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EmMmmMANUEL Bul Quoc,

Service d’ophtalmologie, Hopital Robert Debré, Paris

Strabisme précoce T .
particuliére, & laquelle nous consacrons ce dossier.

L e syndrome de strabisme précoce est une entité clinique bien
La physiopathologie de ce désordre est imprécise et le « primum movens » de cette pathologie encore « incurable » puisqu’elle
laisse des séquelles sensorielles définitives (absence constante de vision binoculaire normale en cas de strabisme précoce)
n’est pas précisément connue : anomalie sensorielle, anomalie motrice, anomalie du corps calleux ?

Pour autant, les caracteres cliniques du syndrome de strabisme précoce sont quant a eux bien connus et bien précisées.
Le Dr Marie Andrée Espinasse Berrod nous les rappelle.

Le sensoriel prévaut sur le moteur et le traitement médical du strabisme précoce doit avant tout dépister et traiter I'amblyopie
strabique, au moyen en particulier de la correction optique totale et de I’occlusion. Le Dr Frangois Audren nous expose ces
principes fondamentaux.

Le traitement chirurgical vient aprés et la chirurgie musculaire est proposée a partir de I'dge de deux ans Y. Le Dr Thouvenin
nous le montre.

Ce traitement chirurgical musculaire peut étre évité ou ses dosages réduits par une nouvelle thérapeutique efficace dans le
traitement du strabisme précoce : la chémodénervation, c'est-a-dire I'injection de toxine botulique entre 6 et 18 mois dans
les muscles droits médiaux. Il s’agit actuellement du traitement de référence qui permet d’éviter la chirurgie ultérieure dans
plus de la moitié des cas traités. Le Dr Frangoise Lavenant précise les modalités et les résultats de cette thérapeutique.

ERRATUM

Dans le numéro de Réflexions Ophtalmologiques de février 2011 (N°142Tome 16 p 39-42), une erreur s’est glissée dans I'article
du Dr O.Abitbol « Glaucome exfoliatif : données récentes ».
Nous reproduisons ci-dessous le paragraphe erroné sous sa forme corrigée , il fallait lire bimatoprost et non latanoprost.

« Les analogues des prostaglandines sont efficaces. Le bimatoprost 0,3% I'est plus que le travoprost, mais il a plus d’effets
secondaires!"®l. Le bimatoprost d 0,1% a récemment été mis sur le marché et n'a pas encore été étudié dans ce type de glaucome,
mais il est sensé entrainer moins d'effets secondaires que le bimatoprost 0,3%. Une autre étude rapporte une meilleure efficacité
du travoprost par rapport au latanoprost a certaines heures de la journée dans le glaucome exfoliatif!.

Lorsqu’une bithérapie est nécessaire, ce qui est fréequemment le cas, comme nous I'avons dit, il est préférable d’utiliser une
association fixe, qui entraine moins d’effets secondaires et permet une meilleure observance. Konstas et. al. ont retrouvé une
meilleure efficacité de I'association fixe bimatoprost+timolol (Ganfort) lorsqu’elle est administrée le soir plutét que le matin
dans le glaucome exfoliatif . »
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STRABISME PRECOCE

Physiopathologie du strabisme précoce

EMMANUEL Bui QUOC, Service d’ophtalmologie, Hépital Robert Debré, Paris

vant méme de comprendre le substrat des consé-
Aquences (séquelles) du strabisme précoce, le clinicien

se pose aussi la question de la physiopathologie initiale
du désordre.
Les hypothéses formulées reposent sur les éléments fonda-
mentaux de la physiologie normale. La difficulté de I'entreprise
est la vérification de ces hypothéses. Lawrence Tychsen
expose parfaitement toute la problématique en jeu dans son
article « Binocular Vision » ™, ainsi qu’Helveston @,

B Elémentsde physiologie
du systéme oculomoteur

De multiples notions sont & exposer et il faut en particulier se
souvenir de la physiologie normale parfaitement exposée par
Feldon et Burde ©. La physiologie oculomotrice normale a
entre autres buts le maintien et |a stabilisation de la fovéation,
c'est-a-dire le maintien de I'image cible sur les deux fovéas.
Cette fonction est assurée par des saccades avec perpétuel
mouvement du systeme, puisque la fixation n’est pas stable,
car du fait des phénomenes d’habituation des capteurs
sensoriels rétiniens, une fixation parfaitement immobile entrai-
nerait un épuisement du signal ; il existe donc en permanence
des tremblements des yeux de haute fréquence, une dérive
lente des yeux rattrapée par des microsaccades. Il existe par
ailleurs des programmes de vergence qui font faire aux deux
yeux des mouvements conjugués lorsque la cible fixée se
rapproche ou s’éloigne. Il existe une maturation du contréle
de la vergence. Rappelons qu’au cours de I’embryogenése,
les vésicules optiques sont orientées vers I'extérieur et que
la sagittalisation progressive n’est pas achevée a la naissance
puisque les axes visuels du nouveau-né sont orientés de 25°
vers I’extérieur. Ce n’est qu’entre 3 et 6 mois que la sagitta-
lisation compléte s’effectue (cette sagittalisation des yeux a
été considérée comme un marqueur de I'évolution au sens
darwinien). Cette donnée correspond a une probable prépon-
dérance des informations en provenance des rétines nasales
dans les premiers mois de vie. Ce biais nasal est montré par
d’autres éléments. Ainsi les projections directes et croisées,
qui représentent chez le chat 60% de projections croisées
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originaires de la rétine nasale et 40% de projections directes
originaires de la rétine temporale (proportions équivalentes a
50% et 50% chez I'humain) n’ont pas la méme valeur fonction-
nelle a la naissance : la rétine nasale est fonctionnelle plus
précocement que la rétine temporale puisque chez le chaton
laréponse controlatérale (donc issue de la rétine nasale) dans
A18 est prédominante par rapport a la réponse ipsilatérale
quasi absente (issue de la rétine temporale) ®. Au plan clinique,
on sait qu'il existe un biais nasal pour les poursuites (poursuite
excellente pour les cibles nasales et absentes pour les cibles
temporales jusqu’a 3 mois) et une asymétrie du nystagmus
optocinétique NOC chez le nourrisson (NOC naso temporal
présent mais NOC temporo-nasal absent jusqu’a 3 mois.
Rappelons que les vergences sont essentiellement controlées
par le systéme réticulé (FRPP Formation réticulée pontique
paramédiane) avec un contréle cortical assuré par des zones
extra striées avec en particulier les aires MT (Middle Temporal
visual area) et MST (Medial Superior Temporal visual area) ©.
La fonction visuelle est multiple et ne se limite pas & I'acuité
visuelle. L'intégration perceptive du message sensoriel visuel
ne se limite pas & la discrimination de la plus haute fréquence
spatiale visible a contraste égal a 1 (définition de I'acuité
visuelle). La vision détecte la couleur, le contraste, le relief.
L’expérimentation fondamentale permet de déterminer les
propriétés des neurones visuels, de déterminer quelles
propriétés sont impliquées dans la vision binoculaire ; il est
nécessaire d’avoir des cellules binoculaires au niveau du
cortex visuel, c'est-a-dire des cellules répondant & la
stimulation de champs récepteurs des deux yeux), la diffé-
renciation se faisant au cours de la maturation visuelle, et ces
cellules binoculaires doivent étre sensibles a la disparité. D’un
autre coté, I’expérience clinique va tester cette fonction
binoculaire par des méthodes psychophysiques. La vision de
la profondeur se joue cependant de ces cellules binoculaires
ou de ce transfert calleux puisque I’'expérience psychophy-
sique nous montre bien I’existence d’une perception
monoculaire de la profondeur, du faite de la taille apparente
différente selon la distance, de la perception des ombres, de
la perspective géométrique, de la vitesse relative des objets
selon leur distance, du mouvement de parallaxe qui fait que
les objets situés en avant du point de fixation bougent dans
le sens contraire du mouvement de I'ceil, a I'inverse des objets
situés en arriére.



Physiopathologie du strabisme précoce

B Théorie motrice et théorie
sensorielle concernant l’origine
du strabisme précoce

Bien avant I'amélioration des connaissances fondamentales et
cliniques de la seconde moitié du XXe siécle, on peut résumer
les théories sur la physiopathologie du strabisme précoce a
une théorie motrice et une théorie sensorielle, que Tychsen
dénoncent toutes deux !

> Une théorie motrice évoquée par Von Noorden selon
laquelle I'’excés de vergence tonique initiale (réle de neurones
de la vergence identifiés comme des neurones de MT et MST)
perturbe le développement de la fusion motrice. Le systeme
sensoriel est initialement normal ©,

> Une théorie sensorielle, défendue en particulier il ya bien
longtemps par Worth, selon laquelle il existe initialement une
absence innée de fusion sensorielle (dont la cause est inconnue
mais pourrait étre attribuée au vu des connaissances actuelles
a un défaut des neurones corticaux sensibles a la disparité).
Les vergences toniques ne sont pas contrdlées par la fusion,
d’ou une déviation. Cette perturbation des deux images entraine
une neutralisation (alternante ou non) et une absence de
développement des cellules binoculaires et des connexions
calleuses normales, d’ou la « perversion » sensorielle irréver-
sible .

D’autres théories ont par exemple impliqué un défaut primitif
musculaire (Scobee). Certains auteurs comme Chavasse ©
insistent plus sur I’acquis, prétendant que la fusion binoculaire
initialement normale est perturbée par une anomalie du signal
sensoriel (cataracte par exemple ; il est vrai que I'on voit trés
souvent se développer une ésotropie en cas de cataracte
congénitale méme opérée précocément) ou de I'effecteur
musculaire (parésie musculaire)

Tychsen dénonce la plupart de ces théories dont les faiblesses
sont I'absence de spécificité anatomique ou physiologique,
I’absence d’explication sur la séquence temporelle, I’'absence
d’explication des particularités oculomotrices du strabisme
précoce. Et le probléme est la difficulté de vérifier ces
hypothéses. Il convient cependant de la difficulté d’approcher
la « vérité » ; le probléeme de toute théorie physiopathologique
est qu’il faut la vérifier. Se pose le probléme du modéle expéri-
mental. De nombreux travaux ont montré depuis Hubel et
Wiesel les conséquences d’une altération précoce de I'expé-
rience visuelle sur les structures impliquées dans la vision, du
corps géniculé latéral dorsal au cortex visuel. Les consé-
quences ne sont pas les causes et il demeure difficile
d’approcher avec certitude la réalité physiologique et physio-
pathologique.

Tychsen montre un schéma de cercle vicieux qui fait bien
comprendre qu’on peut entrer dans le strabisme précoce par
plusieurs mécanismes, peut-étre intriqués.

Cercle vicieux du strabisme précoce, d'aprés Tychsen
A~ T Geénetigue
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B Corps calleux et strabisme
précoce

La théorie prédit un role majeur du réle du corps calleux dans
la physiologie de la vision binoculaire, absente -on le sait- en
cas de strabisme précoce.

Les deux hémispheres du cerveau des mammiféres, bien
qu’anatomiquement séparés, cooperent I’'un avec I'autre par
I'intermédiaire de faisceaux de fibres qui constituent les
commissures cérébrales. Parmi celles-ci, le corps calleux
(corpus callosum, c'est-a-dire le « corps dur ») est la plus
importante, du moins par son nombre de fibres (200 a 800
millions suivant les espéces). Pont entre les deux cerveaux,
et entre les deux cortex visuels, dans chacun desquels est
représenté un hémichamp visuel, le corps calleux est impliqué
dans la fusion des deux hémichamps visuels, et du méridien
vertical central au niveau duquel se trouve la fovéa, représentée
également dans les deux cortex. La perception du relief fait
intervenir une « comparaison » des images en provenance des
deux yeux, et repose sur le principe de disparité ®'%1", Pour des
raisons géométriques, et ceci en fonction de la distance entre
les deux yeux, les deux images se projetant sur les deux rétines
sont différentes. Il existe une absence d’homologie exacte
entre les points se projetant sur chaque rétine, ceci créant une
disparité. Il faut imaginer un point de fixation des deux yeux,
ce point se projetant sur chacune des fovéas (en I'absence de
pathologie oculomotrice). A distance de ce point de fixation,
un point n’aura pas toujours une projection sur des points
correspondants rétiniens (@ méme distance du point de fixation).
C’estIintégration perceptive de cette disparité rétinienne qui
sous-tend la vision stéréoscopique. Les voies magno et parvo-
cellulaires n’interviennent pas de fagon identique, puisque la
voie parvocellulaire est impliquée dans la stéréoscopie statique
(cellules sensibles a une disparité de 2” 2 1200” soit 02 0,33
degré, avec latence de 250 msec, fréquence temporelle de
moins de 2 Hertz) alors que la voie magnocellulaire est impliquée
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Figure : Au sein d’'un hémispheére il existe des connections entre les neurones visuels permettant
I'analyse de la disparité.

Considérons la figure de droite. Le point de fixation est P. Un point Q situé dans ’hémichamp
visuel gauche va se projeter sur les deux hémirétines nasale gauche et temporale droite, lesquelles
se projettent toutes deux dans I'hémisphére droit, sur des points homonymes. Si le point Q se situe
un peu en avant, il va quitter la zone de I'horoptére et ses deux projections dans les hémirétines
nasale gauche et temporal droite vont se placer dans des points non homonymes. Lanalyse de la
disparité entre F et Q est alors assurée par des connexions intracorticales dans 'hémisphére
gauche.

Considérons a droite le point Q qui maintenant se situe le long du méridien vertical central, ici en
avant du point de fixation. Il se projette dans les deux hémirétines temporales, lesquelles se
projettent dans deux hémisphéres différents.

~
Vision binoculaire et disparité
(=]
.'/ A’Y\| Q \
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dans la stéréoscopie dynamique (cellules sensibles a une
disparité de 40” 2 360000” soit 0,1 a 10 degrés, avec latence
de 130 msec, fréquence temporelle de plus de 3 Hertz).

Les cellules binoculaires corticales regoivent des afférences
en provenance de chaque ceil et sont activées par la stimulation
d’un ou des deux yeux. |l existe des cellules dont le profil de
mise en activité varie selon la distance qui sépare le stimulus
visuel du point de fixation. Ce sont les cellules sensibles a la
disparité.

En avant ou en arriére du point de fixation, le long du méridien
vertical central, on comprend bien que la projection d’un point
se situera dans la méme hémirétine, c'est-a-dire en rétine
nasale pour les points en avant et en rétine temporale pour les
points en arriére. Or les points correspondants de I’hémirétine
nasale d’un il correspondent a des points de I’hémirétine
nasale de I'autre ceil du fait de la décussation chiasmatique.
Cecin’est pas parfaitement exact pour la zone des 2° centraux
pour lesquels il existe des projections a la fois directes et
croisées (démontré chez le macaque). Cependant, cette simple
démonstration géométrique implique, pour que les informa-
tions des deux yeux puissent &tre comparées, un lien doit étre
fonctionnel entre les deux hémispheres (schéma : Analyse de
la disparité selon la localisation du point Q par rapport au point
de fixation P).

C'est pourquoi on peut prédire la nécessité de connexions interhémisphériques pour la perception
de la profondeur en avant ou en arriére du pont de fixation

Or, il a été démontré des anomalies de I'intégration interhé-
misphérique en cas de strabisme précoce expérimental (2.
Puisque les connexions interhémisphériques entre les deux
cortex visuels jouent un rdle dans la vision binoculaire, et que
celle-ci est absente en cas de strabisme précoce, il peut étre
formulé I’hypothése d’un réle de troubles de la migration
neuronale des axones calleux visuels entre les deux aires
visuelles primaires et/ou de la régression anormale des
exubérances neuronales existant chez I’enfant mais qui
normalement régressent avec les phénomeénes de maturation,
dans la genése du strabisme précoce.

B Conclusion

Le strabisme précoce demeure une pathologie mystérieuse
dont I'origine et la physiopathologie demeurent imprécises.
Des théories sensorielles et motrices ont été rapportées. Le
corps calleux jouerait un rdle.

La difficulté de compréhension des mécanismes (neuronaux)
précis a I'origine du syndrome de strabisme précoce s’expli-
quent pas I'absence de modele inné de strabisme chez I'animal,
les éléments de physiologie connus n’étant uniquement obtenus
dans des modeles expérimentaux de strabisme induit. Le cas
du chat siamois (qui louche et pourrait étre un modele d’étude)
est pathologique en soi, avec décussation anomale de 80%
des fibres rétiniennes nasales, laquelle décussation anormale
serait une des causes de leur déviation oculaire. ®
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STRABISME PRECOCE

Aspects cliniques
des strabismes précoces

~——

MARIE-ANDREE ESPINASSE-BERROD

Service d’Ophtalmologie du Professeur Dufier, Hopital Necker Enfants Malades, Paris

cliniques survenant progressivement quand une

déviation permanente des axes visuels est présente
avant 'apparition des liens binoculaires, en pratique avant
I’age de 6 mois. Le terme de strabisme précoce est préférable
a celui de strabisme congénital car le strabisme n’est que
rarement présent dés la naissance.

I e strabisme précoce regroupe I’ensemble des signes

Z1 Données recueillies a l’interrogatoire

On peut retrouver dans la famille d’autres strabismes précoces
ou des anomalies de la vision binoculaire ou des amblyopies.
Mais le plus souvent, I'enfant ne présente pas d'antécédent
particulier.

Néanmoins les |Iésions neurologiques pré ou néonatales
(souffrance neurologique, hydrocéphalie, embryofoetopa-
thies...) et la prématurité (surtout si associée & une hémorragie
intraventriculaire) sont souvent associés a un strabisme
précoce.

L’age d’apparition du strabisme est capital a connaitre car
c’est lui qui détermine la symptomatologie et le pronostic
sensoriel du strabisme précoce. Les parents peuvent I'avoir
noté avec précision. Des photographies peuvent aussi
permettre de I'estimer. Mais parfois I'interrogatoire n’est pas
assez fiable pour I'affirmer avec certitude. Et il peut s’agir
d’un microstrabisme méconnu par la famille et les photogra-
phies . Et c’est parfois la conjonction des signes cliniques
pathognomoniques retrouvés a I’examen d’un strabisme

Zl Déviation horizontale

Il s’agit en général du signe d’appel. Le strabisme est le plus
souvent convergent et initialement alternant. Il peut s’agir
d’un strabisme en fixation croisée c’est-a-dire que I'enfant
regarde a droite avec son ceil gauche et a gauche avec son ceil
droit. L’angle est souvent assez important (au moins de 30
dioptries prismatiques) mais nous avons vu qu’il peut aussi
s’agir d’une microtropie.

L’abduction est souvent difficile, mais en général possible
avec une bonne stimulation temporale ou a la manceuvre des
yeux de poupée.

Beaucoup plus rarement existe une exotropie. Celle-ci survient
souvent dans un contexte de souffrance neurologique. C’est
pourquoi un bilan neuropédiatrique doit étre demandé face a
une exotropie permanente survenue avant I’dge de 6 mois.

Bl Torticolis de fixation

Le sujet fixe trés fréquemment avec un torticolis téte tournée
du coté de I'ceil fixateur. Et ce torticolis est alternant en fonction
de I'eeil fixateur mais souvent asymétrique (Figures 1).

-

Figure 1:

Torticolis de fixation
A- ceil gauche fixateur
B- ceil droit fixateur

précoce (que nous allons voir) qui nous fera conclure que le
strabisme s’est installé durant les premiers mois de la vie,
c’est-a-dire lors de Iinstallation corticale de la vision
binoculaire. Ce n’est pas exceptionnel de conclure a posteriori
a un strabisme apparu précocement alors que I’enfant se
présente a I'’dge de 3 ans avec un strabisme paraissant acquis
a l'interrogatoire.
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Il s’aggrave al’'occlusion de I'autre ceil et s’accompagne d’une
réduction du nystagmus associé. La téte peut aussi étre
penchée du coté de I'ceil fixateur afin de compenser une incyclo-
torsion de fixation . (Dans les strabismes précoces, la perte
de fixation serait accompagnée d’une élévation et d’une
excyclorotation. La reprise de la fixation est donc accompagnée
d’un abaissement et d’une incyclorotation). Plus rarement le
torticolis de fixation peut étre en abduction ou téte penchée
du coté de I'ceil non fixateur.

El Nystagmus manifeste latent (NML)

Le NML est retrouvé trés fréquemment dans un strabisme
précoce mais il est d’intensité tres variable et probablement
souvent méconnu lors de I'examen clinique. Il témoigne d’une
attraction vers I'adduction. C’est un nystagmus a ressort, le
plus souvent horizontal, mais parfois avec une composante
torsionnelle ou verticale, apparaissant ou augmentant lors de
I’occlusion monoculaire (composante latente). Les deux yeux
ouverts, on observe souvent un nystagmus moins important
(composante manifeste). Caractéristique spécifique, sa
direction s’inverse selon I'eeil fixant : il bat vers la droite en
fixation monoculaire droite et vers la gauche en fixation
monoculaire gauche. Son intensité diminue en adduction et
augmente en abduction, ce qui explique ou du moins s’associe
au torticolis de fixation en adduction . D’ailleurs la position de
fixation en adduction est celle de meilleure acuité visuelle et
donc de meilleur confort visuel. Ce nystagmus peut entrainer
une baisse d’acuité visuelle méme les deux yeux ouverts. Mais
si sa part manifeste et/ou la baisse d’acuité sont importantes,
un bilan de nystagmus congénital est justifié

El Déviation verticale dissociée (DVD)

Cette déviation verticale peut apparaitre spontanément mais
sa caractéristique est d’apparaitre ou de se modifier lorsque
I’illumination rétinienne est réduite sur I’eil concerné par un
filtre ou un cache. On observe alors une élévation lente et
progressive de I'ceil occlus, accompagnée d’une excycloro-
tation. Lors de la reprise de la fixation, I'ceil s’abaisse avec
une incyclorotation. La DVD est en général bilatérale et
asymétrique (Figure 2). Il n’existe dons pas d’hypotropie a

Figure 2 : DVD

A- microtropie

B- DVD ceil gauche
C- DVD ceil droit

-

I'occlusion alternée. Elle peut sembler se majorer apres une
chirurgie horizontale.

Son importance est souvent notée tres variable dans lajournée
par I'entourage. Elle ne doit pas étre confondue avec I'élévation
en adduction.

Z1 Elévation en adduction

I s’agit d’une hypertropie de I'ceil non fixateur qui apparait ou
se majore quand I'ceil est en adduction et disparait ou diminue
quand I'ceil est en abduction. A I'occlusion alternée apparait
une hypotropie de I'autre ceil (Figure 3). L’élévation en adduction
est souvent bilatérale parfois asymétrique. On ne connait pas

Figure 3 : Elévation en adduction
A- hypertropie de I'ceil droit en position primaire B- aggravation de I’hypertropie en adduction
C- hypotropie de I'ceil gauche au changement d’ceil fixateur D- diminution de I'hypertropie en abduction
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Figure 4 : Incomitance
V avec élévation en
adduction

Figure 6 :
Alternance
(changement d'ceil
fixateur dans la vie
courante) =
prévention de
l'amblyopie

le mécanisme de ces élévations en adduction (hyperaction
des obliques inférieurs, hyperaction des droits médiaux sur
un globe en extorsion, anomalie de position des poulies
ténoniennes ou autre étiologie ?). C’est pourquoi le terme
d’élévation en adduction doit étre préféré a celui d’hyperaction
des obliques inférieurs.

Zl Incomitance alphabétique

Les incomitance alphabétiques sont souvent associées aux
strabismes précoces, sans en étre spécifiques. Les incomi-
tances en V (aggravation de I’ésotropie regard en bas ou
aggravation de I’exotropie regard en haut) sont souvent
associées a des élévations en adduction (Figure 4) et les incomi-
tances en A (aggravation de I'ésotropie regard en haut ou
aggravation de I’exotropie regard en bas) souvent associées
a des abaissements en adductions (Figure 5).

Zl Anomalie de la réfraction

L’examen répété sous cycloplégie est obligatoire comme pour
tout strabisme. Mais I'amétropie associée est le plus souvent
modérée dans un strabisme précoce : 40% d’hypermétropes
légers(<2D), 40% d’hypermétropes moyens (2 a 5D), 10% de
myopes, 10% d’hypermétropes forts. Mais une part accom-
modative se surajoute presque toujours secondairement & ces
strabismes précoces d’ou I'importance de corriger totalement
I’hypermétropie

21 Anomalies sensorielles

12222
Anomalies sensorielles monoculaires

Une suppression s’installe rapidement chez I'enfant pour éviter
la diplopie avec un risque majeur d’amblyopie en absence
d’alternance. La prévention d’amblyopie est donc réalisée par
le maintien d’une alternance de fixation durant les premiéres
années de la vie (Figure 6).

I
Anomalies sensorielles binoculaires

Ces anomalies sont constantes et définitives dans un strabisme
précoce comme vous I'a expliqué Emmanuel Bui Quoc dans le
chapitre précédent. Et vous verrez dans les chapitres suivants
que le but du traitement sera d’obtenir le plus précocement
possible une microtropie avec un certain degré de vision
binoculaire et donc stéréoscopique mais jamais de normali-
sation de la vision binoculaire.

La correspondance rétinienne anormale est définitive mais
finalement utile au lien binoculaire si I’angle est faible. Il ne
faut en aucun cas chercher & la normaliser. Mais I'age optimal
de la chirurgie n’est pas encore défini. Il n’est pas prouvé
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qu’une chirurgie trés précoce soit réellement bénéfique sur le
pronostic sensoriel final.

Zl Syndrome du strabisme précoce (figure 7)
NML et fixation en adduction sont pathognomoniques d’un
désordre binoculaire précoce. Par contre la DVD témoignerait
d’un trouble autonome de la maturation oculomotrice, méme
si elle est essentiellement retrouvée associée aux strabismes
précoces. Ces signes peuvent évoluer dans le temps et ont le
plus souvent tendance a s’estomper avec les années.
La genése de ces signes oculomoteurs n’est pas résolue.
L’absence de fusion et de coopération binoculaire dans les
premiers mois de vie laissent le systéme évoluer sur un mode
archaique.

2l Evolution et conclusion

La déviation diminue souvent avec le temps. Les ésotropies
peuvent méme passer spontanément en exotropie apres
plusieurs années. La déviation initiale est essentiellement
d’origine innervationnelle et la diminution progressive de la
vergence tonique peut sans doute faciliter cette amélioration
spontanée avec les années. Elle explique aussi certainement
en partie les succes de la toxine botulique. Et il faut étre prudent
pour opérer un strabisme qui s’améliore progressivement aux
bilans orthoptiques ou aux dires de I’'entourage.

« Syndrome du strabisme
précoce »
o s

Torticolis de fixation
en adduction

Figure 7 : Syndrome du strabisme précoce

Pour conclure, il est important de se rappeler que la pathologie
strabique peut évoluer toute la vie et de I'expliquer & nos
patients opérés et a leur famille. Ceci est d’autant plus vrai
dans ces strabismes précoces trés dépendants de facteurs
innervationnels complexes et sans aucun verrou fusionnel. |
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Dossier

STRABISME PRECOCE

Traitement médical
du strabisme précoce

N ————

FRANGCOIS AUDREN

Unité de Neuro-ophtalmologie, Strabologie et Chirurgie Oculomotrice

B Introduction

Le diagnostic d’un strabisme précoce justifie souvent une
prise en charge médicale rapide. Cette prise en charge varie
en fonction des tableaux cliniques et des habitudes des
praticiens, mais au minimum un suivi régulier est toujours
nécessaire (risque d’amblyopie). Nous détaillons la prise en
charge des strabismes précoces isolés (i.e. sans anomalie
oculaire ou générale associée), de type ésotropie précoce.

B Correctionoptique

Le premier temps de la prise en charge repose sur I'éventuelle
prescription d’une correction optique ['. Bien souvent les
enfants présentant un strabisme précoce n’ont pas d’amétropie
significative, et la nécessité du port d’une correction sera
évaluée au cas par cas. La mesure de la réfraction est systé-
matiquement objective, mesurée sous cycloplégie adaptée.
Les deux cycloplégiques utilisés sont I'atropine ou le cyclo-
pentolate (Skiacol), & I’exclusion de tout autre.

L’atropine est le cycloplégique de référence, et peut étre
utilisée a tout &ge, en général instillée deux fois par jour
pendant 5 a 7 jours. Il existe 3 dosages utilisés en fonction
del'age: 0,3% avant 3 ans, 0,5% entre 3 et 5 ans, 1% apres

Service d'Ophtalmologie du Dr Caputo
Fondation Ophtalmologique Adolphe de Rothschild, Paris

laisser le flacon a portée des enfants » doit systématiquement
figurer sur I’'ordonnance, I'ingestion accidentelle du produit
pouvant avoir des effets systémiques séveres. La mesure de
laréfraction sous atropine est la seule théoriquement possible
avantI’age de 1 an, et est souvent la seule fiable en cas d'iris
tres pigmenté (sujets mélanodermes). Son utilisation est
souvent mal tolérée apres I'entrée au CP en raison du flou
qu’elle induit, et est donc rare chez les grands enfants
(cependant en cas de doute ou chez un sujet mélanoderme,
il ne faudra pas hésiter a I'utiliser pendant les vacances
scolaires).

Le cyclopentolate est un cycloplégique d’action plus rapide,
mais qui a une AMM limitée aux enfants de plus de 1 an, et
contre-indiquée en cas d’antécédent de convulsion fébrile.
Il faut respecter la pharmacologie du produit et les regles

Figure 1: Patient de 16 mois présentant une ésotropie précoce, hypermétrope de +5.00
aux deux yeux, initialement amblyope de I'ceil droit. Le traitement d’entretien est une
occlusion alternée 2 jours ceil gauche/ 1 jour ceil droit, bien tolérée ; quand 'occlusion
est enlevé la fixation est systématiquement prise par I'ceil droit. Noter I'attitude de téte
liée a la fixation en adduction de I'ceil droit.

5 ans. En cas d’apparition d’une fiévre ou de rougeur, le
traitement doit étre arrété immédiatement ; I'apparition d’effets
systémiques peut étre prévenue par la pression des points
lacrymaux au moment de I'instillation. La mention « Ne pas
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d’administration : en général il est recommandé d’instiller une
goutte a 3 reprises toutes les 5 minutes, et de mesurer la
réfraction entre 45 et 60 minutes aprés la premiére goutte pour
avoir un effet cycloplégique maximal. La cycloplégie et la
mydriase persistent quelques heures (la mydriase parfois plus
de 24 heures). Les effets centraux du cyclopentolate sont
fréquemment rencontrés (sédation, ou au contraire agitation) ;
dans I'immense majorité des cas ils sont sans gravité et de
courte durée.

La mesure de la réfraction se fait, en fonction de I'dge, des
habitudes et du matériel a disposition, par autoréfractometre
(fixe ou portable) ou skiascopie. Les indications de prescription
seront les amétropies significatives, qui ne sont pas beaucoup
plus fréquentes chez les patients atteints de strabisme précoce
que chez les enfants non strabiques. On corrigera notamment
les anisométropies supérieures a 1 dioptrie, les astigmatismes
supérieurs a 1,5 dioptries (notamment si I'axe est asymétrique
et/ou oblique). Concernant I’'hypermétropie, la correction est
systématique a partir de 2,5 a 3 dioptries, mais peut étre
discutée jusqu’a 2 dioptries chez le petit enfant.

Si on décide de prescrire une correction, LA REGLE est la
prescription de la correction optique totale mesurée sous
cycloplégique. Cette correction peut étre indispensable en
cas d’amétropie et d’amblyopie pour assurer la meilleure
fonction visuelle possible. La correction optique permet
également de normaliser le tonus accommodatif et de traiter
une éventuelle part accommodative du strabisme ; la correction
optique pourra enfin servir de support a un traitement
(occlusion, secteurs, pénalisation).

La monture des lunettes doit étre adaptée a I'age, la
morphologie de I'enfant ; on précisera sur I’ordonnance :
« monture en plastique, a pont bas, rebords couvrant les
sourcils ».

Lorsqu’une correction a été prescrite, la cycloplégie devra
étre répétée (tous les 6 mois en général) afin d’affiner les
mesures (évolution naturelle de la réfraction, part latente de
I'hypermétropie révélée par les cycloplégies répétées associées
au port de la correction).

B Traitementde ’amblyopie

L’amblyopie est définie par une acuité visuelle moins bonne
de I'ceil amblyope. Chez I'enfant d’age préverbal, une amblyopie
est suspectée en cas de mauvaise vision évidente d'un ceil
lors de I'occlusion unilatérale par écran (mauvaise fixation,
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I'ceil droit.

.

Figures 2 A et B : Exemple de pénalisation alternée chez un enfant strabique de
4 ans et demi, sans amblyopie, qui a eu une occlusion alternée jusqu’a I'age de
3 ans et demi, relayée par une pénalisation alternée ; l'acuité est de 10/10 aux
deux yeux. Il existe une anisométropie avec une myopie de —2.00 a droite et
une hypermétropie de +1.00 a gauche. A : Pénalisation de I'ceil gauche : paire de
lunettes avec —2.00 d droite et +4.00 d gauche, fixation de I'ceil droit et
hypertropie de I'ceil gauche. B : Pénalisation de I'ceil droit : paire de lunettes
avec +1.00 d droite et +1.00 d gauche, fixation de I'ceil gauche et hypotropie de

nystagmus), de la prise de fixation systématique par I'autre
ceil a 'arrét de I'occlusion unilatérale.

En cas d’amblyopie fonctionnelle, le traitement repose sur la
correction optique s'il existe une anomalie réfractive, puis sur
le traitement de I'amblyopie proprement dit. Le traitement de
I'amblyopie comprend une phase d’attaque, dont I'objectif est
I’obtention de I'iso-acuité ou I’alternance, puis une phase
d’entretien, pour prévenir la rechute.

El Traitement d’attaque

Le traitement doit étre agressif en cas d’amblyopie sévere
(occlusion totale permanente). Une fois 'iso-acuité ou I'alter-
nance obtenue, en fonction des habitudes, on peut diminuer
progressivement la durée d’occlusion, ou passer a une
occlusion alternée (équilibrée :1 jour ceil droit, 1 jour ceil gauche,
ou déséquilibrée : plus souvent un c6té en cas de fixation trés
préférentielle par un ceil ou en cas d’aniso-acuité résiduelle-
par exemple 5 jours/2 jours).

En cas d’intolérance cutanée, on alternera des pansements
de grande et petite taille, humidifiera le pansement avant de
le décoller.
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El Traitement d’entretien

Le traitement est a adapter au cas par cas et doit généralement
étre maintenu quelques années pour maintenir le résultat sur
I’acuité visuelle. Il pourra s’agir d’une occlusion quelques
heures par jour ou d’une occlusion alternée.

Chez les enfants de plus de 3-4 ans, en cas d’iso-acuité, si
une correction optique est portée et I'occlusion alternée est mal
supportée, le relai pourra étre pris par une pénalisation alternée :
2 paires de lunettes portées en alternance, chaque paire ayant
une sur-correction de 3 dioptries sur I'ceil droit ou I'ceil gauche.
Les pénalisations par filtre (type Ryser) sont réservées aux
enfants d’age verbal (dont I’acuité est chiffrable) ; on vérifiera
I'acuité réelle avec le filtre (le calibrage de ce dernier pouvant
étre imprécis).

Bl Surveillance du traitement

La surveillance du traitement dépend de I'dge du patient, de
la profondeur de I'amblyopie, du traitement en cours, des
habitudes des praticiens. Il est généralement admis qu’une
occlusion totale peut étre administrée pendant une durée d’ «
une semaine par année d’age » avant de contréler I'acuité
visuelle. Chez les enfants de moins de 1 an, on évite souvent
I’occlusion totale toute la journée (en respectant plutdt un
maximum d’une heure et par jour par mois de vie) en raison
du risque d’apparition d’'une amblyopie du bon ceil. En cas
d’occlusion unilatérale, ou bilatéral trés déséquilibrée, plus
I'enfant est petit plus la surveillance devra étre rapprochée.
L’objectif du traitement de I"amblyopie est I'iso-acuité ou
I'alternance spontanée de fixation. Une fois cet objectif atteint,
on privilégiera une solution d’entretien permettant une bonne
alternance « contrélée », c’est a dire soit une occlusion alternée
ou une pénalisation alternée afin de prévenir le risque de
rechute. L'occlusion de quelques heures du bon ceil est aussi
possible. Un des avantages des occlusions et pénalisations
alternantes est que la surveillance peut étre espacée.

Zl Contre-indication et arrét du traitement

En cas d’amblyopie strabique isolée, il n’y a aucune contre-
indication au traitement par occlusion chez les enfants les plus
jeunes, qu’on soit en présence d’une amblyopie trés profonde,
la présence d’une fixation excentrique ou d’un nystagmus.
Le traitement est généralement arrété seulement aprés plusieurs
années, et pourra étre poursuivi jusqu’a I'dge de 8 ou 10 ans
(notamment si I'acuité diminue lors des tentatives d’arrét du
traitement). Il faudra toujours vérifier I'acuité quelques mois
apres 'arrét total du traitement, et savoir diminuer trés progres-
sivement la durée d’une occlusion ; en effet les cas ou le risque
de rechute de I’acuité sont les plus importants sont les cas ou
I’acuité est remontée tres rapidement, ou chez qui on a arrété
I'occlusion trop rapidement @

Le passage au CP est généralement un moment ou I'occlusion
est mal supportée « socialement », et ou elle a lieu généra-
lement seulement en dehors de I’école (le soir aprés I'école,
le mercredi et le week-end), la pénalisation alternée peut étre
une autre solution. Dans les rares cas d’amblyopie réfractaire
au traitement, ou I'acuité est basse, il faudra savoir arréter le
traitement & I’école si I’acuité est trop basse (inférieure a 3/10
p3 au CP).

Dans tous les cas la compréhension, I'adhésion et la motivation
des parents dans le projet thérapeutique sont nécessaires a sa
réussite.

B Enl’absenced’amblyopie

Dans tous les cas, méme en 'absence de correction optique,
une surveillance au moins tous les 6 mois est nécessaire.
Y-a-t-il un traitement & entreprendre en cas de strabisme
précoce sans amblyopie ? En cas de fixation alternée, certains
auteurs proposent une occlusion alternée (1 jour ceil droit/ 1
jour ceil gauche) . Elle est toujours bien tolérée si elle est
débutée précocement (en dehors d’éventuels probleme
cutanés), peut permettre d’espacer la surveillance, et peut
avoir un effet sur les pseudo-paralysies d’abduction associées
aux ésotropies avec fixation croisée (améliorant la motilité,
sans diminuer I'angle cependant). L'entretien de I'alternance
permet de prévenir la survenue d’une amblyopie, et lutte contre
la correspondance rétinienne anormale. Ce traitement sera a
poursuivre apres une éventuelle injection de toxine botulique
dans les muscles droits médiaux : si la rectitude est obtenue
il peut en effet alors étre tres difficile de savoir quel est Iceil
fixateur et I’'on peut facilement méconnaitre une amblyopie.
Le relais de I'occlusion alternée pourra facilement étre pris
par une pénalisation alternée si une correction est portée.
Les secteurs binasaux ont été trés populaires ils y a quelques
années mais sont moins utilisés aujourd’hui. lls nécessitent
le port d’une correction optique, doivent étre de taille suffisante
pour qu’un seul ceil puisse fixer a la fois (I'ceil étant en position
primaire). S’ils sont de taille trop petite, ils sont inutiles. Dés
que les enfants sont assez grands pour tourner la téte pour
fixer si nécessaire, ils sont également inutiles. Les secteurs
sont aujourd’hui moins utilisés car ils ne permettent pas un
controle suffisamment fiable de la fixation d’un ceil ou I'autre,
et on leur préfere souvent les pénalisations alternées.

Zl Rééducation et prismation

Les strabismes précoces (anormosensoriels), sont une contre-
indication formelle a la rééducation orthoptique proprement
dite. lIn’y a pas non plus d’indication a une prismation en cas
de strabisme anormosensoriel.
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Traitement médical du strabisme précoce

B Quelques cas particuliers

Le traitement des strabismes divergents congénitaux obéit
aux mémes régles que celles des ésotropies.

Les strabismes précoces associés a des anomalies oculaires
et aux amblyopies organiques (cataracte congénitale par
exemple) ont un traitement en général beaucoup plus difficile
que les ésotropies isolées ; dans ces cas, le traitement de
I'amblyopie durera généralement jusqu’a I’age de 10 ans, avec
des occlusions trés prolongées.

En cas de strabisme associé a des anomalies neurologiques,
le traitement de I'amblyopie et du strabisme est toujours justifié
mais sera éventuellement a discuter avec I'ensemble de I'équipe
soignante afin que I'occlusion ne soit pas une entrave au
développement psychomoteur de I’enfant (ce qui est rare).
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B® Conclusion

Un strabisme précoce nécessite au minimum un suivi médical
tous les 6 mois en I'absence d’amblyopie. Le traitement médical
repose sur la correction optique si nécessaire, le traitement
d’une amblyopie éventuelle (traitement d’attaque puis
d’entretien), ou sa prévention (occlusion alternée par exemple).
La prise en charge médicale pourra durer plusieurs années
avant une éventuelle chirurgie, éventuellement avec I’aide
d’une injection de toxine botulique. Les objectifs du traitement
médical ne sont pas de « guérir » le strabisme mais d’assurer
une fonction visuelle future optimale (iso-acuité) et de préparer
a une éventuelle chirurgie. m
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STRABISME PRECOCE

Traitement chirurgical
des Esotropies Précoces

gicale du strabisme précoce ont considérablement

évolué et continuent d’étre bouleversées encore actuel-
lement.
La chirurgie n’est pas un aboutissement mais une étape du
traitement des strabismes précoces. Elle n’est envisagée
qu’en période de stabilité du strabisme sous traitement
médical. L'intervention n’est d’ailleurs pas toujours nécessaire
et, comme le souligne tres justement le Dr Espinasse Berrod (),
lafréquence des interventions, et sans doute aussi des réinter-
ventions de strabisme diminue progressivement alors que la
fréquence des strabismes est constante. Ceci est proba-
blement lié al’amélioration de la prise en charge médicale et
notamment le respect systématique du facteur accommodatif
des strabismes. Mais il existe aussi une profonde évolution
dans I'établissement des protocoles opératoires. On essaie
maintenant de tenir compte des deux anomalies entrant en
compte dans la genése d’un strabisme : la part anatomique
oumusculaire, et la part tonique ou innervationnelle. A chacun
de ces mécanismes sa réponse chirurgicale.
Nous ne discuterons pas ici du mode d’action de toutes les
techniques employées, mais plus de leur diversité, de leurs
indications et du moment choisi pour I'intervention.

I es conceptions concernant |a prise en charge chirur-

B Evolution des concepts

Z] La chirurgie classique

Traditionnellement, la chirurgie du strabisme convergent
consistait & détendre les deux muscles de la convergence
et/ou de retendre les muscles de la divergence, ce qui est
logique. Cela permet une modélisation simple et I'utilisation

N° 143 - Tome 16 - mars 2011 - RéfleXions Ophtalmologiques

DOMINIQUE THOUVENIN
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de protocoles assez standardisés, basés sur I’angle de
déviation préopératoire mesuré a I'état de veille. Toutefois,
dans ces conditions, le taux de ré-interventions est autour
de 50%, ce qui indique que certains facteurs complémen-
taires doivent étre pris en compte.

El Lafadenopération et son évolution

Dans les années 70, Clippers @ a bouleversé la chirurgie
strabologique en proposant la fadenopération, censée
diminuer I'arc de contact d’un muscle, sans pour autant affecter
sa force en position primaire. Plus I'eil s’éloigne de la position
primaire en direction du muscle traité, plus la force, le bras de
levier, de ce muscle diminue. Elle n’a par contre que peu
d’influence sur I’équilibre des forces en position primaire. La
fadenopération agit comme un frein qui se bloque d’autant
plus que le muscle se contracte. La fadenopération a été
utilisée avec succés pour le traitement des angles tres instables
(spasmes en vision de prés) et des strabismes accommodatifs
avec CA/A élevé. Spielmann a beaucoup insisté sur son
utilisation dans le strabisme précoce pour traiter I'attraction
vers I’adduction et le nystagmus manifeste latent ©. La
complexité et les effets secondaires de la technique initiale de
Clippers, réalisée sans microscope, a toutefois dissuadé bon
nombre de chirurgiens de I'utiliser. Le développement de la
microchirurgie, et d’une technique beaucoup moins agressive
(sanglage postérieur au MF de nylon, avec aiguille spatulée)
ont permis de rendre la technique utilisable de maniére
courante. La dénomination actuelle devrait plutot étre
«fixation » postérieure ou « sanglage » postérieur que fadeno-
pération. Le sanglage postérieur (SP) technique que nous
préférons est réalisé au MF 5/0 avec aiguille spatulée. Il est
positionné en pont sur le DM sans aucune attache musculaire,
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Sanglage postérieur du Droit médial

Figure 1

ce qui réduit considérablement ses effets iatrogénes annexes
(fibrose musculaire notamment). Si un recul lui est associé, il
peut étre réalisé aprés avoir positionné le SP, puisque le muscle
peut coulisser en dessous (Figure 1).

L’un des reproches fait a la fadenopération est de limiter
I’adduction parfois de maniéere excessive voire méme de
provoquer des surcorrections inattendues. Cet inconvénient
a été expliqué récemment. La découverte des poulies orbitaires
des muscles droits  nous a obligés a réfléchir sur le mode
d’action de la chirurgie. Il a été montré que la fixation postérieure
agit non pas uniquement par réduction de I'arc de contact
mais en fixant la poulie prés du globe et en freinant mécani-
quement I'adduction (Figure 2)®. Nous avons montré que la
position de la poulie varie en fonction de la biométrie de I'ceil
et du strabisme avec de fortes variations individuelles ©. Il faut
donc placer la fixation postérieure a I’endroit précis de la
partie antérieure de la poulie (foramen). Cet endroit doit étre

5chéma de la position des poulies en orthoposition et en adduction

Méme schéma avec sanglage postérieur (trait bleu). Aucun effet en position primaire. Limitation
mécanique de 'adduction par étirement de la poulie,

Figure 2

mesuré au cas par cas, il est en moyenne a 12mm de I'insertion
du DM mais des variations sont fréquentes et il faut s’y adapter.
Un SP placé trop loin sera surcorrecteur, trop proche, il sera
inefficace 7.

Bl Evaluation du strabisme sous AG

La fadenopération est donc un moyen de traiter spécifiquement
la part innervationnelle d’un strabisme. La chirurgie classique
permet de traiter les anomalies musculaires proprement dites.
Encore faut-il pouvoir évaluer dans un strabisme, ce qui revient
réellement a la dystonie et ce qui revient a une anomalie
musculaire.

On doit beaucoup a I'insistance de I'école nantaise (Quéré,
Péchereau) quant a la prise en compte de la déviation restante
sous anesthésie générale avec curarisation, dénommée « signe
de I'anesthésie ».
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Traitement chirurgical des Esotropies Précoces

Initialement, une ésotropie précoce n’est qu’une dystonie, le
droit médial (DM) est spasmé mais sain. Si la déviation persiste
dans le temps, le DM se rétracte et modifie progressivement
sa structure, perdant notamment de son élasticité, ce que les
anglo-saxons appellent « contracture ». La déviation
s’anatomise et on la retrouvera sous AG. C’est la part
« anatomique » du strabisme.

Le traitement chirurgical de cette part anatomique est
logiquement la chirurgie « classique » : on détend le muscle
rétracté (recul) et éventuellement on retend son antagoniste
hyperlaxe (résection ou plissement). Des tests ont été
développés, notamment par Roth ®, pour évaluer et chiffrer
I’élasticité musculaire lors de 'intervention et guider le geste
opératoire: c’est le « test d’élongation musculaire » (TEM). On
opeérera préférentiellement les muscles ayant une élasticité
anormale, hypoélasticité pour les droits médiaux, hyperélas-
ticité pour les droits latéraux.

La majorité des ésotropies de I'enfant diminuent sous AG et
méme 20 a 30% disparaissent totalement sous AG. Il s’agit
de la part « innervationnelle » des strabismes convergents,
véritable dystonie, qui disparait bien siir sous anesthésie.
Celle-ci explique la variabilité des strabismes dans le temps.
Elle a le plus souvent tendance a diminuer avec I'dge et peut
montrer des variations brutales a I'occasion de stress ou autres
événements de la vie. Cette déviation tonique, est idéalement
traitée par le sanglage postérieur. Nous avons méme montré
que le sanglage postérieur seul (sans recul associé) permettait
de traiter les ésotropies qui disparaissaient sous AG, quelque-
soit I'angle a I'état de veille .

B Bilan préopératoire

Z] Préalables nécessaires a ’intervention
L'intervention n’est proposée que lorsque le traitement médical
est arrivé a produire une stabilité de I'état sensori-moteur :
correction du facteur accommodatif vérifié par plusieurs
skiascopie ; amblyopie traitée et en cours de consolidation ;
alternance de fixation par cache alterné ou pénalisations
optiques alternées. Ceci interfére bien sir avec I'4ge d’inter-
vention. Si une amblyopie complexe est en cours de traitement
(cataracte unilatérale par exemple), I'dge de I'intervention du
strabisme sera plus tardif que pour un strabisme sans amblyopie
et bien alternant. Dans quelques cas, un facteur moteur évident
empéche une stabilisation de I'alternance, et I'intervention
sera proposée plus tot, en cours de traitement médical. C'est
le cas par exemple dans les trés grands angles de déviation
persistant malgré occlusion alternée, la présence d’une forte
asymétrie oculomotrice notamment verticale.
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Zl Quel angle opérer

C’est probablement la pierre angulaire du traitement chirurgical.
On ne parle ici que de la déviation horizontale. La déviation
verticale est traitée spécifiquement en fonction du type de
déviation : DVD, hyperaction des obliques, syndrome alpha-
bétique.

Les tables d’efficacité de la chirurgie transposant I’angle en
nombre de mm de chirurgie que I’on trouve dans la littérature
tiennent compte le plus souvent de I'angle maximal, mesuré
au cover test prismatique alterné %", Cette attitude raméne
le strabisme & une anomalie musculaire pure sans tenir compte
de sa part tonique, pourtant prépondérante chez I’enfant.
Malgré d’excellents résultats immédiats, elle expose a de
fréquentes exotropies apparaissant progressivement avec le
temps.

Il est donc préférable d’évaluer I'angle « minimal » du strabisme,
qui refléte mieux la part « anatomique » du strabisme, et qui sera
traité par une chirurgie de recul ou de résection classique. Il
semble que la meilleure maniére de I'évaluer soit le cover test
prismatique unilatéral, mesuré en position primaire, en fixation
de loin, avec le port de la correction optique optimale. L’angle
mesuré est le plus souvent bien moins important qu’au cover
test alterné. Toutes les autres mesures permettent en fait
d’évaluer la variabilité du strabisme (CT alterné, tests de détente
a I'éblouissement, ou aux doubles écrans translucides) ou
accommodative (angle de pres, angle sans correction). Cette
variabilité refléte le caractere tonique de la déviation, que I'on
confirmera par la détente du strabisme sous AG et va faire
envisager |'utilisation complémentaire d’un sanglage des droits
médiaux.

Enfin, le protocole sera finalisé par I’étude de la déviation
persistant sous AG.

Bien s(r il faut tenir compte aussi de I'ceil directeur, de la
motilité oculaire (anomalies verticales, incomitances), de la
présence d’une position anormale de fixation (torticolis), d’un
nystagmus, et enfin des tests peropératoires (angle persistant
sous AG, élasticité musculaire) qui vont permettre de finaliser
le protocole opératoire.

Chez 'adulte, il faut en plus évaluer la qualité des zones de
neutralisation par un test d’adaptation prismatique pour bien
estimer le risque de diplopie post opératoire.

D Traitement chirurgical

Nous ne parlerons ici que des premieres interventions de
strabisme convergent précoce, et de leurs facteurs verticaux
éventuellement associés.
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»r
La chirurgie classique

La chirurgie dite classique consiste a utiliser uniquement la
chirurgie de recul ou résection musculaire. Elle est basée sur
des protocoles de concordance entre I'angle de déviation
(préopératoire) et le nombre de millimétres d’actions nécessaires
pour la traiter en se rapportant aux courbes longueur/tension
des muscles. Le geste le plus fréquent est le recul bilatéral
des droits médiaux (DM). Une chirurgie unilatérale de recul du
DM et résection du droit latéral (DL) est réalisée dans les
strabismes non alternants. Elle ne tient pas du tout compte
du facteur tonique intervenant dans le strabisme. Comme nous
I'avons dit, ce type de chirurgie a fait la preuve de son efficacité
immédiate remarquable mais est pourvoyeuse d’échecs
secondaires, notamment de divergences progressives.

")
La chirurgie dissociée

C’est le type de chirurgie le plus employé actuellement en
France.

Afin d’établir le protocole, on tient compte de I'angle minimal
de déviation (CT unilatéral), de ses variations, et de I'’étude du
strabisme sous AG.

La déviation anatomique, persistant sous AG, est traitée par
reculs des DM +/- résections des DL. Le dosage des reculs et
résections est guidé par des tables de correspondances entre
angle minimal, angle sous AG et quantité de chirurgie, et sera
affiné par le TEM ('2, Roth).

La part tonique, ou variable, le plus souvent prépondérante
chez I’enfant est traitée par sanglage postérieur (SP) des droits
médiaux. La position du SP est adaptée selon I'angle préopé-
ratoire, la biométrie (réfraction) et la position de la poulie.
On a donc 2 situations extrémes :

o Le strabisme anatomique pur : la déviation est identique
sous AG et a I'état de veille. La chirurgie consistera uniquement
en un geste de recul/résection. C’est souvent le cas chez
I'adulte.

o Le strabisme tonique pur : la déviation disparait totalement
sous AG. La chirurgie consistera uniqguement en un SP des
droits médiaux. 20 4 30% des cas chez I'enfant, mais plus de
60% si le strabisme a préalablement été traité par toxine
botulique.

o Tous les intermédiaires sont possibles en fonction de la
comparaison de I'angle a I’état de veille et sous AG, avec
association d’un geste musculaire plus ou moins important et
d’un SP.

"y
Chirurgie uni ou bilatérale

Plusieurs éléments guident le choix, dont I'habitude des
chirurgiens.

En faveur d’une chirurgie unilatérale, on retiendra la forte
dominance monoculaire, ou I'amblyopie et surtout I'asymétrie
sous AG, avec ésotropie strictement unilatérale.

La chirurgie bilatérale est trés souvent préférée pour plusieurs
raisons. Dans le cas spécifique du strabisme précoce, le
phénomene spécifique est la persistance de I'attraction vers
I'adduction de I'ceil fixateur, responsable du torticolis de fixation
en adduction et en grande partie du NML. La chirurgie bilatérale
traite de maniere symétrique Iattraction vers I’adduction, et
sera donc efficace sur les positions anormales de fixation
quelque soit I'ceil fixateur. Par ailleurs, elle limite les risques
d’incomitance oculomotrice que I'on peut noter dans la chirurgie
unilatérale.

El Traitement des déviations verticales
et torsionnelles

Les déviations verticales et torsionnelles des strabismes
précoces sont souvent complexes, et leur traitement est
important, soit lors du premier temps opératoire, parfois lors
d’un temps specifique ultérieur. Elles sont souvent associées
a une position anormale de fixation spécifique, notamment la
DVD (incyclotorsion de fixation).

424

Traitement de la DVD

La chirurgie de la DVD fait appel au recul des droits supérieurs
(DS) le plus souvent. Des gestes souvent importants sont
nécessaires, entre 6 et 10mm de recul selon les auteurs. On lui
reproche la limitation d’élévation qui peut s’en suivre.

Le sanglage postérieur du DS est théoriquement idéal puisqu’il
s'agit d'une déviation purement dystonique mais c’est un geste
compliqué, mais efficace si sa réalisation est adéquate. Il doit
étre en effet placé sur la poulie du DS, entre 14 et 16mm de
I'insertion, et I’ancrage scléral du cété nasal doit passer en
arriere du tendon réfléchis de I'oblique supérieur pour ne pas
le coincer dans le sanglage.

Certains auteurs traitent la DVD en affaiblissant les obliques
supérieurs. Si la DVD prédomine en adduction chez le jeune
enfant, un recul des obliques inférieurs (Ol) sera préféré a un
geste sur les DS.

La DVD est rarement traitée lors du premier temps opératoire
car elle se stabilise assez tardivement, en général aprés que
I’ésotropie ait été opérée.

424

Traitement de [’élévation en adduction

L'élévation en adduction (EEA) est fréquemment associée aux
strabismes précoces, souvent avec un syndrome alphabé-
tique en V. Elle est le plus souvent liée a une hyperaction des
obliques inférieurs (Ol). Parfois, elle est I'expression de la DVD,
parfois elle est liée a un rdle élévateur du droit médial sur un
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globe en extorsion. L’analyse clinique doit permettre de
rapporter 'EEA & un mécanisme physiopathologique précis
et ainsi orienter la chirurgie.

Parfois, I'EEA est le trouble moteur prédominant, associé a un
microstrabisme. On parle alors de strabisme surso-adducteur.
Parfois I'EEA est trés asymétrique, mimant une paralysie d’un
oblique supérieur, mais I'examen attentif et répété retrouve le
plus souvent une EEA bilatérale, et asymétrique.

Le traitement chirurgical consiste a affaiblir les Ol, en dosant
en fonction du degré d’hyperaction cotée en +. On réalise un
recul sur la ligne d’action du muscle, de 8, 10 ou 12mm selon
le degré d’hyperaction. Ce geste peut bien s(ir étre asymétrique
selon le degré d’hyperaction de chaque c6té mais il est le plus
souvent bilatéral. La myectomie est I'intervention réalisée le
plus couramment dans les pays anglo saxons. On lui reproche
de n’étre ni dosable ni contrdlable.

B Momentde lachirurgie

Le moment de la chirurgie est avant tout limité par I’age de
prise en charge et la réalisation d’un traitement médical initial.
Dans I'idéal, une remise en microtropie la plus précoce possible
devrait permettre de reprendre un développement visuel
subnormal le plus vite possible et d’espérer limiter ainsi les
conséquences sensorielles et motrices du syndrome. C’est la
tendance anglo-saxonne prédominante. Elle est remise en
cause par de nombreux arguments dont ceux de I’étude
européenne ELLISS (™ qui montre que le bénéfice sensoriel
des interventions précoces est tres relatif, sans aucune guérison
sensorielle vraie (une normalisation des correspondances
rétiniennes avec restitution d’une vision binoculaire « normale »
n’'a jamais été observée), et que cette attitude expose a un
plus grand nombre d’actes opératoires.

Zl Intervention précoce

On parle d’interventions précoces si celles-ci sont réalisées
avant I’4ge de 2 ans. Pour leur partisans, elles semblent
capables de restituer les plus hauts grades d’acuité stéréos-
copique, en limitant la durée de I’état strabique, donc la
profondeur de I'anomalie sensorielle 4519, Mais de nombreux
inconvénients limitent cette stratégie thérapeutique. Elle expose
aplus de réinterventions ("), L’évaluation du protocole opératoire
est plus délicate puisque les mesures sont difficiles, et
éminemment variables. La réalisation de la chirurgie est aussi
plus délicate. Elles ne dispensent bien slir pas du traitement
pré- et surtout post-opératoire, ce qui est parfois difficile a
faire admettre aux parents. Les interventions ultra précoces,
avant 1 an voire 6 mois n’ont pas montré actuellement de
bénéfice /risque positif. Deux arguments annexes et jusque-
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la subjectifs sont par ailleurs avancés en faveur de la chirurgie
précoce. Ce sont I’'amélioration de I'image sociale de I’enfant
etl’amélioration subjective de la psychomotricité de I'enfant.
L'utilisation de la toxine botulique précocement (avant 18 mois)
est pour nous la meilleure alternative car elle permet d’obtenir
quasiment les mémes résultats que la chirurgie précoce au
prix d’une agressivité bien moindre (9. Elle permet d’éviter
I'intervention dans 60% des cas, réduit I’angle considéra-
blement dans 90% des cas et limite la rétraction des droits
médiaux (part anatomique), facilitant ainsi une éventuelle inter-
vention secondaire.

Bl Intervention différée

L'intervention différée entre 2 ans et 5 ans est I'attitude la plus
commune en Europe, soutenue par de nombreux auteurs qui
arguent que le strabisme est alors mieux stabilisé grace a un
traitement médical soutenu. Les strabismes accommodatifs
et les strabismes qui se résolvent spontanément (20% des
cas) évitent ainsi une intervention inutile. L’examen est aussi
plus facile notamment concernant I'appréciation des facteurs
verticaux. L'acte chirurgical aurait plus de chance d’étre unique
dans ce cas.

Enfin certains parents peuvent refuser 'intervention pendant
de nombreuses années, ou celle-ci peut étre impossible pour
des raisons annexes. L'amélioration des techniques chirurgi-
cales, de la sécurité des gestes anesthésiques, de la prise en
charge médicale précoce réfutent les arguments pour les inter-
ventions tardives aprés 5-6 ans, sauf cas particuliers. Si ¢’est
le cas, le traitement médical prolongé par correction optique,
et maintien d’une alternance est nécessaire pour préparer au
mieux a une chirurgie tardive.

Zl Interventional’dge adulte

Un strabisme précoce peut tout a fait étre opéré aI’age adulte,
avec quelques particularités et précautions. Le facteur accom-
modatif, souvent négligé, doit toujours étre réévalué
précisément et traité, quelque-soit I'dge. Les zones de neutra-
lisations sont souvent plus étroites et moins malléables, méme
en cas d’amblyopie profonde. Le risque de diplopie postopé-
ratoire sera facilement évalué par un test d’adaptation
prismatique (TAP) (9. Le strabisme est souvent anatomisé et
la chirurgie conventionnelle est plus souvent utilisée. La
chirurgie réglable est d'un appoint considérable, tant pour les
facteurs horizontaux que cyclo-verticaux @,

El Lesré-interventions

Elles sont envisagées quand le but du traitement n’est pas
atteint : angle horizontal résiduel, divergence secondaire,
facteurs verticaux non traités, notamment DVD. On attend
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toujours une stabilisation post-opératoire avant de considérer
la situation comme non satisfaisante, en général plus de 6
mois. Ces ré-interventions sont toutefois envisageables durant
toute la vie du strabique. Selon les auteurs, les techniques et
le moment de la premiére intervention, une deuxieme inter-
vention est nécessaire dans 10 a 50% des cas... Les
interventions précoces sont nettement plus pourvoyeuses de
ré-interventions. A I'opposé, il semble que les interventions
différées et la prise en compte des facteurs élastiques et inner-
vationnels soient trés bénéfiques dans la stabilité des
résultats. |

Conflits d'intéréts : aucun

La chirurgie du strabisme convergent doit donc, selon
les théories actuelles, dissocier le traitement de la part
anatomique et de la part innervationnelle. La part
anatomique, évaluée par I'angle minimal de strabisme
et le degré de déviation persistant sous AG, sera traitée
par chirurgie conventionnelle de recul et de résection,
guidée par I’évaluation du degré d’élasticité musculaire
au test d’élongation musculaire. La part tonique,
variable, et appelée le plus souvent a diminuer dans le
temps sera idéalement traitée par sanglage postérieur
des droits médiaux. A ce prix, le taux de divergences
consécutives, donc de ré-interventions, a diminué de
50% a 10-15% des cas.

Des progres restent nécessaires bien siir mais cette
nouvelle approche de la chirurgie des ésotropies
précoces a permis des progrés considérables.

La tendance voudrait que I’dge de la chirurgie diminue
pour restreindre la durée de la déviation et limiter ainsi
les conséquences sensorielles. L’état de nos possibi-
lités chirurgicales fait que la meilleure alternative
actuelle est le traitement chirurgical différé jusqu’a au
moins 2 ans. Un traitement plus précoce par toxine
botulique est pour nous une excellente option quand
elle est réalisable.
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STRABISME PRECOCE

3 Introduction

Nous devons a Alan B. Scott la premiére utilisation de la toxine
botulique chez I'homme, proposée en 1970 et réalisée en 1977
pour le traitement des déséquilibres oculomoteurs dans les
strabismes infantiles. On utilise la neurotoxine A sécrétée par
Clostridium Botulinum.

En France elle est utilisée en oculomotricité depuis 1984 mais
n’'a pas obtenu I’AMM pour les enfants de moins de 12 ans
malgré différentes réunions avec la HAS au cours desquelles
nous avons expliqué que I'intérét de la toxine dans le strabisme
était son utilisation avant I’heure de la chirurgie, ¢’est-a-dire
avant 4 ans. En effet I’étude multicentrique européenne,
ELISSS!M, a confirmé ce que nous remarquions : la résolution
spontanée dans une zone non chirurgicale de 20% des
ésotropies précoces (chirurgicales au départ) dans le groupe
opéré aprés 32 mois contre seulement 8% dans le groupe
opéré avant 24 mois.

Il'y a donc un créneau remarquable d’utilisation de la toxine
botulique avant I’age de 32 mois au lieu d’utiliser la chirurgie
qui entrainerait donc une divergence post-opératoire dans
12% des ésotropies de ce groupe. En effet lorsque I'effet de
la toxine botulique s’est avéré insuffisant et qu’ensuite nous
utilisons la chirurgie nous ne retrouvons pas de cicatrice sur
les muscles injectés contrairement aux reprises chirurgicales
d’ésotropies précoces résiduelles ou devenues exotropies
consécutives.

D Matériel et méthode

En France seul le laboratoire Allergan a demandé I’AMM pour
I'utilisation de sa toxine dans les troubles oculomoteurs, elle
est commercialisée sous le nom de Botox® en flacon de 100
et 50 Ul sous forme lyophyllisée a diluer dans du sérum physio-
logioque a 0,9% sans conservateur .
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Chez I'enfant de moins de 36 mois nous injectons des doses
de 2,5 & 5 Ul dans les deux muscles droits médiaux, sous
anesthésie générale sans intubation, aprés avoir réalisé sous
microscope opératoire une boutonniére conjonctivale en
regard du muscle droit médial. La quantité de toxine est injectée
dans un volume de 1/10 de ml (flacon de 50 Ul dilué dans 1 ml
par exemple et nous en prélevons 1/10 pour injecter 5 Ul).
Nous n’effectuons pas chez le tout jeune enfant d’injection
sans contrdle visuel et donc nous n’utilisons pas d’électro-
myogramme. Nous utilisons une aiguille de 30 gauges afin de
blesser le moins possible le muscle et I'injection se fait
lentement afin de limiter les diffusions extra-musculaires.
L’injection est réalisée le plus loin possible de I'insertion
tendineuse dans la zone ou les plaques motrices sont plus
nombreuses . La boutonniére conjonctivale est suturée par
un point de Vicryl 8/0 et une instillation de collyre associant
corticoide et antibiotique est instillée 5 jours (Figure 1).
La durée du geste est de 15 minutes pour les deux yeux.

Figure 1: Injection de TB
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B Moded’actionde latoxine
botulique

Bl L’action périphérique

La toxine botulique bloque la libération d’acétylcholine (Ach)
au niveau de la plaque motrice a la jonction neuro-musculaire,
elle n'agit que sur la libération quantique d’Ach par exocytose
sans affecter les autres modes de libération (transport
membranaire et libération calcique-dépendante)

Trois étapes sont nécessaires :

o Fixation rapide et irréversible & un récepteur présynaptique
o Internalisation permettant a la toxine de franchir la membrane
cellulaire et de pénétrer dans la terminaison nerveuse

o Action toxique proprement dite empéchant la libération d’Ach
par le neurone moteur dans la fente synaptique

Cette action entrainera donc une paralysie flasque des droits
médiaux injectés apparaissant 48 heures apres I'injection,
c’est-a-dire qu’apparait une divergence bilatérale majeure
avec impotence d’adduction. Ceci ne peut se produire que
lorsque les droits médiaux ne sont pas trop hypo-élongables
En raison de la diffusion de la toxine aux structures adjacentes
on peut également observer un ptosis partiel ou plus rarement
total.

La toxine ne provoque pas la dégénérescence de la terminaison
synaptique ni de lajonction neuromusculaire, mais le blocage
de ces strucutures déclenche une repousse axonale deux jours
apres I'injection ainsi que la formation de nouvelles synapses
en une a deux semaines . Il y a donc une réversibilité de I'inac-
tivation musculaire en raison de la formation de nouvelles
plagues motrices ce qui permet de faire des réinjections quand
les effets de la toxines disparaissent.

El Les conséquences centrales

de ’action périphérique
Au cours des strabismes précoces le déréglement de la
syncinésie accommodation convergence est flagrant.
L'impossibilité de converger en raison de la paralysie bilatérale
d’adduction induite par la toxine botulique retentit vraisem-
blablement sur la syncinésie : moins de convergence donc
moins d’accommodation et ainsi de suite, aboutissant a une
diminution des ordres d’hyperconvergence par effet feed back.
Nous avons parfois observé du fait du relachement accom-
modatif la libération d’hypermétropie résistant précédemment
aux cycloplégiques. D’autre part 'injection avant I’age de 36
mois ayant lieu sur un systéme immature la modification de
I'état périphérique a plus de chance de modifier le déréglement
central.
La divergence post-injection dure 8 a 12 semaines de maniere
décroissante, I'impotence d’adduction est visible 4 a 5 semaines
de maniére également décroissante.

B Evolution apreés linjection

L’effet de I'injection commence 48 heures apres I'injection
sous forme de divergence bilatérale plus ou moins symétrique
avec impotence d’adduction. L'effet est majeur vers le 15 éme
jour ensuite I'impotence disparait en quelques semaines et la
déviation ressemble a une simple divergence (Figure 2). Il est
impératif de bien expliquer aux parents cette phase et de leur
demander de ramener I'enfant en consultation si un ptosis
important (pupille a peine dégagée) survient afin que la conduite
a tenir leur soit clairement expliquée : comment maintenir la
paupiere suffisamment ouverte afin d’éviter une amblyopie si
le ptosis survient en particulier sur I’ceil dominé.

Quatre tableaux sont possibles en post-injection :

e La toxine ne provoque aucun effet témoignant d’une forte
hypo-élongation des deux droits médiaux (souvent pergue lors
de I'injection), la chirurgie sera le seul recours.

o | a toxine provoque une divergence discrete qui disparait
rapidement en 3 a 4 semaines une autre injection pourra alors
étre proposée 3 mois apres la premiére injection. Si aprés deux
injections I’angle n’est pas réduit & une microtropie nous
attendons I’heure de la chirurgie aprés I'dge de 36 mois

o Latoxine provoque la divergence sus-décrite quidure 3a 4
mois, c’est le cas idéal si la microtropie ne se maintient pas
I'angle est réduit de fagon significatif.

o La divergence provoquée par la toxine persiste (3 a5%) cela
correspond a une ésotropie dynamique masquant une exotropie
statique, souvent considérable, qui serait apparue aprés I'age
de 6 ans (souvent vers 10-12 ans), cela permet de régler chirur-
gicalement la divergence avant I’entrée en école primaire.
Ainsi latoxine a soit un réle thérapeutique soit un réle diagnos-
tique c’est d’ailleurs ce que nous expliquons aux parents avant
I'injection.

Aprés la phase de divergence décroissante dans 45% a 50 %
des cas I'ésotropie se stabilise sur une microtropie & condition
que le traitement médical ait toujours été respecté, correction
optique totale et lutte anti-amblyopie.

Dans la nomenclature CCAM I'injection de toxine botulique
uni ou bilatérale est un acte gratuit. Comme nous effectuons
ce geste sous anesthésie les enfants sont en HDJ et c’est le

Figure 2 : Divergence post-injection
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Toxine botulique 6 ans aprés

Figure 3 : Esotropie avant TB

30

Figure 4 : Esotropie apres TB

GHM du strabisme qui permet a I’établissement d’étre payé.
Comme pour ’AMM il y a une incompréhension des autorités
dites compétentes.

B Indications et résultats

La mise en place du traitement médical précéde toute injection
de toxine botulique : port de la correction optique totale et
traitement ou prévention de toute amblyopie.

Nos premiéres indications en 1987 étaient les jeunes enfants
de moins de 3 ans ne supportant pas le traitement de leur
amblyopie du fait de I'importance de la déviation et de la
difficulté qu'ils avaient a redresser I'ceil amblyope. Devant les
résultats satisfaisants sur I'angle et donc sur la compliance
au traitement anti-amblyopique nous avons étendu nos
indications aux jeunes enfants en age non chirurgical (avant 3
ans) ayant des angles d’ésotropie au moins égal a 30 A
(Figures 3 et 4).

Lorsque I'effet de la toxine est partiel (angle diminué mais pas
de microtropie) la déviation a suffisamment diminué pour que
I’enfant et les parents acceptent le traitement médical et
patientent jusqu’a I’heure de la chirurgie.

Latoxine doit donc étre injectée avant 18 mois-2 ans c’est-a-
dire pendant la phase de grande plasticité cérébrale.

Le résultat est satisfaisant quand une microtropie est obtenue
et se prolonge au dela de 6 mois post-injection (Figure 5).

La disparition de la quasi-totalité de I’ésotropie permet souvent
de mieux voir la déviation verticale dissociée (DVD) masquée
auparavant par I'importance de la convergence. Ce n’est pas
la toxine qui provoque la DVD au contraire si elle diffusait dans
le droit supérieur elle devrait le paralyser et provoquer un
abaissement du globe.

REFERENCES

Figure 5 : Et précoce avant et 6 ans apres TB

D Les complications

> De latoxine botulique

Nous avons vu le risque de ptosis et son corollaire le risque
d’amblyopie si le patient n’est pas correctement suivi. Les
parents doivent donc étre avertis et les thérapeutes de I'enfant
(ophtalmologistes et orthoptistes) non habitués a ce traitement
également. Lorsque le contexte parental est compliqué il faut
renoncer a cette stratégie.

> De l'injection

Sous anesthésie générale et sous microscope opératoire le
contréle constant de I'aiguille dans le corps musculaire est
facile, les risques de perforation sclérale sont tres faibles.

> De I'anesthésie générale

Les médecins anesthésistes habitués a I'anesthésie pédiatrique
gérent trés bien ces anesthésies sous masque laryngé, les
enfants ayant par sécurité une voie veineuse de posée. L'enfant
sort quatre heures aprées son injection.

B Conclusion

L'efficacité de la toxine botulique comme alternative a la
chirurgie précoce des ésotropies congénitales est reconnue
dans de grands pays (USA, dans la plupart des pays d’Europe),
il est regrettable que nous soyons en France encore hors AMM
quand nous utilisons & juste titre la toxine botulique a la place
de la chirurgie chez un enfant de moins de 3 ans. Elle permet
d’attendre le cas échéant le moment de la chirurgie avec un
angle réduit. L'injection de la toxine sous contrdle de la vue
diminue considérablement les risques de perforation sclérale. |

Conflits d'intéréts : aucun

[1] Simonsz HJ,Kolling GH, Unnebrik K. Final report of the early versus late infantile strabismus study. Strbismus, 2005 ;13,4 :169-99
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Auto-évaluation

STRABISME PRECOCE

Les éléments de réponse aux questions posées se trouvent bien entendu au sein des différents articles ..

1 Le strabisme précoce survient dés la naissance
Vrai ou Faux

2 L’élévation en adduction dans le strabisme précoce est
la conséquence d’une hyperaction de I'oblique inférieur
devant en ce cas étre affaibli

Vrai ou Faux

3 L’amblyopie monoculaire est constante en cas de
strabisme précoce

Vrai ou Faux

4 L’amblyopie binoculaire est constante en cas de
strabisme précoce

Vrai ou Faux

5 Larééducation de la correspondance rétinienne
anormale est a proscrire

Vrai ou Faux

6 L’amétropie est le plus souvent modérée en cas de
strabisme précoce

Vrai ou Faux

7 La chirurgie du strabisme précoce associe des
techniques d’affaiblissement/renforcement musculaire a la
myopexie postérieure

Vrai ou Faux

8 La myopexie postérieure traite la part statique de la
déviation
Vrai ou Faux

9 La chémodénervation par la toxine botulique peut étre
proposée entre 9 et 24 mois

Vrai ou Faux

7 0 Une seule injection de toxine botulique dans chaque
muscle droit médial est nécessaire et suffisante pour le
traitement de I’ésotropie

Vrai ou Faux
Réponses :
xne4 QL
ey
xne4 :
el :
ey
ey
227
xne4 =
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Uvéite et syphilis :
a grande simulatrice est de re

a syphilis, maladie historiquement
Lcélébre, semblait avoir disparu

avec I’avenement de 'antibio-
thérapie. Entre 1998 et 2001, sa
prévalence a été multipliée par 6 en
France. Ce phénoméne est constaté
dans la plupart des pays européens.
Dans le monde, environ 12 millions de
nouveaux cas de syphilis sont
dénombrés chaque année. Les
nouveaux cas surviennent surtout chez
des hommes ayant des rapports
homosexuels (61% des cas), la plupart
étant infectés par le VIH. La transmission
peut étre également materno-feetale,
durant la grossesse par passage
transplacentaire du tréponéme a partir
du 4éme-5eme mois de la grossesse,
survenant le plus souvent (80%) lorsque
la mére n’a pas été traitée avant ou
pendant la grossesse. Son incidence a
diminué ces vingt derniéres années
(11/100 000 aux USA en 2002).

La découverte de cette MST impose
systématiquement la recherche d’une
infection VIH. Une coinfection avec le
VIH est fréquente en France (41%). La
syphilis oculaire (6% au lieu de 1% chez
I'immunocompétent) et la neurosyphilis
sont plus fréquentes et évoluent plus
rapidement chez les patients VIH.
Cependant, I'atteinte oculaire n’est pas
corrélée au stade du VIH. Latteinte est
plus fréquemment bilatérale chez les
patient séropositifs non traités par les
antirétroviraux.

L'atteinte ophtalmologique de la syphilis
est une manifestation peu fréquente de
cette infection : seulement 0,5% des
patients non traités développent une
atteinte oculaire de la maladie. Elle
survient classiquement au cours des
phases secondaires et tertiaires de la
maladie. Toutes les structures de I'ceil
peuvent étre concernées mais |'uvéite
(5-25% des atteintes oculaires),
volontiers postérieure, reste I'atteinte
la plus fréquente.

B» Confirmation
sérologique
de la maladie

La recherche de TPHA/VDRL suffit a
confirmer le diagnostic d’infection active
ou non. Le VDRL (Venereal Disease
Research Laboratory ) constitue un
marqueur d’activité de la maladie. Il est
peu spécifique mais utile pour juger de
I'efficacité du traitement antibiotique.
Sa diminution permet de suivre I'effi-
cacité du traitement et sa négativité
signe la guérison sérologique.

Le TPHA (Treponema pallidum
Haemagglutination Assay) plus
spécifique est en effet un marqueur de
contact qui reste positif a vie. Le FTA,
lorsqu’il peut étre réalisé (nécessité
d’avoir un microscope a fluorescence)
est particuliérement utile dans certaines
situations, par exemple au tout début
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Atteinte palpébrale (chancre, gomme)
érosion)

Kératite stromale interstitielle (C)
Episclérite, sclérite

orbitaire

Atteintes oculaires syphilitiques

Conjonctivite (chancre, conjonctivite papillaire, nodule,

Dacryoadénite, inflammation orbitaire, ostéite, gomme

fréquente, nodules iriens + vascularisés
Kérato-uvéite

plaques, fond d’ceil « poivre et sel » (C)
Uvéite postérieure, panuvéite

Nécrose rétinienne aigué

Vascularite rétinienne (C)

Décollement de rétine exsudatif

Uvéite antérieure granulomateuse, avec hypertonie

Choriorétinite focale ou multifocale, choroidite en

Papillite, neuro-rétinite, péri-névrite, neuropathie optique

ischémique
Atrophie optique (C)
Paralysies des nerfs craniens (lll, IV, VI, VII), paralysies
supranucléaires
Anomalie pupillaire (signe d’Argyll-Robertson)
(& v
Tableau 1:

Principales atteintes ophtalmologiques de la syphilis
(C) atteintes principalement rencontrées dans la forme
congeénitale de la syphilis

du chancre (FTA positif) ou pour
confirmer la présence d’anticorps anti-
cardiolipidiques (VDRL positif, TPHA et
FTA négatifs). Dans la grande majorité
des cas, laréponse sérologique syphi-
litique n’est pas modifiée par I'infection
VIH. Il a été rapporté cependant des
séronégativités des tests tréponémiques
ou des réponses anormalement faibles
ou retardées chez des patients ayant
une syphilis secondaire.
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D Uvéite et
syphilis

La syphilis est responsable d’environ 1
a8% des uvéites aux USA, et en France.
Plusieurs études ont montré qu’une
uvéite pouvait apparaitre a tous les
stades de la maladie (Tableau 1), des
six semaines aprées le début de
I’infection. L'uvéite est I'atteinte la plus
fréquente (2,5-5% des patients atteints
de syphilis secondaire), fréquemment
bilatérales (44-71% des cas), avec
principalement des uvéites antérieures
granulomateuses ou non (71%, Figure 1),
synéchiantes, des panuvéites (27-50%),
des uvéites postérieures (8%) et des
kérato-uvéites (8%). L'uvéite syphili-
tique se complique volontiers de
glaucome (14%). L'atteinte antérieure
s’associe parfois a des nodules iriens,
une atrophie irienne et/ou & une pseudo-
néovascularisation irienne par dilatation
des capillaires iriens.

Les atteintes postérieures les plus
fréquentes sont la choriorétinite ou la
choroidite, la panuvéite (Figure 2), la
vascularite rétinienne artérielle et/ou
veineuse (Figure 3), parfois ischémiante
et la nécrose rétinienne aigué. Ces
formes sont également plus fréquentes
chez les patients VIH. D’autres atteintes
peuvent se rencontrer : rétinite focale,
effusion uvéale, décollement séreux
rétinien et décollement de rétine
exsudatif. Le tréponéme peut étre
identifié dans le liquide sous-rétinien.
La choriorétinite syphilitique peut se
présenter sous une forme disséminée
habituellement bilatérale, prés du pdle
postérieur ou équatoriale, avec de
multiples Iésions jaunatres parfois
confluentes associées a une vascularite,
ou sous une forme focale préférentiel-
lement dans la région péripapillaire ou
la macula, s’associant parfois a des
décollement séreux rétiniens,
hémorragies rétiniennes e/ou des
exsudats, et une hyalite. La chorioré-
tinite aigué en plaque est liée a une
atteinte prédominante du complexe
choriocapillaire - épithélium pigmentaire
et se caractérise par une lésion le plus

souvent unique, centrale, hypofluores-
centes aux temps précoces puis
hyperfluorescentes aux temps tardifs
en angiographie a la fluorescéine.
L’angiographie au vert d’indocyanine
objective une hypofluorescence au
temps précoce et tardif. Cette forme
serait plus fréquente chez les patients
immunodéprimés.

L'atteinte choriorétinienne de la syphilis
congénitale survient quelques mois
apres la naissance, et peut mimer
d’autres affections congénitales qu’il
faut donc rechercher (rubéole, CMV,
toxoplasmose). Son aspect séquellaire
évoque un tableau de pseudo-rétino-
pathie pigmentaire.

B Neuropathie
optique

La neuropathie optique syphilitique est
peu décrite et est associée avec des
troubles du champ visuel variés, comme
un élargissement de la tache aveugle, un
scotome central ou coeco-central,
hémianopsie binasale ou défect fasci-
culaire. Anatomiquement, cette
neuropathie peut se présenter sous la
forme d’une papillite, neuro-rétinite,
d’une NORB ou atrophie optique.

3D Priseencharge
et bilan du patient
syphilitique

Les signes extra-oculaires de syphilis
sont absents dans 25% a 50% des
patients présentant une syphilis oculaire
(Figure 4). Toutefois, la recherche de
comportements sexuels a risque, de
séropositivité pour le VIH ou un
antécédent de syphilis, permet souvent
d’orienter la recherche d’une syphilis.
En premier lieu, le patient doit bénéficier
d’une prise en charge par un infectio-
logue ou médecin interniste, avec la
recherche d’autres MST. Le ou les

Figure 1: Uvéite antérieure synéchiante syphilitique

Figure 2 : Panuvéite de I'ceil droit compliquée d’cedéme
maculaire cystoide

Figure 3 : Vascularite artérielle oblitérante

Figure 4 : Roséole syphilitique
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Uvéite et syphilis : la grande simulatrice est de retour

partenaires doivent étre dépistés sérolo-
giquement et traités simultanément.
La ponction lombaire (> 20 cellules,
VDRL) est recommandée étant donnée
I'association fréquente d’une neurosy-
philis & l'uvéite. La concomitance entre
méningite et uvéite syphilitique est
également augmentée par le fait que
50% des cas d’uvéite aiglie compliquent
une infection a VIH.

Un traitement par Pénicilline G
aqueuse aladose de 18 a 24 MUI par
jour pour une durée de deux a trois
semaines est proposé en cas d’'uvéite
syphilitique. La ceftriaxone (1 g/j) peut
étre proposée en présence d’une allergie
connue a la pénicilline.

L’évolution apres traitement antibio-
tique spécifique est souvent
satisfaisante, notamment pour les
patients dont le diagnostic a pu étre
réalisé suffisamment précocément.
Contrairement aux nécroses rétiniennes
aigués virales de sombre pronostic
anatomique et fonctionnel, les rétinites
nécrosantes syphilitiques évoluent
favorablement aprés traitement antibio-
tique.

Le suivi sérologique, chez les patients
immunocompétents ou VIH, est basé
sur le titre VDRL 3, 6, 12 et 24 mois aprés
le début du traitement. Le titre doit étre
divisé par 4 & 3 mois. En cas de co-

LECTURES RECOMMANDEES

Bodaghi B, LeHoang P. Uvéite : Masson 2009.

infection avec le VIH, le traitement initial
doit étre identique mais la surveillance
évolutive doit étre plus rigoureuse avec
nécessité d’une nouvelle cure renforcée
si la décroissance des titres sérolo-
giques n’est pas satisfaisante

La corticothérapie locale a démontré
son efficacité pour la prise en charge
des keératites syphilitiques et des uvéites
antérieures. La corticothérapie

rieures, les sclérites et les neuropathies
optiques, sil’'inflammation oculaire est
au premier plan. Enfin, elle permet
prévenir ou de traiter la réaction de
Jarish-Herxeimer (secondaire a la mort
des spirochetes induites parla
pénicilline, avec fievre, myalgie,
céphalées, malaise et parfois
aggravation de I'atteinte oculaire,
comme 'uvéite antérieure ou I'cedéme
papillaire). m

systémique doit étre discutée dans la

prise en charge des uvéites posté- Conflits dintéréts : aucun

» Que retenir

o Pathologie rare et polymorphe, avec augmentation de son incidence depuis 2000.
o Evoquer la syphilis chez les patients présentant des comportements sexuels &
risque, les patients séropositifs pour le VIH, migrants d’une zone d’endémie (Afrique
subsaharienne, états de I’ex-URSS, Asie)

o Une nécrose rétinienne aigué, une choriorétinite aigué en plaques, une uvéite corti-
corésistante, une kératite stromale non herpétique, une neuropathie optique
inflammatoire ou une atrophie optique doivent faire rechercher la syphilis

e L aréalisation de la sérologie TPHA/VDRL doit étre systématique devant toute
inflammation oculaire chez un patient a risque. En pratique, si le comportement
sexuel a risque est difficile a faire préciser par le patient, la sérologie syphilitique
peut étre demandée systématiquement.

o Une ponction lombaire sera systématique en cas d’inflammation intraoculaire,
atteinte neuro-ophtalmologique, et/ou infection VIH.

o Le traitement d’une uvéite syphilitique est celui d’une forme neuro-méningée.
Examiner et traiter les sujets contacts.

o Suivi long devant le risque de récidive oculaire ou générale

e Pronostic oculaire, anatomique et fonctionnel globalement favorable aprés un
traitement

« Gaudio PA. Update on ocular syphilis. Curr Opin Ophthalmol 2006; 17: 562-566.

« Margo CE,Hamed LM. Ocular syphilis. Surv Ophthalmol 1992; 37: 203-220.

+  Samson CM, Foster CS. Syphilis. In: Foster CS, Vitale AT, editors. Diagnosis and treatment of uveitis. Philadelphia: W.B. Saunders, 2002:237-244.
«  WilhelmusK, Lukehart S, editors. Syphilis: Mosby,1996:1437-1466.

« Ocular manifestations of syphilis: recent cases over a 2.5-year period. <http://www.ncbi.nlm.nih.gov.gatez.inist.fr/pubmed/20703496>

+  Puech C,GennaiS, Pavese P, Pelloux |, Maurin M, Romanet JP, Chiquet C.

o Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol. 2010 Nov;248(11):1623-9. Epub 2010 Aug 12.
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CATARACTE

Réussir une belle incision

PHILIPPE CHASTANG - Fondation Ophtalmologique Rothschild, Paris

a premiére chirurgie moderne de
L la cataracte peut étre attribuée a

Sir Harold Ridley en 1949, avec
la premiére implantation d'un implant
intra-oculaire en PMMA. La taille de
I'incision était alors de 10 mm. Celle-ci
est restée aussi large jusque dans les
années 80 avec |'avénement de la
phacoémulsification. Depuis, les
progres technologiques des machines,
des instruments, des systemes
d’implantation, et des implants ont eu
pour but de progressivement réduire la
taille de I'incision nécessaire a
I'extraction du cristallin et & la mise en
place de I'implant, Ainsi, la chirurgie de
la cataracte est au fil des années
devenue de plus en plus sire et atrau-
matique, avec la possibilité de récupérer
trés vite la meilleure acuité visuelle
posssible. Elle a ainsi pu étre proposée
ades stades de plus en plus précoces.
Elle est méme aujourd'hui admise dans
certaines indications, comme un geste
de chirurgie réfractive, avec le nouveau
concept de « phaco réfractive ».
Comment définir I'incision idéale ? Il est
logique de penser qu’elle doit respecter
au mieux les propriétés optiques de la
cornée, en étant la plus petite possible,
mais sans compromettre pour autant
son intégrité anatomique. La limite
actuelle est proche de 1 mm, avec une
technique biaxiale.

mots-clés)

D Les différents
concepts de petite
incision

Dans la littérature, différentes définitions
sont couramment employées en
fonction de la taille de I'incision. La
chirurgie coaxiale standard est réalisée
a travers une incision de 2,75 mm ou
plus. La chirurgie coaxiale par mini-
incision est définie comme étant
effectuée a travers une incision de
2,2 mm. La chirurgie par micro-incision
(MICS pour micro-incision cataract
surgery) nécessite quant a elle une taille
d'incision inférieure a 1,8 mm.

La MICS est en train de devenir le
standard. Elle peut étre réalisée de
maniere coaxiale (COMICS) avec une
incision de 1,8 mm, ou biaxiale (BIMICS)
avec deux incisions de 1,5a 1,3 mm.
On parle de microMICS pour les
incisions de 1,0 mm, limite actuelle.
Pour cela, des embouts de phaco, et
des instruments de seulement 0,7 mm
de diamétre sont indispensables.

D Les bénéfices
des petites incisions
sont prouvés

La réalisation d'incisions de petite taille
optimise la réalisation de la phaco-
émulsification. Cela est aujourd'hui
prouvé par de nombreuses publications.
Par exemple, une étude prospective
randomisée récente menée par Can et
al a permis de comparer les parametres
de phacoémulsification dans trois
groupes : incision coaxiale standard de
2,8 mm, mini-incision coaxiale de
2,2 mm, et micro-incisions biaxiales
trapézoidales de 1,4 mm. Les trois
groupes étaient comparables et
comprenaient 45 yeux . Le temps
effectif d’ultrasons (EPT, Effective Phaco
Time) était respectivement de 2,56 +
2,46 secondes, 1,98 + 1,91 secondes,
et 1,29 + 1,85 secondes dans les trois
groupes. La taille finale de I'incision
apres implantation était de 2,83 + 0,11
mm, 2,26 + 0,07 mm, et 1,89 + 0,21 mm.
L’astigmatisme chirurgicalement induit
(SIA, Surgical Induced Astigmatism) a
3 mois était de 0,46 D, 0,24 D, et
seulement 0,13 D (Figure 1).

Figure 1: Topographie cornéenne avant et apreés une chirurgie de cataracte
bimanuelle. Le cylindre cornéen passe de 0,25 D en préopératoire a o D en
postopératoire. La modification induite par la chirurgie est trés faible. Les indices
de régularité SR et de symétrie SAl ne sont également quasiment pas modifiés.

Microincisions — MICS - Astigmatisme — Cornée - Cataracte
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Réussir une belle incision

Cette étude montre que plus la taille
de l'incision est petite, plus I'énergie
nécessaire pour I'extraction du
cristallin est faible, et plus I'astig-
matisme induit est minime. Elle montre
également que les manceuvres chirur-
gicales et le passage de I'implant
entrainent un léger agrandissement de
lataille de I'incision quand I'incision est
trés petite, ce qui n’est pas trés
surprenant. Une autre étude menée par
Kurz et Al, sur 70 yeux, confirme que la
chirurgie biaxiale a travers deux
incisions de 1,5 mm est plus efficace
que la chirurgie coaxiale par incision de
2,75 mm @, L'EPT était supérieur a 3
secondes pour seulement 34% des
procédures biaxiales, versus 68% pour
les procédures coaxiales standards. La
modification du cylindre cornéen était
de 0,15 D dans le groupe phaco biaxiale,
et de 0,31 D dans le groupe phaco
standard.

On peut aujourd’hui considérer que
la neutralité pour I’astigmatisme est
obtenue pour des incisions de taille
inférieure 3 2 mm.

Des études ont analysé les modifica-
tions des aberrations optiques de haut
degrés (HOA) induites par la chirurgie
de la cataracte. Il apparait que plus les
incisions sont petites, moins il y ad’HOA
cornéennes induites, notamment si la
chirurgie est biaxiale ©.

La perte cellulaire endothéliale est
identique (environ 10%) dans toutes les
études, quelle que soit la taille de
I’incision, et ce donc malgré la
diminution de I’énergie délivrée dans
I'ceil en micro-incision. Il en est de méme
pour ’inflammation induite. Les
mesures Cell flare meter ne montrent
pas de différence significative @), tout
comme les mesures de I'épaisseur
maculaire par OCT quand on compare
un groupe BIMICS par 1,5 mm et un
groupe de phaco coaxiale standard par
2,75 mm®,

Les analyses OCT des incisions ne
montrent pas toutes les mémes
résultats. Certaines tendent a démontrer
que les toutes petites incisions sont
plus altérées par la chirurgie, surtout
en biaxiale (pas de manchon de

protection et pas d’aspiration qui
refroidit la sonde). C’est évident que la
réalisation de petites incisions
nécessite I'utilisation des techno-
logies de délivrances des ultrasons
les plus modernes, sil’on ne veut pas
endommager la ou les incisions par
échauffement. Ceci est trés important
pour la prévention de I’endophtalmie
postopératoire, le manque d’étanchéité
étant un facteur de risque probablement
important.

B Reéalisation
d’une petite incision

La réalisation d'une incision de petite
taille est au mieux effectuée avec un
couteau trapézoidal. Certains
permettent de réaliser les incisions de
tailles différentes avec une méme lame
(Figure 2). Dans tous les cas, il est
important de parfaitement calibrer
I'incision en début de chirurgie afin que
I'étanchéité soit la meilleure possible.
Pour les incisions de taille inférieure a
2 mm, un trajet direct, paralléle au plan
de Piris est suffisant. Une tunnélisation
de 1,5 mm est idéale (Figure 3).

Pour les chirurgies coaxiales par micro-
incision (1,8 mm), la localisation de
I'incision peut étre temporale systé-
matiquement ou dans I’axe le plus
cambré, bien que I'effet de réduction
soit trés faible. Pour les incisions de
taille supérieure (2,2 mm ou plus),
I'incision est au mieux placée dans I'axe
le plus cambré en cas d’astigmatisme
cornéen.

Pour les chirurgies bimanuelles, la locali-
sation des incisions est libre puisque
I'effet sur I"astigmatisme est quasi-nul.
En général, elles sont effectuées en
cornée supérieure, espacées de 90°.

En fin d’intervention, I'obtention d’une
parfaite étanchéité doit étre obtenue
par injection de BSS dans les berges.
Personnellement, une suture de nylon
10/0 n’est mise en place qu’en cas de
fuite persistante.
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Figure 2 : Couteau pour microincisions permettant
d'effectuer des incisions de taille différente avec une méme
lame. Dans cet exemple, réalisation d’une incision de

1,5 mm.

Figure 3 : Incision cornéenne directe, de 1,8 mm, paralléle au
plan irien, tunnelisée.

Est-il préférable de faire une micro-
incision cornéenne ou sclérale ? Il a été
démontré qu’une incision cornéenne de
taille inférieure ou égale a2 mm
n’entrainait pas plus d’astigmatisme
qu’une incision sclérale de méme taille,
a la différence d'incisions de plus grande
taille ®. L'intérét des incisions sclérales
pour la prévention des endophtalmies
demeure discutée. Aussi, la plus grande
rapidité de réalisation, a rendu la voie
cornéenne la plus répandue en MICS.

B® Conclusions

Le principal but mais aussi le principal
bénéfice des évolutions successives de
la chirurgie de la cataracte a été, et sera,
la réduction de la taille des incisions.
La réalisation d’incisions inférieure ou
égale @ 2 mm assure une maitrise
« optique » du geste chirurgical, avec



Réussir une belle incision

une quasi-absence de modifications du
cylindre cornéen. La réalisation de
micro-incisions n’est pas plus difficile
que celle d’une incision standard de
3 mm. Elle nécessite cependant la méme
attention, car une géométrie parfaite
sécurise la chirurgie et la période post-
opératoire, La préservation de la forme
des incisions les plus petites nécessite
I’emploi de phacoémulsificateurs de
derniere génération, « économiseurs
d’énergie ».
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L’avenement proche de I'utilisation du
laser femtoseconde dans la chirurgie
de la cataracte va contribuer de maniére
probable a une amélioration de la
stabilité et de la reproductibilité de la
géométrie des incisions, tout en
diminuant le temps d’ultrasons
nécessaire, limitant ainsi le risque de
brllure cornéenne. |
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3 Les points clés
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RETINE

DMLA :

Y a-t-il encore une place
pour la photocoagulation en 2011 ?l

La photocoagulation maculaire garde sa
place dans le traitement de
dégénérescence maculaire liée a I'age
exsudative. Elle doit étre envisagée en
cas de néovaisseaux extrafovéaux,
d’anastomoses choriorétiennes ou de
polypes. La photocoagulation
périfovéolaire peut étre proposée apres
échec des autres traitements ou lésion
dépassée pour limiter la taille du
scotome central.

La technique de photocoagulation est
inchangée et consiste en des impacts
blancs jaunatres confluents de 200pm
d’une durée de 0.5s a 1s sur toute la
surface de la membrane néovasculaire
incluant le liseré hypofluorescent. Une
angiographie au vert d’infracyanine est
souvent nécessaire pour éliminer une
plague de néovaisseaux occultes
associée qui serait source d’échec du
laser.

mots—clés)

Photocoagulation

Laser

Néovaisseaux choroidiens
Dégénérescence maculaire lice a I'age

VINCENT PARIER

B Introduction

Jusqu’a la fin des années 90 le seul
traitement a notre disposition dans la
dégénérescence maculaire liée a I'age
(DMLA) exsudative était la photocoa-
gulation au laser qui aboutissait & une
destruction des néovaisseaux mais
aussi de larétine et de la choroide sous-
jacente. Dés 1999, la photothérapie
dynamique a la vertéporfine (PDT) a
ouvert une nouvelle ére thérapeutique
dans la prise en charge des néovais-
seaux choroidiens en proposant un
traitement moins destructeur. Les anti-
VEGFs ont, a partir de 2005, permis
d’améliorer I'acuité visuelle de certains
de nos patients. Alors a I’heure des
antiangiogéniques y a t'il encore une
place pour nos « vieux » lasers dans le
traitement de la DMLA exsudative ?

@ Principes
et historique

La photocoagulation rétinienne est une
forme essentiellement destructrice de
traitement basée sur I’absorption de
I’énergie lumineuse par les pigments
oculaires (mélanine, hémoglobine et
pigments xanthophylles) et sa
conversion en chaleur. Le but est
d’obtenir une brilure thérapeutique
dans unerégion sélectionnée
aboutissant a une cicatrice atrophique
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bien limitée avec des effets collatéraux
minimes sur les tissus environnants.
Dés les années soixante plusieurs publi-
cations ont souligné I’intérét de la
photocoagulation thermique pour
détruire les néovaisseaux choroidiens
maculaires. Au début des années
quatre-vingts, trois grandes études
randomisées (2 contrdlées ont validés
I'efficacité de la photocoagulation
directe au laser argon des membranes
néovasculaires extrafovéolaires (a plus
de 200um de la fovéola) complétées par
des résultats positifs dans le traitement
des néovaiseaux juxtafovéaux au laser
krypton. A la fin des années quatre-
vingts, lamise en évidence des
néovaisseaux choroidiens occultes
gréce au développement de I’angio-
graphie au vert d’'indocyanine a conduit
a tenter une photocoagulation sur ce
type de néovaisseaux avec des résultats
trés incertains ©, Concernant les
membranes rétrofovéolaires, la photo-
coagulation directe n’a pas été retenue
étant donné son caractere scotomisant.
L'équipe de Créteil a cependant proposé
une photocoagulation périfovéolaire ¥
pour les patients ayant une acuité
visuelle basse permettant d’obtenir une
cicatrisation rapide sans destruction
immédiate de la fovéa et de limiter le
scotome central. Enfin, plusieurs autres
approches comme I'oblitération de
vaisseaux nourriciers (« feeder vessels »)
ont été essayeées.



DMLA

3 Indications
actuelles

Figure 1: Photocoagulation périfovéolaire réalisée sur une
vaste membrane néovasculaire (acuité visuelle basse
inférieure a 20/320e) permettant de limiter le scotome. Une
récidive néovasculaire aprés plusieurs années a été traitée
par un complément de laser en supérieur.

En 2010, les néovaisseaux choroidiens
rétrofovéaux et juxtafovéaux ne sont
pas une indication a la réalisation d’une
photocoagulation maculaire. En effet
étant donné le caractere destructeur du
laser aboutissant & une cicatrice
atrophique qui aura tendance a
s’étendre en surface dans le temps, les

Y a-t-il encore une place pour

anti-VEGFs sont les premiers indiqués.
En cas d’échec de ceux -ci ou rarement
en premiére intention si I'acuité visuelle
est basse, la photocoagulation périfo-
véolaire reste d’actualité (Figure 1). Elle
évite des traitements intravitréens
itératifs et aboutit a une limitation de la
lésion permettant d’envisager une
rééducation visuelle ultérieure.

Pour le traitement des néovaisseaux
extrafovéaux (-, méme si ceux-ci sont
relativement rares, la photocoagulation
garde toute sa place. Les résultats de la
photothérapie dynamique seule sont
sur le moyen terme souvent décevants
et les néovaisseaux extrafovéaux ne
sont pas une indication a ce traitement.
Les anti-VEGFs nécessitent habituel-
lement de nombreuses injections pour
une amélioration visuelle pas forcement
meilleure alors qu’une photocoagulation
permet dans de nombreux cas d’obtenir
une cicatrice stable. Une injection intra-
vitréenne peut éventuellement étre
associée encas d’importante
exsudation dans la région fovéolaire. Il
est indispensable de s’assurer en cas
de Iésion néovasculaire extrafovéale de
I'absence de néovaisseaux choroidiens
occultes associés en réalisant une
angiographie au vert d’'indocyanine au

Avant traitement

Figure 2 : Photocoagulation d’un bouquet néovasculaire visible extrafovéolaire supéro-
maculaire. Une angiographie au vert d’infracyanine pratiquée avant le laser aurait

permis de mettre en évidence des néovaisseaux occultes associés et de choisir une autre
thérapeutique car la reprise évolutive est quasiment certaine.

la photocoagulation en 2011 ?

moindre doute. Une photocoagulation
de la portion visible de néovaisseaux
mixtes aboutirait a une reprise évolutive
presque certaine (Figure 2).

D’autres indications peuvent étre
retenues. Aprés photothérapie
dynamique ou plus rarement apres anti-
VEGF, il peut persister des franges
néovasculaires périphériques actives.
Dans ce cas une photocoagulation
semble plus indiquée que la répétition
de PDTs ou IVTs (Figure 3). Les polypes
de la vasculopathie choroidienne
polypoidale peuvent aussi étre traités
par laser aprés un repérage en ICG en
cas d’exsudation importante avec
menace maculaire méme si le pronostic
along terme est parfois décevant®. Une
injection intravitréenne peut s’y
asssocier car les premiers résultats de
petites séries sont encourageants. Pour
les anastomoses choriorétiennes,
Iassociation des anti-VEGF et du laser
est probablement a envisager également
méme s’il n'existe pas d’études
démontrant I'efficacité de cette
association 7, En effet cette forme
clinique est toujours difficile a traiter
avec un pronostic visuel médiocre. Le
laser est efficace dans les formes
traitées trés précocement alors que

Avant traitement

Aprés traitement

—

Figure 3 : Persistance d’une activité néovasculaire supérieure apres de multiples
photothérapies dynamiques utilisant le vertéporfine. Une séance de photocoagulation

de la frange néovasculaire active permet la cicatrisation.
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Y a-t-il

encore une place pour

Avant traitement

Figure 4 : Lésion active supérieure responsable de récidives multiples malgré 6 injections
intravitréennes de ranibizumab. La photocoagulation a permis d’obtenir, au prix d’une
cicatrice supérieure, la stabilisation a 4 mois.

I’exsudation n’est pas encore trop
importante et que I’anastomose est
unique. Enfin une analyse fine de
I'angiographie peut conduire a pratiquer
une photocoagulation localisée a
distance de la fovéa sur une lésion
active aprés de plusieurs IVTs d’anti-
VEGF (Figure 4).

D Laserset
Techniques de
réalisation

Plusieurs types de laser peuvent étre
utilisés dans la photocoagulation
maculaire. Le laser rouge krypton sera
préféré pour les photocoagulations se
rapprochant de la fovéa et en cas

REFERENCES

d’hémorragie rétinienne étant donné sa
moins forte absorption par le pigment
xanthophille et par I’hémoglobine. Mais
dans les indications actuelles qui
excluent les traitements juxtafovéaux,
n’importe quel type de laser rétinien
peut étre utilisé.

La technique de réalisation de la photo-
coagulation maculaire ne s’est pas
modifiée. Elle consiste en des impacts
confluents de 200 ym d’une durée de
0.5s a 1s en utilisant des intensités
permettant d’obtenir des impacts blancs
jaunatres uniformes plus marqués que
ceux que I'on recherche en cas de
photocoagulation périphérique panré-
tinienne. Il est judicieux de débuter par
des impacts test sur la membrane
néovasculaire le plus a distance de la
fovéa puis habituellement on poursuit
les impacts sur toute la bordure du

la photocoagulation en 2011 ?

néovaisseau en prenant soin d’inclure
le liseré hypofluorescent et enfin on
remplit d'impacts la membrane. Il est
souvent utile de s’aider d’un calque soit
manuel soit réalisé sur I'outil informa-
tique pour repérer au mieux les contours
de la membrane néovasculaire.

Les parametres de photocoagulation
périfovéolaire ¥ sont les mémes mais
on prendra soin d’épargner une région
centrale fovéolaire de 500 a 600 pm.
Les complications sont exception-
nelles si on exclut les patients peu
coopérants. La complication majeure
est la récidive néovasculaire le plus
souvent a court terme et parfois méme
plusieurs années apres le traitement.

B Conclusion

La photocoagulation rétinienne
maculaire est un traitement simple et
bien connu. Elle peut éviter des
injections répétées d’anti-VEGF et
stabiliser I'acuité visuelle a long terme
particulierement dans le cas de néovais-
seaux extrafovéaux. Son association
aux anti-VEGFs et a la photothérapie
dynamique est également a envisager
dans certains cas. Evitons de « piquer »
sans réfléchir et utilisons toutes les
armes a notre disposition pour traiter
les néovaisseaux de la DMLA pour le
plus grand bénéfice de nos patients. |
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¢ Le glaucome néovasculaire

/. BEYNAT, P. KOEHRER - Sservice d’Ophtalmologie, CHU Dijon

Le glaucome néovasculaire (GNV)
est un glaucome secondaire a une
ischémie rétinienne induisant la
synthése de VEGF, responsable
d’une néovascularisation irienne.
Son évolution aboutit a la
constitution d’'une membrane fibro-
vasculaire dans I'angle irido-cornéen
puis a une fermeture de ce dernier
par des synéchies antérieures
périphériques (SAP). La rétinopathie
diabétique et 'OVCR ischémique
sont responsables de la majorité des
GNV. Une classification permet de
grader la sévérité du GNV. Le
traitement de la rubéose repose sur
la photocoagulation panrétinienne,
récemment complétée par
I'utilisation intravitréenne d’anti-
VEGF qui accélere la régression
néovasculaire et préserve I'angle
avant la constitution de SAP. En
I’absence de contrdle de la pression
intra-oculaire (P10) par le traitement
médical, les conditions locales font
discuter une chirurgie filtrante, une
cyclophotocoagulation au laser
diode ou une cryo-application en cas

d’ceil non fonctionnel.

mots-clés>

3 Introduction

Le GNV est un glaucome secondaire par
fermeture de I’angle. Il s’agit d'une
pathologie cécitante, de prise en charge
difficile. Le but de cet article est de
revenir sur la pathogénie et les
indications thérapeutiques classiques,
mais aussi de faire le point sur I'utili-
sation des anti-VEGF qui ont modifié la
prise en charge du GNV.

D Quelleestla
physiopathologie du
GNV?

Depuis 1996, plusieurs études ont mis
en cause le VEGF comme étant le
facteur prédominant dans la pathogénie
de la néovascularisation irienne (NVI)
et du GNV. Il existe une corrélation
étroite entre taux de VEGF et importance
delarubéose. Des facteurs pro-inflam-
matoires comme les cytokines
(interleukine-6) semblent aussi
impliqués!.

Outre la pathologie causale, la baisse
d’acuité visuelle est généralement liée
aune ischémie de la téte du nerf optique
ou de la rétine par diminution de la
pression de perfusion intra-oculaire en
lien avec I'augmentation importante de
laPIO.

Ainsi, dans la gestion des GNV, bien que
la diminution de la P10 soit cruciale, il
faut aussi s'assurer que le traitement
ne fait pas baisser la pression artérielle
systémique.

Les néovaisseaux de I'iris (NVI) et de
I'angle se développent presque toujours
avant I'augmentation de la PIO. Il s’en
suit la constitution d'une membrane
fibro-vasculaire sur la face antérieure
de I'iris et dans I’angle irido-cornéen
puis la formation de SAP, entrainant une
fermeture irréversible de I'angle. Les
NVI peuvent saigner et entrainer un
hyphéma responsable d’une
aggravation de I’hypertonie. La
membrane irido-cornéenne peut-étre
difficile a visualiser et I'angle peut-étre
ouvert avec une hypertonie avant la
formation de synéchies",

B Comment
reconnaitre un GNV ?

Le diagnostic s’appuie sur un examen
minutieux du segment antérieur (sans
dilatation initialement) avec une
gonioscopie, puis sur un examen
bilatéral du fond d’ceil & visée
étiologique (complété par des photo-
graphies au rétinographe).

Diagnostiquer un GNV débutant n’est
pas toujours facile : larubéose peut étre

Photocoagulation panrétinienne, Cyclophotocoagulation transsclérale, Glaucome néovasculaire, Occlusion veineuse rétinienne, Rétinopathie
diabétique, Rubéose irienne, Syndrome d'ischémie oculaire, Vascular endothelial growth factor (VEGF)
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fine, la PO n’est pas toujours élevée,
et la gonioscopie peut-étre génée par
un cedéme de cornée ou du sang dans
I'angle. Enfin le GNV peut survenir sur
une pathologie rétinienne plus ou moins
chronique.

En outre, les vaisseaux présents sur
I'iris ou dans I’angle ne sont pas néces-
sairement pathologiques. Les vaisseaux
iriens et angulaires physiologiques sont
peu nombreux, radiaires et réguliers et
ne passent jamais en avant de |'éperon
scléral.

La classification la plus utilisée pour
évaluer la sévérité de la NVl est celle de
Hamard et Baudouin en quatre stades®:
> stade | : hyperhémie vasculaire
irienne isolée diagnostiquée sur I'angio-
graphie irienne, commengant au niveau
de labordure pupillaire, sans NV visibles
biomicroscopiquement ;

> stade Il: NV développés a partir des
capillaires et des veinules du pourtour
de la pupille, et qui cheminent selon un
trajet sinueux a la surface de I'iris en
direction de I'angle irido-cornéen ;

> stade lll : arborisation des NV au

niveau du trabéculum, angle ouvert,
élévation de la PIO secondaire a une
augmentation de la résistance a I’écou-
lement de I’humeur aqueuse liée au
recouvrement du trabéculum par une
membrane formée du manchon fibreux
entourant les NV. C’est le GNV a angle
ouvert;

> stade IV : fermeture de Iangle et
constitution de goniosynéchies irréver-
sibles secondaires a la contraction de
lamembrane fibrovasculaire recouvrant
I'iris et le trabéculum, élévation majeure
de la P10, semi-mydriase et ectropion
de l'uvée inconstante. C’est le stade du
GNV par fermeture de I'angle.

B Quellessontles
étiologies de la néovas-
cularisationirienne ?

Plus du tiers des GNV est secondaire a
des OVCR ischémiques, un autre tiers
alarétinopathie diabétique. Les autres

étiologies sont représentées par la
pathologie vasculaire (syndrome
d’ischémie oculaire), tumorale, uvéitique
etiatrogéne (radiothérapie). L'occlusion
de I'artére centrale de la rétine et
I'occlusion de branches veineuses
n’entrainent classiquement pas de
NVI T,

B» Commenttraiter
lesGNV?

Le traitement du GNV bénéficie de
nouvelles armes thérapeutiques avec
I'utilisation récente des anti-VEGF, trés
efficaces sur les NVl et du laser PASCAL
permettant la réalisation de photocoa-
gulations panrétiniennes (PPR) plus
rapides et mieux supportées par les
patients. Les schémas thérapeutiques
des anti-VEGF ne sont pas encore
standardisés. Une étude a montré leur
efficacité par voie intracamérulaire &I,
Différents protocoles ont utilisé la voie
intravitréenne avec du bevacizumab

Figure 3 : Organigramme de prise en charge du glaucome néovasculaire

Figures 1et 2 : Rubéose stade Il (photo 1) et 8 jours
apreés une injection intravitrénne de bevacizumab
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1,25 mgeninjection unique et
réinjection sirécidive ¥ ou 2,5 mg sans
réinjection © ou 3 injections de 2,5 mg
espacées d’un mois

Pour notre part, nous réalisons une
injection intra-vitréenne unique de 1,25
mg que nous renouvelons en cas de
récidive des NVI.

La PPR reste le traitement étiologique
incontournable des NVI et doit étre
réalisée rapidement et si possible en
une fois (d’ou I'intérét du laser PASCAL
qui limite la douleur).

Lors du diagnostic d’une pathologie
potentiellement responsable de NVI, et
en particulier d’'une OVCR ischémique,
les possibilités de surveillance, propres
a chaque patient et a la démographie
médicale locale feront discuter la
réalisation plus ou moins précoce de la
PPR. L'apport de I'angiographie fluores-
céinique est controversé tant lors du
diagnostic que de la surveillance, la
survenue de NVI étant le seul argument
justifiant la PPR.

Le traitement du GNV dépend de son
stade (Figure 3) :

> Stade l etll: 'injection intravi-
tréenne (IVT) de 1,25 mg de
bevacizumab permet la régression des
NVI en moins d’une semaine (Figures 1
et 2). Une récidive est observée dans
44% des cas dans les 6 mois,
contrdlable par de nouvelles injections
et si besoin un complément de PPR.
> Stade Il (GNV a angle ouvert) : une
IVT de bevacizumab permet également
la régression des NVI et une diminution
de la pression intraoculaire (PIO) dans
70% des cas. Le taux de récidive dans
les 6 mois est de 70% avec un délai
moyen de 2 mois ¥ %7, Uintroduction
d’hypotonisants locaux et généraux est
souvent nécessaire a ce stade en évitant
les myotiques qui majorent les
phénomeénes inflammatoires et les
douleurs. En cas de PIO incontrdlée, le
recours a une trabéculectomie avec
antimitotiques ou a un implant de
filtration est nécessaire. En cas d’échec
de la chirurgie ou d’inflammation trop
importante, on optera pour une cyclo-
photocoagulation au laser diode si la

PPR est possible, voire pour une
cryothérapie cilio-rétinienne si les
milieux transparents ne permettent pas
la réalisation du laser transpupillaire.

> Stade IV (GNV par fermeture de
I’angle) : les anti-VEGF n’ont plus
aucune action sur la PO ou I'angle, ce
dernier étant irréversiblement fermé par
les goniosynéchies. Ils peuvent
cependant étre utiles pour limiter les
complications hémorragiques de type
hyphéma, génant la réalisation de la
PPR. Le traitement médical hypoto-
nisant et anti-inflammatoire est
insuffisant pour le contréle tensionnel.
La stratégie thérapeutique dépend alors
de I'état fonctionnel de I'ceil. Sur un ceil
fonctionnel, on évitera les traitements
inducteurs de phtyse. Siles conditions
locales le permettent, on réalisera une
trabéculectomie associée a des anti-
mitotiques ou on mettra en place un
implant de drainage. Dans le cas
contraire, une cyclophotocoagulation
au laser diode associée a une PPR est
possible et induit moins de phtyse
qu’une cryo-application. Si I’eeil n’est
plus fonctionnel avec une PPR
impossible, on optera pour une cryothé-
rapie ciliorétinienne, qui sera réalisée
en 2 séances espacées de 15 jours. En
présence de douleurs et d’une PIO
incontrdlée, le traitement de derniére
ligne repose sur les injections rétro-
bulbaires de chlorpromazine (Largactil®).

B Conclusion

Le GNV reste une pathologie de prise
en charge difficile qui bénéficie de
I'apport des anti-VEGF a tous les stades
de la maladie. Les schémas thérapeu-
tiques méritent encore d’étre précisés
par des essais thérapeutiques
prospectifs avec des suivis prolongés.
La voie intra-vitréenne semble étre
privilégiée par rapport a la voie intra-
camérulaire dans les études
actuelles. m

Conflits d'intéréts : aucun
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> Les points clés

e |a prise en charge repose sur un
diagnostic précoce

e |es vaisseaux iriens physiologiques
sont radiaires et ne dépassent jamais
I’éperon scléral

o |'utilisation d’anti-VEGF accélere la
régression des néovaisseaux et diminue
la P10 jusqu’au stade [l

o [arécidive a court terme est fréquente
nécessitant une surveillance rapprochée

Questions de
formation continue

Les éléments de réponse aux questions posées
se frouvent a la fin de l'article.

1 Parmi les affirmations suivantes sur le
GNV, lesquelles sont exactes ?

A Toutes les OVCR sont susceptibles
d’entrainer une néovascularisation irienne.

B La PPR reste un traitement indispen-
sable de la néovascularisation malgré
I'utilisation récente des anti-VEGF.

C Sil’angle est encore ouvert, une
injection intravitréenne de bevacizumab
permet de diminuer significativement la P10 et
le nombre d’hypotonisant prescrits.

D Les récidives néovasculaires sont
fréquentes apres une injection de
bevacizumab quel que soit le stade du GNV.

2 Concernant les traitements du GNV :

A Les IVT de bévacizumab ont un intérét
uniquement pour les stades avancés de la
maladie.

B La cryothérapie cilio-rétinienne est le
traitement de premiére intention.

C Sipossible, la PPR doit-étre réalisée en
une fois

D Les injections d’anti-VEGF sont plus
efficaces par voie intra-camérulaire que par
voie intra-vitréenne.

E La classification de Hamard et Baudouin
joue un rdle central dans la stratégie thérapeu-
tique.
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[ Réponses au test de lecture }

Réponses :

1:

A - Faux : seules les formes ischémiques d’OVCR ou d’hémi-OVCR
sont responsables de néovascularisation irienne soit environ 9 a
10% des OVCR et 40 a 45% des formes ischémiques dans les 7
mois suivant I’'OVCR.

B - Vrai

C - Vrai

D - Vrai : la récidive a lieu en moyenne 2 mois apreés I’injection,
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rubéose irienne. N\ /
B - Faux : en raison du risque de phtyse suite a une cryothérapie

ciliorétinienne, ce traitement est a envisager uniquement aux

stades avancés de la maladie.

C-Vrai

D - Faux

E - Vrai

RENCONTRES. ..

Piror

Guvrons pour un monde en meilleure santé

Nouvelle indication pour XALATAN®
chez les patients pédiatriques ayant une PIO élevée et souffrant de glaucome pédiatrique

Pfizer a récemment annoncé I'autorisation par I'AFSSAPS de I'utilisation de XALATAN® 0,005 % (latanoprost) pour la réduction de la PIO élevée chez les patients
pédiatrigues ayant une PIO élevée et souffrant de glaucome pédiatrique.

Le latanoprost est le premier et le seul analogue de prostaglandine a bénéficier d'une indication pour les enfants et les adolescents de moins de 18 ans en Europe.
L'obtention de cette nouvelle indication fait suite & une série d'essais cliniques de sécurité et d'efficacité menés dans cette population.

Le glaucome pédiatrique est une pathologie rare, responsable de 5% des cas de cécité chez I'enfant dans le monde. Cette pathologie est souvent mal diagnos-
tiquée et insuffisamment prise en charge. Elle peut conduire a une perte irréversible de la fonction visuelle. La nouvelle indication de XALATAN® permettra
d'élargir les options de traitement chez I'enfant, car les ophtalmologistes bénéficient maintenant d'informations fondées sur des données scientifiques sur I uti-
lisation du latanoprost chez les patients pédiatriques ayant une PO élevée et souffrant de glaucome pédiatrique.

Cette autorisation de I'AFSSAPS s'appuie sur les données des études de phase lll et de pharmacocinétique (phase |) réalisées dans le cadre du réglement pédiatrique
et en conformité avec le plan d'investigation pédiatrique approuvé par le PDCO (Comité Européen Pédiatrique).

Lors de ces études cliniques, la posologie de latanoprost utilisée, a savoir une goutte 1 fois par jour dans I'ceil atteint, a été associée a un profil de sécurité
comparable a celui des adultes et aucun nouvel effet indésirable n'a été identifié.

D’aprés un communiqué de presse de PFIZER
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OCT et glaucome :
le nerf optique dans tous ses états *

.

ESTHER BLUMEN-OHANA, JEAN PHILIPPE NORDMANN

Centre du Glaucome, CHNO des Quinze-Vingts, Paris

B Introduction

Le glaucome est une neuropathie
optique progressive, ou I’'on observe
des anomalies structurales de la téte
du nerf optique (TNO) et de la couche
de fibres nerveuses rétiniennes (FNR)
auxquelles s’associent des anomalies
fonctionnelles au niveau du champ
visuel.

Un des enjeux de la prise en charge de
cette pathologie réside en I'optimisation
de son dépistage. Pour ce faire, il
semble important d’individualiser les
sujets présentant des facteurs de risque
de glaucome et/ou des anomalies
cliniques de la TNO et de pouvoir leur
proposer une stratégie de dépistage
adéquate. Cette stratégie de dépistage
impliquera la recherche d’une atteinte
débutante de la structure mais
également de la fonction au travers des
analyseurs de FNR et/ou TNO pour la
structure, et au travers d’explorations du
champ visuel démasquant des modifi-
cations précoces telles que le FDT
Matrix ou la périmétrie Bleu-Jaune pour
la fonction.

L'optical Coherence Tomography (OCT)
s’inscrit parfaitement dans cette
recherche d’anomalies débutantes de
la structure grace a ses capacités
d’analyse de la couche des FNR, de la
TNO mais aussi du complexe des

* Atelier pratique Carl Zeiss Meditec
Vendredi 11 Mars - JRO 2011

cellules ganglionnaires au niveau
maculaire. L'OCT autorise également
un suivi des altérations structurales au
cours du temps. La technologie OCT
est par ailleurs mise a profit pour I'explo-
ration du segment antérieur dans
certaines circonstances.

B Quelques mots
de latechnologie OCT

I s’agit d’une technologie introduite en
1991 ™ qui permet d’obtenir des coupes
tissulaires transversales en haute
résolution, pouvant étre comparées a
des coupes histologiques. L'utilisation
combinée d’une lumiére de faible
cohérence et d’un interférometre offre
une résolution axiale élevée des
structures étudiées. L'OCT est souvent
comparée aune « échographie
optique », ou les ultra sons sont
remplacés par une lumiére qui balaie le
fond d’ceil. Différentes générations
d’OCT se sont succédé avec tout
d'abord des explorations en Time
Domain puis en Spectral Domain.

> Le Time Domain est caractérisé par
une source lumineuse qui émet un
faisceau lumineux, un miroir semi-
transparent séparant le rayon en deux
rayons, I'un pénétrant dans I' il
jusqu'aux couches de la rétine, I'autre
suivant un chemin de référence dont la

longueur varie grace a un miroir mobile.
Chaque position du miroir correspond
a une profondeur différente dans la
rétine. Une corrélation des deux
faisceaux est réalisée pour construire
I’A-scan correspondant. Cette
technologie donne donc une acquisition
relativement lente car il faut déplacer
le miroir et faire autant d'acquisitions
de valeurs qu'il y a de points en
profondeur, soit 1024 points pour
chaque A-Scan.

> Le Spectral Domain est caractérisé
par une source lumineuse qui émet un
faisceau lumineux composé de plusieurs
longueurs d'onde, un miroir semi-
transparent séparant le rayon en deux
rayons, I'un pénétrant dans I'eil
jusqu'aux couches de la rétine, I'autre
suivant un chemin de référence fixe.
Chaque longueur d'onde du faisceau
pénétrant dans I'ceil va se comporter
différemment suivant la profondeur
atteinte. Chaque longueur d'onde du
faisceau sortant de I'ceil contient donc
des informations correspondant & une
profondeur différente de la rétine. Ce
type d'acquisition est beaucoup plus
rapide car un seul faisceau lumineux
donne tout I’A-Scan correspondant.

> Les avantages du Spectral Domain
(SD) OCT par rapport au Time Domain
(TD) OCT font intervenir en premier lieu
la rapidité d’acquisition des examens
(100 fois plus rapide), une moindre
sensibilité aux mouvements oculaires,
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OCT et glaucome :

le nerf optique dans tous ses états

o / \
N=284 Surface | Surface | Moyenne | C/D vertical | Volume
ANR mm? papillaire rapport C/D excavation DISTRIBUTION
e | o jmmt o mm’
Min 10,753 ks 0t p8,053 il 450
Max | 2375 | 3,383 | 0,791 | 0,750 | 0,839
Moyenne 1312 | 1,834 | 0,482 | 0,453 | 0,149 40%
Ecart type | 0,230 | 0,353 0,168 | 0,158 | 0,139 35%
30%
Tableau 1: Valeurs normales des paramétres mesurés au 25% 1
niveau de la TNO pour sujets de la BDN 20%
15%
10% 7~ - : —
o ny %1 - -
une résolution axiale améliorée (5p o+ - -
versus 104), une possibilité d’évaluation ASIATIQUES ~ AFRICAINS HISPANIQUES  INDIENS AUTRES  CAUCASIENS )
tri dimensionnelle et d’analyse du
complexe de cellules ganglionnaires Tableau 2 : lllustration distribution BDN Cirrus 5-1/ Analyse TNO
(CCG).
> Une notion fondamentale a prendre T )

en considération : les données
mesurées en OCT sont comparées a
celles d’une base de données normative
(BDN), c'est-a-dire un groupe de
patients normaux testés pour les
mesures en question. Les comparaisons
validées sont celles qui sont suscep-
tibles d’étre mises en rapport avec la
base de données et les données testées
en ce sens. Si on prend comme exemple
la BDN de I’OCT SD Cirrus version 5-1
pour I'analyse de la TNO, 284 sujets
normaux d’origine ethnique différente,
agés de 19 a 84 ans ont été intégrés,
avec une réfraction allant de -12 & +8
D, une surface papillaire allant de 1,33
a2,5mm2, avec 5 paramétres étudiés
pour la TNO (paramétres représentés
sur le tableau 1).

B Analysedes
fibres nerveuses
rétiniennes en OCT

Le diagnostic de neuropathie optique
glaucomateuse repose sur un faisceau
d’arguments, notamment cliniques,
avec la prise en compte de facteurs de
risque potentiels, de I'aspect bio micro-
scopique de la papille, des données de
la gonioscopie et de I’analyse du
segment antérieur. L'imagerie de la
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représentée en cercle, guadrants et
secteurs horaires.

RNFL DEVIATION MAP, superposée
4 I'image OCT fond d'ceil, décrit
précisément ol |I'épaisseur RNFL
dévie par rapport a la population
normale.

L'épaisseur RNFL au niveau du cercle
de calcul est représentée
graphiquement et comparée aux
données normatives.

L

Figure 1: Relevé d’analyse dépaisseur de la couche des FNR

papille représente une aide précieuse
pour optimiser le diagnostic positif, mais
elle ne doit pas étre prise en compte
isolément.

L’analyse de la couche des FNR est
intéressante en matiere de dépistage
de glaucome et a été validée au niveau
de différentes études @34,

Voici un exemple de relevé d’analyse
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« RNFL Thickness » bilatérale réalisée
al'aide de I'OCT Cirrus (Figure 1).
L’analyse de I’épaisseur de la couche
des FNR en Time Domain OCT est
comparable a celle réalisée en SD OCT,
en termes de sensibilité et spécificité,
méme si les valeurs des mesures varient
d’un appareil a I'autre 9,
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Figure 4 : Analyse du complexe des cellules ganglionnaires

D Analysedela
téte du nerfoptique en
oCT

En SD OCT, 'acquisition plus rapide,
au travers d’un cube de 6mm de c6té,
plus congruente, est moins sujette a
des variations. L'appareil reconnait
automatiquement, sans aucune inter-
vention de I’examinateur, le disque

optique. Les parametres étudiés sont
de ce fait plus fiables et semblent
prometteurs également dans le
dépistage ou le suivi des patients ©. Les
parametres du disque optique étudiés
ont été détaillés ci-dessus, au niveau
de la description de la BDN. Un exemple
de relevé de ce type d’analyse est
illustré en figure 2.

le nerf optique dans tous ses états

Figure 3 : Le complexe des cellules ganglionnaires

D Analysedu
complexe de cellules
ganglionnaires en OCT

La technologie SD-OCT, de par la
résolution tissulaire obtenue, permet
éventuellement d’individualiser le
complexe des cellules ganglionnaires
(CCG) qui comporte les cellules
ganglionnaires, leurs axones et leurs
dendrites (Figure 3).

Ce complexe cellulaire pourrait étre
atteint de fagon privilégiée en matiere de
glaucome avec donc analyse et
comparaison & une BDN possibles 78,
Cette approche pourrait avoir le mérite
de shunter le probléme des papilles
«difficiles » ou I'analyse des FNR peut
étre mise en défaut.

Un relevé de ce type d’analyse est
illustré en figure 4.

3 Suiviévolutif

La bonne reconnaissance du disque
optique et la reproductibilité inter
examen, autorise un suivi longitudinal
dans le temps des parametres de la
couche des FNR gréce a un outil appelé
GPA® (Guided Progression Analysis)
pour Zeiss par exemple. Cet outil
superpose les graphes TSNIT dans le
temps et soulignent une potentielle
diminution d’épaisseur au fur et a
mesure des examens OCT pratiqués. Il
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OCT et glaucome : le nerf optique dans tous ses états

s’agit bien d’une comparaison des
performances d’un patient donné,
comparées dans le temps, sans analyse
statistique ajoutée.

B Analysedu
segment antérieur
en OCT

La technologie OCT est enfin mise a
profit pour analyser le segment antérieur
de I’ceil en TD (OCT Visante ® par
exemple) ou en SD moyennant un
module spécifique. Les images
obtenues ont une résolution intéres-
sante.

REFERENCES

Les applications de I'OCT de segment
antérieur sont diverses, il peut s’agir de
pouvoir informer et éduquer un patient
a |'aide d’une iconographie parlante,
d’'évaluer certaines configurations,
prendre des mesures, faire des tests
dynamiques pour évaluer la réper-
cussion de la dynamique pupillaire sous
différents éclairages sur I'angle irido
cornéen, suivre certains processus
expansifs, certaines chirurgies
filtrantes....

B Conclusion

L’OCT peut étre d’une aide précieuse
dans la prise en charge des patients
glaucomateux ou suspects de I'étre.

Néanmoins, quelques réserves sont de
mise, car cet examen ne doit pas étre
dissocié du contexte clinique, il aura
d’autant plus de valeur que la corrélation
structure-fonction est retrouvée. Il est
également important de vérifier les
criteres de fiabilité et de bonne
réalisation de I’examen, faire attention
aux patients « exclus de la BDN. Cette
technologie a des limites dans I’analyse
des papilles difficiles et ne remplace ni
I’examen du fond d’ceil ni les rétino-
photographies, car ne nous donne pas
acces a certains éléments cliniques
fondamentaux (hémorragies para
papillaires, couleur anneau neuro
rétinien...) m
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Mise au point

sur les glaucomes pédiatriques *

\.

ARNAUD SAUER - service d’Ophtalmologie, Hépitaux Universitaires de Strasbourg

B Introduction

Le symposium sur les glaucomes pédia-
triques, modéré par les Professeurs
Baudouin et Nordmann, lors des
Journées de Réflexions en
Ophtalmologie (JRO) 2011 a permis de
faire le point sur cette pathologie et d’en
discuter les approches thérapeutiques.

Les points forts

o Le pronostic du glaucome
congénital dépend de la précocité
de son diagnostic.

o Le traitement du glaucome
congeénital est toujours chirurgical.
e Dans les cas ou un traitement
médicamenteux est indiqué, les
béta-bloquants et les prosta-
glandines sont en général
prescrits en se fondant sur un
consensus professionnel.

o Le latanoprost a récemment
obtenu une AMM dans le
traitement du glaucome
pédiatrique.

* Sympoisum satellite Pfizer - Vendredi 11 Mars - JRO 2011

D Leglaucome
congénital
Pr J-F. Rouland - Lille

Le glaucome congénital est une
pathologie rare, généralement bilatérale
(75%) et héréditaire dans 10% des cas.
Le diagnostic, aisé pour I'ophtalmolo-
giste qui reconnaitra la trés évocatrice
triade buphtalmie-larmoiement-
photophobie, est bien souvent tardif du
fait d’'une méconnaissance de la
pathologie de la part des pédiatres et
des généralistes. Dans tous les cas, un
examen sous anesthésie générale sera
nécessaire pour confirmer le diagnostic
et proposer un traitement dans le méme
temps. Cet examen devra se faire avec
un protocole d’anesthésie standardisé
garantissant la qualité du diagnostic et
lareproductibilité des mesures dans le
suivi. Les éléments & prendre en compte
seront le diamétre cornéen (norme
inférieure 2 12 mm a 2 ans), la mesure
de la pression intra-oculaire (norme
inférieure @ 11 mmHg) en tenant compte
de I’épaisseur et de la transparence
cornéenne, la biométrie qui objectivera
la buphtalmie et si possible la mesure de
I'excavation papillaire.

Au terme de ce bilan, le traitement aura
pour objectif évident de baisser la
pression intra-oculaire. La prise en
charge sera toujours chirurgicale, avec
une technique dépendante de la
transparence cornéenne et de I’expé-
rience de chaque opérateur.

Le traitement médical peut étre proposé
dans I'attente d’un geste chirurgical ou
en cas de cible pressionnelle non
atteinte.

Ce traitement topique reposera chez
I’enfant sur les béta-bloquants
faiblement dosés, les prostaglandines
dont le latanoprost et les myotiques. Le
dépistage et le traitement de I'amblyopie
sont bien sdr indispensables afin de
garantir les meilleures conditions du
développement visuel. Le pronostic du
glaucome congénital dépendra ainsi
d’un diagnostic précoce, d’un traitement
chirurgical rapide, d’un bon contrdle de
la pression intra-oculaire et de la
rééducation d’une éventuelle amblyopie.

B Leglaucomede
I’aphaque chez I’enfant
Pr Ph. Denis - Lyon

Parmi les glaucomes pédiatriques, le
glaucome de I'aphaque et du pseudo-
phaque est une entité particuliére.
Secondaire a une anomalie préexistante
de I’angle ou a la chirurgie de la
cataracte, il touche 52 45% des
aphaques ou pseudophaques selon les
séries. Les facteurs de risque principaux
sont une chirurgie précoce (avant un
mois) ou compliquée ou des malfor-
mations associées (microphtalmie,
persistance du vitré primitif). La physio-
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Mise au point sur les glaucomes pédiatriques

pathologie du glaucome de I’aphaque
comprend un barotraumatisme ou des
modifications de I’angle et un réle
toxique du vitré. Chez tous les enfants
opérés de cataracte, le dépistage d’un
glaucome devra étre systématique, avec
un examen régulier tout au long de la
vie.

Le diagnostic est bien souvent difficile
et recherche les signes classiques du
glaucome congénital, une régression
de I’hypermétropie, une aggravation de
I’amblyopie, une perte fréquente de la
lentille de contact et bien évidemment
une augmentation de la pression intra-
oculaire. Une fois le diagnostic posé,
le traitement sera souvent médical
reposant sur les béta-bloquants
faiblement dosés, les prostaglandines
les myotiques.

En conclusion, le glaucome de
I'aphaque est une menace trés sérieuse
chez des patients dont I'espérance de
vie (donc la durée potentielle de suivi
et de traitement) est trés longue.

B Leglaucomede
I’enfant en pratique
quotidienne
DrY. Lachkar - Paris

Le principal challenge du glaucome de
I'enfant est le diagnostic précoce
permettant une amélioration du
pronostic visuel. Passé I'dge de trois
ans, le diagnostic reposera sur un
faisceau d’arguments comprenant
principalement une augmentation de la
pression intra-oculaire, dont les valeurs
doivent étre pondérées par I'épaisseur
cornéenne et une neuropathie optique,
dont I’analyse et le suivi seront
objectivés par la prise réguliére de
photographies. |l faudra aussi
rechercher une modification de la
réfraction (myopisation), des

antécédents personnels (prise de
corticoides) ou familiaux évocateurs,
une goniodysgénésie ou des anomalies
du champ visuel chez le plus grand
enfant.

Une fois le diagnostic posé, le traitement
cherchera & abaisser la pression intra-
oculaire souvent par la chirurgie
(notamment filtrante non perforante)
associée ou non a un traitement topique.

B Nouveautédans
la prise en charge
médicamenteuse du
glaucome pédiatrique
Pr D. Brémond-Gignac - Amiens

Bien que traité tout d’abord chirurgi-
calement, le glaucome congénital peut
étre pris en charge médicalement en
attente de la chirurgie (contre-indication
a une anesthésie générale rapide) ou
en cas de cible pressionnelle non
atteinte. Jusqu'a ce jour, la principale
difficulté rencontrée était le choix de la
meilleure molécule, car comme souvent
en pédiatrie, la prescription n’était quasi
guidée que par des consensus profes-
sionnels, du fait de la rareté des études
prospectives.

Mais récemment, le latanoprost a fait
I'objet de deux études cliniques. Dans
I'étude de phase | (pharmacocinétique),
les mesures des concentrations plasma-
tiques du latanoprost chez I'enfant de
0 a 18 ans ont montré que la posologie
utilisée chez I'adulte retrouvait un taux
plasmatique dans les normes de
sécurité recommandées chez I'enfant.
Dans I'étude de phase Il (étude PANDA),
I'efficacité et la sécurité du latanoprost
et du timolol ont été comparées. Cette
étude a été menée sur 139 patients de
moins de 18 ans répartis en 2 groupes
(latanoprost versus timolol) présentant
des pressionsintra-oculaires
supérieures @ 22 mmHg avant 18 ans.
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La pression intra-oculaire a été mesurée
chez les patients a 1 semaine, 1 mois
et 3 mois et le critére de succes a été
défini par un abaissement de la PIO
supérieur a 15%.

Seule une hyperhémie conjonctivale a
été relevée comme effet indésirable des
traitements.

Les résultats ont montré une non-
infériorité du latanoprost par rapport au
timolol avec une baisse de pression
intra-oculaire de 26% avec latanoprost
versus 21% avec le timolol. Dans le
groupe de patients traités par
latanoprost, 50% des jeunes patients
atteints de glaucome congénital et 72%
pour ceux atteints de glaucome juvénile
étaient répondeurs.

Ces études ont permis au latanoprost
(Xalatan®) d’obtenir une AMM dans la
réduction de la PIO chez les patients
atteints de glaucome pédiatrique
(indication non encore remboursée a ce
jour) et démontrent I'intérét de I'utili-
sation du latanoprost chez les enfants
atteints de glaucome.

2l En conclusion

Bien que rare le diagnostic de glaucome
chez I'enfant doit étre porté rapidement
afin de pouvoir proposer une réponse
thérapeutique rapide et adaptée. Le
traitement reste avant tout chirurgical.
Les traitements médicamenteux
trouvent leur place dans I'attente de la
chirurgie, dans les glaucomes de
I’aphaque ou dans les glaucomes
juvéniles. Les béta-bloquants ont
longtemps été considérés comme la
molécule de référence en se basant sur
un consensus professionnel. Le
latanoprost déja utilisé depuis
longtemps par les ophtalmopédiatres
devrait voir son intérét renforcé par cette
autorisation de mise sur le marché
(AMM). m

Conflits d'intéréts : aucun
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Programme

» Vendredi 24 juin - Journée
matin

8h30 - 9h30 2 Ateliers en parallele
Atelier 1- « Contactologie »
Toutes les astuces pour réussir votre adaptation de lentilles progressives
MMN. George, M. Brisard, G. Boulanger

Atelier 2 - « Glaucome a angle fermé »
H. Bresson-Dument, G, Peigné, |. Orignac, P-Y, Santiago
* La crise aigué de blocage pupillaire
* Formes cliniques du glaucome chronique & angle fermé
* Le traitement laser : iridotomie, iridoplastie
* Le traitement chirurgical et ses suites

9h30 - 10h Pause-café et visite de Uexposition

10h - 10h15 Présentation du 5°™ Ophtatlantic

P. Blain, F. Lignereux, M. Weber

10h15-10h45  Conférence inaugurale

« Comprendre les nystagmius »  a pachereau

10h45 - 12h Pléniére « Autour de l'enfant »

Président : A. Péchereau - Modérateur : F. Audren

* La cycloplégie N. Gravier

* La réfraction de I'enfant G. Clergeau

* Le traitement de I'amblyopie F. Audren

* Pourquoi tester la vision des couleurs ? G. Le Meur

12h - 12h15 Lorganisation de notre spécialité

* Le mot du président du SNOF J-B. Rottier
' o . \ . ™
\ 12h15-13h Symposium Satellite 1

5 "y

13h - 14h00 Cocktail déjeunatoire

au sein de Uexposition

» Vendredi 24 juin - Journée
apres-midi

14h00 - 15h 2 Ateliers en paralléle

Atelier 3 - « Neuro-ophtalmologie »

Pertes neuro visuelles a 3 4ges différents

P. Lebranchu
D. Miléa

X. Zanlonghi

* Neuropathies optiques de I'enfant
* Oedémes papillaires chez I'adulte
* Manifestations visuelles des maladi

neura

Atelier 4 - « Organisation professionnelle »
Travail aidé, délégation de taches, organisation cabinet, nomenclature
JB. Rottier, 5. Zaluski

15h - 15h30 Fause-café et visite de U'exposition

15h30 - 16h45  Plénicre
« Infections : reconnaitre et comment traiter en 2011 2 »
Président : P Blain - Modérateur : B. Vabres

* Conjonctivites aigués P-J, Pisella
* Kératites virales M. Labetoulle
* Abcés de comée T. Bourcier
* Infections rétiniennes L. Kedjikian
* Infections des annexes P-Y. Robert

4 . ; . ?
oo | 16h45 - 17530 Symposium Satellite 2

» Samedi 25 juin - Matinée

8h30a9h45  Pléniere « Chirurgie du cristallin en 2011 »

Président : F. Lignereux - Modérateur : J. Colin

* Pourguoi je n'opére pas de facon précoce les cataractes F. Lignereux
* Pourquoi je préfére les monofocaux L. Laroche
* Pourguoi je pose des toriques P. Blain
* Pourguoi je préfére les multifocaux B. Cochener
* Pourquoi j'opére des cristallins clairs J. Colin
|/ al L4 ¥ -\\n
\ 9h45-10h30  Symposium Satellite 3 )

10h30- 11 Pause-café et visite de l'exposition
11h-12h15  Pléniére « Rétine : encore des IVT ? »
Président : M. Weber - Modérateur : JF. Korobelnik

* Piéges en OCT A, Gaudric
* DMLAs : quand envisager un trai 7un 7 lequel 7 JF. Korobelnik
* Oedémes maculaires vasculaires : pourquoi traiter et avec quoi 7 P. Massin

* Perspectives en bref M. Pagues & M. Weber
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23 - 24 Septembre 2011 - BORDEAUX - FRANCE

Cité Mondiale - Centre des Congrés - Parvis des Chartrons - 33080 Bordeaux - France

/ Informations et inscriptions :
Site : www.jbhsante.fr
www.eurokeratocone.com
www.keratocone.eu/

Président d’Honneur : PrYves POULIQUEN

Sous la présidence de :
Pr Joseph COLIN, Pr Frangois MALECAZE

Congres bilingue : anglais et francais
(par traduction simultanée)

Secretariat et Information :
JBH Santé - Yaélle Elbaz
ye @jbhsante.fr
Tel : +33 1 44 54 33 54
Fax : +33 1 44 54 33 59

Vendredi 8h3o-18hoo 6 SESSIONS

Epidemiologie et pathogenie
Service commercial :
JBH Santé
Nathalie Borel
nb @jbhsante.fr
Tel : +33 6 60 46 22 38

Biomécanique de la cornée
Dépistage du Kératocone fruste
Contactologie

L'ectasie post-LASIK
Kératoplasties

Soumission des Abstracts :
Date limite : 31 Mai 2011
joseph.colin@chu-bordeaux.fr

Samedi 2 SESSIONS

8h3o0 - 12h30

Inscription

7 Ophtalmologiste :
1 CCA,interne

Nouveaux traitements
5 Ateliers

Liste des orateurs :

A. Abenhaim (Paris)
J. Alio (Alicante)
R. Ambrosio (Sao Paulo, Brésil)

H. Kamoun (Tunis, Tunisie)
L. Laroche (Paris)
E. Leblond (Grenoble)

A. Daxer (Linz)
B. Delbosc (Besangon)
P. Ferrara (Belo Horizonte, Brésil)

Y. Rabinowitz (Los Angeles, USA)
B. Randleman (Atlanta, USA)
G. Renard (Paris)

J-L. Arné (Toulouse)

G. Baikoff (Marseille)
M. Belin (Tucson, USA)
T. Bourcier (Strasbourg)
JL. Bourges (Paris)

C. Burillon (Lyon)

P. Calvas (Toulouse)

B. Cochener (Brest)

J. Colin (Bordeaux)

A. de Fonvillars (Paris)

P. Fournié (Toulouse)

C. Ganem (Paris)

D. Gatinel (Paris)

MN. George (Nantes)

J. Guell (Barcelone)

A. Hériaud (Bordeaux)

T. Hoang-Xuan (Paris)
J-C. Joyaux (Fort de France)

DA. Lebuisson (Paris)
M-J. Livinec (Toulouse)
S. Mahjoub (Tunis, Tunisie)
F. Malecaze (Toulouse)

F. Malet (Bordeaux)

J. Marshall (Londres)

D. Melinte (Bordeaux)

M. Muraine (Rouen)

Y. Pouliquen (Paris)

C. Roberts (Ohio)

P. Rose (Auckland, Nouvelle Zélande)
D. Stulting (Atlanta, USA)

D. Touboul (Bordeaux)

W. Trattler (Miami, USA)

S. Tuft (Londres)

A. Uzbek (Ankara, Turquie)

J. Vryghem (Bruxelles)




9= RENCONTRES BORDELAISES D’OPHTALMOLOGIE

Samedi 24 septembre 2011

Centre de Congres de la Cité Mondiale
20, quai des Charirons, Bordeaux
Tel: 0556 017575

Samedi matin deédié a la Rétine

Coordination Scientifique : Pr Joseph Colin et Pr Jean-Francois Korobelnik

4 N
Frais d’inscription au Congrés RBO

Une facture justificative vous sera adressée

* Ophtalmologiste : 60€
® |nterne (sur justificatif) : 30€
* Orthoptiste : 30€
\_ J

60 N° 143 - Tome 16 - mars 2011 - RéfleXions Ophtalmologiques



‘_ ;
- RO.Lryon

§ REFLEXIONS OPHTALMOLOGIQUES EN INFLAMMATION

sous la Présidence du Pr Laurent Kodjikian

Vendredi 9 (aprés-midi)
et Samedi 10 (matin)

décembre 2011

Cité Internationale - Centre des Congres
Salon Pasteur
50 Quai Charles de Gaulle - 69006 Lyon

En attente d’agrément FMC par la SFO

Frais d’inscription au Congres R.O.l. Lyon

Une facture justificative vous sera adressée

* Ophtalmologiste : 170€
® |nterne (surjustificatif) : 90€
¢ Orthoptiste : 60€
® Participation a la soirée du vendredi : 10€
\. J

Renseignements et inscription : 01 44 54 33 54 - la@jbhsante.fr
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£= ALLERGAN

Allergan France lance OZURDEX®
Un implant de corticostéroide injectable biodégradable a
libération médicamenteuse prolongée pour le traitement de
pathologies rétiniennes en France

Allergan France SAS annonce que OZURDEX® (implant intravitréen de 700 microgrammes
de dexaméthasone avec applicateur) est lancé en France depuis Février.

OZURDEX® devient ainsi le premier traitement autorisé et remboursé en France, pour le
traitement de I'cedéme maculaire chez les patients atteints d'occlusion veineuse rétinienne
(OVR). Un blocage (occlusion) d'une veine rétinienne déclenche une réponse inflammatoire,
qui entralne a son tour la formation d'un cedeme maculaire. OVR est la deuxiéme maladie
vasculaire rétinienne la plus fréquente apreés la rétinopathie diabétique et est une cause
importante et fréquente de la perte de vision.

Innovant, OZURDEX® est le premier implant intravitréen biodégradable de dexaméthasone,
un corticostéroide particuliérement puissant, administré a I'aide d'un applicateur a usage unique
congu spécialement a cet effet. La dexaméthasone est lentement libérée depuis I'implant dans
le vitré et agit localement pour controler I'cedéme, réduire I'inflammation autour de I'occlusion
et améliorer ainsi I'acuité visuelle du patient. « Avant I'autorisation de mise sur le marché
d’0OZURDEX®, les ophtalmologistes ne disposaient que d’un nombre limité d’options pour
traiter les patients atteints d’OVR, compliquées d'un cedéme maculaire » déclare le Professeur
Gabriel COSCAS. « Pouvoir utiliser maintenant un traitement efficace et autorisé pour les
oedémes maculaires liés aux occlusions d'une branche veineuse rétinienne (OBVR) et pour
les occlusions de la veine centrale de la rétine (OVCR), offrant aux patients une amélioration
de la vision durable plusieurs mois avec une seule injection intra-vitréenne, constitue une avancée
significative pour les médecins et leurs patients. »

D’aprés un communiqué de presse d’Allergan

RENCONTRES. ..

Haag Streit Actualités

Depuis le début 2011, la société Haag Streit France
distributeur agréé CANON depuis 2000 est maintenant
en charge de la commercialisation et de suivi des OCT
Optopol/CANON.

L'OCT Copernicus plus est le premier appareil de la
gamme a avoir bénéficié de I'infrastructure CANON en
terme de développement qualité.

En parallele, CANON a introduit le nouveau rétino-
graphe non-mydriatique CR2 dés le début d'année. Cet
appareil trés compact et 1éger (15 kg) pour une
intégration sur unité de consultation bénéficie de toute
la technologie CANON imagerie avec un boitier
spécifique développé pour I'acquisition d'image
médicale. Cet appareil est le premier de sa catégorie a
intégrer la technologie LED pour I'observation et le
flash.

Lors de la SFO prochaine, CANON introduira sur le
marché francais son nouveau Tonometre Pachymetre
tout automatique qui devrait s'imposer rapidement
comme un standard. Mesure combinée pachymétrie et
tonométrie avec correction IOP. Palonnier électrique
avec déplacement trés rapide de la téte. Un design
modern et un poids plume de 15 kg seulement pour le
montage sur unité de consultation.

D’aprés un communiqué de presse
de Haag Streit France

Johnson & Johnson Vision Care organise une « Tournée ACUVUE® » sur le théme « Tout le monde
en parle » du 10 mars au 21 avril 2011 dans 8 villes de France pour échanger avec les opticiens et les

ophtalmologistes sur les actualités, attentes et avancées en contactologie.

La tournée de cette année est également I'occasion de célébrer le retour de la gamme ACUVUE® OASYS®

sur le marché francais.

ACUVUE [fassrnas ACUVUE &

La disponibilité de la gamme ACUVUE® OASYS® depuis le 3 janvier 2011 se traduit pour les patients et pour les professionnels de santé, par le retour d'une
gamme de lentilles procurant la « sensation d'un ceil sans lentille » et un confort optimisé par le renouvellement fréquent toutes les deux semaines.
Grace a la forte proportion d'agent hydratant de la technologie HYDRACLEAR® Plus, ACUVUE® OASYS® offre la sensation d'un ceil sans lentille : le confort du
porteur est ainsi optimisé méme dans les environnements difficiles (port > 14h par jour, travail sur écran...).

ACUVUE® OASYS® existe aussi pour les astigmates :

ACUVUE® OASYS® for ASTIGMATISM assure une vision nette et stable quels que soient les activités ou les mouvements oculaires grace a la Géométrie a Stabilisation
Accélérée (GSA).

Avec ACUVUE® OASYS® for ASTIGMATISM les professionnels retrouvent les mémes atouts que ceux de la gamme ACUVUE® OASYS®: la technologie HYDRACLEAR®
Plus pour une parfaite mouillabilité, le plus faible coefficient de friction des lentilles silicone hydrogel pour la douceur, un faible module de rigidité pour la
souplesse et une oxygénation proche de 100 %.

Pour aider les opticiens et les ophtalmologistes a informer leurs patients sur le retour et les spécificités de la gamme, Johnson & Johnson Vision Care a développé
des chevalets d'information dans les salles d'attentes, des éléments de PLV dans les magasins d'optique (totems & chevalets) et un plan média web.

D’aprés une conférence de presse de JIVC
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