamétres du disque et de 1’excavation fournissent une estimation de I’ANR.

La reproductibilité de 1’analyse des FNR est trés bonne, avec des coefficients de variations de mesures de
I’ordre de 6% a 8% (=14pm).

Elle est moins bonne pour les paramétres de la té€te du nerf optique (CV =10 a 12 %) [96].

La mesure de la couche des FNR atteint la plus forte corrélation avec la fonction visuelle. Elle est nettement
supérieure a celle obtenue avec les parameétres topographiques de la TNO [118].

Les FNR sont un meilleur reflet des cellules rétiniennes ganglionnaires que le volume de I’ANR qui
correspond a I’ensemble des FNR, des cellules gliales et des différentes structures tissulaires de soutien.

Les appareils les plus récents permettent une analyse de la TNO, la couche des FNR et le complexe
cellulaire ganglionnaire, la lame criblée, les vaisseaux papillaires.

L’analyse des résultats acquis par ces appareils doit étre relative en raison de la variabilité de I’anatomie
de la papille.

> Fibres nerveuses rétiniennes péripapillaires et téte du nerf optique (RNFL et ONH)

Une bonne acquisition du relevé OCT, aprées I’enregistrement de 1’identité du patient, de son age et de son
ethnie (analyse comparative des résultats avec les données de la base normative de 1’appareil) passe par
une vérification de la qualité du signal, 1’élimination d’une acquisition présentant des artefacts de
micromouvements et la vérification de la segmentation des scans-B.
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La lecture du relevé
Elle s’effectue de haut en bas et de gauche a droite

(1) Vérifier la bonne identité du patient, son age et la qualité du signal (fiabilité¢ du relevé)

(2) Evaluer la symétrie des résultats entre les deux yeux

(3) Cartes d’¢épaisseurs avec un aspect en sablier ou aile de papillon

(4) Cartes de déviations ou des « écarts » a la recherche de messages

(5) Controdle de la courbe TSNIT (Temporal, Supérieur, Nasal, Inférieur, Temporal) sur son déroulé a
la recherche d’une encoche ou d’un affaissement plus large

(6) Valeurs de I’épaisseur moyenne dans le quadrant supérieur et inférieur des couches FNR exprimées
par un code coloré

(7) Rechercher une éventuelle erreur de segmentation ou une baisse de signal localisée (Figure 38).

Diagnostic
Glaucome pré périmétrique :

Les cartographies d’épaisseurs dépistent dans le secteur temporal inférieur les déficits précoces en dehors
du cercle de 3,4 mm.

Glaucome débutant 2 modéré

- Les anomalies sont retrouvées dans les quadrants inférieurs et supérieurs.
- Lors de la progression d’un glaucome un ¢largissement plutét qu’un approfondissement des 1ésions

initiales seront retrouvées dans les cartes d’épaisseur.

Glaucome évolué

- Les déficits de la couche des FNR sont importants.
- L’effet plancher lié, a la couche résiduelle de tissu glial de soutien limite I’amincissement maximal des
FNR aux alentours de 40pum.

- L’¢évaluation du glaucome est alors plus pertinente par I’examen du CV.
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Analyse de la progression

- L’analyse de la progression n’est possible qu’a partir du 3°™ relevé de suivi.

- Un élargissement d’un déficit (précédant souvent son approfondissement), est plus fréquent qu’un
nouveau déficit.

- L’analyse des événements s’effectue par la comparaison des cartes de déviations (OCT-Cirrus) :
Lorsque I’amincissement est supérieur a la variabilité de la mesure, il est exprimé par un super pixel
jaune, et si cette différence est confirmée a un troisiéme examen de suivi, le super pixel est alors coloré
en rouge.

- Il faut toujours confronter les résultats obtenus en imagerie pour I’épaisseur des FNR avec les données

de I’examen clinique.

> Cellules sanglionnaires maculaires

Le complexe cellulaire ganglionnaire maculaire (GCC) se définit par I’ensemble représenté, au niveau de
la région maculaire par la couche des cellules ganglionnaires rétiniennes (CG-GCL), celle de la plexiforme
interne, (CPI-IPL) et celle des FNR (RNF).

Une analyse spécifique isolée de la couche des cellules ganglionnaires rétiniennes, site lésionnel structural
de la neuropathie optique glaucomateuse est maintenant possible.

Le Cirrus HD propose 1’acquisition d’un cube maculaire de 6 x 6 mm? & 12 X 9 mm? avec un type de
segmentation sans la couche des FNR.

Interprétation du relevé

- Vérification de la bonne identité du patient, de son age, puissance du signal (> 6)

- Carte des épaisseurs du complexe représente la disposition topographique du GCC selon un code coloré.

- Carte des déviations est une représentation de I’analyse statistique comparative des résultats avec les
valeurs de la base normative de chaque OCT.

- Il faut rechercher systématiquement un amincissement dans le secteur temporal inférieur.

- La présentions sectorielle de la région maculaire avec les valeurs numériques de 1’épaisseur dans
chacun des secteurs est complétée par un tableau des mesures de 1’épaisseur moyenne, épaisseur

moyenne minimale.
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- GCIPL minimum rapporté par le Cirrus, est indice supplémentaire de sensibilité diagnostique
supérieure a celle de ’analyse de la couche des FNR péripapillaires.
- Le scan-B doit impérativement étre analysé pour vérifier la bonne qualité de la segmentation des

couches cellulaires ganglionnaires par ’algorithme et s’assurer que le profil maculaire est normal
(Figure 39).
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Figure 38: Lecture d'un relevé du CCG Figure 39: Lecture d'un relevé d'analyse des FNR

Diagnostic
Glaucome pré périmétrique

- Le secteur temporal inférieur, le secteur maculaire inférieur ainsi que les indices complémentaires
(GCIPL minimum ou les indices FLV et GLV) sont les paramétres a surveiller pour dépister les

atteintes précoces du glaucome.
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- La sensibilité¢ diagnostique de ces indices semble supérieure a celle de 1’analyse de I’épaisseur de la
couche des FNR péripapillaires.

- Cette localisation préférentielle de I’atteinte maculaire inférieure se projette au niveau du disque optique
au secteur péripapillaire temporal inférieur.

- Elle correspond a I’atteinte précoce de I’hémichamp visuel supérieur de 1’atteinte fonctionnelle.

Glaucome débutant et modéré

- Les paramétres maculaires sont intéressants dans le diagnostic des glaucomes débutants avec des

atteintes initiales du CV central et para central.

Glaucome évolué

- Les acquisitions maculaires ont un intérét limité pour le diagnostic des glaucomes évolués.
- L’analyse du secteur inférieur de la couche des FNR est le meilleur paramétre pour le diagnostic du

glaucome sévere.

Analyse de la progression

- Avant de considérer les variations des paramétres comme un signe de progression, une évaluation
clinique soigneuse de la macula et du cristallin est nécessaire.

- Il faut tenir compte de I’amincissement physiologique de 1’épaisseur du complexe GCC.

Les piéges

- Artefacts localisés liés aux troubles des milieux ou en vague des implants multifocaux diffractifs.

- La longueur axiale du globe oculaire

- Un grand DO, une traction vitréo-rétinienne, ou un cedéme papillaire, peuvent engendrer un
épaississement avec des valeurs augmentées lors de ’acquisition de 1’épaisseur de la couche des FNR.

- La segmentation est difficile, avec des faux résultats en présence d’une choroidose myopique, d’une
dysversion papillaire (acquisition de la couche des FNR) ou d’une anomalie maculaire (acquisition de

type GCC).
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CHAPITRE XIII- TRAITEMENT

L’objectif du traitement du GPAO est de ralentir le plus possible la perte progressive des fibres visuelles
qui caractérise la maladie et qui menace a terme le patient de cécité.

Le seul traitement qui a ce jour a prouvé son efficacité pour ralentir I’évolution du GPAO, quel qu’en soit
le stade, est celui qui permet d’abaisser la pression intraoculaire (PIO), ce que plusieurs études
multicentriques ont clairement démontré. Ce traitement permet aussi de réduire le risque de conversion
d’une hypertonie oculaire vers un glaucome [119].

Son objectif est 1I’obtention d’une PIO dite « cible » qui permet d’espérer une stabilisation des lésions.
Les facteurs de risque contrdlables doivent étre traités.

Plusieurs types de traitement peuvent étre utilisés pour abaisser la PIO d’'un GPAO : médicaux, par laser
ou chirurgicaux.

On commence le plus souvent par un traitement médical qui permet des baisses de PIO allant de 15 a 40 %.

Le recours au laser se fait en cas d’insuffisance d’efficacité, de contre-indication ou d’effets secondaires
du traitement médical ou de non adhérence au traitement médical, a condition que la PIO ne soit pas trop
¢levée et la neuropathie pas trop sévére car la baisse de PIO attendue reste entre 15 et 25 %.

La chirurgie est indiquée en cas d’échec, d’insuffisance ou d’intolérance du traitement médical et/ou par
laser, de non observance du traitement, en cas de forte HTO ou de GPAO évolutif, sans attendre que le
glaucome soit trop évolué pour intervenir. Elle permet des abaissements pressionnels pouvant aller jusqu’a
50%.

La prise en charge du GPAO passe aussi par le contrdle de facteurs de risque non pressionnels qui sont
impliqués dans la progression du glaucome, notamment les facteurs vasculaires.

1. LES TRAITEMENTS MEDICAUX
Les collyres abaissent la PIO soit en diminuant la production d’HA, soit en augmentant son ¢limination

soit en agissant sur les deux mécanismes

Il est recommandé de débuter par une monothérapie. Si ce traitement est inefficace ou qu’il est mal toléré,
il est recommandé de changer de monothérapie avant d’ajouter un autre traitement ou de proposer un
traitement par laser.




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

Si le traitement est bien toléré, mais insuffisant (PIO « cible » non atteinte), une bithérapie doit étre
envisagée. Il est alors conseillé d’ajouter des molécules ayant des modes d’action différents et d’utiliser si
possible des combinaisons fixes pour faciliter I’observance.

L’utilisation d’une bi- voire d’une trithérapie en premicre intention n’est pas recommandée. Elle peut
toutefois se discuter en cas de glaucome sévére et/ou élévation trés importante de la PIO, lorsque la baisse
de PIO nécessaire dépasse 1’efficacité attendue d’une monothérapie.

Si la combinaison de deux molécules est insuffisante pour obtenir la PIO cible, on peut choisir de changer
la derniére molécule ajoutée, donc de changer de bithérapie ou de passer en trithérapie en rajoutant une

autre molécule.

Les alternatives a la trithérapie locale sont les traitements par laser ou chirurgicaux, voire ’utilisation d’un
inhibiteur de I’anhydrase carbonique par voie systémique, souvent mal toléré au plan général.

Les contre-indications comme les effets secondaires généraux des traitements anti-glaucomateux en collyre
doivent étre connus (Bétabloquants).

L’utilisation au long cours de collyres anti-glaucomateux peut causer ou exacerber des pathologies de la
surface oculaire. Les collyres sans conservateur doivent étre préférés.

L’observance et la coopération du patient sont donc indispensables pour obtenir une baisse efficace de la
PIO et afin de prévenir la progression du glaucome.

2. LES TRAITEMENTS PAR LASER

La trabéculoplastie s’adresse aux glaucomes débutants et modérés, alors que la cyclodestruction aux
glaucomes évolués ou réfractaires aux traitements médicaux et chirurgicaux.

Ces deux types d’interventions sont réalisés sur des sites anatomiques distincts.

2.1 LA TRABECULOPLASTIE AU LASER

La trabéculoplastie (TL) consiste a réaliser des impacts de laser sur le trabéculum afin d’augmenter
I’¢élimination de I’humeur aqueuse par voie trabéculaire.

La TL est réalisée sous anesthésie topique a 1’aide d’un verre adapté a la visualisation de 1’angle.
Deux lasers peuvent étre utilisés : le laser Argon (TRLA) ou le laser sélectif Q-switched (SLT)

Le SLT est aussi efficace que la TRLA avec une réduction pressionnelle entre 15 et 25%.
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L’efficacité de la TL est en général évaluée apres 4 et 6 semaines.

Cette technique utilisant le laser a l'argon a été proposée en 1979 par Wise JB pour le traitement du
glaucome primitif a angle ouvert, glaucome le plus fréquent, maladie dans laquelle 1'écoulement de
I'humeur aqueuse au travers du trabéculum est perturbée.

La trabéculoplastie (Laser Trabeculo Plasty ou LTP) se réalise trés simplement en ambulatoire.

Apres Dinstillation d'un anesthésique de contact, un verre de contact permettant 1'observation indirecte de
l'angle iridocornéen, est posé sur le globe oculaire.

Les structures de cette zone sont précisément repérées.

La technique consiste a placer une centaine d'impacts sur le trabéculum, ou plus ou moins en avant ou en
arriére de lui selon certains auteurs, en une ou deux séances.

Les parametres sont les suivants :

v Taille de 50 microns,

v' Temps de 0,1 seconde

v Puissance suffisante pour observer une réaction tissulaire (dépigmentation ou bulle),
généralement autour de 1 Watt.

Les suites en sont habituellement simples. Une réaction inflammatoire, parfois douloureuse, est la régle,
mais elle est trés atténuée par la prescription systématique d'un collyre corticoide durant quelques jours.

Par ailleurs, la séance de laser peut étre paradoxalement suivie d'une poussée pressionnelle la premiere
semaine, obligeant parfois a renforcer momentanément le traitement du glaucome.

Le résultat de la LTP doit se juger un mois apres celle-ci.

Elle représente une alternative entre le traitement médical et le traitement chirurgical. Il semble qu'a 5 ans,
la moiti¢ des yeux ayant initialement réagi favorablement au laser s’aggravent a nouveau sur le plan
pressionnel.

2.2 LA CYCLOPHOTOCOAGULATION

La cyclophotocoagulation consiste a détruire les proces ciliaires responsables de la production d’humeur
aqueuse. Elle représente une alternative thérapeutique aux valves de drainage.

Différents lasers sont utilisés pour la cyclophotocoagulation :

- Laser diode (810 nm) : Trans-scléral ou endoscopique. La procédure trans-sclérale est la plus diffusée
car elle est facile de réalisation et peu invasive, mais étant réalisée sans visualisation directe, elle est
aussi moins précise.

- Laser Nd : YAG (1064 nm).
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- Laser argon trans-pupillaire : Utilisée si au moins 25% des proces ciliaires sont accessibles.

La cyclophotocoagulation trans-sclérale au laser diode nécessite une anesthésie locorégionale et il est
indispensable de repérer les proces ciliaires en transillumination afin de positionner la sonde du laser en
regard des proces ciliaires.

L’efficacité se juge généralement au bout d’un mois. Les complications les plus fréquemment décrites sont
une inflammation intraoculaire persistante, un hyphéma, une décompensation cornéenne, une BAV, une
hypotonie chronique ou encore une phtyse oculaire.

Technique
- 12 220 impacts sur 2 quadrants (180° inférieurs), ou 3

- En évitant les méridiens de 3h et 9h et les zones pigmentées
- 2 secondes
- Puissance : Commencer a 1500 mW et augmenter de 250 en 250 mW jusqu’au « POP »,

puis diminuer. Il faut diminuer la puissance en cas de retraitement.

3. LES TRAITEMENTS CHIRURGICAUX

On dispose de plusieurs techniques chirurgicales qui abaissent la PIO de fagon variable :

3.1 CHIRURGIES FILTRANTES AB EXTERNO AVEC BULLE DE FILTRATION
ANTERIEURE
La trabéculectomie (TLE) et la sclérectomie profonde non perforante (SPNP) : Indiquées en premicre
intention, ces chirurgies protégées par un volet scléral favorisent I’évacuation de ’humeur aqueuse vers les
espaces sous conjonctivaux en réséquant a ce niveau le filtre trabéculaire en totalité (TLE, chirurgie

perforante) ou uniquement sa partie externe (SPNP, chirurgie non perforante) (Figure 40).

Ces chirurgies filtrantes permettent des abaissements pressionnels pouvant dépasser 50 % avec des PIO <
21 mm Hg dans 90% des cas a 10 ans avec ou sans traitement d’appoint.

L’utilisation d’antimitotiques (5-fluorocuracile (5-FU) ou Mitomycine C (MMC)) en peropératoire en
présence de facteurs de risque d’échec prévisibles par fibrose, voire systématiquement en cas de SPNP
augmente les taux de succes.
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Figure 40: Préparation de la table opératoire d'une SPNP. (CHNO des XV-XX).

3.2 CHIRURGIE FILTRANTE AB EXTERNO AVEC BULLE DE FILTRATION
POSTERIEURE :

Elles utilisent des implants de drainage : Baerveldt, Molteno et valve de Ahmed

Ces systemes de drainage sont formés d’un tube reli¢ a un large plateau positionné sur la sclére en arricre
de I’équateur et autour duquel se formera une BF.

Ils dérivent I’'HA vers les espaces sous conjonctivaux postérieurs ou le risque de fibrose est moindre.

Les dispositifs varient en fonction de leur taille, matériau, surface de diffusion du plateau, présence ou non
d’un systéeme régulateur de flux (valve d’Ahmed).

Ils sont indiqués en cas d’échec d’une ou plusieurs TLE ou SPNP, et/ou quand les tissus conjonctivo-
ténoniens au limbe sont trop cicatriciel.

3.3 NOUVELLES TECHNIQUES CHIRURGICALES

A. Nouvelles techniques en chirurgie filtrante avec bulle

a. Drain EX-PRESS®

Le drain EX-PRESS® (Figure 41) est un tube d'acier inoxydable qui remplace, dans une procédure par
ailleurs identique a celle d'une trabéculectomie, la réalisation de 1'ostium et de 1'iridectomie.

Son insertion trans sclérale, au-dessus de 1'éperon, permet la sortie d'humeur aqueuse sous le volet. Ce tube
de 400 p de diametre et de 2,4 mm de longueur a une lumicre de 50 p.
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Figure 41:Drain EX-PRESS®

b. Drain Xen Gel ®

Il s'agit d'un stent de collagéne, visant a créer une voie de drainage artificielle de I'humeur aqueuse (HA)
de la chambre antérieure (CA) vers l'espace sous-conjonctival (ESC).

Figure 42: Drain Xen Gel®

Ses principaux avantages sont qu'il exploite une voie de drainage reconnue et efficace, similaire aux
chirurgies filtrantes traditionnelles, sans toutefois déstructurer les tissus et tout en simplifiant sa mise en
place via une approche ab interno micro-invasive.

Le Xen Gel Stent ®, (Figure 42) a une longueur de 6 mm et un diamétre de 45 pm.

B. Nouvelles techniques en chirurgie filtrante sans bulle
a. Chirurgie ab-externo

> Viscocanalostomie et cathétérisation du canal de Schlemm

Une procédure dans laquelle le canal de Schlemm (CS) est élargi par 1'injection d'un visqueux de haut poids
moléculaire.

Développée plus récemment, la canaloplastie est une méthode relativement similaire a la
viscocanalostomie, permettant toutefois une distension circonférentielle sur 360° du CS a plus long terme.

Les microcanules utilisées sont 1’iTack-250 A (Figure 43), ou plus flexible que lui le Glaucolight ayant un
diamétre de 150 pm.
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La viscodilatation et la mise sous tension du fil de Proléne permettent d’ouvrir les ostiums des canaux
collecteurs et d’augmenter également le drainage de I’HA, acheminée finalement dans le réseau veineux
¢épiscleral.

La tension exercée sur le fil de Proléne influence positivement le résultat tensionnel postopératoire [120].

Figure 43:1Tack-250 A Glaucolight.

> Implant de drainage suprachoroidien

Dans les cas les plus rebelles, une alternative aux valves et implants se drainage externe a été développée
en utilisant la capacité de I’espace suprachoroidien a résorber ’'HA.

Le principe de ces implants de drainage est de court-circuiter I’espace supraciliaire en faisant communiquer
la chambre antérieure et la suprachoroide.

Le suprachoroidal Gold microshunt (GMS) et le Suprachoroidal shunt STARflo ont ainsi été développés
dans ce sens.

b. Chirurgie ab-interno

> Trabéculotomie ab interno

Elle consiste a réaliser une électro-thermo-ablation du trabéculum et du mur interne du canal de Schlemm
sur 60 al120°, créant une communication directe entre la CA et les canaux collecteurs et court-circuitant
ainsi la résistance trabéculaire a 1’évacuation de I’'HA, le systéme utilisé, est dénommé Trabectome (Figure
44).

Figure 44:Trabectome
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> Stents trabéculaires

Deux modeles de stents trabéculaires ont été développés :

* L’iStent [Glaukos, Glaukos Corporation, Laguna Hills, CA, USA] (Figure 45);

Figure 45: iStent
* L’Hydrus : [Ivantis Inc., Irvine, CA, USA] (Figure 46).

Figure 46: L'Hydrus.

Leur introduction est par la voie interne dans le CS en traversant le trabéculum pigmenté. Elle est
perpendiculaire pour 1’iStent et tangentielle pour I’Hydrus.

Combinées ou non avec la chirurgie de la cataracte, les indications et contre-indications sont en pratique
les mémes que pour la Trabéculotomie ab interno.

Le principe du « micro-bypass » est de court-circuiter le trabéculum et le mur interne du canal.

Techniquement, il est essentiel de repérer 1’éperon scléral et plus en avant, le trabéculum pigmenté qu’il
faudra traverser pour introduire le stent dans le CS.

La structure du canal et de ses parois empéche une éventuelle fausse route.

Pour I’iStent il est préférable de placer deux dispositifs téte-béche, ce qui permet d’ouvrir le CS dans deux
directions opposées.
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3.4 CHIRURGIE COMBINEE CATARACTE-GLAUCOME

Une chirurgie combinée est indiquée :

v Sile GPAO nécessite une intervention chirurgicale et qu’il existe une cataracte
v S’il existe une indication de chirurgie de la cataracte et que le GPAO est évolué et/ou controlé avec
un traitement lourd.

La phacoémulsification du cristallin par micro-incision se combine volontiers a la TLE, la SPNP ou aux
MIGS.

La chirurgie isolée du cristallin peut faire baisser la PIO, mais cette réduction de PIO est généralement
transitoire, variable d’un patient a I’autre et d’autant plus importante que I’angle irido-cornéen est étroit
avant la phako-exérese.

3.5 INDICATIONS ET SUIVI

Le traitement médical :
- Est le traitement de premiére intention du GPAO.
- Enregle générale, une monothérapie est prescrite en premiére intention.
- La classe thérapeutique la plus efficace pour réduire la PIO est représentée par les

prostaglandines [121].

Apres initiation du traitement il faut pratiquer (106) :

- 6 champs visuels les 2 premiéres années
- 2 champs visuels par an ensuite

- Pas de suivi par OCT uniquement

En cas de progression trop rapide : une bithérapie sous forme de combinaison fixe est indiquée, il faut éviter
’association non fixe [119].

Une bithérapie peut étre prescrite d’emblée dans certains cas.
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CHAPITRE I- INTRODUCTION

Le GPAO constitue une des principales causes de cécité¢ dans les pays développés. L’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) a estimé en 2006 a 4,5 millions le nombre des aveugles par glaucome.

En 2010, 60.5 millions de personnes souffraient d’un glaucome, dont 44.7 millions d’un Glaucome Primitif
a Angle Ouvert (GPAO). Compte tenu du vieillissement de la population mondiale, le nombre de
glaucomateux pourrait atteindre environ 80 millions cette année.

Dans notre pays, aucune étude épidémiologique n’a été menée a ce jour pour déterminer la fréquence du
GPAO et de ses aspects cliniques.

L’enquéte nationale sur les pathologies oculaires cecitantes, réalisée en 2008 [122] , seule référence a notre
portée a montré que la prévalence globale du glaucome est de 4.6 %, en se basant sur la valeur de la PI1O et
1’¢état de la papille au FO (C/D).

Le glaucome connu est a 1.3 % contre 3.3 % pour le glaucome dépisté.
Il n’y a pas de différence entre les hommes et les femmes.

La prévalence du glaucome connu et du glaucome dépisté augmente de facon significative avec 1’age : le
glaucome connu passe de 0.4 % a 1’age de 40-44 ans a 5.5 % a I’age de 80 ans et plus.

Il n’y a pas de différence significative de la prévalence du glaucome connu selon les différentes strates
géographiques.

La prévalence du glaucome dans la wilaya de Bejaia est de 5,30 %, Tizi-Ouzou 5,4%, Khenchela 0,3% et
a Naama = 14,4% [122].

Ces chiffres paraissent discutables (?) et doivent étre appuyés par des études plus précises.

Des patients ayant un glaucome avéré ne sont pas diagnostiqués, ce qui fait que le nombre de glaucomateux
peut étre une sous-estimation, étant donné que la perte du champ visuel est nécessaire pour la définition du
GPAO, et que beaucoup de personnes ont un glaucome sans perte du champ visuel documenté.

Malgré les statistiques données par 1’enquéte nationale, I’impact du GPAO au sein d’une population saine
n’a pas été évalué.
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L’enquéte nationale sur les pathologies cécitante a révélé la prévalence des glaucomes connus et dépistés,
tous types confondus. Nous voulons a travers cette étude apprécier la prévalence du glaucome primitif a
angle ouvert et étudier les aspects cliniques des formes les plus fréquentes.

Les chiffres obtenus lors de la mesure de la PIO seront surestimés en cas de cornée €paisse et sous-estimés
en cas de cornée plus fine. Notre étude s’attellera a ajuster les PIO par la mesure de 1’épaisseur cornéenne
centrale.

Les différentes formes cliniques, les aspects cliniques n’ont pas été détaillés lors de cette enquéte.

Notre étude s’attellera donc a renforcer les moyens diagnostiques, par 1’ajustement de la pression
intraoculaire par la mesure de I’épaisseur centrale de la cornée (pachymétrie), I’exploration tomographique
a cohérence optique (OCT) de la téte du nerf optique, des fibres nerveuses rétiniennes et de la couche des
cellules ganglionnaires.

La périmétrie automatisée couplée a I’OCT nous permettra de confirmer ou d’infirmer la neuropathie
glaucomateuse.

Avec I’augmentation rapide de 1’age moyen de la population, on estime que le nombre de patients atteints
de GPAO a augmenté.

La recherche des facteurs de risque du GPAO dans la population d’étude, caractérisée par des meceurs et
traditions socio-culturelles particuliéres sera intéressante.

Le GPAO représente un probléme de santé publique significatif, sa prévalence estimée aux Etats-Unis chez
les sujets agés de plus 40ans est de 1,86%, en se fondant sur les méta-analyses des études de populations.

Le but de notre étude, est de déterminer la prévalence du GPAO et ses aspects cliniques chez une population
agée de 40 ans et plus résidente a Bejaia, de rapporter les aspects cliniques, campimétriques et les données
de I’OCT.

Les participants répondront a un questionnaire qui nous permettra d’identifier les facteurs de risque du
GPAO a Bejaia.
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CHAPITRE II- MATERIELS ET METHODE

1. PROTOCOLE D’ETUDE

Le but de notre étude est de contribuer a la lutte contre la cécité dans notre pays, a travers un dépistage

précoce du GPAO.

1.1 Présentation de la commune de Bejaia :

La wilaya de Bejaia est représentée par 52 communes (Figure 47).

WILAYA de BEJALA
REPYY

Figure 47: Cartographie des communes de la wilaya de Bejaia

La commune de Bejaia a une superficie de 3223 Km?. Elle est la commune la plus dense en population soit
293 Habitants/Km? au 31/12/2010.

Selon le RGPH de 2008, la population agée de 40 ans et plus est de 53799 personnes (Tab VI).

Tableau VI: Répartition de la population de la commune de Bejaia, dgée de 40 ans et plus, selon I’dge et le sexe.

40-44 ans 6417 6152 12569
45-49 ans 5064 4766 9830
50-54 ans 4666 4025 8691
55-59 ans 3811 3211 7022
60-64 ans 2172 2091 4263
65-69 ans 1724 1858 3582
70-74 ans 1457 1602 3059
75-79 ans 1119 1197 2316
80-84 ans 588 684 1272
85 ansetplus 370 448 818
Non déterminé 167 210 377

Total 27555 26244 53799
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1.2 Unités Sanitaires de Base de la commune de Bejaia :

Tableau VII: Unités de soins de base de la commune de Bejaia.

CS Ifri

PLC Beauséjour
PLC Thaddaden
PLC Oued Achallal
PLC Sidi-Ahmed
US Boukhiama

US Ighil El Bordj
US K25

US PK17

US Remla

US Sidi Ali Lebhar
US Tizi

o 0 9 &N N AW N -

ke
N = O

Selon l’afflux des consultants vers ces structures, un quota d’invitations a un examen spécialisé en
ophtalmologie a été distribué.

Les médecins généralistes affectés a ces structures sont informés du nombre et des critéres d’inclusions des
patients a adresser au centre de dépistage.

2. METHODOLOGIE DE L’ETUDE
2.1 Type d’étude

Il s’agit d’une enquéte descriptive, transversale a visée analytique auprés d’un échantillon représentatif de
la population consultante et résidente de la commune Bejaia.

2.2 Population cible

v’ La population cible est représentée par les résidents de la commune de Bejaia, des deux sexes agés
de 40 ans et plus et qui consultent au niveau des structures sanitaires de base de la commune de
Bejaia (Polycliniques, Unités de soins).

v Ces personnes sont orientées par les médecins généralistes a la structure sanitaire de consultation

ophtalmologique, pour un examen spécialisé.
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v" Les sujets non coopérants (refusant les explorations) ont été exclus de 1’étude

- Sujets agés de 40 ans et plus

- Résidents de la commune de Bejaia

» Critéres de non inclusion :

- Sujets agés de moins de 40 ans

- Sujets non-résident de la commune de Bejaia
» Critéres d’exclusion :

- Sujets non coopérants (refusant les explorations)

2.3 Lieu et période de I’étude

Les sujets sont recrutés dans les structures sanitaires de base de la commune de Bejaia (Polycliniques,
Unités de soins).

Ces personnes sont orientées par les médecins généralistes vers une structure sanitaire de consultation
ophtalmologique, pour un examen spécialisé.

L’étude s’est déroulée du 31 Mai 2015 au 12 Juillet 2016 soit 13 mois, 13 jours (Figure 48).

Ot s B kil 0 Sl
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Samid| 319
POLYCLINI

tre Hospitalier Universitaire de
Organise
Une Compagne de dépistage du Glaucome
du 1° Juin au 31 Juillet 2015 -

au niveau de la Polyclinic

Bcjaia

Le Cen

Figure 48: Lancement de la campagne de dépistage du glaucome a Bejaia le 01 Juin 2015.

2.4 Echantillonnage

Un bilan des activités médicales des Unités Sanitaires de Base de I’année 2014 nous a été remis par la DSP
de Bejaia. Le calcul du nombre d’invitations pour chaque polyclinique ou unité de soins (Quota selon
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I’affluence des consultants aux Unités sanitaires de base) nous a été fait par les épidémiologistes de 1’institut
national de santé publique.

2.5 Base de sondage

La base de sondage est constituée de 1’ensemble des structures sanitaires de base situées dans la commune
de Bejaia.

2.6 Taille échantillonnale

Il s’agit d’une étude descriptive, la taille de I’échantillon a été calculée selon la formule suivante :

Equation 2:Taille de l'échantillon.

N= gpq

iz
N : Taille de I’échantillon
Po : Prévalence estimée
qo =1-Po
qo =1-Po

Nous avons pris la prévalence des glaucomes en général [122], seule référence actuelle qui est estimée a
4.6% en Algérie.

Equation 3: Taille

Avec une précision de 1,1 % et un effet de grappe égal a 1 la taille de 1’échantillon est de 1392 sujets au
minimum.
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*En tenant compte des refus et sous I’hypothése additionnelle que les données d’environ 10% des patients
seront inexploitables, 1’étude portera sur un échantillon représentatif de 1500 personnes, a savoir 3000 yeux.

2.7 Plan de sondage :

v" L’ensemble des structures sanitaires de base situées dans la commune de Bejaia ont été inclus dans
notre étude sauf I’Unité de soin du Port, qui a été fermée en 2015.

v Pour ce qui est des sujets recrutés, I’approche qui a été adoptée, dans ces cas de figure, était un
choix raisonné en utilisant la méthode des quotas.

v" Pour cela, nous avons utilisé la variable la plus influente dans notre situation qui est le nombre de
consultants par structure sanitaire par an.

2.8 Collecte des données :

Les données sont recueillies a partir d’une fiche pré- établie, avec plusieurs volets (annexe 1) :

e Volet « identification », comportai : La date d’examen, le nom, le prénom, la date de naissance, le
sexe, la structure sanitaire de recrutement, I’adresse, la profession avec son code, le téléphone
(mobile et fixe), et I’e-mail.

e Volet « interrogatoire » informait sur les antécédents personnels ophtalmologiques et généraux
d’une part et les antécédents familiaux ophtalmologiques et généraux d’autre part. Un
questionnaire précis et orienté sur les facteurs de risque (FDR) du glaucome a été inclus dans ce
volet.

e Volet « examen somatique » se résumait a la prise de la tension artérielle, du poids et de la toise
) . , . ids (k
du patient le jour de ’examen. L’IMC est alors calculé selon la formule suivante : IMC=%.
e Volet « examen de la réfraction » consistait a mesurer a 1’auto-réfractomeétre la kératométrie et la
réfraction du patient, et a lui chiffrer I’acuité visuelle de loin et de pres, avec et sans correction, de
son ceil droit puis de son ceil gauche.

e Volet « examen clinique » comportait :

v" L’examen du segment antérieur (conjonctive, cornée, chambre antérieure, la recherche du signe de
Van Herick, I’iris, la pupille, le cristallin),

v De la tonométrie par aplanation (avec éventuellement une pachymétrie si nécessaire),
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v Une gonioscopie,

v Et’examen du segment postérieur essentiellement I’examen minutieux de le papille optique (signes
orientant vers une papille glaucomateuse) et la macula.

e Volet « examens paracliniques » consistait a recueillir les résultats du champ visuel (état du CV,
indices globaux) et de la tomographie par cohérence optique (épaisseur des FNR et du CCG) quand
ils sont pratiqués.

2.9 Déroulement de I’étude sur le terrain
A. Phase préparatoire

Elle a ét¢ faite avec la coopération de la municipalité, de la DTAP et de la DSP de la Wilaya de Bejaia.
Nous avons eu ’autorisation de la municipalité pour convoquer les patients a inclure dans notre étude en
avril 2015.1e 19-04-2015 sous le numéro 4238/15 (Figure 49).

REPNELUSME MGEANNAT DEMUCEATDISNT 4T oA

NILANA B NN

DR D 2T

oM T 0L FLIALA

“‘ :f\tl\_l I u
AUTORISATION

Monsiewr fe Président de CANC de Bepata,
autorise le Professeur Dv IXMIEF Madani
Specurlisle Ophtalmolope au CHU de Bepana,
& comvogue des patients dans (@ Commune de
Bepata pour des examens Ophtalmofogiques

dans (¢ cadre de sa recherche scientifique.

G W

Figure 49: Autorisation communale N°4238/15 du 19-04-2015.
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B. Le choix des structures de santé

Toutes les structures sanitaires de base opérationnelles ont été retenues.
Des réunions de travail ont été programmeées avec les médecins chefs pour leur expliquer I’intérét de 1’étude
et sa conduite sur le terrain.

C. Examen ophtalmologique
Etape 1 : Examen initial

Consultation C

W e iy ‘
. SalleN°07 3,isL3 3 /. e

Figure 50: Structure d'accueil, I'EPSP d’Oued-Achallal.

L’examen ophtalmologique est réalis¢é dans une structure sanitaire équipée pour la circonstance d’un
tensiometre, balance, toise, ARK, projecteur de tests, lunettes, verres d’essais, échelle de Parinaud, lampe
a fente, verre a gonioscopie, verre a trois miroirs, tomographe a cohérence optique, et un Champ visuel
automatisé (Figure 50-51).




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

Figure 51: Prise de la tension artérielle le jour de l'examen.

L’examen comprenait :

La mesure de 1’ Acuité visuelle, la réfraction, et la kératométrie
Un examen a la lampe a fente du segment antérieur
La mesure de la PIO par aplanation au tonométre de Goldmann (03 mesures)

Une gonioscopie

AN N NN

Et un examen du fond ceil (C/D)

Etape 2 : Examen définitif

Cet examen est fait quand le consultant a des antécédents personnels ou familiaux de glaucome ou
d’hypertonie oculaire, une hypertonie oculaire, une papille optique suspecte. L’examen initial est alors
complété, dans une autre salle, par une pachymétrie, une tomographie a cohérence optique et un champ
visuel.

Nous avons exploré (Rétinographies des papilles, OCT, CV) tous les patients ayant des :

Antécédents familiaux de glaucome ou d’hypertonie oculaire
Antécédents personnels de glaucome ou d’hypertonie oculaire
PIO > a 19 mm Hg (moyenne de 03 mesures tonométrique par aplanation)

Angle iridocornéen ouvert (grade IV de la classification d’Etienne)

AN NN NN

Excavation papillaire : C/D vertical de la téte du nerf optique supérieure a 0.3.
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Etape 3 : Le diagnostic

v" Le diagnostic du GPAO est posé devant une altération fonctionnelle ou structurale.

v Une prise en charge thérapeutique médicale, physique ou chirurgicale selon les cas a été mise en
route.

v Des suivis réguliers cliniques, tomographiques (OCT) et campimétriques (relevés du CV) sont

assurés, par la consultation hebdomadaire de glaucome aux concernés.

3. MOYENS
3.1 Moyens matériels

» Questionnaires :

Figure 52: Invitations a un examen ophtalmologique.

- Convocation individuelle :

Elle est remise aux sujets répondants aux criteres d’inclusion par le médecin de I’USB 1’unité.
Elle informe le consultant de :

v' L’intérét du dépistage et la gravité de cette affection

v' Lieu, et de la date prévue pour la consultation spécialisée en ophtalmologie (Figure 52).

- Feuille d’observation :

Elle comprend 1’identité, 1’age, le sexe, la profession, les antécédents personnels (ophtalmologiques et
généraux), les antécédents familiaux, 1’examen somatique, 1’examen ophtalmologique complet et les
explorations anatomiques et fonctionnelles pratiquées du patient inclus dans 1’étude (Figure 53).
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Figure 53: Feuille d’observation patient (voir annexes)

» Matériels d’examens et d’explorations ophtalmologiques

= Lampe a fente équipée de tonometre a aplanation de Goldmann (Figure 54)

Figure 54: Saisie des données de 'examen ophtalmologique.

= Verre a trois miroirs de Goldmann, lentille de Volk 90 D, et Verre a gonioscopie
= Un projecteur de textes, une échelle optométrique de Snellen, une échelle de Parinaud

= Rétinographe non mydriatique pour les photographies de la papille
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Un champ visuel automatisé¢ (HFA II) (Figure 55)

Figure 55: Champ visuel automatique "HFA Il 745 de Zeiss"

Un tomographe a cohérence optique (OCT) « Cirrhus de Zeiss » (Figure 56)

Figure 56: Tomographe a cohérence optique "Cirrus" [Carl Zeiss Meditec].

La pachymétrie est réalisée par le tomographe a cohérence optique (non contact)
Des produits consommables :
La structure sanitaire dispose de produits consommables nécessaires a la consultation spécialisée

tel que les collyres mydriatiques, anesthésiques, gel, fluorescéine...

.2 Moyens humains

Personnel médical du service d’Ophtalmologie

v Un maitre-assistant es Ophtalmologie.

v" Un praticien, spécialiste en Ophtalmologie.

v Une maitre-assistante en biophysique
Personnel paramédical

v 01 périmétriste qualifié et 06 infirmiers diplomés d’état
Personnel administratif

v" Une secrétaire et une archiviste
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4. EXPLOITATION DES DONNEES

Le contrdle quantitatif des questionnaires est fait apres la collecte des données.
La saisie et le contrdle qualitatif des questionnaires est fait par logiciel "Epi-info version 06".

Analyse des données est faite sur deux logiciels, EPI info v 6.0 et SPSS 17. (Figures 57-59).

g

e e

Figure 57: EPIl info v 6.0 Figure 58: Epi Data Figure 59: SPSS 17

Les premiéres analyses ont présenté d’abord les résultats sous forme de fréquences, prévalences et
intervalles de confiance a 95 %.

La recherche d’association entre les différentes variables est réalisée en utilisant le "Chi carré de Pearson
», le test de 1'écart réduit pour les variables qualitatives et le test de comparaison de moyenne pour les
variables quantitatives.

Le seuil de signification statistique retenu est de 5 %.

Le mod¢le de régression logistique, pas a pas descendant, est utilisé pour la recherche des facteurs associés
chez les patients, en ajustant sur les différents facteurs de confusion.

Toutes les variables dont p < 0,10 dans I'analyse bi variée sont rentrées dans le modele initial.
Le mod¢le final contient seulement les variables pour lesquelles p < 0,05.

Les résultats définitifs sont présentés sous forme d'Odds Ratio ajustés avec leur intervalle de confiance a
95 %.
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CHAPITRE III- RESULTATS ET COMMENTAIRES

1. CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION D’ETUDE

Mille cinq cent (1500) personnes, agés de plus de 40 ans et résidents de la commune de Bejaia, ont été
invitées a subir un examen ophtalmologique a la polyclinique Oued-Achallal.

Un total de 1484 (99 %) patients sont recrutés, soit 1482 yeux droits et 1483 yeux gauches (trois patients
¢taient monophtalmes et porteurs de prothéses oculaires).

1.1 L’age

La moyenne d’age est de 57,97 + 10,77 ans avec une médiane a 56 ans. L’age minimum est de 40 ans, et
I’age maximum est de 93 ans.
Tableau VIII: Distribution de la population d'étude selon I’dge.

Les classes d’age :
Age Effectif Pourcentage (%)

La répartition de la population incluse dans notre 40-49 ans BPETL] 24.6 %
¢tude, montre que 58,2 % de la population a ETE™ 499 33.6 %
moins de 60 ans, 33,6 % est agée entre 50-60 ans 60-69 ans 392 26’4 (;
- s 0
et 24,6 % de 40 et 50 ans, 26,4 % de 60 a 70 ans, 28 15.4 %
et 15,4 % a plus de 70 ans (Tab VIII et Figure 60). 1484 10’0 A
40
35

30
25
20
15
10

40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans >=7() ans

Figure 60: Répartition de la population étudiée selon I’dge.
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1.2 Le sexe

La population d’étude est composée de 51,7 % (n=767) d’hommes et de 48,3 % (n=717) de femmes (Figure
61).

Le sex-ratio est de 1,07.

Femmes
48 %

Figure 61: Distribution de la population d’étude selon le sexe

1.3 L’4age et le sexe

La moyenne d’age chez les hommes est de 58,5 + 10,5 ans alors que chez les femmes, elle est de 57,9 +
10,7 ans (Tableau IX).

Tableau IX: Répartition selon l’dge et le sexe de la population d'étude

Age (classes)

Homme [n (%)] Femme [n (%)] Total [n (%)]

40-49 ans 175 (22,8%) 190 (26,5%) 365 (24,6 %)

50-59 ans 245 (31,9 %) 254 (35,4 %) 499 (33,6 %)
- 2 F 156 (21,8 ¢ 2 (26,49
60-69 ans 36 (30,8 %) 56 (21,8 %) 392 (26,4 %) P <0001
> 70 ans 111 (14,5 %) 117 (16,3 %) 228 (15,4 %)
Moyenne age (ans) 58,5t 10,5ans 57,4+f11ans 57,9+£10,7 ans

Total 767 (100%) 717 (100 %) 1484 (100 %)
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La comparaison de I’age de la population d’étude selon le sexe montre que les hommes sont plus agés que
les femmes (p = 0,001).

1.4 Les antécédents personnels
A. Antécédents personnels ophtalmologiques

a. Antécédents d’un traitement hypotonisant oculaire

La fréquence d’antécédents de traitement hypotonisant oculaire est de 6,5 % (n=96) (Tab X).
Tableau X: Répartition de la population ayant des antécédents de traitements
hypotonisants oculaires selon le sexe.

Antécédents de traitement
hypotonisant oculaire

Hommes (%)  Femmes (%)

Oui 52 (6,8 %) 44 (6,1 %) |2 ik
Non 715(93,2%) 673 (93,9 %)
Total 767 (100 %) 717 (100 %)

La distribution des antécédents de traitement hypotonisant oculaire n’a pas montré de différence
significative entre les hommes (6,8 %) et les femmes (6,1 %, p = 0,615) (Tableau XI).

Tableau XI: Distribution selon [’dge des antécédents de traitements hypotonisants oculaires.

Antécédents de traitement hypotonisant oculaire Total
Présent (%) Absent (%)
40-49 ans 10 (10,4 %) 355 (25,6 %) 365 (24,6 %)
50-59 ans 26 (27,1 %) 473 (34,1 %) 499 (33,6 %)
60-69 ans 36 (37,5 %) 356 (25,6 %) 392 (26,4 %)
> 70 ans 24 (25,0 %) 204 (14,7 %) 228 (15,4 %)
Total 96 (100 %) 1388 (100 %) 1484 (100 %)

La distribution des antécédents de traitement hypotonisant oculaire augmente avec I’age (Figure 62).
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40 37,5 %

40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans >=70 ans

Figure 62: Distribution des antécédents de traitement hypotonisant oculaire selon [’dge.

Dans la population qui a des antécédents de traitement hypotonisant oculaire, la fréquence la plus élevée
[37,5 % (n=36)], se situe entre 60 et 69 ans.

b. Affection oculaire

Dans notre population, 156 (10 %) ont affirmé avoir des antécédents d’affections oculaires.

Tableau XII: Distribution selon le sexe des antécédents d'affections oculaires

Affections oculaires
Présente Absente
Hommes 74 (47,4%) 693 (52,2%) =
Femmes 82 (52,6 %) 635 (47,8 %)

Total 156 (100 %) 1328 (100 %)

Il n’y a pas de différence significative dans la distribution des antécédents d’affections oculaires entre les
hommes et les femmes (Tableau XII).

Tableau XIII: Distribution selon l’age des antécédents d'affections oculaires.

Antécédents d’affections oculaire
Présent (%) Absent (%)
40-49 ans 31 (19,9 %) 334 (25,2 %)
50-59 ans 44 (28,2 %) 455 (34,3 %)
60-69 ans 38 (24,4 %) 354 (26,7 %)
>70ans 43 (27,6 %) 185 (13,9 %)

Total 156 (100 %) 1328 (100 %)

La distribution des antécédents d’affections oculaires augmente avec 1’age (Tableau XIII).
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c¢. Chirurgie oculaire

Tableau XIV: Fréquence de présence de chirurgie oculaire dans les antécédents.

Chirurgie Oculaire Effectif Pourcentage (%)

Présente 149 10 %
Absente 1335 90 %
Total 1484 100 %

La prévalence d’une chirurgie oculaire dans les antécédents de notre population d’étude est de 10% (n=149)
(Tableau XIV).

Tableau XV : Distribution selon le sexe des antécédents de chirurgie oculaire.

Chirurgie oculaire  Hommes (%) Femmes (%)
Oui 74 (9,6 %) 75 (10,5 %)
Non 693 (90,4 %) = 642 (89,5 %)
Total 767(100 %) 717 (100 %)

< 10*

La distribution des antécédents de chirurgie oculaire selon le sexe n’a pas montré de différences
significatives entre les hommes et les femmes (Tableau XV).

Tableau XVI: Distribution des antécédents de chirurgie oculaire selon [’age.

Age Antécédents de chirurgie oculaire
Présent (%) Absent (%)
40-49 ans | 24 (16,1 %) 341 (25,5 %)
50-59 ans = 21 (14,1 %) 478 358 %) P<10*
60-69 ans | 52 (34,9 %) 340 (25,5 %)
>70ans = 52 (34,9 %) 176 (13,2 %)
Total 149 (100 %) 1335 (100 %)

La distribution des antécédents de chirurgie oculaire augmente de fagon significative avec I’age.

d. Port de verres correcteurs

Tableau XVII: Fréquence d’antécédents de port de verres correcteurs.

Antécédents de Port de VC  Effectif (n) Pourcentage (%)

Oui 795 53,6 %
Non 689 46,4 %
Total 1484 100 %
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La fréquence d’antécédents de port de verres correcteurs dans notre population d’étude est de 53,6 %
(n=795) (Tableau XVII).

Tableau XVIII: Distribution des antécédents de port d'une correction optique selon le sexe

Antécédents de Hommes Femmes (%)
PVC (%)
Oui 396 (51,6 %) 399 (55,6 %) P =0,603
Non 371 (48,4 %) | 318 (44,4 %)
Total 767 (100 %) = 717 (100 %)

La distribution des antécédents de port de verres correcteurs selon le sexe n’a pas montré de différence
significative entre les hommes et les femmes (p=0,603) (Tableau XVIII).

Tableau XIX: Distribution selon [’dge des patients porteurs de verres correcteurs.

Age Antécédents de port de verres correcteurs
Présent (%) Absent (%)
40-49 ans 137 (17,2 %) 228 (33,1 %)
50-59 ans 276 (34,7 %) 223 (32,4 %)
60-69 ans 241 (30,3 %) 151 (21,9%) | P<107
> 70 ans 141 (17,7 %) 87 (12,6 %)
Total 795 (100 %) 689 (100 %)

La distribution des antécédents de port de verres correcteurs augmente de fagon significative avec 1’age
(Tableau XIX).

e. Traumatisme oculaire

Tableau XX : Fréquence d'antécédents de traumatismes oculaires.

Présent 42 2,8 %
Absent 1442 97,2 %
Total 1484 100 %

La fréquence d’antécédents de traumatismes oculaires dans notre population d’étude est de 2,8 % (n=42)
(Tableau XX).

Tableau XXI: Distribution des antécédents de traumatismes oculaires selon le sexe.

Traumatisme oculaire | Hommes (%) Femmes (%)
Oui 33 (4,3 %) 9 (1,3 %)
Non 734 (95,7 %) | 708 (98,7 %) | P <107
Total 767(100 %) 717 (100 %)
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Les antécédents de traumatismes oculaires sont significativement plus fréquents chez les hommes (4,3 %)
que chez les femmes (1,3 % ; P < 10*) ; (Tableau XXI).

Tableau XXII: Distribution des antécédents de traumatismes oculaires selon 1’dge.

Age Antécédents de traumatismes oculaires
Présent (%) Absent (%)
40-49 ans 13 (31,0 %) 352 (24,4 %)
50-59 ans 9 (21,4 %) 490 (34,0 %) P=0,329
60-69 ans 14 (33,3 %) 378 (26,2 %)
> 70 ans 6 (14,3 %) 222 (15,4 %)
Total 42 (100 %) 1442 (100 %)

La distribution des antécédents de traumatismes oculaires n’a pas montré de différences significatives selon
I’age (p = 0,329) (Tableau XXII).

Retenons dans les antécédents ophtalmologiques personnels des participants a I’étude que :

6,5 % ont ét¢ traités par un hypotonisant oculaire en collyre
10 % ont eu une affection oculaire
10 % ont été opérés de 1’ ceil

2,8 % ont eu un traumatisme oculaire

AN N NN

53,6 % ont porté des lunettes.

B. Antécédents généraux personnels

a. Hypertension artérielle

Tableau XXIII: Fréquence d'antécédents d'HTA.

HTA Effectif (nombre) Pourcentage (%)
Présente 462 31,1 %
Absente 1022 68,9 %

Total 1484 100 %

La fréquence d’antécédents d’HTA dans la population d’étude est de 31,1 % (Tableau XXIII).
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Tableau XXIV: Distribution des antécédents d'HTA selon le sexe.

Sexe Antécédents d’HTA
P(value)
Présents Absents
Hommes 186 (40,3 %) 581 (56,8 %)
P <10*

Femmes 276 (59,7 %) 441 (43,2 %)
Total 462 (100%) | 1022 (100 %)

La distribution des antécédents d’HTA selon le sexe montre que les femmes (38,5 %) sont les plus
hypertendues (P < 10-4), (Tableau XXIV).

La fréquence des antécédents d’HTA augmente en fonction de 1’age (Tableau XXV).

Tableau XXV: Répartition des antécédents d'"HTA en fonction de l’dge.

Age Antécédents d’HTA P (value)
Oui Non
40-49 ans | 45(9,7 %) | 320 (31,3 %)
50-59 ans 129 (27,9 %) 370 (36,2 %) P<10*
60-69 ans | 158 (34,2 %) | 234 (22,9 %)
>70ans 130 (28,1 %) 98 (9,6 %)
Total 462 (100 %) | 1022 (100 %)

b. Hypotension artérielle

Tableau XXVI: Fréquence des antécédents d'hypotension artérielle.

A. d’hypotension artérielle = Effectif (n) Pourcentage (%)

Présente 28 1,9 %
Absente 1459 98,1 %
Total 1484 100 %

La fréquence des antécédents d’hypotension artérielle est de 1,9 % (Tableau XXVI) .
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Tableau XXVII: Répartition des antécédents d'hypotension artérielle selon le sexe.

Sexe Antécédents d’hypotension artérielle
P(value)
Présents Absents
Hommes 12 (42,9 %) 755 (51,9 %)
P=0,345
Femmes 16 (57,1 %) 701 (48,1 %)
Total 28 (100 %) 1456 (100 %)

La répartition des antécédents d’hypotension selon le sexe n’a pas montré de différence significative entre
les hommes et les femmes (P=0,345), (Tableau XXVII).

Tableau XXVIII: Répartition des antécédents d'hypotension artérielle selon [’age.

Age Antécédents d’hypotension artérielle | P (value)

Présents Absents
40-49 ans 9 (32,1 %) 356 (24,5 %)
50-59 ans 9 (32,1 %) 490 (33,7 %) P=0,809
60-69 ans 6 (21,4 %) 386 (26,5 %)
> 70 ans 4 (14,3 %) 224 (15,4 %)
Total 28 (100 %) 1456 (100 %)

La répartition des antécédents d’hypotension selon I’age n’a pas montré de différence significative entre
les hommes et les femmes (P=0,809), (Tableau XXVIII).
c¢. Diabéte
Tableau XXIX: Fréquence d'antécédents de diabete.

Antécédents de diabéte Effectif (n) | Pourcentage (%)

Présents 335 22,6 %
Absents 1149 77.4 %
Total 1485 100 %

La fréquence d’antécédents de diabete est de 22,6 % (n= 335), (Tableau XXIX).
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Tableau XXX: Fréquence des antécédents de diabete selon le sexe.

Sexe Antécédents de diabéte

Présents Absents P(value)
Hommes 146 (43,6 %) 621 (54,0 %)
Femmes | 189 (56,4%) 528 (46,0%) 1 0001
Total 335 (100 %) | 1149 (100 %)

La distribution des antécédents de diabéte est significativement différente entre les femmes (56,4 %) et les
hommes (43,6 %) (p=0,001), (Tableau XXX).

Tableau XXXI: Distribution des antécédents de diabete en fonction de [’dge.

Age Antécédents d’hypotension artérielle | P (value)
Présents Absents
40-49 ans 32 (9,6 %) 333 (29,0 %)
50-59 ans 106 (31,6 %) 393 (34,2 %) P<10*
60-69 ans | 127 (37,9 %) 265 (23,1 %)
> 70 ans 70 (20,9 %) 158 (13,8 %)
Total 335 (100 %) 1149 (100 %)

La fréquence d’antécédents de diabéte augmente significativement avec 1’age (P < 10#), (Tableau XXXI).

Tableau XXXII: Répartition au de l'ancienneté du diabete.

Ancienneté du diabéte Effectif (%)
< Sans 94 (28,1 %)
5-10 ans 131 (39,1 %)
>10 ans 110 (32,8 %)
Total 335 (100 %)

Tableau XXXIII: Répartition des types de diabéte

Type de diabéte

Type 11
Type 1
Total

Effectif (%)

334 (99,7 %)
1(0,3 %)
335 (100 %)
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L’age et le type de diabéte retrouvés dans les antécédents sont respectivement le type II dans 99,7 %, et la
tranche d’age comprise entre 5 a 10 ans dans 39,1% (Tab XXXII-XXXIII).

d. Corticothérapie a long cours

Tableau XXXIV: Fréquence d'antécédents de corticothérapie a long cours.

Antécédents de CTC a Effectif (%)

long cours
Oui 165 (11,1 %)
Non 1319 (88,9 %)
Total 1484 (100 %)

La fréquence de la prise de corticoides par voie locale ou générale est de 11,1 % (Tab XXXIV).

Tableau XXXV: Distribution des antécédents de corticothérapie a long cours selon le sexe.

Sexe Antécédents de CTC a LC

Présents Absents P(value)
Hommes 83 (50,3 %) | 684 (51,9 %)
Femmes 82 (49,7 %) 635 (48,1 %) P = 0,706
Total | 165 (100 %) | 1319 (100 %)

La distribution selon le sexe ne montre pas de différence significative (Tab XXXV).

Tableau XXXVI: Distribution des antécédents de corticothérapie a long cours selon l’dge.

Age Antécédents de corticothérapie a long cours selon I’age | P (value)
Présents Absents
40-49 ans 31 (18,8 %) 334 (25,3 %)
50-59 ans 57 (34,5 %) 442 (33,5 %) P=0079
60-69 ans 42 (25,5 %) 350 (26,5 %)
> 70 ans 35 (21,2 %) 193 (14,6 %)
Total 165 (100 %) 1319 (100 %)

La distribution des antécédents de corticothérapie a long cours ne montre pas de différences significatives
selon I’age (p = 0,079), (Tab XXXVI).

Tableau XXXVII: Les voies d'utilisation des corticoides.

Voie d’utilisation des CTC | Effectif (%)
Voie locale 73 (44,2 %)
Voie générale 92 (55,8 %)
Total 165 (100 %)
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La proportion d’utilisation des corticoides a long cours par voie locale est de 44,2 % (Tab XXXVII).

e. Tabagisme

Tableau XXXVIII: Fréquence d'antécédents de tabagisme.
Antécédents de tabagisme | Effectif (%)

Oui 347 (23,4 %)
Non 1137 (76,6 %)
Total 1484 (100 %)

La fréquence d’antécédents de tabagisme est de 23,4 % (n=347). (Tab XXXVIII).

Tableau XXXIX: Distribution des antécédents de tabagisme selon le sexe.

Sexe Antécédents de tabagisme

Oui Non P(value)
Hommes 336 (96,8 %) 431 (37,9 %)
Femmes 11(3,2%) 706 (62,1%) P < 10"

o Total 347 (100 %) | 1137(100 %) _
La  distribution des proportions des

antécédents de tabagisme selon le sexe montre une différence trés significative entre les hommes (96,8 %)
et les femmes (3,2 %) avec un p<10. (Tab XXXIX).

Tableau XL: Distribution des antécédents de tabagisme selon [’dge.

Age Antécédents de tabagisme selon 1’age | P (value)
Présents Absents
40-49 ans 74 (21,3 %) 291 (25,6 %)
50-59 ans 118 (34,0 %) 381 (33,5 %) P=10356
60-69 ans 101 (29,1 %) 291 (25,6 %)
> 70 ans 54 (15,6 %) 174 (15,3 %)
Total 347 (100 %) 1137 (100 %)

La distribution des proportions des antécédents de tabagisme selon I’age n’est pas significative (Tableaux
XL & XLI).

Tableau XLI: Les tabacs utilisés

Tabac utilisé Effectif (%)
Cigarettes 220 (63,4 %)
Tabac a chiquer | 79 (22,8 %)
Les deux 48 (13,8 %)
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f. Alcoolisme

Tableau XLII: Fréquence des antécédents d'alcoolisme.

Antécédents de consommation d’alcool | Effectif (%)

Oui 131 (8,8 %)
Non 1353 (91,2 %)
Total 1484 (100 %)

La fréquence d’antécédents de consommation d’alcool dans notre série est de 8,8 % (n=131) (Tab XLII).

Tableau XLIII: Distribution d'antécédents de consommation d'alcool selon le sexe.

Sexe Antécédents de consommation d’alcool

Oui Non P(value)
Hommes 129 (98,5 %) 638 (47,2 %)
Femmes 2 (1,5 %) 715 (52,8 %) P<10*
Total 131 (100 %) 11353 (100 %)

La fréquence des antécédents de consommation d’alcool est significativement tres élevée chez les hommes
(98,5 %) par rapport aux femmes (1,5 %, P<10*). (Tab XLIII)

Tableau XLIV: Distribution d'antécédents de consommation d'alcool selon l’dge.

Age Antécédents de consommation d’alcool selon 1’age = P (value)
Oui Non
40-49 ans 32 (24,4 %) 333 (24,6 %)
50-59 ans 48 (36,6 %) 451 (33,3 %) P=0,776
60-69 ans 30 (22,9 %) 362 (26,8 %)
> 70 ans 21 (16,0 %) 207 (15,3 %)
Total 131 (100 %) 1353 (100 %)

La fréquence des antécédents de consommation d’alcool selon I’age n’est pas significative (Tab XLIV).

g. Apnée du sommeil

Tableau XLV: Fréquence d'antécédents d'apnée du sommeil.
Antécédents d’apnée de sommeil Effectif (%)
Oui 262 (17,7 %)
Non 1222 (82,3 %)
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La prévalence d’antécédents d’apnée du sommeil dans la population d’étude serait de 17,7 %.
Le diagnostic permettant d’établir la présence d’apnée du sommeil repose sur I’évaluation clinique lors
d’un test du sommeil et d’'une polysomnographie (PSG) qu’on demandera bien entendu a ces patients.

Tableau XLVI: Fréquence d'antécédents d'apnée de sommeil selon le sexe.

Sexe Antécédents d’apnée de sommeil selon le sexe

Oui Non P(value)
Hommes 90 (34,4 %) 677 (55,4 %)
Femmes 172 (65,6 %) 545 (44,6 %) pP<10*
Total 262 (100 %) 1222(100 %)

La distribution des antécédents d’apnée de sommeil selon le sexe est tres significative. Cette notion est trés
fréquente chez les femmes 65,6 % par rapport aux hommes 34,4 %. (P<10), (Tab XLVI).

Tableau XLVII: Distribution d'antécédents d'apnée de sommeil selon I’dge.

Age Antécédents d’apnée de sommeil selon I’age | P (value)
Oui Non
40-49 ans 71 (27,1 %) 294 (24,1%)
50-59 ans 94 (35,9 %) 405 (33,1 %) P=0417
60-69 ans 59 (22,5 %) 333 (27,3 %)
> 70 ans 38 (14,5 %) 190 (15,5 %)
Total 262 (100 %) 1222 (100 %)

La distribution des antécédents d’apnée de sommeil selon 1’dge n’a pas montré de différence significative
(Tab XLVII).

h. Migraines

Tableau XLVIII: Fréquence d'antécédents de migraines ou de céphalées.

Antécédents de migraines ou céphalées | Effectif (%)
Oui 246 (16,6 %)
Non 1238 (83,4 %)
La fréquence d’antécédents de migraines ou de céphalées est de 16,6 % (n=246), (Tab XLVIII).

Tableau XLIX: Distribution d'antécédents de migraines ou de céphalées selon le sexe.

Sexe Antécédents de migraine ou céphalées selon le sexe

Oui Non P(value)
Hommes 73 (29,7 %) 694 (56,1 %)
Femmes 173 (70,3 %) 544 (43,9 %) P<10*

Total 246 (100 %) 1238 (100 %)
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La distribution d’antécédents de migraines ou de céphalées selon le sexe montre des fréquences trés
significatives en faveur des femmes (70 %) par rapport aux hommes (30 %), (Tab XLIX)

Tableau L: Distribution d'antécédents de migraines ou de céphalées selon [’dge.

Age Antécédents de migraines ou céphalées selon 1’age | P (value)
Oui Non
40-49 ans 87 (35,4 %) 278 (22,5 %)
50-59 ans 90 (36,6 %) 409 (33,0 %) P<10*
60-69 ans 48 (19,5 %) 344 (27,8 %)
> 70 ans 21 (8,5 %) 207 (16,7 %)
Total 246 (100 %) 1238 (100 %)

La distribution d’antécédents de migraines ou de céphalées selon 1’age est tres significative. Les plus agés
ont moins d’antécédents de migraines ou de céphalées, (Tableau L)

i. Troubles de la circulation sanguine

Tableau LI: Fréquence d'antécédents de troubles de la circulation sanguine.

Antécédents de troubles de la circulation sanguine @ Effectif (%)

Oui 191 (12,9 %)
Non 1293 (87,1 %)
Total 1484 (100 %)

La fréquence d’antécédents de troubles de la circulation sanguine est de 12,9 % (Tab LI).

Tableau LII: Distribution d'antécédents de troubles de la circulation sanguine selon le sexe.

Sexe Antécédents de troubles de la circulation sanguine selon le sexe

Oui Non P(value)
Hommes 98 (51,3 %) 668 (51,7 %)
Femmes 93 (48,7 %) 624 (48,3 %) P=0919
Total 191(100 %) 1292 (100 %)

La distribution d’antécédents de troubles de la circulation sanguine selon le sexe est non significative (Tab
LII).

Tableau LIII: Distribution d'antécédents de troubles de la circulation sanguine selon l’age.

Age Antécédents de troubles de la circulation sanguine selon I’age | P (value)
Oui Non
40-49 ans 40 (20,9 %) 325 (25,2 %)
50-59 ans 68 (35,6 %) 431 (33,4 %) P < 0,069
60-69 ans 43 (22,5 %) 348 (26,9 %)
> 70 ans 40 (20,9 %) 188 (14,6 %)

Total 191 (100 %) 1292 (100 %)
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La distribution d’antécédents de troubles de la circulation sanguine selon 1’age est aussi non significative
(P < 0,069) (Tab LIII).

1.5 Antécédents familiaux

A. Histoire familiale de glaucome

La fréquence d’antécédents familiaux de glaucome est de 8,7 % (n = 129) (Tab LIV).

Tableau LIV: Fréquence d'antécédents familiaux de glaucome

Histoire familiale de : Effectif | Pourcentage

Glaucome ou d’HTO (n) (%)
Oui 129 8,7 %
Non 1355 91,3 %
Total 1484 100 %

La fréquence d’antécédents familiaux de glaucome est significativement différente entre les femmes (66 %)
et les hommes (34 %), (Tab LV).

Tableau LV: Distribution des antécédents familiaux de glaucome selon le sexe.

Sexe | Antécédents familiaux de glaucome ou d’HTO selon le sexe P
Oui (%) Non (%)
Hommes 44 (34,1 %) 723 (53,4 %)
Femmes 85 (65,9 %) 632 (46,6 %) P<10*
Total T29 (100 %) 1355 (100 %)

La fréquence d’antécédents familiaux de glaucome en fonction de I’age est non significative (Tab LVI).

Tableau LVI: Distribution des antécédents familiaux de glaucome selon I’dge

Age Antécédents de troubles de la circulation sanguine selon I’age | P (value)
Oui Non
40-49 ans 31 (24,0 %) 334 (24,6 %)
50-59 ans 55 (43,4%) 443 (32,7 %) P <0023
60-69 ans 32 (24,8 %) 360 (26,6 %)
> 70 ans 10 (7,8 %) 218 (16,1 %)

Lien de parenté

Le lien de parenté le plus rapporté (95,4 %) par ces personnes serait du 1¢" degré (Tab LVII).
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Tableau LVII : Proportions des liens de parenté de l'antécédent familial de glaucome ou HTO.

Lien de parenté | Effectif (n) = Pourcentage (%)

1¢" degré 123 95.4 %
2¢me degré 4 3,1 %
3eme degré 2 1,5 %

B. Antécédents familiaux d’HTA

Tableau LVIII: Fréquence d'antécédents familiaux d'HTA.

Effectif | Pourcentage
Antécédents familiaux d’HTA

(n) (%)
Oui 795 53,6 %
Non 689 46,4 %
Total 1484 100 %

La fréquence d’antécédents d’HTA dans la famille est de 53,6 % (n=795) (Tab LVIII).

C. Antécédents familiaux de diabéte

Tableau LIX: Fréquence d'antécédents familiaux de diabete.

Effectif | Pourcentage
Antécédents familiaux de diabéte

(n) (%0)
Oui 721 48,6 %
Non 763 51,4 %
Total 1484 100 %

La fréquence d’antécédents familiaux de diabete est de 48,6 % (n=721). Le lien est essentiellement le
premier degré, (Tab LIX).

D. Notion de consanguinité

Tableau LX: Fréquence d'antécédents familiaux de consanguinité.

Antécédents familiaux de Consanguinité¢ = Nombre | Total (%)

Consanguinité (+) 94 6,3 %
Consanguinité (-) 1390 93,7 %
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La fréquence d’antécédents familiaux de consanguinité est de 6,3 % (n=94) (Tab LX).

1.6 Examen somatique

A. Indice de masse corporelle : (BMI : Body Mass Index)

L’Indice de masse corporelle (IMC) est une mesure pour évaluer le poids corporel chez 1’adulte. Elle n’est
pas applicable pour les personnes agées de plus de 65 ans.

Classification du BMI selon I’OMS (Organisation mondiale de la santé) (Tab LXI) :

Tableau LXI: Classification de I'IMC (OMS).

1 IMC<18,5 Poids insuffisant

2 IMCde 18,5a24,9 Poids normal

3 IMCde25,0a29,9 Excés pondéral = Surpoids
4 IMC de 30,02a39,9 Obésité

5 IMC>=40 Obésité morbide

Nous n’avons pas pu avoir le poids et la toise d’une seule personne, arrivée a la consultation sur une chaise
roulante et avec un handicap moteur important.

Tableau LXII: Distribution de I'IMC selon [’dge de la population d’étude.

IMC Classe d’age (%) Total (%)
40-65 ans >65 ans

Poids insuffisant 18 (1,7 %) 14 (3,5 %) 32 (2,2 %)
Poids normal 338 (31,2%) 150 (37,7 %) 488 (32,9 %)
Surpoids 410 (37,8 %) 145 (36,4 %) 555 (37,4 %)
Obésité 300 (27,6 %) 84 (21,1 %) 384 (25,9 %)
Obésité morbide 19 (1,8 %) 5(1,3 %) 24 (1,6 %)
Total 1085 (100 %) 398 (100 %) 1483 (100 %)

Les personnes agées de plus de 65 ans ont été classées a part en raison de la non fiabilité de 'IMC a cet
age.

Le tableau au-dessus montre que 67,2 % des personnes recrutées pour 1’étude, ou I’'IMC est applicable (>
65 ans) était en surpoids ou obese, 31,2 % avait un poids normal et 1,7 % était maigre (Tab LXII).

Si on applique I’'IMC a toute la population d’étude, sans écarter les personnes dgées de plus de 65 ans, nous
aurons une fréquence de I’exces pondéral a 37,4 % (Tableau LXIII, Figure 63).
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Tableau LXIII: Prévalence du IMC (Classification de 'OMS).

IMC- Classification de ’OMS Effectif (n) Pourcentage (%)

Maigreur 32 2,2 %
Poids normal 488 329 %
Excés pondéral 555 37.4 %
Obésité 384 25,9 %
Obésité morbide 24 1,6 %
Total 1483 100 %

= Poids insuffisant
= Poids normal

= Excés pondéral
= Obésité

= Obésité morbide

-

Figure 63: IMC de notre population selon la classification de I'OMS.

Il n’ay a qu’un tiers de notre population (33 %) qui a un poids dans la fourchette de la normalité selon la
classification de I’OMS.

Tableau LXIV: Distribution de I'IMC selon le sexe.

NO'E Poids insuffisant Poids normal Surpoids Obésite Obésité morbide

Hommes  25(78,1%)  325(66,6%) 297 (53,5%) 117 (30,5%) 2 (8,3 %)
Femmes 7 (21,9 %) 163 (33,4%) 258 (46,5%) 267 (69,5%) 22 (91,7 %)
Total 32(100 %) 488 (100%) 555 (100%) 384 (100%) 24 (100 %)

P<10*

Les femmes sont plus obéses que les hommes avec une différence significative (p<10#), (Tab LXIV).
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B. Pression artérielle systolique le jour de I’examen (PAS)

La pression artérielle systolique moyenne de notre population d’étude est de 132,8 + 15,4 mm Hg avec
une PAS minimale a 80 mm Hg et une PAS maximale a 175 mm Hg.

C. Pression artérielle diastolique le jour de I’examen (PAD)

La pression artérielle diastolique moyenne de notre population d’étude est de 75 = 10,1 mm Hg avec une
PAD minimale a 50 mm Hg et une PAS maximale a 110 mm Hg.

1.7 Examen de la vision

A. Evaluation de la meilleure acuité visuelle corrigée de loin

Nous avons chiffré la meilleure acuité visuelle corrigée, ceil par ceil pour tous les patients de la population
d’étude. La répartition a été faite en deux groupes :

- Le premier groupe regroupait tous les patients de la basse vision et de la cécité, c.a.d. les catégories
IL III, IV et V de la CIM-10 de I’OMS.

- Le deuxiéme groupe regroupait tous les patients ou I’AV était chiffrable (0,1 a 1).

Tableau LXV: Basse vision et cécite : CIM-10 OMS

a. Basse vision ou malvoyance m E

v Déficience moyenne (catégorie I) : 0.1 <AV <0.3 - CV au moins 20° I wm.
v Déficience sévere (catégorie II) : 0.05<AV <0.1 weEMS3.
m3IawmeE.

v Déficience profonde (catégorie III) : 0.025 < AV<0.05-5°<CV <a 10°

b. Cécité M3IEMWIWE .
v Déficience presque totale (catégorie IV) : PL+< AV<0.025-CV <5° Erresennes
v Déficience totale (catégorie V) : PL — (cécité absolue) AR
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a. Meilleure Acuité Visuelle de Loin avec Correction

Tableau LXVI: Prévalence de la Meilleure Acuité Visuelle Corrigée de I'OD et de I’OG dans la
population d’étude (CIM-10 OMS).

- OD 1133 76,3 %
Vision bonne (AV > 0,6) oG 1140 76.8 %
- OD 193 13,0 %
Vision moyenne (0,3 <AV <0,6) oG 196 13.2 %
OD 68 4,6 %

-0, 1= AV<0,3 0G 6l 4,1 %

DD 5m OD 28 1,9 %

Basse vision 0,025 < AV <0,1) oG 29 2,0 %
OD 18 1,2 %

-DD2m oG 27 1.8 %

P OD 36 2,4 %
Déficience presque totale -PL (+)<AV<DD 0G 24 1.6 %
L s OD 8 0,6 %
Cécité absolue -PL (-) 0G 7 0.5 %

La fréquence d’une vision supérieure a 0,6 a I’ceil droit est de 76,3 % (n=1133). 158 patients (10 %)
souffrent de basse vision ou malvoyance a I’ceil droit (AV <0,3).

La fréquence d’une vision supérieure a 0,6 a 1’ceil gauche est de 76,8 % (n=1140). 149 patients (10 %)
souffrent de basse vision ou malvoyance a I’eeil gauche (AV <0,3).

Tableau LXVII: Meilleure Acuité Visuelle Corrigée des deux yeux.

Vision bonne (AV > 0,6) 2273 76,6 %
Vision moyenne (0,3 <AV <£0,6) 389 13,1 %
- Catégorie (I) 129 4,4 %
BV ou Malvoyance (0,025 < AV <0,1) - Catégorie (II) 57 1,9 %
- Catégorie (III) 45 1,5 %
- Catégorie (IV) 60 2,0 %

iy < B
Cécité (PL-< AV <PL ) - Catégorie (V) 15 0,5 %

La prévalence de la MAVC de loin pour les deux yeux (n=2968) :

v' 0,5 % pour les cécités absolues (Absence de perception lumineuse)

v' 2,0 % pour la cécité de la catégorie IV (présence de perception lumineuse)
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1,5 % pour une vision < 0,1 et supérieure a 0,05 0.025 < AV<0.05
1,9 % pour une vision comprise entre 0.05 < AV < 0.1
4,4 % pour une acuité visuelle comprise entre 0.1 < AV < 0.3

13,11 % pour une acuité visuelle comprise entre 0,3 < AV <0,6

AN N N RN

76,58 % pour les acuités visuelles supérieure a 0.6.

b. Acuité visuelle décimale corrigée

[ 850
00 mEpEE 137

08 WEGE 84

07 67

06 B 56

0.5 ﬁ]ﬂ m (Eil gauche (n)

04 By B il droit (n)
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01 34
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Figure 64: Répartition de la meilleure acuité visuelle décimale corrigée de l'eil droit et gauche.

c¢. La distribution de la MAVC selon le sexe et selon ’4ge dans la population d’étude

Tableau LXVIII: Distribution de la MAVC par il et par sexe.

Meilleure acuité visuelle corrigée

>0,6 0,3<AV<0,6 0,1<AV<0,3 DD 5m DD 2m PL (+) PL ()

OD 585(51,6%) 98(50,8%) 37(544%) 14(50%) 8(444%) 22(61,1%) 3 (37.5%)
Hommes G5 597(50,4%) 99(50,5%) 25(41%)  12(41,4%) 14(51,9%) 13(542%) 7 (100%)
OD 548(484%) 95(492%) 31(456%) 14(50%) 10(55,6%) 14(38.9%) 5(62,5%)
OG 543(47,6%) 97(495%)  36(59%) 17(58,6%) 13(48,1%) 11(458%)  0(0%)
OD 1133(100%) 193(100%) 68(100%) 28(100%) 18(100%) 36 (100%) 8 (100 %)
OG 1140(100%) 196(100%) 61(100%) 29(100%) 27(100%) 24 (100%) 7 (100 %)
P=0,211 (pour I’échelle décimale)

Femmes

Total

La distribution de la MAVC ceil par ceil, selon le sexe n’est pas significative (p=0,211).
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Tableau LXIX : Distribution de la MAVC par il et selon [’age.

> 0,6 03<AV<0,6 0,1<AV<03 DD 5m DD 2m PL (+) PL ()

1049ans 0D 327(289%) 20 (10.4 %) 7(10,3 %) 2 (7,1 %) 00%)  7(194%)  2(25%)
0G 335(294%)  15(7.7%) 6 (9,8 %) 70241%)  0(0%) 1(42%) 1143 %)
50.50ans 0D 440(388%)  34(17.6%) 12(17,6%)  2(1%) 4(222%) 4(1L1%) 3(37.5%)
0G 439(38,5%) 36 (18,4 %) 8(13,1%)  4(13.8%) 5(185%) 4(167%) 3 (42,8 %)
600 ans 0D 288(254%)  64(332%) 16(235%) 9(321%) 6(333%) 8(222%) 1(125%)
0G 285(250%) 64(337%)  20(32.8%) 5(172%) 8(29.6%) 8(33.3%) 2(28,6%)

70ans OD T8(69%)  TS(389%)  33(485%) 15(53.6%) B8(444%) 17(47.2%) 2(25%)
= 0G  81(7,1%)  81(41,3%)  27(443%) 13(448%) 14(51,9%) 11(458%) 1 (14,3 %)
Total OD 1133(100%) 193(100%)  68(100%)  28(100%) 18(100%) 36(100%) 8 (100 %)

OG 1140 (100 %) 196 (100 %) 61 (100 %) 29 (100%) 27 (100%) 24 (100%) 7 (100 %)

La fréquence d’une vision chiffrable sur I’échelle décimale diminue de fagon significative avec 1’age aux
deux yeux (p<10-4). Une MAVC supérieure a 0,6, passe de (38,8 % a OD et 38,5 % OG) entre 50 et 59
ans 4 (6,9 % al’0OD, 7,1 % a’OG ; p <107) au-dela de 70 ans.

La fréquence de la basse vision et de la malvoyance selon 1’age n’est pas significative.

B. Acuité visuelle corrigée de pres

6% 4%
0,
7% P 152
P 3-4
P5 et plus
83% Non chiffrée

Figure 65: Répartition selon de [’échelle de Parinaud de la vision de pres des deux yeux.

La fréquence de I’acuité visuelle de pres corrigée pour les deux yeux, dans notre population d’étude est :
v P1,5-P2:83,3 % (83,9 % a droite et 82,7 % a gauche)

v' P3-P4:6,4% (6,2 % a droite et 6,6 % a gauche)
v <P5:6,6 % (5,9 % a droite et 7,3 % a gauche)
v Non déterminée : 3,7 % (4,0 %. A droite et 3,4 % a gauche)

La distribution de I’AV de prés corrigée par ceil ou les deux yeux selon le sexe, ne montre pas de différence
significative (p = 0,947).
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Tableau LXX: Distribution de l'acuité visuelle corrigée de pres selon I’dge a ['eil droit et gauche.

40-49 ans

50-59 ans

60-69 ans

> 70 ans

Total

P<10?

OD
oG
OD
oG
OD
0oG
OD
oG
OD
0oG

344 (27,6 %)
341 (27,8 %)
466 (37,4 %)
464 (37,8 %)
320 (25,7 %)
312 (25,4 %)
115 (9,2 %)
110 (9,0 %)
1245 (100 %)
1227 (100 %)

4 (4,3 %)
7(7,1 %)
10 (10,9 %)
11(11,2 %)
33 (35,9 %)
34 (34,7)
45 (48,9 %)
46 (46,9 %)
92 (100 %)
98 (100 %)

7 (8,0 %)
12 (11,0 %)
14 (16,1 %)
14 12,8 %)
24 (27,6 %)
33 (30,3 %)
42 (48,3 %)
50 (45,9 %)
87 (100 %)
109 (100 %)

10 (16,7 %)
5 (10,0 %)
9 (15,0 %)
10 (20,0 %)
15 (25 %)
13,0 (26,0 %)
26 (43,3 %)
22 (44,0%)
60 (100)
50 (100 %)

La distribution de la vision de pres corrigée de I’ceil droit et de 1’ceil gauche selon 1’age montre que la
fréquence augmente avec 1’age.

100%

90%
80%

9,69 %

14,29 %

70%

5,79 %

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

27,71 %

11,05 %

29,08 %

5%

37,62%

35,26 %

25 5

47,9 %

9,1 %

40-49 ans

50-59 ans

60-69 ans

OP1,5-P2 OP3-P4 O<+P5

>=70 ans

Figure 66: Fréquence des acuités visuelles de pres corrigées selon l’dge.

Selon I’age, la prévalence de P1-P2 diminue de fagon significative avec I’age (p < 0.01), alors que P3-P4
et le grade < P5 augmente avec 1’age (différence significative, p < 0.01).
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C. Etude de la réfraction

a. Amétropie sphérique

Nous avons classé nos amétropies sphériques comme suit :

v' Emmétropie : - 0,25 a + 0,25

v' Hypermétropie : - Faible + 0,25 a <+3,00 D
- Modérée de + 3,00 a + 6,00 D
- Forte : >a+ 6,00 D

v' Myopie: -Faible>-3,00a-0,25D
- Moyenne - 3,00 a - 6,00 D
- Forte <-6,00 D

La prévalence des amétropies aux deux yeux (n=2968) est de :

v" Emmétropie représente : 30,26 %
v" Lamyopie : 11,35 %

v L’hypermétropie : 57,21 %

v" Les non déterminés et PO : 1,18 %

70
60,8 %
60 53,9 %
50
40
32,1 %
2 (1)
30 8,3 %
20 13,0 %
9,5 %

10

. 1,0 % 1,3 %

0
Myopie Emmetropie Hypermétropie Indeterminée

= Hommes Femmes

Figure 67: Distribution des amétropies selon le sexe.
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Tableau LXXI: Prévalence des amétropies sphériques a l'eil droit et gauche.

Amétropies sphériques

Myopie forte

Myopie moyenne

Myopie faible

Emmétropie

Hypermétropie faible

Hypermétropie modérée

Hypermétropie forte

Non déterminées et PO

Hommes
(n=767)
7 (0,9 %)
9 (1,2 %)
26 (3,4 %)
18 (2,3 %)
24 (3,1 %)
116 (15,1 %)
232 (30,2 %)
260 (33,9 %)
428 (55,8 %)
428 (55,8 %)
30 (3,9 %)
25 (3,3 %)
12 (1,6 %)
6 (0,8 %)
8 (1,0 %)

8 (1,0 %)

Sexe (%)

Femmes
(n=717)
13 (1,8 %)
20 (2,8 %)
19 (2,6 %)
18 (2,5 %)
9 (1,3 %)
58 (8,1 %)
197 (27,5 %)
209 (29,1 %)
400 (55,8 %)
400 (55,8 %)
62 (8,6 %)
66 (9,2 %)
7 (1,0 %)
6 (0,8 %)
10 (1,4 %)

91,3 %)

Total
(n=1484)

20 (1,3 %)
29 (2,0 %)
45 (3,0 %)
36 (2,4 %)
33 (2,2 %)
174 (11,7 %)
429 (28,9 %)
469 (31,6 %)
828 (55,8 %)
828 (55,8 %)
92 (6,2 %)
91 (6,1 %)
19 (1,3 %)
12 (0,8 %)
18 1,2 %)

17 (1,1 %)
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b. Amétropie cvlindrique

=  Magnitude de I’asticmatisme

Tableau LXXII: Distribution des amétropies cylindriques selon le sexe a l’eil droit et gauche.

Amétropies cylindriques
Hommes (%)

(n=767)
259 (33,8 %)
275 (35,9 %)
286 (37,3 %)
285 (37,2 %)

20 (2,6%)
18 (2,3 %)
189 (24,6%)
177 (23,1%)
2 (0,3 %)
5(0,3 %)
11 (1,4 %)
11 (1,4 %)
767 (100 %)
767 (100 %)

(Magnitude)

OD
oG
OD
oG
OD
oG
OD
oG
OD
oG
OD
oG
OD
oG

Stigmates

Faible
Astigmates Myopiques
Moyen

Faible
Astigmates Hypermétropiques
Modéré

Non déterminées et PO

Total

Femmes (%) |

(n=717)
281 (39,2 %)
271 (37,8 %)
235 (32,8 %)
254 (35,4 %)

16 (2,2 %)
25 (3,5 %)
167 (23,3 %)
147(20,5 %)
5(0,7 %)
13 (0,9 %)
13 (1,8 %)
13 (1,8 %)
717 (100 %)
717 (100 %)

Total (%)

540 (36,4 %)
546 (36,8 %)
521 (35,1 %)
539 (36,3 %)
36 (2,4 %)
43 (2,9 %)
356 (24,0 %)
324 (21,8 %)
7 (0,5 %)
18 (0,6 %)
24 (1,6 %)
24 (1,6 %)
1484 (100 %)
1484 (100 %)

La fréquence de I’ensemble des astigmatismes de par leur magnitude est de 62 % a I’ceil droit et 61,6 % a
I’ceil gauche. L’astigmatisme le plus fréquent selon le sexe est le myopique faible : chez les hommes (OD :
37,3 % n=286, OG : 37,2 % n=285)) et les femmes (OD : 32,8 % n=235, OG : 35,4 % n=254).(Tableau
LXXII).
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Tableau LXXIII: Amétropies cylindriques selon le sexe.

Sexe Total
Amétropies cylindriques
Hommes Femmes
(Les 02 yeux)
1534 (%) 1434 (%)
Stigmates 534 (34,8 %) | 552 (38,5 %) 1086 (36,6 %)
Faible 571 (37,2 %) = 489 (34,1 %) 1060 (35,7 %)
Astigmates Myopiques
Moyen 38 (2,5 %) 41 (2,9 %) 79 (2,7 %)

Astigmates Faible 366 (23,9 %) 314 (21,9 %) 680 (22,9 %)
Hypermétropiques Modéré 50,3 %) 13 (0,9 %) 18 (0,6 %)
Indéterminés et PO 20 (1,3 %) 25 (1,7 %) 45 (1,5 %)

45

10 38,5 % AN

34,8 %

35

30

25 242% 89,

20

15

10

> 13% 1,7%
0 N
Stigmates Astigmatismes Astigmatismes Indeterminées

Myopiques Hypermétropiques

B Hommes = Femmes

Figure 68: Distribution des amétropies cylindriques selon le sexe.

=  Meéridien corrigé

Les axes selon lesquels I’orientation de I’astigmatisme est mesurée ont été classés en :

e Astigmatisme direct : (conforme a la régle « WTR » ou les méridiens verticaux sont plus puissants
que les méridiens horizontaux : de 0° a < 30° et de > 150° a 180°: cambrure accentuée des
méridiens verticaux.

e Astigmatisme inverse : (non conforme) « ATR » ou les méridiens verticaux sont moins puissants
que les méridiens horizontaux : de > 60 a < 120.

e Astigmatisme oblique : de 30° a 60° et de 120° a 150.
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Les personnes qui ne possédent pas d’axe mesuré sont soit stigmates ou non déterminés.

Tableau LXXIV: Distribution des astigmatismes (définis par le degré de leurs axes) selon le sexe.

(Eil
Astigmatisme selon le degré d’axe
Astigmatisme Inverse de OD
>60a<120 OG
Astigmatisme Direct de OD
0°a<30°etde>150°a180° OG
Astigmatisme Oblique de OD
30°a 60° et de 120° a 150 OG
OD
Indéterminé et PO
OG
OD
Total
OG

L’astigmatisme inverse de (60°< méridien < 120°) est le plus fréquent beaucoup plus a I’'OG qu’a I’OD,

chez les hommes et les femmes.

Sexe

Hommes
239 (31,2 %)
349 (45,5 %)
223 (29,1 %)

95 (12,4 %)
109 (14,2 %)
114 (14,9 %)
196 (25,6 %)
209 (27,2 %)
767 (100 %)
767 (100 %)

Femmes
200 (27,9 %)
291 (40,6 %)
186 (25,9 %)

69 (9,6 %)
114 (15,9 %)
149 (20,8 %)
217 (30,3 %)
208 (29,0 %)
717 (100 %)
717 (100 %)

Total

439 (29,6 %)
640 (43,1 %)
409 (27,6 %)
164 (11,1 %)
223 (15,0 %)
263 (17,7 %)
413 (27,8 %)
417 (28,1 %)
1484 (100 %)
1484 (100 %)

45,0%
40,0%
35,0% 38,3 %
30,0% 34,2 %
25,0% 29,6 %
20,0% 20,7 %
15,0% 0 x &
,U70 17,8 %
10,0% 14,5 % 12,6 %
5,0%
0,0%
Astigmatisme Astigmatisme Astigmatisme Stigmates et
inverse direct oblique indeterminés
Hommes = Femmes

Figure 69: Distribution des différents astigmatismes selon le sexe et selon le méridien corrigé.
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Tableau LXXV: Astigmatismes des deux yeux selon le sexe.

Astigmatismes selon le sexe Sexe Total
(Les 2 yeux) Hommes Femmes
Astigmatisme Inverse 588 (38,33 %) | 491 (34,24 %) | 1079 (36,35 %)
Astigmatisme Direct 318 (20,73 %) 255 (17,78 %) 573 (19,31 %)
Astigmatisme Oblique 223 (14,54 %) | 263 18,34 %) @ 486 (16,37 %)
Indéterminé et PO 405 (26,40 %) 425 (29,64 %) 830 (27,97 %)

1.8 Examen biomicroscopique du segment antérieur

Nous avons examiné au biomicroscope 1484 patients (2965 yeux et trois protheses oculaires).

A. Examen de la conjonctive

Tableau LXXVI: Examen de la conjonctive.

Examen de la Conjonctive OD n (%) OG n (%) Total (ODG) n (%)
Calme 1453 (97,9 %) 1454 (98,0 %) 2907 (97,9 %)
Cercle périkératique 3 (0,2 %) - 3 (0,1 %)
Ptérygion 12 (0,8 %) 11 (0,7 %) 23 (0,8 %)
Rouge 4 (0,9 %) 18 (1,2 %) 32 (1,1 %)
Prothéses Oculaires 2 (0,1 %) 1 (0,1 %) 3 (0,1 %)

B. Examen de la cornée

Tableau LXXVII: Examen de la cornée.

Examen de la Cornée (Eil droit (Eil gauche Total (ODGQG)

Cornée claire 1455 (98 %) | 1463 (98,6 %) 2918 (98,32 %)
Cornée cedématiée 6 (0,4 %) 6 (0,4 %) 12 (0,40 %)
Présence de PRC 1 (0,1 %) - 1 (0,03 %)
Taie cornéenne 20 (1,3 %) 14 (0,9 %) 34 (1,15 %)
Prothése Oculaire 2 (0,1 %) 1 (0,1 %) 3 (0,10 %)

Total 1484 (100 %) = 1484 (100 %) 2968 (100 %)
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C. Examen de la chambre antérieure

Tableau LXXVIII: Examen de la chambre antérieure.

Examen de la CA (Eil droit (Eil gauche Total
Etroite 59 (4,0 %) 52 (3,5 %) 111 (3,7 %)
Normale 1384 (93,3 %) | 1397 (94,1 %) = 2781 (93,7 %)
Profonde 39 (2,6 %) 34 (2,3 %) 73 (2,5 %)
PO 2 (0,1 %) 1 (0,1 %) 3 (0,1 %)
Total 1484 (100 %) = 1484 (100 %) 2968 (100 %)

D. Examen de Piris

Tableau LXXIX: Examen de [’iris.

Examen de I’iris (Eil droit (%) (Eil gauche (%) Total (%)
Clair 130 (8,8 %) 130 (8,8 %) 260 (8,8 %)
Foncé 1352 (91,1 %) 1353 (91,2 %) 2705 (91,1 %)

PO 2 (0,1 %) 1 (0,1 %) 3 (0,10 %)

Tableau LXXX: Examen de la pupille.

Examen de la pupille | (Eil droit (%) @ (Eil gauche (%) Total (%)

Anormale 42 (2,8 %) 35(2,4 %) 77 (2,6 %)
Normale 1440 (97,0 %) = 1448 (97,6 %) | 2888 (97,3 %)
Prothése Oculaire 2 (0,1 %) 1 (0,1 %) 3 (0,1 %)

Total 1484 (100 %) | 1484 (100 %) | 2968 (100 %)
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Tableau LXXXI: Anomalies pupillaires et iriennes.

Anomalies pupillaires et iriennes (Eil droit (%) | (Eil gauche (%) | Total (%)

Iridotomie périphérique au laser (IPL) 2 (4,9 %) 2 (5,4 %) 4 (5,1 %)
Mydriase ou semi-mydriase 5(12,2 %) 3 (8,1 %) 8 (10,3 %)
Pupille décentrée et/ou déformée 25 (61,0 %) 24 (64,9 %) | 49 (62,9 %)

Iridodialyse 1 (2,4 %) 1 (2,7 %) 2 (2,5 %)

Iridectomie chirurgicale 2 (4,9 %) 2 (5,4 %) 4 (5,1 %)

Givre et PEC 2 (4,9 %) 3 (8,1 %) 5 (6,4 %)

Rubéose irienne 2 (4,9 %) 2 (5,4 %) 4 (5,1 %)

Synéchies irido-cristalliniennes 1 (2,4 %) - 1 (1,3 %)

Correctopie 1 (2,4 %) - 1 (1,3 %)

E. Examen du cristallin

Tableau LXXXII: Examen du cristallin.
Examen du Cristallin | (Eil droit (%) | (il gauche (%) Total (%)
Phake Clair 1150 (77,6 %) 1154 (77,8 %) 2304 (77,7 %)
Cataracte 263 (17,7 %) 262 (17,7%) 525 (17,7 %)

Pseudophake 49 (3,3 %) 57 (3,8 %) 106 (3,6 %)
Aphake 20 (1,4 %) 10 (0,7 %) 30 (1,0 %)
Total 1482 (100 %) 1483 (100 %) 2965 (100 %)

La fréquence de la pseudophaquie dans notre échantillon est de 3,6 %.
Le nombre de cataractes diagnostiqué aux deux yeux est de 525 soit une fréquence de 17,7 % (n=2965).
Une trentaine de globe oculaire sont aphaques, soit 1 % de tous les yeux examinés.

F. La pression intraoculaire

La pression intraoculaire moyenne est de 13,8 £ 3,3 mm Hg (une médiane a 14 mm Hg) a I’ceil droit et de
13,7 £ 3,3 mm Hg (une médiane a 14 mm Hg) a I’eeil gauche. Aux deux yeux de notre échantillon (n =
2963), elle est de 13,8 + 3,4 mm Hg avec une PIO minimale a 4 mm Hg et une PIO maximale a 44 mm Hg.
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La PIO moyenne chez les hommes et les femmes est similaire. Elle est respectivement de 13,9 + 3,7 mm
Hg a ’ceil droit ,13,8 £ 3,6 mm Hg a I’ceil gauche chez les hommes et 13,7 £ 3,0 mm Hg a I’ceil droit, 13,6
+ 2,9 mm Hg a I’eil gauche chez les femmes.

Tableau LXXXIII : La pression intraoculaire.

Pression Intraoculaire (Eil droit (%) (Eil gauche (%) Total (%)
<9 mm Hg 11 (0,7 %) 8 (0,5 %) 19 (0,6 %)
9-21 mm Hg 1414 (95,6 %) 1423 (96 %) 2837 (95,8 %)
>21 mm Hg 55 (3,7 %) 52 (3,5 %) 107 (3,6 %)
Total 1480 (100 %) 1483 (100 %) 2963 (100 %)

La PIO n’a pas été prise chez 5 personnes (trois énucléations, une brulure caustique et une esotropie sévere).

Les globes oculaires hypotones au nombre de 19 (0,6 %) aux deux yeux présentaient soit un décollement
de la rétine, une phtyse oculaire, ou une chirurgie fustilisante (trabéculectomie).

Le nombre de patients qui a présenté une PIO au-dela de 21 mm Hg, malgré la notion de traitement a base
d’hypotonisants oculaires dans les antécédents personnels est de 25 (13 %).

Un seul cas d’hypotonie oculaire, chez lequel nous avons retrouvé la notion d’un traitement hypotonisant
et qui a bénéfici¢ d’une chirurgie fustilisante (Trabéculectomie).
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Figure 70: Distribution de la PIO dans les 1484 participants a notre étude.
Tableau LXXXIV': La pression oculaire et antécédents de traitement par hypotonisants oculaires.

Antécédents de traitement par

Pression Intraoculaire Hypotonisants oculaires
Eil  Oui (%) Non (%)
OD 0(0,0%)  11(0,8%)
<9 mm Hg
0G 1(1,0%)  7(0,5%)
OD 82 (85,4 %) 1331 (96,2 %)
9-21 mm He 0OG | 84 (87,5%) 1338 (96,5 %)
OD 14 (14,6%) 42 (3,0 %)
> 21 mm He 0G 11(115%) 42 (3.0 %)
OD | 96 (100 %) = 1384 (100) %
Total

OG 96 (100 %) = 1387 (100 %)
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Parmi les patients qui avaient des antécédents de traitement hypotonisants oculaires, nous avons recensé
25 yeux sur un total de 192 yeux, soit 13 %, avec une PIO supérieure a 21 mm Hg (HTO).

Les patients qui présentaient des PIO « normales » sous traitement, ont été explorés (Pachymétrie, OCT,
CV) et revus apreés un mois d’arrét de leur traitement, pour faire la part des choses : distinguer une HTO
d’un glaucome, redresser certains diagnostics erronés (papilles de grande taille ou dysversiques.

Le nombre de patients hypertones lors du premier examen est de 84 (3 %).

G. La gonioscopie

Nous avons examiné 1480 AIC a droite et 1482 AIC a gauche, ce qui nous donne 2962 AIC évalués en
grade et pigmentation.

Pour le grade d’ouverture de I’angle iridocornéen, nous avons utilis¢ la classification de Shaffer

Tableau LXXXV. La gonioscopie de la population d'étude.

Les six yeux dont I’AIC n’a pas été exploré, sont : La Gonioscopie | Nombre Pourcentage

v" 3 prothéses oculaires (2 droites et une gauche) Grade 0 Aucun -

v Un cil en esotropie sévére (OD) Grade 1 2 0,1 %

v" Un il en phtyse Grade 2 11 0,3 %

v" Un ceil avec une cornée trés cedématié Grade 3 109 3,7%
Grade 4 2840 95,9 %

Aucun grade 0 n’est retrouvé dans notre population d’étude.  Total 2062 100 %

Le grade 1 est retrouvé dans deux yeux (0,6 %).

Nous avons retenu pour la pigmentation de la partie postérieure du trabéculum a 12 heures, la présence ou
non de pigment, sans tenir compte de 1’échelle de graduation de 0 a 4.

Tableau LXXXVI: Pigmentation de la partie postérieure du trabéculum.

Partie postérieure Nombre Pourcentage
Par conséquent 87,2 % des angles irido-cornéen du trabéculum (%) (%)
examinés avaient une partie postérieure du Pigmentée 379 12.8 %
trabéculum non pigmentée, alors que 12,8 %
avait une pigmentation. Non pigmentée 2583 87,2 %

Total 2962 100 %
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H. Le test de Van Herick
Tableau LXXXVII: Le test de Van Herick.

o <259 de I’épaisseur cornéenne
Grade 1 e Risque ¢élevé de fermeture de I’ AIC

o >25%et<50 % de I’épaisseur cornéenne

Grade 2 e Risque de fermeture de I’ AIC

®  >509% de I’épaisseur cornéenne
Grade 3 et 4 ®  Pas de risque de fermeture de I’ AIC
En écartant une esotropie sévére, une cornée trés cedématiée, trois prothéses oculaires le nombre de

tests faits est de 2963.

Tableau LXXXVIII: Le test de Van Herick.

Le test de Van Herick Nombre Pourcentage

Grade 1 3 0,1 %
Grade 2 93 3,1 %
Grade 3 et 4 2867 96,8 %
0
Total 2963 100 %
1.9 Examen du segment postérieur

Le fond ceil a été explorable chez 2915 (98,1 %) yeux, alors que 55 (1,9 %) autres étaient non explorable
en raison de troubles des milieux oculaires.

A. Analyse de la papille

a. L’excavation papillaire (C/D vertical)

La moyenne du rapport cup/disc vertical est de 0,3 £ 0,2 (médiane a 0,2) a ’ceil droit et a I’ceil gauche.
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Figure 71: Distribution du rapport C/D vertical dans les deux yeux des 1484 participants.

* ND : Non déterminés

Tableau LXXXIX: Excavation verticale de la papille.

OD 1074
C/D vertical entre 0-0,3 OG 1086
ODG 2160
OD 372
C/D vertical > 04  OG 378
ODG 750
OD 38
C/D vertical non évalué OG 20
ODG 55

72,4 %
73,2 %
72,8 %
25,1 %
25.5%
25,3 %
2,6 %
1,3 %
1,9 %

Nous avons évalué 2910 (98,1 %) papilles par la lentille de Volk 90 et/ou le V3M de Goldmann.

Le segment postérieur n’a pas étre examiné pour 55 yeux du fait de la non transparence des milieux

oculaires et 03 autres correspondant aux protheses oculaires (1,9 %).

Le nombre de papilles dont le C/D vertical est supérieur ou égale a 0 ,4 est de 750 (25 %).

73 % des yeux avait un C/D vertical compris entre une absence d’excavation et 0,3.
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b. Les caractéristiques de la papille

Tableau XC: Examen de la papille optique.

Examen de la Papille optique

(Eil droit (%) @ (Eil gauche (%) | Les deux yeux (%)

Reule [SNT Respectée 518 (34,9 %) 551 (37,1 %) 1069 (36,0 %)
cgle Non respectée | 928 (62.5 %) 913 (61,5 %) 1841 (62,1 %)
- el Oui 94 (6,3 %) 85 (5,7 %) 179 (6,1 %)
gjetnasalides yx Non 1352 (91,1 %) | 1379 (92,9 %) 2731 (92,0 %)
il - O 104 (7,0 %) 105 (7,1 %) 209 (7,1 %)
aleur paptiiaire Non 1342 (90,4 %) | 1359 (91,6 %) 2701 (91,0 %)
, ' - Oui 4 (0,3 %) 3 (0,2 %) 7(0,3 %)

Hémorragie papillaire Non 1442 (97,2%) | 1461 (98,5 %) 2903 (97.8 %)
e Oui 169 (11,4 %) 176 (11,9 %) 345 (11,6 %)
Atrophie péripapillaire - 1277 (86,1 %) 1288 (86,8 %) 2565 (86,5 %)

La régle ISNT dans notre population d’étude est non respectée dans 928 (62,5 %) papilles droites et 913
(61,5 %) papilles gauches.

Le rejet nasal des vaisseaux est présent dans 94 (6,3 %) papilles.
Les papilles péles sont au nombre de 104 (7 %).
L’atrophie péripapillaire est retrouvée dans 169 (11,4 %) yeux.

B. Particularités ophtalmoscopiques

Tableau XCI: Autres particularités du FO.

Autres ODG (nombre)
Dysversion 49
Choroidose et ACR 25
RDP 19
DMLA 17
OMC 14
Drusens 10
Fibres a myélines 9
DDR 8
Trou maculaire 4
Vx circumlinéaire 4
O.VCR 3
MEM 2
Nevus papillaire 2
Papille en chaudron 2
ACR supra papillaire 1
Encoche inférieure 1
O.ACR (Br temporale) 1
Papillite 1
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Nous avons 49 papilles dysversiques sur 2910 papilles examinées, et 4 vaisseaux circumlinéaires. Le
diagnostic de dégénérescence maculaire liée a I’age (DMLA) a été posé cliniquement dans 17 yeux

(Tableau LXXXIX).

1.10 Examens complémentaires
A. La pachymétrie

Nous avons mesuré¢ 614 cornées, dans leur partie centrale par un tomographe a cohérence optique

(pachymétrie non-contact).
Nous avons ciblé toutes les tonométries au-dela de 17 mm Hg, les fortes myopies et les papilles douteuses.

L’épaisseur centrale cornéenne moyenne de ces pachymétries est de 526,35 + 34,86 microns. La cornée la
plus fine est de 416 microns, la plus épaisse est de 635 microns.

Tableau XCII: Fréquence des classes de |’épaisseur centrale de cornée.

oD 138 45,1 %

ECC <520 pm 0G 142 46,1 %
ODG 280 45,6 %

oD 119 38,9 %

520 um <ECC <560pm  OG 113 36,7 %
ODG 232 37,8 %

oD 49 16,0 %

> 560 pum 0G 53 17,2 %
ODG 102 16,6 %

oD 306 100 %

Total 0G 308 100 %
ODG 614 100 %

Les ECC ont été classées en :

v Cornée fine : Quand I’ECC est inférieure a 520 um.
v Cornée normale : Quand ’ECC est comprise entre 520 et 560 um.

v Cornée épaisse : Quand I’ECC est supérieure a 560 um.
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Figure 72: L'Epaisseur centrale des cornées mesurées (n = 614)

B. Le champ visuel (Stratégie SITA-Fast)
Tableau XCIII: Champ visuel réalisés.

Champ visuel Total Pourcentage
CV anormal 144 (4,86 %) 4,9 %
CV normal 166 (5,60 %) 5,6 %
CV non pratiqués = 2655 (89,54 %) 89,5 %
Total 2965 100 %

310 (10,5 %) relevés campimétriques ont été réalisés, 155 pour 1’ceil droit et 155 pour I’ceil gauche.144
(46,5 %) étaient anormaux.

La moyenne du VFI pour les deux yeux est de 87,4 + 21 %.
C. La tomographie a cohérence optique

a. Epaisseur de la couche des fibres nerveuses rétiniennes (RNFL)

Tableau XCIV: Epaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes.

FNRL (Eil Epaisseur moyenne + Ecart type = Médiane
Epaisseur moyenne (Eil droit (n=294) 85,4+ 16,5 um 88,5 um
de la couche des FNR | (Eil gauche (n=289) 86,1 + 14,3 um 87,0 um

v" Epaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes est de 85,4 + 16,5 um a I’ ceil droit
et de 86,1 + 14,3 um a I’ceil gauche.
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b. Epaisseur moyenne du complexe cellulaire ganglionnaire (CCG)

Tableau XCV: Epaisseur moyenne de la couche du complexe cellulaire ganglionnaire

Epaisseur moyenne (Eil droit um (n=297) | (Eil gauche um (291)
Epaisseur moyenne du CCG 78 + 11,8 um 78,7 £ 12,4 um
Epaisseur CCG minimum 73,8 £ 16,2 um 73,5+ 16,1 pm

Epaisseur moyenne du CCG a I’OD est de 78 £+ 11,8 um, avec une médiane a 81um avec une
moyenne minimale a 73,8 £ 16,2 um (n = 297).
Epaisseur moyenne du CCG a I’0OG est de 78,7 £ 12,4 p, avec une médiane & 80 um avec une

moyenne minimale a 73,5 £ 16,1um (n = 291).
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2. LES GLAUCOMES ET L’HYPERTONIE OCULAIRE

2.1 Prévalence globale

Tableau XCVI: Prévalence du glaucome et de I'hypertonie oculaire isolée.

Sujets glaucomateux 81 5,5%
Sujets avec une HTO 45 3,0%
Sujets Sains 1358 91,5 %

- La prévalence des glaucomes est de 5,5 % ([IC] a 95 % : 4,3 — 6,7).
- La prévalence de I’hypertonie oculaire est de 3,0 % ([IC] a 95 % :2,2 —4,0).

2.2 Prévalence selon I’age

La moyenne d’age est de 57,5 + 10,6 ans pour les sujets sains, 66,6 + 10,0 ans pour les sujets glaucomateux,
et de 56,4 + 8,4 ans pour les sujets avec une HTO.

Tableau XCVII: Prévalence du glaucome et de I'HTO isolée selon [’age.

40 - 49 ans 4 (1,1 %) 8 (2,2 %)
50 - 59 ans 14 (2,8 %) 25 (5,0 %)
60 - 69 ans 34 (8,7 %) 10 (2,6 %)
> 70 ans 29 (12,7 %) 2 (0,9 %)
2.3 Prévalence selon le sexe

Tableau XCVIII: Prévalence du glaucome et de I'HTO isolée selon le sexe.

Hommes 56 (7,3 %) 19 (2,5 %)

Femmes 25 (3,5 %) 26 (3,6 %)
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2.4 Les glaucomes et HTO dépistés

Tableau XCIX: Fréquence d’antécédents de traitements par hypotonisants oculaires selon le diagnostic.

Traitement Sujets sains Sujets Glaucomateux Sujets avec une HTO
hypotonisant oculaire Nombre (%) Nombre (%) Nombre (%)
Présent 25 (1,8 %) 51(63 %) 20 (44,4 %)
Absent 1333 (98,2 %) 30 (37 %) 25 (55,6 %)
Total 1358 (100 %) 81(100 %) 45 (100 %)

Les glaucomes sont connus dans 63 % (n=51) et les Hypertonies oculaires dans 44,4 % (n=20). Un
traitement par hypotonisant oculaire a été retrouvé chez 25 (1,8 %) patients sains.

2.5 Le diabéte

Tableau C: Fréquence du diabete selon le diagnostic.

Diabéte Sujets sains Sujets Glaucomateux Sujets avec une HTO
Nombre (%) Nombre (%) Nombre (%)

Présent 303 (22,3 %) 24 (29,6 %) 8 (17,8 %)

Absent 1055 (77,7 %) 57 (70,4 %) 37 (82,2 %)

Les sujets glaucomateux sont diabétiques dans 30 % des cas.

2.6 L’hypertension artérielle

Tableau CI: Fréquence de l'hypertension artérielle selon le diagnostic.

HTA Sujets sains Sujets Glaucomateux Sujets avec une HTO
Nombre (%) Nombre (%) Nombre (%)
Présent 410 (30,2 %) 37 (45,7 %) 15 (33,3 %)
Absent 948 (69,8 %) 44 (54,3 %) 30 (66,7 %)

Les sujets glaucomateux sont hypertendus dans 45,7 % (n=37) et un tiers (n=15) des sujets présentant une
HTO sont hypertendus.

2.7 La corticothérapie a long cours

Tableau CII: Fréquence d'un traitement par corticoides a long cours selon le diagnostic.

CTC a long cours Sujets sains Sujets Glaucomateux Sujets avec une HTO
Nombre (%) Nombre (%) Nombre (%)
Présent 136 (10 %) 17 (21 %) 12 (26,7 %)
Absent 1222 (90 %) 64 (79 %) 33 (73,3 %)

Parmi les sujets présentant une hypertonie oculaire a I’examen, 27 % (n=12) avaient des antécédents de
corticothérapie locale ou générale a long cours.
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2.8 Histoire de glaucome dans la famille

Tableau CIII: Distribution des antécédents familiaux de glaucome selon le diagnostic.

Histoire de Glaucome Sujets sains Sujets Glaucomateux Sujets avec une HTO

dans la famille Nombre (%) Nombre (%) Nombre (%)
Présent 104 (7,7 %) 12 (14,8 %) * 13 (29 %)
Absent 1254 (92,5 %) 69 (85,2 %) 32 (71 %)

La notion de glaucome dans la famille n’est présente que dans 15% ) des cas de glaucome.

2.9 Les cataractes

Tableau CIV: Examen du cristallin : fréquence de la cataracte selon le diagnostic.

Etat du cristallin Sujets glaucomateux Sujets avec HTO  Sujets sains
OD 33 (40,7 %) 5(11,1 %) 225 (16,6 %)
Cataracté
oG 28 (34,6 %) 6 (13,3 %) 228 (16,8 %)
OD 43 (53,1 %) 38 (84,5 %) 1069 (78,7 %)
Clair
OG 44 (54,3 %) 38 (84,5 %) 1072 (78,9 %)
OD 5 (6,2 %) 1(2,2 %) 63 (4,6 %)
Pseudophake ou Aphaque
oG 9 (11,1 %) 1(2,2%) 57 (4,2 %)

La cataracte est plus fréquente chez les sujets glaucomateux (41 % a I’OD, et 35 % a I’OG).

2.10 La Pression intraoculaire

Tableau CV: La PIO moyenne selon le diagnostic.

Diagnostic PIO moyenne de I’ceil droit PIO moyenne de I’ceil gauche
Sujets glaucomateux 18,6 £ 6,9 mm Hg (n = 81) 18,0 £ 6,8 mm Hg (n = 81)
Sujets avec une HTO 20,3 £5,5 mm Hg (n = 44) 20,2 £ 5,6 mm Hg (n = 45)

Sujets sains 13,3 £ 2,4 mm Hg (n = 1355) 13,3+ 2,3 mm Hg (n = 1357)
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2. 11 PIO et Diabéte

Les sujets sains avaient une PIO moyenne de 13,6 = 2,4 mm Hg a I’ceil droit (n=1355) et a ’ceil gauche
(n=1357) s’ils sont diabétiques et 13,2 + 2,4 mm Hg aux deux yeux quand ils ne le sont pas.

Les sujets glaucomateux avaient une PIO moyenne de 17,5 + 5,4 mm Hg quand ils sont en méme temps
diabétiques et 19,1 £ 7,4 mm Hg quand ils ne le sont pas.

Les sujets avec une HTO avaient une PIO moyenne de 21,2 £+ 5,9 mm Hg quand ils sont diabétiques et 20,1
+ 5,9 mm Hg quand ils ne le sont pas.

2.12 PIO et Hypertension artérielle

Les sujets glaucomateux avaient une PIO moyenne a I’ceil droit de 18,4 £ 7,1 mm Hg quand ils sont
hypertendus et 19 + 6,7 mm Hg quand ils ne le sont pas.

Les sujets hypertones oculaires avaient une PIO moyenne a 1’eeil droit de 19 £ 6,3 mm Hg s’ils sont
hypertendus et 21,1 £ 5,0 mm Hg s’ils ne le sont pas.

Les sujets sains avaient une PIO moyenne a I’ceil droit (n=1355) ou I’ceil gauche (n=1357) de 13,3 + 2,4
mm Hg a ’OD qu’ils soient hypertendus ou non.

2.13 La papille optique (Rapport cup/disc vertical)

Tableau CVI: Le rapport C/D vertical moyen.

Diagnostic C/D vertical moyen de I’ceil droit C/D vertical moyen de 1’ceil gauche
Sujets glaucomateux 0,7 £ 0,2 (n=76) 0,7 £ 0,2 (n=76)
Sujets avec une HTO 0,3+ 0,2 (n=44) 0,3 + 0,2 (n=45)

Sujets sains 0,2+ 0,1 (n=1326) 0,2+ 0,1 (n=1343)

Le rapport C/D vertical moyen des sujets atteints de glaucome est de 0,7 £ 0,2 aux deux yeux, alors que
celui des sujets sains, il est de 0,2 £ 0,1.

2.14 La pachymétrie

Tableau CVII: La pachymétrie moyenne selon le diagnostic.

Diagnostic EEC moyenne de I’eeil droit EEC moyenne de 1’ceil gauche
Sujets glaucomateux 517,9 + 34 um (n=73) 516,7 + 35,2 um (n=72)
Sujets avec une HTO 534 9 + 36,3 um (n=40) 533,6 £ 36,4 um (n=41)

Sujets sains 528,3 £ 35,3 um (n=190) 527,8 £33 um (n=197)

La pachymétrie a été réalisée pour 308 (21 %) yeux droits et 310 (21 %) yeux gauches.
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L’ECC moyenne des sujets glaucomateux (OD : 517 £ 34 um ; OG : 516,7 £ 35 um) est plus fine que les
sujets sains (OD : 528,3 £ 35,3 um ; OG : 527,8 £ 33 um).

2.15 La tomographie a cohérence optique (OCT)
A. Epaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes (RNFL)

Tableau CVIII: Epaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes (RNFL).

Diagnostic Epaisseur moyenne du Epaisseur moyenne du
RNFL ((Eil droit) RNFL ((Eil gauche)
Sujets glaucomateux 69,1 £ 18,7 um (n = 68) 73,4+ 17,5 um (n = 66)
Sujets avec une HTO 92,5+ 10,5 um (n = 40) 92,1 £ 10,5 um (n=41)
Sujets sains 89,9 £ 12,3 um (n = 186) 89,5+ 10,6 um (n = 182)

B. Epaisseur moyenne de la couche du complexe ganglionnaire (CCG)

a. Epaisseur movenne du CCG

Tableau CIX: Epaisseur moyenne de la couche du complexe ganglionnaire (CCG).

Diagnostic Epaisseur moyenne de la CCG Epaisseur moyenne de la CCG
(CEil droit) ((Eil gauche)

Sujets glaucomateux 67,0 £ 14,3 um (n = 68) 68,2+ 17,2 um (n = 68)
Sujets avec une HTO 84,1 + 6,7 um (n = 40) 83,6 + 7,3 um (n=41)
Sujets sains 82,2+ 8,1 um (n=187) 81,4 £ 8,4 um (n = 182)

b. Epaisseur minimale movenne du CCG

Tableau CX: Epaisseur minimale moyenne de la couche du complexe ganglionnaire (CCG).

Diagnostic Epaisseur minimale moyenne de Epaisseur minimale moyenne de
la CCG ((Eil droit) la CCG ((Eil gauche)
Sujets glaucomateux 56,6 £ 19,5 um (n = 70) 59,9 £20,8 um (n = 68)
Sujets avec une HTO 80,4 + 8,1 um (n = 40) 80,1 + 7,4 um (n=41)

Sujets sains 78,8 £ 10,7 um (n = 187) 77,1 £ 12,3 um (n= 182)
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2.16 Le champ visuel (CV)

A. Déficits périmétriques
Tableau CXI: Le Champ visuel 24-2.

Diagnostic CV 24-2 (Eil droit CV 24-2 (Eil gauche
CVnormal CVanormal CV normal CV anormal
Sujets glaucomateux 11(18 %) 50 (82 %) 10 (17 %) 50 (83 %)
Sujets avec une HTO 31(86 %) 5 (14 %) 32 (91%) 3(9%)
Sujets sains 41 (71%) 17 (29 %) 41 (68%) 19 (32 %)

Chez les sujets glaucomateux, le CV est anormal dans 82 % des cas.
B. Indices globaux :

a. PSD (Pattern Standard Deviation)

Nous avons recensé 166 relevés périmétriques (11,2 %).

Tableau CXII: La Déviation standard moyenne.

Diagnostic PSD (dB) de I’(Eil droit PSD (dB) de I’(Eil gauche
Sujets glaucomateux 6,66 + 3,83 dB (n=61) 6,27 £+ 3,46 dB (n=60)
Sujets avec une HTO 3,56 + 3,77 dB (n=36) 2,92 £ 3,52 dB (n=35)

Sujets sains 4,71 £ 8,03 dB (n=69) 5,00 £ 9,69 dB (n=71)

La deviation standard moyenne de nos sujets glaucomateux est de 6,66 + 3,83 dB a ’eil droit (n=61) et
6,27 + 3,46 dB a I’ceil gauche (n =60).

b. La Déviation Movenne (MD)

Nous avons recensé 166 relevés périmétriques droits et gauches (11,2 %).

Tableau CXIII: La Déviation moyenne.

Diagnostic MD (dB) de I’(Eil droit MD (dB) de I’(Eil gauche
Sujets glaucomateux -11,13 £ 9,03 dB (n=61) -9,73 £ 9,08 dB (n=60)
Sujets avec une HTO -2,99 £ 4,25 dB (n=36) -2,67 £ 3,65 dB (n=35)

Sujets sains -3,01 + 11,04 dB (n=69) -2,43 £ 9,10 dB (n=71)

Le MD (Déviation moyenne) moyen de nos sujets glaucomateux est de -11,13 £9,03 dB a I’ceil droit (n=61)
et -9,73 £ 9,08 dB a I’eil gauche (n=60).
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¢. VFI moyen

Nous avons analysé 165 VFI soit 11,1%.

Tableau CXIV: Le VFI

Diagnostic VFI ((Eil droit) VFI ((Eil gauche)
Sujets glaucomateux 70,5 + 30,6 % (n=61) 74,7 + 29,3 % (n=60)
Sujets avec une HTO 94,9 + 10,5 (n=36) 96,2 + 7,0 % (n=35)

Sujets sains 92,4 £12,9 % (n=187) 93,9 + 8,1 % (n=182)

Le VFI moyen de nos patients atteints de glaucome est de 71% a droite et 75 % a gauche.
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3. LE GLAUCOME PRIMITIF A ANGLE OUVERT
3.1 Diagnostic et prévalence

A. Critéres diagnostique du GPAO

Le diagnostic du glaucome primitif a angle ouvert (GPAO) a été retenu dans notre étude en dehors des
chiffres de la pression intraoculaire sur les altérations structurales (examen de la papille et OCT) et
fonctionnelles (relevés du champ visuel). Nous nous sommes basés sur la classification de I'ISGEO, et les
atteintes structurelles retrouvées a I’analyse de la TNO, des FNR et du CCG par la tomographie a cohérence
optique (Tableau CXV).

Tableau CXV: Criteres diagnostic du GPAO dans notre étude.

Périmétrieet OCT (cat ¥ 37 54,41 %
Altérations périmétriques (catl) ¥ 6 8,82 %
Altérations a'OCT (cat2)¥ 16 23,53 %
Clinique (cat3)* 9 13,24 %
‘Total 68 100 %

B. La bilatéralité du GPAO
Tableau CXVI: Fréquence de la bilatéralité du GPAO.

Unilatéral 11 16,18 %
Bilatéral 57 83,82 %

Le GPAO est bilatéral dans notre étude dans 84 % des cas (n=57) (Tableau CXVI).

C. La prévalence du GPAO et de ’HTO dans notre population d’étude

a. Prévalence du GPAO et des autres glaucomes

Tableau CXVII: Prévalence des glaucomes et de I'HTO dans notre population d'étude

Diagnostic Effectif (n)  Pourcentage (%) [IC]a95 %
GPAO 68 4,6 % 3,5-5,7 %
Glaucomes GCFA 5 0,3 % 0,1-0,7 %

5,4% (n = 81)
GS 8 0,5 % 0,2-0,9 %

HTO 45 3,0 % 2,2-4,0%
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Les glaucomes secondaires sont représentés par : GS de 1’aphake : 0,2 % ; GS-décollement de rétine : 0,3
% ; GS-Glaucome néo vasculaire : 0,3 % ; GS-Pseudo exfoliatif : 0,3 % ; GS-Uvéitique : 0,2 %.

La prévalence du glaucome primitif a angle ouvert (GPAO) est de 4,58 % ([IC] a 95 % :3,5 - 5,7); du
glaucome chronique par fermeture de I’angle (GCFA) 0,3 % ([IC] a95 % :0,1 - 0,7) ; des glaucomes
secondaires (GS) 0,5 %, [IC] 295 % : 0,2 —0,9) (n = 8).

b. Prévalence selon ’4ge du GPAO et de PHTO

La moyenne d’age des patients présentant un GPAO est de 67,06 + 10,21 ans. L’4ge minimum est de 43
ans et I’dge maximum 89 ans.

Tableau CXVIII: Prévalence des glaucomes et de I'HTO selon l’age.

Diagnostic 40-49 ans 50-59ans  n  60-69 ans > 70 ans
n (%) (%) n (%) n (%)
GPAO 3 (0,8 %) 12 (2,4 %) 27 (6,9 %) 26 (11,4 %)
Glaucomes GCFA Aucun Aucun 3 (0,8 %) 2 (0,9 %) P<107
GS 1 (0,3 %) 2 (0,4 %) 4 (1,0 %) 1 (0,4 %)
HTO 8 (2,2 %) 25 (5,0 %) 10 (2,6 %) 2(0,9 %)

La prévalence du GPAO augmente de fagon significative avec I’age : 0,8 % entre 40 et 49 ans ; 2,4 % entre
50 et 59 ans ; 6,9 % entre 60 et 69 ans et 11,4 % a 70 ans et plus (p<10%).

La prévalence de I’HTO est de 2,2 % entre 40 et 49 ans, 5,0 % entre 50 et 59 ans, 2,6 % entre 60 et 69 ans
et 0,9 % a 70 ans et plus.

c¢. La prévalence du GPAQO et de ’HTO selon le sexe
Tableau CXIX: Prévalence des glaucomes et de I'HTO.

Diagnostic Hommes Femmes Total
GPAO 46 (6,0 %) 22 (3,1 %) 68 (4,6 %)
Glaucomes GCFA 4 (0,5 %) 1 (0,1 %) 5(0,3 %)

GS 6 (0,8 %) 2 (0,3 %) 8 (0,5 %)
Hypertonie oculaire 19 (2,5%) 26 (3,6 %) 45 (3,0 %)
Normal 692 (90,2 %) 666 (92,9 %) 1358 (91,5 %)
Total 767 (100 %) 717 (100 %) 1484 (100 %)

La moyenne d’age dans le groupe GPAO, selon le sexe est de 66,76 + 9,31 ans chez les hommes et de
67,68 £ 12,10 ans pour les femmes.

La prévalence du GPAO chez les hommes est de 6,0 % (n=46), alors que chez les femmes, elle est de 3,1
% (n=22).
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La prévalence de ’HTO chez les hommes est de 2,5 % (n=19), alors que chez les femmes, elle est de 3,6
% (n=26).

Tableau CXX: Proportions des différents glaucomes diagnostiqués.

Glaucomes Effectif Pourcentage

GPAO 68 83,9 %
GCFA 5 6,2 %
GS 8 9,9 %
Total 81 100 %

Le glaucome primitif a angle ouvert (GPAO) représente 84 % de tous les glaucomes, le glaucome chronique
par fermeture de 1’angle (GCFA) 6 %, les glaucomes secondaires 10 %.

Le GCFA est 4 fois plus fréquent chez les hommes (80 %) par rapport aux femmes (20 %) et le GS 3 fois
plus fréquent chez les hommes (75 %) que femmes (25 %).

d. Répartition des GPAO selon ’dge et le sexe

70,0%
60,0% -
R y= 0,0168e0,9056x
50,00/0 :.. RZ - 0’7415
39,1§0:9% S40,9%
40,0% 37 0% s Hommes

30,0% Femmes
21,7%
20,0%
--------- Expon. (Hommes)
9,1% 1°/
10,0% S e ’
2% B Expon. (Femmes)
0,0% .

40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans >= 70 ans

Figure 73: Répartition des GPAO en fonction de l’dge et du sexe.
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e. Les glaucomes dépistés

Tableau CXXI: Distribution des antécédents de traitement par hypotonisants oculaires selon le
diagnostic.

Diagnostic Antécédents de traitements hypotonisants oculaires

Non (n=1388) Oui (n=96)
GPAO 25 (1,8 %) 43 (44,8 %)
GCFA 1 (0,1 %) 4 (4,2 %)
GS 4 (0,3 %) 4 (4,2 %)
HTO 25 (1,8 %) 20 (20,8 %)
Normal 1333 (96,0 %) 25 (26,0 %)

Parmi les patients ayant des antécédents de traitement par hypotonisants oculaires, il y a 44,8 % (n = 43)
qui présentent un GPAO ; 4,2 % (n=4) un GCFA ; 4,2 % (n=4) un GS et 20,8 % (n=20) une hypertonie
oculaire.

Par ailleurs, 26,0 % (n=25) des patients traités par des hypotonisants oculaires sont avérés normaux.

Glaucome
| dépisté
37 %

Figure 74: Distribution du glaucome dépisté et du glaucome connu dans le groupe GPAO.

Le GPAO dépisté représente donc 36,8 % (n=25) et le GPAO connu (sous traitement) 63,2 %.

La prévalence du GPAO dépisté dans notre population d’étude est de 1,7 % contre 2,9 % pour le glaucome
connu.

Tableau CXXII : Prévalence du GPAO connu et du GPAO dépisté selon le sexe

Sexe  GPAO connu (%) GPAO dépisté (%)

Hommes 29 (67,4 %) 17 (68 %)
Femmes 14 (32,6 %) 8 (32 %)
Total 43 (100 %) 25 (100 %)

Il n’y a pas de différence entre les hommes et les femmes (Tableau CXXII).
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f. Prévalence des formes cliniques

Les formes cliniques retrouvées dans notre population d’étude sont :

e Le glaucome a pression élevée (GPE) est soit méconnu (dépisté) ou connu mais la PIO n’est pas
normalisée (au moins dans un ceil). Il représente 38,2 % (n=26) des GPAO.

e Le glaucome a pression normale (GPN), ou la PIO est <a 21 mm Hg (sans traitement). Il représente
10,3 % (n=7) des GPAO.

e Le glaucome primitif a angle ouvert sous traitement par hypotonisants oculaires (GPNT) ou la PIO est
<a 21 mm Hg représente 51,5 % de la population atteinte de GPAO.
Tableau CXXIII: Distribution des formes cliniques du GPAQ selon le sexe.

GPAO
Sexe GPE GPNT GPN
Hommes 20 (74,1%)  22(64,7%) 4 (57,1 %)

Femmes 7 (25,9 %) 12(353%)  3(42,9 %)

m GPE
GPAO s/TTT

52%

GPN

GPAO s/TTT

Figure 75: Fréquence des formes cliniques du GPAQO.
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3.2 Les catégories socio-professionnelles

Tableau CXXIV: Classification socio-professionnelle des glaucomes.

Classification socio-professionnelle Glaucomes
GPAO GCFA GS

: Industriel, éleveur, pécheur (n=9) - - -

: Commercant, taxieur, artisan (n=43) - - -

: Cadre supérieur, médecin (n=18) - - -

: Cadre moyen (n=6) - - -

: Enseignant du fondamental (n=32) - - -

: Employé, chauffeur (n=247) 4 (5,9 %) - 1 (12,5 %)
: Ouvrier qualifié ou spécialisé (n=13) 1 (1,4 %) - -

: Ouvrier non agricole (n=17) 1 (1,4 %) - -

o 0 NN N A W N -

: Ouvrier agricole, manceuvre (n=5) - - -
: Retraité(e)pensionné (n=425) 35 (51,5 %) 4(80,0%) 5(62,5%)
: Sans profession (n=76) 5(7,4 %) - -

: Jeunes non scolarisés

—
—

Il
wW N

: Femme au foyer + activités (n=28) - - -

[
=

: Femme au foyer (n=554) 22 (32,4 %) 1(20,0%) 2(25,0%)
: Ecolier, lycéen, étudiant

e
SN W

: Enfant d’4ge préscolaire

—
2

: Indéterminé (n=11) - - -

Nous avons utilisé la liste des catégories socio-professionnelles selon la classification de I’ONS.

Plus de la moitié¢ de nos patients atteints de GPAO (51,47 %, n=35) sont des retraité(e)s et environ un tiers
(32,4 %, n=22) sont des femmes au foyer sans activités secondaires (Tableau CXXIV).

Si on additionne les femmes au foyer sans activités secondaires aux patients sans profession (7,4%), on
aura une fréquence de sujets atteints de GPAO sans revenus de 39,8% (!).

3.3 Les antécédents pathologiques
A. Antécédents personnels

a. Ophtalmologiques

Tableau CXXV: Antécédents ophtalmologiques de la population atteinte de GPAO.

Antécédents Traitement Affection Chirurgie  Correction Traumatisme
ophtalmologiques d’HTO oculaire oculaire optique oculaire
Présent(e) 43 (63,2 %) 26(38,2%) 19(28%) 46 (67,6 %) 3 (4,4 %)

Absent(e) 25(36,8%)  42(61,8%) 49(72%) 22(32,4%) 65 (95,6 %)
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Les antécédents ophtalmologiques de la population atteinte de GPAO montrent que 63,2 % prenaient des
traitements hypotonisants oculaires ; 28 % de cette population sont opérés au moins d’un ceil ; 67,6 %
portaient des lunettes de loin et /ou de pres ; 4,4 % ont eus un traumatisme oculaire.

- Le traitement de nos patients atteints de GPAO et ’HTO « connus »

Tableau CXXVI: Traitements des GPAO et HTO connus.

Traitement GPAO GCFA GS HTO Normal
T1 16 (38,0 %) - 1 (25 %) 13 (72,2 6 (24 %)
%)
T2 9(21,4%) 1125%) 2(50%) 2 (11,1 %) 1 (4 %)
T3 13 (30,1 1 (25 %) - 3 (16,7 %) -
%)
T+ Chirurgie ou 4 (9,5 %) 1 (25 %) - - -
Laser
Traitement précisé 42 (97,7%) 3(75%) 3(75%) 18(90%) 7(28%)
Non précisé 1(2,3 %) 125%) 125%) 2(10%) 18(72 %)
Total 43 (100 %) 4 (100 4(100  20(100%)  25(100
%) %) %)

Les patients atteints de GPAO qui ont spécifi¢ le nom des collyres (nombre de 42/43) sont sous T1 dans
38,0 %, T2 dans 21,4 %, T3 dans 30,1%, Traitement médical et chirurgical ou Laser dans 9,5 %.

Les sujets avec une HTO qui ont spécifié le nom des collyres (n=18/20) étaient sous T1 dans 72,2 %, 11,1
% sous T2 et dans 16,7 % sous T3.

Chez les sujets normaux, seule 7/25 personnes ont spécifié¢ le nom des collyres, ils étaient sous T1 dans 24
%, T2 dans 4 %.

b. Généraux
= HTA

La fréquence de 'HTA est de 47,1 % (n = 32) chez les sujets atteints de GPAO et de 33,3 % (n=15) chez
les sujets hypertones oculaires.

Il n’y a que 25 % des sujets hypertendus atteints de GPAO, qui nous ont précisé le traitement de leur
hypertension artérielle.

La majorité absolue (76,5 %) de nos patients atteints de GPAO et d’HTA ne connaissent pas leur traitement
antihypertenseur. La bithérapie avec un ARA 2 et un diurétique a été rapportée par 4 patients (5,8 %).
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Tableau CXXVII: Traitement de I'HTA dans le groupe GPAO.

Traitement Classes de médicaments Effectif (n) Pourcentage (%)

T1 ARA 2 2 3%
IC 2 3%
IEC 2 3%
Diurétique 1 1,4 %
T2 ARA2 +1C 1 1,4 %
ARA 2 +Diurétique 4 5.8 %
IEC +BB 1 1,5%
T3 ARA2+IC+BB 1 1,4 %
ARA2+IC+Diurétique 2 3%
Non précisé 52 76,5 %

(ICE : Inhibiteurs de ’enzyme de conversion, ARA 2 : antagonistes des récepteurs de I’angiotensine 2,
BB : bétabloquants, IC : Inhibiteurs calciques, D : diurétiques).

= Hypotension artérielle
Aucun patient atteint de GPAO n’a signalé des hypotensions artérielles dans ses antécédents.
= Diabéte

La fréquence du diabete est de 33,8 % (n=23) chez les sujets atteints de GPAO et de 17,8 % (n=8) chez les
sujets hypertones oculaires.

Le diabete est de type II ( n=23) dont 1’age est dans la moitié des cas (47,8 %, n=11) supérieur a 10 ans.
= Corticothérapie a long cours

Les patients atteints de GPAO qui ont rapporté la notion de corticothérapie locale (n=6) ou générale (n=8)
sont au nombre de 14 (20,6 %).

Les hypertones oculaires ayant rapporté la notion de corticothérapie a long cours (par voie générale n=8,
par voie locale n=4) sont au nombre de 12 (26,7 %).

= Tabagisme

Le tabagisme est présent dans 23,5 % (n=16). Les fumeurs représentent 62,5 % (n=10), les consommateurs
de tabac a priser 25 % (n=4) et ceux qui consomment les deux 12,5 % (n=2).

= Alcoolisme
La consommation d’alcool dans la population atteinte de GPAO est 7,4 % (n=5).
= Apnée du sommeil

Les patients atteints de GPAO qui ont rapporté la notion de ronflements et de difficultés respiratoires
pendant le sommeil sont au nombre de 18 soit 26,5 %.
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= Migraines et céphalées
Les céphalées sont rapportées par 9 patients atteints de GPAO, soit 13,2 %.
= Troubles de la circulation sanguine

Des troubles da la circulation sanguine, ont étés signalés par 11 patients (16,2 %) atteints de GPAO.

B. Antécédents familiaux

a. Notion de glaucome ou d’HTO dans la famille

Des antécédents de glaucome ou d’HTO dans la famille ont été retrouvés chez 11 patients (16,1 %) atteints
de GPAO et 13 patients (28,9 %) présentant une HTO isolée. Le lien de parenté est le 1°" degré dans 82 %
des cas ; 9 % du 2°™ degré et 9 % du 3°™ degré pour le GPAO. Il est dans 99 % des cas du 1" degré dans

le groupe présentant une HTO.

b. Le diabéte

Il est présent dans les familles de nos GPAO avec une fréquence de 38,2 % (n = 26), dont le lien est
généralement un 1" degré (96,2 % n=25).

c¢. HTA
Elle est présente aussi dans 36,8 % (n=25) avec un lien de 1°" degré dans tous les cas (n=25).

d. La consanguinité

La notion de consanguinité chez les parents ou arriére parents n’est présente que chez 2 patients atteint de
glaucome primitif & angle ouvert soit une fréquence de 2,9 %. Elle I’est soit du 2°™ ou du 3°™ degré.

3.4 Examen somatique
A. IMC et GPAO
La population atteinte de GPAO est agée dans 63,24 % de plus de 65 ans. L’IMC n’est théoriquement

applicable que de 18 -65 ans (OMS). La classe la plus fréquente indépendamment de I’age est le surpoids :
44 % entre 40-65 ans et 48,5 % entre 40-93 ans.

Tableau CXXVIII: Distribution de lI'IMC dans la population atteinte de GPAO.

IMC Classe d’age Total
GPAO (> 65 ans) GPAO (40-65 ans)
Poids insuffisant 2 (4,65 %) 1 (4,0 %) 3 (4,41 %)
Poids normal 12 (27,91 %) 8 (32,0 %) 20 (29,41 %)
Surpoids 22 (51,16 %) 11 (44,0 %) 33 (48,53 %)

Obésité 7 (16,28 %) 5(20,0 %) 12 (17,65 %)
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B. La pression artérielle (Le jour de I’examen clinique)

e Pression artérielle systolique : La moyenne de la PAS est de 136,6 + 13,5 mm Hg (n=68) avec une
médiane a 140 mm Hg. La PAS minimale est de 100 mm Hg et la maximale 160 mm Hg

e Pression artérielle diastolique : La moyenne de la PAD est de 76,0 + 7,9 mm Hg, avec une médiane a
80 mm Hg. La PAD minimale est de 60 mm Hg et la maximale est de 90 mm Hg.

3.5 Examen de la vision

A. Evaluation de la Meilleure Acuité Visuelle de Loin avec Correction

La fréquence d’une vision supérieure a 0,6 a I’ceil droit est de 47% (n=32). 21 patients (31 %) souffrent
de basse vision ou malvoyance a I’ceil droit (AV <0,3).

La fréquence d’une vision supérieure a 0,6 a I’ceil gauche est de 50 % (n=34).17 patients (25 %) souffrent
de basse vision ou malvoyance a I’ceil gauche (AV <0,3).

La déficience presque totale et la cécité absolue représente 9 % a droite et 15 % a gauche dans notre groupe
atteint GPAO.

Tableau CXXIX: Fréquence de la MAVC de I'OD et de I'OG dans le groupe-GPAO.

Vision bonne (AV > 0,6) OD 32 47,0 %
OG 34 50 %
Vision moyenne (0,3 <AV £0,6) OD 15 22,0 %
OG 17 25 %
0,1 <AV<0,3 OD 9 13,2 %

OG 3 4,4 %

Basse vision 0,025 <AV <0,1) DD5m OD 5 7,4 %
OG 1 1,5 %

DD 2 m OD 1 1,5 %
OG 3 4.4 %

Déficience presque totale PL (+) <AV<DD OD 5 7,4 %
OG 6 8,8 %

Cécité absolue PL (-) OD 1 1,5 %
OG 4 5,9 %

La distribution de la MAVC selon le sexe et selon I’age dans la population :
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Tableau CXXX: Distribution de la MAVC par il et par sexe dans le groupe-GPAO.

>0,6 03<AV<06 0,]<AV<03 DD5m DD2m PL(+)  PL()

Hommes OD 24 (49%)  8(16,3 %) 7(143%)  3(61%) 2(@41%) 3(61%)  2(41%)
0G 22(47,8%) 12 (26,1 %) 2 (4,4 %) - 3(65%) 3(65%) 4(8,7%)

Femmes OD 8(42,1%)  7(36,8%) 2(10,5%)  1(5.3%) - - 1(5.3 %)
0G 12(545%)  5(22,7 %) 1(46%)  1(4,6%) - 3 (13,6 %)

PNS (pour I’échelle décimale)

La basse vision-déficience est plus fréquente chez les hommes (34,7 %) que les femmes (21 %) a ’ceil
droit et a ’inverse elle est plus fréquente chez les femmes (22,7 %) que les hommes (19,5 %) a I’ ceil gauche.

Tableau CXXXI: Distribution de la MAVC par il et par dge du groupe-GPAQO en nombre.

>0,6  03<AV<06 01<AV<03 DD5m DD2m  PL(+)  PL()
oD i i 1 (11,1 %) i i 1(20%)  1(100%)
40-49ans 5 5 59%) i i i i 1(16,7 %)
oD 10313%)  1(67%) i 120 %)
S0-59ans oG g235%) 2(11.8%) i i i i 2 (50 %)
OD 17(531%)  8(533%) TALL%)  1(20%)
60-69ans G 16471%)  8(47,1%) ; ; 1(333%) 1(167%) 1(25%)
OD 5(156%)  6(40%) 7(778%)  3(60%) 1(100%) 4 (80%)
270ans oG g(235%) 7(4L1%) 3(100%)  1(100%) 2(66,7%) 4(666%) 1(25%)
OD 32(100%)  15(100%)  9(100%)  5(100%) 1(100%) 5(100%) 1 (100%)
Total 0G 34(100%) 17(100%)  3(100%)  1(100%) 3(100%) 6(100%) 4 (100%)

La fréquence d’une moyenne ou bonne acuité visuelle diminue de fagon significative avec I’age aux deux
yeux (p<I0-4). Une MAVC supérieure a 0,3, passe de (53,2 % a OD et 47 % a OG) entre 60 et 69 ans a
(23,4 % a I’OD, 29,4 % a ’OG ; p <10*) au-dela de 70 ans. La basse vision-déficience visuelle est
fréquente au-dela de 70 ans.

B. Acuité visuelle corrigée de pres

La fréquence de I’acuité visuelle de pres corrigée pour les deux yeux, dans notre groupe GPAO est de :

P1,5-P2 :55,9 % (57,4 % (n = 39) a droite et 54,4 % (n = 37) a gauche)

P3-P4: 14,7 % (14,7 % (n = 10) a droite et 14,7 % (n = 10) a gauche)
<P5:11,0% (13,2 % (n =9) a droite et 8,8 % (n = 6) a gauche)

Non déterminée : 18,4 % (14,7 % (n = 10) a droite et 22,1 % (n = 15) a gauche).

YV V V V
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C. La réfraction

a. Amétropie sphérique

La prévalence des amétropies selon les différentes anomalies de la réfraction dans notre groupe atteint de
GPAO est rapportée dans le tableau suivant :

Tableau CXXXII: Fréquence des amétropies sphériques par cil et par sexe dans le groupe-GPAO.

Eil Sexe (%) Total
Amétropies sphériques
Hommes Femmes (n=68)
(n=46) (n=22)
oD Aucun 1 (4,5 %) 1 (1,5 %)
VC<-6,00D

0oG Aucun 1 (4,5 %) 1 (1,5 %)

oD 3 (6,5 %) 1 (4,5 %) 4 (5,9 %)
-3,00D>VC2>-6,00D

oG 3 (6,5 %) Aucune 3 (4,4 %)

oD 2 (4,4 %) 1 (4,5 %) 3 4,4 %)
-0,25>VvVC>-3,00aD

0G 6 (13 %) 3 (13,7 %) 9 (13,2 %)

oD 15 (32,6 %) 5 (22,7 %) 20 (29,4 %)

-0,25<vVC<+0,25

0oG 14 (30,4 %) 5 (22,7 %) 19 (28 %)

oD 22 (47,8 %) 11 (50 %) 33 (48,5 %)
+0,25<VC<+3,00D

0oG 20 (43,5 %) 13 (59,1 %) 33 (48,5 %)

oD 3 (6,5 %) 2 (9,0 %) 5(7,4 %)
+3,00D<VC<+6,00D

oG 2 (4,4 %) Aucune 2 (2,9 %)

oD 12,2 %) 1 (4,5 %) 2 (2,9 %)

Non déterminée
oG 1 (2,2 %) Aucune 1 (1,5 %)

La prévalence des amétropies dans le groupe atteint de GPAO (n=) est :

v' Emmétropie (- 0,25 D < VC< + 0,25 D) est retrouvée dans 29,4% (n=20) a I’ceil droit et 28 %
(n=19) a I’ceil gauche.

v" La myopie (VC < - 0,25 D) représente 11,7 % (n=8) a droite et 19,1 % (n=13) a gauche, avec une

myopie a < - 3,00 D retrouvée dans 3 yeux droits (4,4 %) et 5 gauches (7,4 %).

Une seule femme forte myope de - 22,00 D aux deux yeux.

L’hypermétropie (VC > + 0,25 D) représente 55,9 % (n=38) a I’ceil droit et 51,5 % (n=35) a ’ceil

gauche.

AN

b. Amétropie cvlindrique

= Magnitude de I’astigmatisme
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Tableau CXXXIII: Distribution des amétropies cylindriques par cil et par sexe dans le groupe-GPAO.

(Eil Sexe Total (%)
Amétropies cylindriques
_ Hommes (%) Femmes (%)
(Magnitude)
(n) (n)
OD | 10(21,7%) @ 9(40,9 %) | 19 (27,9 %)
Stigmates

OG 9(19,6 %) 5(22,7%) 14 (20,6 %)

OD | 21(45,7%) @ 9(40,9 %) | 30 (44,1 %)
Faible

OG  24(52,2%) 11(50,0%) 35 (51,5 %)

Astigmates Myopiques

OD | 2(4,3%) Aucun 2 (2,9 %)
Moyen

oG 1 (2,2 %) Aucun 1 (1,5 %)

OD | 12 (26,1 %) 29,1 %) | 14 (20,6 %)
Faible

OG 10(21,7%) 5(22,7%) 15(22,1 %)

Astigmates Hypermétropiques

OD Aucun Aucun Aucun
Modéré

oG 1 (2,2 %) Aucun 1 (1,5 %)

OD 1(2,2%) 2 (9,1 %) 3 (4,4 %)

Indéterminés et PO
oG 1 (2,2 %) 1 (2,2 %) 2 (2,9 %)
| OD @ 46 (100 %) | 22 (100 %) | 68 (100 %)
Tota
OG 46 (100%) = 22 (100 %) @ 68 (100 %)

La fréquence de I’ensemble des astigmatismes de par leur magnitude est de 67,7 % a I’ceil droit et76,5 %
a I’ceil gauche. L’astigmatisme le plus fréquent selon le sexe est le myopique faible : chez les hommes
[OD : 45,7 % (n=21), OG : 52,2 % (n=24)] et les femmes [OD :41 % (n=9), OG : 50 % (n=11)].

= Méridien corrigé

Les axes selon lesquels ’orientation de I’astigmatisme est mesurée ont été classés en 3 trois groupes :

- Astigmatisme direct : (conforme a la régle « WTR » ou les méridiens verticaux sont plus puissants que
les méridiens horizontaux : de 0° a <30° et de > 150° a 180° : cambrure accentuée des méridiens verticaux.

- Astigmatisme inverse : (non conforme) « ATR » ou les méridiens verticaux sont moins puissants que
les méridiens horizontaux : de > 60 a < 120.

- Astigmatisme oblique : de 30° a 60° et de 120° a 150.

Les personnes qui ne possédent pas d’axe mesuré sont soit stigmates ou non déterminés.
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L’astigmatisme inverse de (60°< méridien < 120°) est le plus fréquent beaucoup plus a I’OG (Hommes =
24 >Femmes = 11) qu’a I’'OD (Hommes = 16 > femmes = 9), chez les hommes et les femmes.

Tableau CXXXIV: Fréquence et distribution des différents méridiens d'astigmatisme selon le sexe.

(Eil Sexe Total
Astigmatisme selon le degré d’axe
Hommes (n=46) Femmes (n=22) (n=68)
OD 16 (34,8 %) 9 (40,9 %) 25 (36,8 %)
60 < Axe <120
0oG 24 (52,2 %) 11(50,0%)  35(5L1,5 %)
OD 11 (23,9 %) 1 (4,5 %) 12 (17,6 %)
0° < Axe < 30° et 150°< Axe < 180°
0oG 4 (8,7 %) 1 (4,5 %) 5 (7,4 %)
OD 10 (21,7 %) 2 (9,1 %) 12 (17,6 %)
30°< Axe <60° et 120° < Axe <150
0oG 8 (17,4 %) 5(22,7 %) 13 (19,1 %)
OD 9 (19,6 %) 10 (45,5 %) 19 (27,9 %)
Non déterminés (stigmates et PO)
0oG 10 (21,7 %) 5(22,7 %) 15 (22,1 %)

3.6 Examen ophtalmologique

A. Le segment antérieur

a. La conjonctive

L’ceil rouge (irrité) est retrouvé dans 4 (6 %) yeux a 1’ceil droit et dans 6 (9 %) yeux a I’ceil gauche.
Un seul patient-GPAO avait un ptérygion bilatéral.
b. La cornée
Dans 97 % (n=66) la cornée est claire, une seule cornée cedématiée (1,5 %) et une autre présentant une taie
(1,5 %) du coté droit alors qu’a gauche elle est claire dans 92,6 % (n=63), cedématiée dans 2,9 % (n=2) et

présentant une taie dans 4,4 % (n=3).

c. La chambre antérieure

A DP’ceil droit : Elle est normale dans 59 yeux (86,8 %), étroite dans 6 yeux (8,8 %) et profonde dans trois
yeux (4,4 %).

A T’ceil gauche : Elle est normale dans 61 yeux (89,7 %), étroite dans 3 yeux (4,4 %) et profonde dans 4
yeux (5,9 %).
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d. L’iris

Il est foncé dans 89,7 % (n=61) et clair dans 10,3 % (n=7) a I’ceil droit et a I’ceil gauche.

e. La pupille

Elle est anormale dans 3 yeux a droite (4,4 %) et dans 4 yeux a gauche (5,9 %). Il s’agit d’atrophie
sectorielle, de décentrement pupillaire, ou de mydriase aréflexique.

f. Le cristallin

La fréquence de la cataracte chez nos patients atteint de GPAO est de 38,2 % (n=26) a I’ceil droit et de 32,3
% (n=22) a I’ceil gauche.

Tableau CXXXV: L'examen du cristallin des patients atteints de GPAQO.
Examen du cristallin | @il droit (%) = (Eil gauche (%) Total (ODG) (%)

Clair 38 (55,9 %) 39 (57,4 %) 77 (56,6 %)
Phake

Cataracte 26 (38,2 %) 22 (32,3 %) 48 (35,3 %)
Pseudophake 4 (5,9 %) 7 (10,3 %) 11 (8,1 %)
Aphake - ;
Total 68 (100 %) 68 (100 %) 136 (100 %)

B. La pression intraoculaire

La PIO moyenne pour les yeux atteints de de GPAO était de 17,53 £ 5,69 mm Hg a I’ceil droit (n=68) et
17,78 £ 6,60 mm Hg a I’ceil gauche (n=68), ce qui était significativement plus €élevé que celui des sujets
non atteints de glaucome avec une moyenne de 13,33 + 2,39 mm Hg a ’ceil droit, (n = 1355) ; p<107) et
13,28 + 2,33 mm Hg a I’eeil gauche (n=1357) p < 10°%).

La PIO moyenne pour les deux yeux des patients atteints de GPAO est de 17,75 + 6,17 mm Hg.

La moyenne de la pression intraoculaire chez les sujets diagnostiqués hypertones oculaires est de 20,25 +
5,49 mm Hg a ceil droit (n = 44) et 20,07 £ 5,70 mm Hg a I’ceil gauche (n=45).

La moyenne de la PIO chez les hommes atteints de GPAO est de 17,78 £ 5,78 mm Hg alors que celle des
femmes est de 17,27 + 5,66 mm Hg a I’ceil droit. Elle est de 18,28 + 6,94 mm Hg (n=46) chez les hommes
et 17,09 £ 6,04 mm Hg (n=22) a I’ceil gauche.
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La moyenne de la PIO chez les hommes présentant une HTO est de 21,95 + 5,84 mm Hg (n=19) a I’ceil
droit, et de 22,42 + 5,77 mm Hg (n=19) a I’ceil gauche, alors que chez les femmes, elle est de 19,04 + 4,99
mm Hg (n=25) a il droit et 18,62 £ 5,14 mm Hg (n=26) a I’ceil gauche

Tableau CXXXVI: Distribution de la PIO des patients atteints de GPAO selon le sexe

Sexe  PIO<9mmHg 9<PIO<2ImmHg PIO>21 mm Hg Total

Hommes Aucun 31 (67,4 %) 15 (71,4 %) 46 (67,6 %)
Femmes 1 (100 %) 15 (32,6 %) 6 (28,6 %) 22 (32,4 %)
Total 1 (100 %) 46 (100 %) 21 (100 %) 68 (100 %)

Une femme atteinte de GPAO a présenté une hypotonie aprés une chirurgie fustilisante.

Les patients présentant une PIO dans les limites de la normale sont soit des GPN ou des GPAO sous
traitement (GPNT).

Tableau CXXXVII: La PIO selon les formes cliniques du GPAQO a [’cil droit.

Glaucomes n (%) HTO Normal Total
n (%) n (%) n (%)
PIO OD GCFA GPAO GS
(mm Heg)
G.PE GPNT GPN
13 % 0 - - 10 (0,7 % 11 (0,7 %
PIO <9 (3 %) ( ) ( )
480%) | 6(Q222%) | 33(97%) | T(100%) | 3(37.5%) | 19(432%) | 1345(99.3%) | 1417 (957 %)
9<PIO<21
1(20%) | 21 (77,8 %) 2 2 5(62,5%) | 25(56,8 %) 52 (3,5 %)
PIO >21 i i
5(100 %) | 27 (100 %) | 34 (100 %) | 7 (100 %) | 8(100%) | 44(100%) | 1355(100%) | 1480 (100 %)
Total

Tableau CXXXVIII: La PIO selon les formes cliniques du GPAO a l'@il gauche.

Glaucomes n (%) HTO Normal Total
n (%) n (%) n (%)
PIO OG GCFA GPAO GS
(mm Hg)
G.PE GPNT GPN
PIO <9 269 %) - - . 6 (0.4 %) 80,5 %)
9 <PIO <21 4(80%) | 7(259%) | 32(94,1%) @ T(100%) | 6(75%) | 20 (44,4 %) | 1351(99,6 %) | 1427 (96,2 %)

PIO > 21 1 (20 %) 20 (74,1 %) - - 2(25 %) 25 (55,6 %) B 48 (32%)

Total 5(100 %) | 27 (100 %) | 34 (100 %) | 7(100 %) | 8(100%) | 45(100%) | 1357 (100 %) | 1483 (100 %)
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C. La gonioscopie

Pour le grade d’ouverture de I’angle iridocornéen, nous avons utilis¢ la classification de Shaffer

Tableau CXXXIX: Fréquence du grade d'ouverture de l’angle iridocornéen.

Grade  (Eil Nombre  Pourcentage

OD 1 1,5 %
Grade 2 0G 1 1.5 %
OD 5 7,4 %
Grade 3 0G 3 4.4%
OD 62 91,2 %
Graded 5 63 92,6 %

La fréquence du grade 4 de I’angle iridocornéen est de 91,2 % a droite et 92,6 % a gauche.

Nous avons retenu pour la pigmentation de la partie postérieure du trabéculum a 12 heures, la présence ou
non de pigment, sans tenir compte de 1’échelle de graduation de 0 a 4.

Tableau CXL: Fréquence de la pigmentation de l'angle iridocornéen.

Partie postérieure | (Eil Effectif (%)  Pourcentage

du trabéculum

OD 19 27,9 %
Pigmentée
oG 18 26,9 %
OD 49 72,1 %
Non pigmentée
oG 49 73,1 %

Les AIC ont une partie postérieure du trabéculum non pigmentée dans 72 % (n=49) aux 2 yeux.

D. Le test de Van Herick
Tableau CXLI: Le Test de Van Herick.

Oeil | Nombre Pourcentage

Le test de Van Herick
OD 1 1,5 %
Grade 1 0G 1 L5 %
OD 4 5,9 %
Grade 2 0G ) 2.9%
OD 63 92,6 %
Grade 3 et 4 0G 64 94.1 %

Un seul patient présentait au test un grade 1 aux deux yeux.
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E. Le Fond ceil :

a. L’excavation papillaire

Tableau CXLII: Evaluation du C/D vertical des papilles optiques.

Oeil Glaucomes (%) Non Glaucomateux (%) Total (%)
Papille GCFA GPAO GS
OD  Aucun  5(74%) 2(250%) 1067 (76,2 %) 1074 (72,5 %)
C/Dvertical de 0-0.3 5 1000 4(59%)  2(25.0%) 1079 (76,9 %) 1086 (73,2 %)
OD 5(100%) 59 (86,8%) 5 (62,5%) 303 (21,6 %) 372 (25,1 %)
CDvertical 0.3 6 4 (30%)  61(89,7 %) 4 (50,0 %) 309 (22,1 %) 378 (25,5 %)
OD Aucun  4(59%) 1(12,5%) 31(2,2 %) 36 (2,4 %)
Non évalué OG  Aucun  3(44%) 2(250%) 14(1,0 %) 19 (1,3 %)
OD 5(100%) 68 (100 %) 8 (100 %) 1401 (100 %) 1482 (100 %)
Total 0G  5(100%) 68 (100 %) 8 (100 %) 1402 (100 %) 1483 (100 %)

L’examen de la papille optique est un temps essentiel dans le dépistage du glaucome. Le rapport C/D
vertical moyen est de 0,7 £ 0,2 a droite (n=64) et a gauche (n=65) alors qu’il est de 0,2 £ 0,1 a droite
(n=1326) et a gauche (n=1343) chez les sujets sains. Cette différence est significative avec un p < 10,

La fréquence d’un cup/disc vertical supérieur a 0,3 dans notre population atteinte de GPAO est de 87 %
(n=59) a I’ceil droit et 90 % (n=61) a I’ceil gauche versus population non glaucomateuse 21,6 % (n=303) a
I’ceil droit et 22,1% (n=309) a I’ceil gauche.

Tableau CXLIII: Evaluation de l'excavation papillaire aux deux yeux.

Glaucomes (%) Non Glaucomateux (%)  Total (%)
Papilles des deux yeux GCFA GPAO Gs
C/DV de 0-03 1 (10 %) 9 (6,6 %) 4 (25 %) 2146 (76,6 %) 2160 (72,8 %)
C/DV>03 9(90%) 120 (88,2 %) 9 (56,3 %) 612 (21,8 %) 750 (25,3 %)
Non évalués Aucun 7 (5,2 %) 3 (18,7 %) 45 (1,6 %) 55 (1,9 %)
Total 10 (100 %) 136 (100 %) 16 (100 %) 2803 (100 %) 2965 (100 %)
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b. Caractéristiques de la papille

Tableau CXLIV: Caractéristiques de la papille glaucomateuse.

_ _ (Eil Droit (Eil Gauche

Examen de la Papille optique Nombre (%) = Nombre (%)

Régle ISNT Non resI?ectée 56 (82,4 %) 50 (73,5 %)

Respectée 8 (11,8 %) 15 (22,1 %)

. ld Non 12 (17,6 %) 15 (22,1%)

Rejet nasal des Vx Oui 52 (76.5 %) 50 (73.5 %)

Paleur napillaire Non 20 (29,4 %) = 21 (30,9 %)

e Oui 44 (64,7 %) | 44 (64,7 %)

He . llai Non 61(89,7%) 63 (92,6 %)

émorragie papillaire . 5 5

Oui 3 (4,4 %) 2(2,9 %)

Atrophie périvanillai Non 31 (45,6 %) 30 (44,1 %)

trophi€ peripapiiaire ) ; 33 (48,5%) 35 (51,5 %)

Nous avons aussi noté la présence d’une dysversion papillaire dans deux yeux (un droit et un autre gauche),
d’une papille en chaudron (n=1), d’un vaisseau circumlinéaire (n=2), de vaisseaux flottants dans le vitré
(n=1) et d’une encoche papillaire (n=1).

3.7 Examens complémentaires

A. La pachymétrie

L’ECC moyenne des patients atteints GPAO est de 518,3 &+ 34,3 um a I’ceil droit (n=61) et 517,4 + 33,9
pum a I’ceil gauche (n= 61), alors que ’ECC moyenne des sujets sains est de 528,5 = 35,2 um a I’ceil droit
(n=194) et 528,1 + 32,8 um a I’ceil gauche (n=196) ; p=0,028).

La cornée la plus fine est de 445 um et la plus épaisse est de 589 pum les deux confondus.

Tableau CXLV: Distribution des pachymétries réalisées a l'eil droit et gauche selon le diagnostic retenu.

Pachymétrie il Glaucomes (%) HTO Normaux (%)  Total (%)
GPAO Autres Glaucomes
<520 pm OD 32 (52,5 %) 7 (63,6 %) 18 (45 %) 81 (41,8 %) 138 (45,1 %)
0G 33 (54,1 %) 6 (60 %) 19 (46,3 %) 84 (42,9 %) 142 (46,1 %)
520pm < ECC<560 um  OD 24 (39,3 %) 3 (27,3 %) 9 (22,5 %) 83 (42,8 %) 119 (38,9 %)
0G 22 (36,1 %) 3 (30 %) 9 (22,0 %) 79 (40,3 %) 113 (36,7 %)
> 560pm OD 58,2 %) 1 (9,1 %) 13 (32,5 %) 30 (15,5 %) 49 (16,0 %)
0G 6(9,8%) 1 (10 %) 13 (31,7 %) 33 (16,8 %) 53 (17,2 %)
Total OD 61 (100 %) 11 (100 %) 40 (100 %) 194 (100 %) 306 (100 %)
0OG 61 (100 %) 10 (100 %) 41 (100 %) 196 (100 %) 308 (100 %)
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b.
B. Le champ visuel

Sur les 2665 yeux de notre échantillon, en écartant les 03 prothéses oculaires, deux droites et une gauche,
nous avons explorés 310 CV 24-2 dont 155 a droite et 155 a gauche.

a. Les déficits campimétriques

Les relevés périmétriques étaient normaux dans 53,55 %, versus 46,45 % anormaux.

Tableau CXLVI: Fréquence des périmétries réalisées.

0 o o o
Champ visuel Glaucomes (%) HTO (%) Normaux (%)  Total (%)
(Les deux yeux) SO GCFA GS
20(147%)  Aucun  1(63%) 63(70.8%)  82(3%) 166 (5,6 %)
CV Normal
o o o [ 0 A PS o
CV Anormal 90 (66,2 %) 6(60%)  4(25%) 89 %) 36 (1,3 %) 144 (4,9 %)

L 26(191%)  4(40%)  11(68,7%) 18(20,2%) 2596 (95,7 %) 2655 (89,5 %)
Yeux non explorés

Total 136 (100 %) 10 (100 %) 16 (100 %) 89 (100 %) 2714 (100 %) 2965 (100 %)

Figure 76: Réalisation du champ visuel dans notre structure.
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b. Les indices globaux

= Déviation individuelle (PSD ou pattern standard déviation)

La déviation standard moyenne (PSD) chez les sujets atteints de GPAO est de 6,45 + 3,78 dB a I’ceil droit
(n=55) et 6,27 + 3,50 dB a I’ceil gauche (n=55).

= Déviation moyenne (MD ou mean deviation)

Le nombre de déviation moyenne (MD) analysées est de 165, avec une moyenne de -10,56 £ 9,07 dB, P <
10 %, avec un minimum de -33,46 dB et un maximum de 81 dB.

Le MD moyen dans le groupe GPAO est de -10,88 £9,04 dB (n=55) a I’eil droit et - 9,92 + 9,25 dB (n=55)
a I’ceil gauche.

= Indice de champ visuel (VFI)

Le VFI moyen des sujets atteint de GPAO est de 71,1 £31,0 % (n=155) aI’OD et 73,9 + 30,2 % (n=55) a
1’0G.

Tableau CXLVII : Champ visuel des yeux droits.

Glaucomes (%) HTO (%) Normaux (%) Total (%)
CV de I’ceil droit GPAO GCFA GS
CV Normal 11 (16,2 %) Aucun Aucun 31 (70,4 %) 41 (3 %) 83 (5,6 %)
CV Anormal 44 (64,7 %) 3(60%) 3(375%) 5114 %) 17 (1,3 %) 72 (4,9 %)

Yeuxnonexplorés | 13 (191%)  2(40%)  5(625%) 8(182%) 1299 (957 %) 1327 (89,5 %)

Total 68 (100 %) 5(100%) 8 (100%) 44 (100 %) 1357 (100%) 1482 (100 %)

Tableau CXLVIII: Champ visuel des yeux gauches.

Glaucomes (%) HTO (%) Normaux (%) Total (%)
CV de I'ceil gauche GPAO GCFA GS
CV Normal 9 (13,2 %) Aucun 1(12,5%) 32 (71,1 %) 41 (3 %) 83 (5,6 %)
CV Anormal 46 (67,7 %) 3(60%) 1(12,5%) 3(6,7 %) 19 (1,4 %) 72 (4,9 %)

Yeuxnonexplorés  13(191%)  2(40%)  6(75%)  10(222%) 1297(95,6%) 1328 (89,5 %)

Total 68 (100 %) 5(100%) 8(100%) 45 (100%) 1357 (100 %) 1483 (100 %)
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C. Tomographie par cohérence optique

Figure 77: Réalisation des tomographies a cohérence optique.

a. Analyse du complexe maculaire cellulaire ganglionnaire

L’analyse du CCG est possible apres 1’acquisition d’un cube maculaire en protocole 200 x200.

Le relevé comporte plusieurs éléments importants a analyser en particulier 1’épaisseur moyenne (GCL
moyen) et I’épaisseur moyenne minimum du complexe GCL (GCL minimum).

L’Epaisseur moyenne de la couche du complexe ganglionnaire de notre groupe GPAO (n=119) est de 68,22
+ 15,30 um. L’¢épaisseur la plus fine est de 20 um et la plus épaisse est de 118 um. L’épaisseur minimale
du CCG est de 58,88 + 19,89 microns.

L’épaisseur moyenne du complexe de cellules ganglionnaires dans le groupe GPAO est de 67,54 + 14,66
um (n=61) a ’ceil droit et de 68,95 + 16,04 um (n=58) a I’eeil gauche, alors que 1’épaisseur minimale

moyenne est de 57,15 £20,10 um a I’OD, et de 60,71 + 19,68 um a I’OG.

b. Analyse de la téte du nerf optique

Sur le relevé RNFL et ONH apparaissent de nombreuses données papillaires.

Un tableau a la partie centrale supérieure du relevé regroupe les paramétres clés : L’épaisseur moyenne
RNFL, aire de ’ANR, aire du disque optique, Rapport C/D moyen, C/D vertical, et le volume de
I’excavation.
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Tableau CXLIX: Relevé de l'épaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes.

/N oD 0s
Epaisseur moyenne RNFL| 101 pm 97 ym
Symétrie RNFL 90%
Airede 'ANR| 149 mm* | 1.47 mm*
Airedudisquel 257 mm* | 251 mm*
RapportC/D moyen 064 0,64
RapportC/D vertical 0,58 0,61
Volume de I'excavation| 0,530 mm* | 0,607 mm?*

L’épaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses de notre groupe-GPAO (n=115) est de 71,88 +

18,19 um. L’épaisseur la plus fine est de 10 microns et la plus épaisse est de 114 p m.

L’épaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes des sujets atteints de GPAO est de
69,81£18,61 um (n=59) a droite et 74,07 £ 17,65 um (n=56) a I’ceil gauche,

Tableau CL: Fréquence des épaisseurs de la couche des FNR et du CCG.

OCT des Glaucomes

RNFL

CCG

Aminci
Normal
Inexplorable

Aminci
Normal
Inexplorable

OD (n) | OD (%)

51
14
16

48
16
17

63 %
17,2 %
19,8 %

59,3 %
19,7 %
21 %

41 50,6 % 92
21 26 % 35
19 23,4 % 35

40 49,3 % 88
21 2,6 % 37
20 24,7 % 37

0G (n) | OG (%) ODG (n) | ODG (%)

56,8 %
21,6 %
21,6 %

54 %
23 %
23 %

Tableau CLI: Fréquence des épaisseurs de la couche des FNR et du CCG chez nos patients atteints de

GPAO.
OCT des GPAO
Aminci
RNFL | Normal
Inexplorable
Aminci
CCG Normal

Inexplorable

OD (n) | OD (%)

45
13
10

41
16
11

66 %
19 %
15 %

60,3 %
23,5 %
16,2 %

0G (n) | OG (%)

37 54,4 % 82
18 26,5 % 31
13 19,1 % 23

36 53 % 77
18 26,4 % 34
14 20,6 % 25

ODG (n) | ODG (%)

60,3 %
22,8 %
16,9 %

56,6 %
25 %
18,4 %
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c. Les autres indices

(Eil droit  (Fil gauche  (Eil droit  (Eil gauche
Epaisseur moyenne RNFL (um) % 69,81+18,61 74,07+17,65 89,90+1230 89,46+ 10,67

Symétrie RNFL (%)% 53+£38% 85+ 67 %
Aire de ’ANR mm>* 086+030 0924031 1214024  121+023
Aire du disque mm? (p=0,764) 1974038  1,98%037  196+038  197+036
Rapport C/D moyen 0,7£0,1 0,7+0,1 0,6+0,1 0,6+0,1
Rapport C/D vertical* 0,7+0,1 0,7+0,1 0,6+0,1 0,6+0,1

Volume de I’excavation mm?>* 0,490+ 0,259 0,461 £0,282 0,291+ 0,207 0,292 +0,214
(*p<10%)
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CHAPITRE IV- DISCUSSION

1. PREVALENCE DES GLAUCOMES ET DE L’HYPERTONIE OCULAIRE ISOLEE

Les glaucomes sont la deuxiéme cause de perte visuelle a I’échelle nationale et mondiale.

Ils sont une grande cause de handicap visuel dans notre pays. Leur prévalence nationale, globale en 2008,
¢tait de 4,6 %. Le glaucome connu représentait 1,3 % et le glaucome dépisté 3,3 %.

A Bejaia, la prévalence était de 5,30 % en 2008 [122].

© Glaucome
« DMLA

= Cataracte
“RD

= C.Cornéennes

Figure 78: Prévalence des pathologies oculaires cécitantes a Bejaia en 2008 (127,

Notre étude, retrouve une prévalence des glaucomes tous types, sensiblement identiques a celle de 2008,
soit 5,45 %.

Le glaucome connu est a 3,4 % contre 2,0 % pour le glaucome dépisté.

Tableau CLII: Prévalence des glaucomes et de I'HTO.

Glaucome 30 (2,02 %) 51 (3,43 %) 81 (5,45 %)

HTO 25 (1,68 %) 20 (1,34 %) 45 (3,02 %)
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En Afrique, une méme prévalence pour tous les glaucomes, tout type confondu (5,5%) est retrouvée par
Ellong A et al [123] en 2001, dans une population urbaine de noirs camerounais.

La prévalence de I’hypertonie oculaire est de 3,02 %. L’HTO connue est a 1,3 % contre 1,7 %pour ’'HTO
dépistée.

La prévalence d’un traitement « non nécessaire » est de 1,6%.

Dans la Thessaloniki Eye Study en Gréce , Topouzis et al [124] ont recensés 64 participants avec une P1IO
au-dela de 21 mm Hg au moins dans un ceil sans altérations du disque optique et/ou du champs visuel , soit
une prévalence de 2,8 %, proche de la prévalence des glaucomes dépistés de notre étude.

On remarque que la prévalence du glaucome connu dans notre étude est plus élevée que celle de I’enquéte
nationale sur les pathologies oculaires cécitantes de 2008, et a I’opposé la fréquence du glaucome dépisté
a diminué. Cela se justifie probablement par [’augmentation des moyens humains (nombre
d’ophtalmologistes) et des outils de dépistage (Pachymétre, OCT et CV) durant cette décennie.

La distribution selon le sexe du glaucome en 2008 n’a pas montré de différence significative entre les
hommes (5,2 %) et les femmes (4,0 %). Dans notre étude on note une différence importante entre les
hommes (7,3 %) et les femmes (3,4 %).

La prévalence du glaucome augmente de fagon significative avec 1’age dans notre étude et dans I’enquéte
nationale.

2. PREVALENCE DU GLAUCOME PRIMITIF A ANGLE OUVERT

Le GPAO est le type de glaucome le plus courant dans de nombreuses populations d’études. Les taux de
prévalence varient entre les études de 0,47 % a 8,75 % [19], [20], [86], [125] — [138]. (Tableau : CLIII).

La prévalence du glaucome primitif a angle ouvert a Bejaia, est de 4,58 %, ([IC] a 95 % :3,5-5,7).

Lorsque 1'on veut comparer la prévalence du glaucome dans les diverses études de population, nous devons
tenir compte des différences des méthodes diagnostiques employées, des caractéristiques démographiques,
et des définitions terminologiques respectives.

La plupart des études épidémiologiques sur le glaucome n'incluent pas de sujets 4gés de moins de 40 ans
en raison de la rareté du glaucome chez ces personnes plus jeunes [139].

Cependant, 1'age et le pourcentage des participants les plus 4gés peuvent modifier sensiblement les résultats
finaux en raison de la forte prévalence du glaucome chez les personnes agées.

Certaines études n’ont pas inclus de sujets de plus de 79 ans car le taux de réponse de ce groupe d’age dans
les études pilote était trés faible, Wroclaw [140] ou Ségovie [168].
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Tableau CLIII: Prévalence du GPAQO selon les études, la race et l'ethnie.

Asiatique

Noire

Noire
d’Afrique

Hispanique

Blanche

Maghrébine

Schiose 1%
Foster 1%
Dandona (13
Garudadri (16!
Thapa 167!
Wang [166]

Iwase [17]

Kim [151]

Mason [
Tielsch [133]
Leske [161]
Buhrmann 2]
Rotchford 132!
Rotchford 132!
Ntim-Amponsah >
Yehouessi [141]
Ellong %]
Eballé [148]
Quigley (131
Anton [168]
Hollows (13
Leibowitz 134
Tielsch [133
Klein 133
Coffey 172
Dielemans
Leske 20!
Giuffre [16%]
Mitchell 1381
Cedrone [1?7]
K_reft [171]
Bonomi [128]
Wensor [130]
Sakata [168]
Topouzis 1?4
Chassid [47]
Trigui [14]
Ouertani [144]
Notre étude’
Bendjelloul [164]
Zahir [140]

[19]

¥ Etude actuelle (Current Study).

1991
1996
2000
2010
2012
2010
2004
2011
1989
1991
1994
2000
2002
2003
2004
2008
2006
2006
2001
2004
1966
1980
1991
1992
1993
1994
1994
1995
1996
1997
2019
1998
1998
2007
2007
2018
2007
1995
2020
2008
2012

Sept régions (Japon)
Hovsgol (Mongolie)
Andhra Pradesh (Inde)
Andhra Pradesh (Inde)
Bhaktapur (Népal)

Beijing (Chine)

Tajimi (Japon)

Namil Study (Corée du Sud)
St Lucie (Antilles)
Baltimore, MD (USA)
Barbados (Antilles)
Kongwa, (Afrique de I’Est)
Zulus (Afrique du Sud)
Temba (Afrique du Sud)
Ghana (Afrique de 1’Ouest)
Cotonou (Benin)

Douala (Cameroun)
Yaoundé (Cameroun)
Proyecto VER (Arizona)
Ségovie, (Espagne)
Ferndale (Pays de Galles)
Framingham, MA (USA)
Baltimore, MD (USA)
Beaver Dam, WI (USA)
Roscommon (Irlande)
Rotterdam (Hollande)
Barbados (Antilles)
Casteldaccia, Sicile (Italie)
Blue Mountains (Australie)
Ponza (Italie)

AOK (Allemagne)
Egna-Neumarkt (Italie)
Melbourne (Australie)
Piraquara (Brésil)
Thessaloniki (Gréce)

Tira -Arabes (Israél)
Mahdia (Tunisie)

Bardo (Tunisie)

Bejaia (Algérie)
Marrakech (Maroc)

Fés (Maroc)

30-70+
40-89
30 -102
>40
>40
>40
40-80+
> 40
30-70+
40-80+
40-86
40-80+
> 40
40-97
30-100
20-66

41-90+
40-79
40-74
<65-75+
40-80+
43-75+
50-80+
55-75+
40-86
40-99
49-80+
40-80+
> 50
40-80+
40-90+
> 40+
> 60
>40
>40
40-93
25-99
14-90

2,62 %
0,53 %
1,62 %
3,96 %
1,24 %
2,60 %
3,94 %
3,50 %
8,75 %
4,17 %
7,00 %
3,10 %
2,70 %
2,90 %
8,34 %
5,50 %
4,40 %
2,26 %
1,97 %
1,96 %
0,47 %
1,90 %
1,09 %
2,11 %
1,87 %
1,10 %
0,75 %
1,22 %
2,95 %
2,51 %
2,79 %
1,95 %
1,71 %
2,10 %
2,70 %
3,00 %
2,40 %
2,68 %
4,58 %
2,03 %
6,36 %
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Les méthodes de diagnostic influencent également les estimations de la prévalence de la maladie.

e L'absence de critéres bien définis et largement acceptés rend difficile l'interprétation des résultats
de I'examen de la téte du nerf optique.

e Dans notre étude, une confirmation d’altérations périmétriques propre au glaucome a nécessité au
moins deux examens indépendants par périmétrie automatisée, ajouter a cela ’apport de la

tomographie par cohérence optique utilisée pour confirmer 1’atteinte structurale.

Ce probléme s'applique également a la question du niveau de PIO considéré comme élément essentiel
au diagnostic

v Dans la plupart des études antérieures sur les populations, une PIO supérieure a 21 mm Hg était
considérée comme essentielle pour un diagnostic de glaucome.
v Actuellement, une PIO supérieure a ce niveau est considérée comme un facteur de risque important

pour le glaucome, mais elle n'est pas considérée comme nécessaire pour un diagnostic de glaucome.

Notre définition des dommages structurels ¢était basée sur divers changements morphologiques
caractéristiques de la papille glaucomateuse (encoches, hémorragie papillaire, atrophie péripapillaire) et
non sur une seule caractéristique du disque optique (C/D vertical) d’une part et sur I’analyse structurale a
OCT de la TNO et du CCG.

En plus de cela, nous avons également inclus la PIO et les altérations du champ visuel comme critéres de
diagnostic importants.

Une autre difficulté 2 comparer les études de population, est relative a 1'utilisation de différentes
classifications du glaucome.

Certains auteurs incluent le GPAO, Le GPN et le Glaucome exfoliatif dans la catégorie des « glaucome a
angle ouvert = GAO », tandis que d'autres classent chacune de ces entités séparément. Dans notre étude,
nous avons classé le glaucome associé a un syndrome exfoliatif dans les glaucomes secondaires.

Les études plus anciennes employaient fréquemment des techniques périmétriques cinétiques qui ne
sont souvent pas comparables aux méthodes statiques informatisées actuelles, qui ont tendance a avoir une
sensibilité plus élevée dans la détection de la neuropathie glaucomateuse.

La prévalence du glaucome a pression normale dans notre population était de 0,47 %, soit 10 % de tous les
cas de GPAO. Ceci est nettement inférieur a celui rapporté par certains auteurs dans certaines ¢tudes de
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population, dans lesquelles le GPN représentait plus d’un tiers des cas de GPAO (Beaver Dam 32 %, Egna-
Neumarkt 29 %, Wroclaw 27 %).

Il est possible, cependant, qu'un certain nombre de nos patients atteints de GPN aient une PIO supérieure a
21 mm Hg, entre 18h et 8h du matin, qui n'a pas été notée.

Shiose a signalé une prévalence trois fois plus élevée de GPN chez les sujets japonais,

Les critéres de diagnostic du GPN différent d’une étude a ’autre. Dans certaines études la PIO n’a été
mesurée qu’une seule fois [134], [138], dans d’autres la PIO a été surveillée sur 24 heures [128].

Dans notre étude de multiples mesures de la PIO ont été effectuées durant la journée et aucune mesure n’a
été effectuée de 18h a 8h du matin car nos patients ont été pris en charge en ambulatoire comme dans
I’étude épidémiologique de Wroclaw [140].

La comparaison de la prévalence du GPAO dans notre population d’étude a celles retrouvées dans d’autres
travaux est tres difficile, car il existe des différences dans les méthodologies adoptées d’une part et les
critéres de diagnostic d’autre part.

La prévalence du GPAO a Bejaia se rapproche des prévalences retrouvées dans les populations
noires [20], [123], [132], [141] et s’¢éloignent des populations blanches [127], [137], hispaniques [131]
ou populations asiatiques [125], [142] .

Elle est largement supérieure a certaines enquétes portant sur les populations blanches telle que 0,43 % a
Ferndale ;

1,2 % a Framingham Eye Study ; 2,68 % a Bardo (Tunis) ; 2,4 % a Mahdia en Tunisie ;1,09 % a Baltimore ;
1,6 % a Auvergne.

La prévalence du GPAO était inférieure a la nétre dans les études dans lesquelles les champs visuels de
routine n'étaient pas évalués et/ou utilisaient un critere le PIO dans la définition du glaucome.

La prévalence du GPAO a Bejaia se rapproche de celle retrouvée chez les mélanodermes américains de
Baltimore (The Baltimore Eye Survey) [133]: 4,18%, (95 % [IC] : 3,38-4,98) observée ; 4,74 % (3,81-
5,67) ajustée et s’¢loigne de celle retrouvée chez la communauté rurale de Wisconsin (Beaver Dam Eye
Study) [143]: 2,11 %.

Il existe une grande disparité de la prévalence entre les pays maghrébins. La prévalence du GPAO
dans notre commune est plus élevée que celle d’une commune de Tunis (Le Bardo) [144] : 2,68 % ou celle
du gouvernorat de Mahdia [145]: 2,4 %.

La prévalence est plus élevée a Bejaia, probablement en raison de la différence d’age entre les populations
d’étude, le mode de recrutement de patients et les critéres de diagnostic.
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A Feés (Maroc) [146], la prévalence est par contre de 6,36 %, plus élevée que la notre.

Chassid et al [147], a rapporté en 2018, une prévalence de 3,0 % de GPAO chez une population arabe et
musulmane a Tira en Israél.

L’age moyen des glaucomateux a Mahdia est de 59,8 + 12 ans, 61,93 &+ 13,46 ans a F¢s, alors que le notre,
est de 66,67 £ 9,31 ans chez les hommes et 67,68 £ 12,10 ans chez les femmes.

Certaines études africaines ont retrouvé des prévalences trés proche de la notre mais avec des populations
plus jeunes et des modes de recrutements différents.

e Une étude rétrospective menée dans un milieu hospitalier a Douala au Cameroun sur 11 ans par Ellong
A etal [123], aretrouvé une prévalence du GPAO de 4,4 % mais avec des patients relativement jeunes

(moyenne d’age de 53,3 £ 17,1 ans).

e Une étude menée par Yehouessi L et al [141], au sein du personnel du CNHU-HKM de Cotonou
(Benin) a révélé une prévalence de 5,5 % (n = 38/689) avec une moyenne d’age de 45,6 £ 3,5 ans (plus

précoce dans son apparition et plus séveére que dans notre étude).

Nos résultats s’¢loignent de ceux d’André Omgbwa Eballé [148] a Yaoundé au Cameroun, qui retrouve
une prévalence de 2,26 % ou prédominait le sexe féminin (54,3 %) avec une moyenne d’age de 62,2 +
13,01 ans. Cette étude a été rétrospective (2003-2006) portant sur des dossiers de patients ayant consulté a
I’Hopital gynéco-obstétrique de Yaoundé. A noter que I’institut ophtalmologique de la localité d’Oback
(Yaoundé) n’est opérationnel que depuis mars 2017. La fréquence du glaucome a pression élevée dans sa
série est de 90,7 % alors que dans notre étude elle n’est que de 40 %.

Notre étude comporte un biais de recrutement, car les patients consultant pour une affection générale dans
les treize unités de soins de base a Bejaia, ne sont pas représentatifs de la population générale de la
commune.

Grodum et al en Suede [149] comparent les taux de découverte des patients glaucomateux lors d’un vaste
programme de dépistage de masse et ceux retrouvés au sein d’une consultation pluridisciplinaire
habituelle en dehors d’un programme de dépistage spécifique. Pour ces auteurs ce taux passe de 1,2 %
(n=402/32918) lors du dépistage de masse a 8,6 % (n=354/4117) lors d’une consultation pluridisciplinaire.

Or en Afrique, les études sont surtout hospitalieres. Les prévalences élevées de glaucomes pourraient
¢galement s’expliquer par ce biais.

C’est la présence de glaucomes traités par des hypotonisants oculaires dans notre étude qui a probablement
sous-estimé la fréquence des GPE d’une part et surestimés, la prévalence globale des GPAO, puisqu’il est
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possible que certains patients glaucomateux connus et suivi par d’autres ophtalmologistes ont sciemment
récupéré des invitations dans les USB pour controler et suivre leur maladie a notre niveau.

La prévalence du glaucome a pression élevée est de 1,82 % (n=27), le glaucome a pression normale (GPN)
de 0,47 % (n=7) et le glaucome primitif a angle ouvert dont la PIO a été normalisée par un traitement
hypotonisant de 2,29 % (n=34).

Le diagnostic de GPN a été retenu apres avoir affirmé chez ces patients, une normotonie oculaire sans
traitement hypotonisant par une CTO réalisée au service d’ophtalmologie, la présence d’altérations
périmétriques et/ou tomographiques.

3. PREVALENCE DES AUTRES GLAUCOMES

Le glaucome primitif a angle ouvert (GPAO) représente 84 % de tous les glaucomes, le glaucome chronique
par fermeture de 1’angle (GCFA) 6 %, les glaucomes secondaires (GS) 10 %.

Le glaucome chronique par fermeture de I’angle a une prévalence de 0,34 % (n=5), les glaucomes
secondaires 0,54% (n==8) alors que 1’étude d’Ellong et all [123], ne retrouve que 0,03 % pour les GPFA et
1 % pour les glaucomes secondaires avec un age moyen (53,3 = 17,1 ans) plus jeune que celui de notre
étude.

Tableau CLIV : Prévalence des types de glaucomes dans notre série.

Glaucomes Effectif Pourcentage (%)
Glaucome a pression normale 7 0,47 %
GPAO GPAO apression €levée 27 1,82 %
GPAO sous traitement 34 2,29 %
Glaucome Chronique Fermeture Angle 5 0,34 %
Glaucomes Secondaires 8 0,54 %

La prévalence du GPAO a montré de grandes variations régionales et raciales.

Foster PJ [126] a retrouvé dans le District de Tanjong Pagar au Singapour en 2000 une prévalence de 3,6%
(45 /1232 participants agés de 40-79 ans). On note que le GPFA est trois fois plus présent que le GPAO
dans son ¢étude et a I’inverse dans notre étude le GPAO est trois fois plus présent que le GCFA. La
prévalence des glaucomes secondaires est similaire dans les deux études (8 %).

Notre étude a montré que la prévalence du glaucome a pression normale (GPN) se rapproche de celle
retrouvée a Douala (race noire), a 1I’Arizona (Hispanique), ou a Ponza et Egna-Neumarkt (Blancs), par
contre elle est dix fois plus faible que celle retrouvée dans la Tajimi Study au Japon (Asiatique).

Par ailleurs le glaucome a pression élevée (GPE) est plus fréquent dans les populations noires.

Le glaucome chronique par fermeture de I’angle est fréquent en Asie, alors que les GS le sont en Afrique.
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En Australie, la Blue Mountains Eye Study [138] a rapporté que les femmes avaient une prévalence plus
¢levée de glaucome pour chaque groupe d'dge, mais cela avec une importance limite aprés ajustement pour
l'age (Odds ratio 1,55 ;[IC] a 95 % : 1,03-2,32) en utilisant la logistique de régression, a I’inverse de notre
¢tude ou les hommes ont une prévalence plus élevée (p=0,015).

Tableau CLV: Prévalence des types de glaucomes selon les études.

GPAO (%)
Etudes GCFA (%) GS (%)
GPN GPE
Bejaia (Algérie)© 047% 1,82% 034% 0,54 %
Tanjong Pagar 1,78 % 1,14 % 0,57 %

Douala (Cameroun) 0,3% 4,1 % 0,03 % 1%
Egna-Neumarkt (Italie) 0,6 % 1,4 % 0,6 %

Ponza (Italie) 2,51 % - 0,97 % 0,29 %
Tajimi (Japon) 3,6% 0,3% - -

Proyecto AZ (USA) 0,39% 1,58% 0,10 % -
© Etude actuelle=Current Study

Le glaucome a angle ouvert dépisté représente 51 % (n=55) alors qu’il ne représente que 37 % (n = 25)
dans notre étude. Les glaucomes connus, suivi par les ophtalmologistes représentent 63 % (n=43) dans
notre étude et 49 % (n=53) dans la Blue Mountains Eye Study.

Yehouessi et al en 2008, en évaluant le degré de connaissance de la maladie au sein du personnel du CNHU-
HKM de Cotonou (Benin) ont montré que la maladie n’est connue que dans 21 % des cas (n = 8/38).

On ne retrouve qu’un seul antécédent de chirurgie de glaucome dans les deux yeux chez un patient de notre
série alors que Mitchell et al, ont retrouvé 13 (27 %) personnes opérées de glaucome.

Dix-sept autres participants ont rapporté des antécédents de glaucome et recevaient une thérapie
topique, et ces personnes avaient une PIO dans les deux yeux inférieurs a 22 mm Hg lors de I'examen et
n'avaient pas d’excavation papillaire ou d’altérations campimétriques ou tomographiques en faveur d’un
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glaucome. Ces patients ont été classés dans le groupe des sujets hypertones oculaires, apres avoir affirmé
I’existence d’une élévation de PIO au-dela de 21 mm Hg, un mois aprés 1’arrét du traitement.

4. FACTEURS INFLUENCANT LA PREVALENCE

4.1 Le glaucome primitif a angle ouvert

A. L’age
Les populations noires avaient des prévalences pour le glaucome a angle ouvert, les plus €levées a tous les

ages, mais l'augmentation proportionnelle des prévalences du GAO avec 1'age était les plus élevées dans
les populations blanches (Rudnicka AR) [150]. L'Odds ratio par décennie d'augmentation de 1'dge était de :

v 2,05 dans les populations blanches ([IC] a4 95 % :1,91 4 2,18),
v 1,61 ([IC]a 95 % : 1,53 a 1,70) dans les populations noires
v 1,57 ([IC] 295 % : 1,46 a 1,68) dans les populations asiatiques.

Tableau CLVI: Prévalence du GPAO selon l’dge dans certaines études.

Age 40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans 70-79 ans > 80 ans
Namil Study GPAO 1,4 % 2,2 % 4,4 % 4,3 % 5,6 %
+ Cas suspects 3,8 % 34 % 6,3 % 6,7 % 8,9 %
Tajimi Study 2,0 % 2,7% 4,7 % 8,2 % 6,0 %
Melbourne VIP 0,5 % 1,5 % 4,5 % 8,6 % 9,7 %
BES Noirs 095% 358% 505% 7,74% 10,89 %
Blancs 0,18% 032% 0,77%  285% 1,94 %
Barbados Eye Study 1.4 % 4,1 % 6,7 % 148% 23,2 %
BDES 0,98 % 1,29 % 2,65 % 4,70 %
BMES* 0,4 % 1,3 % 4,7 % 11,4 %
Notre Etude 0,8 % 2,4 % 6,9 % 10,6 % 13,8 %

*GPAQ défini ou probable.
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La prévalence moyenne estimée chez les sujets de plus de 70 ans était de 6 % dans les populations blanches,
16 % dans les populations noires et 3 % dans les populations asiatiques.

Tableau CLVII: Etudes incluses dans les estimations de la prévalence du glaucome

Année 85-88 88-92 88-90 92-94 90-93 14-15 00-01
N° Participants 5308 4314 4585 3632 6774 1484 3021
Classe d’age

40-49 ans 22,1% 29,1 % 17,7 % NA NA 24,6% 25,9 %
50-54 ans 11,9 % 12,0 % 14,5% 12,7 % NA 19,9 % 31,8 %
55-59 ans 12,9 % 12,5 % 13,6 % 14,7% 18,5% 13,7 %
60-64ans 143% 119% 141 % 17,6% 223% 149% 22.6%
65-69ans 145% 11,3% 143 % 185% 20,3% 11,5%
70-74 ans 11,2 % 10,9 % 1,7% 148% 17,6% 6,7% 14,2 %
75-79 ans 7,2 % 7,4 % 84% 11,6% 12,7% 4,8%
> 80 ans 5,8 % 4,9 % 58% 10,0% 8,6% 39% 55%
Sexe

Femmes 60,3% 57,3% 558 % 56,7% 58,2 % /32,4 % 55,8 %
Hommes 39,7%  42,7% 442% 433% 41,8 % \ 67,6 44,2 %

Comparaison entre notre étude, la BMES [138] et la BES [20] selon 1’age

60
50
40
30
20
10

0
40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans 70-79 ans >= 80 ans

BES —+-BMES =—#—Etude de BEJAIA

Figure 79 : Prévalence du GPAO selon I’dge entre la BES, BMES et notre étude

B. Le sexe

On a noté dans notre étude que les hommes sont plus touchés que les femmes. Nous rejoignons les données
de la littérature. Rudnicka et al ont conclu, aprés ajustement en fonction de I'age, de la race, de l'année de
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publication et des méthodes d'enquéte, que les hommes étaient 1,37 ([IC] a 95% : 1,22 a 1,53) plus
susceptibles que les femmes d'avoir une GAO.

La prévalence du glaucome a pression €levée chez les hommes dans notre étude (1,5 %) est comparable a
celle retrouvée par Kim et al en Corée du Sud.

Tableau CLVIII: Prévalence du GPAO en fonction du niveau de la PIO, selon le sexe dans notre étude
comparée a la Namil Study.

GPAO Etudes Male (%) Féminin (%) Total (%)
Namil Study 1.5% 0.2% 0.8%
GPAO PIO > 21 mm Hg
Bejaia 1.4% 0.5% 1.8%
Namil Study 2.7 % 2.8% 2.7 %
GPAO PIO < 21 mm Hg
Bejaia 1.7% 1.0% 2.8%
Namil Study ~ 4.2% 3.0% 3.5%
Total
Bejaia 3.1% 1,5% 4,6 %

Dans notre population d’étude le GPAO est 2 fois plus fréquent chez les hommes (67,6 %) que les femmes
(32,4 %).

Notre étude montre que le GCFA est 4 fois plus fréquent chez les hommes (80 %) par rapport aux femmes
(20 %) et le GS 3 fois plus fréquent chez les hommes (75 %) que femmes (25 %).

Tableau CLIX: Distribution des glaucomes selon le sexe.

Sexe Glaucomes P(value)

GPAO GCFA GS

Hommes 67,6 % 80% 75%
P=0,016

Femmes 324% 20% 25%

La prévalence du GPAO augmente de fagcon exponentielle avec I’age, sans différence significative entre
les deux sexes.
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C. Inclusion des cas suspects

La prévalence varie selon 1’inclusion ou pas des cas suspects de glaucome.

Dans la Namil Study [151] (Zone agricole rurale en Corée du Sud avec 1532 participants) le nombre de
GPAO est de 55 soit une prévalence de 3.6 % [IC 95 % : 2.6 - 4.5].

L’inclusion des cas suspects (une PIO < a 21 mm Hg) au nombre de 32, augmente le chiffre a 87 soit une
prévalence de 5.7 % ([IC] 95% : 4.5 - 6.9).

Idem dans la BEAVER DAM [135] (Blancs des US en 1991) la prévalence du GAO défini est de 0,7 % et
I’inclusion des cas probables augmenterait la prévalence a 2,1 %.

Tableau CLX : Comparaison de la prévalence selon le sexe avec la Namil Study.

Sexe Hommes Femmes Total
Notre Etude 46 (6,0 %) 22 (3,1 %) 68 (4,6 %)
GPAO 28 (4.3 %) 27 (3.0%) 55(3.6%)

Namil Study
Cas suspects inclus 41 (6,4 %) 46 (5,2%) 87 (5,7 %)

4.2 L’HTO :
A. L’age
Tableau CLXI: Comparaison de la prévalence de I'HTO selon [’dge et les études.
Etudes 40-49 ans 50-59 ans 60-69 ans 70-79 ans > 80 ans
Notre Etude 22%  50%  26%  06% 1,7%
BMES 2,8 % 4,1 % 4,0 % 4,1 %
Dans la BMES (Blue Mountains Eye Study), I’hypertonie oculaire (HTO) retrouvée chez 135 personnes

soit une prévalence de 3,7 %, ([IC] 2 95% : 3,1- 4,3) ne montre pas d’augmentation significative selon I’age.
Notre étude se rapproche de celle-ci, sans montrer aussi d’augmentation significative avec 1’age.
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B. Le sexe

Femmes

58 %

Figure 80 : Distribution de I’HTO de notre étude selon le sexe.

Les femme (58 %) sont plus « hypertones » oculaire que les hommes (42 %) sans différence significative,
alors qu’a Sydney ou @ Namil-myon les hommes sont plus « hypertones ». La prévalence est de 2,5 % pour
les hommes et 3,6 % pour les femmes dans notre étude alors qu’elle est de 3,6 % pour les femmes et de
3,8 % pour les hommes dans la Blue Mountains Eye Study. (Tableau CLXII)

Tableau CLXII: Prévalence de I'HTO selon le sexe et selon les études.

Sexe Hommes Femmes Total
Notre Etude 2,5 % 3,6%| 3,0%
Namil Study 1,0 % 02%  0,6%
BMES 3,8 % 36%  3,7%

5. FACTEURS DE RISQUE DU GPAO

5.1 Analyse univariée des facteurs de risque du GPAO

A. Ethnie

Statistiquement, le GPAO est plus fréquent chez les sujets mélanodermes. La cause est inconnue. Aucun
mélanoderme n’est retrouvé dans notre série.

B. Age

L’Odds ratio brut augmente en fonction de la tranche d’age, de 3,07 a 40-49 ans a 15,53 a 60-69 ans.

C. Sexe
L’Odds ratio brut est de 0,49 ; [IC] a4 95% : 0,29 - 0,83 ; p = 0,008




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

D. Antécédents familiaux

La présence d’antécédents familiaux de glaucome est considérée comme un facteur de risque non
négligeable dans la survenue de la maladie glaucomateuse. Plusieurs études estiment que pres de 20 a 50 %
des cas des glaucomes sont marqués par la présence d’un facteur héréditaire. Lorsque des individus ont des
parents glaucomateux, le risque relatif d’avoir un GPAO est multiplié par 3,7 [23].

Budde [152] a rapporté que la fréquence de la présence d’antécédents familiaux de glaucome diminuait
significativement avec 1’age : 35,8 % chez les patients de < 50 ans, 25 % entre 51-70ans ;11,7 % au-dela
de 70 ans ; soit une fréquence globale de 24,5 %.

Ouhadj et al [153] ont décelé 15 cas de glaucome chronique a angle ouvert (8 hommes et 7 femmes) dans
une famille a Batna, soit 32 % des cas. L’age des sujets atteints varie de 23 a 80 ans.

A Bejaia, des antécédents familiaux de glaucome ou d’HTO ont été retrouvés chez 11 patients (16,1%)
atteints de GPAO et 13 patients (28,9%) présentant une HTO isolée dans notre étude.

Le lien de parenté est le 1°" degré dans 81,9% des cas, 9,1% du 2°™ degré et 9,1% du 3™ degré pour le
GPAO. Il est dans 99% des cas du 1¢" degré dans le groupe de ’'HTO.

La similitude des fréquences entre Bejaia et Batna, corrigées a I’age, serait en rapport avec 1’origine
génétique et les traditions des populations correspondantes (berbéres).

E. Diabete
Dans notre série, le diabéte est retrouvé chez 33,8% des patients atteints de GPAO, comparable a celle
retrouvée par Mme Zahir. F, a Fés (Maroc) 28,6%.
L’Odds ratio brut est de 1,78 ; IC a 95% :1,06-2,98 ; p=0,029.
La fréquence de notre étude rejoint la Baltimore Eye Study et la Visual Impairment Project (Melbourne
VIP) puisque 1’analyse multivariée ne montre aucun lien entre le diabéte et le GPAO (OR ajusté = 1,25 :
IC 95% = 0,68-2,28 ; p=0,461).

F. Hypertension artérielle

L’Odds ratio brut est de 2,05 ; [IC] a 95 % :1,25 - 3,35 ; p=0,004

G. Hypotension artérielle

L’Odds ratio brut est de 0,95 ; [IC] a 95 % :0,94-0,95 ; p=0,24

H. Corticothérapie a long cours

L’Odds ratio brut est de 2,33 ; [IC] a 95 % :1,26 - 4,30 ; p=0,007

[. Tabagisme

L’Odds ratio brut est de 1,01 ; [IC] a 95 % :0,57-1,80 ; p= 0,96 ; non significatif.

J.  Alcoolisme

L’Odds ratio brut est de 0,82 ; [IC] a 95 % :0,32-2,09, p=0,68 ; non significatif.
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K. Apnée du sommeil

L’Odds ratio brut est de 1,76 ; [IC] a 95 % : 1,01-3,08 ; p=0,046.

L. Migraines
L’Odds ratio brut est de 0,77 ; [IC] a 95 % : 0,37-1,58 ; p=0,48 ; non significatif.

M. Troubles de la circulation sanguine

L’Odds ratio brut est de 1,37 ; [IC] a 95 % :0,70-2,67 ; p=0,34.

N. Indice de masse corporel (IMC)
L’exces pondéral a un Odds ratio de 0,32 ; [IC] a 95 % :0,08-1,22 ; p=0,09.

O. Myopie inferieure a moins six dioptries (< -6 D)

L’Odds ratio brut de la myopie < a — 6 dioptries est de 1,68 ; [IC] a 95 % : 0,39-7,27 ; p=0,48 a I’ceil droit
et del,21 ; [IC] 2 95 % :0,28-5,17 ; p=0,79 a I’ceil gauche.

P. Pression intraoculaire

L’Odds ratio est de 1,46 ; [IC] a 95 % :1,35-1,58 ; p<10**a I’ceil droit et de 1,44 ; [IC] 4 95 % :1,33-1,56 ;
p<10*a I’ceil gauche.

Q. Pachymétrie

L’Odds ratio est de 0,99 ; [IC] a 95 % : 0,98 - 1,00 ; p=0,04 a I’ceil droit et de 0,99 ; [IC] a 95 % : 0,98 -
0,99 ; p=0,02 a I’ceil gauche.




Age
Classe d’age
40-49 ans 4,4 %
50-59 ans 17,6 %
60-69 ans 39,7 %
Sexe
HTA
Oui 47,1 %
Hypotension artérielle
Oui Aucun
Diabéte
Oui 33,8 %
Corticothérapie a long cours
Oui 20,6 %
Tabagisme
Oui 23,5 %
Consommation d’alcool
Oui 7,4 %
Apnée
Oui 26,5 %
Migraines et céphalées
Oui 13,2 %
Troubles de la circulation sanguine
Oui 16,2 %
Antécédent familial de glaucome
Oui 16,2 %
Consanguinité
Oui 2,9 %
IMC (OMS)
Maigreur 4,4 %
Poids normal 29,4 %
Excés pondéral 48,5 %
Myopie
< - 6 Dioptries
OD GPAO 2,9 %
OG GPAO 2,9 %
Pression intraoculaire
OD GPAO 30,9 %
OG GPAO 29,4 %
Pachymétrie
OD GPAO 47,5 %
OG GPAO 48,5 %

1,07
3,07
9,12
15,53
0,49
2,05
0,95
1,78
2,33
1,01
0,82
1,76
0,77
1,37
2,32
0,45
0,43

0,62
0,32

1,68
1,21

1,46
1,44

0,99
0,99

1,05-1,09
0,86-10,96
2,74-30,37
4,64-51,96
0,29 - 0,83
1,25-3,35
0,94-0,96
1,06-2,98
1,26-4,30
0,57-1,80
0,32-2,09
1,01-3,08
0,37-1,58
0,70-2,67
1,18-4,57
0,10-1,88
0,12-1,55

0,18-2,16
0,08-1,22

0,39 -7,27
0,28 - 5,17

1,35 -1,58
1,33 -1,56

0,98 - 1,00
0,98 - 0,99
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Tableau CLXIII: Facteurs de risque du GPAO. Analyse univariée par régression logistique.

<10
0,084
<10+
<10+
0,008
0,004
0,24
0,029
0,007
0,96
0,68
0,046
0,48
0,34
0,014
0,27
0,20

0,46
0,09

0,485
0,791

<10*
<10*

0,041
0,027
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5.2 Analyse multivariée des FDR du GPAO

Nous avons évalué l'association de divers facteurs de risque du GPAO par analyse univariée et ajusté pour
1'age dans une analyse multivariée (Tableau CLXIV).

En comparant GPAO avec non-GPAO dans cette analyse, nous avons exclu les personnes atteintes de
GPFA, de glaucome secondaire, ou présentant juste une hypertonie oculaire sans atteinte structurale et/ou
fonctionnelle.

L'age et I’HTO ¢étaient significativement associés a la présence de GPAO, mais le diabéte, I'hypertension
artérielle, I'indice de masse corporelle, le tabagisme, 1’alcoolisme, I’apnée du sommeil, la pachymétrie, ne
conféraient pas de risque statistiquement significatif lorsqu'ils étaient ajustés en fonction de 1'age

Tableau CLXIV: FDR du GPAO. Analyse multivariée.

Age
40-49 ans 2,57 0,46 - 14,24 0.280
50-59 ans 11,72 2,20 - 62,37 0,004
60-69 ans 23,00 3,86 -136,80 | 0,001
Sexe
H/F 0,67 0,29 - 1,54 0,346
HTA
Oui 1,72 0,73 — 4,04 0,208
Diabéte
Oui 1,38 0,57 - 3,35 0,471
Corticothérapie a long cours
Oui 1,90 0,71 - 5,11 0,199
Apnée
Oui 1,78 0,72 - 4,37 0,205
Antécédent familial de glaucome
Oui 1,94 0,65 -5,78 0,233
Pression intraoculaire (P10)
OD GPAO 1,10 0,96 -1,25 0,150
oG GPAO 1,30 1,12 - 1,50 <10*
Pachymétrie
Pachymétrie OD
0,98 0,95-1,02 0,514
Pachymétrie OG
0,99 0,96 - 1,02 0,730

6. LA MEILLEURE ACUITE VISUELLE CORRIGEE

L’acuité visuelle est supérieure a 0,7 dans 59,5 % a I’ceil droit et 57,9 % a I’ceil gauche a Cotonou [141]
alors que dans notre étude la MAVC est supérieure a 0,6 dans 47 % a I’ceil droit et dans 50 % a I’ceil
gauche.
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De méme une acuité visuelle moyenne initiale de 0,62 £+ 0,26 a été rapportée par Trigui et al, dans leur
¢tude a Mahdia.

Dans la Rotterdam Study, 8,8 % des yeux soit 2,9 % des patients ont une acuité visuelle < 0,1 due au
glaucome. Dans notre étude le nombre d’yeux dont la meilleure acuité visuelle corrigée est inférieure a 0, 1
est de 26 (19 %), mais la basse vision est expliquée aussi par 1’état du cristallin puisque la fréquence de la
cataracte chez nos patients atteints de GPAO est de 38,2 % (n = 26) a I’ceil droit et de 32,3 % (n =22) a
I’ceil gauche.

70,0%

59,5 %
60,0% 57,9 %

50 %
50,0% 47 %

40,0%

. 29,7 %
30,0% 25%

20000 199 20.6% 22% 21%
,U70
132 % 132 %

0 8,1% 7.9 %
0,0%

<=0,05 0,05<AV<=0,3 0,3<AV<=0,7 AV>0,7
Cotonou (OD) - Bejaia (OD)  m Cotonou (OG) = Bejaia (OG)

Figure 81: Comparaison de la répartition de I’AV entre notre étude et celle de Cotonou.

7. LE SEGMENT ANTERIEUR

Nous avons utilisé le test de Van Herick pour évaluer le risque de fermeture de 1’angle iridocornéen.

La fréquence des chambres antérieures évaluées profondes en périphérie chez les personnes atteintes de
GPAO a été de 92,6 % (n=63) a I’ceil droit et de 94,1% (n=64) a I’ceil gauche.

Pour le grade d’ouverture de I’angle iridocornéen, nous avons utilis¢ la classification de Shaffer
La fréquence du grade 4 de ’angle iridocornéen est de 91,2 % a droite et 92,6 % a gauche.

Nous avons retenu pour la pigmentation de la partie postérieure du trabéculum a 12 heures, la présence ou
non de pigment, sans tenir compte de 1’échelle de graduation de 0 a 4.

Les AIC ont une partie postérieure du trabéculum non pigmentée dans 72 % (n=49) a I’ceil droit et a I’ceil
gauche.
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L’examen biomicroscopique du cristallin a révélé une fréquence élevée de la cataracte chez nos patients-
GPAO (38,2 % (n=26) a I’ceil droit et de 32,3 % (n=22) a I’eeil gauche), alors que plus de la moiti¢ des
yeux de nos patients atteints de GPAO avaient des cristallins clairs (56,6 %).

Il n’y avait que 8 % d’yeux pseudophaques en raison probablement d’un délai d’attente long pour la
chirurgie de la cataracte d’une part et les particularités chirurgicales de celle-ci chez le patient
glaucomateux.

8. LA PRESSION INTRAOCULAIRE

La PIO moyenne observée dans la population Bougidte était 13,78 + 3,3 mm Hg (13,84 + 3,4 mm Hg pour
I’ceil droit et 13,75 + 3,3 mm Hg pour I’eil gauche ; n=1480 pour I’ceil droit et 1483 pour 1’ceil gauche),ce
qui est comparable aux valeurs de PIO rapportées dans certaines autres études, telles que celle observée
dans les populations asiatiques Taiwan [154], Mongolie [155] ou Japon [125] ,mais est plus basse que
celles rapportées par la Beaver Dam Study [135] ou la Baltimore Eye Study [133] (Etats-Unis), la Blue
Mountains Eye Study [138] (Australie), Egna-Neumarkt [128] (Italie), Wroclaw [140] (Pologne).

Dans notre étude, nous n'avons pas observé de différences significatives dans la PIO moyenne selon le
sexe [13,32 £ 2,48 mm Hg (n= 690) pour les hommes et 13,34 £2,30 mm Hg (n = 665) pour les femmes ],
comme cela a été rapporté par certains auteurs.

L’intervalle pour + 2 Ecart types (SDs) est de 7,1 2 20,3 mm Hg (7 4 20,6 mm Hg pour I’ceil droit et 7,1 a
20,3 mm Hg pour I’ceil gauche).

Dans la Namil Study [151], la PIO moyenne (+ Ecart type) pour tous les yeux des consultants, prise par
aplanation de Goldmann dans le dépistage est de 13,5 £2,9 mm Hg (13,5 + 3 mm Hg a I’ceil droit et 13,4
+ 2,9 mm Hg a I’ceil gauche ; n=1528 a droite et 1529 a gauche).

Dans les deux yeux, atteint de GPAO, la PIO moyenne est de 16,3 = 4,6 mm Hg (n = 68), supérieure a la
PIO moyenne des yeux des sujets non glaucomateux 13,3 = 2,7 mm Hg, n= 2831, p = 0,001 student’s t
test.

Les yeux non glaucomateux sont définis, en excluant les yeux glaucomateux (GPAO, GCFA, GS) mais en
gardant les yeux avec une hypertonie.

La PIO moyenne est de 23,5 + 2,0 mm Hg dans les yeux des GPAO a pression élevée (GPE) et de 14,6 +
3,3 mm Hg dans les yeux des GPN (n = 13 et 55, respectivement en excluant les sujets opérés de glaucome
ou ayant regu un traitement anti-glaucome).

Dans les deux yeux atteint de GPAO, la PIO moyenne est de 17,75 + 6,2 (n = 68). Elle est aussi trés
supérieure a la PIO moyenne des yeux des sujets non glaucomateux (Sujets normaux et sujets avec HTO)
13,28 = 3,36 mm Hg, n=2806 ; p = 0,001 student’s t test.
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Figure 82: Distribution de la PIO dans le glaucome a pression élevé (n=27) de notre étude.
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Figure 83: Prévalence du GPAO a chaque niveau de PIO dans la Namil Study en Corée du Sud.

Dans notre étude la distribution des valeurs de la PIO dans nos GPE, montrait un pic de fréquence ¢levée
de PIO comprises entre 14 et 16 mm Hg et un autre élevée de PIO supérieure a 24 mm Hg par contre
I’histogramme de la Namil Study, montrait une prévalence ¢levée au-dela de 22 mm Hg.

La PIO moyenne est de 23,38 + 5,52 mm Hg dans les yeux des sujets atteints de glaucome a pression €levée
(GPE) (22,81 5,08 mm Hg a I’ceil droit et 23,96 £ 5,97 mm Hg a I’ceil gauche) se rapproche de la PIO
moyenne de ceux de Mahdia en Tunisie (25,9 + 2,4 mm Hg). Par contre la pression moyenne des patients
traités a Mahdia [145] est de 18,8 £ 3,2 mm Hg, plus élevée que la notre (14,26 + 2,9 mm Hg a I’ceil droit
et 13,8 £ 3,1 mm Hg a I’ceil gauche).

Une PIO ¢levée (> 21 mm Hg) dans 1 il ou les deux yeux a été observée chez 13 personnes (25 %)
diagnostiquées précédemment, presque toutes recevant un traitement topique dans la BMES alors qu’a
Bejaia nous n’avons retrouvée d’hypertonie oculaire persistante malgré le traitement hypotonisant que chez
6 patients (9 %).

190
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Cependant, une faible proportion similaire dans les deux études, 14 (26 %) personnes non diagnostiquées
auparavant de glaucome dans la BMES, avaient une PIO élevée et 15 (22 %) dans la ndtre.

Dans notre étude la PIO moyenne dans les yeux des GPN (n=27 et 07, respectivement, en excluant les
GPAO sous traitement médical (n=34) est de 14,07 + 2,61 mm Hg avec une médiane a 14 mm Hg.

9. LA PACHYMETRIE

L’épaisseur centrale de la cornée peut étre mesurée avec ou sans contact pour corriger la valeur du tonus
oculaire mesuré.

Nous avons utilisé¢ notre OCT pour mesurer I’ECC (pachymétrie optique), dont les chiffres sont corrélés
aux chiffres obtenus en pachymétrie ultrasonique.

Dans notre série, la pachymétrie a été réalisée pour 618 yeux, pour lesquels ’ECC moyenne mesurée est
de 526,35 + 34, 86 um (526,69 + 35,44 um, n=308 a I’ceil droit et 526,01 + 34,34 um, n=310 a I’ceil
gauche).

A Fés (Maroc), Mme Zahir F [146] , a rapporté une moyenne de I’ECC de ses patients de I’ordre de 522,16
+ 41,45 um , comparable a la notre.

A. Bron en 1999 [156] a montré que ’ECC était significativement plus €élevée chez les sujets hypertones
oculaires (592 + 39 um) que chez les sujets atteints de glaucome (536 + 34 um), les patients non
glaucomateux diabétiques (550 + 31um) et les sujets normaux (545 + 33 um).

Dans la Namil Study, la moyenne de I’ECC dans le groupe présentant une HTO est de et 554 £ 30 um est
plus grande que chez le groupe des non glaucomateux 530 £+ 31 um, p=0,005, analyse de variance et
comparaison multiple de Dunnett’s) ou le groupe de GPAO avec PIO < a 21 mm Hg (528 + 26 um,
p=0,0006). 11 n’avait pas d’autres différences entre les autres groupes.

Dans notre étude, comme dans la Tajimi Study, les valeurs de ’ECC moyenne des deux yeux droit et
gauche, des sujets présentant une HTO est plus élevée que celle des patients présentant un GPAO a PE, un
GPN ou des sujets non glaucomateux.

Une pachymétrie cornéenne devrait étre effectuée chez les patients présentant une HTO pour exclure une
cornée anormalement épaisse, source de fausses mesures de la PIO.
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Tableau CLXV: Comparaison des ECC moyennes de notre étude a la Tajimi Study et la Namil Study.

ETUDES

GPAO a PE

GPN

HTO

Non glaucomateux

10. LA PAPILLE OPTIQUE

(Eil droit

(Eil gauche

(Eil droit

(Eil gauche

(Eil droit

(Eil gauche

(Eil droit

(Eil gauche

The Tajimi Study ECC
pm (n) [157]

523 +£35um (n=9)

52035 um (n=9)

518 £29 um (n = 109)

519 £29 um (n=110)

Notre étude
EEC pm (n)

529 + 31 ym (n = 26)

527 £28 um (n = 26)

523 +£35um (n="7)

520+ 42 ym (n = 7)

535 +29 um (n=23)

539 £ 28 um (n=23)

535+ 36 um (n = 40)

534 + 36um (n = 41)

520 £ 32 um (n = 2690)

522 +32 um (n = 2692)

528 + 35 um (n = 195)

528 +33 um (n = 197)

Le rapport cup/disc : Sa signification pathologique varie selon les auteurs :

- 0,4 dans la série d’Ellong a Douala [123] et celle de Bayraktar [158] ;

- 0,5 dans celle de Ntim Amponsah et al [159];

The Namil Study
ECC pm (n) [151]

531 +37 um

528 £26 um

554 £ 30 um

530 £ 31 um

- 0,7 dans celle de Buhrmann et al [129] , Rochford et al [132] et celle de Merle et al [160].

Ces derniéres retiennent ¢galement comme critére une différence d’au moins 0,2 entre les deux yeux.

Le rapport C/D vertical moyen dans notre étude est de 0,7 + 0,2 a droite (n=64) et a gauche (n=65) alors
qu’il est de 0,2 £ 0,1 a droite (n = 1326) et a gauche (n =1343) chez les sujets sains. Cette différence est
significative avec un p < 10,

La fréquence d’un cup/disc vertical supérieur a 0,3 dans notre population atteinte de GPAO est de 87 %
(n=59) a I’ceil droit et 90 % (n=61) a I’ceil gauche versus population non glaucomateuse 21,6 % (n=303) a
I’ceil droit et 22,1 % (n =309) a I’ceil gauche.
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Le rapport cup/disc vertical de nos patients est comparable aux données de la littérature [19], [130], [136],
[161].

Tableau CLXVI: Le rapport cup/disc vertical moyen (£ SD) selon les études.

C/D vertical moyen (£ SD) Sujets glaucomateux Sujets sains
Notre Etude 0,7+0,2 0,2+0,1
Urbain 0,76 + 0,14 -
Andhra Pradesh Eye Disease Study
Rural 0,75+0,16
Barbados Eye Study 0.8£0,1 0,3+0,2
Melbourne VIP 0,74 £ 0,28 0,38 + 0,23

0,5 (19,2%) - 0,8 (2,2%)
Rotterdam Study
# 0,2 GPAO

Le rejet nasal des vaisseaux papillaires est observé dans 75 % d’yeux (n=52 a droite et n=50 a gauche) de
nos patients atteint d GPAO. Idem la paleur papillaire est présente dans 65 % des yeux de nos glaucomateux
(n=44 a droite et a gauche).

Dans notre étude la régle ISNT est respectée dans 23 yeux (8 droits et 15 gauches), soit 17 % alors qu’elle
est respectée dans 52 % dans la Beijing Eye Study [142]. L’explication serait la différence dans la taille
des disques optiques des deux populations. La taille de I’ANR chez les chinois est de 1,70 £+ 0,30 mm?,
corrélé a la taille du disque optique (Aire de I’ANR = 0.43*Aire du disque+0.67; p,0.001)[162].

Drance et al ont rapporté dans leur étude [163], que 70,8 % (34 yeux) des patients glaucomateux présentant
une hémorragie papillaire avait un champ visuel qui évoluait défavorablement contre 29,2 % (n = 14 yeux)
des patients sans hémorragie.

Bendjelloul [164] dans son étude réalisée a Marrakech en 2008 a noté la présence d’une hémorragie
papillaire dans 6,7 % des papilles optiques de ses patients atteints de GPAO.

Notre étude rapporte trois hémorragies papillaires a I’ceil droit (4,4 %) et deux a 1’ceil gauche (2,9 %), soit
au total cinq hémorragies papillaires (7,3 %) et cette fréquence se rapproche de celle de 1’étude de
Bendjelloul.

Garudadri dans I’Andhra Pradesh Eye Disease Study en Inde retrouve un C/D vertical moyen de 0,76 +
0,14 comparable au nétre [165].
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11. LE CHAMP VISUEL

Le CV est anormal dans 65 % de yeux chez les patients atteints de GPAO, alors qu’il est normal dans 16 %
des yeux et non fait dans 19 % des yeux.

La déviation moyenne (MD moyen) : La deviation moyenne : est un indice correspondant a la différence
entre la sensibilité rétinienne normale pour 1’age et la sensibilité rétinienne du sujet testé. Cette valeur est
calculée sur I’ensemble des points testés dans le champ.

Une deviation moyenne anormale peut étre liée a un déficit diffus par atteinte de la sensibilité rétinienne
de chaque point testé. Ce déficit diffus se rencontre en cas de diminution de la transparence des milieux
(début de cataracte), mais aussi en cas de glaucome.

Le MD moyen de nos sujets ayant un GPAO est de -10,88 + 9,04 dB a I’ceil droit et -9,92 £ 9,25 dB a I'ceil
gauche, tres inférieur a celui du groupe sain, qui est de — 3,01 = 11,04 dB (n=69) a I’eil droit et - 2,43 +
9,10 dB (n=71) a I’ceil gauche.

Cette différence est significative avec un p < /0-4.

La déviation standard moyenne (PSD) : La déviation individuelle permet d’évaluer la non-uniformité du
champ visuel point par point pour le sujet lui-méme. Cet indice calcule les différences de sensibilité
rétinienne entre les différents points et les compare avec la perte moyenne de sensibilité du champ visuel.

Une augmentation de cet indice permet essentiellement la quantification des scotomes.
En cas de déficit purement diffus, il n’est pas modifié.

Chez nos sujets atteints de GPAO, le PSD est de 6,45 + 3,78 dB a ’ceil droit (n=55) et 6,27 = 3,50 dB a
I’ceil gauche (n=55), alors que celle des sujets sains, est de 4,71 + 8,03 dB a I’eil droit (n=69) et 5,00 +
9,69 dB a I’ceil gauche (n=71).

La différence n’est pas significative (p = 0,357).

Le VFI moyen : Les programmes du Humphrey proposent un nouvel indice, le VFI (Visuel Field Index),
se voulant plus précis que les autres indices pour évaluer la capacité visuelle. Cet indice pondeére les points
anormaux en fonction de leur proximité du centre de la vue.

Plus un déficit est proche du point de fixation, plus celui-ci correspond a une destruction importante de
fibres nerveuses rétiniennes et plus il pese sur I’indice du champ visuel.

Il s’agit d’un indice de la fonction visuelle restante évaluée au niveau de chaque point a partir des cartes
de déviation individuelle.
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Le VFI moyen du groupe GPAO est de 71,1 + 31,0 % (n=55) a I’ceil droit et 73,9 + 30,2 % (n=55) a I’ceil
gauche, alors qu’il est de 92,3 £ 12,9 % (n=68) a I’ceil droit et 93,9 + 8,1 % (n=70) a I’ceil gauche chez les
sujets sains.

La différence est trés significative avec un p<10-.

12.LA TOMOGRAPHIE A COHERENCE OPTIQUE

L’épaisseur moyenne du complexe de cellules ganglionnaires du groupe GPAO est de 67,54 + 14,66
um (n=61) a I’ceil droit et de 68,95 + 16,04 um (n=58) a I’ceil gauche, significativement plus fine que celle
des sujets sains, qui est de 82,23 + 8,08 um (n=187) a I’ceil droit et 81,47 + 8,4 um (n=182) a I’ceil gauche.

De méme 1’épaisseur minimale moyenne des sujets atteints de GPAO (OD : 57,15 + 20,10 um ; OG : 60,71
+ 19,68 um) est plus fine que celle des sujets sains (OD : 78,79 + 10,78 um ; OG : 77,07 £ 12,35 um)
p<l10-4.

L’épaisseur moyenne de la couche des fibres nerveuses rétiniennes des sujets atteints de GPAO est de
69,81 £ 18,61 um (n=59) a droite et 74,07 £ 17,65 um (n=56) a I’eeil gauche, est significativement plus
fine que celle des sujets sains, qui est de 89,90+12,30 um (n=186) a droite et 89,46 + 10,67 um (n=182) a
I’ceil gauche avec un p<10-4.
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CHAPITRE V- CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

1. CONCLUSION

Le glaucome est la deuxiéme cause de cécité évitable dans le monde et en Algérie.

La prévalence du GPAO a été évaluée dans une grande variété de populations d’origine européennes, ainsi
que dans certaines populations africaines aux Etats-Unis et aux Caraibes.

Le GPAO est plus répandu chez les personnes originaires d’Afrique que chez les européens, comme
indiqués dans plusieurs études dont certaines ont comparé directement des échantillons de taille égale de
personnes blanches et mélanoderme

Cependant il existe une variabilité considérable de la prévalence du GPAO chez les mélanodermes.

Notre étude a retrouvé une prévalence du GPAO a Bejaia élevée, similaire a celle des personnes d’origine
africaine, mais aux ages plus avancés et chez les hommes.

Un total de 1484 personnes (98,9 %) a participé a notre étude. La moyenne d’age de la population d’étude
est de 57,97 £ 10,77 ans avec une médiane a 56 ans, et un Sex ratio de 1,07.

La prévalence du glaucome dans notre étude est de 5,5 %, comparable a celle retrouvée en 2008 lors de
I’enquéte nationale sur les maladies cécitantes. Cette €¢tude nous a permis de mettre le point sur les types
de glaucomes, les formes cliniques les plus fréquentes. Le GPAO : 4,6 %, [IC] 4 95 % : 3,5 — 5,7) dont
10% avaient des PIO < 21 mm Hg, le GCFA 0,3 %, ([IC] 2 95 % : 0,1 - 0,7) ; les glaucomes secondaires
0,5 %, [IC]1 295 % :0,2 -0,9).

La prévalence de I’hypertonie oculaire est de 3,0 %, [IC] a 95 % :2,2 - 4,0).

La PIO moyenne est de 17,53 £ 5,69 mm Hg a I’ceil droit et 17,78 £ 6,60 mm Hg a 1’ceil gauche. Les PIO
limites ont étés réajustées en fonction de 1’épaisseur centrale de la cornée.

La prévalence du glaucome est sensible aux changements des critéres de diagnostic, d’ou I’existence d’une
grande disparité de la prévalence entre les différents pays.

Nous avons utilisé dans le dépistage les moyens les plus sensible et les plus spécifiques pour poser le
diagnostic du glaucome a savoir la tomographie a cohérence optique et la périmétrie automatique.

Plus de la moitié¢ de nos GPAO présentaient des altérations structurales a I’OCT (I’épaisseur moyenne du
complexe cellulaire ganglionnaire est de 67,54 £+ 14,66 um a I’ceil droit et 68,95 £+ 16,04 um a I’ceil gauche)
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et fonctionnelles au champ visuel (Le MD moyen est de -10,88 + 9,04 dB a I’ceil droit et de -9,92 + 9,25
dB a I’ceil gauche).

Le GPAO a été dépisté dans 36,8 % des cas. La prévalence ajustée a I’age est de 0,8 % entre 40 et 49 ans
et 6,9 % entre 60 et 69 ans. La moyenne d’age est de 66,76 + 9,31 ans chez les hommes et 67,68 + 12,10
ans chez les femmes. Le GPAO a été bilatéral dans 84 % des cas.

Notre étude nous a montré que 9 % de nos patients atteints de GPAO présentaient une déficience visuelle
ou une cécité absolue (AV< 0,3). Le rapport C/D moyen est de 0,7 £ 0,2 aux deux yeux.

L’analyse multivari¢e des facteurs de risque dans notre étude a montré que 1’age et I’hypertonie oculaire
¢taient significativement associés a la présence du GPAO, alors que le diabéte, ’hypertension artérielle,
I’alcoolisme, le tabagisme, I'IMC, 1’apnée, la pachymétrie, I’histoire familiale de glaucome ne conféraient
pas de risque statistiquement significatif lorsqu'ils étaient ajustés en fonction de l'age.

Les résultats mettent en évidence I'importance de la santé publique du GPAO en Kabylie. Le glaucome est
la principale cause de cécité bilatérale.

Le diagnostic tardif compromet le pronostic fonctionnel, d’ou la nécessité d’un diagnostic précoce du
GPAO a travers des programmes sanitaires qualifiés.

Il est impératif d’assurer une formation adéquate aux infirmiers et infirmiéres a défaut d’orthoptistes qui
ont de larges compétences pour seconder les ophtalmologistes dans les explorations fonctionnelles et la
prise en charge des patients afin de leur éviter les pertes de chance. L apport des spécialistes en biophysique
dans le dépistage et le suivi du glaucome est trés intéressant.

2. RECOMMANDATIONS
Grande cause de cécité et de basse vision, le GPAO nécessiterait :

" | La mise en place de programme de dépistage précoce qui autoriserait une prise en charge efficiente

rapide et reculerait significativement les délais de survenue de handicaps visuels.

| L’organisation réguliére de journées de formation médicale continue sur le glaucome a 1’intention des

ophtalmologistes de notre wilaya.

" | La diffusion des recommandations des sociétés savantes aupres des différents ophtalmologistes

(criteres diagnostic, suivi, prise en charge thérapeutique)

| La création d’une plateforme e-learning qui faciliterait les concertations a distance entre les praticiens.
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[ Informatisation des dossiers de malades

" | Lamise en place d’une formation spécifique diplomante en glaucome, type DU (diplome universitaire)

au sein de notre faculté de médecine.
" Equiper les centres référents en matériels de dépistage (Rétinographe, pachymétre, OCT, CV : FDT).
"1 Assurer la formation des orthoptistes et des biophysiciens.
| Prioriser le dépistage ciblé (formes familiales).
| Sensibiliser la population a travers la radio locale par des émissions médicales spécialisées.
" | Dépistage couplé avec celui des autres pathologies oculaires, voire générales serait intéressant,
I’exemple de I’enquéte nationale sur les maladies cecitantes et évitables de 2008, les grandes études

menées dans le monde (Melbourne Visual Impairment Projet, Rotterdam Study, Baltimore Eye Study,
Tajimi Study) est trés édifiant.
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RESUMES

FRANCAIS

Aspects épidémiologiques et cliniques du glaucome primitif a angle ouvert a Bejaia.
Dr Madani IKHLEF, 2020.

=  Objectif
Déterminer la prévalence du GPAO et ses aspects cliniques chez une population dgée de 40 ans et plus a
Bejaia et rapporter les aspects cliniques, campimétriques, et les données de ’OCT.

= Moyens et Méthode

Enquéte descriptive, transversale a visée analytique au prés d’un échantillon représentatif de la commune
de Bejaia.

La population cible est représentée par les résidents et résidentes de la commune agés de 40 et plus,
consultant aux niveaux des structures sanitaires de base de la commune de Bejaia, du 31 Mai 2015 au 12
Juillet 2016.

Tous les sujets ont été examinés selon un protocole standard, qui comprenaient en dehors de I’examen
somatique, I’examen de la réfraction, l'examen du segment antérieur, la tonométrie par aplanation, une
gonioscopie, I’examen du fond ceil. Une pachymétrie, une périmétrie, une tomographie a cohérence optique,
et une rétinographie de la papille sont pratiquées aux sujets suspects. Le critére du champ visuel, de I’OCT,
du rapport C/D vertical et de la pression intraoculaire (P1O) ont été utilisé pour définir la présence ou non
d'un glaucome primitif a angle ouvert.

=  Résultats

Un total de 1484 personnes (98,9 %) a participé a I’étude. La moyenne d’age de la population d’étude est
de 57,97 £ 10,77 ans avec une médiane a 56 ans, avec un Sex ratio de 1,07. La prévalence du glaucome
dans notre étude est de 5,5 % : Le GPAO : 4,6 %, (intervalle de confiance [IC] a 95 % :3,5-5,7); le
GCFA 0,3 %, ([IC] 295 % : 0,1-0,7) ; les glaucomes secondaires 0,5 %, ([IC] a 95 % : 0,2-0,9).

La prévalence de I’hypertonie oculaire est de 3,0 % ([IC] a 95 % : 2,2-4,0).

Plus de la moitié¢ de nos GPAO présentaient des altérations structurales a I’OCT et fonctionnelles au champ
visuel. Le GPAO a été dépisté dans 36,8 % des cas. La prévalence ajustée a I’age est de 0,8 % entre 40et
49 ans et 6,9 % entre 60 et 69 ans. La moyenne d’age est de 66,76 £ 9,31 ans chez les hommes et 67,68 +




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

12,10 ans chez les femmes. Le GPAO a été bilatéral dans 84 % des cas. 9 % de nos patients atteints de
GPAO présentaient une déficience visuelle ou une cécité absolue (AV < 0,3).

La PIO moyenne est de 17,53 £ 5,69 mm Hg a I’ceil droit et 17,78 + 6,60 mm Hg a 1’ceil gauche

La pachymétrie moyenne est de 518,3 = 34,3 um a I’ceil droit et de 517,4 + 33,9 um a I’ceil gauche.

Le rapport cup/disque moyen est de 0,7 £ 0,2 aux deux yeux.

Le PSD moyen est de 6,45 + 3,78 dB a I’ceil droit et de 6,27 £+ 3,50 dB a I’ceil gauche.

Le MD moyen est de -10,88+9,04 dB a I’ceil droit et de -9,92 £ 9,25 dB a I’eil gauche.

Le VFI moyen est de 71 £ 31 % a I’ceil droit et de 74+ 32 % a I’ceil gauche.

L’épaisseur moyenne du complexe cellulaire ganglionnaire est de 67,54 + 14,66 um a I’ceil droit et 68,95
+ 16,04 um a I’ceil gauche, alors que celle des fibres nerveuses rétiniennes, elle est de 69,81 = 18,61 um a
I’ceil droit et 74,07 £ 17,65 um a I’ceil gauche.

L’analyse multivariée des facteurs de risque dans notre étude a monté que 1’age et I’hypertonie oculaire
¢taient significativement associée a la présence du GPAO, alors que le diabéte, I’hypertension artérielle,
I’alcoolisme, le tabagisme, I'IMC, 1’apnée, la pachymétrie, I’histoire familiale de glaucome ne conféraient
pas de risque statistiquement significatif lorsqu'ils étaient ajustés en fonction de l'age.

=  Conclusion

La prévalence du GPAO est élevée, similaire a celle des personnes d’origine africaine, mais aux ages plus
avancés et chez les hommes. Parmi les participants de 40 ans et plus, un sur neuf souffrait de déficience
visuelle. La prévalence du GPAO est passée de 0,8 % avant 50 ans a 7% vers 60 ans et plus. Les résultats
mettent en évidence 1'importance de la santé publique du GPAO en Kabylie. Le glaucome est la principale
cause de cécité bilatérale.
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ANGLAIS

Epidemiological and clinical aspects of primitif open angle glaucoma in Bejaia.
Madani IKHLEF, MD. 2020.

=  Objective
To determine the prevalence of POAG and its clinical aspects in a population aged 40 years and over in
Bejaia and report clinical, campimetric, and OCT data.

= Methods
Descriptive, cross-sectional survey for analytical purposes, close to a representative sample of the
municipality of Bejaia.

The target population is represented by residents of the municipality aged 40 and over, consulting at the
level of basic health structures in the municipality of Bejaia, from May 31, 2015 to July 12, 2016.

All subjects were examined according to a standard protocol, which included, apart from somatic
examination, refraction examination, anterior segment examination, aplanation tonometry, gonioscopy,
fundus examination. Pachymetry, perimetry, optical coherence tomography, and retinography of the papilla
are performed on suspect subjects. The visual field, OCT, vertical C / D and intraocular pressure (IOP)
criteria were used to define whether or not primary open angle glaucoma is present.

= Results:
A total of 1,484 people (98.9 %) participated in the study. The average age of the study population is 57.97
+ 10.77 years with a median at 56 years, with a Sex ratio of 1.07. The prevalence of glaucoma in our study
is 5.5 %: POAG: 4.6% (95 % Confidence interval [IC] :3,5-5,7) of which 10 % had IOP < 21 mm Hg,
GCFA 0.3 % (95 % [CI] :0,1-0,7), secondary glaucoma 0.5% (95 % [CI]:0,2-0,9). The prevalence of ocular
hypertonia is 3.0% (95 % [CI]: 2,2-4,0).

More than half of our POAG had structural damage to OCT and functional damage to the visual field.
POAG was screened in 36.8 % of cases. The age-adjusted prevalence is 0.8 % between 40 and 49 years of
age and 6.9 % between 60 and 69 years of age. The average age is 66.76 = 9.31 years for men and 67.68 +
12.10 years for women. POAG was bilateral in 84 % of cases. 9 % of our POAG patients had visual
impairment or absolute blindness (AV < 0.3).

The average of

* IOPis 17.53 £5.69 mm Hg in the right eye and 17.78 + 6.60 mm Hg in the left eye
* Pachymetry is 518.3 + 34.3 um in the right eye and 517.4 + 33.9 um in the left eye.
* The cup / disc ratio is 0.7 £ 0.2 in both eyes.
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* PSDis 6.45 £+ 3.78 dB in the right eye and 6.27 £+ 3.50 dB in the left eye.

* MDis-10.88 £9.04 dB to the right eye and -9.92 £ 9.25 dB to the left eye.

* VFlis 71 £ 31 % in the right eye and 74+ 32 % in the left eye.

* The average thickness of the ganglion cell complex is 67.54 = 14.66 um in the right eye and 68.95
+ 16.04 um in the left eye, while that of the retinal nerve fibers, it is 69.81 £ 18.61 um in the right
eye and 74.07 £ 17.65 um in the left eye.

Multivariate analysis of risk factors in our study showed that age and ocular hypertension were significantly
associated with the presence of POAG, while diabetes, high blood pressure, alcoholism, smoking, BMI,
apnea, pachymetry, family history of glaucoma did not confer a statistically significant risk when they were
adjusted according to age.

=  Conclusion

The prevalence of POAG is high, similar to that of people of African descent, but at older ages and among
men. One in nine participants over the age of 40 suffered from visual impairment. The prevalence of POAG
went from 0.8 % before age 50 years to 7 % around age 60 years and over. The results highlight the
importance of the public health of POAG in Kabylia. Glaucoma is the leading cause of bilateral blindness.
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ANNEXES

Tableau I : Catégories socioprofessionnelles.

Code Profession
Industriel, gros commercant, gros exploitant agricole, éleveur, patron, pécheur, autre

o indépendant.

02 Commercant, propriétaire de taxi, artisan patron gérant

03 Cad’re. supérieur, enseignant du supérieur, avocat, médecin, ingénieur, architecte, officier
supérieur.

04 Cadre moyen, pe.rsonnel d’encadrement administratif, technicien supérieur, enseignant du
secondaire, officier

05 Enseignant du fondamental, sous — officier, technicien

06 Employé¢, travailleur de service, chauffeur

07 Ouvrier qualifié, ouvrier spécialisé

08 Ouvrier non agricole

09 Ouvrier agricole, manceuvre, agent de service gardien

10 Retraité, pensionné

11 Sans profession

12 Jeunes non scolarisés ou exclus de I’école.

13 Femmes au foyer d’adonnant a une activité secondaire source de revenus

14 Femme au foyer

15 Ecolier, lycéen, étudiant, apprenti, stagiaire.

16 Enfant d’age préscolaire (0-5ans)
17 Indéterminé




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

Eégubligue Algérienne Démocratique et Populaire
D

Ministére de la Santé, de la Population et de la réforme Hospitaliére
irection de la Santé et de la Population de la Wil

a de Bejaia
CHU de BEJATA

Ne laissez pas le Glaucome
Voler votre vue !

Structure sanitaire :

Dépistez-vous apreés 40 ans ?

Invitation

Vous étes convié & vous présenter a la consultation
d'ophtalmologie sise a la polyclinique dOUED ACHALLAL le :

pour un
examen ophtalmologique donné gracieusement (gratuit) & I'occasion de la compagne de dépistage
du Glaucome dans la commune de Bejaia.

Pour tout changement de Rendez-vous, veuillez contacter le
secrétariat d'ophtalmologie au numéro suivant : 05 40 17 18 00.

1
§

. , = Le Médecin Chef
K3 Dr. IKHLEF Madani
*‘ 7 min :.

Figure 84: Modéle d'Invitation a l'examen ophtalmologique.
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WILAYA DE BEJAIA
COMMUNE DE BEJAIA
EPSP DE BEJAIA

Bejaia 20 Mars 2015

Au Docteur IKHLEF Madani

Chef de service Ophtalmologie

CHU de Bejaia

ACTIVITES DES POLYCLINIQUES ET DES UNITES DE SOIN

ANNEE 2014

Communes Structure Consultation de Médecine Générale
PLC Ihaddaden 46 247
PLC Sidi Ahmed 31 492
H du Jour 5 659
C/S Ifri 18 239
PLC Oued Achallal 17 303
US K25 3 338
Bejaia U S Boukhiama 943
U S Tizi 4478
U SRemla 2524
U S PK17 1730
U S Ighil EI Bordj 915
CSF Port 375
U S Sidi Ali Lebhar 2 708

Total

135 951
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DEPISTAGE DU GLAUCOME A BEJAIA

NUMERO DU
SECTION 1 : IDENTIFICATION DU SUJET DOSSIER
Date de I’examen
Nom Prénom
Date de Naissance Sexe () Male () Femelle
Structure de Santé Adresse
Profession Code de la profession
Téléphone fixe Téléphone mobile
E-mail @
A. Antécédents personnels J
Prenez-vous un traitement de tension oculaire ? C] Oui [:] Non
Pathologie oculaire : Avez-vous eu une affection oculaire ? (10ui [ ) Non
Chirurgie oculaire : Avez-vous bénéficié d’une opération a I’ceil ? (] Oui () Non
Portez-vous des VC ou des LDC ? Avez-vous bénéficié d’une Chirurgie réfractive ? () Oui C] Non
Avez-vous eu un traumatisme oculaire ? (] Oui () Non
Autres : préciser C] Oui C] Non
Etes-vous hypertendu ? (CJoui (] Non
Si oui, préciser le traitement :
Faites-vous des hypotensions artérielles ? (] Oui (] Non
Etes-vous diabétique ? ((JOui (] Non
Si oui préciser ’age du diabéte : () ... ans
Si oui, type du diabéte ? (_JTypel (] Typell
Avez-vous pris des Corticoide au long cours ? (Joui () Non
Si oui préciser la voie : C]Locale C]Générale
Tabagisme : (] Oui () Non
Préciser le tabac () Cig (] aPriser
Alcoolisme : () Ooui (] Non
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Apnée du sommeil (CJoui (] Non
Vous a-t-on dit que vous bloquiez votre respiration pdt votre sommeil ? (JOuwi (] Non
Avez-vous des migraines vraies ? () oui (] Non
ou en avez-vous eu dans le passé ? () oui (] Non
Avez-vous des troubles de la circulation sanguine ? () oui () Non
[ B. Antécédents familiaux }
Glaucomes et HTO () Oui () Non | Lien | 1° Degré | 2eme Degré | 3¢ Degré
HTA () Oui (] Non Lien
Diabéte () Oui () Nen | Lien
Consanguinité (] Oui () Nen | Lien
SECTION 3 : Aspect somatique
Taille (m) : Poids (kg) :
TA Systolique : cee TA Diastolique : cee
SECTION 4 : Examen ophtalmologique complet
Acuité Visuelle
(Eil Droit (Eil Gauche
Acuité Visuelle non corrigée /10 DLD: PL: /10 DLD: PL:
Acuité Visuelle corrigée /10 DLD: PL: /10 DLD: PL:
Acuité Visuelle de Prés Corrigée Parinaud : Parinaud :
l‘ Auto Kératométrie \l
(Eil Droit (Eil Gauche
K1/R1 R1: K1: R1: K1:
K2/R2 R2: K2: R2: K2 :
(Eil Droit (Eil Gauche
Verre et Axe S C A S C A
Réfraction
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Examen a la lampe a fente (LAF)

(Eil Droit (Eil Gauche
Conjonctive (JCalme (] Rouge (] cPK () Calme (] Rouge (M) CPK
Cornée CTlaire OPRC O (Edéme I Taie (O Claire (JPRC () (Edéme (] Taie
) male ([ Joite .
CA Profonde () Normale () Etroite () Profonde
Iris Foncé Clair Foncé Clair
Pupille Normale Anormale :.......... Normale Anormale :............
Cristallin Clair | Cataracte | PEC | ICP | Aphakie | Clair | Cataracte | PEC | ICP | Aphakie
[[ Tonométrie ]]
(Eil Droit (Eil Gauche
TO a ’aplanat ion (mm Hg)
Pachymétrie (u)
[ Examen de ’angle ]]
(Eil Droit (Eil Gauche
Grade 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Gonioscopie
Pigment 1 Absence ] Présence ] Absence ] Présence
S S
T OD N N 0G T
1 1
Signe de Van Herrick b/a <1/4 Y2>b/a>1/4 >1/2 <1/4 Y2>b/a>1/4 >21 /
| Examen du Fond ceil : \l
(Eil Droit (Eil Gauche
Rétinographie N° () Oui (] Non () Oui () Non
Rapport Cup/Disc
Régle ISNT respectée () Oui (] Non () Oui () Non
Déjet nasal des vaisseaux (] Oui () Non () Oui (] Non
Paleur Papillaire () Oui () Non () Oui () Non
Hémorragie papillaire () Oui () Non () Oui (] Non
Atrophie péri papillaire () Oui (] Non () Oui () Non
Macula et Reste du FO :




SECTION 5 : Examens complémentaires
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Champ Visuel Automatisé J

b il Droit il Gauche
Normal () Oui () Non (Oui (CJ) Non

VFI

MD

PSD

Type du déficit
OCT
(Eil Droit (Eil Gauche
Epaisseur des couches Epaisseur Epaisseur Epaisseur Epaisseur
Moyenne pm Minimum pm Moyenne pm Minimum pm
CCG
ONH/RNFL

Courbe de TO :

8h 10h 12h 14h 16h 17h 18h 20h 22h 00h 2h 4h 6h
(01
oG
DIAGNOSTIC :
Normal HTO Glaucome
Si Glaucome :
Glaucome Primitif 2 Angle Ouvert Glaucome Chronique Glaucome Secondaire

Par Fermeture de I’Angle




ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DU GPAO A BEJAIA

DEPISTAGE DU GLAUCOME A BEJAIA

NUMERO DU DOSSIER

SECTION 1 : IDENTIFICATION DU SUJET

Date <dd/mm/yyyy>

Nom Prenom

Age ###

Sexe # (l=masculin, 2=f,minin)

Adresse

Profession code profession ##
Téléphone mobile Téléphone fixe
Tdentifiant ######

E-mail @

SECTION 2 : ANTECEDENTS

Antécédents personnels
Antécédents ophtalmologiques
Prenez vous un traitement pour la Tension oculaire ? # (1=0Oui, 2=Non)
Pathologie oculaire : Avez-vous eu une affection oculaire ? # (1=Oui,
2=Non)
Chirurgie oculaire : Avez-vous bénéficié d’une opération a 1’cil ? #
(1=0Oui, 2=Non)
Port de Verres Correcteurs : Portez vous des verres correcteurs ou
lentilles ? # (1=Oui, 2=Non)
Notion de traumatisme # (1=Oui, 2=Non)
Autres oui non,
préciser
Antécédents Généraux
HTA : Etes-vous hypertendu ? # (1=Oui, 2=Non)
Si oui, préciser TRT

Hypotension artérielle ? # (1=0Oui, 2=Non)
Diabete : Etes-vous diabétique ? # (1=0Oui, 2=Non)
Si oul préciser 1’&age du diabéte : ##
Type du diabéte # (1=Type I, 2=Type II)
Corticoides : Avez-vous pris des CTC a long court local ou général ?
# (1=Oui, 2=Non)
Si oul préciser # (# (l=Local, 2=General)

Tabagisme # (1=Oui, 2=Non)
Si oui préciser : # (1=Cigarettes, 2=Tabac a priser, 3=Les deux)
Alcoolisme : # (1=0Oui, 2=Non)
Apnée du sommeil # (1=0Oui, 2=Non)
Vous a-t-on dit que vous bloquiez votre respiration pendant votre sommeil
? # (1=Oui, 2=Non)
Avez-vous des migraines vraies ? # (1=0ui, 2=Non)
Ou en avez-vous eu dans le passé ? # (1=0Oui, 2=Non)
Avez-vous des troubles de la circulation sanguine ? # (1=Oui, 2=Non)

B. Antécédents familiaux

Glaucomes-HTO # (1=0Oui, 2=Non) lien de parenté #
HTA # (1=Oui, 2=Non) lien de parenté #
Diabéte # (1=Oui, 2=Non) lien de parenté #
Consanguinité # (1=0Oui, 2=Non) lien de parenté #




Aspects épidémiologiques et cliniques du GPAO a
Bejaia (Dr M. Ikhlef ; 2020).

Objectif

Déterminer la prévalence du GPAO et ses aspects cliniques chez
une population agée de 40 ans et plus a Bejaia.

Méthodes

Enquéte descriptive, transversale a visée analytique au prés d’un
échantillon représentatif de la commune de Bejaia.

La population cible est représentée par les résidents et résidentes
de la commune agés de 40 et plus, consultant aux niveaux des
structures sanitaires de base de la commune de Bejaia, du 31 Mai
2015 au 12 Juillet 2016.

Tous les sujets ont été examinés selon un protocole standard. Le
critére du champ visuel, de I’OCT, du rapport C/D vertical et de
la pression intraoculaire ajustée ont été utilisé pour définir la
présence ou non d'un glaucome primitif a angle ouvert.

Résultats

Un total de 1484 personnes (99 %) a participé a 1’étude. La
moyenne d’age de la population d’étude est de 57,97 + 10,77 ans
avec une médiane & 56 ans, et un Sex ratio de 1,07. La prévalence
du glaucome dans notre étude est de 5,5 % : Le GPAO : 4,6 %,
(intervalle de confiance [IC]1a95%:3,5-5,7) ; le GCFA 0,3%,
([1C1a 95 % : 0,1-0,7) ; les glaucomes secondaires 0,5%, ([IC] a
95 % : 0,2-0,9). La prévalence de I’hypertonie oculaire est de
3,0%([1C] 295 % : 2,2-4,0). La prévalence ajustée a 1’age est de
0,8 % entre 40 et 49 ans et 6,9 % entre 60 et 69 ans. La moyenne
d’age est de 66,76 + 9,31 ans chez les hommes et 67,68 + 12,10
ans chez les femmes. Le GPAO a été bilatéral dans 84 % des cas.
La P10 moyenne est de 17,75 + 6,17 mm Hg dans le groupe de
patients atteint de GPAO et 20,25 5,49 mm Hg dans le groupe
ayant présenté une HTO isolée. La pachymétrie moyenne est de
518,3 £ 34,3 um a I’ceil droit et de 517,4 £ 33,9 um a l’ceil
gauche. Le rapport cup/disc moyen est de 0,7 + 0,2 aux deux
yeux. L’analyse multivariée des facteurs de risque dans notre
étude a monté que l’adge et I’hypertonie oculaire étaient
significativement associée a la présence du GPAO.

Conclusion

La prévalence du GPAO est élevée, similaire a celle des
personnes d’origine africaine, mais aux ages plus avancés et
chez les hommes. La prévalence du GPAO est passée de 0,8 %
avant 50 ans & 7% vers 60 ans et plus. Le glaucome est un
probléme majeur de santé oculaire et deviendra de plus en plus
important avec le vieillissement de la population.

Mots clés

Epidémiologie, GPAO, prévalence, Bejaia, Algérie, Glaucome

Epidemiological and clinical aspects of POAG in
Bejaia (M Ikhlef, MD; 2020).

Objective

To determine the prevalence of POAG and its clinical aspects in
a population aged 40 years and over in Bejaia.

Methods

Descriptive, cross-sectional survey for analytical purposes, close
to a representative sample of the municipality of Bejaia.

The target population is represented by residents of the
municipality aged 40 and over, consulting at the level of basic
health structures in the municipality of Bejaia, from May 31,
2015 to July 12, 2016.

The visual field, OCT, vertical C/D and intraocular pressure
(10P) criteria were used to define whether or not primary open
angle glaucoma is present.

Results

A total of 1,484 people (99 %) participated in the study. The
average age of the study population is 57.97 + 10.77 years with
a median at 56 years, with a Sex ratio of 1.07.

The prevalence of glaucoma in our study is 5.5%: POAG: 4.6 %
(95% [CI] = 3.5, 5.7); PACG 0.3% (95% [CI] = 0,1, 0,7);
secondary glaucoma 0.5% (95% [C1] = 0,2, 0,7). The prevalence
of ocular hypertonia is 3.0% (95% [CI] = 2.2, 4.0).

The age-adjusted prevalence is 0.8% between 40 and 49 years
of age and 6.9 % between 60 and 69 years of age. The average
age is 66.76 + 9.31 years for men and 67.68 + 12.10 years for
women. The average IOP is 17.53 + 5.69 mm Hg The average
of pachymetry is 518.3 + 34.3 um in the right eye and 517.4 +
33.9 um in the left eye.

The average of the cup / disc ratio is 0.7 £ 0.2 in both eyes.
Multivariate analysis of risk factors in our study showed that age
and ocular hypertension were significantly associated with the
presence of POAG.

Conclusion

The prevalence of POAG is high, similar to that of people of
African descent, but at older ages and among men. The rate of
glaucoma in Bejaia rises significantly with age.

Glaucoma is a major eye health problem and will become
increasingly important as the population ages.
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