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Présentation de I’ouvrage

Les explorations de la fonction visuelle par électrophysiologie sont des
tests du fonctionnement des différentes parties des voies visuelles : rétine et
voies de conduction. Ces tests font partie des examens réalisés en
complément du bilan ophtalmologique clinique. lls sont régulierement
pratiqués en ophtalmologie ou dans le cadre de pathologies générales avec
déficience visuelle.

Les électrorétinogrammes testent et quantifient le fonctionnement des
différentes parties de la neurorétine, organe de transformation de la lumiére
en un signal physiologique. lls permettent la mise en évidence du
fonctionnement de ses deux systémes, photopique (systéme des cones) et
scotopique (systéme des batonnets), de ses différentes strates, de ses
différentes surfaces : zones maculaire et périphérique ainsi que de ses
différentes voies ON et/ou OFF grace au recueil de ’ERG-flash, de ’ERG
ON-OFF et/ou de PPERG-multifocal et/ou de P’ERG-pattern. L’électro-
oculogramme (EOG) évalue le fonctionnement de I’épithélium pigmentaire,
interface entre la neurorétine et la choroide. Les potentiels évoqués visuels
(PEVs) permettent de caractériser les modes de conduction des signaux
visuels issus des macula, transmis le long des voies visuelles jusqu’aux aires
visuelles primaires et d’en situer les niveaux possibles de dysfonction-
nements par rapport au chiasma.

Ces examens ne nécessitent que peu ou pas de participation du sujet, les
classant dans la catégorie des explorations dites objectives. lls peuvent donc
étre enregistrés aussi bien chez I’adulte que I’enfant dés le premier age.

L’ouvrage est divisé en plusieurs parties qui permettent au lecteur une
approche progressive. Sont d’abord présentées les caractéristiques de la
lumiére ou stimulus visuel, adaptées aux propriétés du systéme visuel pour
évoquer de fagon optimale une réponse issue des structures dont on cherche
a quantifier la nature et le niveau de (dys)fonctionnements. Il s’ensuit un
rappel anatomo-fonctionnel détaillé de la rétine pour ses deux composantes :
la neurorétine et I’épithélium pigmentaire ainsi qu’un rappel succinct de
I’organisation et fonctionnement des voies de conduction le long desquelles
se propagent les signaux jusqu’aux aires visuelles primaires.
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Puis sont exposés pas a pas, les signaux électrophysiologiques
enregistrés, leur mode de genese, leurs limites, celles liées aux sujets ou aux
conditions d’environnement, la signification et les origines cellulaires des
différentes ondes des ERGs, EOG et PEVs. La présentation de leurs
variations par rapport a la normale permet de situer les structures ou groupes
cellulaires qui dysfonctionnent.

Ces résultats électrophysiologiques associés aux signes cliniques et a
ceux des autres examens complémentaires, sont une aide puissante au
diagnostic positif ou différentiel du déficit visuel qui a déclenché le bilan,
voire a I’orientation pertinente d’une analyse génétique.

De nombreux exemples d’applications et d’interprétations des signaux
enregistrés dans un contexte clinique donné sont largement commentés avec
introduction physiopathologique des pathologies testées ou recherchées chez
I’adulte, comme chez I’enfant.

Cette présentation des bases aux applications cliniques commentées,
donne a I’ouvrage une ouverture trés large, rarement abordée par ailleurs, y
compris en langue anglaise. Elle apporte au lecteur I’apprentissage puis la
maitrise pas a pas et systématique de I’exploration de la fonction visuelle par
électrophysiologie comme celle de I’interprétation des signaux résultants
(ERGs, EOG, PEVs), faisant de cet ouvrage la référence incontournable de
I’exploration de la fonction visuelle par électrophysiologie.

Il s’adresse a un large public de spécialistes, ophtalmologistes,
orthoptistes, optométristes, techniciens en explorations visuelles, neuro-
ophtalmologistes, neurologues, neuropédiatres, pédiatres, métaboliciens,
chercheurs dans le domaine de la vision... voire ophtalmo-vétérinaires.

L auteur principal de I’ouvrage a de nombreuses années de pratique
hospitaliere en exploration de la fonction visuelle et d’enseignement
universitaire de cette discipline en troisiéme cycle. Pour sa rédaction, elle
s’est entourée de la collaboration d’enseignants-hospitalo-universitaires et
chercheurs, spécialistes confirmés dans ce domaine.

Dr Florence Rigaudiére,

Dr Eliane Delouvier,

Dr Jean-Francois Le Gargasson,
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