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Abreéviations

ACH : Acétylcholine

AG : Anesthésie générale

AMM : Autorisation de mise sur le marché
CHU : Centre Hospitalier Universitaire
CRA : Correspondance rétinienne anormale
CRN : Correspondance rétinienne normale
DVD : Déviation verticale dissociée

D : Dioptrie

DP : Dioptrie prismatique

ET : Esotropie

HM : Hypermétropie

NML : Nystagmus manifeste latent

O : Orthotropie

UI : Unité internationale

XT : Exotropie
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Introduction

Le syndrome de strabisme précoce correspond a I’ensemble des signes oculomoteurs et
visuels survenant progressivement quand une déviation permanente des axes visuels est
présente avant I’apparition des liens binoculaires. Il est assez fréquent, entre 2 et 5% de la
population générale, représentant 30 a 50% des désordres oculomoteurs (1). Il représente une

entité strabologique a part entieére dont 1’origine et la physiopathologie sont imprécises.

Ne pouvant réellement guérir un strabisme précoce, le but du traitement est d’en limiter les
conséquences visuelles, motrices, et esthétiques. Il repose sur la prescription d’une correction
optique adaptée, le traitement ou la prévention d’une amblyopie, la réduction du strabisme a
un état de microtropie, et le traitement des anomalies de la motilité. Il faut savoir que le
strabisme précoce est le strabisme le plus difficile a traiter chirurgicalement et le taux de ré-
intervention est fréquent (2). L’¢tude européenne multicentrique ELISSS (3) a cherché a
déterminer 1’age idéal de la chirurgie pour les strabismes précoces et conclue que les enfants
opérés précocement avant 1’age de 2 ans ont une meilleure vision stéréoscopique que les

enfants opérés plus tardivement, mais au prix d’'un nombre de chirurgies plus important.

Depuis longtemps, divers auteurs ont eu 1’idée d’affaiblir le spasme musculaire par un
thérapie médicale in situ afin de trouver une alternative a la chirurgie. C’est Alan B. Scott qui
a proposé en 1970 et réalisé en 1977 la premiére injection de toxine botulique chez I’homme
pour le traitement des déséquilibres oculomoteurs dans les strabismes de 1’enfant (4). C’est
dans la littérature européenne que I’utilisation de la toxine botulique dans le traitement du
strabisme précoce a acquis ses lettres de noblesse (5)(6). Il n’existe cependant toujours pas de
protocole standardisé sur I’injection de toxine: 1’age d’injection, la dose a injecter, les
indications de réinjections. De plus, nous sommes en France encore hors AMM (Autorisation
de mise sur le marché) lorsque nous utilisons la toxine botulique a la place de la chirurgie

chez les enfants de moins de 12 ans.

Nous rapportons de maniere rétrospective et observationnelle une série de patients ayant

bénéficié d’une injection de toxine botulique dans les deux droits médiaux pour une ésotropie
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précoce et pris en charge au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Rouen et a la
Fondation Ophtalmologique de Rothschild a Paris entre 2005 et 2014. L’objectif principal de
cette étude était d’évaluer les effets de la toxine botulique a long terme comme traitement de
premicre intention dans l’ésotropie précoce sur les mesures angulaires et d’évaluer la

nécessité d’une chirurgie oculomotrice ultérieure.
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Rappels

l. Le strabisme précoce

1. Définition du strabisme précoce

Le terme de strabisme précoce est utilisé de fagon relativement récente. Il rend compte de la
difficulté¢ sémantique des premieres définitions. En effet, on trouve différentes appellations
dans la littérature : ésotropie (ET) congénitale, ésotropie infantile. Il est préférable de parler
d’ésotropie « précoce » car I’ésotropie n’est pas présente a la naissance mais apparait dans les
premiers mois de vie (7), et de parler de « strabisme » précoce car le terme ésotropie ne
concerne pas le syndrome en son entier. En effet, une ésotropie est retrouvée dans 80 % des
cas, une exotropie (XT) dans 10 % et un microstrabisme, inférieur a 8 dioptries (DP) par
définition, dans 10% des cas. Le terme « essentiel » de Hugonnier est parfois rajouté pour

signifier I’absence de cause connue, notamment paralytique, musculaire ou accommodative

(8).

Le syndrome de strabisme précoce correspond a I’ensemble des signes oculomoteurs et
visuels survenant progressivement quand une déviation permanente des axes visuels est
présente avant ’apparition des liens binoculaires, en pratique avant 1’age de 6 mois de vie. Il
traduit un déréglement définitif de I’acquisition de la vision binoculaire. Son identification a

permis de s’en servir de borne dans la classification des strabismes, séparant :

- les strabismes normosensoriels pour lesquels le traitement peut espérer une guérison

motrice et sensorielle

- les strabismes précoces, apparaissant au cours du développement de la vision

binoculaire et I’entravant profondément; le traitement ne peut que limiter les

conséquences, sans jamais obtenir de guérison.

En pratique, il n’existe pas de limite d’age précise pour déclencher un syndrome de strabisme

précoce. Entre 6 et 18 mois existe une phase de transition entre les deux formes de strabismes
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(précoce et normosensoriel). Certains strabismes ne sont pas toujours mis en évidence dés leur
apparition, notamment en cas de microstrabisme et peuvent se révéler par une anomalie de la
vision monoculaire (amblyopie), binoculaire (absence de stéréoscopie) ou par une déviation
horizontale qui devient apparente, pour des raisons accommodatives ou un approfondissement
de la neutralisation. Le syndrome est assez fréquent, entre 2 et 5% de la population générale,

représentant 30 a 50% des désordres oculomoteurs (1).

2. Physiopathologie du strabisme précoce

La physiologie oculomotrice normale a pour but le maintien et la stabilisation de la fovéation,
c'est-a-dire le maintien de 1’image cible sur les deux fovéas. Cette fonction est assurée par des
saccades avec perpétuel mouvement du systéme, puisque la fixation n’est pas stable. Du fait
des phénomeénes d’habituation des capteurs sensoriels rétiniens, une fixation parfaitement

immobile entrainerait un épuisement du signal. Par ailleurs, des programmes de vergence font

faire aux deux yeux des mouvements conjugués lorsque la cible fixée se rapproche ou
s’¢loigne. Les vergences sont essentiellement contrélées par le systeme réticulé (Formation
réticulée pontique paramédiane) avec un controle cortical assuré par les zones extra striées

Middle Temporal visual area et Medial Superior Temporal visual area.

La vision binoculaire n’est pas innée mais s’acquiert dans les premiers mois de vie. Il existe
une maturation du controle de la vision. 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, mais entre 3 et 6 mois. Cette donnée correspond a une probable
prépondérance des informations provenant des rétines nasales dans les premiers mois de vie,

appelé « biais temporo-nasal ». Les différentes études situent 1’installation de la vision

binoculaire et de la vision stéréoscopique entre le 3° et le 6° mois, et que 1’acuité

stéréoscopique se perfectionne au moins jusqu’a 1’age de 5 ans.

Dans le strabisme précoce, I’anomalie de la vision binoculaire est d’autant plus profonde et
irrécupérable que le strabisme est apparu précocement et que sa durée se prolonge. Elle est

caractérisée par :

- une correspondance rétinienne anormale (CRA), pathognomonique du syndrome de

strabisme précoce, dont les conséquences corticales sont un profond remaniement des

réseaux neuronaux dans la couche V du cortex visuel primaire strié et une disparition
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des cellules binoculaires (9),

- I’absence de fusion bifovéale,

- la neutralisation de ’ceil dévié : bénéfique si le strabisme est alternant car protége de
la diplopie ; si le strabisme n’est pas alternant, elle est pourvoyeuse d’amblyopie,

- la mauvaise qualité de la stéréoscopie.

La cause initiale du strabisme précoce n’est pas connue et n’est pas univoque. Bien avant
I’amélioration des connaissances fondamentales et cliniques de la seconde moiti¢ du XX°
siecle, on peut résumer les théories sur la physiopathologie du strabisme précoce a une théorie
motrice et sensorielle. Beaucoup de grands noms de la strabologie du XX° siécle sont associés
a I’identification du syndrome de strabisme précoce : C. Worth, B. Chavasse, F. Costenbader,
MM. Parks, C. Ciippers, J. Lang, G. Von Noorden, A. Ciancia, M-A Quéré, A. Spielmann, E.
Birch, L. Tychsen,...

Une théorie motrice, évoquée par Chavasse, serait que I’exceés de vergence tonique initiale

empéche le développement de la fusion motrice. Le systéme sensoriel serait initialement
normal et une intervention précoce devrait permettre de laisser la fusion s’établir. Ceci n’est
toujours pas prouvé. Costenbader (10), puis Parks (11), puis Stager et Birch (12), ont montré
qu’une intervention précoce donne de meilleurs résultats sensoriels, mais sans jamais de

guérison et au prix d’interventions souvent multiples.

Une théorie sensorielle, défendue par Worth, serait qu’il existe initialement une absence innée

de fusion sensorielle (dont la cause est inconnue). Les vergences toniques ne sont pas
contrblées 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 un état sensoriel irréversible. Les travaux de Von
Noorden (13) et Helveston montrent que les résultats du traitement aussi précoce soit-il sont
en faveur d’un déficit sensoriel initial et irrécupérable. Le meilleur résultat possible est
I’obtention d’un microstrabisme, avec fusion et stéréoscopie de bas grade ou « union

binoculaire » de Quéré.

Les travaux fondamentaux de Hubel et Wielsel (14) sur le développement normal et anormal
des couches monoculaires et binoculaires corticales et des voies visuelles ont prouvé ce qui
était pressenti cliniquement. Tychsen publie les travaux traitant des conséquences corticales

de strabismes expérimentaux chez le singe (15), notamment concernant la sévérité de
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I’atteinte en fonction de I’age d’apparition et 1’absence de réversibilité totale malgré la
précocité du traitement. Il dénonce la plupart des théories du strabisme précoce et montre un
schéma de cercle vicieux qui fait bien comprendre qu’on peut rentrer dans le strabisme

précoce par plusieurs mécanismes, peut-étre intriqués (16).
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Figure 1. Cercle vicieux du strabisme précoce d’apreés Tychsen. (Figure issue de Réflexion

n°143, mars 2011)

La théorie prédit un réle majeur du corps calleux dans la physiopathologie de la vision

binoculaire, absente en cas de strabisme précoce. Il a ét¢ démontré des anomalies de
I’intégration interhémisphérique en cas de strabisme précoce expérimental (17). Les deux
hémisphéres du cerveau des mammiferes, bien qu’anatomiquement séparés, coopérent 1’un
avec l’autre par l’intermédiaire de faisceaux de fibres qui constituent les commissures
cérébrales, dont le corps calleux. La perception du relief fait intervenir une « comparaison »
des images en provenance des deux yeux, et repose sur le principe de disparité. Pour des
raisons géométriques, les deux images se projetant sur les deux rétines sont différentes. Il faut
imaginer un point de fixation des deux yeux, ce point se projetant sur chacune des fovéas ; a
distance de ce point de fixation, un point n’aura pas toujours une projection sur des points
correspondants rétiniens (2 méme distance du point de fixation). C’est I’intégration perceptive

de cette disparité rétinienne qui sous-tend la vision stéréoscopique.
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Le strabisme précoce est une entité strabologique a part entiére. Il est la conséquence d’une
rupture dans le développement visuel harmonieux de la binocularité durant les six premiers
mois de vie, et reste une pathologie dont 1’origine et la physiopathologie sont imprécises mais
dont le corps calleux jouerait un rdle, avec des théories motrices et sensorielles rapportées. Il
apparait également que 1’environnement et donc 1’acquis joue un role dans 1’apparition du
syndrome de strabisme précoce et semblent intervenir dans sa physiogenese (prématurité,

troubles neurologiques).

Systéme visual immature,
avant ['age de B mais

Souffrance neuralogique néonatala
Amblyopie par privation congénitale
Cause inconnue

Héréadité du syndrome de strabisme précoce \’L'\‘ l
Pramaturité

'

'

Absence de développerment
de la correspondance
rétinienna

Absence de développement
de la fusion sensorimaotrice

Biais tempora-nasal
persistant

Parsistance
de réflaxes archalques

v

Absence de vision
binaculaire,
Mauvaise stéréoscopie

‘Vergences non controlées :
BO % d'ésotropies
10 % d'exotropies
10 % de microtropies

Attraction vers I'adduction
Mystagmus manifeste latent
Asymétrie optocinétique

Ddéviation verticale
dissocide

Figure 2. Physiopathologie du strabisme précoce. (Tableau issu du rapport SFO 2013,
Péchereau A, Strabisme, p. 195 (1))
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3. Aspects cliniques du strabisme précoce

a) Données de l'interrogatoire

On peut retrouver dans les antécédents familiaux d’autres strabismes précoces ou non, ou des
anomalies de la vision binoculaire ou amblyopies. Les 1ésions neurologiques pré- ou néo-

natales et la prématurité sont souvent associées a une strabisme précoce.

b) Déviation horizontale

Le strabisme est le plus souvent convergent. Il est initialement alternant avec une fixation
croisée, c’est a dire que I’enfant regarde a droite avec son ceil gauche et regarde a gauche avec
son ceil droit. L’angle est souvent important, supérieur a 30 dioptries prismatiques (DP), mais
il peut aussi s’agir d’une microtropie (inférieure a 8 DP). L’abduction est souvent difficile,
mais en général possible avec une bonne stimulation temporale. Beaucoup plus rarement, il

existe une exotropie.

c) Torticolis de fixation

Le sujet fixe avec un torticolis téte tournée du coté de I’ceil fixateur, celui-ci se portant
spontanément en adduction, et qui alterne en fonction de 1’ceil fixateur. Il témoigne d’une
attraction vers 1’adduction, pathognomonique du syndrome. Il s’agit d’un signe directement
li¢ a la physiopathologie du syndrome avec dérive temporo-nasale. Son origine est

supranucléaire, comme pour les nystagmus congénitaux.

d) Nystagmus manifeste latent

Le nystagmus manifeste latent (NML) est d’intensité variable dans le strabisme précoce. Il
témoigne également d’une attraction vers 1’adduction. Il est spécifique et pathognomonique
du syndrome. Il s’agit d’un nystagmus a ressort, le plus souvent horizontal, mais parfois avec
une composante torsionnelle ou verticale, apparaissant ou augmentant lors de 1’occlusion
monoculaire (composante latente). Les deux yeux ouverts, le nystagmus est moins important
(composante manifeste). Sa direction s’inverse selon 1’ceil fixateur : 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.
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e) Déviation verticale dissociée (DVD)

Cette déviation apparait lorsque la stimulation visuelle devient asymétrique, comme lors de
I’occlusion par un filtre. Parfois, elle peut se décompenser spontanément. Sa physiopathologie
est incomplétement expliquée, elle témoignerait d’un trouble autonome de la maturation
oculomotrice. Elle est d’origine centrale, supranucléaire. Il s’agit d’une élévation lente et
progressive de I’ceil occlus, accompagnée d’une excyclorotation. La DVD est bilatérale et
asymétrique, et peut sembler se majorer apreés une chirurgie horizontale. Elle peut étre
difficile a mettre en évidence, notamment chez le tout petit et quand la déviation horizontale

est importante, ou elle peut étre confondue avec I’hyperaction des muscles obliques.

Figure 3. Fixation alternée : il droit fixateur sur la photo de gauche, ceil gauche

fixateur sur la photo de droite (photos du service)
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Figure 4. DVD avec microstrabisme (Photo issue du livre Strabologie, approches

diagnostique et thérapeutique, 2° édition, MA Espinasse-Berrod. Masson)

f) Elévation en adduction

Il s’agit d’une hypertropie de 1’ceil non fixateur qui apparait ou se majore quand 1I’ceil est en
adduction et disparait ou diminue quand I’ceil est en abduction. A 1’occlusion alternée apparait
une hypotropie de ’autre ceil. L’¢élévation en adduction est bilatérale et souvent asymétrique.
Son mécanisme n’est pas connu: hyperaction des obliques inférieurs (le plus souvent),
hyperaction des droits médiaux sur un globe en extorsion, anomalie de position des poulies

ténoniennes, une DVD ou autre étiologie ?

g) Incomitance alphabétique

Les incomitances alphabétiques sont souvent associées aux strabismes précoces. On distingue
les incomitances en V (aggravation de 1’ésotropie dans le regard en bas ou aggravation de
I’exotropie dans le regard en haut) souvent associées a des élévations en adduction, et les
incomitances en A (aggravation de 1’ésotropie dans le regard en haut ou aggravation de

I’exotropie dans le regard en bas) souvent associées a des abaissements en adduction.
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Figure 5. Elévation en adduction : hypertropie droite en position primaire, élévation

dans le regard en adduction (photos du service)

Figure 6. Syndrome V associé a une EEA (hypertropie gauche dans le regard a droite,
hypertropie droite dans le regard a gauche). La convergence augmente dans le regard en
bas. (Photo issue du livre Strabologie, approches diagnostique et thérapeutique, 2° édition,

MA Espinasse-Berrod. Masson)
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Figure 6 bis. Syndrome A associé a un abaissement bilatéral en adduction (hypotropie
gauche dans le regard a droite, hypotropie droite dans le regard a gauche). La
divergence apparait dans le regard en bas. (Photo issue du livre Strabologie, approches

diagnostique et thérapeutique, 2° édition, MA Espinasse-Berrod. Masson)

h) Anomalie de la réfraction

L’amétropie associée est le plus souvent modérée dans un strabisme précoce: 40%
d’hypermétropes légers (<2DP), 40% d’hypermétropes moyens (2 a SDP), 10% des myopes,
10% d’hypermétropes forts (>5DP).

i) Anomalies sensorielles

L’anomalie sensorielle pathognomonique du syndrome de strabisme précoce est 1’absence

irréversible de correspondance rétinienne normale. L’examen retrouve instrumentalement une

correspondance rétinienne anormale. Une neutralisation s’installe rapidement chez 1’enfant
L . . . : , : ,

pour éviter une diplopie avec un risque majeur d’amblyopie en absence d’alternance.

L’amblyopie apparait spontanément dans 10 a 40 % des strabismes précoces.
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4. Traitement médical du strabisme précoce

Ne pouvant guérir réellement un strabisme précoce, le but du traitement est d’en limiter les
conséquences visuelles, motrices et esthétiques. Le résultat idéal du traitement (médical et/ou
chirurgical) est d’obtenir un microstrabisme (lunettes portées), sans torticolis de fixation, avec
une motilité oculaire harmonieuse et une vision symétrique des deux yeux. Le traitement
médical est fondamental, il précéde et suit 1’étape chirurgicale. Son objectif est d’assurer une
fonction visuelle optimale (iso-acuité). Il repose sur la correction optique si nécessaire, le
traitement d’une amblyopie éventuelle (traitement d’attaque puis d’entretien), ou sa

prévention (par occlusion alternée).

a) Correction optique

Le diagnostic de strabisme précoce justifie une prise en charge rapide du fait du risque
d’amblyopie et repose dans un premier temps sur la prescription d’une éventuelle correction
optique. La mesure de la réfraction se fera sous cycloplégie. Deux cycloplégiques sont utilisés
chez I’enfant : 1’atropine et le cyclopentolate (Skiacol®). On corrigera les anisométropies
supérieures a 1 dioptrie (D), les astigmatismes supérieurs a 1,5 dioptries, les hypermétropies
supérieures a 2,5 dioptries, mais pourra étre discutée jusqu’a 2 dioptries chez le petit enfant, et
les myopies supérieures a 2 dioptries (1). Si on décide de prescrire une correction, on
prescrira une correction optique totale qui permettra d’assurer la meilleure fonction visuelle
possible en cas d’amétropie ou d’amblyopie, de normaliser le tonus accommodatif et de traiter
une éventuelle part accommodative du strabisme. La cycloplégie devra étre répétée

régulierement afin d’affiner les mesures.

b) Traitement de ’'amblyopie

L’amblyopie est définie par une acuité visuelle moins bonne de 1’ceil amblyope, sans aucune
anomalie anatomique de I’ceil ou des voies visuelles, on parle d’amblyopie fonctionnelle (par
opposition a I’amblyopie organique secondaire a une anomalie de 1’ceil ou des voies
visuelles). Elle est secondaire a une altération précoce de 1’expérience visuelle par privation
d’une image et/ou perturbation du lien binoculaire. Dans le strabisme, 1’amblyopie est un
mécanisme anti-diplopique avec suppression d’une des deux images. Dans 1’anisométropie,

c’est le flou d’une image qui induit I’amblyopie.
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Le traitement de 1’amblyopie repose tout d’abord sur la correction optique totale s’il existe
une anomalie réfractive. Puis il comprendra une phase d’attaque par une occlusion totale
permanente de I’ceil non amblyope jusqu’a obtention de 1’iso-acuité ou de 1’alternance. Le
traitement de référence est 1’occlusion sur peau sous la forme d’un pansement opaque collé
(Opticlude, Ortopad®). Puis on pourra diminuer progressivement la durée de I’occlusion ou
passer a une occlusion alternée. C’est la phase d’entretien pour prévenir la rechute, qui peut

exister jusqu’a I’age de 10 ans.

c) Enl’absence d’amblyopie

En cas de fixation alternée, certains auteurs proposent une occlusion alternée : 1 jour ceil
droit, 1 jour ceil gauche (18). Elle a un effet sur les pseudo-paralysies de 1’abduction associées
aux ésotropies avec fixation croisée, permet de prévenir la survenue d’une amblyopie, et lutte

contre la correspondance rétinienne anormale.
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5. Traitement chirurgical de I’ésotropie précoce

L’intervention chirurgicale n’est proposée que lorsque le traitement médical est arrivé a
produire une stabilité de I’état sensoriel et moteur : correction du facteur accommodatif
vérifié par plusieurs réfractions sous cycloplégie, amblyopie traitée et en cours de
consolidation. L’intervention ne traite « que » 1’angle persistant avec correction optique. Son
but est d’obtenir un angle de déviation le plus faible possible, stable dans le temps, et de
normaliser au mieux l’oculomotricité. Le traitement chirurgical tient compte de la part
anatomique ou musculaire du strabisme, et la part tonique ou innervationnelle. A chacun de

ces mécanismes sa réponse chirurgicale.

a) Traitement de la déviation horizontale : les différents protocoles
chirurgicaux
Traditionnellement, la chirurgie du strabisme convergent consistait a détendre les deux
muscles de la convergence et/ou retendre les muscles de la divergence, basée sur 1’angle de
déviation préopératoire mesuré en consultation a 1’état de veille. Toutefois, le taux de ré-
intervention était fréquent suite a cette chirurgie et laissait sous entendre que d’autres facteurs

devaient €tre pris en compte dans la chirurgie du strabisme.

Dans les années 70, Ciippers a bouleversé la chirurgie strabique en proposant la
fadenopération (19), censée diminuer I’arc de contact d’un muscle sans affecter sa force en
position primaire. Elle agit comme un frein qui se bloque d’autant plus que le muscle se
contracte. Elle est aujourd’hui la chirurgie de référence pour le traitement des angles trés
variables (spasmes en vision de pres) et des strabismes accommodatifs avec incomitance loin-
pres (rapport convergence accommodative sur accommodation = CA/A élevé). Spielmann a
insisté sur son utilisation dans le strabisme précoce pour traiter I’attraction vers 1’adduction et
le NML (20). On parle maintenant d’ancrage postérieur. La découverte du réle des poulies
orbitaires dans le mécanisme d’action des muscles (21) explique pourquoi l’ancrage
postérieur n’agit pas uniquement en réduisant 1’arc de contact du muscle, mais en fixant la
poulie pres du globe, elle permet également de limiter I’adduction (22). L’utilisation de la
Fadenopération permet de limiter les reculs du droit interne et donc de limiter I’incidence des
exotropies consécutives qui sont dans la littérature, limitées a 3-4% aprés un ancrage. Dans

les reculs avec anses, on retrouve des incidences beaucoup plus élevées, de 17 a 25%.
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Figure 7. Recul musculaire simple. (Figure issue du rapport SFO 2013, Péchereau A,
Strabisme, p. 359 (1))

Figure 8. Fixation postérieure du droit médial : suppression de I’arc de contact du
muscle, plaque la poulie contre le globe. (Figure issue du rapport SFO 2013, Péchereau A,
Strabisme, p. 360 (1))
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La fadenopération est donc un moyen de traiter la part innervationnelle (tonique) du strabisme
et la chirurgie classique les anomalies musculaires. On doit beaucoup a 1’école nantaise pour
évaluer ce qui revient a la part tonique ou musculaire dans le strabisme convergent, avec la
prise en charge de la déviation restante sous anesthésie générale (AG) avec curarisation,
dénommée « signe de 1’anesthésie » (23). Initialement, une ésotropie précoce n’est qu’une
dystonie, le droit médial est spasmé mais sain. Si la déviation persiste dans le temps, le droit
médial se rétracte et modifie progressivement sa structure en perdant son élasticité, a I’origine
d’une hypo-¢longation que 1’on retrouvera lors de I’examen sous AG lors du test d’élongation
musculaire (24). La déviation s’anatomise, c’est la part « anatomique » du strabisme. Le
traitement chirurgical de cette part anatomique est logiquement la chirurgie classique : on
détend le muscle rétracté par un recul et on retend son antagoniste par une résection ou un
plissement. La majorité des ésotropies de 1’enfant diminuent sous AG, voire disparaissent
totalement. Il s’agit de la part « innervationnelle » des strabismes convergents, véritable
dystonie, qui sera traitée par I’ancrage postérieur. L’ancrage postérieur permet de traiter les
¢sotropies qui disparaissent sous AG, quel que soit 1’angle a 1’état de veille (25). Cette

dystonie explique la variabilité des strabismes dans le temps.

b) Traitement des déviations verticales et torsionnelles

Le traitement de 1’¢lévation en adduction est fonction du mécanisme qui en est responsable.
Si elle est peu importante, il vaut mieux la tolérer et ne traiter que I’horizontalité. Si elle est
liée a I’hyperaction des obliques inférieurs, on réalisera un recul sur la ligne d’action du
muscle, dosé selon le degré d’hyperaction. La DVD n’est jamais traitée lors du premier temps
opératoire car elle se stabilise en général tardivement. La chirurgie de la DVD consiste en un

recul des droits supérieurs le plus souvent.

c) Inconvénients de la chirurgie précoce

On parle de chirurgie précoce si réalisée avant 1’dge de 2 ans. Pour leurs partisans, elle semble
capable de restituer les plus hauts grades d’acuité stéréoscopique en limitant la durée de 1’état
strabique et donc la profondeur de 1’anomalie sensorielle. L’école de chirurgie du strabisme
américaine est en faveur d’une chirurgie précoce avant 2 ans, voire ultra précoce avant 6
mois. Costenbader est le premier a proposer une chirurgie précoce avant 2 ans avec des
résultats sur la vision binoculaire (10). Certains ont cherché a réaliser une chirurgie ultra-

précoce avant 1’age de 6 mois (26)(27)(28)(29). Ing est le chef de file de cette initiative. Il a
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cependant publié des résultats montrant qu’a long terme, il n’y avait aucun bénéfice a opérer
avant 6 mois par rapport aux enfants opérés avant 1’age d’1 an (30). Cette chirurgie précoce
présente des inconvénients. Son évaluation préopératoire est plus délicate que chez le grand
enfant, les mesures sont moins précises et plus variables. Elle expose également a plus de ré-
interventions. Il faut savoir que le strabisme précoce est le strabisme le plus difficile a traiter
chirurgicalement. Il a ét¢ analysé (2) une population multi-opérée (4ge moyen 17,5 ans) dont
le seul critére de sélection était des strabismes opérés au moins trois fois (moyenne 3,7). Il a

été observé une incidence de strabismes précoces de 85,7%.

L’¢étude européenne multicentrique ELISSS (3) a cherché a déterminer 1’age idéal de la
chirurgie pour les strabismes précoces. Elle conclue également que les enfants opérés
précocement avant [’age de 2 ans ont une meilleure vision stéréoscopique que les enfants
opérés plus tardivement, mais au prix d’un nombre de chirurgies plus important. Elle conclue
¢galement qu’un certain nombre d’enfants n’a pas été opéré du tout. En effet, avant I’age de 4
ans, 20% des ésotropies précoces qui €taient dans une zone chirurgicale passent spontanément
en microtropies, condamnant ainsi 1’utilisation de la chirurgie qui entrainerait une exotropie
consécutive. De méme, 5 a 8% d’ésotropies précoces passent spontanément en exodéviation
vers 7 a 8 ans (31). Actuellement en France, la chirurgie du strabisme précoce est rarement
propos¢ avant 1’age de 4 ans, ce qui permet d’obtenir une période de stabilité¢ du strabisme
sous traitement médical bien conduit et un age suffisamment grand pour permettre des
mesures préopératoires fiables, et afin d’obtenir les meilleurs résultats angulaires
postopératoires. L’acte chirurgical aurait alors plus de chance d’étre unique. L’age idéal pour
la chirurgie du strabisme précoce n’est donc pas encore bien défini et n’est pas consensuel

(32).
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Il. La toxine botulique

1. Introduction

Depuis longtemps, divers auteurs ont eu l’idée d’affaiblir le spasme musculaire par une
thérapie médicale in situ (anesthésiques, alcool) afin de trouver une alternative a la chirurgie,
mais ces tentatives ne furent pas couronnées de succes. C’est Alan B. Scott qui a proposé en
1970 et réalis¢é en 1977 la premicre injection de toxine botulique chez ’homme pour le
traitement des déséquilibres oculomoteurs dans les strabismes de I’enfant (4). La toxine
botulique est maintenant bien connue. Il n’y a qu’une seule souche de bacille, mais 7 variétés
de toxine, désignées de A a G, qui sont immunologiquement distinctes. Seule la toxine A est
stable sous sa forme cristallisée et donne des effets réguliers. Il existe divers états
d’agrégation avec les hémagglutinines, ceci explique les différences, non seulement entre les
toxines commercialisées, mais pour une méme toxine d’un flacon a l’autre. Les effets
généraux sont nuls avec les doses injectées ; elles représentent 1/500° a 1/2000° de la dose
l1étale. Les dosages utilisés sont également inférieurs au seuil de reconnaissance par le systeme

immunitaire ; ¢’est pourquoi il n’y a pas de phénomene de sensibilisation.

2. Utilisation dans le traitement de I’ésotropie précoce

La mise en place du traitement médical précede toujours 1’injection de toxine botulique avec
le port de la correction optique totale et le traitement ou prévention de I’amblyopie. La toxine
botulique vise les mémes résultats que la chirurgie précoce sans en avoir les inconvénients,
comme les ré-interventions pour sur- ou sous-correction. On utilise la neurotoxine A sécrétée
par le Clostridium Botulinum. En France, elle est utilisée en oculomotricité¢ depuis 1984.
Seule la toxine commercialisée par le laboratoire Allergan a obtenu I’AMM en oculomotricité
pour les enfants de plus de 12 ans en France, sous le nom de Botox®. Elle se présente en
flacon de 100 et 50 UI sous forme lyophilisée a diluer dans du sérum physiologique a 0,9%

sans conservateur.
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Figure 9. Toxine botulique type Botox® (photo du service)

Une dose de 2,5 a 5 Ul est injectée a I’aide d’une aiguille 30 gauge, lentement, dans les deux
muscles droits médiaux, sous AG, apres avoir réalisé une boutonni¢re conjonctivale en regard
du droit médial, qui sera ensuite suturée au besoin par un point de Vicryl® 8/0. L’injection
doit se faire doucement, dans le tiers moyen du muscle ou se trouvent 85% des plaques
motrices, en un seul temps. Le traitement post-opératoire consiste en une instillation de
collyre associant corticoide et antibiotique pendant une semaine. La durée du geste est de 15
minutes pour les deux yeux. La toxine botulique étant un médicament de réserve hospitalicre,

son utilisation implique une hospitalisation de jour administrative.
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Figure 10. Injection de toxine botulique dans le droit médial (photo du service)

3. Principe d’action

La toxine botulique a une action périphérique en bloquant la libération de I’acétylcholine
(Ach) au niveau de la plaque motrice a la jonction neuromusculaire a travers 3 étapes :
fixation rapide et irréversible a un récepteur présynaptique, internalisation permettant a la
toxine de franchir la membrane cellulaire et de pénétrer dans la terminaison nerveuse, action
toxique proprement dite empéchant la libération d’Ach par le neurone dans la fente
synaptique. Cette action entrainera une paralysie flasque des droits médiaux injectés 48
heures apres I’injection, avec une divergence bilatérale majeure, une impotence d’adduction
et I’impossibilité de converger, a I’origine d’un relachement de I’accommodation en raison du
déréglement de la syncinésie accommodation-convergence. En raison de diffusion de la
toxine aux structures adjacentes on peut également observer un ptosis partiel ou plus rarement
complet, justifiant une surveillance anti-amblyopique dans les semaines qui suivent
’injection. La toxine a une durée d’action de 3-4 mois avec un maximum d’action vers le 15°
jour de I’injection. La toxine ne provoque pas la dégénérescence de la terminaison synaptique

ni de la jonction neuromusculaire, mais le blocage de ces structures provoque une repousse
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axonale deux jours aprés 1’injection ainsi que la formation de nouvelles synapses en une a
deux semaines. Il y a donc une réversibilit¢ de 1’inactivation musculaire en raison de la
formation de nouvelles plaques motrices, ce qui permet de faire des réinjections apres

disparition des effets de la toxine (1).

4, Effets secondaires

Les effets secondaires sont transitoires et sont induits par des phénomenes de diffusion lors de
I’injection. Il s’agit le plus souvent d’un ptosis partiel ou plus rarement complet. Cette
complication passagere, ne doit pas étre négligée chez le jeune enfant du fait du risque
amblyogene, en particulier si le ptosis survient sur I’ceil dominé. L’autre effet secondaire qui
peut étre noté est une mydriase post-injection au niveau de I’ceil ayant regu I’injection de
toxine (33)(34). Le mécanisme de cette mydriase n’est pas connu: diffusion au ganglion
ciliaire ou au muscle du sphincter de I’iris ? Elle régresse spontanément en quelques

semaines.

Figure 11. Résultats a J15 post toxine, exotropie et ptosis il gauche (photo du service)
Sur le plan général, il a été décrit un cas de choc anaphylactique (35) et un cas d’éruption

psoriasiforme (36) dans les suites d’une injection de Botox®. Il n’y a plus de perforation de

globe décrite depuis que le geste est réalisé sous contrdle microscopique.
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5. Les données actuelles de la littérature

C’est dans la littérature européenne que 1’utilisation de la toxine botulique dans le traitement
du strabisme précoce a acquis ses lettres de noblesse. Deux auteurs ressortent principalement :
Campos (5) et Gomez de Liano (6) qui ont tous deux publi¢ de larges séries de traitement
précoce par toxine. Campos insiste sur la précocité de I’injection et obtient dans une
population de 60 patients 88% de microtropies. Il constate que les résultats sont meilleurs
lorsque I’injection est réalisée précocement, ce qui est cohérent avec 1I’hypothése d’action de
la toxine botulique qui peut exercer son action sur des muscles qui n’ont pas encore subi trop
de remaniements. Gomez de Liano exprime une opinion moins tranchée mais utilise
cependant la toxine avant I’age de 12 mois dans la plupart des cas. McNeer (37) ne constate
pas de résultat moteur significatif entre une injection a 12 ou a 24 mois. D’une maniére
générale, les auteurs sont en faveur d’un traitement le plus précoce possible pour limiter les

conséquences motrices et sensorielles du strabisme précoce.

Dans la littérature, on retrouve beaucoup de séries publiées mais dont les résultats sont trés

hétérogenes :

- Scott et al. (38) ont rapporté 61% d’efficacité chez les enfants injectés de 2 a 12 ans,
tout type de strabisme confondu.

- McNeer et al. (39) obtient 100% de résultats satisfaisants avec obtention d’une
microtropie pour tous les patients et un angle moyen initial compris entre 20 et 50 DP.

- Lennerstrand (40) obtient une diminution de 1’alignement de 10,5 DP en moyenne a 6
mois, tout type de strabisme confondu.

- Ing (41) retrouve une efficacité pour 50% des patients injectés a 3 ans de suivi.

- Biglan et al. (42) ont trouvé une déviation résiduelle de 70,9% pour les patients ayant
un strabisme précoce et obtient 15% de microtropies en cas de grand angle initial.

- Spielman (43) obtient 21% d’orthotropie aprés une injection de 2,5 Ul et 79% de
chirurgie secondaire.

- Ruiz (44) obtient 89% de microtropies.

- Thouvenin (45) conclue que 50 % d’ésotropies sont neutralisées en une seule injection
et que deux injections suffisent a réduire 75 % d’ésotropies.

- Lueder (46) obtient 74% de réussite pour les grands angles apreés une injection de

toxine associée a un recul des deux droits médiaux.
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- Baggesen (47) obtient 87% de réussite en 1, 2 ou 3 injections et 9% de chirurgie

secondaire.

Il n’y a pas de consensus a ce jour sur la dose a injecter (48) : entre 2 et 5 Ul par muscles chez
I’enfant, a adapter en fonction de 1’angle pré-toxine (injecter des doses plus petites pour les
petits angles). Les auteurs s’accordent a dire que le pourcentage d’orthotropie est d’autant
plus élevé que la déviation initiale est petite. Les résultats apparaissent moins bons pour les
grands angles, et il faut plusieurs injections pour obtenir une microtropie pour ces cas. Les
auteurs utilisant la toxine parlent de « diminution » du risque de sur-correction et d’exotropie

secondaire sans fournir de données chiffrées dans la plupart des cas.
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Figure 12. Suivi dans le temps d’une patiente ayant recu une injection de toxine: dans
I’ordre, ésotropie de 70 DP en pré-injection, exotropie et ptosis unilatéral a J21 de
I’injection, microtropie a 1 an de ’injection, orthotropie a 3 ans de I’injection (photos du
service)
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Objectif

I. Objectif principal

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer les effets de la toxine botulique a long terme

comme traitement de premiére intention dans I’ésotropie précoce sur les mesures angulaires et

d’évaluer la nécessité d’une chirurgie oculomotrice ultérieure.

Il. Objectif secondaire

Les objectifs secondaires sont d’analyser :

I’évolution de ’angle strabique vers les 5° et 18° mois aprés I’injection, et a long
terme,

les caractéristiques des patients présentant une €sotropie précoce,

les caractéristiques de ce strabisme,

la prévalence et I'intérét d’une deuxieéme injection de toxine botulique sur les
mesures angulaires,

la prévalence des exotropies consécutives,

la vision binoculaire et stéréoscopique,

les complications liées a I’injection de toxine botulique,

les facteurs prédictifs de chirurgie.
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Materiel et Méthodes

l. Type d’étude

Nous rapportons de manicre rétrospective et observationnelle une série de patients ayant
bénéficié d’une injection de toxine botulique dans les deux droits médiaux pour une ésotropie
précoce et pris en charge au Centre Hospitalier Universitaire de Rouen et a la Fondation

Ophtalmologique de Rothschild a Paris entre 2005 et 2014.

Il. Critere d’inclusion et de non inclusion

Tous les enfants présentant une ésotropie précoce d’un angle supérieur a 30 dioptries, mesuré

avec correction optique, ont €té inclus.

Ont été exclus les ésotropies déja opérées, les ésotropie survenues apres 18 mois, les
¢sotropies inférieures a 30 dioptries, les paralysies oculomotrices, les anomalies du segment

antérieur ou postérieur, et les enfants présentant une pathologie neurologique.

Le suivi était considéré a long terme quand le recul était supérieur a 2 ans apres la derniére
injection. Ont également été inclus 2 patients ayant bénéfici¢ d’une injection de toxine a un
age tardif, dont le recul était inférieur a 2 ans, mais 1’dge du patient permettait que ’on

discute une indication de chirurgie oculomotrice.

51



lll. Examen et suivi des patients

L’angle a été mesuré en pré-injection de toxine, au cours du suivi & 5 mois et 18 mois, en
préopératoire en cas de chirurgie et au terme du suivi. L’angle pré-toxine, post-toxine,
préopératoire et postopératoire a été mesuré a I’aide de prismes par examen sous écran alterné
quand ’age du patient le permettait, sinon avec la méthode des reflets de Hirschberg ou la
méthode de Krimsky. Les enfants ayant majoritairement une vision de prés avant 2 ans,
I’angle a été mesuré en vision de pres a cet age ; dés que 1’age du patient le permettait, les
mesures d’angle ont également été réalisées en vision de loin pour plus de précision et en vue

d’une chirurgie (cf annexe 1).

Il a été analysé en pré-injection de toxine :

I’age du patient,

- le sexe,

- la présence d’antécédents personnels,

- S 5cé iliaux i u i€,
la présence d’antécédents familiaux de strabisme ou d’amblyopie

- la présence d’une fixation alternée,

- la présence d’une limitation de I’abduction.

En post-injection de toxine, ont été analysés :
- la dose injectée de toxine,
- laprésence d’une exotropie post toxine immédiate,

- laprésence d’un ptosis ou d’autres complications éventuelles.

Il a été analysé au cours du suivi :
- laprésence d'une DVD, d’une EEA, d’un NML, d’un syndrome alphabétique,
- laprésence d’une amblyopie :
o légere: définie par une différence d’acuité visuelle supérieure a une ligne
logarithmique,
o moyenne : définie par une différence supérieure a trois lignes logarithmiques,

o sévere : définie par une différence supérieure a dix lignes logarithmiques,
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- la vision binoculaire et la stéréoscopie, mesurée par le test de Lang I dans la série
parisienne, et par le test de Wirt et par un examen au synoptophore pour la série
rouennaise (cf annexe 2 et 3),

- une éventuelle chirurgie ultérieure et le protocole chirurgical.

La réfraction a été analysée a partir de la derniére réfraction faite sous cycloplégie en
consultation et classée en plusieurs groupes :

- hypermétropie (HM) légere inférieure ou égale a 2D,

- hypermétropie moyenne entre 2 a 5D,

- hypermétropie forte supérieure ou égale a 5D,

- myopie.

L’anisométropie a été définie par une différence supérieure a 1D entre la sphére et/ou le

cylindre entre I’ceil droit et 1’ceil gauche.

IV. Technique d’injection de la toxine

Il a été injecté 5 Ul de toxine botulique dans les deux droits médiaux dans la majorité des cas,
mais parfois 2,5 Ul ou 7,5 Ul selon les chirurgiens, sous AG, a I’aide d’une aiguille 30 gauge,
apres avoir réalis€ une boutonniére conjonctivale en regard du droit médial, qui sera ensuite
suturée au besoin par un point de Vicryl® 8/0. Le traitement post-opératoire a consisté en une

instillation de collyre associant corticoide et antibiotique pendant une semaine.

V. Analyse des résultats

Les angles en pré-toxine, post-toxine a 5 mois et a 18 mois ont été comparés avec des tests de
Student avec correction de Welch sur les variances. Les relations entre variables catégorielles
ont été analysées par des tests de Fisher exact. Les seuils de significativité ont été pris a 5% et
I’ensemble des tests a été réalisé en bilatéral. Le logiciel utilisé pour les analyses était R

version 3.2.5.
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Résultats

|. Caractéristiques des patients

Les caractéristiques des patients sont résumées dans la figure 21 (page 65), colonne de droite.
Soixante trois patients ont été inclus, 24 patients dans la série de Rouen et 39 patients dans la
série de Paris, entre janvier 2005 et septembre 2014. Le recul moyen pour la série est de 58
mois, soit 4,8 ans (avec des intervalles allant de 17 a 125 mois). Les résultats ont été analysés
avec un recul supérieur a 2 ans de la derniere injection de toxine, a I’exception de 2 patients
injectés a un age tardif de 36 et 46 mois, et pour lesquels il s’est posé€ la question d’une

chirurgie rapidement dans les suites de I’injection de toxine.

1. Caractéristiques générales

On note une légere prédominance féminine dans la série avec 34 filles (54%) contre 29

garcons (46%).

Dix neuf patients (32,2%, 4 données manquantes) présentaient des antécédents personnels :
- quinze (25%) enfants ont pour antécédent une prématurité inférieure a 37 semaines
d’aménorrhée (comprise entre 28 et 36 semaines d’aménorrhée),
- deux enfants avaient un petit poids de naissance inférieur a 2500 grammes sans
prématurité,
- un enfant avait un antécédent de communication inter-ventriculaire avec coarctation
de I’aorte opérée

- etun enfant était né d’une union consanguine.

Treize enfants (22%, 4 données manquantes) avaient des antécédents dans la famille de

strabisme ou d’amblyopie.
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2. Le strabisme

Cinquante-cinq enfants (93,2%, 4 données manquantes) présentaient au moment de la 1°°

consultation une fixation alternée et 46 enfants une limitation de 1’abduction (80,7%, 6
données manquantes). Au cours du suivi, il a été noté la présence d’une DVD chez 36 enfants
(57,1%), une EEA chez 40 enfants (63,5%) et un NML chez 17 enfants (27,9%, 2 données
manquantes). Il a été constaté un syndrome alphabétique chez 29 enfants (46%) avec une
majorit¢ de syndrome V : 24 enfants (38,1%) contre 5 enfants présentant un syndrome A

(7,9%).

3. La réfraction

Concernant la réfraction, on note une majorité d’hypermétropes forts supérieure ou égale a 5D
dans notre série avec 28 enfants (44,4%), suivi de 25 enfants (39,7%) hypermétropes moyens
compris entre 2 et 5D, 8 enfants (12,7%) hypermétropes légers inférieur ou égale a 2D et 2
enfants myopes (un myope faible a -1D et un myope fort a -12D). Dix-huit enfants (28,6%)

présentaient une anisométropie sphérique et/ou cylindrique supérieure a 1D.

Figure 13. La réfraction

EHM légere ®HM moyenne “ HM forte & Myopie

3%

44%
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Il. Résultats angulaires de la toxine

1. Age de l'injection de toxine

L’age moyen d’injection est de 23 mois avec des intervalles compris entre 9 et 46 mois et une
médiane de 23 mois également. La figure 14 résume le nombre de patients injectés par
tranche d’age, ainsi que les patients opérés secondairement. On constate que la majorité des
patients ont été injectés entre 12 et 29 mois (45 patients, 71% de la série). L’age
d’intervention ne semble pas influencer les résultats angulaires puisqu’il y a autant de patients
opérés secondairement dans le groupe age inférieur a 24 mois (18/32 patients) que celui
supérieur a 24 mois (17/31 patients). Il apparait par contre que 1’angle semble plus
« s’anatomiser » dans le groupe supérieur a 24 mois: 13/31 (42%) patients opérés d’une
chirurgie classique horizontale contre 11/32 (34%) patients dans le groupe inférieur a 24 mois.
L’injection de toxine botulique a une action méme apres 1’age de 35 mois. Sur les 6 patients

injectés a cet age, 4 ont été opérés dont 3 d’une chirurgie classique horizontale.

Figure 14. Nombre de patients opérés en fonction de
I’age d’injection de toxine
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Par exemple, sur les 14 patients injectés (bleu) entre 12 et 17 mois, 10 patients ont été opérés

secondairement (rouge) dont 6 patients par chirurgie classique horizontale (vert).
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2. Angle pré-toxine

L’angle moyen pré-toxine est de 51 DP, avec des intervalles compris entre 30 et 80 DP,
comprenant :

- 13 patients avec une déviation comprise entre 30 et 39 DP,

- 18 patients avec une déviation comprise entre 40 et 49 DP,

- 18 patients avec une déviation comprise entre 50 et 69 DP,

- 14 patients avec une déviation supérieure a 70 DP.

Lorsqu’on analyse les mesures angulaires moyennes pour ces groupes de patients, on constate
que 1’angle moyen post-toxine a 5 mois augmente proportionnellement a I’angle de déviation

initial (figure 15).

Figure 15. Evolution a 5 mois de I’angle de déviation
strabique en fonction de I’angle initial
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75

55

42
33

15 16 20 >

E'T 30-39DP E'T 40-49DP E'T 50-69DP  E'T > 70DP

57



La figure 16 résume le nombre de patients injectés en fonction de la mesure angulaire pré-
toxine, ainsi que les patients opérés secondairement. On constate qu’il y a autant de patients
opérés secondairement dans le groupe angle supérieur 50 DP (17/32 patients) que celui
inférieur 50 DP (18/31 patients). Il apparait par contre que I’angle semble plus
« s’anatomiser » dans le groupe supérieur 50 DP: 14/32 (44%) patients opérés d’une

chirurgie classique horizontale contre 10/31 (32%) patients dans le groupe inférieur a 50 DP.

Figure 16. Nombre de patients opérés en fonction
de I'angle pré-toxine
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Par exemple, sur les 18 patients injectés (bleu) pour un angle pré-toxine entre 40 et 49 DP, 8
patients ont été opérés secondairement (rouge) dont 4 patients par chirurgie classique

horizontale (vert).
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3. Angle post-toxine

La comparaison des mesures angulaires en pré-toxine et en post-toxine a 5 mois est résumée
dans la figure 17. L’angle moyen post-toxine mesuré a 5 mois est de 18 DP en vision de pres,

avec des intervalles compris entre 0 et 50 DP.

Il y a des données manquantes pour 8§ patients a cette date. Pour les 55 patients dont on a les
mesures, on note :

- une amélioration de I’angle dans tous les cas,

- une diminution de I’angle supérieure a la moitié pour 46 patients (83,6%),

- une microtropie inférieure ou égale a 8§ DP pour 15 patients (27,2%).

Figure 17. Résultats angulaires en pré-toxine et post-
toxine a 5 mois

H Pré-toxine

K Post-toxine a 5
mois

Nombre de patients

Mesures angulaires de la déviation

L’angle moyen post-toxine mesuré a 18 mois est de :

- 20 DP en vision de loin, mesuré pour 33 patients, avec des intervalles compris entre 0

et 70 DP,

- 23 DP en vision de pres, mesuré pour 53 patients, avec des intervalles compris entre 0

et 70 DP.
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Pour les 53 patients dont on a les mesures en vision de prés avec un recul de 18 mois, on

note :
- une amélioration de l’angle pour 49 patients (92,4%) et une inefficacité pour 4
patients (7,6%),
- une diminution de I’angle supérieure a la moitié¢ pour 33 patients (62,2%),
- une microtropie inférieure ou égale a 8 DP pour 10 patients (18,9%).
Figure 18. Résultats angulaires a 18 mois
post-toxine
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La comparaison statistique des moyennes de I’angle de déviation initial en vision de prés avec
les moyennes de déviation post-toxine a 5 mois montre une différence trés significative avec
un p=6,6.10"*. La comparaison statistique des moyennes de ’angle post-toxine en vision de
prées a 5 mois et a 18 mois ne montre pas de différence significative avec p=0.1044.
Cependant si on compare les résultats angulaires post-toxine a 5 mois en vision de prés de la
figure 17 (colonnes rouges) et ceux post-toxine a 18 mois en vision de pres de la figure 18
(colonnes rouges), on remarque que les courbes ne sont pas superposables. L’effet de la
toxine semble s’estomper a 18 mois et les mesures angulaires ré-augmentent, en faveur d’une

récidive du strabisme.
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4. Dose injectée de toxine botulique

Quarante et un patients ont recu une injection de toxine a la posologie de 5 UI dans les deux
droits médiaux. Sur ces 41 patients, 24 ont été¢ opérés secondairement. Sept patients ont recu
une dose de 2,5 Ul de toxine botulique dans les deux droits médiaux, 3 ont été opérés
secondairement. Deux patients ont re¢u une dose de 7,5 Ul de toxine botulique dans les deux

droits médiaux, les deux ont été opérés secondairement.

lll. Complications post-toxine

Aucune complication sérieuse et définitive n’a été notée dans les suites de ’injection de

toxine.
Un ptosis, uni ou bilatéral, a été noté pour 41 patients en post-toxine immédiate sur 55
patients analysés sur ce point (74,6%). Le ptosis était toujours au dessus de 1’axe optique et

non amblyogene. Il a régressé spontanément et en totalité en quelques semaines.

Un cas de mydriase unilatérale a été noté pour un patient du coté ou le ptosis était le plus

marqué. Elle a régress¢ de maniere concomitante au ptosis en quelques semaines.

Aucun cas d’allergie ou d’intolérance a I’injection de toxine n’a été noté.
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IV. Chirurgie secondaire

Les caractéristiques chirurgicales des patients opérés sont résumées dans la figure 19.

Figure 19. Chirurgie secondaire

“ Non opéré: 28 patients

& Chirurgie classique
horizontale: 12 patients

Chirurgie autre que classique
horizontale: 7 patients

& Combinée: 12 patients

“ Indication chirurgicale posée
(pas encore opére): 4 patients

1. Groupe ayant bénéficié d’une chirurgie secondaire

Trente-cing patients (55%) ont été opérés dans les suites de I’injection de toxine :

12 patients (19%) ont été opérés d’une chirurgie classique horizontale soit par recul
bilatéral des droits médiaux, soit par recul-résection de 1’ceil le plus convergent,

7 patients (11%) ont été opérés d’une chirurgie autre qu’une chirurgie classique
horizontale soit par ancrage postérieur, affaiblissement des obliques inférieurs ou recul
des droits supérieurs,

12 patients (19%) ont été opérés d’une chirurgie associant les deux précédentes,

4 patients (6%) pour lesquels une indication chirurgicale a été posée mais non réalisée

a cette date.
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L’angle préopératoire moyen était de :
- 31 DP en vision de loin, avec des intervalles compris entre 6 et 70 DP,

- 39 DP en vision de prés, avec des intervalles compris entre 18 et 70 DP.

L’age moyen d’injection de toxine était de 22,1 mois pour un angle moyen pré-toxine de 52
DP en vision de pres. L’exotropie secondaire post-toxine immédiate était présente pour 25
patients (86%, 6 données manquantes). L.’angle moyen post-toxine en vision de prés était de
22 DP a 5 mois et de 30 DP a 18 mois. Sept patients ont bénéficié d’une 2° injection de toxine

dans ce groupe.

2. Groupe non opéré secondairement

Vingt-huit patients (45%) n’ont pas eu besoin d’une chirurgie secondaire.

L’angle de déviation mesurée lors de la dernieére consultation était de :
- 12 DP en vision de loin, avec des intervalles compris entre 0 et 20 DP,

- 14 DP en vision de pres, avec des intervalles compris entre 0 et 35 DP.

L’age moyen d’injection de toxine était de 24,5 mois pour un angle moyen en pré-toxine de
50 DP en vision de prés. L’exotropie secondaire post-toxine immédiate était présente pour 24
patients (100%, 4 données manquantes). L’angle moyen post-toxine en vision de pres était de
14 DP a 5 mois et de 16 DP a 18 mois. Aucun patient n’a bénéficié d’une 2° injection de

toxine dans ce groupe.

3. Comparaison des 2 groupes

La comparaison du groupe chirurgie secondaire avec le groupe non opéré secondairement est

résumée dans les figures 20 et 21.
On constate qu’il n’y a pas de différence significative sur 1’age moyen d’injection de toxine

entre les deux groupes (p=0,268) et I’angle pré-toxine (p=0,704). On remarque que les enfants

opérés secondairement ont méme été injectés plus précocement que ceux non Opérés
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secondairement. D’une manicre prévisible, il apparait une différence significative sur I’angle

post-toxine a 5 mois (p=0,016) et a 18 mois (p=0,0005) entre les deux groupes.

Age injection (mois) 22,11 24,54 0,268
Angle pré-toxine (dioptries) 52 50 0,704
Angle post-toxine a 5 mois (dioptries) 22 14 0,016
Angle post toxine a 18 (dioptries) 30 16 0,0005

Figure 20. Comparaison du groupe chirurgie secondaire et du groupe non opéré sur les

variables quantitatives

Certaines caractéristiques du strabisme apparaissent plus marquées dans le groupe opéré

secondairement (figure 21):

Les antécédents familiaux : présents chez 10 patients sur 32 (31,3%, 3 données
manquantes) dans le groupe chirurgie secondaire contre 3 patients sur 27 (11,1%, 1
donnée manquante) dans le groupe non opéré secondairement. Cette différence
n’apparait pas significative (p=0,113).

La DVD: présente chez 23 patients sur 35 (65,7%) dans le groupe chirurgie
secondaire contre 13 patients sur 28 (46,4%) dans le groupe non opéré secondairement.
Cette différence n’apparait pas significative (p=0,136).

L’EEA : présente chez 26 patients sur 35 (74,3%) dans le groupe chirurgie secondaire
contre 14 patients sur 28 (50%) dans le groupe non opéré secondairement. Cette
différence n’apparait pas significative (p=0,066).

Le syndrome alphabétique : présent chez 20 patients sur 35 (57,1%) dans le groupe
chirurgie secondaire contre 9 patients sur 28 (32,1%) dans le groupe non opéré

secondairement. Cette différence n’apparait pas significative (p=0,075).

Inversement, certaines caractéristiques du strabisme apparaissent plus marquées dans le

groupe non opéré secondairement :

L’exotropie post-toxine immédiate : présente chez 25 patients sur 29 (86,2%, 6
données manquantes) dans le groupe chirurgie secondaire contre 24 patients sur 24
(100%, 4 données manquantes) dans le groupe non opéré secondairement. Cette

différence apparait significative (p=0,027).
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- L’hypermétropie forte : présente chez 13 patients sur 35 (37,1%) dans le groupe

chirurgie secondaire contre 15 patients sur 28 (53,6%) dans le groupe non opéré

secondairement. Cette différence n’apparait pas significative (p=0,213).

Sexe 35 100% 55,6% 28 100% 44,4% 63 100% 0,318
masculin| 14 40,0% 48,3% 15 53,6% 51,7% 29 46,0%
fémininf 21 60,0% 61,8% 13 46,4% 38,2% 34 54,0%

ATCD personnel 32 100% 54,2% 27 100% 45,8% 59 100% 0,409
ouif 12 37,5% 63,2% 7 25,9% 36,8% 19 32,2%
non| 20 62,5% 50,0% 20 74,1% 50,0% 40 67,8%

ATCD familiaux 32 100% 54,2% 27 100% 45,8% 59 100% 0,113
ouif 10 31,3% 76,9% 3 11,1% 231% 13 22,0%
non| 22 68,8% 47,8% 24 88,9% 52,2% 46 78,0%

Fixation alternée 32 100% 54,2% 27 100% 45,8% 59 100% 0,617
ouif 29 90,6% 52,7% 26 96,3% 47,3% 55 93,2%
non 3 9,4% 75,0% 1 3,1% 25,0% 4 6,8%

Limitation abduction 32 100% 56,1% 25 100% 43,9% 57 100% 0,739
ouif 25 78,1% 54,3% 2 84,0% 45,7% 46 80,7%
non 7 21,9% 63,6% 4 16,0% 36,4% 1 19,3%

DVD 35 100% 55,6% 28 100% 44,4% 63 100% 0,136

ouif 23 65,7% 63,9% 13 46,4% 36,1% 36 57,1%
non| 12 34,3% 44,4% 15 53,6% 55,6% 27 42,9%

EEA 35 100%  556% 28 100%  44.4% 63 100% | 0,066
oui| 26 3% 65,0% 14 500%  35,0% 40 63,5%
non| 9 B7%  391% 14 500%  60,9% 3 36,5%
ML 3 100%  54,1% 2 100%  459% 61 100% | 0,39
oui| 11 3B3%  647% 6 4% 353% 17 27,9%
non| 22 667%  50,0% n 786%  50,0% 44 72,1%
Syndrome alphabétique 35 100%  55,6% 28 100%  44.4% 63 100% | 0,075
oui| 20 571%  69,0% 9 0% 3L0% 29 16,0%
non| 15 0% 1% 19 679%  559% 34 54,0%
Hypermétropie forte 35 100%  556% 28 100%  44,4% 63 100% | 0213

ouif 13 37,1% 46,4% 15 53,6% 53,6% 28 44,4%
non| 22 62,9% 62,9% 13 46,4% 37,1% 35 55,6%

Anisometropie 35 100% 55,6% 28 100% 44,4% 63 100% 0,78
oui 11 31,4% 61,1% 7 25,0% 38,9% 18 28,6%
non| 24 68,6% 53,3% 21 75,0% 46,7% 45 71,4%

Ptosis post toxine 30 100% 54,5% 25 100% 45,5% 55 100% 0,363
ou| 24 80,0% 58,5% 17 68,0% 41,5% 4 74,5%
non 6 20,0% 42,9% 8 32,0% 57,1% 14 25,5%

Exotropie post toxine 29 100% 54,7% 24 100% 45,3% 53 100% 0,027
oui| 25 86,2% 51,0% 24 100,0% 49,0% 49 92,5%
non 4 13,8% 100,0% 0 0,0% 0,0% 4 7,5%

Figure 21. Caractéristiques des patients, du groupe chirurgie secondaire et du groupe

non opéré sur les variables qualitatives
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Quatre patients n’ont pas eu d’exotropie en post-toxine immédiat. Leurs caractéristiques sont

résumées dans la figure 22.

Age injection (mois) | Déviation pré-toxine (DP) | Ptosis | 2e injection | Chirurgie | Mesures préopératoires (DP) | Protocole chirurgical
19 ET70 1 Oul Oul ET30ET35 classique
31 ET50 0 NON oul ET20ET20 classique + ancrage
40 ET60 1 NON OUI ET35ETS0 classique + ancrage
10 ET80 1 NON oul ETS0ET70 classique + obliques

Figure 22. Caractéristiques des patients n’ayant pas eu d’exotropie post-toxine

immeédiate

L’age moyen d’injection de toxine de ces patients était de 25 mois pour un angle moyen en
pré-toxine de 65 DP en vision de pres. Ils ont recu une dose de 5 Ul de toxine dans les deux
droits médiaux pour 3 patients et 7,5 Ul pour un patient. Trois patients ont eu un ptosis,
laissant donc supposer que la toxine était efficace et bien préparée. Un patient sur les 4 a été
réinjecté. Ils ont tous été opérés secondairement d’une chirurgie classique horizontale avec un
angle préopératoire moyen de 34 DP en vision de loin et de 44 DP en vision de pres.
L’absence d’exotropie post-toxine immédiate apparait comme un marqueur de chirurgie
secondaire. Cependant, on peut noter que la toxine a quand méme eu un effet sur les mesures

angulaires chez ces patients présentant de trés grands angles.

V. Les réinjections de toxine

Sept patients ont été réinjectés (11,1%). Leurs caractéristiques sont résumées dans la figure 23.

Age lere injection (mois) | Déviation pré-toxine n°L (DP) | Déviation post-toxine & § mois (DP) | Déviation pré-toxine n°2 (DP) | Delai 2¢ injection (mois) | Mesures préopératoires (DP)
12 ET40 ET25 ET40 9 ET30ET40
15 ET40 ET35 ET35 15 ETS0ET60
19 ET70 ETS0 ET350 9 ET30ET35
9 ETS0 11 ET30ET30
9 ET70 ET10 ET20 /) ET30ET45
9 ET35 ET2 ET30 9 ET2SET30
7 ET 60 ET2S ET35 3 ET30ET40

Figure 23. Caractéristiques des patients ayant été réinjectés
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L’age moyen de la premiére injection de toxine était de 14,3 mois, ce qui est bien inférieur de
la moyenne d’age de la série, et pour un angle moyen en pré-toxine de 52 DP en vision de
pres. L’exotropie secondaire post-toxine immédiate était présente pour 5 patients (1 donnée
manquante) et régressait avant le 5° mois post-toxine. La deuxiéme injection était réalisée en
moyenne 15,4 mois apres, soit a un 4ge moyen de 29,7 mois. L’angle moyen pré-toxine n°2
¢tait de 35 DP en vision de pres. Les 7 patients ont été opérés secondairement avec un angle
préopératoire moyen de 32 DP en vision de loin et 40 DP en vision de prés. Aucun patient n’a

bénéficié d’une 3° injection de toxine.

La deuxiéme injection de toxine n’a donc pas montré d’efficacité sur les mesures angulaires
pour ces patients en dehors du patient 3 pour lequel il a été obtenu une diminution de 1’angle
de moitié ; c’est également le seul patient dans la série a avoir bénéficié d’une nouvelle
injection de toxine malgré I’absence d’exotropie post-toxine immédiate. Concernant les autres,
il s’agissait de patients soit pour qui la premiére injection n’a pas ou marché, soit la déviation

angulaire a récidivé précocement.

VI. L'exotropie consécutive

On peut noter 3 cas (4,7%) d’exotropie consécutive post-toxine supérieure a 10 DP dans la
série. Leurs caractéristiques sont résumées dans la figure 24. Deux des patients sont passés en
exotropie dés la premiére injection, le 3° est passé d’une microtropie a une exotropie
progressivement sur 5 ans de recul. Leur angle moyen pré-toxine est de 38 DP et apparait plus
faible que la moyenne de la série. Ils ont tous les trois recu 5 UI de toxine botulique dans les 2
droits médiaux. Un patient a été opéré a ce jour. Le patient 1 a ét€¢ opéré d’un chirurgie
horizontale classique par recul-plicature avec des mesures préopératoires de 30 DP en vision

de loin et 20 DP en vision de pres (XT30 X’ T20).

Age injection (mois) | Quantité (UL)| Déviation pré-toxine (DP) | Post-toxine a 5 mois (DP) [ A 18 mois (DP) | Déviation finale (DP)| Chirurgie
A 5 ET35 XT20 XT30XT20 | XT30XT20 oul
4 5 ET35 XT35 XTI2XTI0 | XT16XT20 NON
7 5 ET45 ET10ET30 XT2ETI6 XT20ETS NON

Figure 24. Caractéristiques des patients ayant une exotropie consécutive
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Sur les 49 patients qui sont passés en exotropie en post-toxine immédiat, 8 patients sont restés
en exotropie a 5 mois de I’injection de toxine, 3 patients a 18 mois et 2 patients 2 ans apres
I’injection de toxine. Sur les 6 autres patients dont I’exotropie a régressé et qui sont passés en
¢sotropie, quatre sont passés en micro-ésotropie. Leur angle final moyen est de 9 DP en vision
de loin et 11 en vision de preés. Aucun n’a été opéré secondairement. L’exotropie post-toxine
qui persiste longtemps et qui met plus de 5 mois a disparaitre apparait étre de bon pronostic

sur les résultats angulaires finaux.

VII. Vision binoculaire et amblyopie

On peut noter dans la série 8 cas (12,7%) d’amblyopie : 5 amblyopies légeres, 1 amblyopie

moyenne et 2 amblyopies séveres.

Concernant 1’analyse de la vision binoculaire, tous les patients de la série parisienne ont un
Test de Lang négatif (3 données manquantes). Dans la sé€rie rouennaise, on retrouve 5 enfants
(20,8%) avec une union binoculaire dont un avec un test de la mouche positif (patient 4).

Leurs caractéristiques sont résumées dans la figure 25.

Age injection (mois) | Déviation pré-toxine (DP) | Déviation post-toxine a 5 mois (DP) |A 18 mois (DP)| Chirurgie Protocole chirurgical
16 E'T35 ETI18 ETI14ET16 oul classique + obliques
34 ET65 / ET10ET25 OUI  |classique + ancrage + obliques
28 ET70 E'T20 ET25E'T 40 oul classique + ancrage
12 ET70 ETI18 ET8ET 30 oul ancrage + obliques
28 ET30 0' XT60' NON

Figure 25. Caractéristiques des patients ayant une vision binoculaire

Leur moyenne d’age d’injection est de 23,6 mois pour un angle moyen pré-toxine de 54 DP,
ce qui est comparable au reste de la série. Leur angle moyen post toxine a 5 mois est de 14 DP
et a 18 mois de 13 DP en vision de loin et 22 DP en vision de prés. Aucun des 5 patients n’a
été réinjecté. Quatre ont été opérés secondairement dont trois de chirurgie horizontale
classique. On constate que 1’dge d’injection de la toxine n’est pas plus précoce pour ces
patients que la moyenne de la série, ni leur angle pré-toxine plus faible. Ils semblent
cependant étre bon répondeur sur les mesures angulaires des la premiere injection de toxine

botulique.
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Discussion

|. Résultats angulaires de l’injection de toxine
botulique dans I’ésotropie précoce

L’effet de la toxine botulique sur les mesures angulaires est facile a apprécier, avec un résultat

statistiquement significatif (p=6,6.10'22). Cinqg mois apres I’injection, lorsque I’effet de la

toxine a disparu, 1’angle de déviation strabique a diminué pour tous les patients, a diminué de
plus de la moitié pour 84% (46/63) de la série, et 27% (15/63) sont en microtropie. Avec un
recul plus long a 18 mois de I’injection de la toxine, on constate une récidive du strabisme. En
effet, la diminution de 1’angle n’est présente plus que pour 93% (49/63) des patients, la
diminution de I’angle de plus de la moiti¢ pour 62% (33/63), et la microtropie pour 19%

(10/63).

Nos résultats sont moins bons que certaines données de la littérature (5)(6) mais il s’agit
d’une série avec beaucoup de grands angles supérieurs a 50 DP, et les auteurs s’accordent a
dire que les résultats apparaissent moins bons pour les grands angles, et qu’il faut plusieurs
injections pour obtenir une microtropie pour ces cas (45)(49). Scott et al. (38) observent que
les petites déviations inférieures a 20 DP sont plus facilement corrigées (73%) que les plus
grandes déviations (entre 20 et 110DP, 54%). Biglan (42) obtient 15% de microtropies en cas
de grand angle initial. L.’étude frangaise bi-centrique du Pr Lebranchu retrouve 40% de succes
(mesure inférieure a 12 DP) en vision de loin et 25% en vision de pres. Les facteurs

influengant la déviation finale étaient la déviation initiale pré-toxine et la dose injectée.

Dans notre série, nous n’avons pas inclus les patients avec un angle inférieur a 30 dioptries
car nous n’injectons pas ces patients. L’angle a tendance a se relacher avec le temps et si ces
patients devaient étre opérés, ce serait sur des mesures angulaires permettant une chirurgie
techniquement réalisable. Méme s’il y a autant de patients opérés dans le groupe avec
déviation initiale inférieure a 50 DP que dans celui supérieure a 50 DP, 1’angle post-toxine a 5

mois semble corrélé a 1’angle pré-toxine (cf figure 15). Et on note plus de chirurgie classique
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horizontale dans le groupe supérieur a 50 DP laissant présager que le muscle « s’anatomise »

plus fréquemment dans les grands angles.

La majorité des patients ont recu la méme dose de toxine botulique, soit 5 Ul dans les deux
droits médiaux, ne nous permettant pas de tirer des conclusions sur les résultats en fonction de
la dose injectée. Rappelons, qu’il n’existe aucune étude comparative a ce jour sur la dose a
injecter dans le strabisme précoce, ni de protocole standardisé¢ (48), mais la majorité des
auteurs injectent 2,5 a 5 Ul dans les deux droits médiaux lors de la premicre injection, en
fonction de I’angle initial. La dose a injecter est un équilibre entre la peur d’étre inefficace et

celle de la surrection avec un risque d’exotropie consécutive.

Le recul moyen de la série est plutot long et est de 4,8 ans, nous permettant d’évaluer le
nombre de patients opérés secondairement de 1’injection de toxine botulique. Et celle-ci a

permis d’éviter une chirurgie dans prés de la moitié des cas (45%), ainsi qu’un geste

chirurgical moins lourd avec des mesures angulaires préopératoires réduites pour 1’autre

moitié. Il a été réalisé une chirurgie impliquant 1’horizontalité pour 24 patients de la série
(38%), permettant d’étre conservateur pour les 39 autres patients de la série et de prévenir le

risque d’exotropie secondaire.

La comparaison du groupe chirurgie secondaire avec le groupe non opéré secondairement ne
met pas en évidence de différence significative en dehors de 1’exotropie post-toxine
immédiate (p=0,027), présent chez tous les patients du groupe non opéré. Aucun lien

statistique n’a été retrouvé avec 1’age d’injection (p=0,266) ou 1’angle de déviation initial

(p=0,704). Les 4 patients qui n’ont pas eu d’exotropie post-toxine immédiate ont tous été
opérés secondairement, ce qui n’est pas surprenant car ces patients ont ét¢ moins bon

répondeur que les autres a I’injection de toxine. L’absence d’exotropie post toxine immédiate

apparait donc comme un marqueur de chirurgie secondaire. Un effet moindre de la toxine en

post-injection témoigne d’une forte hypo-élongation des deux droits médiaux et la chirurgie
sera alors inévitable. De maniére certaine, il existe un effet insuffisant de la toxine a technique
chirurgicale égale. Tout chirurgien pratiquant I’injection de toxine botulique dans 1’ésotropie
précoce nous dira qu’il a dans son expérience quelques cas d’injection de toxine
complétement inefficace alors que la préparation de la toxine ainsi que le geste opératoire
¢tait habituel. Pourquoi I’injection de toxine dans 1’ésotropie précoce est elle parfois

complétement inefficace : est-ce di a une diffusion du produit, a un lot de toxine inefficace ?
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Egalement, la présence d’une hypermétropie forte semble plus présente dans le groupe non
opéré mais cette différence n’apparait pas significative. Tejedor (50) avait remarqué que la
forte hypermétropie était un facteur de bon pronostic pour les résultats angulaires. A 1’inverse,
certaines caractéristiques du strabisme apparaissent plus fréquentes, méme si non
significatives, dans le groupe opéré secondairement comme les antécédents familiaux, la
DVD, I’EEA et le syndrome alphabétique. Il n’est pas surprenant que les éléments verticaux
apparaissent plus fréquents dans le groupe opéré car ils justifient & eux méme une indication

chirurgicale s’ils sont trés marqués.

Il. Etat sensoriel et réfraction

La réfraction de notre série n’est pas « classique » avec une majorité¢ d’hypermétropes forts.
Habituellement, la réfraction des strabismes précoces est décrite avec une majorité
d’hypermétropes 1égers et moyens. Costenbader (10) et Von Noorden (7) ont décrit sur des
grandes séries une moyenne de 46 % d’hypermétropes faibles, 42 % d’hypermétropes moyens,
6% d’hypermétropes forts et 6% de myopes. Cette réfraction concernait les patients

présentant un strabisme précoce apparu avant 1’age de 12 voire de 6 mois.

Dans notre série, nous avons choisi d’inclure les €sotropies apparues jusqu’a 1’age de 18 mois,
selon les récentes définitions du strabisme précoce, décrivant les €sotropies apparues entre 6
et 18 mois comme des microtropies décompensées. Ainsi des facteurs accommodatifs et
réfractifs interviennent dans ces strabismes apparus apres 1’age de 6 mois et peuvent expliquer
la présence de plus d’hypermétropes forts dans notre série. La limite supérieure de
I’amétropie sphérique physiologique d’apres Clergeau (51) est de +3,75D a 9 mois diminuant
progressivement pour arriver a 1’age de 7 ans a +2,25D, et a ’age de 20 ans a +0,75D. Dans
notre étude, la réfraction a été étudiée a partir de la réfraction finale, la derniére mesurée en
consultation sous cycloplégie. La réfraction initiale n’a pas été retenue pour étudier la
réfraction car elle augmentait la plupart du temps apres 2 ou 3 réfractions sous cycloplégie et

apres I’injection de toxine. La réfraction du strabisme précoce n’est donc pas physiologique et

représente un des facteurs physiopathologiques du syndrome de strabisme précoce.
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L’état sensoriel des patients n’a pas été étudié précisément dans notre étude. Ils sont tous en
correspondance rétinienne anormale. 1 a été réalisé un test de Lang systématique dans la série
parisienne qui était négatif pour tous les patients. Cinq patients (21%) de la série rouennaise
présentaient une vision binoculaire avec une union dont un patient avec une vision
stéréoscopique grossiere. C’est un peu moins que certaines données de la littérature : Campos
retrouve 30% de stéréoscopie grossiere pour un age d’injection avant 8 mois (5), Mc Neer
retrouve 49% de vision stéréoscopique dont 27% avec 800 secondes de vision stéréoscopique
pour un age d’injection avant 12 mois (52), Ing retrouve 40% de vision stéréoscopique
grossiere (30). Nos résultats peuvent s’expliquer en partie par un age d’injection moyen plus
tardif que pour ces séries, mais les 5 patients présentant une vision binoculaire ont été injectés
a un age moyen de 23 mois avec des intervalles de 12 a 34 mois. Nos résultats suggerent que

I’age d’injection n’influence pas a elle-seule les résultats sensoriels car 2 patients ont été

injectés avant 24 mois et 3 apres 24 mois. Une vision binoculaire peut étre obtenu méme a un

age d’injection supérieur a 24 mois.

lll. Quand intervenir ?

L’age optimal de I’injection de toxine n’est pas encore bien défini avec une balance bénéfice
lié au pronostic sensoriel et moteur final et risque li¢ a I’anesthésie du nourrisson. En théorie,

la toxine doit étre injectée avant 2 ans, c’est-a-dire pendant la phase de grande plasticité

cérébrale. Une remise en microtropie le plus précoce possible devrait permettre de reprendre
un développement visuel le plus vite possible et de limiter ainsi les conséquences sensorielles
du syndrome. Cette théorie est remise en cause par de nombreux arguments dont ceux de
I’étude européenne ELISSS (3) qui montre que le bénéfice sensoriel des interventions
précoces est trés relatif, sans aucune guérison sensorielle vraie (une normalisation des
correspondances rétiniennes avec restitution d’une vision binoculaire « normale » n’a jamais
¢été observée). Pour les partisans de I’injection de toxine précoce (5)(6), elle semble capable
de restituer les plus hauts grades d’acuité stéréoscopique en limitant la durée de I’état
strabique et donc la profondeur de I’anomalie sensorielle. Et la présence d’une vision
binoculaire est un gage de stabilit¢ des résultats angulaires et diminue le risque de ré-

interventions chirurgicales (ésotropie récidivante ou exotropie consécutive) (53).
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A ce jour, on sait que les résultats angulaires, notamment inférieurs a 20D, ont un impact sur
la qualité de vie de I’enfant et sur son développement psychomoteur (54). Certaines études
suggerent que la présence d’une vision stéréoscopique et d’une union binoculaire ont un
impact supplémentaire dans la qualité¢ de vie de ’enfant : une meilleur habilité, plus grande
capacité de lecture, une réduction du risque d’amblyopie (55) et a I’age adulte, une meilleure
vision pour les activités de pres et de loin, et lors de la conduite (56). La recherche d’une
vision binoculaire pour ces patients est donc un objectif essentiel. Ce qui nous limite
aujourd’hui est le risque anesthésique pour un age inférieur a 12 mois et 1’age tardif de la
premicre consultation retardant la prise en charge médicale du strabisme, prioritaire a
I’injection de toxine, avec le port d’une correction optique totale et d’un cache alterné afin de

se donner un maximum de chance d’obtenir une vision binoculaire.

Dans notre étude, 1’état sensoriel n’a pas été étudié précisément pour tous les patients, mais
les 5 patients de la série rouennaise ayant une vision binoculaire n’ont pas été injectés plus

précocement que les autres. Le fait qu'une vision binoculaire puisse étre obtenue méme apres

un age d’injection supérieur a 24 mois suggere que d’autres facteurs que 1’age d’injection

entrent en jeu, comme 1’age d’apparition du strabisme. Birch a publi¢ des résultats sensoriels

comparatifs entre les enfants qui avaient manifest¢é un strabisme pendant une période
supérieure ou inférieure a 1 an, et a montré que les enfants présentant leur déviation pendant
une période supérieure a 1 an avaient un bilan sensoriel inférieur a ceux qu’on avait opérés
moins d’un an aprés 1’apparition de la décompensation strabique (57). Ces résultats ont été

confirmés par Ing (58).

Dans notre série, 1’age d’injection n’a pas montré également de bénéfice sur les résultats
angulaires (cf figure 14) puisqu’il y a autant de patients opérés dans le groupe injecté avant 24
mois que dans celui supérieur a 24 mois. On note cependant plus de chirurgie classique

horizontale dans le groupe supérieur a 24 mois laissant présager que le muscle

« s’anatomise » plus fréquemment pour les injections plus tardives. La toxine doit étre

injectée avant que la restriction musculaire ne soit installée pour étre efficace (42). En effet, le

traitement d’un strabisme de 1’adulte montre une efficacité inférieure de la toxine par rapport
a la chirurgie (59). Mais I’age limite supérieur d’injection n’est pas bien défini. La figure 14
montre également que méme une injection tardive aprés 36 mois a un intérét sur les résultats
angulaires puisque sur les 6 patients injectés dans ce groupe d’age, 2 non pas €té opérés

secondairement et sur les 4 patients opérés, 3 ont eu une chirurgie classique par recul-

73



résection. Il y a donc encore un intérét a proposer une injection de toxine pour ces patients
présentant des grands angles aprés 36 mois, afin de limiter la rétraction des droits médiaux et

de permettre une chirurgie sur un angle réduit, voire d’éviter la chirurgie dans certains cas.

IV. Qui réinjecter ?

La question du retraitement est fréquente. La moitié des patients aura besoin d’un
retraitement (44): doit-on choisir une deuxiéme injection de toxine ou une

chirurgie secondaire? L’intérét d’'une deuxiéme injection est encore sujet a discussion. Pour

certains une deuxiéme injection, voire une troisieme, peut avoir une efficacité (45)(47)(50).
Au contraire, la série francaise bi-centrique du Pr Lebranchu ne retrouve pas de différence

significative sur les résultats angulaires finaux en fonction du nombre d’injections.

Dans notre série, il y a peu de réinjections (11%) et cette deuxieéme injection n’a pas modifié
les résultats angulaires pour ces patients. Tous les patients réinjectés ont été opérés. Il
s’agissait de patients soit pour qui la premiére injection n’a pas ou peu marché, soit pour qui
la déviation angulaire a récidivé précocement. On remarque également, qu’ils avaient
bénéfici¢ d’une premiere injection de toxine a un jeune age. Leurs mesures angulaires post-
toxines justifiaient un retraitement, mais les patients étaient encore jeunes pour proposer une
chirurgie, ce qui explique la réalisation de cette deuxieéme injection. L’injection de toxine
nous donne I’impression que si elle doit avoir une efficacité, ¢a sera des la premicre injection.
Si au bout de 2 injections, la toxine n’a pas fait d’effet, une chirurgie est indiquée plus
précocement. Pour ces cas, elle a un role de diagnostic par la détection d’¢longations
musculaires diminuées. La question de ’intérét d’une 2° injection en 1’absence de divergence
post-toxine peut se poser également. Dans notre série, un seul patient n’ayant pas eu de
divergence post-toxine a bénéfici¢é d’une deuxieéme injection et chacune des injections a
permis de réduire son angle de 20 DP, passant d’un angle initial de 70 DP a un angle final de

30 DP en vision de pres.
En conclusion, le patient idéal a qui proposer une 2° injection reste celui pour qui une

premiere injection de toxine a bien fonctionné (exotropie post-toxine et diminution de 1’angle

a 5 mois de moiti¢) et pour qui il reste un angle important supérieur a 30 DP. Afin de prévenir
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le risque d’exotropie consécutive, on pourra réinjecter de la toxine a demi-dose, soit 2,5 Ul
dans chaque droit médial. Pour les autres cas, il est difficile de prédire si une deuxiéme

injection de toxine aura plus d’efficacité que la premiere. La question du retraitement par une

deuxi€éme injection de toxine dépendra des habitudes des chirurgiens, de 1’angle de déviation

et ’age du patient, et aussi du souhait des parents, parfois réfractaires a une deuxieme

injection lorsque la premiere n’a pas été suffisamment efficace.

V. Ll’exotropie consécutive

L’exotropie consécutive est redoutée de tous les strabologues en post-opératoire d’un
strabisme convergent car elle peut se développer des mois, voire des années apres la chirurgie.
On sait qu’a mesures préopératoires et techniques chirurgicales égales, les résultats ne sont
pas identiques en postopératoire. Diverses études ont cherché a analyser les facteurs de risque
d’une exotropie consécutive et retrouvent : une pathologie neurologique (60), I’amblyopie et
une DVD préopératoire (61), I’anisométropie et le défaut d’adduction (62)(63)(64),
I’hypermétropie forte (65) et une chirurgie asymétrique (66).

Nous avons eu trois cas d’exotropies consécutives dans la série (5%), ce qui est cohérent avec
les résultats de la littérature et les résultats concernant I’exotropie consécutive spontanée des
¢sotropies précoces. On sait que 5 a 8% des ésotropies précoces, avec des mesures initiales
justifiant une chirurgie, passent en exodéviation vers 1’age de 7-8 ans (3). L’¢tude francgaise
bi-centrique du Pr Lebranchu retrouve également 5% d’exotropie consécutive supérieur a 10

DP. L’exotropie consécutive post-toxine n’est pas toujours décrite dans les séries publiées.

On ne retrouve dans la littérature que peu d’études la concernant (67)(68): il apparait qu’une
dose injectée de toxine plus importante semble étre un risque d’exotropie consécutive et que
I’angle pré-toxine n’était jamais un treés grand angle (38 DP en moyenne). Dans notre série,
I’angle moyen pour ces 3 patients était plus faible que la moyenne de la série et était
¢galement de 38 DP. On peut ainsi se demander s’il faut se méfier des angles plus petits et
adapter la dose de toxine a injecter. A priori non, les exotropies consécutives a I’injection de
toxine botulique ne sont pas plus fréquentes que les exotropies consécutives spontanées, et en
diminuant la dose de toxine injectée on prendrait le risque de sous corriger un nombre

important de patient. De ce fait, la toxine n’a pas d’effet iatrogene. Il s’agit plutdt d’une
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caractéristique des exotropies consécutives, qui se présentent initialement par une ésotropie

précoce dynamique d’angle moyen masquant une exotropie statique.

La toxine a donc dans ces quelques cas un role diagnostic permettant de faire le diagnostic

d’exotropie beaucoup plus tot (devant la divergence post-toxine qui persiste six mois apres

I’injection) et permet de régler chirurgicalement la divergence de maniere plus précoce et dés

la premiere chirurgie. Sans 1’injection de toxine, la divergence serait apparue plus tardivement

a I’age de 6 ans voire 10-12 ans apres relachement des spasmes accommodatifs.

VI. Toxine versus chirurgie précoce

La stratégie thérapeutique de [’ésotropie précoce par une chirurgie précoce présente des
inconvénients. Elle expose a plus de ré-interventions. L’étude européenne ELISSS (3) montre
que le bénéfice sensoriel des interventions précoces est trés relatif, sans aucune guérison
sensorielle vraie et au prix de plus d’interventions chirurgicales. Son évaluation préopératoire
est plus délicate, les mesures sont moins précises et plus variables. On parle de chirurgie
précoce si réalisée avant 1’age de 2 ans. Pour leurs partisans, elle semble capable de restituer
les plus hauts grades d’acuité stéréoscopique en limitant la durée de 1’état strabique et donc la

profondeur de I’anomalie sensorielle (57)(58)(69).

Dans la littérature, on retrouve quelques ¢tudes comparatives entre la chirurgie précoce et la
toxine botulique dans le traitement de premicre intention de 1’ésotropie précoce (70). Gursoy
et al. ne retrouvent pas de différence significative entre les mesures angulaires et le taux de
vision binoculaire entre le groupe chirurgie précoce et le groupe toxine botulique précoce,
avec 4 ans de suivi. De méme, Tejedor (71) ne retrouve pas de différence significative dans
les retraitements des ésotropies précoces déja opérées entre le groupe reprise chirurgicale et le
groupe toxine botulique. De Alba Campomanes (72) retrouve une efficacité comparable entre
la toxine et la chirurgie dans 1’ésotropie précoce pour les petits angles et les angles modérés.

La toxine botulique utilisée précocement est donc une bonne alternative car elle permet

d’obtenir des résultats comparables a la chirurgie précoce tout en étant conservatrice.

L’injection de toxine botulique dans I’ésotropie précoce est I’attitude la plus commune en

France a la place de la chirurgie précoce chez un enfant de moins de 3 ans, méme si celle-ci
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est encore hors AMM. Elle permet d’éviter une chirurgie dans prés de la moitié des cas et

réduit ’angle considérablement pour ’autre moitié, limitant la rétraction des droits médiaux

et facilitant ainsi une éventuelle intervention secondaire (44). Elle réalise un déplacement

fonctionnel des globes et non pas anatomique.

Seule la toxine permet la prévention de la part anatomique (musculaire) du strabisme en
obtenant une paralysie temporaire du muscle pour éviter une restriction musculaire, le temps
que la part tonique du strabisme (innervationnelle) régresse. En effet, les enfants opérés
précocement sont tous « droits » sous AG, et n’ont donc pas encore une part anatomique de
leur strabisme. La déviation initiale est essentiellement d’origine innervationnelle et la
diminution progressive physiologique de la vergence tonique peut expliquer 1’amélioration

spontanée avec les années. Les strabismes qui se résolvent spontanément évitent ainsi une

intervention inutile. Avant 1’dge de 4 ans, prés de 20% des ésotropies précoces qui étaient

dans une zone chirurgicale passent spontanément en microtropies, condamnant ainsi
I’utilisation de la chirurgie qui entrainerait une exotropie consécutive (3); de méme, 5 a 8%
d’ésotropies précoces passent spontanément en exodéviation vers 7 a 8 ans. Une chirurgie
précoce pour ces patients serait désastreuse. Dans le premier groupe la toxine permet
d’atteindre la microtropie avant 1’age de 4 ans; dans le second groupe, le diagnostic
d’exotropie est fait plus précocement devant la divergence post-toxine qui persiste 6 mois

apres ’injection.

La toxine présente de réels avantages en comparaison a la chirurgie précoce: il s’agit d’un

geste chirurgical simple, réversible, laissant leur intégrité aux muscles, permettant un

protocole anesthésique « léger ». Lorsque la chirurgie est nécessaire, le muscle injecté ne

présente aucune cicatrice, contrairement aux réinterventions apres la chirurgie précoce. Au

moment de la chirurgie secondaire, le strabisme est plus stable. Les mesures préopératoires

sont plus fiables, I’acte chirurgical a ce moment-la a donc plus de chance d’étre unique. La

toxine nous permet de laisser un « capital chirurgical » chez ces enfants dont on sait que
I’évolution angulaire est imprévisible, ni reproductible pour un méme patient et que certains
devront étre opérés a plusieurs reprises. La pathologie strabique peut évoluer toute la vie. Ceci
est d’autant plus vrai dans les strabismes précoces tres dépendants de facteurs innervationnels

et sans verrou fusionnel.

77



De plus, la toxine a pour conséquence un effet que la chirurgie ne provoque pas. La toxine
n’est pas efficace tout de suite et le strabisme passe par une phase d’exotropie avant d’obtenir
ses mesures angulaires finales. Le choix des deux muscles droits médiaux pour I’injection de
toxine a pour but de les placer dans la méme situation de paralysie périphérique, for¢ant ainsi
par les effets de feedback les centres oculogyres a se réorganiser chez ces enfants au systéme
oculomoteur encore immature. La paralysie d’adduction des deux droits médiaux dans les
¢sotropies injectées limite la convergence. En raison de la synergie accommodation-
convergence, I’impossibilité de la convergence peut diminuer 1’accommodation ; a son tour la

convergence est réduite et ainsi de suite.

L’injection de toxine présente cependant un inconvénient, celui des résultats plus instables et

imprévisibles, comme en témoigne les séries hétérogenes de la littérature.

VIl. Complications

L’injection de toxine botulique est un traitement sur et efficace. Aucune complication sérieuse
et définitive n’a été notée dans les suites de I’injection de toxine. Seul un ptosis transitoire et
non amblyogene, uni ou bilatéral, a été décrit pour 75% de la série. Un cas de mydriase
unilatérale a été noté pour un patient du coté ou le ptosis était le plus marqué et qui a régressé
de maniére concomitante au ptosis en quelques semaines. Aucun cas d’allergie ou

d’intolérance a I’injection de toxine n’a été constaté.
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Conclusion

L’injection de toxine botulique trouve sa place chez I’enfant avant 1’age de la scolarité et tout
particulierement dans 1’ésotropie précoce, dans un but thérapeutique permettant d’éviter une
chirurgie dans la moitié des cas et dans un but diagnostic (détection d’élongations musculaires
diminuées, révélation d’un strabisme divergent), permettant de réaliser la chirurgie plus
précocement. Elle est indiquée chez les patients pour lesquels le traitement médical est
insuffisant et I’angle de déviation important, généralement supérieur a 30 DP. En théorie,
I’injection doit étre réalisée idéalement avant I’age de 2 ans, afin d’optimiser son efficacité
motrice et sensorielle. Son objectif est ’obtention d’une microtropie. Les réinjections sont
parfois nécessaires. Il s’agit d’un traitement sir et efficace. Le ptosis transitoire, constitue la
complication la plus fréquente. L’injection de toxine botulique comme alternative a la
chirurgie précoce est reconnue dans de grands pays (USA, la plupart des pays d’Europe), il
est regrettable que le Botox® n’ait toujours pas obtenu I’AMM en France chez 1’enfant dans

cette indication.
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Annexes

Annexe 1. L’étude de la déviation en préopératoire

La mesure de la déviation peut se faire de facon approchée, notamment chez le trés jeune
enfant, par ’observation des reflets cornéens. Cependant, dans tous les cas ou cela est

possible, elle est faite a I’aide de prismes.

La méthode des reflets de Hirschberg

En faisant fixer un point lumineux a 33 cm environ, la position comparative des reflets est
faite sur les deux yeux. Les reflets sont centrés, le sujet est orthophorique ou proche de
I’orthophorie, I’évaluation étant approximative.

Le reflet est déplacé du coté temporal, I’autre ceil est fixateur : la déviation est convergente.
Le reflet est décentré du coté nasal : la déviation est divergente.

Le reflet est décentré vers le bas de la pupille : il y a hypertropie de cet ceil.

Le reflet est décentré alternativement sur I’un ou 1’autre ceil : le strabisme est alternant.

On admet qu’un déplacement de 1 mm correspond a 15 dioptries prismatiques environ, un

reflet sur le bord de la pupille équivaut a 30 DP et sur le limbe 70 DP.

Exemple : Déviation convergente de 1’ceil droit d’environ 20-30 DP (photo du service)
La méthode de Krimsky

Cette observation des reflets peut étre complétée par la méthode de Krimsky. Une barre de

prismes placée devant I’ceil fixateur provoque une déviation de cet ceil amenant le
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redressement de I’autre ceil. Le reflet est centré sur I’ceil dévié comme il est sur I’ceil fixateur.
La valeur du prisme qui centre les reflets correspond approximativement a la valeur de la

déviation.

Exemple : Correction de la déviation avec un prisme de 25 DP (photo du service)

La manceuvre de I’écran unilatéral
Elle met en évidence un strabisme monoculaire (le méme ceil restera fixateur en bi-oculaire)

ou un strabisme alternant (n’importe quel ceil gardera la fixation).

La manceuvre de I’écran alterné
Cette manceuvre permet, par une décompensation totale et lente, la mesure de 1’angle
maximum de la déviation par rapport a ’angle de base mesuré a 1’écran unilatéral. Cet

examen objective le sens de la déviation et sa valeur en dioptries prismatiques.

Exemple : Mesure de la déviation par examen sous écran (photo du service)
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Etude de la motilité

Les ductions et les versions sont analysées dans les 8 positions du regard. Elles permettent de
rechercher les limitations et les hyperactions musculaires, notamment les muscles obliques.
Les syndromes alphabétiques, A ou V, caractérisés par une variation de la déviation dans le

regard en haut et dans le regard en bas seront recherchés.

Exemple : Mesure d’un syndrome alphabétique (photo du service)
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Annexe 2. Concordance entre échelle logarithmique et échelle décimale (Monoyer)

Logarithmique Décimale

1,8 LogMAR 0,02
1,3 LogMAR 0,05

1,0 LogMAR 0,10 110

0,9 LogMAR 0,13

0,8 LogMAR 0,16

0,7 LogMAR 0,20 2110

0,6 LogMAR 0,25

0,5 LogMAR 0,32 = 310

0,4 LogMAR 0,40 410

0,3 LogMAR 0,50 5110

0,2 LogMAR 0,63 = 610, = 7/10
0,1 LogMAR 0,80 /10, 9/10
0,0 LogMAR 1,00 10010, 1110
- 0,1 LogMAR 1,25 = 12110

- 0,2 LogMAR 1,60

- 0,3 LogMAR 2,00



Annexe 3. Etude de la vision binoculaire et de la stéréoscopie

Le synoptophore

Il se compose de deux tubes dans lesquels sont placés latéralement des tests dont I’image est
renvoyée face au sujet par un miroir placé a 45°. Une lentille convexe de 7 dioptries est
incorporée dans I’objectif face a I’ceil du sujet, renvoyant I’image a I’infini, dans le but de

supprimer toute accommodation.

Exemple : Examen sensoriel au synoptophore (photo du service)

La vision binoculaire au synoptophore est hiérarchisée en 3 degrés :
* la perception simultanée,
e la fusion,
* la vision stéréoscopique.
A ces 3 niveaux, correspondent des tests :
e test de 1 degré composé de 2 mires comportant des dessins différents mais pouvant
s’intégrer ou s’emboiter I’un dans autre,
* test de 2° degré composé de 2 mires identiques dont un seul détail differe,
* test de 3° degré composé de 2 dessins légérement décalés donnant, par la disparité

rétinienne, une impression de relief.
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Exemple : Test de perception simultanée, le lion dans la cage

Exemple : Test de fusion, les ours

Exemple : Test stéréoscopique, 1’abat-jour (73)

Dans un premier temps, il sera mesuré la déviation par recherche de 1’angle objectif. Puis
I’état sensoriel sera étudié a partir de 1’angle objectif, 3 réponses peuvent exister : une
superposition des tests (correspondance rétinienne normale), une neutralisation de I’un des
tests (amblyopie) ou une diplopie, c’est a dire une localisation différente des tests. Cette
diplopie signe une correspondance rétinienne anormale, de localisation croisée pour un
convergent et homonyme pour un divergent. L’examen se prolonge par la recherche de
I’angle subjectif et de I’angle d’anomalie. En diminuant la correction de 1’angle, les images se
rapprochent. Si elles se superposent aux alentours de 0°, nous sommes dans le cadre d’une

correspondance rétinienne anormale harmonieuse ou union binoculaire. Si les images se
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rapprochent a un angle entre I’angle objectif et 0° et que I’une des deux images disparait, nous
sommes dans le cadre d’une correspondance rétinienne anormale dysharmonieuse. On peut

alors mesurer cette zone de neutralisation.

Le test de Wirt

Il est constitué d’un livret comportant plusieurs tests : le test de la mouche et le Titmus test.
Chaque élément du test est fait de 2 images superposées plus ou moins décalées. Vues au
travers de lunettes polarisées, elles sont pergues en relief avec une valeur de parallaxe
stéréoscopique plus ou moins importante.

Le test de la mouche est un test grossier, correspondant a une parallaxe de 1000 secondes
d’arc. On demande au sujet de saisir I’extrémité des ailes qu’il pergoit au-dessus de I’image
s’il la percoit.

Le Titmus test est composé d’une série d’animaux dont 3 sont percus en relief correspondant
respectivement a 400, 200 et 100 secondes d’arc, et d’une série de neuf carrés contenant

chacun quatre cercles dont I’un parait en relief, allant de 800 a 40 secondes d’arc.

Exemple : Test stéréoscopique de Wirt (photos du service)

Le test de Lang
Ce test se présente sous la forme d’une carte postale dont la fabrication s’appuie sur le
principe des points aléatoires. La séparation étant obtenue par des microlentilles cylindriques

situées sur la face avant du test. Chaque ceil voit sa propre image sans qu’il y ai besoin
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d’utiliser des lunettes polarisées. Cette carte comporte trois dessins correspondants a une

acuité stéréoscopique de 1200, 600 et 550 secondes d’arc.

Exemple : Test stéréoscopique de Lang Il (photo du service)
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Résume

Objectif : Evaluer les effets de la toxine botulique a long terme comme traitement de
premicre intention dans 1’ésotropie précoce sur les mesures angulaires et évaluer la nécessité
d’une chirurgie oculomotrice ultérieure.

Matériels et Méthodes : Nous rapportons une étude rétrospective (2005-2014) bicentrique
(Centre Hospitalier Universitaire de Rouen et Fondation Ophtalmologique de Rothschild a
Paris) regroupant I’ensemble des patients ayant bénéficié d’une injection de toxine botulique
dans les deux droits médiaux pour une ésotropie précoce, avec un suivi supérieur a deux ans.
Ont été exclus les ésotropies survenues apres 18 mois, inférieures a 30 dioptries, les paralysies
oculomotrices, les anomalies du segment antérieur ou postérieur, et les enfants présentant une
pathologie neurologique.

Résultats : Soixante-trois patients ont été inclus, avec un recul moyen de 4,8 ans. La
déviation moyenne initiale était de 51 dioptries, pour un age moyen d’injection de 23 mois.
La déviation a 5 mois de I’injection était réduite de plus de la moitié dans 84% (46/63) des cas
et 27% (15/53) étaient en microtropie (inférieure a 8 dioptries). La déviation a 18 mois de
I’injection était réduite de plus de la moitié¢ dans 62% (33/63) des cas et 19% (10/63) étaient
en microtropie. Deux ans apres 1’injection, 55% (35/63) des patients avaient besoin d’une
chirurgie secondaire et 38% (24/63) d’une chirurgie classique sur 1’horizontalité. L’angle
préopératoire moyen était de 31 dioptries en vision de loin et 39 dioptries en vision de pres.
Le facteur influengant la chirurgie secondaire était ’absence d’exotropie post-toxine
immédiate (p=0,027). Aucun lien statistique n’a été retrouvé avec 1’age (p=0,266) ou la
déviation initiale (p=0,704). Une deuxiéme injection de toxine, réalisée pour 11% (7/63) de la
série, n’a pas modifié les résultats angulaires finaux. Une exotropie consécutive supérieure a
10 dioptries était observée dans 5% (3/63) des cas.

Conclusion : L’injection de toxine botulique dans 1’ésotropie précoce apparait comme une
alternative thérapeutique efficace et sire pour diminuer la déviation angulaire, avec un taux
faible de sur-correction, rendant une chirurgie secondaire nécessaire seulement pour la moitié
des cas avec des mesures angulaires réduites.

Mots clés : Strabisme précoce, ésotropie précoce, toxine botulique, chirurgie précoce,
chirurgie secondaire, exotropie consécutive
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