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Christophe Baudouin

Quand la surface oculaire vieillit

a surface oculaire recouvre l'ensemble des structures qui protegent ['ceil des agres-
Lsions environnementales permanentes. Elle est composée de tissus en constantes
interactions et repose sur de fins mécanismes de régulation. Avec le vieillissement, ces
modes de défense sont perturbés et peuvent entrainer progressivement un glissement
vers des pathologies chroniques, pour peu que des agressions aigués ou des stimulations
répétées prennent le pas sur les systemes de protection (figure 1).

Causes du vieillissement

Perturbation du systéme hormonal

Parmi ces systemes de défense, le systéme hormonal
est probablement le plus important [1]. La ménopause
constitue un facteur de risque crucial qui augmente consi-
dérablement la prévalence des syndromes secs géné-
raux, et oculaires en particulier. Les études convergent
cependant pour indiquer que le responsable principal,
sinon exclusif, des perturbations au cours de la ménopause
est essentiellement un déficit en androgénes. Les andro-
genes interviennent en effet sur la trophicité des glandes
de Meibomius, sur la régulation nerveuse et immunolo-
gique, ainsi que sur la qualité du film lacrymal, ce qui
peut expliquer que la substitution hormonale classique
alaménopause ait peu d'effet sur la sécheresse oculaire.

Role de l'alimentation

La nutrition joue également un role trés important au
cours du vieillissement. Excés de glucides, d'acides gras
saturés de type oméga-6, déficit en acides gras insatu-
rés, peroxydation lipidique sont des sources de stress
oxydant et des facteurs de vieillissement. Plusieurs études
récentes ont a contrario mis l'accent sur un effet positif
de la restriction calorique sur les manifestations du vieil-
lissement, et plus particulierement sur la sécheresse
oculaire [2].

Baisse des défenses immunitaires

La baisse des défenses immunitaires, tant sur le plan
général qu'au niveau local, entraine aussi le développe-
ment de pathologies oculaires. La diminution de la lacto-
ferrine, du lysozyme et des IgA dans les larmes favorise
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Figure 1. Représentation schématique du déséquilibre
de la surface oculaire chez le sujet 4gé.

les proliférations microbiennes, et la raréfaction des
cellules a mucus contribue a rompre U'équilibre immu-
nologique de la surface oculaire, les mucocytes étant des
sources de production d'un puissantimmunomodulateur,
le TGF-béta.

Phénomeénes palpébraux, conjonctivaux et lacrymaux

Le vieillissement du film lacrymal se manifeste au
niveau de toutes ses caractéristiques : instabilité pro-
gressive avec diminution du temps de rupture lacrymale,
augmentation de la coloration conjonctivale et cornéenne
ala fluorescéine, diminution de la sécrétion lacrymale [3]...
Les dysfonctionnements meibomiens sont également
beaucoup plus fréquents et tous les parametres lacrymaux
se détériorent avec 'avancée en age, tandis que les niveaux
de symptomes sont de plus en plus marqués a partir de
60 ans. Les paupieres participent également au vieillis-
sement de la surface oculaire : les anomalies de la marge
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palpébrale, latrophie des glandes de Meibomius [4] aug-
mentent considérablement a partir de la soixantaine
(figure 2). Lexistence de maladies associées [dysthyroi-
die, rosacée, dermite séborrhéique), ainsi que le rela-
chement mécanique des paupiéres, pouvant aboutira un
véritable floppy eyelid syndrome, contribuent aussi au
vieillissement pathologique de la surface oculaire (figure 3).
Le reldchement conjonctival peut également aboutir a
des conjonctivochalasis parfois trés symptomatiques, qui
associent des facteurs mécaniques a type de frottement :
lacrymaux par mauvais étalement du film lacrymal, et
inflammatoires par l'association de tous ces facteurs.
Parmi ces pathologies liées au vieillissement a la fron-
tiere de phénomenes palpébraux, conjonctivaux et lacry-
mauy, il faut mentionner la kératoconjonctivite limbique
supérieure (figure 4], qui peut associer tous ces facteurs.
Le double relachement palpébral et conjonctival crée en
effet des zones de frottement pouvant étre trés symptoma-
tiques. Le diagnostic est souvent difficile, car ce syndrome
se présente sous la forme d'une forte symptomatologie
sans coloration cornéenne, il s’établit en soulevant la
paupiére et en examinant la conjonctive supérieure. Des

Figure 3. Laxité palpébrale réalisant un floppy eyelid syndrome.
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traitements lubrifiants locaux, des anti-inflammatoires,
voire une retension chirurgicale de la conjonctive, peuvent
améliorer cette situation.

Figure 4. Kératoconjonctivite limbique supérieure.

Prolifération microbienne

Il existe cependant une discordance mal explicable
entre des dysfonctionnements meibomiens symptoma-
tiques parfois trés pénibles et les anomalies palpébrales
cliniguement similaires, mais asymptomatiques, retrou-
vées trés fréquemment chez le sujet agé. Des facteurs
inflammatoires surajoutés, peut-étre infectieux, pour-
raient expliquer cette discordance.

Parmi ces facteurs infectieux, des proliférations micro-
biennes a type de staphylocoques coagulase-négatifs ou
de propionibacterium peuvent expliquer une réaction
inflammatoire locale. Ces germes peuvent modifier la
température de fusion du meibum et contribuer a la stag-
nation des sécrétions meibomiennes, créant a la fois des
réactions inflammatoires palpébrales et un déficit lipidique
du film lacrymal. Le demodex joue probablement un role
inflammatoire supplémentaire. Sa présence est trés fré-
quente chez le sujet agé et un petit nombre de demodex
n'a probablement pas un rdle pathologique important
mais leur prolifération est certainement associée a une
inflammation locale. On les retrouve habituellement le
long des cils, car ils se nichent dans les follicules pileux
[5]. On peut les repérer grace aux collerettes situées a la
base des cils (figures 5 et é). Mais les techniques de micro-
scopie confocale in vivo ont permis de lidentifier aussi dans
les glandes de Meibomius. Il existe probablement une
collaboration entre les agents microbiens qui modifient
la structure du meibum et favorisent la multiplication des
demodex. De son c6té, cet acarien abrite, et probablement
protege, un certain nombre de germes, dans un proba-
ble mécanisme de coparasitisme.
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Surface oculaire

Figure 6. Demodex folliculorum dans un follicule ciliaire
et le long d’un cil en microscopie confocale in vivo.

Figure 5. Collerettes marquant la présence de demodex. @
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