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La rosacée est une dermatose faciale chronique de nature inflammatoire. 

Actuellement on préfère parler des phénotypes plutôt que des sous-types de la rosacée. 

La rosacée oculaire peut engager le pronostic fonctionnel du globe oculaire et 

altérer la qualité de vie des patients en absence d’un diagnostic précoce est d’une prise 

en  charge adaptée. 

Cette affection est souvent méconnue et sous-estimée en pratique clinique car le 

diagnostic reste clinique sans consensus ou recommandations claires.   

La pathophysiologie de la rosacée oculaire reste incomplètement élucidée. 

Toutefois, plusieurs études supportent la nature inflammatoire de cette affection. 

Le dysfonctionnement des glandes de Meibomius (DGM) représente l’une des 

manifestations oculaires de la rosacée les plus fréquentes peut être facilement et 

objectivement démontré par la meibographie. 

Il s’agit d’une technique non invasive qui peut avoir un rôle important de 

dépistage, de suivi et d’évaluation de l’efficacité thérapeutique chez les patients ayant 

un DGM dans le cadre de la rosacée mais aussi dans les DGM d’autres origines. 

Ainsi, notre étude a été conçue dans l’objectif  évaluer  l’importance de cet outil 

diagnostique dans le cadre du diagnostic de la rosacée oculaire. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DES GLANDES DE MEIBOMIUS 

[31] : 

La première description détaillée des glandes tarsales est apparue dans son livre 

intitulé  De Vasis Palpebrarum Novis Epistola publié par Heinrich Meibom . 

 

Heinrich Meibom, the younger (1638–1700) 

Le développement embryonnaire des glandes de Meibomius s’effectue entre le 

troisième et le septième mois de gestation à partir de cellules embryonnaires 

ectodermiques. 

Il  s’agit de glandes sébacées modifiées, holocrines, enchassées dans le tarse 

palpébral.  La longueur d’une glande au niveau de la partie central du tarse atteint 

approximativement 5.5 mm en supérieur et 2 mm en inférieur correspondant à un 

volume de 26 μL  vs 13 μL.  On compte en moyenne 30 glandes tarsales supérieures et  

20 glandes tarsales inférieures. Les glandes inférieures sont plus courtes et plus larges 

que leurs homologues supérieures. 
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Schéma exposant la topographie des glandes de Meibomius au sein du tarse palpébral   

 

Sur le plan histologique, ces s’apparentent aux glandes sébacées faisant partie 

de l'unité pilo-sébacée. 

Les  acini sécréteurs ont une forme relativement sphérique avec un diamètre 

allant de 150 à 200 μm et sont constituées de cellules sécrétoires dites meibocytes. 

Autour des acini, existe un plexus dense de fibres non myélinisées contenant plusieurs 

neurotransmetteurs faisant essentiellement  partie du système nerveux 

parasympathique (ganglion pterygopalatin) mais également sympathique (ganglion 

cervical supérieur) et sensoriel (ganglion trigeminal).  

Les canalicules appelés « connecting ductules » mesurent environ 200 μm en 

longueur. Leur lumière a un diamètre allant de 30 à 50 μm tapissée par un épithélum 

stratifié (quatre assises) squameux. 

Le canal principal dit « central duct » est tapissé également par un épithélium 

stratifié squameux avec une lumière plus large de 100 à 150 μm. Sur sa lumière se 

branchent obliquement les canalicules  provenant des  acini. Autour de sa partie 
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terminale on note la présence de fibres musculaires striées appartenant au muscle de 

Riolan. Il présente une dilatation en « ampoule » avant de se continuer avec le canal 

excréteur ou excretory duct. 

 Le canal excréteur s’abouche via un orifice au niveau du bord libre au niveau de 

l’épiderme juste en avant de à la jonction muco-cutanée. L’épithélium kératinisé de 

l’épiderme du bord libre se continue dans la lumière du canal excréteur sur environ 0.5 

mm à partir de l’orifice. 

Après sa production et son accumulation au sein des meibocytes, le meibum est 

sécrété d’une manière constante dans la lumière des connecting ductules  

  

 

Morphologie d’une glande de Meibomius  

Durant le clignement, le muscle orbiculaire génère une force compressive sur la 

plaque tarsale ce qui permet de promouvoir le flux sécrétoire. La contraction du 

muscle de Riolan quant à elle exerce une compression sur le canal excréteur et les 

acini permettant ainsi de délivrer le meibum sur la surface du bord libre. Ainsi le 

muscle de Riolan et considéré comme un antagoniste du muscle orbiculaire en 

permettant de contrôler l’outflow du meibum. 
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Action des muscles de Riolan et orbiculaire sur le flux du meibum. 

 

Il existe des variations anatomiques de l’activité des glandes. Ainsi, le glandes  

situées du coté nasal du tarse aurait une activité supérieure comparée à celles situées 

dans la partie moyenne ou temporale.  

Plusieurs facteurs régulent l’activité sécrétoire des glandes de Meibomius. 
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Facteurs intervenant dans le contrôle des glandes de Meibomius 

 

Le meibum  est la source film lipidique lacrymal  qui s’organise en une couche 

épaisse apolaire superficielle hydrophobe  contrôlant  l’évaporation de la phase 

aqueuse  et une couche polaire interne à la fois hydrophobe et hydrophile à l’interface 

des couches apolaire du film lipidique et aqueuse du film lacrymal assurant une 

adhérence de la couche lipidique sur celle aqueuse.  Le meibum  contient également 

des protéines. 
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Schémas représentant la composition moléculaire du TFLL [19] 

 

Le film lipidique lacrymal ou  TFLL (Tear film lipid layer)  permet de réduire la 

tension de surface jouant ainsi un rôle capital dans la stabilité du film lacrymal. 

Le TFLL est un système complexe est dynamique soumis à des cycles 

compression-expansion durant et après le clignement durant lesquelles les forces 

cohésives entre ses différentes molécules sont modifiées afin de permettre la 

compression, l’étalement et la stabilité du film lacrymal.  

La lipocalin est une protéine qui aurait également un effet sur la tension de 

surface suggérant une interaction entre les lipides et certaines protéines composant le 

film lacrymal. 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/membrane-lipids
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La stabilité du film lacrymal est également assurée par les mucines de nature 

glycoprotéique permettant l’adhésion du gel mucineux au glycocalix de l’épithélium 

cornéen. 

 

 

Schémas représentant les différentes couches du film lacrymal 
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IMAGERIE DES GLANDES DE MEIBOMIUS [25]   : 

 

Développement des techniques d’imagerie des glandes de Meibomius 

 

Comparaison des différentes techniuqes d’imagerie des glandes de Meibomius 
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Glandes de Meibomius dilatées en microscopie confocale in vivo 

 

La meibographie : 

La meibographie est une technique non invasive permettant d’évaluer la 

morphologie des glandes de Meibomius in vivo. Tapie et al. avaient fourni la première 

technique en 1977  consistant en une transillumination en lumière blanche des 

paupières éversées par le biais d’une sonde au contact du bord cutané. 

Actuellement on dispose de techniques sans contact permettant une visualisation 

de l’ensemble de la couche antérieure des MG et faisant  partie de l’examen clinique 

de routine.  
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Un meibographe sophistiqué (Lipiscan)  en transillumation  montrant des glandes 

comme des structures tubulaires de couleur noir avec une meilleure définition comparé 

à un meibographe simple (ME-Check)  utilisant la lumière infrarouge montrant des 

glandes comme des structures tubulaires de couleur blanche chez la meme patiente 
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Image représentant la meibographie de la paupière inférieure chez un sujet normal : les 

glandes apparaissant sous forme de zones claires (l'autofluorescence du meibum 

physiologique) sur un fond plus sombre 
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Image représentant la meibographie de la paupière supérieure chez un sujet normal 
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Image représentant la meibographie de la paupière inférieure objectivant 

 une atrophie partielle des glandes de Meibomius. 

 

Image représentant la meibographie de la paupière supérieure objectivant 

 une atrophie partielle des glandes de Meibomius. 
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Image représentant la meibographie de la paupière supérieure objectivant 

 une atrophie totale des glandes de Meibomius. 

Différents paramètres peuvent être évalués incluant  le nombre des glandes, la 

présence de glandes ayant une longueur diminuée dites « partial glands », l’épaisseur 

des glandes,  la surface ou le pourcentage de l’atrophie glandulaire (ou gland 

droupout), la tortusité des glandes, la dilatation de la lumière glandulaire et la présence 

des cicatrices. 

Pult et al. ont proposé un  système de cotation pour la quantification de la perte 

glandulaire  dite « meiboscale »  semblant être le plus adaptée pour l’évaluation de la 

sévérité du DGM. 

 

 

 



18 

 

 

 

 

L’échelle analogique dite meiboscale [29] 
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Exemple de l’un de nos patients présentant une atrophie glandulaire degré 2 au niveau de l’œil 

droit et degré 3 au niveau de l’œil gauche selon le meiboscale. 
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LE DYSFONCTIONNEMENT DES GLANDES DE 

MEIBOMIUS[36]   : 

 

 

Illustration de l’évolution des altérations structurelles d’une glande de Meibomius 
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Pathophysiologies des dysfonctionnements des glandes de Meibomius (DGM) 

La classification des DGM : 
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Classification des dysfonctionnements des glandes de Meibomius (DGM) 
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Etiologies et classification des blépharites 



24 

 

 

 

Le Diagnostic des DGM : 

 

Tests cliniques spécifiques et non spécifiques des DGM et des pathologies liées aux DGM 
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Evaluation biomicroscopique et scores cliniques des dysfonctionnements  

des glandes de Meibomius (DGM) 

 

 

Aspects cliniques de la kératoconjonctivite meibomienne 
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LA ROSACEE OCULAIRE : 

La rosacée est une dermatose faciale chronique de nature inflammatoire 

caractérisée par des poussées d’exacerbation et de rémission classiquement plus 

fréquente chez les femmes jeunes  mais plus sévère chez les hommes. 

la rosacée a été longtemps considérée comme une maladie vasculaire. 

Toutefois, au cours des dernières années  deux nouveaux axes de compréhension sont 

apparus: l’aspect neurovasculaire et l’inflammation, avec une anomalie de l’immunité 

innée. 

Il existe une interaction entre un terrain génétique prédisposé (peau claire et 

yeux clairs) et des facteurs environnementaux. Ainsi, en  réponse à des agents de 

l’environnement l’immunité innée est activée de façon anormale et complexe sur le 

plan pathophysiologique impliquant essentiellement un  stress du réticulum 

endoplasmique ce  qui va conduire à une angiogenèse, une infiltration des neutrophiles 

(source de reactive oxygen species), une polarisation de Th17, une dégranulation 

mastocytaire et une fibrose. 
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Le stress du réticulum endoplasmique comme modèle physiopathologique de la rosacée [37] 
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Synopsis résumant la pathophysiologie de la rosacée [37] 

 

 



29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau des différents stimuli retrouvés dans la rosacée 
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Principales manifestations cliniques de la rosacée 
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Principales manifestations oculaires de la rosacée 
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Matériels et méthodes 
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Il s’agit d’une étude prospective descriptive menée  au sein du service 

d’ophtalmologie A à l’hôpital des spécialités de Rabat. S’étalant sur une période de 04 

ans entre 2017 et 2021, portant sur 56 patients (112 yeux) ayant une rosacée.  

Le diagnostic de rosacée a été posé en collaboration avec un dermatologue selon 

une nouvelle classification proposée en 2017 par le groupe ROSCO (ROSacea 

COnsensus). 

Les signes ont été classés en trois catégories: 
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Tous les patients inclus ont bénéficié d’un interrogatoire minutieux et d’un 

examen ophtalmologique complet et comparatif. 

Les données analysées sont : 

• L’âge 

• Le sexe 

• La classification de Fitzpatrick pour les types de peau : phototype I à VI 

• Le test à la fluorescéine 

• Le National Eye Institute/Industry (NEI) grading scale: 

• Le tear film break-up time (T-BUT) 

• Le test  de Schirmer 1 

• L’OSDI  (ocular surface disease index ) 

• L’évaluation des glandes de Meibomius après éversion des deux paupières 

inférieure et supérieure permettant l’l’acquisition d’images par une caméra 

utilisant la lumière infrarouge intégrée aux dipositifs médicaux Huvitz 

HRK-7000 Auto Refractometer et le Meibographe ME CHECK (Topcon). 

• Un score de 0 à 4 a été attribué à chaque paupière par le même 

ophtalmologiste selon le meiboscale : 

✓ Degré 0 : absence de perte glandulaire 

✓ Degré 1 : surface de perte glandulaire moins de 25% 

✓ Degré 2 : surface de perte glandulaire entre  25% et 50% 

✓ Degré 3 : surface de perte glandulaire entre  50% et 75% 

✓ Degré 4 : surface de perte glandulaire plus de 75% 
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On a comparé le meiboscale des deux paupières au niveau du même œil. Une 

différence de plus de 15% a été considérée comme significtive. 

On a obtenu  un consentement écrit par tous les patients inclus dans dotre étude. 

❖ Les critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans cette étude, tous les patients  ayant une suspicion de rosacée 

avec au moins un critère majeure de rosacée. 

❖ Les critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude, tous les patients ayant un antécédent d’allergie 

oculaire, de glaucome, de port de lentilles de contact, d’utilisation chronique de 

collyres, de tabagisme actif ou passif, de chirurgie oculaire , d’acné, de diabète  ou de 

maladie systémique chronique. 

❖ Les limites de l’étude : 

Le diagnostic de rosacée oculaire reste un diagnostic clinique pouvant être sujet 

d’erreurs diagnostiques. L’estimation subjective de la surface de perte glandulaire peut 

causer certaines estimations faussées. Le niveau socio-économique d’une majorité des 

patients a constitué une limite concernant la réalisation d’une meibographie ME 

CHECK (Topcon) qui n’est pas disponible au sein de notre formation.  
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Résultats  
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1. L’âge : 

L’âge moyen de nos patients était de 46.02 ans avec des extrêmes d’âge allant de 06 à 81 

ans. Tous nos patients étaient marocains autochtones. La grande majorité provient de la 

région de Rabat. 

 

Répartition selon l’âge 

 

 

 

2. Le sexe : 

Dans cette étude on a recense une nette prédominance féminine avec (41/56) 73% de 

femmes contre 27% d’hommes (15/56) avec un sexe ration à 2.7( F/H). 

0

10

20

30

40

50

60

5 à 15 15 à 30 30 à 60 60 à 90

Pourcentage

Pourcentage



38 

 

3. Le phototype : 

On a objectivé dans notre étude une prédominance des phototypes II et III avec un 

pourcentage respectif de 43 et 38%.  Le pourcentage des phototypes I, IV et V est faible. 

Aucun patient ne présentait un phototype de type VI.  
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4. Le test à la fluorescéine : 

22 patients de notre série (soit 39 %) avaient une kératite ponctuée superficielle (KPS). 

5. “Corneal staining” selon le National Eye Institute/Industry (NEI) grading scale: 

Parmi les patients ayant une KPS, 20% avait un grade 1 et 16 % avait un grade 3 selon le 

National Eye Institute/Industry (NEI) grading scale. Aucun patient ne présentait un 

grade 3 de KPS.  

 

6. Le tear film break-up time (T-BUT): 

95% des patients (n= 53%) avaient une réduction du T-BUT avec une moyenne chiffrée à 

06.12 secondes et des extrêmes allant de 0 à 15 secondes.  

7. Le test de Schirmer 1 : 

Ce test était réduit chez 04  patients tous ayant un âge supérieur à 70 ans.  
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8. L’OSDI  (ocular surface disease index) : 

L’évaluation du score OSDI chez les patients de notre série a permis d’objectiver un 

syndrome sec minime chez 45% de nos patients, un syndrome sec modérée chez 39% des cas 

et un syndrome sec sévère chez 12% des patients.  

 

9. Le meiboscale : 
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Meiboscale Paupière supérieure 
n(%) 

Paupière inférieure 
n(%) 

Degré 0 26(23) 14(13) 

Degré  1 46(42) 40(36) 

Degré 2 32(29) 36(32) 

Degré 3 4(3) 14(13) 

Degré 4 4(3) 8(6) 

 

On a considéré comme significative une différence de 15% entre : la moyenne des surfaces 

d’atrophie des glandes au niveau des deux paupières supérieures et la moyenne des surfaces 

d’atrophie des glandes au niveau des deux paupières inférieures de chaque patient. 

Plus de la moitié des patients avaient une différence significative entre les paupières 

inférieures et supérieures dont 90% avaient une atteinte plus sévère au niveau des paupières 

inférieures. 

Tous les patients ayant un meiboscale supérieure ou égale à 2 avait au moins une altération 

associée de un ou plus des paramètres suivants : le test à la fluorescéine, le  T-BUT, l’OSDI. 
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Discussion  
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La rosacée est une dermatose faciale chronique de nature inflammatoire. 

Actuellement on préfère parler des phénotypes plutôt que des sous-types de la rosacée 

selon une nouvelle classification proposée en 2017 par le groupe ROSCO (ROSacea 

COnsensus) qui reconnait  l’atteinte oculaire comme critère majeur [1]. 

La rosacée oculaire peut engager le pronostic fonctionnel du globe oculaire et 

altérer la qualité de vie des patients en absence d’un diagnostic précoce est d’une prise 

en  charge adaptée. 

Les signes fonctionnels les plus fréquents sont des sensations de corps 

étrangers, de gêne ou de brûlures oculaires, sècheresse oculaire. Le plus souvent, l’œil 

est à peine rouge et les malades ignorent qu’il existe un lien entre leurs signes oculaire 

et l’affection faciale. 

Cette affection est souvent méconnue et sous-estimée en pratique clinique car le 

diagnostic reste clinique  et ce pour plusieurs raisons.  

Premièrement les symptômes rapportés par les patients atteints de rosacée sont 

polymorphes et  non spécifiques pouvant  prêter confusion avec d’autres pathologies 

oculaires surtout devant les tableaux cliniques atypiques et incomplets.  

Deuxièmement, il n’existe pas une proportionnalité entre la sévérité de l’atteinte 

oculaire et l’atteinte cutanée. 

 En effet, la rosacée oculaire peut précéder les formes cutanées chez 20% des 

cas et ces derniers peuvent parfois ne jamais apparaitre particulièrement chez la 

population pédiatrique [2-3].  

Chez 90% des patients atteints de rosacée oculaire, les signes cutanés associés 

sont subtiles. Aussi on ne dispose actuellement d’aucun signe histologique  spécifique  

ou de marqueurs sérologiques permettant une certitude diagnostique [4].  

Sans oublier les formes asymptomatiques ou pauci-symptomatiques qui rendent 

cette forme oculaire encore moins diagnostiquée [5-6-7].  
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La pathophysiologie de la rosacée oculaire reste incomplètement élucidée. 

Toutefois, plusieurs études supportent la nature inflammatoire de cette affection est 

une pathologie inflammatoire comme le corroborent les concentrations anormalement  

élevées de l’interleukine-1 et des metalloprotéinases 8 et 9 dans les larmes des patients 

ayant une rosacée oculaire[8-9].  .  

Ainsi, la doxycycline permet de réduire ces marqueurs inflammatoires aussi 

bien dans les formes cutanées que dans les formes oculaires comme le démontrent 

Barton et al  [10-11-12-13]   

Cette inflammation représente un trigger qui va altérer la surface oculaire via un 

cercle vicieux complexe 

Le dysfonctionnements des glandes de Meibomius représente l’une des 

manifestations oculaires de la rosacée les plus fréquentes [14-15-16-17-18]. 

Le dysfonctionnement des glandes de Meibomius est définit par The 

International Workshop on Meibomian Gland Dysfunction comme  « une anomalie 

chronique, diffuse des glandes de Meibomius, caractérisée communément par une 

obstruction des canaux terminaux et/ou des changements en termes de qualité et de 

quantité des sécrétions glandulaires. Cet état peut altérer le film lacrymal, provoquer 

une irritation de la surface oculaire, réaliser une inflammation clinique et une 

pathologie de la surface oculaire » [19].   

Sur le plan pathophysiologique, l’obstruction des méats des glandes de 

Meibomius et de la partie distale de leurs canaux excréteurs engendre une 

kératinisation de l’épithélium (par la synthèse de protéines de cornification) et/ou une 

hyperviscosité du meibum (augmentation de sa température de fusion) entraine une 

réduction ou une inhibition complète de la délivrance du meibum.  
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Subséquemment, le meibum sécrété stagne au sein de la glande entrainant une 

dilatation du central duct et des connecting ductules et secondairement une pression 

s’exerce sur les acini causant leur atrophie progressive.  

Ultérieurement on note une kératinisation progressive de l’ensemble de 

l’épithélium glandulaire.  

L’inflammation causée entre autres par les produits de dégradation du meibum 

aggrave le processus d’atrophie glandulaire.  

Les bactéries via leurs lipases entrainent une altération qualitative du meibum 

en causant une dégradation des lipides et peuvent également induire hypersensibilité 

de type III et IV selon la classification de Gell et Coombs.  

Les peroxydes d’acides gras et les acides gras libres retrouvés en quantité 

anormalement élevée sont toxiques et irritant pour la surface oculaire et peuvent 

également induire une kératinisation glandulaire.  

Ainsi, plusieurs cercles vicieux complexes s’instaurent ce  qui a comme 

conséquence une instabilité de la couche lipidique des larmes et une sécheresse 

oculaire par hyperévaporation. 

Les DGM peuvent être classés en DGM par hypoexcrétion ou hypolibération et 

les DGM par hyperexcrétion ou hyperlibération. 

Le DGM cicatriciel se caractérise par la « ductal exposure » et le « retro-

placement » des orifices des GM et de la JCM. 

Le DGM cicatriciel et non cicatriciel peuvent coexister au sein du même bord 

libre. 

Au cours de la rosacée, le DGM est de type obstructif, plus rarement 

hyperproductif (séborrhée meibomienne). 
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Les chalazions récidivants doivent faire rechercher la rosacée, en particulier 

chez l’enfant. La blépharite est fréquente, postérieure ou mixte (associée à une 

blépharite séborrhéique), marquée par des télangiectasies du bord libre et de la peau 

palpébrale. 

Outre la sécheresse évaporative chronique, des crises d’inflammation 

conjonctivale et/ou palpébrale sont classiques. 

Avec l'évolution du paradigme selon lequel le dysfonctionnement des 

méibocytes sous-tend le DGM, il devient évident que d'autres facteurs précédemment 

associés au DGM peuvent également affecter les méibocytes, notamment les 

hormones, les médicaments systémiques et topiques, la nutrition et le microbiome 

oculaire.  

Les glandes de Meibomius peuvent également être altérées par des facteurs 

externes tels que le port de lentilles de contact et être diminuées voire absentes dans un 

certain nombre de troubles congénitaux. 

Les lésions de la surface oculaire résultent d'une grande variété de facteurs 

interdépendants, tels qu'une évaporation accrue des larmes, une hyperosmolarité, des 

médiateurs pro-inflammatoires dans les larmes et une diminution de la lubrification 

entre les paupières et le globe [20].  

Ceux-ci peuvent entraîner des symptômes irritatifs de la surface oculaire et des 

paupières. Bon nombre de ces signes et symptômes oculaires se chevauchent avec la 

sécheresse oculaire, et on pense que le DGM est un contributeur clé à la sécheresse 

oculaire par évaporation [21]. 

Dans les études sur l'homme, les patients atteints de DGM obstructif (défini 

comme une atrophie des glandes de Meibomius avec une faible expressibilité du 

meibum) présentaient des taux d'évaporation des larmes accrus par rapport aux 

témoins, mesurés par un capteur de microbalance à haute sensibilité.  
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Le taux d'évaporation des larmes augmenté proportionnellement à la sévérité du 

DGM. Ces études fournissent des preuves que les taux d'évaporation des larmes sont 

en corrélation avec la qualité et la quantité de meibum sur la surface oculaire [22].   

Pris ensemble, une qualité et une quantité anormales de meibum peuvent 

entraîner une diminution de la couche lipidique du film lacrymal, une hyperosmolarité 

lacrymale, une irritation mécanique due à une friction accrue et l'apparition de 

cascades inflammatoires, qui peuvent toutes entraîner des lésions de la surface 

oculaire. 

Chez l'homme, les patients atteints de DGM (définis comme une obstruction 

des orifices des glandes Meibomius, l'atrophie des glandes Meibomius ou les deux) 

vus dans une pratique de référence universitaire au Japon présentaient un staining plus 

important  avec la fluorescéine et le rose Bengale par rapport aux patients sans MGD 

[23]. 

De la même manière, dans une population d'anciens combattants à 

prédominance masculine du sud de la Floride, ceux dont la qualité du meibum était 

anormale avaient des scores de coloration cornéenne à la fluorescéine plus élevés (2,3 

SD 2,3) que ceux dont la qualité du meibum était normale (1,5 SD 2,1, p<0,05) [24]. 

On suppose que l'augmentation de l'évaporation des larmes causant des 

dommages de surface hyperosmolaires provoque une augmentation réflexe 

compensatoire de la sécrétion aqueuse de larmes dans l'œil sec par évaporation. Fait 

intéressant, une étude chez l'homme a démontré une augmentation de la production de 

larmes (mesurée avec le test de Schirmer) chez les patients atteints de DGM. On pense 

que cela est dû à un larmoiement réflexe compensatoire dans le cadre d'anomalies et 

d'inconfort de la surface oculaire.  
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Chez l'homme, comme pour d'autres aspects de la sécheresse oculaire, les 

signes de MGD ne sont souvent pas corrélés aux symptômes d'inconfort et, en fait, la 

plupart des patients atteints de MGD sont asymptomatiques [26-27].   Dans une étude 

portant sur 619 personnes sélectionnées au hasard dans une étude basée sur la 

population en nord de la Chine, 21,9 % avaient un MGD asymptomatique et 8,6 % un 

MGD symptomatique [28]. 

Cette étude a montré que le DGM asymptomatique était deux fois plus fréquent 

que le DGM symptomatique et que la symptomatologie n'était pas corrélée à la gravité 

des altérations de la surface oculaire (TBUT). 

Dans une autre étude portant sur 263 hommes de la clinique ophtalmologique 

de Miami Veterans Affairs, aucune corrélation entre les signes/symptômes de 

sécheresse oculaire et les paramètres des glandes de Meibomius n'a été établie [29]. 

Cependant, certains patients atteints de DGM rapportent des symptômes de 

sécheresse oculaire et des douleurs oculaires (par exemple, sensation de corps 

étranger, photophobie et injection conjonctivale).  

Dans une étude clinique portant sur 299 personnes souffrant de sécheresse 

oculaire aqueuse et évaporative, les symptômes de la sécheresse oculaire ( ex. douleur, 

photophobie, vision floue, problèmes de lecture/conduite/regarder la télévision 

mesurés par l'OSDI) étaient plus élevés chez les patients atteints de sécheresse oculaire 

aqueuse et/ou par évaporation par rapport aux témoins normaux (témoins normaux : 

OSDI moyen de 5,5 ; sécheresse oculaire aqueuse : OSDI de 26,7 ; sécheresse oculaire 

par évaporation : OSDI 39.8 ; sécheresse oculaire mixte : OSDI 20.2) [30].  

L'inflammation entraîne probablement des symptômes chez certaines personnes 

atteintes de DGM. Plusieurs effets en aval du DGM contribuent à l'inflammation, 

notamment l'hyperosmolarité et la friction mécanique entre les paupières et le globe 

[31]. 
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L'hyperosmolarité, par exemple, active les protéines kinases activées par les 

mitogènes et la voie de signalisation du facteur nucléaire kappa B, entraînant la 

génération de cytokines inflammatoires et le recrutement de cellules.2,69 Une étude 

examinant les cytokines inflammatoires IL-17 et IL-22 a révélé qu'elles étaient 

augmentées chez les patients souffrant de sécheresse oculaire et positivement corrélées 

avec le questionnaire sur la sécheresse oculaire et les scores de kératopathie [32]. 

En plus des symptômes oculaires d'inconfort/de douleur, l'acuité visuelle et 

l'hyperémie bulbaire peuvent être des manifestations du DGM [33],  et peuvent 

survenir en l'absence ou en présence d'anomalies lacrymales [34].   Comme la couche 

lipidique du film lacrymal fournit une surface optique lisse pour la cornée [35],   il 

n'est pas surprenant que les altérations de cette couche puissent avoir des implications 

sur la qualité visuelle. 

Comparée à  des témoins sains, La sécheresse oculaire (DED) est associée à un 

degré plus élevé d’atrophie des glandes de meibomius  [38-39]. Il existe des 

corrélations l’atrophie des glandes de meibomius et l'épaisseur de la couche lipidique  

[40-41], le temps de rupture du film lacrymal non invasif (NIBUT), le temps de 

rupture du film lacrymal (TBUT), l'expressibilité du meibum [42-43]   et l'osmolarité 

du film lacrymal [44]. 

Pult et al. ont montré que les glandes de meibomius de la paupière inférieure 

sont significativement plus larges que celles de la paupière supérieure, alors que les 

glandes de meibomius de la paupière supérieure présentent une plus grande courbure. 

Il y a un plus grand degré d’atrophie des glandes de meibomius dans la paupière 

inférieure, un résultat corroboré par d'autres études. La question de savoir s'il existe 

une zone des paupières plus sujette à l'atrophie reste non résolue [45-46]. 
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En comparant la DGM obstructive à la sécheresse oculaire par déficience 

aqueuse, la première a un meiboscore et un résultat au test de Schirmer plus élevés. Il a 

été émis l'hypothèse que ce dernier résulte de mécanismes compensatoires pour 

stabiliser et maintenir l'homéostasie du film lacrymal [47-48]. 

Arita et al. ont démontré que le score des symptômes oculaires, le score 

d'anomalie du bord libre de la paupière, le meiboscore et le TBUT sont adaptés pour 

différencier le DGM  des formes physiologiques [49]. 

Ils ont rapporté une sensibilité de 84,9 % et une spécificité de 96,7 % pour le 

diagnostic du DGM sur la base de la combinaison de deux éléments parmi les trois 

suivants : symptômes signalés, anomalies du bord libre  palpébrale et meiboscore. La 

valeur seuil du meiboscore (par Arita et al.) a été fixée à trois ou plus. 

Une étude récente utilisant l'OCULUS Keratograph 5M a rapporté une 

sensibilité de 96,7 % et une spécificité de 85 % dans le diagnostic du DGM  basé sur la 

meibographie, avec un meibograde moyen pour les quatre paupières de 0,5 ou plus 

[50]. 

Une étude qui a utilisé l'OCT pour capturer des images meibographiques infra-

rouges a rapporté que les patients atteints de rosacée oculaire avait un degré plus élevé 

d’atrophie des glandes de meibomius par rapport aux témoins sains [51]. Ces résultats 

ont ensuite été corroborés par la méibographie sans contact [52].   

La microscopie confocale in vivo des patients atteints de rosacée oculaire a 

révélé des différences significatives dans la réflectivité du meibum, infiltration de 

cellules inflammatoires et degré de fibrose par rapport aux témoins sains [53]. 

Il est à noter que le score au test de Schirmer a tendance à diminuer avec le 

vieillissement  tout en restant inchangé en cas de DGM. 
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À mesure que la disponibilité des techniques méibographiques augmente et que 

le caractère invasif de la procédure diminue, la possibilité d'étudier la population 

pédiatrique est apparue. Une étude comparant des sujets sains âgés de 1 mois à 12 ans 

à une population adulte âgée de 24 à 39 ans ont trouvé une densité accrue de MG 

supérieurs dans la population pédiatrique et une augmentation du meiboscore, de la 

largeur des paupières et du nombre glandes inférieurs dans la population adulte [54]. 

Les auteurs ont rapporté un développement complet des glandes de meibomius 

dans les paupières supérieures et inférieures chez les sujets âgés de 1 mois ou plus. 

Une autre étude comparant des enfants âgés de 3 à 11 ans à des adolescents âgés de 12 

à 18 ans n'ont trouvé aucune différence significative dans le meiboscore [55]. 

Il y avait, cependant, une augmentation du nombre des glandes de meibomius, 

de la largeur du canal central et du pourcentage de la surface des acini dans les 

paupières supérieures de la population adolescente. Une étude examinant des glandes 

de meibomius de jeunes de 15 ans a rapporté un meiboscore moyen de 2,4 chez les 

filles et de 3,3 chez les garçons, avec un score moyen de 2,8 [56]. 

La cause de cette différence est inconnue mais pourrait être causée par des 

différences hormonales. Cependant, une étude comparative impliquant des adolescents 

âgés de 12 à 18 ans n'a pas confirmé les différences de sexe et a rapporté un 

meiboscore moyen de 0,41. Dans les deux études, le meiboscore n'était pas corrélé aux 

anomalies du bord libre palpébrale, ce qui est généralement observé dans le DGM chez 

les personnes âgées, suggérant une autre cause sous-jacente. 

Une étude récemment publiée a révélé une distorsion et une atrophie des 

glandes de meibomius significativement plus élevées chez les enfants présentant des 

follicules conjonctivaux physiologiques [57]. Ces études ont toutes été menées sur des 

enfants et des adolescents en Chine et au Japon, populations dans lesquelles les adultes 

ont une incidence plus élevée de la sécheresse oculaire [58]. 



52 

Une étude portant sur 99 sujets américains, principalement blancs, âgés de 4 à 

17 ans, a rapporté un meiboscore moyen de 0,58 et un score de tortuosité moyen de 

0,45. Il n'y avait pas de différences significatives d'âge, de sexe ou de race concernant 

l’atrophie des glandes de meibomius. Cependant, les garçons avaient une tortuosité 

significativement plus élevée. Lorsque l'on compare les études japonaises (meiboscore 

= 2,8), chinoises (meiboscore = 0,41) et américaines (meiboscore = 0,58), une 

différence frappante dans l’atrophie des glandes de meibomius devient évidente [59]. 

La cause de cette différence reste inconnue mais pourrait être due à un certain 

nombre de facteurs. Les études chinoises et japonaises ont rapporté avoir utilisé les 

systèmes de meibographie sans contact Topcon et le meiboscore tel que défini par 

Arita et al.. L'étude américaine a cependant utilisé le système LipiView II pour la 

meibographie et une échelle à 5 points comme précédemment rapporté [60]. 

L'utilisation de différents systèmes de classement pourrait  avoir affecté les 

résultats et il a été noté que différents systèmes meibographiques pourraient ne pas être 

interchangeables. Un autre facteur possible est la génétique. La population asiatique a 

une prévalence plus élevée de sécheresse oculaire, et des différences entre les pays 

asiatiques ont été notées [61-62]. 

Reste à déterminer si ces variations génétiques sont corrélées à l’atrophie des 

glandes de meibomius. Une autre étude récente a rapporté un degré accru d’atrophie 

des glandes de meibomius dans une cohorte pédiatrique atteinte de thyroïdite de 

Hashimoto sans orbitopathie dysthyroidienne par rapport à celle de témoins sains 

appariés selon l'âge [63]. 

Robin M et al ont démontré qu’il n'y avait pas de différence significative 

concernant l'âge ou le sex-ratio entre les deux groupes. Le meiboscale dans le groupe 

DGM était significativement plus élevé que celui du groupe non-DGM (P ¼ 0,003). 

Les patients non-DGM étaient plus symptomatiques que ceux du groupe DGM (P ¼ 

0,043). Il n'y avait pas de différences significatives entre les groupes DGM et non-
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DGM concernant un test de Schirmer (P ¼ 0,195), BUT (P ¼ 0,719), NIKBUTf (P ¼ 

0,96) ou NIKBUTavg (P ¼ 0,70). Dans l'ensemble de la population, il y avait une 

corrélation négative entre meiboscale et NIKBUT (r ¼ 0,21, P ¼ 0,02), mais aucune 

autre corrélation n'a été trouvée [64]. 

Ceci rejoint les résultats de notre étude. 

L'inflammation et l'œdème environnant peuvent obscurcir la structure des 

glandes de Meibomius. Ce problème pourrait expliquer en partie les variations de la 

surface estimée d’atrophie avant et après le traitement. La capacité de discerner 

l'inflammation et l'œdème, par exemple, en introduisant des techniques très sensibles 

et à haute résolution, représenterait une amélioration substantielle. 

Avec l'avènement des approches sans contact, la meibographie peut faire partie 

intégrante de la pratique ophtalmologique générale, en particulier si des dispositifs 

plus abordables sont développés. 

Même si la dernière décennie a permis de grandes avancées dans la 

connaissance du DGM, des recherches supplémentaires sont justifiées dans plusieurs 

domaines. Des études longitudinales dans différents groupes d'âge sont nécessaires 

pour éclairer les facteurs de risque et les prédispositions au DGM. 

Des études plus larges basées sur la population devraient être entreprises pour 

révéler les différences géographiques et professionnelles dans la prévalence de 

l’atrophie des glandes de meibomius, car ces informations peuvent fournir des indices 

sur les facteurs prédisposants. 

La prévalence de la rougeur oculaire et des altérations du bord libre  des 

paupières était significativement plus élevée chez les patients atteints de rosacée que 

chez les témoins. Nous avons constaté que la rosacée s'accompagne d'une perte 

importante de tissu de la glande de Meibomius, définie comme une réduction de la 

surface de la glande de Meibomius et une diminution de la densité des glandes de 

Meibomius.  
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Une corrélation positive entre le score d'anomalie des bords libres et l'étendue 

de la perte des glandes de Meibomius dans le groupe de la rosacée a été observée (rs = 

+0,30, p = 0,005), suggérant que la rosacée oculaire s'accompagne d'une atrophie des 

glandes de Meibomius. 

Selon Palamar M et al. les glandes de Meibomius sont anatomiquement 

différentes entre les paupières supérieures et inférieures et peuvent différer sur le plan 

fonctionnel étant donné que les paupières supérieures bougent plus nettement que les 

paupières inférieures pendant le clignement. Par conséquent, le meibum est plus 

facilement et continuellement sécrété dans les paupières supérieures que dans les 

paupières inférieures. 

Cela peut empêcher l'obstruction et l'hyperkératinisation des paupières 

supérieures. En outre, dans les paupières supérieures, la direction de la livraison de 

meibum suit la direction de la gravité. Cependant, dans les paupières inférieures, la 

livraison de meibum se produit dans la direction opposée.  

Par conséquent, le meibum des glandes de Meibomius inférieures est plus 

susceptible de stagner dans le sens de la gravité. canaux et orifices, entraînant une 

dilatation des canaux, une atrophie acineuse et, finalement, une perte des glandes de 

Meibomius. 

On sait également que le vieillissement entraîne une diminution significative 

des acini des glandes de Meibomius même chez les individus en bonne santé.  

Sur la lumière de ces données, l'âge moyen de notre échantillon permet 

d’exclure l’effet éventuel de l’âge et expliquerait les scores plus élevés du meiboscale 

au niveau de la paupière inférieure .  
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La rosacée oculaire provoque une sécheresse oculaire et un DGM, ce qui peut 

être facilement et objectivement démontré par la meibographie. 

Il s’agit d’une technique non invasive qui peut avoir un rôle important de 

dépistage, de suivi et d’évaluation de l’efficacité thérapeutique chez les patients ayant 

un DGM dans le cadre de la rosacée mais aussi dans les DGM d’autres origines. 

Elle peut également avoir un rôle éducatif et de sensibilisation des patients 

atteints de DGM. 

La meibographie constitue une révolution dans le diagnostic de la rosacée 

oculaire et pourrait être intégrée systématiquement lorsqu’elle est disponible dans 

l’évaluation des patients à risque tout particulièrement dans les cas litigieux. 

Ainsi, notre étude a permis de souligner l’importance de cet outil diagnostique. 

Toutefois,  la meibographie seule reste insuffisante pour diagnostiquer le DGM dans le 

cadre de la rosacée car elle ne révèle pas la fonction et composition des glandes de 

meibomius restants. Ainsi, la meibographie doit être couplée avec paramètres cliniques 

supplémentaires et les scores de symptômes oculaires et extra-oculaires. 

Le diagnostic précoce de la rosacée oculaire permettrait ainsi d’instaurer un 

traitement précoce et d’éviter la morbidité oculaire et l’altération de la qualité de vie 

que peut causer cette affection. 

Il nous semble primordiale de sensibiliser les praticiens dermatologues et 

ophtalmologistes par rapport à la fréquence des formes oculaires de la rosacée pour 

une meilleure collaboration interdisciplinaire et une prévention des formes 

particulièrement sévères. 

Des études examinant l'effet de diverses modalités de traitement sur la 

morphologie de la glande de meibomius et l'atrophie seraient particulièrement 

intéressantes, compte tenu de la forte prévalence du DGM et de ses conséquences sur 

la qualité de vie, la productivité et le coût pour la société. 
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Résumé : 

La rosacée est une dermatose faciale chronique de nature inflammatoire. Actuellement 

on préfère parler des phénotypes plutôt que des sous-types de la rosacée. 

La rosacée oculaire peut engager le pronostic fonctionnel du globe oculaire et altérer 

la qualité de vie des patients en absence d’un diagnostic précoce est d’une prise en  charge 

adaptée. 

Cette affection est souvent méconnue et sous-estimée en pratique clinique car le 

diagnostic reste clinique sans consensus ou recommandations claires.   

La pathophysiologie de la rosacée oculaire reste incomplètement élucidée. Toutefois, 

plusieurs études supportent la nature inflammatoire de cette affection. 

Le dysfonctionnement des glandes de Meibomius (DGM) représente l’une des 

manifestations oculaires de la rosacée les plus fréquentes peut être facilement et 

objectivement démontré par la meibographie. 

Ainsi, notre étude a permis de souligner l’importance de cet outil diagnostique tout en 

objectivant que la meibographie seule reste insuffisante pour diagnostiquer le DGM dans le 

cadre de la rosacée car elle ne révèle pas la fonction et composition des glandes de meibomius 

restants. De ce fait, la meibographie a été couplée avec paramètres cliniques supplémentaires 

et les scores de symptômes oculaires et extra-oculaires pour une meilleure évaluation de cette 

pathologie. 

Le diagnostic précoce de la rosacée oculaire nous a ainsi permis d’instaurer un 

traitement précoce et d’éviter la morbidité oculaire et l’altération de la qualité de vie que peut 

causer cette affection. 

Il nous semble primordiale de sensibiliser les praticiens dermatologues et 

ophtalmologistes par rapport à la fréquence des formes oculaires de la rosacée pour une 

meilleure collaboration interdisciplinaire et une prévention des formes particulièrement 

sévères. 
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Anbstract  

Rosacea is a chronic facial dermatosis of an inflammatory nature. Currently we 

prefer to speak of phenotypes rather than subtypes of rosacea. 

Ocular rosacea can affect the functional prognosis of the eyeball and alter the 

quality of life of patients in the absence of early diagnosis and appropriate treatment. 

This condition is often misunderstood and underestimated in clinical practice 

because the diagnosis remains clinical without consensus or clear recommendations. 

The pathophysiology of ocular rosacea remains incompletely elucidated. 

However, several studies support the inflammatory nature of this condition. 

Meibomian gland dysfunction (MGD) represents one of the most common 

ocular manifestations of rosacea that can be easily and objectively demonstrated by 

meibography. 

Thus, our study has highlighted the importance of this diagnostic tool while 

objectifying that meibography alone remains insufficient to diagnose MGD in the 

context of rosacea because it does not reveal the function and composition of the 

remaining meibomian glands. Therefore, meibography was coupled with additional 

clinical parameters,  ocular and extraocular symptom scores for a better assessment of 

this pathology. 

The early diagnosis of ocular rosacea has thus enabled us to institute early 

treatment and to avoid ocular morbidity and the alteration of the quality of life that this 

condition can cause. 

It seems essential to us to raise awareness among dermatologists and 

ophthalmologists about the frequency of ocular forms of rosacea for better 

interdisciplinary collaboration and prevention of particularly severe forms. 

 



60 

 ملخص 

ي الا ةةد   ةةن   العد الوردي هو مرض جلدي وجهي مزمن ذو طبيعةةا الاهيبيةةاض  حاةةً  يليةةث
 الأ ميط الظيهريا بدلاث من الأ واع الحر يا للوردياض

يمكن أن يؤثر العد الوردي العي ي  لى الاشخيص الوظيحي لمقلا العةةين ويريةةر  و يةةا  يةةي  
 المراى في غييب الاشخيص المبكر والعلاج الم يسبض

والاقليً من شأ هي في المميرسا السريريا لأن الاشخيص يظةةً   غيلبثي مي يسُيء فهم هذه ال يلا
 سريريثي دون إجميع أو اوصييت واا اض

اظً الحيزيولوجيي المرايا للورديا العي يةةا غيةةر وااةة ا بشةةكً كيمةةًض ومةة  ذلةة    اةةد م 
 العديد من الدراسيت الطبيعا الالاهيبيا لهذه ال يلاض

مظيهر العين شةةيو ثي للورديةةا والاةةي يمكةةن إظهيرهةةي أ د أكثر  يمثً اعف غد  ميبوميوس
 بسهولا ومواو يا بواسطا الميبومررافييض

 

بيلايلي   سةةلطت دراسةةا ي الاةةوء  لةةى أهميةةا هةةذه الأدا  الاشخيصةةيا مةة  ا شةةير  إلةةى أن 
في سةةيي    الميبوغرافيي و دهي لا ازاً غير كيفيا لاشخيص الخلً الوايحي لردد ميبوميوس

ي لا اكشةةف  ةةن وظيحةةا واكةةوين غةةدد الميبوميةةوس المابقيةةاض لةةذل    ا اةةرن الورديةةا لأ هةة 
الميبوغرافيي بمعلميت سريريا إايفيا   و شرات أ راض العةةين وخةةيرج العةةين مةةن أجةةً 

 اقييم أفاً لهذه ال يلا المراياض

 

لذال    فةة ن الاشةةخيص المبكةةر للورديةةا العي يةةا  ةةد مكا  ةةي مةةن بةةدء العةةلاج المبكةةر واج ةةب 
 يبا بيلأمراض العي يا واريير جود  ال يي  الاي يمكن أن اسببهي هذه ال يلاضا ص

يبدو أ ه من الاروري ل ي رف  مساوى الو ي بين أطبيء الأمراض الجلديا وأطبةةيء العيةةون 
 وً اواار الأشكيً العي يا من العد الوردي لا سةةين الاعةةيون ماعةةدد الاخصصةةيت والو ييةةا 

 خيصضمن الأشكيً الشديد  بشكً  
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