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INTRODUCTION :

L’ésotropie précoce, ou plutdt le « syndrome d’ésotropie précoce », se définit comme un
déréglement oculomoteur et sensoriel qui apparait avant 1’dge de 6mois.

Certaines caractéristiques sont spécifiques a ce syndrome et ont un lien étroit avec 1’origine de
ce dernier.

Au niveau moteur, on observera principalement :
-Une fixation en adduction et un nystagmus manifeste latent (battant du coté de 1’ceil fixateur)
qui sont pathognomoniques du syndrome de strabisme précoce.

-Une déviation verticale dissocié¢e (DVD), qui est quasi pathognomonique du syndrome de
strabisme précoce.

-Une hypoexcitabilité optocinétique naso-temporale en monoculaire : L’aspect du nystagmus
optocinétique est pathognomonique des syndromes de strabisme précoce. On observe, en
fixation monoculaire, une hypoexcitabilité optocinétique dans le sens naso-temporal, alors
que celui-ci est normal quand la cible se déplace dans le sens temporo-nasal. Le phénomeéne
s’inverse selon 1’ceil fixateur.

-Une hyperaction de I'oblique inférieur, non spécifique mais fréquente chez l'enfant présentant
un syndrome de strabisme précoce, est responsable d'une élévation en adduction franche, plus
ou moins intense et symétrique.

-Un syndrome alphabétique, qui chez I'enfant, est plutot en « V » (Mais il peut s'inverser avec
le temps et devenir en « A »).

-Une déviation en adduction de I’ceil non fixateur (souvent de grand angle)

Au niveau sensoriel, on retrouve une correspondance rétinienne anormale, une neutralisation
de I’ceil dévié, ainsi que I’absence de fusion binoculaire et de stéréoscopie (au mieux, la

stéréoscopie peut-étre de mauvaise qualité en cas de microstrabisme).

Comme le strabisme n’est pas toujours visible ou présent a la naissance, le terme de

« strabisme précoce » parait plus appropri¢ que celui de « strabisme congénital ». Cependant,
I’origine des déreglements sensoriels et oculomoteurs se situe toujours dans les 6 premiers
mois de vie (qui est une étape essentielle dans la création des liens binoculaires). Quelques
soient la qualité de la prise en charge, les conséquences de ces déréglements dureront toute la
vie.

Ce syndrome est assez fréquent, il concernerait 2 % a 5 % de la population générale, et
représenterait 30 % a 50 % des désordres oculomoteurs.

Si I’étiopathogénie de ce syndrome reste mal connue, nous allons en découvrir les différents
facteurs de risques.



I/ ’HEREDITE :

La génétique est I’étude de la transmission des caractéres héréditaires chez les €tres vivants.
Elle vise a déterminer les modes de transmissions et a documenter les variations dans les
genes entre les individus d’une méme personne. Elle vise aussi a réaliser 1’étude de la
fonction des geénes.

L’hérédité est la transmission des caractéristiques d’une génération a la suivante. C’est lors de
la reproduction que se transmet 1’information héréditaire des parents aux enfants.

Hérédité mendélienne : On définit pour les maladies mendéliennes quatre modes de
transmission, autosomique ou li¢ a X, selon que le géne impliqué est localisé sur un autosome

ou sur le chromosome X ; dominant ou récessif.
Cas particuliers: on dit qu'une maladie mendélienne présente :
-une pénétrance incomplete quand on peut avoir le génotype a risque sans Etre atteint de la

maladie,

-une expressivité variable quand, pour un méme génotype a risque, la maladie peut prendre
différentes formes,

-une empreinte parentale quand la maladie dépend du fait que la mutation responsable a été
transmise par le pere ou par la mere.

Hérédité mitochondriale : Les cellules possedent, outre le génome nucléaire, un deuxiéme
systéme génétique constitué par les génomes mitochondriaux. Lors de la fécondation, le
spermatozoide apporte un noyau d'origine paternelle qui va fusionner avec le noyau de

'ovule, d'origine maternelle, mais le cytoplasme de I'ceuf ainsi réalisé est exclusivement
d'origine maternelle. Par conséquent les maladies mitochondriales sont des maladies a
transmission maternelle exclusive (mode de transmission non mendélien).

Hérédité multifactorielle : Une maladie multifactorielle n'est pas mendélienne parce qu'elle
dépend a la fois de plusieurs génes simultanément et de facteurs de 1'environnement. De plus,
contrairement aux maladies mendéliennes ou il y a dysfonctionnement d'un géne, il n'y a pas,
a proprement parler de dysfonctionnement des geénes impliqués dans une maladie
multifactorielle (il n'y a pas de mutation délétére ou pathologique). Dans une maladie
multifactorielle, c'est la combinaison particuli¢re d'alléles « normaux » de certains génes qui

est pathologique (comme peut étre pathologique l'association de plusieurs médicaments, sans
danger pris isolément).

La question de I’hérédité du strabisme est une préoccupation parentale légitimée par le bon
sens populaire qui depuis Hippocrate admet qu’il existe une prédisposition familiale au
strabisme : « les loucheurs sont engendrés par les loucheurs ».

S’il n’existe pas encore de localisation ni de détermination d’un gene pour le strabisme, les
travaux sur le caracteére héréditaire sont nombreux.



A/ Etude sur les antécédents familiaux :

1) Etude par Mohney BG, Erie JC, Hodge DO, Jacobsen SJ :

Cette ¢tude américaine publiée en 1998 cherche d’une part a définir les facteurs de risques de
I’ésotropie précoce, et, d’autre part a connaitre la prévalence a la naissance de cette ésotropie.

Afin de réaliser cette étude, les dossiers médicaux de 47 sujets atteints d'ésotropie ont été
étudiés. Ces sujets ont été identifiés parmi 17 536 naissances vivantes. La prévalence a la
naissance de 1’ésotropie congénitale dans cette étude est donc de 0,27%.

La prévalence de 1’ésotropie précoce était 3,5 fois plus importante chez les nouveau-nés ayant
des antécédents familiaux de strabisme, par rapport aux nouveau-nés ne présentant pas
d’antécédents familiaux de strabisme.

Cette ¢tude confirme que la prévalence de 1’€sotropie précoce est plus importante chez les
enfants ayant des antécédents familiaux de strabisme que chez les enfants sans antécédents
familiaux.

2) Etude par Ziakas NG, Woodruff G, Smith LK, Thompson JR :

L’objectif de cette étude anglaise publiée en 2002, est d'étudier le role de I'hérédité dans
I’apparition des différents strabismes.

L’arbre généalogique complet sur 3 générations de 96 personnes présentant un strabisme a été
¢tudié. Parmi ces personnes, 26 avaient une ésotropie précoce, 49 une ésotropie
accommodative, 15 une ésotropie anisométropique et 6 une exotropie.

Les résultats montrent que 26,1% des personnes ayant une ésotropie accomodative ont un
parent au premier degré avec un strabisme, contre 14,9% des personnes ayant une ésotropie
précoce, 12,1% des personnes ayant une ésotropie anisométropique et 4% des personnes
atteintes d’exotropie.

Cette équipe conclut que 1’hérédité du strabisme semble plus marquée dans 1'ésotropie
accommodative que dans les autres strabismes, du fait du caractére héréditaire de I’amétropie
(hypermétropie). Cependant, un strabisme a €té retrouvé dans la famille au premier degré de
14,9% des personnes avec une ésotropie précoce.

3) Etude par Maumenee 1H, Alston A, Mets MB, Flynn JT, Mitchell TN, Beaty TH :

En partant du fait que, dans la littérature, de nombreuses recherches portent sur 1’hérédité du
strabisme, cette équipe américaine publie en 1986 cette étude, dans laquelle elle souhaite
déterminer le mode de transmission du strabisme.

Pour cela, les arbres généalogiques de 173 sujets (soit 1589 personnes au total) atteints
d’ésotropie précoce ont ét¢ étudiés. Les arbres généalogiques comprenaient des informations


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Woodruff%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12194061
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smith%20LK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12194061
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thompson%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12194061

sur le sujet atteint d’ésotropie précoce, ses freres et sceurs, ses parents, les fréres et sceurs de
ses parents et ses grands-parents. Tous les parents du deuxieme degré étaient ainsi inclus.

Toutes les personnes étudiées avaient une ésotropie avant 1'age de 6 mois. De plus, aucun ne
présentait d’amétropie supérieure a +1.50 dioptries.

Les résultats de cette analyse de 173 familles suggerent qu’il pourrait exister différentes
étiologies pour 1’ésotropie précoce. Ainsi, il y aurait une majorité de cas autosomiques
récessifs, quelques cas dominants et une trés faible proportion de cas non génétiques.

Il ressort de cette étude que plusieurs modes de transmission pourraient étré possible pour
I’ésotropie précoce.

4) Etude par Paul O, Hardage L :

Cette équipe américaine a réalisé une analyse bibliographique de"12auteurs publiée en 1992.
D’apres cette analyse, la prévalence du strabisme précoce faniilial serait de 33,2%.

Etudes Cohorte Antécédent
familial
Cohn (1904) 805 185
Crone et Velzeboer (1956) 914 119
Pratt-Johnson et Lunn (1967) 254 165
Remy (1987) 656 203
Worth (1903) 1373 714
Massin-Drouard (1965) 400 172
Jonkers (1953) 504 207
Dufier (1979) 195 127
Keiner (1951) 121 64
Chimonidou 148 81
Maumenee et coll (1986) 1589 251
Schlossman et Priestley (1952) 139 68
TOTAL 7098 2356

B/ Etude sur ’hérédité parents-enfants :

1) Etude par Tychsen L :

Cet auteur amgficain publie en 1999 une étude portant sur les différentes caractéristiques de
I’ésotropie précoce.

En cequi concerne les facteurs de risque du strabisme, il avance, aprés avoir analysé
différents travaux (Cross HE, Hakim R, Judish GF, Maumenee et Spivey BE) que 20 a 30 %
des enfants dont les parents sont strabiques seront atteints de strabisme, tout type de strabisme
confondu.




2) Etude par Mark H. Scott, A. Gwendolyn Noble, William R. Raymond IV et
MarshallM. Parks :

« Le syndrome de monofixation (MFS) peut étre défini comme une forme défectueuse de
vision binoculaire dans laquelle il existe une préservation de la fusion extramaculaire
périphérique avec l'absence de fusion maculaire centrale. Les patients atteints de ce syndrome
ont I'incapacité d'utiliser simultanément les deux fovéas (bifixation) et doivent recourir a la
fixation d'un ceil a la fois (monofixation). »

Les patients atteints de ce syndrome présentent un scotome maculaire de I’ceil non fixateur,
une fusion périphérique, une acuité stéréoscopique pouvant atteindre 60 secondes d’arc et une
déviation comprise entre 0 et 8 dioptries prismatiques.

Apres avoir examinés 738 patients lors d’une étude réalisée en 1962, Parks et Eustis ont
déterminé qu’environ 1% de la population générale présentaient ce syndrome.

Cette étude américaine publiée en 1994, cherche a connaitre la prévalence du syndrome de
monofixation dans une population de parents dont les enfants présentent une ésotropie
précoce. Ainsi, 90 enfants présentant une ésotropie précoce et leurs parents, ont passé des
examens ophtalmologiques. L'ésotropie de ces enfants était apparu avant 'dge de 6 mois, avec
un angle supérieur a 30 ° et ’équivalent sphérique des enfants était inférieur a +2,00
dioptries.

Ces examens ont démontré que 6% des parents présentaient un syndrome de monofixation
primaire. Les auteurs supposent que I'ésotropie précoce serait transmise de maniere
multifactorielle. Ainsi, le syndrome de monofixation pourrait étre une manifestation modérée
du gene qui cause 1’ésotropie précoce.

C/ Etude sur les fratries :

1) E. Chimonidou, G. Palimeris. J. Kolioupoulos, P. Velissaropoulos :

Cette ¢tude grecque, publi¢e en 1977 porte sur un grand nombre de fratries dont les membres
ont un strabisme concomitant.

Au total, 345 patients ont participé a cette étude. Parmi eux, 42,9% (N=148) présentaient un
strabisme précoce et 57,1% (N=197) un strabisme acquis.

Parmi les 148 patients atteints de strabisme précoce, 58% avaient un frére ou une sceur dont le
strabisme était précoce également.

Parmi les 197 patients souffrant d’un strabisme acquis, 45,7% avaient un frére ou une sceur
avec qui I’age d’apparition du strabisme différait de moins de lan.

Parmi les 345 patients étudiés, il apparait que 51% ont développé un strabisme au méme age
que leur frére ou sceur.

Dans cette étude, 81,2% des strabismes €taient des €sotropies et 18,8% des exotropies. Il a
ainsi été observé que 96,5% des patients présentaient un strabisme du méme type (€sotropie



ou exotropie) que leur frére ou sceur. Tous les jumeaux de 1’étude ont été atteints par un
strabisme du méme type et au méme age.

Les auteurs concluent qu’un enfant ayant un frére ou une sceur avec un strabisme doit faire
I’objet d’un dépistage rigoureux et précoce du strabisme.

2) Wilmer JB et Backus BT :

Dans leur méta-analyse, publiée en 2009, ces auteurs américains cherchent a évaluer
I’influence des facteurs génétique et environnementaux sur le développement du strabisme.
Ces influences ont été calculées a partir de 1’analyse d’études antérieurs portant sur le
strabisme chez les jumeaux (n = 3418 paires de jumeaux).

Les résultats de trois études ou les méthodes d’examen ont été détaillés (Orlebeke et Koole,
1999), (Podgor et al., 1996) (Richter, 1967) montrent notamment que lorsqu’un des 2
jumeaux présentent un strabisme, le risque que son frére ou sa sceur présentent un strabisme
identique serait de 54% chez les jumeaux monozygotes. Ce risque serait de 14% chez les
jumeaux dizygotes.

D’autres études, ou les méthodes d’examens sont moins détaillés (Chimonidou et al., 1977;
de Decker & Feuerhake, 1978; DeVries & Houtman, 1979; Francois, 1961; Knobloch et al.,
1985; Kondo et al., 1975; Kvapilikova, 1969; Lang, 1990; Matsuo et al., 2002; Reynolds et
Wackerhagen, 1986; Richter, 1967; Schlossman & Priestley, 1952; Weekers et al., 1956; Wei,
1987) montrent des résultats comparables. Chez les monozygote, lorsqu’un des 2 jumeaux
présentent un strabisme, le risque que son frére ou sa sceur présentent un strabisme identique
serait de 66%. Ce risque serait de 19% chez les jumeaux dizygotes.

Pour ces auteurs, il est possible qu’il existe une interaction gene-environnement dans laquelle
les facteurs environnementaux pourraient intensifier une prédisposition génétique. Cependant,
pour eux, la présence d’un strabisme serait forcément due a des facteurs génétiques.

3) Podgor MJ, Remaley NA, Chew E :

Publiée en 1996, 1’étude qui suit a pour but de déterminer le risque de développer une
€sotropie ou une exotropie pour un enfant ayant un frére ou une sceur atteinte de strabisme.
Pour y parvenir, un grand nombre d’enfants ont passé des examens ophtalmologiques de
facon réguliere, de la naissance jusqu’a I’age de 7ans.

I1 est apparu que la probabilité qu’un enfant soit ésotrope est plus que doublé si son frére ou
sa sceur souffre d’une ésotropie. Les fréres et sceurs de naissances multiples, avait un risque
multiplié par 17, de développer une exotropie si 1’autre frére ou sceur de cette naissance avait
une exotropie également. Ces résultats ont également montré un risque plus important de
partager le méme strabisme chez les jumeaux monozygotes que chez les jumeaux dizygotes.

D’apres cette étude américaine, la composante familiale joue un rdle majeur dans le
développement du strabisme.



4) Etude par Sanfilippo, P. G.: Hammond, C. J.; Staffieri, S. E.: Kearns, L. S.: Liew, S.
H. M.: Barbour, J. M.: Hewitt, A. W.: Ge, D. L.: Snieder, H.: MacKinnon, J. R :

L’objectif de cette étude australienne publiée en 2012 est de connaitre I’influence de la
génétique dans le développement du strabisme concomitant. Des examens ophtalmologiques
ont ainsi été réalisé sur 1462 paires de jumeaux.

Deux groupes ont été formés : le groupe des ésodéviations (€sophorie et €sotropie) et le
groupe des exodéviation (exophorie et exotropie). Une ésodéviation était présente chez 8,6%
des sujets et une exodéviation chez 20,7% des sujets.

Une corrélation polychorique (technique d'estimation de la corrélation entre deux variables
latentes) bien plus importante a été relevée chez les jumeaux monozygotes (r=0.65) que chez
les jumeaux hétérozygotes (r=0.33) pour I’ésodéviation. Cela démontre un lien important
entre la génétique et la présence d’une ésodéviation.

Pour I’exodéviation en revanche, cette corrélation polychorique était quasiment la méme pour
les jumeaux monozygotes et dizygotes.

D/ Etude sur le génome :

Avant d’entamer cette partie, il apparait opportun de définir quelques termes utilisés dans les
études qui suivent :

La liaison génétique (ou genetic linkage) est le fait que les valeurs de deux genes différents
ont tendance a €tre transmis ensemble d'un individu a sa descendance. Cela se produit s'ils
sont situés sur le méme chromosome et proches I'un de l'autre ; en termes techniques, si

leurs locus, les sections de d'ADN ou leurs alléles se trouvent, sont voisins.

A partir des probabilités de transmission des alléles de deux génes observés dans la
descendance, il est possible d'établir une valeur numérique qui quantifie le degré de liaison
génétique, c'est le LOD score

Le MOD-score permet d’estimer la probabilit¢ d’un lien entre un géne et un trait

phénotypique. A I’aide de ce calcul mathématique, il est possible d’identifier des régions du
génome qui sont fortement associées aux traits phénotypiques choisis.

Les microsatellites sont des séquences courtes d’ADN, un microsatellite correspondant a un

locus unique parfaitement défini. En raison du polymorphisme trés élevé de ces
microsatellites qui sont répartis dans I’ensemble du génome, ils constituent d’excellents
marqueurs génétiques.

La PCR, (Polymerase Chain Reaction) ou réaction de polymérisation en chaine, est une
technique d'amplification enzymatique permettant d'obtenir un grand nombre de copies
identiques d'un fragment d'ADN. Elle permet ainsi d'obtenir plusieurs centaines de
microgrammes d'ADN a partir de moins de 1 pictogramme d'un geéne, soit une amplification
de l'ordre du milliard.
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Le score NPL est une mesure du degré de partage des alléles entre les individus affectés,
indépendant du modele proposé pour la maladie a I'étude.

Le test de déséquilibre de transmission ( TDT ) est un test d'association basé sur la famille
pour la présence d' une liaison génétique entre un marqueur génétique et un trait.

Un polymorphisme mononucléotidique (SNP) est une substitution d'un seul nucléotide qui

se produit a une position spécifique dans le génome , ou chaque variation est présente a un
niveau de plus de 1% de la population.

1) Etude par Sherin Shaaban, Toshihiko Matsuo, Konstantin Strauch, Hiroshi Ohtsuki :

Dans son étude publiée en 2009, cette équipe japonaise a voulu étudier le génome humain,
afin de déterminer si I’hérédité est un facteur de risque du strabisme concomitant.

Ils ont réalisé une analyse de couplage paramétrique a 1'échelle du génome (score LOD
maximisé sur modele), intégrant les effets d'empreinte, pour 382 marqueurs microsatellites
aupres de 258 personnes (117 hommes et 141 femmes) atteints de strabisme concomitant,
dans 55 familles.

En utilisant 'approche du score MOD, les auteurs ont trouvé que les locus 6q26, 12q24.32 et
19q13.11 pourrait étre 1i¢ a ’apparition d’un strabisme concomitant.

Cette €quipe japonaise a ainsi démontré que 1’hérédité pourrait avoir une influence importante
sur le développement du strabisme concomitant.

2) Etude par Sherin Shaaban, Toshihiko Matsuo, Hirotake Fujiwara, Emi Itoshima,

Takashi Furuse, Satoshi Hasebe, Quingrun Zhang, Jurg Ott, Hiroshi OhtsuKki :

Cette méme équipe japonaise a publié¢ une seconde étude la méme année, afin de localiser les
loci de susceptibilité chromosomique au strabisme concomitant.

Pour réaliser cette étude, les dossiers médicaux de 55 familles japonaises (dont au moins deux
membres présentaient de strabisme concomitant) ont été étudiés. De plus, les membres de ces
familles ont passés un examen ophtalmologique. Leur ADN a également été recueilli et le
génotypage a été réalisé avec une amplification par PCR de 400 marqueurs

microsatellites. Les scores des analyses de couplage paramétrique et non paramétrique (NPL)
ont été calculés. Une analyse de liaison a été réalisée pour l'ensemble des familles (55
familles), puis une deuxi¢me analyse a été réalisée aupres de deux sous-groupes (le groupe
ésotrope et exotrope).

Les résultats suggerent que les locus 4q28.3 et 7q31.2 pourraient étre liés a la présence d’un
strabisme concomitant.
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3) Etude par Jingjing Zhang, Toshihiko Matsuo :

A partir des résultats de I’étude précédente, deux des membres de cette méme équipe ont
réalisé une nouvelle étude en 2017. Cette derniere a pour objectif de déterminer le ou les
génes responsables du strabisme.

Pour cela, 24 SNPs ont ¢té choisis dans la région 4q28.3 et 233 SNPs dans la région 7q31.2.
Les génomes de 108 sujets affectés et 96 sujets non affectés de 58 familles avec un strabisme
concomitant primaire et non syndromique ont ainsi été étudiés. Trois analyses différentes ont
¢été réalisés : le test de déséquilibre de transmission (TDT), le TDT tenant compte des erreurs
(TDTae) et I'analyse de liaison sous héritage dominant et récessif.

Il ressort de cette étude que les génes MGST2 et WNT2 pourraient étre a 1’origine du
strabisme concomitant dans la population japonaise.

4) Etude par Davyane Cristine Issaho, Fabio Ramos de Souza Carvalho, Geraldo de Barros

Ribeiro, Marcia Keiko Uveno Tabuse, Linda Christian Carrijo-Carvalho et Denise de

Freitas :
Cette étude brésilienne réalisée en 2018 cherche a étudier le mode de transmission de

I'ésotropie précoce et a déterminer une possible implication du gene AHII1.

14 patients sans probléme neurologique et présentant une €sotropie a grand angle avant I'age
de 6 mois ont été sélectionnés pour cette étude. Le groupe témoin principal était composé de
11 personnes sans antécédents de strabisme.

Des arbres généalogiques ont permis de déterminer la présence du strabisme jusqu'a quatre
générations. L'ADN génomique a été obtenu a partir du sang périphérique et 1'amplification
par PCR du gene AHII a été réalisée. Une amplification de I'AHI1 a été observée chez tous
les patients du groupe témoin, mais pas chez ceux présentant une ésotropie précoce. Parmi les
personnes présentant un strabisme, 57 % avaient des antécédents familiaux de strabisme.

D’apres les auteurs, le géne AHI1 pourrait donc étre impliquer dans la présence de I'ésotropie
précoce.

E/ Etude sur la consanguinité :

1) Etude par Mansooreh Bagheri, Majid Farvardin, et Mostafa Saadat :

Cette équipe iranienne cherche a déterminer si un enfant consanguin a un risque plus
important d’avoir un strabisme concomitant.

Cette étude porte sur 461 patients opérés du strabisme entre 2003 et 2013. 4 groupes ont
¢galement été formés : exotropie intermittente ou constante, €sotropie précoce, ésotropie
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acquise non-accommodative et ésotropie acquise-accommodative. Un groupe de 421 enfants
du méme age et sans strabisme représentait le groupe témoin.

La moyenne du coefficient de consanguinité (o) a été calculé¢ dans chaque groupe de patients
et comparé a celui du groupe témoin. La moyenne des coefficients de consanguinité était de
0,0283 dans le groupe de I’ésotropie précoce, ce qui était nettement supérieur au 0,0164 du
groupe témoin. (Cette moyenne était de 0.236 pour les exotropies, 0.288 pour les ésotropies
acquises non accommodatives, et 0.236 pour les ésotropies accomodatives).

La conclusion de cette étude publiée en 2015 est que la consanguinité augmente le risque de
développer un strabisme. Cela signifie que 1’hérédité du strabisme concomitant pourrait étre
récessive.

F/ Conclusion sur ’hérédité :

Bien que I’hérédité de I'ésotropie précoce n’ait pas encore ¢t¢ démontrés, ces différentes
¢tudes montrent un risque accru de développer un strabisme chez les enfants ayant des
parents, un frére ou une sceur atteinte d’ésotropie précoce. Les recherches sur le génome
démontrent que certains génes peuvent €tre impliqués dans I’apparition de I’ésotropie
précoce, mais cela reste encore imprécis pour le moment.

Ce qui ressort également de ces études est I’importance pour les équipes médicales et
paramédicales d’étre trés attentifs lors de ’examen d’un enfant avec des antécédents
familiaux de strabisme, en gardant bien a I’esprit que ¢’est un facteur de risque majeur de
I’ésotropie précoce.

Pour beaucoup de ces auteurs, I’hérédité du strabisme serait multifactorielle. Ainsi, en plus de
I’hérédité, d’autres facteurs environnementaux pourraient jouer un role dans I’apparition de
I’ésotropie précoce.

II/ LA PREMATURITE :

En France et dans de nombreux pays développés, le taux de naissances prématurées est en
hausse ces derniéres années. La prématurité est passée de 5,9% des naissances en 1995 a 7,4%
en 2010.

Les enfants prématurés sont plus enclins que les enfants nés a terme a développer des
anomalies oculaires qui peuvent conduire a une vision réduite.

Le probleme le plus commun est la rétinopathie du prématuré. Les enfants prématurés ont
aussi un taux ¢€levé de strabisme, d'amblyopie, de défaut réfractif. Ils présentent également des
risques plus €levés de développer d’autres complications ophtalmologiques tels qu’une
atrophie du nerf optique, un glaucome, une cataracte ou un décollement de rétine.
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La prévalence ¢€levée du strabisme chez les enfants prématurés pose donc la question du réle
de la prématurité dans le développement du strabisme.

A) L’age :

Une naissance prématurée a lieu avant le terme de la grossesse qui correspond a 41 semaines
d’aménorrhée, soit 9 mois et demi a compter de la date des dernieres régles. Un enfant est
considéré comme prématuré s’il nait avant 37 semaines d’aménorrhée (SA), soit a 8 mois et
demi de grossesse.

On distingue trois niveaux de prématurité :

-La prématurité moyenne qui correspond a une naissance intervenant entre la 32¢ et la 36e
semaine d’aménorrhée révolue,

-La grande prématurité correspondant a une naissance intervenant entre la 28e et la 32e SA,
-Et la trés grande prématurité pour les naissances intervenant avant 28 semaines.

1) Etude par Treffers WE, Eingel J, Cats BP :

L’objectif de cette ¢tude hollandaise publi¢e en 2000, est de définir des recommandations
pour le suivi ophtalmologique des enfants nés prématurément.

Cette derniére porte sur les résultats des examens ophtalmologiques de 130 nourrissons ayant
un age gestationnel <37 semaines. (32 d’entre eux avaient un age gestationnel de 28 semaines,
64 avaient un age gestationnel compris entre 28 et 32 semaines, et 34 un age gestationnel
compris entre 32 et 37 semaines). Ces examens ophtalmologiques ont eu lieu a la naissance
de I’enfant, puis a I’age de 3, 6, 12 et 30 mois, puis a 5 ans pour 99 d’entre eux.

A I’age de lan, 13% des enfants examinés présentaient un strabisme, 5% une amblyopie et
8% une amétropie.

A I’age de 5ans, les nourrissons avec un age gestationnel inférieur a 32 semaines étaient plus
a risque de développer un strabisme, une amblyopie et/ou une amétropie par rapport aux
nourrissons ayant un age gestationnel supérieur a 32 semaines.

Les auteurs préconisent que les nourrissons dont I’age gestationnel est inférieur a 37 semaines
aient un suivi ophtalmologique régulier dés le plus jeune age.

2) Etude par Pennefather PM, Clarke MP, Strong NP, Cottrell DG, Dutton J, Tin W :

Dans son étude publiée en 1999, cette équipe britannique cherche a connaitre les facteurs de
risque du strabisme chez les enfants nés avant 32 semaines d’age gestationnel.

Pour cela, 558 enfants agés de 2 ans ont été examinés par le méme ophtalmologiste. Parmi
eux, 12,5% avaient un strabisme (dont 10,6% une ésotropie et 2% une exotropie).
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Les résultats montrent que 1’apparition du strabisme est liée a la rétinopathie cicatricielle du
prématuré, aux amétropies, aux antécédents familiaux, et aux problémes neuro-
développementaux bien plus qu’a I’age gestationnel en lui-méme.

Ainsi, le faible age gestationnel serait un facteur de risque indirect du strabisme, ce dernier
¢tant plutdt dii aux conséquences de la prématurité.

B) Poids de naissance :

Le poids de naissance d’un enfant se situe entre 2600 g et 4000 g avec une moyenne de
3300g.

Selon ’OMS, les nouveau-nés dont le poids de naissances est inférieur a 2500 grammes sont
considérés comme des nouveau-nés de faible poids.

Le poids de naissance se situe principalement entre 1500 et 2500 grammes dans la prématurité
moyenne. Chez les enfants grands prématurés, le poids de naissance est souvent compris entre
1000 a 1500 grammes. Enfin, le poids de naissance des enfants trés grands prématurés est la
plupart du temps inférieur a 1000 grammes

1) Etude par Pott JW, Sprunger DT, Helveston EM :

Pour réaliser son étude publiée en 1999, cette équipe hollandaise a décidé d’examiner 265
enfants de faible poids a la naissance. Les enfants a faible poids de naissances étant connus
pour avoir une prévalence €levée de strabisme et une fréquence importante de troubles
cérébraux. L’objectif de cette étude est de savoir si les 1ésions cérébrales acquises peuvent étre
a I’origine de 1’ésotropie précoce.

Parmi les enfants examinés, 20,7% (N=55) présentaient un strabisme. Parmi eux, 1,9% (N=5)
présentaient les caractéristiques de 1’ésotropie précoce, et 3% (N=8) ont peut-Etre eu une
ésotropie précoce, mais ils n’ont pas été suivi assez réguliérement pour déterminer le moment
d’apparition de I’ésotropie.

Des désordres ophtalmologiques (rétinopathie du prématuré, atrophie du nerf optique, cécité
corticale) ont été retrouvés chez les 42 autres enfants présentant un strabisme.

Cette étude permet de constater que, méme si la prématurité joue un role dans 1’apparition du
strabisme, celui-ci ne s’associe pas forcément au syndrome trés caractéristique du strabisme
précoce. Ainsi, les Iésions cérébrales acquises de fagon précoce, ne seraient pas forcément
liées a I’apparition de 1’ésotropie précoce.

2) Etude par Tychsen L :

Cet auteur américain remarque, dans son étude publiée en 1999, que les enfants prématurés
avec un faible poids de naissance ou ayant une hypoxie périnatale sont bien plus a risque de
développer un strabisme et une amblyopie.
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Ainsi, les nouveau-nés pesants moins de 1 500g ont un risque 7 fois plus important de
présenter un strabisme ou une amblyopie par rapport aux enfants nés a termes et ayant un
poids dans la norme.

De plus, les nouveau-nés pensant moins de 2500g ont un risque 4 fois plus important de
présenter un strabisme par rapport aux enfants nés a termes et ayant un poids dans la norme.
Pour I’auteur, un lien peut étre fait entre le poids a la naissance et la présence de strabisme.
Ainsi, chez les enfants dont le poids est inférieur a 5 livres (environ 2500g), le risque de
développer un strabisme augmenterait de 4% pour chaque 100g en moins a la naissance.

3) Etude par Mohney BG, Erie JC, Hodge DO, Jacobsen SJ :

Cette étude qui a été traitée dans la partie précédente, cherche également a déterminer
I’influence de la prématurité sur la présence de 1’ésotropie précoce.

Il ressort que les nouveau-nés prématurés avaient un risque 11,5 fois plus important de
présenter une ésotropie congénitale a la naissance qu’un enfant né a terme. Les nouveau-nés
dont le poids de naissance était inférieur a 2500g, avaient un risque 4,6 fois plus élevé d’avoir
une ésotropie précoce a la naissance par rapport aux enfants dont le poids de naissance était
supérieur a 2500g. Cette étude confirme une augmentation du risque d’ésotropie précoce chez
les enfants de faibles poids de naissance.

C) Rétinopathie du prématuré :

La rétinopathie du prématuré est un trouble rétinien affectant les nourrissons prématurés. Elle
se caractérise par un retard du développement vasculaire de la rétine qui peut entrainer une
néovascularisation intravitréenne aberrante. Cette néovascularisation peut étre a 1’origine d’un
décollement rétinien partiel ou complet.

Les nouveau-nés a risque sont ceux ayant recu de 1’oxygeéne de fagon prolongé a la naissance
suite a un probléme respiratoire, les prématurés pesant moins de 1,5 kg, et les prématurés dont
I’age gestationnel est inférieur a 31 semaines.

Il y a 5 stades a la maladie :

-Stade 1 : Présence d’une ligne de démarcation signalant la limite entre la rétine avascularisée
et la rétine vascularisée.

-Stade 2 : Bourrelet se formant dans la région de la ligne de démarcation.

-Stade 3 : Prolifération fibrovasculaire ou néovascularisation extra-rétinienne s’étendant
jusqu’au vitré.

-Stade 4 : Décollement partiel de la rétine.

-Stade 5 : Décollement total de la rétine.
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1) Etude par Bremier DL, Palmer EA, Fellows RR, Baker JD, Hardv RJ, Tung B, Rogers
GL :

Cette ¢tude américaine, publi¢e en 1998, cherche a étudier la prévalence du strabisme a I’age
de 3 et 12 mois chez 3030 prématurés de poids inférieur a 1251 g et ayant subi une
cryothérapie pour la rétinopathie de la prématurité.

A I’age de 3 mois, 6,6% des nourrissons (N=200) avaient un strabisme. A I’age de 12mois,
11,8% des 2449 nourrissons (N=289) examinés aux deux moments avaient un strabisme. Au
total 14 ,7% des enfants examinés ont présentaient un strabisme lors de leur premiere année
de vie.

La rétinopathie du prématuré était fortement associée a la présence d’un strabisme a 3 et 12
mois. La présence de strabisme a 3 mois, I’anisométropie, la fixation anormale et la structure
rétinienne défavorable se sont révélés étre des prédicteurs fiables du strabisme a 12 mois. Les
auteurs concluent que la présence d'une rétinopathie du prématuré augmente le risque de
strabisme chez I’enfant.

2) Etude par Laws D, Shaw DE, Robinson J, Jones HS, Fielder AR :

En Angleterre, dans son étude publi¢e en 1992, cette équipe s’est intéressée a la rétinopathie
du prématuré. Ils ont ainsi examiné, a 1’age corrigé de 6 mois, un groupe d’enfant dont le
poids de naissance était inférieur a 1700g.

Dans I’ensemble 6,4% des enfants présentaient un strabisme. Cependant, les enfants atteints
de rétinopathie au stade 3, présentaient un taux de strabisme bien plus élevé (29,2%) que les
enfants n’ayant pas de rétinopathie (3,1%).

Aux yeux des auteurs, il apparait que la présence de strabisme est étroitement li¢e a la
présence et a la gravité de la rétinopathie du prématuré.

3) Etude par Muna al Qum, simone Donati, luigi Cerri, Massimo agosti, Claudio

azzolini :

Cette équipe italienne a pour objectif d’étudier la prévalence du strabisme et des différentes
amétropies chez les enfants prématurés avec et sans rétinopathie du prématuré. Cette étude
publiée en 2014 porte sur les examens ophtalmologiques de 261 nourrissons ayant un age
gestationnel inférieur a 32 semaines et un poids de naissance inférieur a 1500g. Ces examens
ont eu lieu a I’age de 1an et 6ans (seuls les résultats obtenus a 1’age de 1 an seront traités ici)

Les résultats de ces examens ont montré que 5,3% des nourrissons non atteints par la
rétinopathie du prématuré €taient strabiques, contre 12,5% des enfants atteints par une
rétinopathie légere et 38% des enfants atteints par une rétinopathie sévere.

Une augmentation de la prévalence de la myopie a également été observée lorsque les
nourrissons étaient atteints de rétinopathie du prématuré. En effet, 18% des enfants avec une
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rétinopathie 1égere et 40,6% des enfants avec une rétinopathie sévere était myope, contre
6,9% des enfants sans rétinopathie.

Il ressort de cette étude que la présence d’une rétinopathie du prématuré ainsi que sa gravité
augmentent le risque de strabisme et de myopie chez le nourrisson.

D) Hémorragies intraventriculaires :

Les hémorragies intraventriculaires (HIV) sont des saignements qui pénétrent les ventricules
du cerveau. Les ventricules sont des cavités qui renferment le liquide céphalorachidien qui
nourrit le cerveau.

Ces hémorragies peuvent causer des séquelles motrices, neurosensorielles, et cognitives. Elles
sont causées par différents phénomenes (anoxie, troubles hémodynamiques, détresse
respiratoire avec hypercapnie, sepsis...) qui entrainent une agression d’un réseau vasculaire
cérébral immature.

La majorité des HIV surviennent dans la premiére semaine de vie du prématuré

Classification de Papile : (la plus utilisée)

-grade I : hémorragie sous-épendymaire

-grade II : HIV sans dilatation ventriculaire

-grade III : HIV avec dilatation ventriculaire

-grade IV : HIV associée a une Iésion hémorragique dans le parenchyme adjacent

1) Etude par Christiansen SP, Fray KJ, Spencer T :

Pour réaliser cette étude publiée en 2002, les résultats des examens ophtalmologiques (réalisé
a 12 mois d’age gestationnel corrigé) de 60 nourrissons prématurés, de trés faible poids de
naissance (inférieur a 1500g) et ayant une hémorragie intraventriculaire ont été¢ examinés.
Cette équipe américaine souhaite ainsi savoir si ces nourrissons sont plus a risque de
développer certains problémes oculaires.

Parmi les 60 nourrissons, 28% (N=17) souffraient d’hémorragie intraventriculaire néonatale.
18% (N=11) avaient une hémorragie intraventriculaire de haut grade et 82% avaient une
hémorragie de bas grade ou pas d’hémorragie.

Un strabisme a été retrouvé chez 73% (N=8) des enfants ayant une hémorragie
intraventriculaire de haut grade. Chez les enfants ayant une hémorragie de bas grade ou pas
d’hémorragie, 14% (N=7) avaient un strabisme.

Les enfants ayant une hémorragie intraventriculaire de haut grade présentaient ¢galement un
risque accru de défauts de la motilité oculaire, de nystagmus, d’atrophie du nerf optique,
d’anomalie rétiniennes et de développer une rétinopathie du prématuré de stade 3.
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Les auteurs conseillent que les enfants atteints d’hémorragie intraventriculaire de haut grade
soient fréquemment surveillés par leur ophtalmologiste car ils présentent un risque accru de
problémes oculaires.

2) Etude par John Phillips, Stephen P. Christiansen, Gerald Ware, Susan Landers, Russell

S. Kirby :

L’objectif de cette étude américaine, est de connaitre la prévalence des anomalies oculaires
chez des nourrissons dont le poids de naissance est inférieur a 1500g et atteints d'hémorragie
intraventriculaire.

Pour effectuer cette analyse publiée en 1997, 74 nourrissons dont 38 avaient une hémorragie
intraventriculaire ont subi des examens ophtalmologiques a un 4ge moyen ajusté de 11 mois.

Un strabisme a été retrouvé chez 37% (N=14) des enfants souffrant d’hémorragie
intraventriculaire. Une ésotropie a notamment été observée chez 32% d’entre eux (N=12) et
une exotropie pour 5% d’entre eux (N=2).

Parmi les 20 nourrissons présentant une hémorragie intraventriculaire de grade III ou IV, 55%
(N=11) avaient une ésotropie, et aucun ne présentaient d’exotropie. Le risque d’ésotropie
serait ainsi 5 fois plus important pour ces nourrissons que pour ceux ayant une hémorragie
intraventriculaire moins sévere ou nulle.

D’apres cette étude, les nourrissons souffrant d’hémorragie intraventriculaire présentent un
risque accru de développer une ésotropie avant 1’age de lan.

E) Conclusion sur la prématurité :

Il ressort de ces différentes études que les enfants nés prématurément présentent un risque
accru de développer un strabisme. Cependant, elles laissent également penser que la présence
de strabisme serait davantage due a divers facteurs prénataux liés a la prématurité plutot qu’a
I’age gestationnel en lui-méme.

Il apparait notamment que les nourrissons a faible poids de naissance sont plus a risque de
développer un strabisme. Le risque de développer une ésotropie précoce serait quant a lui plus
¢levé lorsque le poids de naissance est inférieur a 2500g.

Un autre facteur favorisant I’apparition du strabisme chez I’enfant lors de sa premiére année
de vie est la présence d’une hémorragie intraventriculaire. Une de ces études précise d’ailleurs
que, pour ces enfants, le risque de développer une ésotropie serait bien plus important que
celui de développer une exotropie. Le risque de développer un strabisme serait également plus
important pour les enfants ayant une hémorragie intraventriculaire de haut grade.

Enfin, il apparait que la présence de la rétinopathie du prématuré augmente fortement le
risque de développer un strabisme a début précoce chez le nourrisson. De plus, la prévalence
du strabisme chez les nourrissons augmenterait avec la gravité de la rétinopathie.
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111/ Les facteurs de risques prénataux :

A) Alcool pendant la grossesse :

Lorsqu’une femme enceinte consomme une boisson alcoolique, 1’alcool passe du sang
maternel vers le sang du fcetus, au travers du placenta. La concentration en alcool dans le sang
du bébé¢ est rapidement aussi €élevée que dans le sang de la mere. L’alcool transmis au foetus
est ¢liminé lentement car son foie n’est pas suffisamment développé.

La consommation d'alcool ou des ivresses épisodiques tout au long de la gestation nuisent au
développement du cerveau de I’enfant. Le syndrome d’alcoolisation feetale (SAF) est ’effet le
plus grave de la consommation d’alcool pendant la grossesse. Il se manifeste par un retard de
croissance, des anomalies faciales, des malformations et des atteintes cérébrales. Le SAF
concerne preés d’une naissance pour 1 000 en France.

L’enquéte barometre santé de I’ARS indique qu’en France, en 2017, parmi les méres
d’enfants de cinq ans ou moins, 11,7 % déclaraient avoir consommé de ’alcool au cours de
leur derniere grossesse.

1) Etude par Stromland K :

Cette ¢tude publié¢e en 1985 a pour but de connaitre les anomalies oculaires liées au syndrome
d’alcoolisme feetal. Pour cela, 30 enfants atteints du syndrome d'alcoolisme foetal (SAF) ont
été comparés a 22 enfants témoins.

Des défauts de la région oculaire externe, ou des anomalies intraoculaires, ou les deux, ont été
trouvés chez 27 enfants atteints du SAF (soit 90%).

Ainsi, des anomalies de la région externe comme le ptosis et le strabisme ainsi que des
anomalies dans les segments antérieurs et les milieux étaient bien plus fréquent chez les
enfants atteints du SAF.

Les malformations du fond d'ceil étaient les anomalies les plus fréquentes chez les enfants
atteints du SAF. En effet, 48% des yeux de ces enfants présentaient une hypoplasie de la téte
du nerf optique et 49% avaient une tortuosité anormale des artéres rétiniennes.

La fonction visuelle également atteinte. Chez les enfants atteints de SAF, 19% des yeux ont
une acuité visuelle de 2/10 ou moins, et 46% avaient entre 3 et 6/10.

Quasiment tous les enfants témoins présentaient une vision normale. L’abus d'alcool maternel
pendant la grossesse étant la seule variable qui pouvait étre retracée dans chaque cas de SAF.
Cette ¢tude conclut qu’il semble trés probable que 1'alcool soit a 1’origine des anomalies
oculaires.

2) Etude par IM Ribeiro, PJ Vale, PA Tenedorio, PA Rodrigues, MA Bilhoto, HC Pereira :

Cette étude portugaise publiée en 2007 a pour objectif de déterminer la prévalence des
différentes anomalies oculaire chez des enfants atteints du syndrome d’alcoolisme feetal
complet.
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Les auteurs ont étudi¢ 32 enfants atteints du SAF, dont 1’age moyen était d’environ
9ans. Parmi ces enfants, 28% présentaient un strabisme, 81% une fissure palpébrale
horizontale courte, un enfant présentait un nystagmus et un autre une cataracte d’un ceil.
L’analyse du fond d’ceil a montré que 30% des yeux avait des tortuosités des vaisseaux
rétiniens et 25% une hypoplasie du disque optique.

Les observations oculaires les plus courantes étaient des anomalies de la rétine et des
changements mineurs dans la région externe des yeux.

B) Tabac pendant la grossesse :

La consommation de tabac durant la grossesse va augmenter le risques de plusieurs
complications parmi lesquelles:

- Le risque de grossesse extra-utérine est augmenté chez la femme fumeuse et ce de facon
dose dépendante.

- Le risque de prématurité est augmenté chez la femme fumeuse.

- Le risque de fausse-couche spontanée est aussi augmente.

- Le risque de retard de croissance intra-utérin.

L’enquéte baromeétre 2017 de I’ARS indique que parmi les meres d’enfants de cinq ans ou
moins, 27,9 % déclaraient qu’elles fumaient lorsqu’elles ont appris étre enceintes. Parmi elles,
30 % ont déclaré avoir arrété des qu’elles 1’ont appris, 20 % pendant leur grossesse, 44 % ont
diminu¢ la quantité de tabac fumé et 6 % n’ont pas diminué.

1) Etude par Rosemarie B. Hakim; James M. Tielsch :

Cette étude américaine réalisée en 1992 cherche a faire le lien entre le strabisme infantile et
les facteurs de risque prénatal, dont le tabagisme maternel.

377 cas de strabismes ont été diagnostiqués dans neuf centres d’ophtalmologie pédiatrique
entre le ler janvier 1985 et le 30 septembre 1986. Les enfants témoins sont nés le méme jour
et dans le méme hopital que les enfants présentant un strabisme. La collecte de donnés a été
réalisé au travers d’un entretien avec la mere biologique

Lors de cette étude, il a été observé que les enfants dont les meres ont consommé du tabac
durant toute leurs grossesses, avaient un risque de développer une ésotropie augmenté de
80%. Les femmes ayant arrété de fumer avant ou pendant leur grossesse avaient un risque
moins ¢levé d’avoir un enfant présentant un strabisme. Aucun lien n’a été fait entre
I’augmentation du risque de strabisme par rapport a la dose de tabac fumé. Chez les enfants
ayant un poids de naissance de moins de 2500 g, ou de plus de 3500 g, et ayant une mere qui a
fumé pendant toute sa grossesse, le risque d’ésotropie était le plus important (le risque de
présenter une €sotropie par rapport au groupe témoin est multiplié par 8,2 et 5,6
respectivement). Dans cette étude, 1’exposition d’une femme enceinte au tabagisme passif n'a
augment¢ le risque de strabisme que lorsque cette dernicre était fumeuse également.
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2) Etude par Yudi Yang.,Chao Wang, Yong Gan . Heng Jiang ., Wenning Fu, Shivi

Cao, Zuxun Lu :

Cette ¢tude chinoise publi¢e en 2018 a pour but de déterminer s’il y a un lien entre
I’apparition d’un strabisme chez I’enfant, et le fait que la mere de ce dernier ait fumé pendant
sa grossesse. Les auteurs ont réalisé une méta-analyse en utilisant PubMed, Ovis, Embase et
CNKI comme base de données. La qualité des articles inclus dans 1’étude a été évalué avec
différentes échelles (Newcastle-Ottawa entre autres)

Dans cette méta-analyse 11 articles concernant 4 833 patients atteints de strabisme ont été
inclus.

La synthese de ces articles a montré que le tabagisme maternel pendant la grossesse
augmentait de 46% la chance que I’enfant développe un strabisme.

Avec une consommation de moins de 10 cigarettes par jour pendant la grossesse, le risque
pour I’enfant de développer un strabisme est augmenté de 17%. Avec une consommation
supérieure ou €gale a 10 cigarettes par jour pendant la grossesse, le risque que 1’enfant
développe un strabisme est augmenté de 79%.

3) Etude par Fernandes M., Yang X, Li JY, Cheikh Ismail L :

Cette étude réalisée par des auteurs de I’université¢ d’Oxford et de Pékin, et publi¢e en 2014 a
pour but de savoir si le tabagisme maternel lors de la grossesse peut étre a I’origine de
troubles visuels chez I’enfant. Les auteurs ont ainsi réalisé une méta-analyse de 24 études,
dont la qualité a été évaluée avec I'échelle de Newcastle-Ottawa.

La plupart des études (n = 18) ont conclu que 1'exposition feetale au tabagisme maternel actif
ou passif augmenté considérablement le risque de strabisme, d'erreurs réfractives et de
rétinopathie. Les auteurs concluent que le tabagisme lors de la grossesse est un facteur de
risque important de troubles visuels chez I’enfant.

4) Etude par Tobias Torp-Pedersen, Heather A. Boyd, Gry Poulsen, Birgitte Haargaard,
Jan Wohlfahrt, Jonathan M. Holmes, Mads Melbyve :

Cette étude danoise publiée en 2010 a pour objectif d’étudier I’effet de I’exposition in utero
du tabagisme maternel sur le risque de strabisme chez 1’enfant. Parmi les 96 842 enfants
danois nés entre 1996 et 2003, 1321 cas de strabisme ont été identifiés par les auteurs.

Chez les enfants dont la mere avait fumé pendant la grossesse, le risque de développer un
strabisme précoce était plus élevé de 34% par rapport aux enfants dont la mere n’avait pas
fumé lors de la grossesse.

Le risque de développer un strabisme augmenterait ainsi avec la consommation de cigarettes
de la mere lors de la grossesse. En effet, les enfants ayant une mére avec une consommation
inférieure a 5 cigarettes par jour lors de la grossesse ne présentaient pas de risque plus
important de développer une ésotropie précoce. En revanche, les enfants ayant une mere dont
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la consommation de cigarettes était comprise entre 5 et 9 cigarettes lors de la grossesse, ou
ayant une mere dont la consommation de cigarettes était de 10 cigarettes ou plus lors de la
grossesse, présentent un risque augmenté de 66% de développer une €sotropie précoce par
rapport aux enfants dont les méres n’ont pas fumé lors de la grossesse.

Le risque de développer un strabisme dépendrait également de la période a laquelle la mére a
fumé lors de sa grossesse. Ainsi, aucun risque accru de strabisme chez les enfants dont les
meres ont fumé uniquement au premier trimestre n’a été retrouvé par rapport aux enfants dont
les meéres n’ont pas fumé. Cependant, lorsque les meres ont fumé lors des 2 premiers
trimestres seulement ou pendant leurs 3 trimestres de grossesses, les enfants présentaient un
risque de développer un strabisme environ 40% plus €levé que les enfants dont les meres
étaient non-fumeuses.

C/ Drogues et grossesses :

1) Etude par Gill AC, Oei J, Lewis NL. Younan N, Kennedyv I, Lui K :

Cette ¢tude publi¢e en 2003 et réalisée en Australie vise a évaluer la prévalence du strabisme
chez les nourrissons dont les méres sont dépendantes aux opiacés.

Pour réaliser cette ¢tude, 49 nourrissons €ligibles ont été rappelés. Ces derniers avaient un age
moyen de 21 mois (les dges extrémes €taient de 6 et 39 mois). Parmi eux, 29 ont accepté une
¢valuation ophtalmologique compléte réalisée par un ophtalmologiste et un orthoptiste, les 20
autres ont seulement rempli un questionnaire.

14% des nourrissons examinés présentaient un strabisme. 14% des nourrissons dont les meres
ont refusé I’examen complet avaient des antécédents de strabisme intermittent.

Les conditions de naissance, les quantités de drogues consommeées par la mére ainsi que les
antécédents familiaux n’ont pas influencé la présence de strabisme.

D’apres cette étude, le risque de développer un strabisme pour les nourrissons dont les meres
sont dépendantes aux opiacés est multiplié par 10.

2) Etude par Auger N, Rhéaume MA, Low N, Lee GE., Ayoub A, Luu TM :

Cette étude québécoise publiée en 2020 souhaite déterminer s’il y a un lien entre 1'exposition
prénatale aux drogues et la présence de troubles oculaires chez le nouveau née. Elle a été
réalisée aupres de 794 099 nourrissons nés entre 2006 et 2016 dans tous les hopitaux du
Québec. Les nouveau-nés dont les meres ont consommé durant leurs grossesses des opioides,
de la cocaine, du cannabis ou d'autres drogues ont ét¢ identifiés et suivis, afin de réaliser une
évaluation de leurs troubles oculaires et déterminer la présence de strabisme.

Les nourrissons dont les meres ont consommé de la drogue pendant leur grossesse présentent

un risque plus ¢élevé de 23% d’étre hospitalisé pour un trouble oculaire durant 1’enfance.

Le risque pour ces nourrissons de développer un strabisme est augmenté de 55%, et le risque

de développer un trouble des mouvements binoculaires (poursuite, saccade) est augmenté de
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96%. Les nourrissons dont les méres avaient consommé des opioides durant leurs grossesses
ont 3,15 fois plus de chance de développer des troubles des muscles oculomoteurs.

La consommation de drogues durant la grossesse est donc fortement associée au
développement de strabisme.

3) Etude par Kurt Spiteri Cornish, Monica Hrabovsky, Neil W.Scott, Elizabeth
Myverscough, Aravind R.Reddy :

Cette étude écossaise de 2013 cherche a connaitre la prévalence du strabisme, et des
pathologies ophtalmiques chez les nourrissons dont les meres ont consommé de la drogue lors
de leur grossesse, et en évaluer 1’évolution sur 5 ans.

Entre 2000 et 2004, 301 nourrissons dont les meres ont consommé de la drogue durant leurs
grossesses ont passé un examen ophtalmologique. Lorsque ces nourrissons ont eu 5 ans, ils
ont subi un nouvel examen ophtalmologique. Les résultats obtenus ont été comparés avec les
examens de 7887 enfants du méme age sur la méme période.

Les enfants dont les méres avaient consommé de la drogue pendant leurs grossesses avaient
un risque plus important de développer un strabisme et/ou un nystagmus par rapport aux
enfants du groupe témoin.

Chez les nourrissons ayant subi une exposition prénatale aux drogues, 15,3% présentaient un
strabisme contre 2,8% dans le groupe témoin et 3,7% un nystagmus contre 0,004% dans le
groupe témoin.

A T’age de 5 ans, parmi les enfants du groupe d’étude, 14,0% présentaient un strabisme, 3,3%
un nystagmus et 28,2% d’entre eux avaient une acuité visuelle inférieure a 5/10 pour au moins
un ceil.

L’exposition prénatale aux drogues augmente fortement le risque pour 1’enfant a naitre de
développer un strabisme et/ou un nystagmus. Ces anomalies ont tendance a persister a I'age de
5 ans.

4) Etude par Leonard B. Nelson, Saundra Ehrlich, Joseph H. Calhoun, Theresa

Matteucci, Loretta P. Finnegan :

Le maintien au chlorhydrate de méthadone est la référence en matiere de traitement de la
dépendance aux opiacés pendant la grossesse. Cette étude américaine de 1987 cherche a
savoir si la consommation de chlorhydrate de méthadone (produit de substitution de 1’héroine)
pendant la grossesse augmente le risque que 1’enfant développe un strabisme.

Des examens ophtalmologiques ont été réalisés a la naissance et lors du suivi a 29 nourrissons
dont les meres ont consommé du chlorhydrate de méthadone.
24% d’entre eux présentaient un strabisme, contre 2,8 a 5,3% dans la population générale.

La consommation de méthadone lors de la grossesse augmenterait ainsi le risque pour le
nourrisson de développer un strabisme.
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5) Etude par Deborah Gayve Morrison :

Cette ¢tude américaine publiée en 2012 a pour objectif de connaitre la prévalence du
strabisme chez les nourrissons ayant été exposés a la méthadone lors de la grossesse.

Pour cela, 19 nourrissons, dont les méres ont pris de la méthadone pendant leurs grossesses, et
12 nourrissons d’un groupe témoin ont subi des examens ophtalmologiques. Des entrevues
avaient eu lieu au 3°™ trimestre de grossesse afin de connaitre quelle était la quantité de
méthadone consommée pendant la grossesse ainsi que la fréquence de consommation. Une
entrevue équivalente avec les meéres des enfants du groupe témoin avaient permis de cibler
des femmes dont les facteurs sociologiques, la consommation d’alcool et de tabac était
¢quivalente aux meres du groupes d’étude.

57% (11/19) des nouveau-nés exposés a la méthadone lors de la grossesse présentaient un
strabisme, contre 8% (1/12) des enfants du groupe témoin.

Ces premiers résultats démontrent que la consommation de méthadone durant la grossesse
peut augmenter le risque de strabisme.

D) Exposition au plomb lors de la grossesse :

Le plomb est un métal toxique qui s’accumule dans I’organisme ou il va étre stocké dans les
os et les dents. Sa toxicité a notamment des conséquences sur le cerveau, le foie, les reins et
les os. Le plomb est transmis par le sang maternel, et le foetus est donc exposé a ce dernier
lors de la grossesse.

1) Etude par Hakim RB, Stewart WF, Canner JK, Tielsch JM :

Cette étude de cas réalisée par une équipe américaine en 1991 a pour but de rechercher s’il
existe un lien entre une exposition des parents au plomb pendant leur travail et la présence
d’un strabisme chez leur enfant.

L’exposition au plomb subi par les parents a été évaluée entre la période de conception et le
neuvieme mois de vie de I’enfant. Des examens ophtalmologiques ont ainsi eu lieu sur 377
enfants.

Le risque de développer une ésotropie était 2,6 fois plus élevé chez les enfants dont les meres
avaient ét¢ exposées au plomb.

L’exposition paternelle au plomb n’a en revanche pas augmenté le risque de développer un
strabisme.
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E) Diabéte maternel et strabisme :

1) Etude par Maria Nice Araujo Moraes Rocha, Aline Sanches, Flavia Fernandes, Pessoa,

Gladsonda Silva Braz, Larah Pereira Rego, Luiza Jicomo Auad, Pimela de Castro

Araujo Ribeiro :

Afin de définir les facteurs de risque associés au strabisme, cette équipe brésilienne a réalisé
une ¢étude aupres de 240 patients qui ont subi un examen ophtalmologique.

Les résultats, publiée en 2016 montrent que le risque pour I’enfant de développer une
ésotropie (mais pas une exotropie) est augmenté si ce dernier est né prématurément. Les
enfants dont les méres ont un diabete (non gestationnel) auraient également plus de risque de
développer un strabisme.

F) Influence de I’Age maternel :

1) Etude par Emily Chew, Nancy A. Remaley, Ashlesha Tamboli, Jialiang Zhao, Marvin

J. Podgor, Mark Klebanoff :

Cette équipe américaine a publié en 1994, une étude qui cherche a déterminer les différents
facteurs de risques du strabisme. Pour cela, des enfants ont subi divers examens a la
naissance, a 4 mois, a 8 mois, a lan et a 7ans.

Il ressort de cette étude que les principaux facteurs de risques du strabisme sont le faible poids
de naissance et le tabagisme maternel lors de la grossesse.

D’aprés cette étude, 1’age maternel augmenterait également le risque pour I’enfant de
développer une ésotropie. Ainsi, le risque de développer une ésotropie augmenterait de 43%
chez les enfants dont les méres ont entre 30 et 34ans, par rapport aux enfants dont les meéres
ont entre 20 et 24ans.

G) Accouchement et strabisme :

1) Etude par Sophia Pathai, Phillippa M. Cumberland, Jugnoo S. Rabhi :

L’objectif de cette étude londonienne publiée en 2010 est d’évaluer la prévalence et les
facteurs de risque au début de la vie associés au strabisme.

Les résultats d’examens ophtalmologiques de 343 enfants agés de 3ans et atteints de strabisme
ont été analysés. Le risque de développer un strabisme augmenterait fortement chez les
enfants nés prématurément ou ayant un faible poids de naissance. Il y aurait également une
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augmentation du risque de 70% chez les enfants nés lors d’un accouchement assisté et 50%
chez les enfants nés par césarienne.

2) Etude par Matsuo T, Yamane T, Ohtsuki H :

Cette équipe japonaise a réalis¢ cette étude publiée en 2001 dans le but de connaitre les
facteurs de risques des différents strabismes.

La collecte des données nécessaire a 1’étude a été effectuée grace a un questionnaire et un
entretien réalisé auprés de 500 patients atteints de strabisme concomitant.

Parmi ces patients, 168 étaient atteints d'ésotropie précoce, 97 avaient une €sotropie
accommodative et partiellement accommodative, 15 présentaient une micro ésotropie, 12
avaient une ésotropie acquise, 205 souffraient d’une exotropie intermittente ou constante et,
pour finir, 3 avaient une exotropie congénitale. Les strabismes liés a des anomalies
systémiques ou du systéme nerveux central et a des maladies oculaires organiques étaient
exclus de cette étude.

Apres analyse des résultats, il apparait que les antécédents familiaux de strabisme étaient bien
moins fréquents chez les patients atteints d’ésotropie précoce que chez les patients souffrant
de n’importe quelle autre forme de strabisme.

Cependant, la prévalence des anomalies dans la grossesse et a I'accouchement était bien plus
importante chez les patients atteints d’€sotropie précoce que chez les patients atteints d’une
autre forme de strabisme.

D’apres cette étude, les antécédents familiaux ont un réle bien moins important que les
anomalies de grossesses et d’accouchements dans 1’apparition de 1’ésotropie précoce.

H) Conclusion sur les facteurs prénataux :

Il ressort de ces différentes études que la consommation de certaines substances (alcool, tabac,
drogues) lors de la grossesse augmente le risque pour I’enfant a naitre de développer un
strabisme.

Les études portant sur la consommation d’alcool pendant la grossesse avancent que la
prévalence du strabisme chez les enfants de ces femmes serait augmentée, sans pour autant
préciser le type de strabisme retrouvé.

En revanche, la consommation de tabac par la femme enceinte augmente le risque pour son
enfant de présenter une ésotropie précoce, ce qui en fait un facteur de risque important.
Certaines ¢tudes avancant d’ailleurs que ce risque serait augmenté par la quantité de tabac
consommeé quotidiennement lors de la grossesse.

Enfin, la consommation de drogue pendant la grossesse, notamment d’opiacés, augmente
¢galement le risque pour le nourrisson d’avoir un strabisme. Les femmes enceintes prenant un
traitement de sevrage présentent €¢galement un risque accru d’avoir un enfant ayant un
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strabisme. Ces études ne précisent pas de quel type de strabisme ces enfants souffrent.
Cependant les nourrissons étudiés avaient souvent moins d'un an.

11 apparait également que I’exposition au plomb lors de la grossesse pourrait augmenter le
risque d’apparition d’une ésotropie chez I’enfant.

En ce qui concerne la future mére, un age avancé serait un facteur de risque de 1’ésotropie, et
un diabete non gestationnel un facteur de risque du strabisme.

Pour finir, les anomalies de grossesses et a I’accouchement seraient des facteurs de risque de
1’ésotropie précoce.

IV / Atteintes cérébrales et retard développemental :

A) Paralysie cérébrale :

La paralysie cérébrale (PC) est causée par des perturbations ayant lieu pendant le
développement du cerveau du feetus. Parmi ces perturbations, on peut trouver une infection
intra-utérine, une anoxie, une maladie métabolique maternelle, une détresse respiratoire, un
traumatisme, des accidents vasculaires et des défauts de développement neurologique.

La paralysie cérébrale est notamment a I’origine de troubles moteurs permanents, et, est
souvent accompagnée par des troubles musculo-squelettique secondaire, des troubles de la
sensation, de la cognition, de la perception, du comportement et de la communication, ainsi
que par des crises d’épilepsie.

1) Etude par Peter Black :

Pour réaliser cette é¢tude anglaise publiée en 1982, 120 enfants atteints de paralysie cérébrales
ont été examinés. L objectif de cette dernicre était de déterminer la prévalence des anomalies
visuelles dont souffrent les enfants atteints de paralysie cérébrale.

Parmi eux, 52,5% présentaient un strabisme, dont environ 60% était des strabismes
concomitant (soit 31,5% de strabisme concomitant) . De plus, 15% de ces enfants souffraient
d’amblyopie strabique ou anisométropique et 11% d’un défaut du champ visuel.

Le diagnostic de paralysie cérébrale étant pos¢€ aux alentours des 18 mois de I’enfant, I’auteur
préconise qu’un examen ophtalmologique complet fasse parti de la routine des examens chez
les enfants atteints.
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2) Etude par Nikos Kozeis, Antonia Anogeianaki, Daniela Tosheva Mitova, George

Anogianakis, Tosho Mitov, Anelia Klisarova :

Afin d’étudier la fonction visuelle d’enfants atteints de paralysie cérébrale, cette équipe
grecque a réalisé une étude, publiée en 2007. 105 enfants atteints de quadriplégie spastique,
diplégie spastique et hémiplégie spastique ont subis différents examens ophtalmologiques.

La présence d’amétropies et de strabismes €taient bien plus importantes dans le groupe des
enfants souffrant de paralysie cérébrale que dans la population générale. En effet, 43,8% des
yeux examingés étaient hypermétrope, 16,19% étaient myopes et 40,9% étaient astigmates. En
ce qui concerne le strabisme, ce dernier était présent chez 54,3% des enfants examings.
80,95% des enfants atteints de paralysies cérébrales avaient un champ visuel normal et
94,28% de ces enfants présentaient une vision des couleurs normale.

B) Retard de développement :

1) Etude par Lisbeth Sandfeld Nielsen, Liselotte Skov, Hanne Jensen :

L’objectif de cette étude danoise publiée en 2007 est d’évaluer la prévalence des différentes
amétropies et du strabisme chez les enfants présentant un retard de développement.

Pour ce faire, un examen ophtalmologique a été réalisé aupres de 923 enfants possédant un QI
<80, et agésde 4 a 15 ans.

Apres examen, une ésotropie a été constatée chez 14,9% des sujets, pour 26,8% de strabisme
au total. Parmi les ésotropes, 36,5% avait une hypermétropie > 3D, 14% avait une myopie < -
0,5 D et 50,5% avait une amétropie comprise entre -0,25 et 2,75 dioptries.

Au niveau des amétropies retrouvés, 15,3% des enfants présentaient une hypermétropie > 3D,
10,8% une myopie < - 0,5 D et 20,6% un astigmatisme <- 1D.

D’apres cette étude, la prévalence des différentes amétropies et du strabisme serait plus ¢levée
chez les enfants avec un faible QI.

C) Le syndrome de Williams :

1) Etude par Marybeth esswein kapp, Gunter K.Von Noorden, Rachael Jenkins :

Le syndrome de Williams est une maladie génétique rare, comprenant notamment un retard
mental, une malformation cardiaque, et une dysmorphie du visage.

La présence d’un strabisme est souvent relevée chez les personnes touchées par ce syndrome.
Cette équipe américaine souhaite donc déterminer les caractéristiques de ce strabisme. Ils ont
ainsi réalisé des examens ophtalmologiques aupres de 32 patients souffrants du syndrome de
Williams et publiée leurs résultats en 1995.
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Sur les 32 patients retenus pour cette étude, 78% présentaient un strabisme (25 patients). 92%
des patients strabiques avaient une ésotropie (23 patients). Enfin, parmi ces 23 patients, 82%
avaient une ésotropie précoce (19 patients).

Ainsi, d’apreés les auteurs, un dépistage pphtalmologique |des patients atteints du syndrome de
Williams est primordial. En effet, d’apres les résultats de 1’étude, le risque pour ces derniers
de présenter une ésotropie précoce serait de 59%.

D) Lésions cérébrales et ésotropie précoce :

1) Etude par Ohtsuki H, Hasebe S, Kono R, Harada Y :

Cette étude japonaise publiée en 2000 cherche a déterminer les facteurs a I’origine de
I’ésotropie précoce.

Pour réaliser ce projet, 65 enfants dont I’age était compris entre 2 et 30 mois et ne présentant
aucun probléme de développement ont subi une IRM du cerveau. Parmi eux, 38 enfants
¢taient atteints d’ésotropie précoce et 27 n’avaient pas de strabisme.

Dans le groupe des enfants strabique, 7,9% (N=3) présentaient des anomalies cérébrales, alors
qu’aucun enfant du groupe témoin n’en avait. Pour ces trois enfants, les anomalies cérébrales
¢taient une leucomalacie périventriculaire, une hypertrophie des ventricules latéraux et un
retard de my¢élinisation au niveau de la corne antérieur adjacente aux ventricules latéraux.

Les auteurs concluent que des anomalies cérébrales peuvent étre mises en évidence chez des
enfants souffrants d’ésotropie précoce, bien qu’aucun événement a la naissance pouvant
conduire a des 1ésions ne se soit produit.

E) Conclusion sur les anomalies neurologiques :

L’¢étude sur les 1ésions cérébrales présentent chez les enfants atteints d’ésotropie précoce nous
montrent que certaines lésions cérébrales présentent des la naissance, et donc avant
I’établissement des liens binoculaires, peuvent étre a l'origine d'une ésotropie précoce. Pour ce
qui est de la paralysie cérébrale, seul 1'é¢tude de Peter Black précise la proportion de strabisme
concomitant parmi les strabismes découvert. De plus, le type de strabisme n'étant pas précise,
il est difficile de savoir si la paralysie cérébrale est vraiment pourvoyeuse d'ésotropie précoce.
L'étude sur les retards développementaux ne précisant pas non plus l'dge d'apparition des
¢ésotropies observées, il est difficile de savoir si c'est un réel facteur de risque de l'ésotropie
précoce. En revanche, I'étude sur le syndrome de Williams, démontre que ce syndrome est un
grand facteur de risque de 1'ésotropie précoce.
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V/ Anomalies chromosomiques :

Il existe deux catégories d’anomalies chromosomiques, les anomalies de nombre et les
anomalies de structures. Ces anomalies peuvent concerner n’importe quel chromosome, y
compris les chromosomes sexuels.

Une anomalie du nombre de chromosomes signifie qu’il y a une ou plusieurs copies
supplémentaires d’un chromosome (on parlera de trisomie s’il y a un chromosome
supplémentaire et de tétrasomie s’il y a 2 chromosomes supplémentaires) ou absence d’une
copie d’un chromosome (on parlera alors de monosomie). La trisomie touche principalement
la 21°m¢, Ja 13 et la 18°™ paire de chromosome, mais elle peut concerner n’importe quelle
paire.

Les anomalies de structure désignent une altération d’une partie d’un chromosome. Quelques
fois, le segment d’un chromosome se transfére de fagon anormale a un autre chromosome (on
parle de translocation). D’autres fois, un segment de chromosome est absent (on parle de
délétion) ou est dupliquée.

Dans cette partie, il sera seulement question de la trisomie 21. En effet, aucune autre ne traite
de I’influence d’autres anomalies chromosomiques sur I’apparition de I’ésotropie précoce.

A) La trisomie 21 (ou syndrome de Down) :

1) Etude par Mary Cregg,J. Margaret Woodhouse, Ruth E. Stewart, Valerie

H.Pakeman, Nathan R. Bromham, Helen L. Gunter, Lidia Trojanowska.,Margaret

Parker, William 1. Fraser :

Afin d’étudier la prévalence et I’évolution des amétropies et du strabisme chez les enfants
atteints du syndrome de Down, cette équipe galloise a réalisé une étude publiée en 2003 et
portant sur les examens ophtalmologiques de 55 enfants trisomiques.

Ces enfants ont ¢té divisés en 2 groupes : Le groupe des nourrissons, dans lequel 31 sujets
avaient moins de 12 mois (extréme : 2 et 11mois) lors du premier examen, et le groupe des
enfants, dans lequel 24 sujets avaient entre 12 et 24 mois (extréme : 12 et 22 mois) lors de
leur premier examen. Le suivi de ces enfants a permis de constater 1’évolution du nombre
d’amétropies et de strabismes (la majorité des enfants a été suivi jusqu’a 1’age de 4ans,
certains allant jusque 8ans).

Pour ce qui est de I’évolution de la réfraction, 38% (N=21) des enfants étaient emmétropes
pendant toute I’étude, 44% (N=24) présentaient une amétropie et 18% (N=10) étaient
emmeétropes au départ et ont développés une amétropie par la suite. Le strabisme, qui d’apres
les auteurs ne peut pas €tre attribué a la présence d’amétropie, était présent dés le premier
examen, chez 32% des sujets du groupe des nourrissons (N=10), et chez 25% des sujets du
groupe enfants (N=6). A la fin de 1’étude, le nombre de sujets strabiques était identique.
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2) Conclusion sur la trisomie 21 :

D’apres cette étude, la prévalence du strabisme a début précoce serait fortement augmentée
par la présence d’une trisomie 21.

En effet, environ 30% de ces enfants présenteraient un strabisme avant 1’age de lan, ce qui
fait de la trisomie 21, un facteur de risque de strabisme précoce.

V1 / Strabisme et ethnicité :

De nombreuses études se sont intéressées a la prévalence du strabisme en fonction de
I’origine ethnique de I’enfant. Ainsi, certains auteurs avancent que 1’origine africaine
maternelle diminuerait le risque pour I’enfant de développer un strabisme.

1) Etude par Christopher Tinley et Rhian Grotte :

Cette ¢tude sud-africaine publiée en 2011, cherche a connaitre la prévalence du strabisme
chez des enfants appartenant aux 2 plus grands groupes ethniques d’Afrique du sud.

Pour ce faire, entre 1997 et 2007, un examen ophtalmologique a été réalisé aupres de 2 371
enfants présentant un strabisme horizontal. Parmi ces enfants, 19% étaient noirs et 81%
étaient métisses.

I1 a été observé que 74% des enfants noirs présentaient une ésotropie précoce contre 46% des
enfants métisses. Pour ce qui est de 1’ésotropie accomodative, cette derniére était présente
chez 9% des enfants noirs contre 35% des enfants métisses.

Les auteurs concluent que 1’ésotropie précoce serait plus présente chez les enfants noirs
d’Afrique du sud, contrairement a I’ésotropie accomodative dont la prévalence serait plus
importante chez les enfants métisses d’Afrique du sud

2) Etude par Ursulla M.Donnelly:

Cette analyse d’études publiée en 2012 cherche a connaitre les facteurs de risques du
strabisme. Pour cela, des études de différents pays portant sur la prévalence du strabisme au
sein de différents groupes ethniques ont été analysés.

Au Royaume-Uni, la « Millennium Cohort Study » a observé que les enfants dont la mere
avait une ethnie africaine ou caribéenne avaient 5 fois moins de risque de développer un
strabisme que les enfants dont les méres étaient blanches.

En Australie, la « Sydney Childhood Eye Study » a révélé que les enfants blancs avaient 3
fois plus de risque de développer une ésotropie que les enfants d’origines ethnique non
blanche.
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Aux Etats-unis, 1'étude du « Baltimore Pediatric Eye Disease » (BPEDS), a constaté la
présence d’un strabisme manifeste chez 3,3% des enfants blancs et 2,1% des enfants afro-
américains.

Le « Collaborative Perinatal Project (CPP) » a quant a lui relevé la présence d’une ésotropie
chez 3,9% des enfants blancs et 2,2% des enfants noirs.

Enfin, 1'étude « multi-ethnique sur les maladies oculaires pédiatriques » (MEPEDS) a constaté
que le strabisme était présent de fagon égale chez les enfants hispaniques et afro-américains.

D’apres ces études, il semble que les enfants d’ethnie blanche soient plus a risque de
développer un strabisme.

3) Etude par Gui-shuang Ying, Maureen G. Maguire, Lynn A. Cyert, Elise Ciner, Graham

E. Quinn, Marjean Taylor Kulp, Deborah Orel-Bixler, Bruce Moore :

Cette ¢tude américaine, publi¢e en 2010 porte sur 3837 enfants d’age préscolaire. Ces derniers
ont pass€ un examen ophtalmologique afin de connaitre la prévalence du strabisme, de
I’amblyopie et des amétropies dans différents groupes ethniques.

Parmi les enfants examinés, on trouve 2072 enfants afro-américains, 343 enfants d’origine
amérindienne, 145 enfants d’origine asiatiques, 796 enfants d’origines hispaniques et 481
enfants blancs non hispaniques.

La prévalence du strabisme était quasi-similaire selon les auteurs. Les valeurs extrémes étant
trouvées chez les enfants d’origines asiatiques avec 1,0% de strabisme et chez les enfants
blancs non hispaniques avec 4,6% de strabisme.

4) Conclusion sur ’ethnicité :

Hormis I’étude sud-africaine, qui avancent que le groupe ethnique noir d’Afrique du sud
aurait une prévalence plus élevée d'ésotropie précoce que I'ethnie métisse, aucune des études
ci-dessus ne s’est concentré exclusivement sur 1’ésotropie précoce. Il est donc difficile de
conclure a un risque d’ésotropie précoce plus élevé selon 1’origine ethnique de 1’enfant.
Toutes les autres études montrent en revanche un risque plus important pour les enfants blancs
non hispaniques d’avoir un strabisme.

VII / Atteinte ophtalmologique et strabisme :

La présence d’un strabisme est souvent observée lorsqu’un enfant présente une anomalie
ophtalmologique congénitale. Parmi ces anomalies, on retrouve entre autres la cataracte
congénitale, les colobomes et le ptosis. (Seule la cataracte congénitale sera traitée ci-dessous).
Bien qu’il soit complexe de déterminer si la présence d’un strabisme est due a la pathologie
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en elle-méme ou a I’amblyopie qu’elle a créée, nous allons essayer de savoir dans quelle
mesure, la présence de certaines pathologies congénitales va augmenter le risque d’ésotropie
précoce.

A) Cataracte congénitale :

La cataracte congénitale est une opacité du cristallin présente a la naissance ou peu de temps
apres la naissance. Cette derniere peut étre unilatérale ou bilatérale. Les causes de survenue de
cette pathologie sont multiples. En effet, la cataracte congénitale peut étre dii, entre autres, a
une anomalie héréditaire, a des anomalies chromosomiques, a certaines maladies maternelles
lors de la grossesse ou encore avoir une origine idiopathique. L’opacité du cristallin va
perturber la vision, ainsi que son développement chez le nouveau-né, de plus, la présence d’un
strabisme est souvent relevée chez les enfants souffrant de cataracte congénitale.

1) Etude par D.Thouvenin, S.Nogue, L.Fontes, O.Norbert :

Cette ¢quipe a publié¢ en 2004, une ¢étude dans laquelle ils ont étudié 1’état binoculaire et
oculomoteur de patients atteints de cataracte unilatérale.

Pour cela, 75 patients dont le suivi a été supérieur a 3ans apres la chirurgie ont subi des
examens réguliers. Seuls les résultats des 16 enfants du groupe 1 (enfants agés de 0 a 6 mois)
et 12 enfants du groupe 2 (enfants age de 6 mois a lan) seront traités ici.

Lorsque la cataracte a fait son apparition avant 1’age de lan, 60% des sujets avaient un
syndrome de strabisme précoce typique mais « acquis ». Cette prévalence était de 75%
lorsque la cataracte a fait son apparition avant 1’age de 6 mois.

Ce strabisme acquis présentait ainsi toutes les anomalies de fixation caractéristiques du
strabisme précoce (Nystagmus manifeste latent, fixation en adduction, DVD...).

La déviation observée dans le groupe 1 était une ésotropie > 10 Dioptries prismatiques chez
42% des enfants, un microstrabisme pour 42% d’entre eux et une exotropie > 10D chez 16%
d’entre eux. Pour le groupe 2, une ésotropie >10D a été observée chez 40% des enfants, un
microstrabisme chez 42% et une exotropie >10D chez 18% d’entre eux.

La chirurgie précoce des enfants de ces 2 groupes ayant donné un résultat plus efficace dans le
traitement de I’amblyopie, ces auteurs conseillent une chirurgie le plus précoce possible
lorsqu’une cataracte congénitale est présente chez un nouveau-né.

B) Conclusion cataracte congénitale :

L’¢étude ci-dessus est la seule qui parle vraiment du syndrome de strabisme précoce dans le
cadre d’une cataracte congénitale unilatérale. Les résultats de cette étude tendent & démontrer
qu’une perturbation extréme et précoce du lien binoculaire pourrait conduire a 1’apparition
d’un syndrome de strabisme précoce « acquis ».
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VIII/ Conclusion générale :

De nombreuses hypothéses concernant 1’étiologie de I’ésotropie précoce existent, mais aucune
n’a encore réussi a convaincre tout le monde. En revanche, les auteurs s’entendent sur le fait
que le tableau clinique caractéristique de ce strabisme provient d’une rupture dans le
développement de la binocularité durant les six premiers mois de vie.

Durant cette période, les structures neurologiques sont extrémement sensibles a la moindre
perturbation, et de nombreux facteurs de risques vont pouvoir venir les perturber.

L’¢étude des données de la littérature montre qu’il existe une multitude de facteurs de risque
liée a I’ésotropie précoce. L’importance du role que joue chacun de ces facteurs restent
difficile a déterminer car il est rare qu’un seul d’entre eux soit présent. Ainsi, 1’ésotropie
précoce est souvent le résultat de I’enchevétrement de plusieurs de ces facteurs.

Cependant, certains facteurs semblent étre plus a risque que d’autres. L’hérédité, la
prématurité et les facteurs prénataux semblent ainsi jouer un réle majeur dans 1’apparition du
strabisme précoce. Les facteurs environnementaux joueraient un role au moins aussi
important que les facteurs héréditaires dans le développement de ce strabisme.

Parmi ces trois facteurs majeurs, le seul sur lequel il est possible d’agir efficacement est celui
des facteurs prénataux. La sensibilisation des femmes enceintes sur les conduites a risque
(consommation de tabac, alcool, drogue...) pourrait permettre une prise de conscience de leur
part, et ainsi diminuer le risque pour leur enfant de développer une ésotropie précoce.

Le plus important reste de garder ces facteurs de risques a 1’esprit lors de ’anamnése, car un
dépistage précoce reste primordial pour limiter les conséquences de ce strabisme.
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