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Particularités de I'examen du
sujet age

Evaluation de l'acuité visuelle subjective...

Coopération du patient||;
Fatigabilite
Compréhension
Démence




Allongement de la durée de vie

Augmentation des pathologies oculaires liées a
'age

Or les exigences visuelles des sujets ages
augmentent !

Diminution d’autonomie si AV mauvaise !

Comorbidité

Chutes: risque X 2 si AV < 5/10
accidents d’automobiles (rares)
Dépression/ démence 1




Deux problemes liés a I'age:
1/ limite de la physiologie

Acuité fine . " 1/10 de moins par décennie au -dela de 50 ans "
Contraste ;

Sensibilité rétinienne et adaptation a I'obscurité
Diametre pupillaire
Vision des couleurs

Perte du pouvoir d'accommodation : Presbytie
<40 ans: 3 dioptries utilisables
> 65 ans O,5 dioptries




2/ pathologies reelles

cristallin : rigidifié+ opacifieé + gonflé
macula : degénere

angle iridocornéen : se ferme + se
sclérose

cornée : surface + endothélium
voies lacrymales : élimination + sécrétion
paupieres : statigue + tumeurs + zona




Cataracte et DMLA
probleme de santé publigue

Cataracte : 1ere cause de cécité mondiale

DMLA : lere cause de cecité dans les pays industrialisés
chez les sujets de plus de 60 ans

FRANCE DMLA
Prévalence de la DMLA

.

12 % |

15 % ]

52 64 74




Prevalence = liee a | 'age +++

Or la population de + 65 ans

65- /5 ans: va doubler d 'ici 30 ans

-DMLA: 12 a 32%

- cataracte : 20 a 50% Prévalence f. évoluées de
(600.000/an France ) DMLA

- glaucome : 5-15%

- 0 avant 50 ans

- RD :apres 15ans de - 1,6% population totale
i a 0)
Diabete 60% de RD - 25% aprés 75 ans




Le diagnostic est rarement fait lors d’'un examen
systematique.

C’est plus géneralement pour des signes
fonctionnels caracteristiques.

baisse d’acuité visuelle progressive
myoplie cristallinienne
éblouissement

Halos colores

diplopie monoculaire




CATARACTE LIEE A L'AGE

Elle est le plus souvent

bilatérale et asymétrique




Cas particulier: Cataracte diabétique

Svt une cataracte du diabétique jeune .

le plus souvent sous-capsulaire
postérieure ou en tempéte de neige Q

qui se complete rapidement.

souvent dans des diabetes mal
équilibrés.

bon resultat postopératoire




a) D’unrisque particulier:

Cornee : dystrophie endothéliale ou cornéa guttata
=> risque d’'cedeme de cornée postopératoire

Chambre antérieure peu profonde
Aspect de L’ angle irido —Cornéen




b) d’'une contre-indication
temporaire a la chirurgie
- conjonctivite, blépharite,
chalazion +++

- entropion, ectropion +/-
- voles lacrymales
Impermeéables +/-

a traiter préalablement en
raison des risques
d’'infection (endophtalmie)




- la visibilité du fond d’cell
permet d’apprécier le
degré d’opacification du

cristallin

- ’existence d’'une
pathologie rétinienne ou
paplillaire (GAO) devra
étre prise en compte
pour évaluer le pronostic
visuel apres intervention




1/ Traitement médical =0

2/ Traltement Chirurgical: C’est le seul traitement

3/ Traltement Opthue Le patient doit étre prévenu gu'il

devra porter une correction par lunette a verres progressifs dans la majorité
des cas




INDICATIONS OPERATOIRES

I'intervention se justifie des que l'acuite

visuelle est inférieure a 5/10 et/ou entraine
une géne dans la vie courante (RMO) chez 'adulte




Chirurgie de la cataracte par
phacoemulsification




Quelque soit le mode de correction, il faudra prevoir une
addition de + 3 dioptries pour la vision de pres (+++)

Sauf ... implants multifocaux !




Per-opératoires :

* rupture capsulaire, issue de vitre, luxation du
noyau dans le vitré nécessitant une vitrectomie

* hémorragie expulsive gravissime

Postopératoires préecoces .
* lachage de suture + hernie de l'iris

*Infection 1 -2/1000 (+++)
* hypertonie oculaire




Postopératoires tardives

* cataracte secondaire +++ : survient dans
§ GHV FDV HW QpFHVVLWH OfRXY
posteérieure au laser Yag.

* cedeme cystoide de la macula = syndrome d’Irvine Gass
(1%)
* décollement de rétine (1%)

* dystrophie corneenne (exceptionnelle sauf terrain prédisposé)




Prévalence : 7 a9 % : >50 ans
27 % : > 75 ans

600.000 DMLA humides

3.000 cas /an de cécités : 90 % dues
ala DMLA humide et 10 % a la DMLA seche.

Chiffres en constante augmentation




CLASSIFICATION

Maculopathie liée a I'age
Drusen
Anomalies de 'EPR
DMLA :
Forme seche : Atrophie geographique
Formes humides: NVC
DEP vascularisés
Lésions disciformes




DMLA : FACTEURS de RISQUE

- LAGE +++

- FACTEURS GENETIOQUES:
ATCD familiaux

race blanche
gene ABCR
alleles de I'Apo E
gene ARMD 1




DMLA: FACTEURS de
RISQUE

FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX i
-exposition UV |

-TABAGISME +
- chirurgie de la cataracte +/-

Facteurs +/- protecteurs :

- consommation de vin rouge
- régime riche en poissons
- oligo-élements et en vitamines
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Circonstances de diagnhostic

Maculopathie liée a I'age
Début : asymptomatique, découverte d’examen
systématique
BAV tres lentement progressive

DMLA : o
Forme seche : BAV
Formes humides :
BAV + méetamorphopsies










DMLA :
Traltements

1 IVT/mois pdt 3 mois puis a la demande

selon FO et OCT

AIDES VISUELLES et REEDUCATION




Traitements a venir

GREFFES : EPR , Photorécepteurs
OEIL ARTIFICIEL

THERAPIE GENIQUE

CELLULES SOUCHES







Trou macu
SF : BAV + métamorpho

Diagnostic : FO + OCT







Autre degenérescence maculaire:
Membrane épi-maculaire

SF : BAV + métamorphopsies...
Diagnostic : FO + OCT
Traitement chirurgical : PEL MER




Une des principales causes de cécite |égale
dans les pays développés ....avant 60 ans!

probleme de santé publique car les diabétiques
deviennent agés de nos jours.

micro angiopathie qui survient tres frequemment
apres 10 a 20 ans d’évolution de DID ou DNID
(les 2 types sont concernés !).

Sa frequence et son caractere longtemps
asymptomatigue justifie 'examen du FO
requlier chez tous les diabétiques




Classification

Rétinopathie débutante: les
micro anévrismes +++




Rétinopathie non proliférante
cedémateuse et/ou ischémique




Rétinopathie ischémique
proliferante




Complications

Forme cedémateuse : ocwM, placard
exsudatif maculaire

Forme ischémique : hémorragie du
vitré, DR par traction, glaucome néovasculaire




Survelllance du diabétique

FO tous les ans chez les diabétigues ages

Si decouverte de micro anéevrismes
Rétinophoto ... zones rurales désertifiees
OCT + mapping
+/- 1 angiofluorographie




Rétinopathie diabétigue
Traitement préeventif

. tres efficace dans la
prévention, voire méme régression des signes
de rétinopathie débutante. Indispensable ensuite
aussi pour eviter I'aggravation...

HTA +++, arrét tabac.

antiagrégants : a faible dose elle permet de
limiter les risques de thrombose. Mais a éviter si
hémorragie du vitre...




Rétinopathie diabétique
Traitement curatif ?

(équilibre glycemique

++++)

Il permet d’éviter ou de limiter les

complications les plus graves

OM: IVT antiVEGF , Cortic
(Ozurdex)

HIV: vitrectomie, endolaser




3 signes principaux :
- hypertonie oculaire > 21 mm Hg (moy=16mm)
- atrophie et excavation de la papille

- alteration du champ visuel




Epidémiologie du G.A.O.

1% de la population de plus de 40 ans

10% de la population presente une Hto !
*90% ne feront pas de G.A.O...
* || existe des G.A.O. sans Hto !




Facteurs de risque

Hto +++

Antecédents familiaux (30% des
cas)

Age > 40 ans (70 ans ++)
Corticotherapie

Diabete, hypotension artérielle,
myopie maligne, syndrome de
Raynaud, syndrome de
dispersion pigmentaire, pseudo-
exfoliation capsulaire




Circonstances de diagnhostic

Particularitées du G.A.O .
- survenue Insidieuse
- caractere asymptomatique
Diagnostic lors de la consultation pour presbytie

Stade évolué 1 géne fonctionnelle due au
retrecissement concentrique du C.V ; A.V.
préservée jusqu'au stade ultime




Diagnostic
Dépistage +++

Pb de sante publique
| dépistage systématique

| mesure de la P1O systématique
apres 40 ans

+ FO
+ CV au moindre doute




Traitement meéedical

Diminution de |la sécrétion H.A.
collyre bétabloguants: Timoptol, Geltim
collyre agoniste alpha 2 adrénergique: Alphagan

iInhibiteur de | 'anhydrase carbonigque
collyre TRUSOPT®
general DIAMOX®

Augmentation de | ’élimination d 'H.A.
Prostaglandines: Travatan, Lumigan
Bithérapie ,etc...(Duotrav, Azarga, Ganfort)
Trithérapie , quadrithérapie !




Trabéculoplastie au laser

Photo coagulation sélective du trabeculum:
laser SLT
| facilite | "écoulement de | '"H.A.




Traltement chirurgical

| fistule sous-conjonctivale
- trabéculectomie

- sclerectomie profonde

Causes d 'échec = fibrose sous-conjonctivale
+ antimitotiques

Complications : cataracte, hypotonie, décollement choroidien,
Infection




Physiopathologie: Blocage pupillaire

Il est favorisé par 'etroitesse
constitutionnelle de I'angle irido-
cornéen, donc survient surtout chez

I'hypermeétrope et avec un
cristallin de grosse taille




GFA : Signes fonctionnels

Baisse de vision unilatérale rapide et importante
++ (perception lumineuse)

Douleurs profondes, intenses, péri-oculaires,
Irradiant dans le territoire du trijumeaul.

Elles s 'associent a des nausées ou des
vomissements.




Examen

- Cornee trouble, buée épithéliale
- Semi-mydriase areflexique

- Chambre antérieure étroite, angle
irido-cornéen ferme

- Hypertonie oculaire majeure
(palpation bi-digitale)

- L 'examen de | ’autre ceil met en
évidence un angle irido-cornéeen

etroit




Traitements

Pilocarpine collyre

Diamox |V puis en comprimeés
Perfusion de Mannitol

- Iridotomie au laser (bilatérale)




Epithélium
Augmentation du seuil de sensibilité tactile / Diminution
du seuil de fragilité mécanique

Stroma
Arc Sénile (dépots lipidigues)




Endothélium :
Perte de la densité cellulaire

Augmentation de la guttata en periphérie




Diminution du film lacrymal

Modification de la qualité du film
lacrymal

Stenose et obstruction voies lacrymales
| Epiphora
| Dacryocystite













Zona ophtalmique

nerf frontal++,
nerf naso -ciliaire : complications oculaires
nerf lacrymal).

conjonctivite |,
une épisclérite |

une kératite ponctuée superficielle ou
stromale ou neurotrophique par
hypoesthésie cornéenne sequellaire a
rechercher,

une uveite antérieure souvent hypertone,
une paralysie oculomotrice




Conjonctivite allergigue :

(Edeme conj , et palpébral
Prurit+
Svt bilateral

Ttmt local

Cromoglycate (Cromabak*, Naabak*, Cromoptic*)
... long cours

+ AH1 local (Zalerg*, Levofree*)
et AH per os si prurit++




Chalazion de | adulte

Ttmt local d’ au moins 3 sem
ATBcortico : Tobradex*/Chibrocadron*

Sterdex*
Si échec : incision/AL




Troubles refractifs et
symptomatologie
Cephalées du soir : correction de
repos
W sur ecran /filtre bleu

Migraines ophtalmiques
Manque de magnésium

Chirurgie réefractive : Lasik , PKR >
pour tous les troubles réfractifs !
















Dépistage de | amblyopie

Ecole , PMI : PS et CP (attention
sélection ...!)

Ophtalmo conseillé vers 3-4ans

Amblyopie rééducable jusque 6 ans !
Apres 6ans > trop tard







Larmoiement // conjonctivite
Permanent/transitoire
Larmes/secretions purulentes

Age
Pas de sondage des VL avt 10-12mois (Pb

AG) > uniquement si larmoiement clair et
permanent !




Conjonctivite purulente :

2 traitements locaux : rifamycine ,
azythromycine (3))

Lavage +++




Chalazion de | enfant :

Cl du Sterdex*(tetracycline)
Pb du ttmt chir ...(AL)

Donc ttmt local lonq... 1,2...6mois + ttmt
optique !!

Maxidrol* collyre et pommade
















No de tél du secretariat d ophtalmo de Pauchet
feserve aux medecins: 06 43 95 61 65

Mercl




