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RESUME
Introduction : La stabilisation de 1’image visuelle sur la rétine lors des mouvements de la
téte est essentielle dans les activités de la vie quotidienne. Cette étude traite d’une part des
mécanismes physiologiques assurant la stabilisation de I’image et de D’altération de ces
derniers, et d’autre part des moyens mis en place pour les rééduquer.

Objectifs : Le but de I’étude est de présenter la rééducation de 1’acuité visuelle dynamique a
travers ’appareil de la firme FRAMIRAL (AVD®) en mesurant ’acuité visuelle statique et
dynamique dans les trois plans de 1’espace et d’évaluer s’il existe un impact sur I’amélioration
de I’acuité visuelle chez le patient.

Matériel et méthode : Trois patients ont participé a cette étude. Des séances individuelles
(comprenant d’abord un bilan, puis une rééducation) étalées sur 6 semaines ont €té réalisées a
I’aide du logiciel et du casque (AVD®) de la firme Framiral. Douze, cing et sept séances ont
respectivement ¢été réalisées sur les patients 1, 2 et 3. Le parametre évalué durant
I’expérimentation était 1’acuité visuelle : statique et dynamique.

Résultats : Une amélioration de 1’acuité visuelle dynamique a été constatée chez les patients
2 et 3, tandis que les résultats du patient 1 ne sont pas significatifs.

Conclusion : L’utilisation de 'AVD® a été efficace chez 2 patients atteints de névrite
vestibulaire, avec ou sans oscillopsie. Une ¢étude plus approfondie sur une plus grande
population serait nécessaire afin de crédibiliser ce type de prise en charge.

Mots-clés : acuité¢ visuelle, acuité visuelle statique, acuité visuelle dynamique, Framiral,
oscillopsies, réflexe vestibulo-oculaire

ABSTRACT
Introduction : The stabilization of the images on the retina during head movement is
essential during daily life activities. This study aims to explain on one side the mechanisms
that ensure image stabilization and distortion and on the other side, rehabilitation of those
essential mechanisms.

Objectives : The goal of this study is to present the reeducation path for visual acuity. This
was done using a Framiral society equipment (AVD®) to measure the visual dynamic and
static acuity in the three planar dimensions of space and to evaluate if a significant
improvement of patients visual acuity can be evidenced.

Material and method : Three patients have been participating to this study. Individual
sessions (composed first of evaluation and then reeducation) during 6 weeks were performed
using Framiral software and helmet®. Twelve, five and seven experimental sessions were
respectively performed for patients 1, 2 and 3.

The responses that were measured on the patient within this experimental work were both
their static and dynamic visual acuity.

Results : Patients 2 and 3 showed a significant improvement of their visual acuity, while the
results for patient 1 were found not to be significant.

Conclusion : AVD® was found to be efficient on two patients with vestibular neuritis with or
without oscillopsia. Another study on a larger population would be necessary to refine the
obtained results.

Keywords : visual acuity, static visual acuity, dynamic visual acuity, Framiral, oscillopsia,
vestibulo-ocular reflex
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1. Introduction :

L’étre humain est capable de stabiliser
I’image visuelle de son environnement fixe
et/ou mobile tout en bougeant librement la
téte [1]. Ce mécanisme physiologique
s’explique par :

la stabilisation des images sur la rétine lors
des mouvements de téte est rendue
possible grace a Dl’acuité visuelle, qui se
définit par le pouvoir de discrimination de
I’ceil : pouvoir d’un ceil & distinguer I’un de
I’autre deux points plus ou moins distants
[2-7].

Cette acuité visuelle comporte :

L’acuit¢  visuelle  statique (AVS):
I’examen monoculaire de référence chez
I’ophtalmologue, permettant la

discrimination de la plus petite forme, téte
et cible visuelle fixes. Dans notre bilan, il
sera réalisé en binoculaire [8].

L’acuit¢ visuelle dynamique (AVD):
évaluation de la stabilisation de I’image
rétinienne lors du mouvement, permettant
la discrimination de la plus petite forme
lors des mouvements de la cible ou de la
téte. Concerne la vision binoculaire [8].

L’AVD est fonctionnelle : elle est le reflet
de la stabilité de la scéne visuelle dans les
mouvements de la vie de tous les jours
[7,9,10].

En effet, I’homme sollicite régulicrement
son acuité sans pour autant étre immobile :
lorsqu’il marche dans la rue et que,
simultanément, il lit les panneaux
publicitaires ou lorsqu’il fait du sport
[7,9,11].

Prenons I’exemple d’un match de tennis
durant lequel un spectateur se trouve au
bord du court. Cette personne parvient a
fixer la balle tout en réalisant des
déplacements de téte rapides de droite a
gauche et inversement [9].

L’ceil est a méme d’effectuer une rotation
de vitesse et d’amplitude égale au
mouvement de la téte et de direction
opposée. Cela est dii a la participation du
réflexe vestibulo-oculaire (RVO) de leur
canal vestibulaire respectif [1,10,12—14].

De plus, le RVO ¢évite les glissements de
I’image sur la rétine durant les
mouvements de la téte [11].

Cependant, en cas de dysfonctionnement
du RVO, I’'image visuelle n’est pas
stabilisée  correctement. En  d’autres
termes, un glissement rétinien supérieur a
4°/s provoque une dégradation de ’acuité
visuelle, et éventuellement des oscillopsies
[15].

L’oscillopsie, qui se traduit par une
mauvaise coordination des mouvements
des globes oculaires et de la téte, est
décrite comme un mouvement de va-et-
vient et/ou de ressaut: perception d’une
instabilit¢ de la sceéne visuelle lors des
mouvements de téte. Cette perception
d’instabilité est également comparée a une
caméra fixée sur la poitrine d’une personne
marchant dans les rues d’une ville animée
[3,9,13,16-18].

L’appareil AVD® de la firme FRAMIRAL
a été utilis¢ afin de déterminer et rééduquer
ces troubles chez trois patients.



2. Obijectifs de I’étude :

L’objet de 1’étude sera donc :

- de présenter la machine de la firme
FRAMIRAL et son fonctionnement,

- d’¢étudier et de rééduquer la perte
d’acuité visuelle chez trois patients
(avec différentes pathologies et/ou
différents symptomes),

- d’¢évaluer I'impact de la rééducation
par ’AVD" sur ces trois patients.

3. Matériel et méthode :

Le matériel utilis¢ dans cette étude est
composé d’un casque (FRAMAVD®)
contenant un capteur de  vitesse
(accélérometre) mesurant avec précision
les mouvements de la téte dans les trois
plans de I’espace, accompagné d’un
logiciel de bilan et de rééducation AVD®,
d’un ordinateur avec écran et souris
[9,19,20].

SIS SUEET R
Figure 1 : matériel AVD® [19].
L’AVD® recopie les mouvements
physiologiques de la téte dans les trois
plans de I’espace lors du bilan et de la
rééducation : dans le plan horizontal
(gauche-droite), dans le plan vertical ou
sagittal (haut-bas), dans le plan frontal
(inclinaisons latérales), mais aussi dans le
plan des canaux semi-circulaires de
I’appareil  vestibulaire. Ces mémes
mouvements physiologiques  stimulent

constamment nos canaux semi-circulaires
[19-21].
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Figure 2 : écran de lancement des exercices [20].

Durant les exercices dynamiques, un
compteur de vitesse situé sur 1’écran
indique la rapidité du mouvement effectué.
Celui-ci comporte une zone verte (de 50°/s
a 200°/s) et une zone rouge au-dessus de
200°/s. L’objectif est de rester un
maximum dans la zone verte durant le
mouvement, sans en sortir, notamment en
allant trop vite [19].

Figure 3 : compteur de vitesse.

Un calibrage du logiciel est réalisé¢ avant
les séances, afin d’adapter, selon la
dimension de 1’écran d’ordinateur, la taille
des lettres et la distance patient-écran [19].
Dans cette expérimentation, le patient doit
se trouver a une distance de 110 cm.

Trois patients ont participé a cette ¢tude

de cas :

- patient n°l : traumatisme cranien,

- patient n°2 : névrite vestibulaire avec
oscillopsies,

- patient n°3 : névrite vestibulaire sans
oscillopsies, mais vertiges puissants et
réactions neurovégétatives
importantes.

Chacun d’entre eux a signé un
consentement  ¢éclairé  expliquant les
modalités de I’étude.



3.1. Description de séances types :

Lors des séances, le patient est assis face a
I’écran, et est invité a lire les optotypes qui
s’affichent, pendant 50 ms, lors de
différents mouvements de téte d’environ
30°[19,20].

Un optotype se caractérise par une « lettre,
caractére ou figure, servant a mesurer
I’acuité visuelle » [22].

salle de rééducation
tat

—H]

Figure 4 : position du patient et du matériel [20].

La cible visuelle apparait uniquement si
une vitesse suffisante lors du mouvement
de téte, de minimum 50°/sec, est atteinte.
Le kinésithérapeute wvalide ou non la
réponse, aprés quoi apparait 1’optotype
suivant [9,23].

Un exercice comporte un nombre
indéterminé d’étapes, celles-ci dépendent
des réponses du patient [19].

3.1.1. Déroulement du bilan :

La premicere partie du bilan correspond a la
mesure de D’acuité visuelle statique (téte
fixe : la cible apparait pendant 50 ms).
Ensuite, la mesure de 1’acuité visuelle
dynamique dans les différents plans est
effectuée. Les mouvements de téte passifs
sont réalisés par le kinésithérapeute. Les
résultats obtenus permettent de calculer la
perte d’acuité¢ visuelle (perte = AVS—
AVD). La différence entre les deux
permettra  alors de déterminer la
rééducation [19,20].

Résultats :
Acuité Statique : 8,5 /10 Flashée

Acuités Dynamiques :

Type Acuité Dynamique Perte
| Canal Post. D. 8,9 /10 0/10
‘ Canal Ant. D. 47 /10 3,8 /1(
| Canal Lat. D. 7.8 /10 0.8 /1¢

Figure 5 : résultats du bilan [9].

3.1.2. Déroulement de la rééducation :

La rééducation ne comporte pas d’exercice
statique et donc aucune comparaison
dynamique-statique : seule la composante
dynamique nous intéresse pour le RVO. Le
patient réalise lui-méme des mouvements
de téte actifs. Les résultats sont exprimeés
en pourcentage [19].

Résultats :

Rééducation dynamique :

Type Niveau Réussite Charte
Vitesse min: 50 °/s , Vitesse max: 200 °/s
Canallat.G. 5 74 %  Alphabet
Canal Lat. D. 5 95 %  Alphabet
Canal Post. G. 5 54 % Alphabet
Canal Ant.G. 5 83 % Alphabet

Figure 6 : résultats de la rééducation [19].

Le logiciel (AVD®) propose plusieurs
niveaux de difficulté (du niveau 1 a 10), de
méme que le choix de la charte visuelle
(différents optotypes) pour :
* le bilan: certaines lettres de
I’alphabet, dessins, Landolt C et
Snellen E [7].

E de Snellen Anneau de Landolt

* la rééducation : les quatre optotypes
du bilan sont proposés, ainsi que
I’alphabet complet, les chiffres de 0 a
99, des mots de 2 a 10 lettres, les
noms de capitales et de fleuves, les
panneaux de signalisation [4,19].

4. Rappels physiologiques :

Le réflexe vestibulo-oculaire (RVO) se
déclenche lors des mouvements
(accélérations) de téte afin d’assurer la
continuit¢ de la fixation de 1’image. Il
utilise les informations du déplacement de
la téte provenant des récepteurs
vestibulaires (oreille interne) et compense
ce déplacement par un mouvement de
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I’ceil (phase lente). Théoriquement, la
rotation oculaire est d’amplitude égale et
de direction opposée a celle de la téte. Le
RVO permet, par exemple, de stabiliser la
vision lors de la marche
[1,3,10,11,18,24,25].

De plus, lors des rotations de téte, les yeux
se recentrent, grace au RVO, par un
mouvement rapide appelé phase rapide.
La combinaison des phases lentes et
rapides se nomme nystagmus
physiologique. Une rotation de téte de 90°
donnera donc lieu a plusieurs nystagmus
physiologiques [12,18,26-28].

Rotation de |a téte vers la droite

Nystagmus
Phase rapide

Phase lente

Muscles droit
Noyaux du llI

FLM

"] Noyaux

Neurones
afférents
primaires

Canal gauche Canal droit

Figure 7 : physiologie du RVO [12].

Si la rotation des yeux n’est pas
équivalente a celle de la téte, des saccades
de rattrapage se déclenchent.

Une saccade de rattrapage correspond
a « un mouvement rapide du regard vers un
objet d’attention, permettant de centrer
I’image de cet objet au niveau de la fovéa
(région de haute acuité visuelle) » [1,26].
La « covert saccade » se produit durant le
mouvement de la téte, tandis que la « overt

Noyaux du VI

vestibulaires

saccade » se produit aprés le mouvement
de la téte [29,30]. (c.f. figure 8, page 6)

Dans I’AVD®, ces saccades ne sont pas en
mesure de compenser le RVO, étant donné
la bréve apparition des optotypes.

En rééducation vestibulaire, le test de
référence du RVO est le test de Halmagyi
ou Head Impulse Test (HIT). Celui-ci
permet d’identifier le canal affecté par un
déficit vestibulaire périphérique et consiste
en la réalisation de rotations de téte de
faible amplitude, rapides et passives. Le
sujet fixe une cible face a lui, le
kinésithérapeute réalise la rotation de téte,
dans le plan des canaux semi-circulaires,
puis observe ’aptitude du patient a fixer le
regard durant le mouvement.

Une incapacité¢ a fixer le regard sera
marquée par une « covert saccade ». Plus
I’amplitude de la saccade est grande, plus
le RVO est faible [24,30-33].

Le vHIT se base sur les mémes principes
que le HIT, mais les résultats sont
directement transmis vers l’ordinateur a
I’aide d’une caméra [34,35]. Ce test
calcule le gain moyen du RVO de chaque
canal [20].

Le gain du RVO correspond au rapport de
la vitesse des yeux avec celle de la téte. Un
gain normal est égal a 1 [9,17,36].

Le RVO n’est cependant pas le seul a
stabiliser le regard. D’autres systemes de
stabilisation oculaire entrent en
jeu[20,37,38] :

* le systéme de fixation oculaire

* le réflexe optocinétique (OKN)

* le réflexe cervico-oculaire (COR)

Le réflexe cervico-oculaire (COR) est
déclenché lors de 1’étirement des muscles
du cou lors d’une rotation cervicale. Il
provoque un mouvement de I’ceil qui tend
a s’opposer a la rotation de la téte.
Il est en fait masqué par le RVO [28,38].
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Figure 8 : covert et overt saccades [39].
Le réflexe optocinétique (OKN), lui, se Fracture Hematome
déclenche lorsque le paysage est moblle DrOlte -écallle OCClpltale -1ame SOuS-durale
mais que la téte est immobile. - parictale (3mm) _

d le paysage bouge, on le suit des - frontale - contusions
Quan p y g ) ¢, ] : Gauche | - pariétale gauche | hémorragiques
yeux de manicre réflexe. Contrairement a + embarrure (convexité pariétale)
la  poursuite, ce mouvement est (enfoncement de
involontaire [18]. la partie fracturée)

- 1ésions au niveau du Tronc Cérébral
, \ 2 cotés | - hé i -arachnoidi i
La mesure de I’AVD refléte surtout pareigglr)ragle sous-arachnoidienne (niveau
I’efficacité du RVO, si les mouvements de - lame épidurale (6mm) bordant
téte sont rapides et non prévisibles par le ’hémisphére cérébelleux

sujet. A ces vitesses, le systetme de
fixation-poursuite oculaire, le COR et le
OKN ne peuvent assurer une image stable
sur la rétine [19,40].

5. Analyse de cas :

5.1. Patientn®°1: M P.A.

Homme de 43 ans germanophone,
charpentier, victime d’un traumatisme
cranien (TC) suite a une chute de trois
metres lors d’un accident de travail le
27/06/2016. Suite a cela, des vertiges,
céphalées, nausées et une diplopie (parésie
du nerf VI gauche) sont apparus.

Lésions dues au TC :

La diplopie est définie comme la vision
double d’un objet unique [6]. Neugebauer
et al. expliquent que I’atteinte du nerf VI
provoque une paralysie d’abduction par un
déficit homolatéral du muscle droit externe
de I’ceil. Celui-ci provoque une diplopie
binoculaire horizontale. 1ls rapportent

aussi  qu’une  ésotropie  (strabisme
convergent) peut exister suite a ce déficit
[41].

5.1.1. Description des séances :

Comme expliqué précédemment, un bilan
initial a d’abord été réalis€¢ (mouvements
passifs) : Son AVS a été flashée a 8,5/10.
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Concernant I’AVD, une perte entre 2,1 et
3,8/10 a été calculée pour presque tous les
mouvements, except¢ deux d’entre eux :
dans le plan des canaux antérieurs
(mouvement de téte vers le bas) et celui du
canal postérieur droit.

Les 11 séances se sont déroulées de fagon
progressive, selon les résultats du patient.
L’alphabet a ¢ét¢ exclusivement utilisé
comme charte visuelle étant donné la
barriere de la langue.

e Séance 1 : bilan initial.

e Séance 2 : niveau 1

* Séances 3 : niveau 2

s Séances 4 a 7* : niveau 4
e Séances 8 a 10 : niveau 5
e Seéance ll :

» Exercice I : niveau 5
» Bilan final

* Monsieur P.A. a été victime d’un vertige
violent et soudain le 06/11/2016, a son
domicile, entre la 6™ et 7°™° séance. Ce
dernier s’est déclaré sans  raison
particuliére. Aucun signe de vertige n’a été
rapporté¢ pendant les séances qui ont suivi
I’incident.

5.2. Patientn®2 : M G.C.

Homme de 55 ans, luxembourgeois,
chauffeur de poids lourds, souffrant d’une
névrite vestibulaire droite entrainant une
aréflexie unilatérale droite. Le patient
présente également des sensations de
« tremblements des yeux», définies
comme de I’oscillopsie.

Antécédents de vertiges positionnels
paroxystiques bénins (VPPB).

La névrite vestibulaire unilatérale (UVN)
est une inflammation du nerf vestibulaire.
« Le symptome principal est un vertige
rotatoire, sévere, prolongé, associ¢ a des
nausées, un déséquilibre postural et un
nystagmus spontan¢ ». Selon Strupp et al.
elle est la 3°™° cause de vertige vestibulaire
périphérique [42—44].

L’objectif principal sera de diminuer les
oscillopsies  invalidantes dans  son
quotidien.

5.2.1. Description des séances :

Bilan initial : Son AVS a été flashée a
7,8/10. Le bilan dynamique (AVD) a
révélé une perte durant les mouvements de
la téte vers le haut (canaux postérieurs) et

dans le plan du canal latéral droit.

ciblé la rééducation sur ces deux
mouvements.

Les séances ont débuté au niveau 5 : les
niveaux inférieurs au 5 étaient facilement
réalisables pour le patient. La progression
des niveaux a été déterminée selon le
ressenti de Monsieur G.C. au fil de la prise
en charge.

Les optotypes ont ¢été choisis dans le but
d’augmenter progressivement le niveau de
difficult¢ : plus facile (alphabet), plus
difficile (mots). De plus, la barriere de la
langue (apprentissage du code de la route
en luxembourgeois) ne nous a pas permis
de profiter des optotypes « panneaux de
signalisation », pourtant utiles dans la
profession de notre patient.

* Séance 1 : bilan initial.

Séance 2 :

» Exercice I : niveau 5 (alphabet)

» Exercice 2 : niveau 8 (alphabet)

» Exercice 3 : niveau 8 (mots de 4
lettres).

Séances 3 : niveau 9

» Exercice I : alphabet

» Exercice 2 : mots de 4 lettres

* Séance 4 : Le patient s’est présenté
en signalant qu’il s’était senti moins
bien suite a la prise en charge
précédente. C’est pourquoi nous
sommes descendus subitement du
niveau 9 au niveau 6.
» Exercice I : niveau 6 (alphabet)
» Exercice 2 : niveau 7 (alphabet)
» Exercice 3 : niveau 7 (mots de 4

lettres).



e Séance 5 : niveau 7
» Exercice I : alphabet
» Exercice 2 : mots 2 a 10 lettres
» Bilan final.

5.3. Patient n°3: M"° M.C.

Jeune femme de 35 ans, assistante de
direction. Installation subite d’un probléme
de vertiges rotatoires associés a
d’importants maux de téte. Le diagnostic
posé est une névrite vestibulaire droite
[17].

Plaintes de la patiente :
* vertiges et signes neurovégétatifs :
nausées, bouffées de chaleur,
* troubles de la vision lors des
rotations de téte, « retard des yeux en
bougeant ».

Un des objectifs est de savoir si, grace a
I’AVD®, une diminution des vertiges
s’installe, et ce grace a une habituation
et/ou une compensation vestibulaire.
L’objectif principal étant d’améliorer son
acuité visuelle dynamique.

5.3.1. Description des séances :

7 séances ont été menées a bien. Les
vertiges se sont manifestés en particulier
pendant les déplacements de la téte vers la
gauche, tandis que les réactions
neurovégétatives ¢étaient plus marquées
lors des mouvements vers la droite.

Bilan initial : Son AVS a été flashée a
7,9/10. Perte uniquement dans les
mouvements dans le plan du canal latéral
droit. Son acuité visuelle dynamique
n’était cependant pas optimale pour 9

autres mouvements : entre 7,2 et 8,9/10.

Séances : L’utilisation de 1’alphabet
prédomine étant donné les difficultés de la
patiente lors des exercices (vertiges,
troubles neurovégétatifs). Progression des

niveaux au cours de la rééducation.

* Séance 1 : bilan initial

* Séance 2 : niveau 4 (alphabet)
* Séance 3*: niveau 5 (alphabet)
* Séance 4* : niveau 5 (alphabet)
* Séance 5 : niveau 6 (alphabet)
* Séance 6 : niveau 6

» Exercice I : alphabet

» Exercice 2 : mots de 4 lettres
Séance 7 : bilan final

* Etant donné ses symptomes, plusieurs
canaux ont ¢été testés au cours des 27 et
3°M¢ géances afin de déterminer les
mouvements déclencheurs : canal
posterieur gauche, canal antérieur droit et
gauche, canal latéral droit, rotation
gauche. ‘

* A partir de la 4°™ séance, nous avons
alors choisi de travailler uniquement sur le
canal latéral droit, canal antérieur droit, et
la rotation gauche.

6. Présentation des résultats :

Abréviations :
e Canal semi-circulaire antérieur
droit/gauche (Csc anté¢ D/Csc anté G),
¢ (Canaux semi-circulaires postérieurs en
bilatéral (Csc post),
e Canal semi-circulaire  postérieur
droit/gauche (Csc post D/Csc post G),
e Canal semi-circulaire latéral
droit/gauche (Csc lat D/Csc lat G),
* Inclinaison latérale droite/gauche (Incl
lat D/Incl lat G),
* Rotation droite/gauche (Rot D/Rot G).

Tableaux de synthése des résultats :

Les tableaux ci-dessous reprennent les
données du bilan initial et final des trois
patients, afin de comparer 1’évolution de
leur AVS, AVD et de leurs pertes.

Pour chaque participant, uniquement les
canaux travaillés au cours de la
rééducation et testés durant les bilans ont
été répertoriés. Les résultats en rouge sont
inférieurs ou égaux au bilan initial.



Patientn°1: TC Patient n° 2 : oscillopsies Patient n° 3 : névrite
vestibulaire
AVS bilan AVS bilan AVS bilan AVS bilan AVS bilan AVS bilan
initial du final du initial du final du initial du final du
10/10/2016 17/11/2016 11/10/2016 15/11/2016 18/10/2016 01/12/2016
8,5/10 6,6/10 7,8/10 7,8/10 7,9/10 10/10
Patientn° 1 Patient n° 2 Patient n° 3
Mouvements
AVD Bilan Bilan Bilan Bilan Bilan Bilan
initial du | final du | initial du | final du | initial du | final du
10/10 17/11 11/10 15/11 18/10 01/12
Csc anté (bas)
Cscanté D
Cscanté G
Csc post (haut)
Csc post D
Csc post G 5,9/10
CsclatD 7,8/10 | 6,9/10
Csclat G 6,5/10 6,8/10
Incl lat D 6,3/10 6,9/10
Incl lat G 6,3/10 5,4/10
Rot D 5,6/10 5,5/10
Rot G 6/10 6,8/10
Patientn° 1 Patient n° 2 Patient n° 3
PERTES Bilan Bilan Bilan Bilan Bilan Bilan
initial final du | initial du | final du | initial du | final du
du 10/10 17/11 11/10 15/11 18/10 01/12
Csc anté (bas)
Cscanté D
Csc anté G
Csc post (haut)
Csc post D
Csc post G
Csclat D
Csclat G 2,1/10 0/10
Incl lat D 2,2/10 0/10
Incl lat G 2,2/10 1,2/10
Rot D 2,9/10 1,1/10
Rot G 2,5/10 0/10
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6.1. Patient n°1: M P.A. : traumatisme
crdnien.

Son AVS au cours du bilan final était
inférieure a celle du bilan initial.
Cependant, la perte (AVS-AVD) ¢était
beaucoup moins importante lors du bilan
final.

Les graphiques suivants représentent la
différence d’AVD la plus grande et la plus
petite entre les deux bilans, ainsi que la
perte de chaque canal semi-circulaire.

Par exemple, ces 2 canaux :

Graphique 1: graphique représentant
I'AVD de deux Csc du patient n°1

—

em==Csc anté D

@ Csc post (haut)

Scores AVD (/10)

O R N WA OO N ®

Bilan initial Bilan final

Rappel : AVD = acuité visuelle dynamique ;
Csc = canaux semi-circulaires

.

Graphique 2: graphique repré 1t les pertes
d'AVD initiales et finales du patient n°1

5

Bilan initial

 Bilan final

Perte AVD (/10)
BN W R U e N ®

|
B

M BN N N = =B . N

Csc  Csc Csc Csc Csclat Csclat Incllat Incllat RotD RotG
antéD antéG post postG D

Rappel : perte = AVS (acuité visuelle statique) —
AVD (acuité visuelle dynamique)

6.2. Patientn®2 : M’ G.C. : névrite
vestibulaire droite avec oscillopsies.

Au cours du bilan final, les deux canaux
rééduqués (Csc post, Csc lat D) ont été
testés, ainsi que trois autres canaux
présentant une légére perte lors du bilan
initial (Incl lat D, Incl lat G et Rot D). Son
AVS est restée identique a celle du bilan
initial.

Dans le cas de ce patient, la différence
d’AVD la plus grande entre les résultats du
bilan initial et final est retrouvée lors de
I’Incl lat D, et la différence la plus petite
lors de la Rot D.

Voici leur représentation graphique ainsi
que celle des pertes initiales et finales :

Graphique 3: graphique représentant
I'AVD de deux Csc du patient n°2

/

=

@m==incl lat D

@==Rot D

Scores AVD (/10)
ORNWHAUON®OO

Bilan initial Bilan final

Graphique 4: graphique représentant les
pertes d'AVD initiales et finales du patient n°2

5

Bilan initial

 Bilan final

Perte AVD (/10)

O R N WBU O N OO

[a— — — -

Csc post Csclat D Incl lat D Incl lat G RotD

6.3. Patient n°3 : M" M.C. : névrite
vestibulaire droite sans oscillopsies.

Son AVS a été flashée a 10/10 durant la
derniere séance. La plus grande différence
d’AVD est retrouvée lors des mouvements
dans le plan du Csc ant¢ G. Pour le Csc
ant¢ D, il n’existe aucune différence
d’AVD entre les deux bilans.

Voici leur représentation graphique ainsi
que celle des pertes initiales et finales :

Graphique 5: graphique représentant
I'AVD de deux Csc du patient n°3

74

=

em—Csc anté G

@m==(Csc anté D

Scores AVD (/10)
OCRNWAUON®OOD

Bilan initial Bilan final

Graphique 6: graphique représentant les
pertes d'AVD initiales et finales du patient n°3

=

Bilan initial

W Bilan final

Perte AVD (/10)
crNwAEOO w®o B

Cscanté D Cscanté G CscpostG CsclatD Rot G
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7. Discussion :

Un des objectifs de cette étude était
d’évaluer I’impact de la rééducation par
I’AVD® sur trois patients atteints de
différentes pathologies et/ou différents
symptomes.

7.1. Patient n°l1 : M' P.A. : traumatisme
crdnien.

Bien que les pertes soient moins
importantes lors du bilan final, la
rééducation n’a pas eu d’effets significatifs
au niveau de I’AVD de ce patient.
Effectivement, les résultats sont peu
explicites étant donné la différence d’AVS
lors des deux bilans, influant sur 1’écart
entre les pertes avant et aprés traitement.
Le graphique 1 montre la contradiction
entre les résultats des différents canaux
rééduqués. Il représente la différence la
plus ¢levée entre les résultats du bilan
initial et final (Csc anté D) et d’autre part
la différence la plus basse (Csc post). 50%
des résultats finaux sont supérieurs et donc
50% sont inférieurs au bilan initial.

La rééducation du patient au Rehazenter a
commencé a partir du 18 juillet 2016.
L’orthoptiste du Centre lui a proposé des
prismes, qu’il a portés durant plusieurs
semaines avant de commencer les séances
d’AVD® le 10/10/2016, afin de corriger sa
déviation ésotropique. La correction a été
un succes.

7.1.1. Biais ayant éventuellement entravé
la rééducation :

*  Mpyopie et astigmatisme importants.
Par conséquent, le patient porte des
lunettes de vue a verres concaves, aussi
appelés lentilles divergentes. Les objets
paraissent alors plus petits car ils réduisent
la taille de I’image rétinienne. Plus la
dioptrie est importante, plus [Deffet
prismatique sera lui aussi important. Dans
les mouvements de téte, 1’image d’un
objet a travers des lentilles est animée

d’un mouvement différent si la lentille est
divergente ou convergente : le myope
« emporte son environnement avec lui ».
I est alors compréhensible qu’une
correction optique entraine des
perturbations de la vision dynamique
occasionnées par les effets prismatiques
des verres [4,45,46].

Par ailleurs, il serait intéressant de réaliser
une ¢tude en orthoptie sur des patients
porteurs de lunettes de vue a basse dioptrie
ou a verres progressifs : réaliser le bilan de
I’AVD® avec, puils sans lunettes, afin
d’observer I’influence d’une correction
optique sur I’acuité visuelle dynamique du
patient.

* Le traumatisme crdnien :

La commande tonique des nerfs
oculomoteurs est assurée par des réseaux
neuronaux intégrateurs du mouvement des
yeux. Ces derniers sont dispersés au
niveau du tronc cérébral et du cervelet et
intégrent le signal de vitesse de I’ceil pour
obtenir un signal de position de I’ceil [47—
49].

Les structures concernées sont :

- Le mésencéphale : contenant le noyau
interstitiel de Cajal, assurant les
mouvements saccadiques des yeux
dans le plan vertical et tortionnel
[50,51],

- Le pont: contenant le noyau
vestibulaire supérieur, responsable des
mouvements oculaires verticaux [47],

- Le bulbe: contenant le noyau
vestibulaire médian (NVM) et le
noyau prépositus hypoglossi (NPH),
responsables des mouvements
oculaires horizontaux. Le NPH integre
le signal de vitesse venant des noyaux
vestibulaires en un signal de position
[47,50,52-54].

Plusieurs études démontrent le lien
entre ces deux noyaux, de méme que
I’existence de connexions avec
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I’archéocervelet, et le noyau abducens
(VI). Leur région contient de
nombreux neurones qui fournissent un
signal de position de I’eil au noyau
abducens [54-57],

- Le cervelet : contenant le flocculus,
exercant un rétrocontrole. Il est
nécessaire pour 1’adaptation du RVO
et donc la stabilisation du regard
[18,49,58-60].

Comme cité ci-dessus, le noyau abducens
(VI), également appelé noyau oculomoteur
externe, joue lui aussi un réle important
dans la génération des mouvements
oculaires horizontaux conjugués (c.f. figure
7, page 5). 1l se situe au niveau du pont.
Ces structures permettent la stabilisation
oculaire lors du regard excentré [47].

Dans le cas de notre patient, des 1ésions a
ce niveau pourraient éventuellement
empécher le bon fonctionnement de la
rééducation. En outre, suite au TC, une
atteinte du tronc cérébral a été décelée
ainsi qu’une lame ¢épidurale de 6
millimetres bordant I’hémisphere
cérébelleux du patient.

7.2. Patient n°2: M G.C.: névrite
vestibulaire droite avec oscillopsies.

Sur le graphique 3, la différence entre les
résultats des deux bilans est de +2,8 pour
la valeur la plus élevée et de +1,3 pour la
valeur la plus basse. Nous observons donc
une nette amélioration de I’AVD. Nous
avons pu également constater une
disparition totale des pertes d’AVD,
répertoriées pendant le bilan initial (c.f.
graphique 4).

Son AVS est constante : elle ne représente
pas un biais aux résultats obtenus.

Tilikete et al. soulignent qu’une aréflexie
vestibulaire peut mener a des oscillopsies
pendant les déplacements de la téte et du
corps. Ils suggerent alors de mesurer
I’AVD pour évaluer le déficit fonctionnel
[61-63].

M" G.C. a anciennement suivi une
rééducation vestibulaire au Rehazenter sept
mois apres 1’apparition de ses symptomes,
en aott 2015. De plus, le patient dit s’étre
habitué aux oscillopsies au fil du temps. En
effet, Sanjay A. et al. mentionnent que
I’oscillopsie est un trouble permanent
auquel le patient s’habitue. L’amélioration
de cette perception d’instabilité est due a
des mécanismes d’adaptation
[1,16,62,64,65].

La littérature relate que la plupart des cas
d’oscillopsies sont dus a une atteinte
vestibulaire bilatérale (aréflexie
vestibulaire). Hamalgyi et al. évoquent
I’existence de 20% de cas d’oscillopsie
avec atteinte unilatérale, comme dans le
cas de Monsieur G.C. [9,15,16,65-67].

7.3. Patient n°3: M" M.C.: névrite
vestibulaire droite sans oscillopsies.

Les résultats de cette patiente montrent une
amélioration de son AVD. En effet, ils sont
globalement positifs. La perte initiale
d’AVD dans les mouvements du Csc lat D
n’était plus présente en fin de rééducation.
Cependant, des pertes au niveau du Csc
post G et du Csc anté D sont apparues lors
du bilan final; probablement dues a
I’augmentation de son AVS qui est passée
de 7,9/10 a 10/10 (c.f. graphique 6).

Nous pouvons conclure a une amélioration
de son AVD, grice aux mécanismes
d’adaptation. Une augmentation de son
AVS est également observée : celle-ci peut
s’expliquer par le caractére physiologique

de I’AVS. Néanmoins, aucune
amélioration notable au niveau de ses
vertiges et de ses réactions

neurovégétatives n’a pu étre appréciée.

Un plus grand nombre de séances pourrait
éventuellement améliorer ses symptomes,
suite a la mise en place d’un processus de
compensations [62,68].

13



7.3.1. Biais ayant éventuellement entravé
la rééducation :

* Présence d’une seule perte durant le
bilan initial, mais la patiente
présentait tout de méme des difficultés
pendant la rééducation (réactions
neurovégétatives et vertiges),

* Port de lunettes de repos durant les
séances (c.f- page 11),

e A suivi d’autres thérapies
simultanément a 1’¢tude : orthoptie,
psychomotricité. L’amélioration de ses
résultats n’est peut-&tre pas due
uniquement & ’AVD®.

7.4.  Reééducation de ’echantillon :

Byung In Han et al. proposent une
rééducation composée de différents
exercices, par exemple : fixer une cible en
réalisant des rotations de téte volontaires,
horizontales et verticales, puis faire de
méme en marchant [68].

Herdman et al. réalisent des exercices
similaires a ceux de Byung In Han et al.,
durant 5 semaines. Ils mesurent ’AVD de
chaque patient avant et aprés grace a un
ordinateur et un capteur de vitesse:
semblable a I’AVD® [65,66,69].

Fetter et al. affirment que le gain de RVO
est amélior¢é par des mouvements
volontaires de la téte [62].

D’autres études, comme celle de
Badaracco et al., utilisent elles aussi un
ordinateur et un capteur de vitesse afin de
mesurer I’AVD des patients, mais
uniquement dans le cadre de bilans et non
dans celui de la rééducation. Plusieurs
méthodes comme le « Gaze Stabilization
Test (GST) » sont utilisées en complément
a ce systéme ou sont comparées a celui-ci
[63,69-71].

Sornay Y. propose de réaliser I’AVD®
debout afin d’augmenter 1’équilibration et
de mettre un maximum le patient en
conditions réelles [9]. Selon Roberts et al.

il est également possible de tester ’AVD®
sur tapis roulant [11,19,25].

Il aurait été intéressant de réaliser un vHIT
et de comparer les résultats de ce dernier
avec ceux de PAVD®.

7.4.1. Biais ayant éventuellement entravé
la rééducation :

* Le choix du niveau de difficulté lors
de la rééducation n’est pas objectif car
il est déterminé par le thérapeute.

* Chez les trois patients, les pertes
¢taient légeres : entre 0,4 et 3,8 /10.
Selon I’étude de Grimber A., une perte
est réellement significative a partir de
2/10 [20].

7.4.2. Perspectives :

e Cette ¢étude pourrait étre réalisée sur
une plus grande population, avec un
nombre déterminé de sé€ances.

* Chez les patients atteints
d’oscillopsies : comparaison entre un
groupe rééduqué et un groupe controle
sans rééducation. Y aurait-il une
différence  d’adaptation? Et en
combien de temps cette adaptation
serait-elle mise en place dans les
différents groupes?

* Les gains obtenus lors de Ila
rééducation perdurent-ils dans le
temps ?

8. Conclusion :

L’utilisation de I’AVD® de la firme
Framiral est justifiée, dans notre cas, pour
les problemes d’oscillopsies et de
névrite vestibulaire unilatérale. Cependant,
il serait judicieux de coupler ’AVD® au
VHIT afin de comparer leurs résultats.

La rééducation n’a pas ¢été concluante chez

le patient ayant subi un traumatisme
cranien.
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