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Introduction

Les neuropathies optiques post traumatiques correspondent 
aux lésions traumatiques des fibres optiques de la lame criblée 
jusqu’au chiasma optique. Elles représentent 0,7 à 2,5% des trau-
matismes crâniens de l'adulte jeune de 30 ans, de sexe masculin 
[1]. Elles sont responsables de cécité dans plus de 40% des cas [2]. 
Le traitement de ces neuropathies traumatiques reste contro-
versé [1, 3]. Les traitements recommandés sont la corticothérapie 
intraveineuse à forte dose et la décompression transcrânienne 
ou transethmoïdale du nerf optique [3]. Cependant une simple 
surveillance peut être proposée, vu les chances de récupération 
spontanée d'un certain degré de la fonction visuelle [3,4]. 
Nous discutons les différentes modalités thérapeutiques des 
neuropathies optiques traumatiques, à travers une observation 
clinique et une revue de la littérature et nous proposons une stra-
tégie thérapeutique.

Observation

Nous rapportons l'observation clinique d'un enfant âgée de 11 ans, 
sans antécédents pathologiques notables victime d'un accident 
de la voie publique ayant occasionné un traumatisme crânio-fa-
ciale gauche.
L'examen ophtalmologique initial a révélé une ecchymose 

palpébrale inférieure (Figure 1) avec douleur à la palpation du 
cadre orbitaire gauche. L'oculomotricité était normale.

Figure 1.  Ecchymose périorbitaire secondaire au traumatisme orbito-fa-
ciale chez un enfant de 11 ans.

L'acuité visuelle était chiffrée à 10/10 du côté droit et au compte 
les doigts à 10cm à gauche. L'examen du segment antérieur était 
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normal des deux côtés. L'étude du réflexe photomoteur direct et 
afférent a révélé une mydriase paradoxale à gauche en faveur 
d'un signe de Marcus Gun positif (Figure 2).

Figure 2.  Une mydriase paradoxale lors de l'étude de la composante affé-
rente du reflexe photomoteur : Signe de Marcus Gun positif.

L'examen du fond d'œil était normal des deux côtés hormis une 
discrète pâleur sectorielle temporale à gauche (Figure 3). Une 
TDM orbito-cérébrale demandée en urgence a montré une frac-
ture de la paroi latérale du cadre orbitaire gauche, sans signes 
d'incarcération musculaire, avec un nerf optique libre (Figure 4). 
Le diagnostic de neuropathie optique traumatique gauche a été 
posé, et l'enfant était surveillé de près. L'évolution était marquée 
par la persistance d’une acuité visuelle basse limitée au décompte 
des doigts à 1 mètre, et l'apparition d'une pâleur papillaire gauche 
quatre semaines après.

Discussion

Les lésions traumatiques du nerf optique sont rarement en rap-
port avec un traumatisme direct. Il s’agit habituellement d’un 
choc indirect crânio-facial. La neuropathie optique traumatique 
directe est la conséquence d'une avulsion du nerf optique ou de 
lacérations causées par des fragments osseux ou par des corps 
étrangers. La neuropathie optique traumatique indirecte est due 
à des forces de cisaillement s'appliquant sur le nerf optique et 
sur sa vascularisation, au niveau de sa portion intracanalaire, où 
il adhère aux parois. Certains traumatismes peuvent être res-
ponsables de compression du nerf optique par une hémorragie 

Figure 3.  Fond d’œil (FO) de l’OD : normal, OG : Paleur papillaire sectorielle 
temporale.

intraorbitaire ou par un hématome de sa gaine méningée. 
La perte de vision est le plus souvent complète et immédiate, 24 à 
86% des patients n'ont aucune perception lumineuse lors de l'exa-
men [5]. Les signes cutanés témoignant du traumatisme, peuvent 
manquer. L’altération de la composante afférente du reflexe pho-
tomoteur permet de poser le diagnostic de neuropathie optique 
traumatique, puisque la papille puisse être normale au début et 
devienne atrophique en 4 à 8 semaines.
Un bilan neuroradiologique permet de cerner le bilan lésionnel 
et de rechercher des lésions intracrâniennes et orbitaires asso-
ciées ainsi que des corps étrangers intra orbitaires ou un héma-
tome.
Le traitement des neuropathies optiques traumatiques qui vise la 
décompression du nerf, reste controversé vu le manque d’essais 
cliniques contrôlés randomisés prospectifs [6,7]. Ce fait peut être 
expliquée par la difficulté relative de recrutement d’un nombre 
suffisant de patients, par la présentation clinique très hétérogène 
de l'affection, et par la possibilité de guérison spontanée dans 25 à 
35% des cas dans les 5 jours qui suivent le traumatisme [8]. Cette 
prise en charge propose une corticothérapie intraveineuse, une 
décompression chirurgicale et une fenestration des gaines du 
NO, de manière isolée ou associée.

La corticothérapie

La corticothérapie était recommandée pour ses effets anti inflam-
matoire et neuroprotecteur. Cependant, il n'existe jusqu'à l'heure 
actuelle, de consensus quant à l'utilisation de ces traitements de 
façon isolée ou combinée. L'International Optic Nerve Trauma
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Study, étude non randomisée, multicentrique, qui a comparé les 
deux modalités thérapeutiques, n'a pas trouvé de bénéfice de la 
corticothérapie ou de la chirurgie par rapport à la simple surveil-
lance [9]. D'autant plus que la dose exacte, la durée et les indica-
tions de la corticothérapie ne sont claires [10]. Une étude récente 
"CRASCH" portant sur 10008 patients victimes d'un traumatisme 
crânien a montré que les mégadoses de corticoïdes, à raison de 
30mg/kg en IV à passer en 30 minutes, suivie de 15mg/kg 2heures 
après, augmentent la mortalité chez les sujets avec des trauma-
tismes crâniens [11]. Ce qui soulève la question de sécurité d'une 
corticothérapie à haute dose dans le traitement des neuropathies 
traumatiques souvent associées à des traumatismes crâniens 
graves. D'où l'arrêt précoce de l'étude et la proscription des méga 
doses de corticoïdes. La posologie recommandée par Entezari et 
coll est de 250mg de méthylprednisolone en IV toutes les 6 heures 
pendant 3 jours, suivie de 1mg/kg/j par voie orale en cas d'amé-
lioration clinique et arrêtée progressivement [12]. Ce pendant les 
résultats de cette étude randomisée, en double aveugle, n'ont pas 
montré de différence en termes de gain de l'acuité visuelle entre 
le groupe traité par corticothérapie à haute dose et le groupe trai-
té par placébo.

La décompression transcrânienne ou transéthmoïdale du 
canal optique

La décompression procède au retrait du toit et de la paroi interne 
du canal optique. Elle est indiquée en cas de fracture de la paroi 
interne et de rétrécissement du canal optique, et en présence de 
compression du nerf optique par un fragment osseux, par une hé-
morragie de sa gaine ou par un hématome rétrobulbaire [13]. Bien 
que certains auteurs considèrent la décompression transcrâ-
nienne du canal optique comme une alternative thérapeutique en 
cas de résistance à la corticothérapie pendant les premières 24 à 
48 heures, avec un gain significatif d'acuité visuelle [14]. Une revue 
récente de la littérature n'a pas trouvé d'essais cliniques contrô-
lés randomisés étudiant le bénéfice exact de ce moyen thérapeu-
tique [15]. D'autant plus que c'est une chirurgie délicate, qui néces-
site une expérimentation, et présente des risques de méningite et 
de fuite du liquide céphalo-rachidien chez des patients parfois 
jeunes [16]. La voie endoscopique garde toujours un intérêt même 
après un délai de 7 jours du traumatisme [17]. L'âge jeune et la 
présence d'onde aux potentiels visuels évoqués en préopératoire 

représentent de bon facteurs pronostics [18]. 

Protocole thérapeutique

Une fois le diagnostic de neuropathie optique post traumatique 
est posé, un bilan pré-thérapeutique est demandé afin d'éliminer 
les contre-indications de la corticothérapie (un état infectieux, 
un diabète mal équilibré, un ulcère gastroduodénal ...). L'admi-
nistration précoce dans un intervalle de 8 heures, de 3 bolus de 
15mg/kg/j de méthylprednisone pendant 3 jours de suite. En cas 
de récupération visuelle, un relai par 1mg/kg/j de prednisone per 
voie orale est démarré avec une dégression progressive. En ab-
sence de réponse clinique au bout de 48heures la décompression 
chirurgicale du nerf optique est discutée. En cas d'avulsion ou de 
section complète du nerf optique une abstention thérapeutique 
est proposée (voir schéma thérapeutique à la Figure 5).
 

Conclusion

Les neuropathies optiques traumatiques sont des affections 
graves. Le pronostic visuel dépend de l'acuité visuelle initiale, du 
mécanisme du traumatisme, et de la précocité et la nature du trai-
tement instauré. Les bénéfices des différents protocoles théra-
peutiques proposés dans la littérature restent encore incertains, 
des études randomisées prospectives semblent nécessaires 
pour établir un consensus thérapeutique.
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Figure 5.  Schéma thérapeutique des neuropathies optiques traumatiques.
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