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COMMUNICATION

LE GLAUCOME CHEZ LE CHEVAL

EQUINE GLAUCOMA

Par Alain REGNIER!

(Communication présentée le 4 octobre 2012)

— RESUME
Le glaucome est une affection oculaire résultant d’'une augmentation temporaire ou permanente de
la pression intraoculaire (P1O), qui entraine une atteinte fonctionnelle du nerf optique et des cellules
ganglionnaires de la rétine. Peu fréquent chez le cheval, il représente le plus souvent une complication
d’une uvéite antérieure. Son développement est souvent insidieux et peut rester ignoré jusqu’a un
stade avancé caractérisé par I'"hydrophtalmie et la cécité. Une PIO supérieure a 30 mmHg, mesurée
par tonométrie a aplanissement ou a rebond, associée a un tableau clinique évocateur est considé-
rée comme une confirmation du diagnostic de glaucome chez le cheval. Les traitements médicaux
et chirurgicaux visent a diminuer la PIO, mais le glaucome secondaire a I'uvéite récurrente équine est
généralement difficile a contréler. Cet article présente une synthese des données cliniques, patho-
géniques, diagnostiques et thérapeutiques sur le glaucome équin.

Mots-clés : glaucome, uvéite récurrente équine, cellules ganglionnaires, laser diode, cheval.

— SUMMARY

Glaucoma is a group of eye diseases characterized by functional damage to the optic nerve and gan-
glion cells of the retina, usually due to a transient or permanent elevation in intraocular pressure (IOP).
The condition occurs infrequently in horses, and is most often a complication of anterior uveitis. Its
development is often insidious and can remain asymptomatic until an advanced stage associated with
hydrophthalmos and blindness. In horses, an IOP greater than 30 mmHg, measured by applanation
or rebound tonometry, in conjunction with compatible clinical features is consistent with a diagno-
sis of glaucoma. Medical and surgical treatments are directed towards reducing IOR. but glaucoma
secondary to equine recurrent uveitis is generally difficult to control. This article summarises the clin-
ical, pathogenesis, diagnostic and therapeutic data of equine glaucoma.

Key words: glaucoma, equine recurrent uveitis, ganglion cells, diode laser, horse.

INTRODUCTION

Le glaucome du cheval se définit comme une neuropathie
optique secondaire 2 une élévation prolongée de la pression
intraoculaire (PIO). Sa connaissance a largement progressé au
cours de la derniere décennie suite a la généralisation de la
mesure de la PIO avec les tonometres électroniques seuls uti-
lisables chez cette espece (Wilkie & Gilger, 2004 ; Ollivier &
Monclin, 2010; Wilkie 2010; Annear et al. 2012). La préva-
lence du glaucome équin a été estimée entre 0,07 et 0,11 %
(Miller et al. 1995; Wilkie & Gilger, 2004), valeurs compara-
tivement plus faibles que celles données pour I'incidence du
glaucome chez ’homme (1 %), chez le chien (1-1,7 %) et le

chat (0,2 %) (Miller et al. 1995; Gelatt & MacKay, 2004). Chez
le cheval, le risque de glaucome augmente a partir de I’age de
10 ans et devient maximal au-dela de 15 ans (Miller et al. 1995).
Sur un échantillon de population de 11 chevaux glaucomateux,
les sujets atteints avaient un age moyen de 16,5 ans, avec des
extrémes s’étendant de 10 2 29 ans (Pickett & Ryan, 1993). Une
prédisposition, indépendante de celle liée a l'uvéite, a été
rapportée dans la race Apaloosa. Les poneys présenteraient éga-
lement un risque accru, alors qu’a l'inverse, le pur-sang serait
plus rarement atteint (Miller et al. 1995). Il n’y a pas eu de fac-
teur de prédisposition sexuelle identifié.
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Chez le cheval, comme dans les autres especes, le glaucome est
la conséquence d’'une diminution de I’élimination de ’lhumeur
aqueuse par existence d’un obstacle au sein de ses voies d’échap-
pement.

DYNAMIQUE DE L'HUMEUR AQUEUSE

Sécrétée dans la chambre postérieure, ’humeur passe a travers
la pupille et s’écoule en chambre antérieure ou elle est dirigée
vers 'angle irido-cornéen par les courants de convection ther-
miques. Dans 'angle irido-cornéen, elle passe entre les fibres
du ligament pectiné pour cheminer dans le trabéculum qui
occupe I’espace de la fente ciliaire (Samuelson et al. 1989; De
Geest et al. 1990). Une partie de ’humeur aqueuse emprunte
le trabéculum externe pour rejoindre le plexus aqueux de
I’angle, puis le plexus veineux intrascléral (De Geest et al. 1990).
Cette voie d’élimination représente la voie conventionnelle ou
voie trabéculaire. Une autre fraction de ’humeur aqueuse dif-
fuse a travers le trabéculum de la partie caudale de la fente
ciliaire, puis de la partie antérieure du muscle ciliaire avant de
rejoindre I'espace supraciliaire qui est en continuité avec ’es-
pace suprachoroidien (Sedacca et al. 2012). Phumeur aqueuse
est alors résorbée a partir des espaces supraciliaire et supra-
choroidien par la vascularisation choroidienne et diffuse a tra-
vers la sclere pour rejoindre la vascularisation épisclérale
(Sedacca et al. 2012). Des données histologiques récentes
montrent que cette voie, appelée voie non conventionnelle ou
voie uvéosclérale, est comparativement plus développée chez
le cheval que chez le porc, le chat et les bovins (Sedacca et al.
2012). Elle constituerait une voie de moindre résistance a '’écou-
lement de 'humeur aqueuse, qui fonctionnellement serait au
moins équivalente 2 la voie trabéculaire chez le cheval
(Samuelson et al. 1989). La faible prévalence du glaucome dans
’espece équine est attribuée a I'importance fonctionnelle de la
voie uvéosclérale qui, en comparaison, contribue a 'élimina-
tion de ’humeur aqueuse seulement pour 3 a 8 % chez le chat
(Bill, 1966) et pour 15 % chez le chien (Barrie et al. 1985).

Léquilibre entre la formation et I’élimination de ’humeur
aqueuse instaure une PIO qui fluctue a Pétat normal entre des
valeurs de 10 4 30 mmHg comme I'ont montré des études uti-
lisant la tonometrie a aplanissement (Miller et al. 1990;
Knollinger et al. 2005) et a rebond (Knollinger et al. 2005). Ces
variations se font selon un rythme circadien avec un pic de PIO
en fin de journée suivi d’une décroissance nocturne (Bertolucci

et al. 2009).

LES ORIGINES DU GLAUCOME

Les glaucomes congénitaux sont rares chez le poulain et résul-
tent d’anomalies de I'angle iridocornéen associées a des mal-
formations oculaires complexes regroupées sous le qualificatif
de dysgénésies du segment antérieur (Gelatt, 1973 ; Barnett et
al. 1988; Halenda et al. 1997). Les glaucomes congénitaux sont
uni- ou bilatéraux et se manifestent des la naissance par l’exis-

tence d’une hydrophtalmie et d’une cécité sur le ou les globes
affectés. Un cedéme cornéen et une mydriase peuvent étre pré-
sents. Des malformations oculaires diverses, comme la persis-
tance de la membrane pupillaire, le colobome du cristallin, I'hy-
poplasie de l'iris, la cataracte, la microphakie et la sub-luxation
ou luxation du cristallin peuvent coexister avec les signes du
glaucome (Gelatt, 1973 ; Barnett et al. 1988; Halenda et al.
1997). Pexamen anatomopathologique montre que le glaucome
congénital est lié & un défaut de perforation du ligament pec-
tiné en présence d’une fente ciliaire et d’un réseau trabéculaire
rudimentaires, caractéristiques d’une dysgénésie de 'angle iri-
docornéen (Barnett et al. 1988 ; Halenda et al. 1997). Bien qu’un
diagnostic de glaucome primaire soit évoqué dans de rares cas
chez le cheval adulte, 'existence d’une telle entité reste actuel-
lement controversée (Pickett & Ryan, 1993 ; Cullen & Grahn,
2000; Wilkie, 2010).

Chez le cheval adulte, les glaucomes secondaires représentent
la majorité des cas, avec comme facteur principal 'uvéite
antérieure récurrente et ses complications (Brooks, 2005;
Gilger & Deeg, 2011; Annear et al. 2012). Bien que le glau-
come soit rarement une complication aigué d’une uvéite anté-
rieure, la présence d’une inflammation oculaire active ou inac-
tive semble étre un facteur pivot pour le développement du
glaucome équin. Dans une étude rétrospective de 27 cas de glau-
come chez le cheval, des signes d’'uvéite récurrente ont été obser-
vés sur 85 % des yeux glaucomateux (Wilkie et al. 2001). En
concordance avec cette observation, une étude canadienne a
rapporté que 11 des 13 cas décrits de glaucome présentaient des
signes d’'uvéite antérieure (Cullen & Grahn, 2000). Lors
d’uvéite aigué, linfiltration de I'angle irido-cornéen par les pro-
téines et les cellules inflammatoire exsudées en chambre anté-
rieure peut étre a l'origine du glaucome (Brooks, 2005).
Peuvent s'y ajouter une fibrose de 'angle irido-cornéen, le déve-
loppement d’une membrane fibrovasculaire pré-irienne, de
synéchies marginales avec bloc pupillaire par séclusion, d’'une
sub-luxation ou d’une luxation du cristallin lors d’uvéite chro-
nique (Pickett & Ryan, 1993; Miller et al. 1995; Brooks,
2005). Le déplacement du cristallin avec issue de vitré provo-
quant un bloc pupillaire est une cause fréquente de glaucome
secondaire a I'uvéite chez I’Appaloosa et le cheval des mon-
tagnes rocheuses aux Etats-Unis (Brooks, 2005). La prépon-
dérance du glaucome chez les chevaux 4gés suggere un risque
accru avec le vieillissement (Miller et al. 1995).

Au plan pathogénique, 'augmentation de la PIO conduit 4 une
compression et un déplacement postérieur de la lame criblée
dont le résultat est un étirement et une compression des
axones du nerf optique qui la traversent. En conséquence, la
réduction du flux axoplasmique dans ces axones aboutit & leur
dégénérescence avec pour résultat une apoptose des cellules gan-
glionnaires rétiniennes correspondantes (Utter & Brooks,
2011). Cette neuropathie optique, a origine de la cécité, se
caractérise aussi par une fibroplasie secondaire du nerf optique

(Utter & Brooks, 2011).
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CLINIQUE DU GLAUCOME

La clinique du glaucome dépend de I'importance de ’élévation
de 1a PIO, de sa durée d’évolution et de son mécanisme déclen-
chant. Latteinte est unilatérale dans environ 70 % des cas. Le
glaucome aigu est moins fréquemment identifié chez le cheval
que chez le chien car I’évolution initiale est généralement insi-
dieuse et peut passer inapergue. La mydriase et 'cedéme cornéen
sont les deux éléments cliniques principaux du glaucome aigu
(figure 1). Au cours de I’évolution, les symptdmes de douleur
oculaire sont d’intensité variable et associent de I'épiphora, un
blépharospasme et une photophobie (Wilkie & Gilger, 2004).
Dans I'étude de Pickett & Ryan (1993), la douleur oculaire
n’était présente que dans un cas sur les 11 décrits. De méme,
la rougeur épisclérale, caractéristique de P'affection chez le chien,
est peu fréquente et modérée chez le cheval (Pickett & Ryan,
1993). Lors de glaucome évolué, la suspicion clinique est évo-
quée par 'augmentation de volume (hydrophtalmie) du globe
atteint (figure 2). Lcedéme cornéen qui I'accompagne est d’in-
tensité variable car corrélé a 'augmentation de la PIO et a I'exis-
tence éventuelle d’éléments associés (endothélite, luxation anté-
rieure du cristallin).

MR
i

Une néovascularisation cornéenne peut
aussi étre présente, ainsi que des opacités
curvilinéaires partant du limbe et matéria-
lisant des lignes d’amincissement ou de
déchirure de la membrane de Descemet,
assimilées aux stries de Haab (Annear et al.
2011, Miller et al. 1995) (figures 3 et 4). La
pupille peut étre partiellement ou totale-
ment dilatée et sans réponse a I'éclairement
lumineux. Comme I'uvéite antérieure a un
role de premier plan dans la genése du
glaucome équin, I'observation d’un effet
Tyndall ou d’'une humeur aqueuse trouble,
voire hémorragique, est fréquente (Pickett

& Ryan, 1993).

Figure 3 : Modifications cornéennes associées & un
glaucome chronique : cedéme, néovascularisation et
strie de Haab (vue en rétroillumination) .

Figure 1: Glaucome aigu de I ceil droit secondaire a une uvéite antérieure avec
mydriase et cedéme cornéen. Un foyer de cataracte est également présent en zone
centrale de 'aire pupillaire.

Figure 4: Vue rapprochée de stries de Haab déve-
loppées sur la cornée d’un globe glaucomateux.

Bull. Acad. Vét. France — 2013 - Tome 166 - N°1 http:/Awww.academie-veterinaire-defrance.org/ 35

COMMUNICATION



COMMUNICATION

Lévolution prolongée de 'cedeme chronique du stroma fait appa-
raitre une kératopathie bulleuse qui peut se compliquer d’ulceres
superficiels (figure 5) et, si I’hydrophtalmie devient extréme
(buphtalmie), une kératite d’exposition peut se développer par
absence de fermeture compléte des paupieres (Wilkie & Gilger,
2004). Au stade terminal du glaucome, la perte de la vision est
la regle, méme si certains chevaux restent voyants malgré une
PIO qui s’est maintenue 2 50 mmHg pendant plusieurs jours
(Utter & Brooks, 2011 ; Wilkie, 2010). Si ’examen ophtalmo-
scopique est encore possible, il montre une papille excavée, pale
car avasculaire (figure 6), avec des plages de dépigmentation péri-

papillaire (Pickett & Ryan, 1993 ; Utter & Brooks, 2011).

DIAGNOSTIC

Aucun des symptomes du glaucome équin pris séparément n’a
de valeur spécifique, en dehors de ’hydrophtalmie avec présence
des stries d’amincissement ou de rupture de la membrane de
Descemet. Ces derniéres sont toutefois occasionnellement
observées sur des yeux non glaucomateux (Wilkie & Gilger,
2004). La suspicion clinique de glaucome est le plus souvent
basée sur la coexistence d’'une douleur oculaire, d’'une hydroph-
talmie et d’'un cedéme cornéen. Si 'augmentation de volume
du globe ne peut étre affirmée cliniquement, l'utilisation de
’échographie oculaire aide & la caractériser par mesure com-
parative de 'axe antéro-postérieur des deux globes. Chez le
cheval, ce parameétre a une valeur moyenne de 43,7 mm pour
un ceil sain (Cullen & Grahn, 2000). Lexamen ophtalmolo-
gique bilatéral doit étre systématique afin d’évaluer les prédis-
positions au glaucome sur I’ceil contralatéral et rechercher de
possibles séquelles I'URE (Wilkie & Gilger, 2004).

La confirmation se fait en mesurant la PIO par tonométrie a
aplanissement (Tonopen®) ou a rebond (Tonovet®). Ces
deux méthodes ont donné des résultats équivalents de valeur
moyenne de la PIO chez le cheval sain avec 21,0 + 5,9 mmHg
et 22,1 + 5,9 mmHg pour le Tonopen® et le Tonovet® res-
pectivement (Knollinger et al. 2005). Le Tonovet® a cepen-
dant I'avantage de pouvoir étre utilisé sans anesthésie locale
préalable et son ergonomie facilite son maniement lors des
mesures de la PIO (figure 7). La PIO est généralement mesu-
rée apres bloc auriculo-palpébral (Wilkie & Gilger, 2004), selon
une procédure qui doit toujours rester identique pour donner
des résultats répétables. En effet, la PIO est influencée par toute
sédation qui la diminue de 20 2 25 % (Lavach, 1990; van der
Woerdt et al. 1995) et par la position de la téte. Lorsque I'ani-
mal a la téte basse, en dessous de la hauteur du cceur, sa pres-
sion intraoculaire est spontanément majorée de 30 % par
congestion des veines épisclérales (Komaromy et al. 2006). De
méme, il faut éviter de faire pression sur le globe en manipu-
lant la paupiére supérieure lors de la mesure avec le tonometre.
En présence d'un tableau clinique évocateur, des valeurs de PIO
supérieures 2 30 mmHg sont considérées comme diagnostiques
du glaucome chez le cheval (Wilkie 2010). Toutefois, il a été
montré chez le cheval glaucomateux que I'élévation de la

PIO varie largement au cours de la journée et que la PIO peut
atteindre des valeurs normales lors de phases de diminution. Lors
d’une consultation, il est donc possible d’observer une valeur
normale chez un sujet présentant des signes cliniques de glau-

come. Dans une étude rétrospective portant sur 42 cas cliniques
de glaucomes, des valeurs de 15 2 68 mmHg (avec une moyenne

Figure 5: Ulceres cornéens superficiels (colorés par la fluorescéine) dévelop-
pés sur un cedeme stromal chronique au cours d’un glaucome.

Figure 6: Fond d’ceil d'un globe glaucomateux. La papille est pale et excavée.

Figure 7 : Mesure de la pression intraoculaire avec le Tonovet® chez le cheval.
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de 37,2 + 13,5 mmHg) ont été rapportées (Annear et al.
2010). Lexistence de ces variations conduit 2 recommander la
répétition des mesures de la PIO au cours d’une journée d’hos-
pitalisation, afin de mettre en évidence les pics de PIO qui per-
mettront d’établir le diagnostic avec certitude (Wilkie &
Gilger, 2004 ; Utter & Brooks, 2011). Ces fluctuations spon-
tanées compliquent aussi le suivi de la réponse au traitement

(Miller et al. 1995).

TRAITEMENT

Des possibilités thérapeutiques existent mais elles sont limitées
sur le plan médical par la contrainte d’instillations journalieres
répétées et par le résultat 2 long terme qui n’est pas garanti, sur-
tout s'il existe des lésions oculaires avancées. Globalement, le
glaucome équin est difficile & controler avec le seul traitement

médical, particulierement chez I’Appaloosa (Utter & Brooks,
2011).

Le traitement vise 2 diminuer la PIO et du fait de l'origine des
glaucomes secondaires chez le cheval, a réduire I'inflammation
liée a l'uvéite. Si P'ceil atteint est encore voyant, un traitement
médical a I'aide d’antiglaucomateux en collyre est préconisé en
premiere intention et lorsque I'inflammation intraoculaire a dimi-
nué, il peut étre complété par un traitement chirurgical dont le
plus commun est le cycloaffaiblissement 2 I'aide du laser diode
émettant dans I'infrarouge (810 nm), dont I'énergie est délivrée
par voie transclérale. Lobjectif du traitement antiglaucomateux
est de diminuer et maintenir la PIO & une valeur proche de 20
mmHg (Wilkie 2010). Le contrdle de la PIO sur un ceil voyant
permet d’améliorer rapidement la vision si on réduit I'cedeme cor-
néen. Les antiglaucomateux a privilégier sont ceux qui diminuent
la formation de ’humeur aqueuse comme les B-bloquants et/ou
les inhibiteurs de 'anhydrase carbonique. Leur effet pharmaco-
logique a été démontré chez le cheval sain mais aucune étude cli-
nique chez le cheval glaucomateux n’a été publiée. Chez le cheval
sain, l'instillation de timolol 0,5 % (Timoptol 0,5 % ®, Digaol
0,5 % ®, Gaoptol 0,5 %®), de dorzolamide 2 % (Cosopt®) ou

Figure 8: Position de la sonde du laser diode quatre a six mm en arriere du limbe
pour la réalisation de la cyclophotocoagulation. Les sites de 3h et 9h doivent étre
éuités pour ne pas léser les artéres ciliaires.

de brinzolamide 1 % (Azopt®), une a deux fois par jour, dimi-
nue la PIO de 10-20 % (van der Woerdt et al. 2000; Willis et al.
2001a; Germann et al. 2008). Malgré I'absence de donnée
pharmacologique spécifique de I'espece équine, 'administration
orale une a deux fois par jour de deux 2 trois mg/kg d’acétazola-
mide (Diamox®) peut étre recommandée chez le cheval glau-
comateux (Monclin & Ollivier, 2010). Si le traitement est pro-
longé, un suivi de la kaliémie doit &tre réalisé (Utter & Brooks,
2001). Les antiglaucomateux qui favorisent 'élimination de 'hu-
meur aqueuse par la voie conventionnelle ou par la voie uvéo-
sclérale n’ont pas d’intérét dans le traitement du glaucome
équin. En effet, les cholinergiques directs (pilocarpine) ou indi-
rects (bromure de démécarium) n’ont pas montré d’effet phar-
macologique sur la PIO du cheval sain (van der Woerdt et al.
1998) et n’ont pas été étudiés chez le cheval glaucomateux.
Linstillation du latanaprost, analogue de la prostaglandine F2c,
est suivie d’un effet hypotenseur oculaire modéré chez le cheval
sain et s'accompagne d’hyperhémie conjonctivale, d’épiphora, de
blépharospasme et de myosis (Willis et al. 2001b). Si I'on consi-
dere par ailleurs le rdle de 'uvéite comme cause principale du glau-
come secondaire dans cette espece, il y aurait un risque de réac-
tiver 'inflammation avec les analogues de la prostaglandine F2a,
méme en l'absence de symptdme évident d’'uvéite antérieure
(Willis et al. 2001b). Latropine par voie locale a été recommandée
car son effet de relichement du muscle ciliaire (effet cycloplé-
gique) augmenterait 'élimination de ’humeur aqueuse par la voie
uvéosclérale. Cependant, méme en présence d’'un glaucome
secondaire a une iridocyclite, les résultats obtenus sont variables
et peuvent, a l'inverse, se traduire par une élévation de la PIO
(Sutter & Brooks, 2011). Cette recommandation n’est donc plus
de mise.

Ladministration locale d’'un corticostéroide et celle d’un anti-
inflammatoire non stéroidien (phénylbutazone, flunixine
méglumine, firocoxib) par voie générale peuvent étre bénéfiques
pour controler I'uvéite antérieure qui contribue au dévelop-
pement d’'un glaucome secondaire. Lors de traitement prolongé
par voie générale, un suivi clinique est indispensable pour iden-
tifier et contrdler les possibles effets secondaires des anti-
inflammatoires non stéroidiens (Wilkie, 2010; Sutter & Brooks,

2011).

En Pabsence d’effet du traitement médical, le traitement chi-
rurgical doit étre adapté a I’état fonctionnel de I'ceil glauco-
mateux (voyant vs non voyant). La cyclophotodestruction par
le laser diode et la chirurgie filtrante s’adressent aux yeux encore
voyant, alors que la cyclodestruction chimique par I'injection
intravitréenne de gentamicine, I’énucléation et ’éviscération
avec pose d’un implant sont choisies lors de glaucome évolué
avec perte visuelle. La cyclophotocoagulation par le laser Nd:
YAG a permis le maintien, pendant 12-16 semaines, d'une PIO
inférieure 2 30 mmHg chez 70 % des yeux traités dans une série
de 23 globes glaucomateux (Whigam et al. 1999). Son cofit I'a
fait remplacer actuellement par la cyclophotocoagulation par
le laser diode, qui se réalise sur le cheval anesthésié ou debout
et tranquillisé. La sonde du laser est appliquée quatre a six mm
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en arriere du limbe (figure 8), et 'énergie est délivrée en 20 sites
avec une moyenne totale de 200 Joules (Annear et al. 2010).
Cette technique a eu des résultats favorables avec contrdle de
la PIO et maintien de la vision chez 60 % des yeux traités, mais
elle ne dispense pas d’un traitement médical local pour main-
tenir cet effet (Annear et al. 2010). Lors de glaucome chronique
avec perte de vision, hydrophtalmie et douleur oculaire per-
manente, les solutions se partagent entre I'injection intravi-
tréenne de gentamicine, 'énucléation et 'éviscération avec pose
d’un implant. Linjection intravitréenne de gentamicine (25 mg
ajoutés a un mg de dexaméthasone) est pratiquée chez le
cheval debout, apres sédation et bloc rétrobulbaire (Konig et
al. 2003). Le site d’injection se situe 8 mm en arriére du limbe
sur le méridien de 12h (figure 9). L'énucléation se fait par voie
transconjonctivale, soit sur le cheval debout aprés sédation et
anesthésies loco-régionales, soit sur I'animal couché apres
anesthésie générale. La mise en place d’'un implant de confor-
mation dans la cavité orbitaire évite I'enfoncement disgracieux
des paupieres, qui fait suite a cette énucléation. L'éviscération

avec pose d'un implant intrascléral est une alternative a visée
esthétique car elle permet la conservation du globe oculaire. Elle
se fait chez 'animal anesthésié, suit la méme technique que celle
pratiquée chez les carnivores et utilise des implants sphériques

en silicone d’un diametre de 36 4 40 mm (Meek, 1988).

Figure 9 : Position de [ aiguille pour l'injection intravitréenne de gentamicine.
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