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DO : décompression orbitaire
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TDM : tomodensitométrie
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IGF-IR : inhibiteur du récepteur du facteur de croissance analogue a
l'insuline
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RESUME

DECOMPRESSION ORBITAIRE PAR VOIE ENDONASALE DES ORBITOPATHIES
DYSTHYROIDIENNES. ETUDE RETROSPECTIVE UNICENTRIQUE A PROPOS
DE 50 CAS.

Objectif : évaluer les résultats cliniques de la décompression orbitaire par voie endonasale
dans la prise en charge des exophtalmies dans le cadre des orbitopathies dysthyroidiennes non

actives.

Méthode :une étude rétrospective des dossiers a €été menée chez des patients atteints
d'exophtalmie ayant bénéfici¢ d’'une décompression par voie endonasale. L'exophtalmie a été
mesurée en pré et post-opératoire en moyenne a 3 mois. Les procédures ont été réalisées, sous
anesthésie générale, par deux chirurgiens oculo-plasticiens d’un seul site entre janvier 2017 et

décembre 2020.

Résultats : apres chirurgie, les sujets présentaient une diminution moyenne de 1’exophtalmie
mesurée a I’exophtalmometre de Hertel de 3,5mm [3,1 ; 3,9] (p<0,001). Parmi les critéres de
jugement secondaires, une diminution significative de la pression intraoculaire a été retrouvée
en post-opératoire. En effet, on notait aprés chirurgie une baisse de la PIO de 1,1 mmHg [0,08 ;
2,1] (p=0,034). Une diplopie avait été¢ mise en évidence dans 30% des cas en pré-opératoire,
sans modification de ce pourcentage en post-opératoire. Dans 47% des cas, I’indication

chirurgicale était d’ordre cosmétique.

Conclusion : la décompression orbitaire par voie endonasale est une technique permettant de
traiter les orbitopathies dysthyroidiennes, avec des résultats satisfaisants sur la réduction de
I’exophtalmie ainsi que des suites post-opératoires simples et rapides permettant une prise en
charge ambulatoire. Nos résultats mettent également en évidence que cette chirurgie aurait un
impact sur la pression intraoculaire avec une réduction significative de celle-ci. Ces résultats
valident l'approche endoscopique de la décompression orbitaire chez les patients présentant une
exophtalmie secondaire a des orbitopathies dysthyroidiennes. Cette série confirme également
les approches thérapeutiques complexe et multiples des orbithopathies dysthyroidiennes
combinant chirurgies orbitaires, palpébrales et parfois chirurgie du strabisme, entrainant le

patient dans un parcours de soins de longue durée.
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INTRODUCTION

Introduction

1. Anatomie de l'orbite

1.1. Cadre osseux : I'orbite osseuse

Il s’agit d’une pyramide quadrangulaire a sommet postérieur, et ouverte au niveau de
son orifice antérieur. Elle est tapissée par le périoste orbitaire, qui se poursuit par la dure-mére
en arriere et par le périoste facial en avant.

Elle est constituée de 7 os appartenant aux os du crane et de la face : os frontal, os
sphénoide, os zygomatique, os maxillaire, os palatin, os lacrymal, os éthmoidal (ou os planum
ou lame papyracée).

La profondeur de I’orbite est en moyenne de 45 millimétres. La distance inter-canthale
latérale est de 110 a 125 millimetres. La base antérieure mesure 35 millimetres de hauteur et 40

millimetres de largeur. Le volume orbitaire est d’environ 30 mm3. (1)

QO O N

Figure@. Parois orbitaires. 1. Echancrure supra-orbitaire ; 2. fosse de
la glande lacrymale ; 3. os sphénoide : grande aile ; 4. os zygomatique ;
5. foramen zygomatique orbitaire ; 6. fissure orbitaire inférieure ; 7. os
maxillaire ; 8. foramen infra-orbitaire ; 9. os frontal ; 10. os sphénoide :
petite aile ; 11. fossette trochléaire ; 12. fissure orbitaire supérieure ; 13.
canal optique ; 14. os ethmoide (lame orbitaire) ; 15. os lacrymal ; 16. os
palatin (processus orbitaire) ; 17. processus frontal de I’os maxillaire.

lllustration I : schéma anatomique de [’orbite osseuse.

Source : A Ducasse, I Larré Anatomie et vascularisation de [’orbite. EMC ophtalmologie,

Volume 37 n°3 septembre 2020
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Le périoste orbitaire (ou périorbite) est I’enveloppe la plus externe du contenu orbitaire.
Il s’agit d’'une membrane fibreuse résistante, recouvrant le cadre orbitaire. Au cours de la
chirurgie de décompression orbitaire, des incisions du périoste sont réalisées pour permettre

I’expansion du contenu orbitaire sous la forme d’une hernie.

1.2. Contenu de 'orbite

1.2.1. Le globe oculaire
Le globe oculaire est situé a la partie antérieure de 1’orbite. Il est plus proche des parois

supérieures et latérales que des deux autres parois.

1.2.2. Le nerf optique

Il entre dans la cavité orbitaire par le canal optique, formé par la petite aile et le corps

du sphénoide.

1.2.3. Les muscles striés orbitaires
Ils sont au nombre de 7: 6 muscles oculomoteurs (muscles droits médial, latéral,
supérieur et inférieur, muscles obliques inférieur et supérieur) et le muscle releveur de la

paupiere supérieure.
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Hlustration 2 : schéma d’orbite droite, vue antérieure avec visualisation des muscles

oculomoteurs et de la fissure orbitaire supérieure.

Source : Civit T, Froelich S, Joud A, Perez M, Mercier P. Anatomie descriptive de [ orbite.
Neurochirurgie. 2010 Apr,56(2-3):81-88.

1.2.4. La graisse orbitaire
On décrit 5 poches graisseuses palpébrales séparées par des septa :

- 2 en paupiere supérieure : poches médiale et médiane, la loge latérale étant occupée par
la glande lacrymale

- 3 en paupiere inférieure : poche inféro-médiale, inféro-médiane et inféro-latérale.

La poche la plus volumineuse est la poche inféro-latérale.

La présence des septa au sein de la graisse orbitaire explique les difficultés de drainage
des collections liquidiennes intra-orbitaires (hématiques ou purulentes par exemple), ou les

répercussions palpébrales de certains troubles oculo-moteurs.

La graisse intra-conique est appelée graisse « jaune ». (2) Néanmoins la graisse extra-
conique (comme I’organe en rouleau) est aussi de couleur jaune, la graisse intra-conique est

plus pale a la dissection. La graisse extra-conique est située entre le cone musculaire et le
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périoste orbitaire. Son volume est d’environ 2 a 3 ml. Elle est essentiellement présente dans la
portion ventrale de I’orbite. La graisse intra-conique occupe un volume de 6 a 8 ml. Elle entoure

le nerf optique.

Présent en grande quantit¢ dans I’orbite et occupant ’espace laissé libre, le tissu
graisseux a un role de remplissage, de protection du contenu orbitaire par I’amortissement des
chocs que permet sa consistance, et un réle de soutien. La graisse orbitaire permet les
mouvements des différentes structures intra-orbitaires les unes par rapport aux autres, en

particulier des muscles.

1.2.5. La glande lacrymale

Elle est composée de 2 lobes : une partie orbitaire et une partie palpébrale. Le faisceau

latéral du muscle releveur passe entre les deux.

1.2.6. Les ligaments suspenseurs du globe oculaire
Le globe oculaire est suspendu :

- En bas par le ligament suspenseur inférieur du globe oculaire, appelé le ligament de
Lockwood qui est en continuité avec la gaine de 1’oblique inférieur jouant un role de soutien
du globe oculaire en cas d’effondrement du plancher de I’orbite.

- En haut, le ligament suspenseur du globe, appel¢ le ligament de Whitnall, qui correspond a
un ¢€paississement aponévrotique s’étendant de la fosse lacrymale a la poulie du muscle

oblique supérieur.

1.2.7. La vascularisation orbitaire

Concernant la vascularisation artérielle (3) (4) :
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- Dartére ophtalmique, issue de I’artére carotide interne, traverse le canal optique et se divise

ensuite en artére angulaire et branches frontales. Avant sa division, elle donne naissance a
différentes collatérales : (1)
o [artére ethmoidale antérieure (I’artere ethmoidale postérieure est inconstante) :
elle vascularise principalement les cavités nasales et le muscle oblique supérieur.
o [artére lacrymale qui vascularise la glande lacrymale, les muscles droit latéral et
droit supérieur.
o [’artéere musculaire inférieure qui vascularise les droits inférieur, latéral et médial,
et I’oblique inférieur
o [’artére supra orbitaire
o [’artere centrale de la rétine

o les arteres ciliaires longues et artere ciliaires courtes postérieures

O

[’artere du nerf optique

- Dartére infra-orbitaire est issue de I’artére maxillaire, elle-méme terminale de 1’artére

carotide externe, et vascularise également I’oblique inférieur.

Concernant la vascularisation veineuse orbitaire, une seule veine est constante, il s’agit

de la veine ophtalmique supérieure. Elle passe sous le muscle droit supérieur puis va se jeter

dans le sinus caverneux en passant par la fissure orbitaire supérieure. Elle recoit des apports
veineux du releveur de la paupicre supérieure, de 1’oblique supérieur, des paupicres, des
vortiqueuses, des droits supérieur, inférieur et médial. Du fait de sa proximité avec le muscle
droit supérieur, 1’augmentation du volume de celui-ci, au cours du développement de
I’ophtalmopathie dysthyroidienne, peut entrainer une géne au retour veineux, responsable de

certains des signes congestifs de I’orbitopathie.
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Une autre veine est également décrite : la veine angulaire, elle est située dans la région

canthale interne, elle est verticale et se dirige vers le bas. Elle devient la veine faciale. Elle
recoit le sang veineux de la région canthale interne, en particulier la conjonctive et le sac

lacrymal.

1.2.8. L’innervation orbitaire

Innervation motrice :

Le nerf oculomoteur (I1I: nerf cranien) : innervant les muscles droits médial, supérieur
et inférieur et I’oblique inférieur. Il assure aussi l'innervation autonome parasympathique des
muscles lisses de 1'eeil, notamment du sphincter de l'iris et du muscle ciliaire (myosis et
accommodation).

Le nerf trochléaire (IVe~ nerf cranien, seul nerf moteur extra-conique) innervant
I’oblique supérieur.

Le nerf abducens (VI nerf cranien) innervant le droit latéral.

Innervation sensitive : issu du nerf trijumeau (Ve nerf cranien). Comme son étymologie

I’indique, il est composé de 3 branches :
1. Le nerf ophtalmique (V1) : sensitif. Ses branches sont :

- Le nerf frontal (extra-conique) : il assure 1’innervation sensitive du front, du
sinus frontal, des deux tiers médiaux de la paupicre supérieure et la conjonctive
adjacente

- Le nerf lacrymal (extra-conique) : innervant notamment le tiers latéral de la
paupiere supérieure et la conjonctive adjacente

- Lenerfnaso-ciliaire (intra-conique) : Il assure la sensibilité du canthus médial,

du sac lacrymal, des canalicules et de la caroncule.
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2. Le nerf maxillaire (V2) : sensitif. Il possede plusieurs collatérales dont le nerf infra-
orbitaire qui innerve la paupiére inférieure. Le nerf infra-orbitaire est fréquemment l1ésé
lors des interventions chirurgicales de décompression orbitaire avec effondrement du
plancher de ’orbite. Cette atteinte est responsable d’une anesthésie plus ou moins
importante, temporaire ou non, de la joue.

3. Le nerf mandibulaire (V3) : a la fois sensitif et moteur.

2. Anatomie des fosses nasales

La fosse nasale est une cavité creusée dans I'étage moyen du squelette facial et présente

4 parois (5) (6) :

2.1. Paroi interne des fosses nasales

La paroi interne de la fosse nasale est formée par la cloison qui sépare les deux fosses
nasales : le septum nasal. Il est constitué par un squelette ostéocartilagineux comprenant en
arriecre la lame perpendiculaire de I'¢thmoide, le vomer et en en avant le cartilage

quadrangulaire.

2.2. Plancher des fosses nasales

Il est constitué dans ses deux tiers antérieurs par le processus palatin du maxillaire et

dans son tiers postérieur par la lame horizontale du palatin.

2.3. Toit des fosses nasales

Le toit des fosses nasales est formé par 1'os propre du nez en avant, puis par la lame

criblée et enfin par le sphénoide en arriere.
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2.4. Paroi externe des fosses nasales
Six os participent a la constitution de cette paroi :

e la face médiale du maxillaire

la lame médiale du processus ptérygoide

la lame verticale du palatin

le labyrinthe ethmoidal

’0s lacrymal

le cornet inférieur.

Elle est décomposée en 3 régions qui se définissent par rapport aux cornets :

2.4.1. Région pré-turbinale
Elle comprend un segment antérieur qui correspond a la paroi interne de la pyramide
nasale et un segment postérieur qui correspond a la paroi externe de la fosse nasale située en

avant des cornets.

2.4.2. Région turbinale

Elle représente les trois quarts de la paroi externe et comprend les cornets et les méats.
Les cornets sont de minces lames osseuses obliques en bas et en dedans, enroulées sur elle-
méme en décrivant une courbe a concavité externe. Chaque cornet comprend une base
d'implantation latérale, un bord libre médial (divisé en téte, corps et queue) situé¢ dans la cavité
nasale.

Il existe 3 cornets constants: les cornets supérieur et moyen (appartenant a 1’os
¢thmoide) et inférieur (os individuel). Le cornet moyen est la limite postérieure du systéme
¢thmoidal antérieur. Ils sont destinés au réchauffement de I’air. On note ¢galement la présence

de 2 autres « cornets » surnuméraires appartenant au systéme éthmoidal antérieur. Ils sont des

10
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repéres anatomiques importants en endonasal : le processus unciforme et la bulle ethmoidale

(un cornet inversé qui regarde en haut en arriére).

Sous les cornets supérieur, moyen et inférieur, se trouvent les méats :
- méat supérieur — draine les sinus postérieurs (sphénoide et partie postérieure
de I’éthmoide)
- méat moyen — draine les sinus antérieurs (maxillaire, frontal, partie antérieure
de I’éthmoide)

- méat inférieur — draine le canal lacrymal

2.4.3. Région rétro-turbinale

Elle est située en arriere des cornets ; elle est formée par la lame verticale du palatin et

I’aile médiale de I’apophyse ptérygoide.

Hllustration 3 : paroi latérale de la cavité ethmoide (7).

A : région pré-turbinale/B : région turbinale/C : région rétro-turbinale
Rouge : Os maxillaire / Vert: Os lacrymal / Violet : os éthmoide / Blanc : cornet

inférieur / bleu : lame verticale du palatin / orange : processus ptérygoide du sphénoide

11
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Apophyse
Crista Galls
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Hllustration 4 : anatomie topographique des fosses nasales (8).

3. Orbitopathie dysthyroidienne

3.1. Physiopathologie
L'orbitopathie dysthyroidienne est une pathologie fréquente rencontrée en
ophtalmologie, en endocrinologie ou en médecine interne. Elle résulte d'un désordre
immunologique chronique entrainant une inflammation des tissus rétrobulbaires, dans un
contexte d'hyperthyroidie le plus fréquemment (maladie de Basedow), parfois d'hypothyroidie
(maladie d'Hashimoto) ou d'euthyroidie (10% des cas) (9). Les mécanismes précis aboutissant

au développement de I’orbitopathie dysthyroidienne ne sont pas encore bien connus.

La cellule cible dans I’orbite est le fibroblaste. Chez des patients présentant une

prédisposition génétique, sous ’effet de stress (tabagisme par exemple), ces fibroblastes
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orbitaires sont stimulés par des mécanismes d’immunité humorale (anticorps anti récepteur
de la TSH (TRAK)) et cellulaire (cytokines). Cette stimulation provoque plusieurs réactions
en cascade : libération de glycosaminoglycanes responsables des réactions inflammatoires au
sein des tissus orbitaires (graisse, muscles oculomoteurs), prolifération et différenciation des
pré-adipocytes en adipocytes expliquant I’hypertrophie graisseuse orbitaire et palpébrale, et
prolifération des fibroblastes qui aboutiront a la fibrose principalement dans les muscles

oculomoteurs. (10) (11) (12)

3.2. Signes cliniques
La classification NOSPECS permet d'évaluer le grade de la maladie selon les signes

cliniques relevés a l'examen :

3.2.1. Troubles de la surface oculaire

Hyperhémie conjonctivale, kératite, chémosis.

3.2.2. Atteinte palpébrale

(Edeme et rougeur palpébraux, rétractions palpébrales supérieure et inférieure, lipoptose
(secondaire a 1’affaiblissement du septum orbitaire), plus rarement un ptosis (a distance de
I'inflammation, par étirement des tissus sur des exophtalmies importantes ayant régressé en

partie).

3.2.3. Troubles oculomoteurs
La diplopie est une symptomatologie fréquente qui est présente chez 10 a 15 % des
patients atteints de maladie de Basedow et chez 60 % des porteurs d’une orbitopathie

dysthyroidienne (phases aigué et chronique confondues). Les muscles sont atteints selon 1'ordre
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de fréquence suivant : droit inférieur, droit médial, puis droit supérieur, et rarement droit latéral.
Les muscles sont rigides et inextensibles et les mouvements oculomoteurs sont limités dans le

champ d’action opposé au muscle atteint réalisant un véritable syndrome de restriction acquis.

3.2.4. Neuropathie optique compressive

Elle est liée le plus souvent a I'¢élargissement des muscles oculomoteurs a l'apex
orbitaire, plus ou moins associée a des phénomenes ischémiques. Elle doit étre suspectée devant
toute baisse d’acuité visuelle. Son installation est insidieuse, et I’exophtalmie souvent maligne.
Les signes majeurs a rechercher sont un trouble de la vision des couleurs, un cedéme papillaire,

des altérations campimétriques et un déficit du réflexe pupillaire afférent.

3.2.5. Exophtalmie

Elle résulte d'une inadéquation entre 1'augmentation de volume du contenu (muscles
oculomoteurs, graisse orbitaire, paquets vasculonerveux) et I'inextensibilité¢ du contenant (cadre
orbitaire osseux). (13)

Ce symptome est celui qui a le plus tendance a persister en dehors des poussées
inflammatoires de la maladie, régressant au mieux dans 30% des cas. (14) Elle est définie
cliniquement par une protrusion supérieure a 18 mm (Hertel) ou un écart supérieur a 2 mm entre

les 2 yeux.

En tomodensitométrie (TDM), on parle d'exophtalmie quand plus du tiers du globe

oculaire est situé en avant de la ligne bicanthale externe.
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I1 est a noter que cette exophtalmie est toujours axile. Elle est classiquement réductible

bilatérale et symétrique. Il peut cependant exister une asymétrie dans 30% des cas, voire une

unilatéralité (1).

3.3. Score d’activité et score de sevérite
La classification clinical activity score (CAS) prend en compte l'activité inflammatoire

et nous oriente sur l'intérét d'un traitement anti-inflammatoire.

Douleur spontanée, impression de pression oculaire ou rétro-oculaire

Douleur a la mobilisation du globe

Rougeur palpébrale

Hyperhémie conjonctivale

Chémosis

(Edeme palpébral

Inflammation de la caroncule, (Edéme de la caroncule et/ou du repli semi-lunaire

Tableau 1 : Score d’activité clinique selon l'European Group on Graves' Orbitopathy.
1 point est donné a chaque item. Une inflammation orbitaire correspond a un score supérieur

a3(15)

Néanmoins, d’autres parametres interviennent pour préciser 1’activité de la maladie :
I’ancienneté (moins de 18 mois d’évolution), un taux élevé de TRAK, et I’existence d’un

hypersignal centro-musculaire en séquence T2 sur I’IRM témoin d’un cedéme musculaire.

La classification la plus utilisée est la classification NOSPECS qui tient compte de

différentes atteintes oculaires et orbitaires, il s’agit d’un score de sévérité.
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0 1(1 point) 2(2points)
1. Aucun signe
2. Signes palpébraux
3. Atteinte tissus Non Minime Moderée
mous
4 Exophtalmie <17mm 17-22,5 23-25
(Hertel)
5. Trouble Aucune géne Génerare Géne fréquente
oculomoteur
6. Keratite Non Kératite ponctuée Ulcere
7.Neuropathie Non AV=0,63-0,5 AV=0,4-0,1
compressive

3(3points)

Importante
>25mm
Géne permanente

Nécrose
AV<o,1

AV : acuité visuelle ; NOSPECS : No signs or symptoms, Only signs of lid retraction and stare, Soft tissues involvement,
Proptosis of 3 mm or greater, Extraocular muscle involvement, Corneal involvement and sight loss, Secondary optic nerve

disease. * Le total des scores est le score global : < 3= discrete, 3-5 = moderée, > = grave,

Tableau 2 : classification NOSPECS, score de sévérité.

3.4. Imagerie orbitaire

Le bilan radiologique est indispensable, il permet de :

- mesurer I’exophtalmie en mesurant la distance séparant le point le plus

antérieur de la cornée sur une coupe passant par le cristallin par rapport a la

perpendiculaire a une ligne joignant les deux zygomas

- étudier les rapports du contenant et du contenu orbitaire

- préciser ’augmentation des masses musculaires par rapport a I’augmentation

de la graisse intra et extra conique

- vérifier I’absence d’une compression du nerf optique a I’apex

- visualiser les parois osseuses

- tenir compte de la clarté des sinus et de leur taille
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Le scanner orbitaire permet de quantifier I’exophtalmie en grade 1,2 ou 3 :

grade 0 : absence de I’exophtalmie : le 1/3 postérieur du globe orbitaire reste
en arriére de la ligne bicanthale externe (LBE)

- grade 1 : le 1/3 postérieur du globe orbitaire passe par la LBE

- grade 2 : la choroide passe par la LBE

- grade 3 : le globe orbitaire passe en avant de la LBE

Grade O

Grade 1

Grade 2

Grade 3

ligne bi-canthale externe — LBE

Nllustration 5 : Evaluation du grade de 1'exophtalmie en imagerie tomodensitométrique.
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Hllustration 6 : coupe axiale d’un scanner orbitaire, exophtalmie droite grade 2 et

exophtalmie gauche grade 1.

Il faut également toujours controler la hauteur du toit de 1I’éthmoide sur le scanner
orbitaire, repérer une éventuelle déhiscence qui peut étre mesurée grace a I’échelle de Keros et
aussi repérer une possible asymétrie. Pour le processus unciforme, on vérifie son point
d’insertion haut, si son insertion est sur la lame papyracée ou sur la base du crane, il y aura un

haut risque de breche ostéo-méningée.

La classification de Keros classe les types d’éthmoide en fonction de la hauteur entre le
toit (le toit de I’éthmoide correspondant a la partie supérieure de la masse latérale) et la lame
criblée : pour le type 1, le toit se trouve entre 1 et 3 mm de la lame criblée, pour le type 2 entre

4 et 7 mm, pour le type 3 supérieur a § mm.
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1-3mm 4-7 mm 8-16 mm
1 n m

Hllustration 7 : Classification de Keros.

L’IRM orbitaire étudie le tissu orbitaire en cas d’orbitopathie inflammatoire ou
compressive. Elle est indiquée pour évaluer I’inflammation, le degré de fibrose musculaire et
I’état de I’apex orbitaire. Elle permet d’évaluer le volume des muscles oculomoteurs et la

graisse intra-orbitaire définissant 4 tableaux sémiologiques :

tableau I : augmentation modérée des volumes des muscles

- tableau II : augmentation majeure des volumes des muscles prédominants a
I’apex

- tableau III : forme graisseuse : augmentation du volume de la graisse avec des

muscles gréles, fins et étirés

- tableau IV : forme mixte : augmentation du volume des muscles et la graisse

Concernant la sémiologie radiologique, le respect du tendon musculaire est un signe
radiologique pathognomonique de I’orbitopathie dysthyroidienne permettant d’éliminer les
autres myosites auto-immunes. Le signal musculaire peut également orienter vers une phase
plutét inflammatoire (iso-hypoT1/hyperT2) ou fibrotique (isoT1/hypoT2), on peut
également visualiser une hernie graisseuse a travers la fissure orbitaire supérieure tres

spécifique de la neuropathie optique dysthyroidienne.
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3.5. Traitement médical
La prise en charge des patients présentant une orbitopathie dysthyroidienne nécessite

une évaluation pluridisciplinaire.

Dans la majorité des cas, pour les OD minimes a modérées, les traitements locaux
(larmes artificielles) associés a une surveillance tous les 3 a 6 mois sont suffisants. Le sélénium
peut également étre proposé a raison de 200 pg/jour pendant 6 mois pour éviter le passage a
une forme sévere. (16) L étude cas-témoins de Jwu Jin khong a montré qu’une carence relative
en sélénium peut €tre un facteur de risque indépendant d'orbitopathie chez les patients atteints

d0D. (17)

Le traitement de premicre intention dans les formes actives (OD modérées a séveres)
est la corticothérapie intraveineuse a forte dose, dite thérapie pulsée. Le schéma
actuellement recommandée est de 500 mg/semaine de méthylprednisolone en IV pendant 6
semaines puis de 250 mg/semaine pendant 6 semaines. Une deuxieme cure de corticothérapie
peut étre proposée mais la dose cumulée ne doit pas dépasser 8§ grammes en raison des risques
hépatiques et cardiovasculaires possibles. (18) Les corticoides par voie intraveineuse sont
utilisés depuis de nombreuses années dans les formes modérées a séveres d’orbitopathie et ont
prouvé leur efficacité dans un essai randomisé (amélioration chez 83% des patients traités par
corticoides contre 11% dans le groupe placebo).(19) Kahaly a montré une supériorité nette des
corticoides par voie intraveineuse par rapport a la voie orale (77% vs 51%) ainsi qu’une bien
meilleure tolérance avec 51% d’effets secondaires dans le groupe oral vs 17% dans le groupe
IV (20). L’essai randomis¢ de Wakelkamp en 2005 a conclu que la chirurgie immédiate
n'entraine pas de meilleurs résultats et, par conséquent, la thérapie pulsée a la

méthylprednisolone semble étre la thérapie de premier choix. Il faut néanmoins noter que dans
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cette étude, 45% des patients traités par corticothérapie seule n’avaient pas d’amélioration de
I’acuité visuelle et ont dii bénéficier d’un traitement chirurgical. Quant a l'acuité visuelle, elle

s'est améliorée chez presque tous les patients (21).

L'administration d’une corticothérapie IV doit s'accompagner d'une surveillance
hospitaliere en raison du risque cardiaque (arythmie, choc, infarctus du myocarde). Une
corticothérapie prolongée nécessite les mesures préventives habituelles : prévention de
l'ostéoporose avec supplémentation en calcium et en vitamine D, régime hyposod¢ et pauvre en

sucre, supplémentation potassique et surveillance de 1’ionogramme sanguin.

La radiothérapie orbitaire peut également étre utilisée pour les atteintes modérées a
séveres (20 grays fractionnés sur 10 séances en 2 semaines). Cependant, son efficacité reste
controversée, par exemple dans 1’essai randomisé de Rajendram, la radiothérapie n'a pas eu de
bénéfice supplémentaire chez les patients recevant de la prednisolone par voie orale pendant 24
semaines (22). Dans la revue de la littérature réalisée par I’American Academy of
Ophthamology en 2008 ayant analysé des études rétrospectives et prospectives donne
¢galement des résultats contradictoires. (23) Cependant, une récente méta-analyse du British
Journal of ophthalmology publiée en 2020 conclut que le traitement le plus efficace de I’OD
active était la radiothérapie orbitaire couplée aux bolus de corticoides.

Les risques de la radiothérapie orbitaire sont : une exacerbation des signes inflammatoires
(intérét d’une corticothérapie concomitante), une cataracte (irradiation déconseillée avant 35
ans), une rétinopathie chez le diabétique et/ou I’hypertendu, une alopécie, des tumeurs radio-
induites. Mais il s’agit de complications devenues rares, non rapportées avec les nouvelles

techniques et le fractionnement de la dose.
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Enfin, un traitement immunosuppresseur ou immunomodulateur (24) peut étre
prescrit en cas de contre-indication ou de résistance aux corticoides. Il s’agit d’un traitement de
deuxiéme ligne : Cyclosporine — Méthotrexate (études rétrospectives) — Plasmaphéreses —
analogues de la somatostatine (25) — Infliximab (anti-TNFalpha, études rétrospectives) —
Rituximab (anti-CD20) (26) — Tocilizumab (inhibiteur du récepteur de I'll-6) (27) —
Teprotumumab (inhibiteur du récepteur du facteur de croissance analogue a l'insuline (IGF-IR)
(28)). L’¢étude randomisée de 2017 versus Placebo (28) a montré 1’efficacité du Teprotumumab
avec réduction de 2 points du score d’activité clinique et une réduction d’au moins 2 mm de

I’exophtalmie.

3.6. Traitement chirurgical
Les techniques chirurgicales de décompression orbitaire permettent d'améliorer le
rapport contenant/contenu orbitaire en augmentant le volume orbitaire utile. Le traitement
chirurgical de I’exophtalmie est propos¢ essentiellement au stade séquellaire ou en cas de
menace visuelle. La décompression orbitaire, parfois associée a une lipectomie, consiste en

I’effondrement des parois osseuses permettant I’expansion du contenu orbitaire.

La décompression orbitaire peut consister a enlever de la graisse extra et intra-conique
tout en conservant le cadre osseux : il s’agit de la technique d’Olivari (décrite en 1991). Elle
consiste en 1’ablation de pelotons graisseux situés dans les cinq poches palpébrales, ainsi que
de graisse intra-conique, par une voie d’abord de blépharoplastie. Les meilleures indications
sont les patients avec de larges orbites sans neuropathie optique compressive. Les patients
présentant des petites orbites avec des signes de souffrance du nerf optique ou une hypertrophie
prédominante des muscles oculomoteurs restent des meilleurs candidats a une chirurgie

orbitaire osseuse (2). L’¢tude d’Adenis (29) a montré une réduction de 1’exophtalmie de 4,7
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mm en utilisant la décompression orbitaire graisseuse (FROD). Néanmoins, la résection de la
graisse intra-conique en particulier reste dangereuse, parce qu’elle perturbe ['unité
fonctionnelle et qu’elle risque des lésions d’¢léments musculaires ou vasculo-nerveux

importants.

La tendance actuelle est d’effectuer une intervention « équilibrée » en combinant les
deux approches : graisseuse (FROD : Fat Removal Orbital Decompression) et osseuse (BROD :
Bone Removal Orbital Decompression) en fonction des signes cliniques et paracliniques
orbitaires et de la rapidité d’installation de la maladie (30). Concernant la chirurgie osseuse, on

considere schématiquement qu'on peut obtenir un recul du globe d'environ 2 mm par paroi. (31)

Les conditions de réalisation d'une chirurgie de décompression orbitaire sont : patients
équilibrés sur le plan endocrinien et ne présentant pas de signes d'activité de la maladie depuis

au moins six mois (exception : exposition cornéenne dans le cadre d’une exophtalmie maligne

ou neuropathie optique compressive avec baisse d’acuité visuelle non controlée par les autres

thérapeutiques médicales).

Les indications sont de deux types : d’ordre fonctionnel en premicre intention et d’ordre
esthétique en seconde intention :

- patients ayant des troubles visuels génant dans leur vie quotidienne (exemple :
lagophtalmie, hypertonie non controlée, exophtalmie inflammatoire non contrdélée par
les autres thérapeutiques médicales avec souffrance du globe oculaire)

- patients ayant une dégradation significative de la qualité de vie avec préjudice esthétique

et social du fait des modifications morphologiques et esthétiques.(15)
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4. Technigue de décompression orbitaire chirurgicale

4.1. Voie externe
La chirurgie de décompression consiste habituellement en une trépano-résection d'une
ou plusieurs parois orbitaires, plus rarement en une ostéotomie de valgisation en déplagant

latéralement le complexe zygomatique.

La résection des segments osseux peut se faire a l'aide de divers instruments, qu'il
s'agisse d'instruments rotatifs (fraises), de mini-scies, de ciseaux d'ostéotomie, et de pinces
gouges ou par piézo-chirurgie. Quelle que soit la technique employée, il est impératif d'ouvrir
largement la périorbite en regard des zones fenétrées pour que les tissus intra-orbitaires

(essentiellement la graisse) puissent pénétrer au travers des fenétres osseuses.

4.1.1. Voie coronale

En cas d'exophtalmie importante, elle peut permettre par un abord large une
décompression des trois parois. Une incision coronale est pratiquée sur le cuir chevelu. Le
lambeau de cuir chevelu est retiré en avant pour exposer la marge orbitaire du bord orbitaire
supérieur a l'arc zygomatique. Le muscle temporal est disséqué de ses attaches osseuses et

rétracté, offrant une exposition maximale de la paroi orbitaire (32) (33)

4.1.2. Voie cutanée palpébrale

L'abord des parois orbitaires a pendant longtemps €té réalisé par une incision cutanée
palpébrale inférieure, sous-ciliaire. Les voies cutanées permettent un abord aisé de la paroi
externe. Une voie d’abord palpébrale supérieure, dans le pli palpébral, peut également étre

réalisée pour aborder la paroi externe de I’orbite (« Lateral canthotomy » / « Eye lid crease
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incision ») (33). I1 lui est souvent ajouté une lipectomie surtout dirigée vers la graisse de la loge

inféro-latérale (la plus importante et la moins dangereuse).

1llustration 8 : schéma de la voie cutanée palpébrale, différents sites d’incision possibles en
fonction de la paroi visée.
4.2. Voie trans-conjonctivale et rétro-caronculaire
L'incision dans le fornix permet une bonne visualisation du plancher orbitaire. Elle peut
étre prolongée en dedans en trans- ou rétrocaronculaire pour intervenir sur la paroi interne tout

en préservant les voies lacrymales.

Hlustration 9 : schéma de la voie rétro-caronculaire.

Source : J-P Adenis, chirurgie palpébrale, chapitre 8 pages 200-203
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Le périoste orbitaire est incis¢ en arriere de la créte lacrymale postérieure et récliné
ensuite vers le haut jusqu'a la créte lacrymale antérieure a l'aide d'une rugine. On effondre, avec

la rugine, 1'ethmoide et on enléve piece par piece 'ensemble de la lame papyracée.

4.3. Voie interne (endoscopique)

La décompression de la paroi médiale de I'orbite tient son intérét dans la fragilité¢ des
parois osseuses et des cloisons éthmoidales. Compte tenu de 'anatomie osseuse multi-alvéolée
et tres fine, il s'agit plus d'un effondrement que d'une véritable résection. Cette voie d’abord

permet d’effondrer la paroi médiale mais également une partie du plancher de I’orbite.

La voie endoscopique et les voies conjonctivales peuvent étre combinées a la

décompression orbitaire par voie externe permettant 1’acces aux différentes parois de 1’orbite.

5. Les étapes de la décompression orbitaire par voie endonasale

5.1. Le matériel d’endoscopie

L’optique se doit d’étre reliée a une fibre optique, une caméra et une colonne vidéo.

L’optique peut avoir plusieurs angulations. Certaines optiques peuvent modifier leur
angulation de 0 a 70 degrés grace a une molette, cependant la qualité¢ d’image est moindre.
Chacune des angulations a un rdle spécifique : pour les gestes sur la fosse nasale, tels que la
biopsie muqueuse, la turbinoplastie, un abord du sinus sphénoide et la septoplastie, on utilise
une optique a 0°. L optique 30° est polyvalente, elle pourra notamment étre utilisée pour le
sinus maxillaire et I’éthmoide. Une optique a 70° peut étre utile pour contrdler le fond du sinus

maxillaire et pour le sinus frontal.
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Deuxiéme élément indispensable a la chirurgie endonasale, I’aspiration. Il en existe
plusieurs types en fonction des utilisations (exemple : le micro-bébrideur, il permet de couper

et d’aspirer en méme temps).

Autre instrument indispensable : la pince de Blakesley qui peut étre droite ou angulée,

non coupante. Elle permet une bonne préhension, de retirer de la muqueuse et des débris osseux,

par exemple ’'unciforme apres section.

La pince de Kerisson permet une section rétrograde osseuse elle peut étre orientée vers

le haut ou vers le bas, c’est une pince forte.

Le décolleur double de Cottle, une partie permet d’inciser de maniere précise,
principalement pour 1’'unciformectomie, 1’autre partie, 1’¢élévateur, permet de repérer les plans

de dissection lors d’une chirurgie septale. Mais il peut étre remplacé par un couteau Phaco 2,2

mm Angulé a 45° Double Biseau.
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e

Décolleur double de Cottle Couteau Phaco 2,2 Mm Angulé a 45°

5.2. Infiltration du cornet nasal moyen

Le cornet moyen est une lame osseuse insérée sur la paroi nasale externe et revétue d'une
muqueuse lisse. C'est le plus développé des cornets éthmoidaux. On découvre sa téte, dans la
fosse nasale moyenne, au centre du cadre de l'opercule. Sa téte est libre et cache partiellement,
quand elle est normale, I'entrée de son méat ou totalement, quand elle est congestionnée ou
hypertrophiée. Ce role de couvercle lui vaut son nom d'opercule. Elle a une forme de massue
ou d'étrave de navire, précédant le bord antérieur du corps turbinal. Son attache supérieure
s'affine comme un col pour s'insérer sur la paroi externe, c'est le col de l'opercule. Le corps du

cornet moyen a un bord libre qui a 'aspect d'un bourrelet fusiforme s'étendant jusqu'a la choane.

parois
maxillaire

{osT)
\1 — — -'\

Lllustration 10 : vue endonasale, infiltration du cornet moyen.
Coll. A Lossouarn
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5.3. Turbinectomie partielle moyenne
Il s’agit d’une résection conservatrice du cornet moyen afin d’éviter la formation de
synéchies et la latéralisation post-opératoire du cornet moyen. Elle permet aussi d’assurer une
perméabilité a long terme plus élevée grace a l'ouverture du méat moyen, d’améliorer le flux
d’air et de diminuer la résistance nasale. L'acces au labyrinthe éthmoidal est également amélioré

en per-opératoire. (34)

La résection du cornet moyen entrainera la perte d’un repere anatomique important en
cas de chirurgie endonasale ultérieure, ainsi que l'altération potentielle de la fonction nasale
(« syndrome du nez vide ») (35) avec comme conséquences le développement d’une rhinite
atrophique, un risque discretement plus accru de sinusite frontale (36) et dans de rares cas la

survenue d’une hyposmie (37) (38).

parois maxillaire

Hllustration 11 : vue endonasale, turbinectomie partielle moyenne.

Coll. A Lossouarn
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5.4. Unciformectomie

L'apophyse unciforme provient embryologiquement de I'éthmoide, bien qu'elle semble
s'élever a partir du cornet inférieur. C'est une lame osseuse ayant l'aspect d'un petit cornet
surnuméraire. Elle est articulée avec la bulle en haut et en avant, et reste libre en bas ; elle divise
I’éthmoide antérieure en secteurs latéral et médial. Elle se dirige en bas et en arriere en croisant
la partie supérieure de 1'orifice du sinus maxillaire. En endoscopie, l'apophyse unciforme se
présente donc dans un plan légérement oblique, mais d'orientation sagittale. Cette lame osseuse
coiffe partiellement la bulle et masque ainsi la gouttiere unciformienne. L.’ablation totale de la
portion verticale du processus unciforme débute par une incision allant de I’insertion de la partie
antérieure du cornet moyen pour atteindre la zone d’attache supérieure du cornet inférieur.
L’ablation de tout le processus est réalisée avec une pince de Blakesley droite ou coudée. Le

relief du conduit lacrymo-nasal marque la limite antérieure de I’évidement.

Hllustration 12 : vue endonasale, unciformectomie.

Coll. A Lossouarn
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A T’issue de ce temps opératoire, I’ouverture du sinus maxillaire est alors nettement

¢largie et on procede ensuite a I’extraction et a I’évidement de la bulle ethmoidale.

5.5. Ouverture du systéme bullaire

La bulle éthmoidale est un cornet inversé qui regarde en haut en arriére. Elle est insérée
sur la paroi latérale de la masse latérale. La paroi antérieure de la bulle est le premier relief
visible. L’évidement est commencé dans sa partie inféro-médiale. On pele alors la muqueuse
autant que possible et on effondre prudemment toutes les cellules a I’aspiration en restant le
plus latérale possible (pour éviter la lame latérale de la lame criblée). La limite postérieure de
la cavité obtenue a I’issue de cette étape est formée par la racine cloisonnante du cornet moyen
délimitant le groupe postérieur (ethmoide postérieur). A cette étape, le repere du plancher de
I’orbite et de I’angle inféro-interne du cadre orbitaire est majeur pour identifier la lame

papyraceée.

B RCom

Cornet moyerres

Hllustration 13 : systeme bullaire de | ’ethmoide.

U : racine cloisonnante du processus unciforme, B : racine cloisonnante de la bulle
éthmoidale RCcm : racine cloisonnante du cornet moyen, RCcs Racine cloisonnante du
cornet supérieur, RCcS : racine cloisonnante du cornet supréme. Toutes les cavités situées en

avant de la RCcm se drainent dans le méat moyen situé sous le cornet moyen.
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Lllustration 14 : vue endonasale, ouverture du systeme bullaire.

Coll. A Lossouarn

5.6. Ouverture de I’'éthmoide postérieur (non systématique)

On commence par la trépanation de la racine cloisonnante du cornet moyen en bas et en
dedans, on accede alors a une cellule ethmoidale dont la limite latérale est la paroi orbitaire : la
lame papyracée (ou os planum) ; la limite supérieure est le toit éthmoido-frontal souvent épais
et solide. L’évidement peut se poursuivre en arriére jusqu’a I’aplomb de la paroi antérieure du
sphénoide. La lame papyracée est alors parfaitement visible. Cette étape est réalisée en

particulier pour décomprimer le nerf optique a I’apex.
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5.7. Effondrement de la lame papyracée

Lllustration 15 : vue endonasale, effondrement de la lame papyracée.

Coll. A Lossouarn

5.8. Ouverture du périoste orbitaire

Hllustration 16 : vue endonasale de ['ouverture de la périorbite avec conservation d’une
écharpe de la périorbite.

Coll. A Lossouarn
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5.9. Hernie de la graisse orbitaire

Hllustration 17 : vue endonasale, hernie de la graisse orbitaire dans la cavité nasale.

Coll. A Lossouarn
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5.10. Fin d’intervention : réduction de I’'exophtalmie

- - - o P 4 o - - B
s 1 %S P - -

Hlustration 19 : Apreés décompression orbitaire de |’@il gauche, vue axiale de la réduction de
["exophtalmie.

Coll. A Lossouarn
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5.11. IRM orbitaire apres décompression endonasale

décompression orbitaire
endosanale bilatérale avec
effondrement de lame
papyracée

N
/"
7A

Lllustration 20 : IRM orbitaire, coupe axiale, avant/apreés, 3 mois apres décompression

orbitaire par voie endonasale chez un patient atteint d’orbitopathie dysthyroidienne.

Coll. A Lossouarn
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Hllustration 21 : IRM orbitaire, coupe frontale, avant/apreés, 3 mois apres décompression

endonasale chez le méme patient atteint d’orbitopathie dysthyroidienne.

Coll. A Lossouarn

On remarque la protrusion du contenu orbitaire dans la cavité nasale apres effondrement

de I’éthmoide. Au centre, le septum nasal sépare les deux contenus orbitaires.
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5.12. Photographies avant et apres chirurgie de décompression endonasale

Hllustration 22 : photographies de face et vue du dessus avant décompression orbitaire,

exophtalmie de |’@il gauche mesurée a 22 mm au Hertel

Hllustration 23 : photographies de face et vue du dessus apres décompression orbitaire par
voie endonasale de |’ eil gauche.

Coll. A Lossouarn

On note une nette réduction de I’exophtalmie de I’ceil gauche (passage de 1’exophtalmie

mesurée au Hertel de 22 mm a 18 mm) avec disparition complete du scleral show inférieur.

6. Contexte

Environ 50% des patients atteints de la maladie de Basedow présentent une orbitopathie.
5% d’entre eux développeront une forme sévere avec neuropathie optique et une cécité chez
30% de ces dernieres (39). L’orbitopathie, associée a la thyroide, est visuellement handicapante,
défigurante sur le plan esthétique et a un impact négatif considérable sur la qualité de vie dun

patient.
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Le développement de technologies et d'instruments sophistiqués pour la chirurgie
endoscopique ainsi que la baisse des prix des colonnes vidéo et instruments adaptés a la
chirurgie endonasale ont entrainé une augmentation des décompressions orbitaires par voie
endoscopique depuis quelques années. Elle présente I’avantage d'éviter une cicatrice d'incision

externe.

7. Problématique

11 existe de nombreuses stratégies médico-chirurgicales non standardisées de la prise en

charge des exophtalmies dysthyroidiennes.

Les recommandations concernant leur prise en charge continuent d’évoluer. Celles
retrouvées majoritairement dans la littérature sont les suivantes (14) :

- les formes modérées : inférieures a 25 mm a I’exophtalmomeétre de Hertel peuvent
bénéficier d’une décompression osseuse des deux parois (plancher orbitaire et paroi
médiale le plus souvent)

- les formes majeures : supérieures a 25 mm peuvent €tre traitées par une décompression

osseuse de deux parois avec lipectomie, voire de trois parois.

8. Objectifs de I'étude

Evaluer les résultats cliniques de la décompression orbitaire par voie endonasale dans

la prise en charge des exophtalmies des orbitopathies dysthyroidiennes non actives.

39



METHODE

Méthode

1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective et monocentrique.

2. Criteres d’inclusion

Tous les patients atteints d’une orbitopathie dysthyroidienne non active et ayant

bénéfici¢ d’une décompression orbitaire par voie endonasale entre janvier 2017 et décembre

2020 ont été inclus.

Nous avons exclu 2 patients ayant une exophtalmie non liée a une pathologie

dysthyroidienne :

- un syndrome inflammatoire orbitaire idiopathique (SIOI)

- une localisation secondaire d’un cancer du sein.

3. Flow chart

COLLECTE des
données

INCLUSION

ANALYSE

Critére de jugement
principal

31 patients
55 yeux

A 4

29 patients
53 yeux

\ 4

28 patients
50 yeux

2 Exclus : SIOI / localisation secondaire cancer du sein

Valeurs manquantes : 3 valeurs du Hertel post-opératoires
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4. Modalités de recueil et d’informatisation des données

Une étude rétrospective des dossiers a ¢ét¢é menée. L'exophtalmie a ét¢ mesurée en
préopératoire et postopératoire a 3 mois en moyenne. Les complications post-opératoires ont
été relevées dans toute la période d'étude, ainsi que la pression intra-oculaire pré et post

opératoire a I’air et les données réfractives de 1’auto-réfractometre avant et apres intervention.

Les données ont donc été recueillies sur des dossiers médicaux dématérialisés via le

Logiciel OPLUS et réunies sur un fichier informatique Excel permettant leur traitement.

Les données ont ¢té ensuite « pseudonymisées », ¢’est-a-dire identifiées par un numéro

de code.

5. Critere de jugement principal
Le critére de jugement choisi est une variable quantitative : mesure de 1’exophtalmie

avec I’exophtalmométrie de Hertel (en mm) réalisée par le méme chirurgien en pré et post-

opératoire.

6. Criteres de jugement secondaires
Dans un second temps, nous avons réalisé une étude comparant des variables avant et
apres chirurgie :

Variables quantitatives : acuité visuelle en logMar en monoculaire avec correction optique,

tension intra oculaire a I’air (en mmHGQG), réfraction automatisée avec TONOREF III (NIDEK)
(équivalent sphérique, sphére, cylindre, axe). Les variables quantitatives ont été comparées sur
la base de leurs moyennes. La différence de moyenne est notée . Un p négatif indique une
diminution de la moyenne apres chirurgie.

41



METHODE

Variable qualitative : diplopie présente avant chirurgie vs diplopie présente apres chirurgie.

Cette variable qualitative a été étudi¢e en termes de « paires discordantes » : on a étudi¢ si la
proportion de sujets ayant présenté une diplopie a la suite de I’opération était liée au hasard ou

non.

Dans un dernier temps, nous avons analysé I’impact de variables qualitatives sur la
variation du Hertel :

Variables qualitatives : age, sexe, position palpébrale, tabagisme, présence d’une neuropathie

optique, complication ou intervention secondaire nécessaire.

7. Analyses statistiques

Les variables qualitatives ont été¢ décrites a 1’aide d’effectifs et de proportions, les

variables quantitatives 1’ont ét¢ via la moyenne et 1’écart-type.

La comparaison des parameétres cliniques avant et apres chirurgie a fait 1’objet de tests
de Student appariés pour les variables quantitatives, et de tests de Mac Nemar pour les variables

qualitatives.

Pour 1’¢tude des facteurs liés a I’évolution du Hertel par la chirurgie, des régressions
linéaires univariées ont été réalisées. Les résultats ont été exprimés au travers des coefficients

Beta, leurs intervalles de confiance et p-values.

8. Aspects éthiques

L’ensemble de cette étude est conforme aux principes de la déclaration d’Helsinki

révisée en 2013.
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L’analyse des dossiers médicaux reposait sur le principe de présomption de

consentement.

9. Conflits d’intéréts

Les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intérét avec les travaux réalisés dans cette étude.

Concernant I’existence de conflits d’intéréts en rapport avec I’objet de cette étude, ceux-

ci sont consultables sur le site www.transparence.sante.gouv.{t.
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Résultats

Les données démographiques et épidémiologiques des patients sont présentées dans le
Tableau 3. Dans notre série, notre échantillon de patients comprenait une majorité de femme
(75%). L’age moyen est de 54 ans. Le retentissement esthétique de la maladie constituait le
principal motif de consultation avec plus de 47% des cas. On note dans 1/3 des cas la présence
d’une neuropathie optique (présence d’un cedéme papillaire ou atteinte du champ visuel). Dans
% des cas, I’exophtalmie était accompagnée d’une rétraction palpébrale. 50% des patients

avaient bénéfici¢ d’un traitement par corticothérapie avant décompression orbitaire. Tableau 3.
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Caractéristiques N = 53!
Age 54 (14)
Sexe
Homme 7(13 yeux) (25%)
Femme 22(40 yeux) (75%)
Latéralité
CEil droit 28 (53%)
CEil gauche 25 (47%)
Délai visite préopératoire - chirurgie (jours) 144 (115)
Valeurs manquantes 1
Délai chirurgie - visite postopératoire mesure du 56 (79)
Hertel (jours)
Valeurs manquantes 1
Position palpébrale
Non pathologique 8 (15%)
Rétraction palpébrale 41 (77%)
Ptosis 1(1,9%)
Ectropion 1(1,9%)
Entropion 2 (3,8%)
0,
Tabagisme 14 (29%)
Valeurs manquantes 4
Signe fonctionnel principal, indication opératoire
Larmoiement 5(9,4%)
Douleur 6 (11%)
Lagophtalmie 10 (19%)
Luxation du globe 1(1,9%)
Géne esthétique 25 (47%)
Adressé 6 (11%)
0,
Neuropathie optique 18 (34%)
Traitement préopératoire
Pas de traitement 13 (36%)
Corticothérapie 19 (53%)
Radiothérapie 4 (11%)
Rituximab 1(2,8%)
Tarsorraphie 2 (5,6%)
Botox® 4 (11%)
Valeurs manquantes 17
Thyroidectomie 24 (56%)
Valeurs manquantes 10

"Moyenne (ET); n (%)
Tableau 3 — Description de la population.
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Apres chirurgie, les sujets présentaient une diminution moyenne significative de
I’exophtalmie mesurée a I’exophtalmometre du Hertel de 3,5mm [3,1 ; 3,9] (p<0,001). Tableau

4, figure 2

Parmi les critéres de jugement secondaires, la réduction de la Tension Intra-Oculaire
(TIO) était significative. On notait apres chirurgie une baisse de la TIO de 1,1 mmHg [0,08 ;

2,1] (p=0,034). Tableau 4, figure 2.

Caractéristiques Avant chirurgie Aprés chirurgie Différence moyenne? P value
N = 53! N = 53!

Hertel (mm) 23,78 (2,71) 20,36 (2,55) p=-3,5[-3,9 ; -3,1] p<0,001

Valeurs manquantes 2 3

Acuité visuelle (LogMAR) 0,09 (0,23) 0,09 (0,23) p=0,00 [-0,01 ; 0,01] p>0,9

TIO (mmHg) 18,1 (4,5) 17,1 (3,8) pu=-1,1[-2,1; -0,08] p=0,034

Valeurs manquantes 1 5

Diplopie p>0,9
Oui 9 (30%) 9 (30%)
Non 20 (70%) 20 (70%)

ES (Dioptrie) 0,07 (1,95) 0,13 (1,96) p=0,05 [-0,07 ; 0,18] p=0,4
Valeurs manquantes 1 5

Axe (degrés) 93 (65) 101 (65) p=10[-2,3; 23] p=0,10
Valeurs manquantes 1 5

Sphére (dioptrie) 0,75 (1,80) 0,65 (1,96) p=-0,05 [-0,22 ; 0,11] p=0,5
Valeurs manquantes 1 5

Cylindre (dioptrie) 1,19 (1,13) 1,19 (0,96) p=-0,04 [-0,24 ; 0,15] p=0,7
Valeurs manquantes 1 5

"Moyenne (ET); n (%)

2u: différence moyenne

Tableau 4 — Comparaison avant/apres chirurgie de décompression orbitaire.
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Figure 1 : box plot, différence de la mesure de [’exophtalmie au Hertel (en mm) avant et
apres chirurgie.
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Figure 2 : box plot, différence de la tension intra-oculaire (en mmHg) avant et apres
chirurgie.

L’acuité visuelle est restée stable avant et aprés décompression. Il n'était pas mis en
évidence de différence significative concernant les valeurs moyennes pré et post opératoires de
la différence de 1’équivalent sphérique (ES), la sphére, le cylindre et I’axe. En effet, on note
I’absence de variation importante avant et apres chirurgie, d’ou un p-value trés €élevé pour ces
variables. L'équivalent sphérique moyen était de 0,07 (1,95) D en préopératoire et de 0,13 (1,96)

D en postopératoire, soit similaire avant et apres intervention. Figures 4-5-6. Tableau 4
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Figure 3 : box plot, variation de la sphere avant et aprés chirurgie.
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Figure 4 : box plot, variation du cylindre avant et apres chirurgie.
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Figure 5 : box plot, variation de [’axe avant et aprés chirurgie.
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Parmi les facteurs étudiés influengant le résultat post-opératoire, la rétraction palpébrale
¢tait significativement liée a la modification du Hertel, avec en moyenne une réduction
supplémentaire de I’exophtalmie de 1,5 mm [0,40 ; 2,6] (p=0,009) chez les sujets présentant
une rétraction par rapport a ceux qui n’en présentaient pas. En effet, la rétraction palpébrale est
plus souvent présente pour des valeurs de Hertel ¢levées. Enfin, le sexe, le tabac, la présence

d’une neuropathie optique, la thyroidectomie n’influengaient pas la réduction de I’exophtalmie.

Tableau 5
Caractéristiques N Beta 95% ClI' p-value
Sexe 50 0,33 -0,52-1,2 04
Tabagisme 47 0,43 -0,43-1,3 0,3
Neuropathie optique 50 -0,58 -1,4-0,22 0,2
Thyroidectomie 43 0,66 -0,12-1,4 0,095
Complication* 20 0,53 -0,22-1,3 0,2
Position palpébrale 50

Pas de rétraction _ _

Rétraction palpébrale 1,5 -2,6 —-0,40 0.009
Ptosis -1,8 -4,6 — 0,91 0,2

Ectropion 0,17 -2,6 -2,9 >0,9
Entropion -1,8 -3,9-0,24 0,082

'Cl = intervalle de confiance / N = nombre d’yeux
Complication* : complication ou seconde intervention nécessaire (dont 3 chirurgies

de DO supplémentaire, et 13 blépharoplasties chez 9 patients).
Tableau 5 — Etude des facteurs liés a la variation de I’exophtalmie mesurée au Hertel aprés

chirurgie.
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Concernant la diplopie, on note sa présence dans 30% des cas en pré-opératoire, tout
comme en post-opératoire. En effet, on observe une disparition de la diplopie pour 2 patients,

et une apparition de celle-ci pour 2 patients aprés décompression.

On note que 9 patients (30%) ont bénéficié d’une chirurgie palpébrale apres la
décompression orbitaire a type de repositionnement du bord libre (exemples : allongement du
releveur de la paupiere supérieure, canthoplastie). Une intervention chirurgicale supplémentaire
de I’exophtalmie a également ét¢ indiquée pour 3 patients pour lesquels la décompression

endonasale seule a été insuffisante. Enfin, 5 patients ont bénéfici¢ d’une chirurgie du strabisme.

Concernant la survenue des complications, 1 patient a présenté une bréche ostéo-

méningée et 1 cas de dacryocystite aigué est survenu. L’incidence des complications est donc

inférieure a 4%.
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Discussion

Notre série présente des résultats cliniques similaires aux données de la littérature. La
réduction de I'exophtalmie est le principal critére retenu dans les différentes études. La méta-
analyse réalisée par Leong et al. (33), reprenant des séries portant au total sur 613 orbites
opérées par voie endonasale, retrouve une réduction moyenne de 3,5+0,51 mm de
I'exophtalmie. Ce chiffre est comparable aux résultats de notre série, avec une réduction
moyenne de 3,5 mm (p<0,001). Il faut noter que pour 3 patients de notre série, la décompression
endonasale a été insuffisante et ont donc bénéficié¢ d’une décompression par voie externe de la
paroi latérale. Ces patients présentaient une exophtalmie pré-opératoire supérieure ou €gale a
24 mm. On note un recul moyen de I’exophtalmie mesurée au Hertel d’environ 3,8 mm dans
la littérature pour toutes interventions de décompression orbitaire confondues. Avec une
tendance a I’augmentation de la réduction proportionnellement au nombre de parois effondrées.

Les résultats des différentes études sont listés dans le tableau 6.

|F.tiquettes de lignes | Moyenne de réduction moyenne de I'exophtalmie au hertel (mm)  Somme de nombre de Parois Somme de nombre d'orhites |
Juniatetal. 1 3,5 15 24
Yuen et al. 4,6 1,5 23
présente étude 3,5 15 53
JM Jefferis et al. 29 15 17
Kasperbauer et al. 2,5 15 88
Jernfors et al. 45 1,5 200
Woods et al. 33 1,5 41
Juniat et al. 2 39 2 31
Paridaens et al. 1 31 2 18
Ben Simon et al. 34 2 201
Chang et al. 2,6 2 18
Schaefer et al. 3,7 2 7
Paridaens et al. 2 4,6 3 180
Juniat et al. 3 7,6 3 15

| Total général 38 26,5 981 |

Tableau 6 : revue de la littérature des réductions moyennes des exophtalmies aprées
décompression orbitaire. Chang et al(40), Paridaens et al(41), Schaefer et al(42), JM Jefferis
et al.(43), Woods et al. (44), Yuen et al.(45), Kasperbauer et al. (46), Ben Simon et al. (47),
Jernfors et al. (46), Juniat et al.(48) en gras correspondant aux études évaluant la
décompression endonasale.
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On considere le nombre de parois effondrées dans les décompressions endonasales au
nombre de 1 a 1.5. En effet, bien que I’on considére que c¢’était la lame papyracée qui est
effondrée dans ces derniéres, une partie du plancher de I’orbite peut-étre €¢galement ciblée en
effondrant le « strut » (jonction éthmoido-maxillaire correspondant a 1’angle inféro-interne du
cadre orbitaire), permettant d’augmenter 1’expansion du volume orbitaire. Dans la présente
¢tude, les 2 chirurgiens effondraient quasi-systématiquement le strut en conservant au
maximum le plancher de I’orbite et en laissant une écharpe de la périorbite d’ou la faible
proportion (n=2) de patients ayant développ¢ une diplopie post-opératoire. L’étude de Metson
et al. (43) a décrit pour la premiére fois cette technique qui recommande la préservation d’une
bande de 1 cm péri-orbitaire sur la longueur de la dissection de la paroi médiale pour soutenir
le droit médial et prévenir ainsi son prolapsus. Cette technique semble réduire I’incidence de la
diplopie post-opératoire tout en permettant une réduction satisfaisante de 1I’exophtalmie. Une
é¢tude du Québec sur 73 orbites a également établi une corrélation entre le pourcentage de
diplopie post-opératoire et la technique utilisée, et a montré que la préservation du plancher
orbitaire, lorsque le degré d'exophtalmie le permet, réduit l'incidence de la diplopie post-
opératoire (49). Certains auteurs recommandent méme la préservation du strut pour réduire le
risque de survenue d’une diplopie post-opératoire (50). Cette technique de préservation du strut
est moins utilisée chez les ophtalmologistes oculo-plasticiens, probablement parce qu’ils
peuvent intervenir secondairement sur les muscles oculomoteurs en cas d’apparition d’une

diplopie post-opératoire.

Il existe différentes techniques de décompression orbitaire, le nombre de parois
effondrées faisant varier le recul de I’exophtalmie de manicre croissante en augmentant le
volume orbitaire. Une étude publi¢e en 2016 (51) a évalué les membres de 1'American Society

of Ophthalmic Plastic and Reconstructive Surgery (ASOPRS) en ce qui concerne la préférence
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en matiere de techniques chirurgicales pour la décompression orbitaire. La majorité des
répondants ont préféré une approche combinée de décompression du plancher et de la paroi
médiale ou une décompression « équilibrée » des parois latérale et médiale. Le but de la
chirurgie n’est pas de créer le plus grand espace dans 1’orbite avec perturbation des structures
péri-orbitaires pour une décompression maximale, mais c’est la décompression la plus
efficiente possible qui est recherchée. Il faut viser dans un premier temps la bonne adéquation
entre « soulagement » du nerf optique ou de la kératopathie induite s’ils existent et le volume
décomprimé. Le résultat esthétique ne doit pas étre négligé, d’autant plus qu’il s’agit de
I’indication la plus courante retrouvée dans la littérature (33), comme dans notre série. L’étude
de Tehrani (52) a évalué la chirurgie de décompression par rapport aux bénéfices cliniques et a
la satisfaction du patient au moyen d'un questionnaire spécifique a la maladie. Au total, 88%
des patients ont déclaré que la décompression les avait aidés, 78% étaient satisfaits de leurs
symptomes oculaires et 71% étaient satisfaits du résultat esthétique de la décompression,

confirmant une amélioration significative de la qualité de vie apres chirurgie.

La décompression orbitaire par voie endonasale présente 1’avantage principal de ne pas
créer de cicatrices visibles et d’€tre efficace pour les exophtalmies moyennes avec un recul
moyen de 3,5 millimétres. Pour un opérateur entrainé, I’intervention pourra durer de 60 a 90
minutes. Le temps opératoire est variable en fonction de I’anatomie du patient, de la bonne
visibilité et de I’accessibilité a I’éthmoide. Contrairement aux idées recues concernant le risque
augmenté de 1ésion directe du droit médial dans les DO par voie endonasale par rapport a la
voie rétrocaronculaire, dans notre série, aucun patient n’a présenté ce type de complication. Par
ailleurs, les suites opératoires des DO endonasales sont simples, rapides et peu algiques. Une
prise en charge en ambulatoire est possible. Il n’existe ni sécheresse/kératite ni chémosis,

contrairement aux décompressions par voie externe. Néanmoins un risque d’épistaxis post-
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opératoire, spécifique aux DO endonasales, peut survenir. Le patient est prévenu d’éviter tout
mouchage pendant quelques jours. Au vu de cette étude, la DO par voie endonasale nous semble
donc étre indiquée en premicére intention pour les exophtalmies moyennes (inférieure a 25 mm)

dont la plainte principale est esthétique.

11 faut également rappeler que, quel que soit le type de décompression orbitaire réalisée,
il est souvent nécessaire de compléter la correction de I'exophtalmie par un repositionnement
du bord libre de la paupicre supérieure et/ou inférieure afin d'obtenir un résultat esthétique et
fonctionnel optimal. Dans notre série, 1 patient sur 3 a bénéficié¢ d’une chirurgie du regard apres
décompression. En effet, la rétraction palpébrale supérieure est souvent associée aux
exophtalmies des OD. Dans notre série, les patients qui présentaient une rétraction palpébrale
avaient une réduction supplémentaire de 1I’exophtalmie mesurée au Hertel pré et post-opératoire
plus importante, mais il s’agit d’un biais de confusion car les rétractions palpébrales étaient
associées a des exophtalmies plus importantes. 77% des patients présentaient une rétraction
palpébrale en pré-opératoire. La DO peut diminuer voire faire disparaitre cette rétraction
palpébrale. Quand elle persiste au niveau palpébral supérieur, une chirurgie des paupieres par
allongement du releveur avec anses de Vicryl ajustables pouvait étre réalisée dans un deuxiéme
temps. Au niveau de la paupiere inférieure, la rétraction peut étre corrigée par canthoplastie
associée ou non a une section des rétracteurs, une greffe dermique ou de cartilage palatin ou

rétro-auriculaire selon I’importance du scleral show.

La Pression Intra-Oculaire (PIO) et l'acuité visuelle sont une autre évaluation-clé¢ a
prendre en compte dans les chirurgies de décompression orbitaire. Dans notre série, la moyenne
de ’AV n’¢était pas modifiée par la chirurgie orbitaire. De plus, la baisse d'acuité visuelle n'a

jamais €té une indication opératoire dans notre série. Quant a la PIO, on notait une diminution
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de celle-ci en position primaire apres chirurgie. La P1O ¢élevée est une complication bien connue
des orbitopathies dysthyroidiennes. L’¢lévation secondaire de la pression veineuse épisclérale
et I’augmentation du dépot de mucopolysaccharides dans le maillage trabéculaire en sont les
principaux mécanismes (53). L’étude de Takahashi et al. (54) a étudié les changements de la
pression intraoculaire en fonction de la position des yeux avant et aprés une chirurgie de
décompression orbitaire des orbitopathies dysthyroidiennes. I1s ont conclu que la PIO en regard
ascendant était plus élevée qu’en position primaire avant la décompression orbitaire du fait de
I’implication des muscles inélastiques voire fibrosés. Néanmoins, la réduction de la PIO en
regard ascendant était plus importante en post-opératoire et se rapprochait de la PIO en regard
primaire, elle aussi nettement abaissée. De méme, Norris et al. (55) ont montré que la P1O était
significativement réduite par la chirurgie de décompression, bien qu'aucune relation entre la
PIO et le degré de décompression n'ait été observée. Avec une diminution statistiquement
significative des PIO de 1,1 mmHG (p=0,034) dans notre série, nos résultats sont comparables,
bien que la réduction soit plus faible par rapport a d’autres séries évaluant la PIO pré et post
décompressions orbitaires par voie endonasale. Mais il existe peu de séries évaluant la PIO pré
et post-décompression par voie endonasale. Par exemple, la série de Stiglmayer et al. a constaté
une réduction moyenne de la PIO de 3,4 mmHg aprés 32 cas de chirurgies endonasales ; la série
de Yuen et al.(45) observait une réduction moyenne de la PIO de 11 mmHg. Mais le calcul
concernait 20 orbites sur les 23 car il ne prenait en compte que les cas ayant présenté une
diminution de la PIO expliquant cet écart de réduction avec notre série. Des lors, la chirurgie
de décompression peut permettre de diminuer voire d’arréter le traitement hypotenseur et
d’éviter le recours a une prise en charge chirurgicale du glaucome chez les patients présentant
une orbitopathie dysthyroidienne sévere. Il serait également intéressant d'avoir un suivi de la

PIO post-décompression afin d’éliminer une hausse réfractaire de celle-ci a long terme.
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Parallelement aux améliorations cliniques et fonctionnelles, il faut aborder les
changements dans la topographie cornéenne apres 1'opération. Mombaerts et al. (56) ont montré
que les orbitopathies dysthyroidiennes étaient plus souvent associées a un astigmatisme cornéen
conforme a la régle et ont suggéré que cela était di probablement a une fibrose des tissus mous
dans la région orbitaire supéro-latérale. Dans leur série, ils avaient utilis€ une réfraction
automatisée et une auto-kératométrie pour mesurer 1’astigmatisme cornéen. Dans la présente
étude, 1’auto-kératométrie n’a pas été indiquée pour un grand nombre de patients et n’a donc
pas été étudiée. Par ailleurs, aucun changement réfractif significatif n’a été noté sur la simple
mesure de I’auto-réfractométre. La série de Kim et al. (57) a utilisé la topographie cornéenne
informatisée (Orbscan II) offrant une plus grande précision et ont montré un changement
significatif de la courbure cornéenne d’environ égal a 0,21D aprés une chirurgie de
décompression orbitaire par voie externe, autrement dit I'astigmatisme induit chirurgicalement
moyen ¢tait de 0,21 £ 0,88 D avec un axe de 46 + 22 °, ce qui suggere que la chirurgie de
décompression a changé la forme de la cornée et induit une incyclotorsion de l'axe le plus
cambré. Il n’existe a ce jour aucune série évaluant et comparant les changements de topographie

cornéenne sur les décompressions orbitaires par voie endonasale.

Concernant les complications rencontrées dans la chirurgie orbitaire endonasale, elles
sont peu nombreuses et rares. La plus fréquente reste la survenue d’une diplopie. L’ablation ou
le déplacement de la graisse orbitaire déstabilise D’appareil oculomoteur de I’ceil,
essentiellement par 1’ablation ou la Iésion des septa fibreux de I’orbite dans la décompression
graisseuse (FROD). Le risque de diplopies post-opératoires est donc plus important pour les
décompressions graisseuses. Les patients doivent donc étre prévenus de la possibilité de ce
risque. Pour les DO par voie endonasale, les complications opératoires sont avant tout celles de

la chirurgie éthmoidale dont la plus grave est représentée par la bréche ostéo-méningée. Celle-
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ci peut survenir en cas d’asymétrie du toit de I’éthmoide supérieure a 2 mm ou d’insertion du
processus unciforme sur le cornet moyen notamment. La lecture de 1’imagerie orbitaire pré-
opératoire est donc indispensable pour anticiper les risques de bréche. Sur le scanner ou IRM
orbitaire, on s’intéressera particulierement au canal lacrymal, au plancher de 1’orbite, a la
présence d’une cellule de Haller (cellule éthmoido-maxillaire), a la lame papyracée, la zone
d’implantation du processus unciforme pour ne pas passer a coté d’une implantation sur la lame
latérale exposant le chirurgien a une bréeche méningée. Il faudra également rechercher des
variantes anatomiques susceptibles d’entrainer une mauvaise visibilité ou un repérage trompeur
de la cavité ou des artéres éthmoidales, par exemple : déviation du septum nasal, la présence
d’une cellule éthmoido-maxillaire, une concha bullosa (pneumatisation du cornet moyen),
pneumatisation du processus unciforme, une inversion de la convexité du cornet moyen, une

hypertrophie de la bulle ethmoidale.

Des complications ophtalmologiques peuvent également survenir mais restent tres rares
comme une plaie directe du globe oculaire, une compression du nerf optique en cas d’hématome
intra-conique a haut risque de cécité. Ces complications sont plus fréquentes dans les
décompressions orbitaires graisseuses (FROD) (58). Par ailleurs, dans les décompressions
orbitaires avec effondrement du plancher de ’orbite, il existe un risque d’hypoesthésie voire
d’anesthésie du V2 et un risque d’hypoglobe. Dans notre série, seul le strut était effondré, les
2/3 postérieurs du plancher étaient donc conservés, permettant d’éviter ces complications. Il
existe aussi un risque de survenue de complications infectieuses telles que les cellulites
orbitaires. Dans notre étude, on rapporte un cas de dacryocystite aigué, une semaine apres la
décompression orbitaire. Bien que la survenue de ce risque reste faible, certains auteurs

préconisent une antibiothérapie post opératoire de courte durée. Dans notre série, le traitement
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post-opératoire comprenait lavages oculaires, une antibiothérapie per os (type

amoxicilline/acide clavulanique) et une corticothérapie 0,5mg/kg/jr per os pendant 7 jours.

Concernant notre critére de jugement principal, I’exophtalmometre de Hertel est une
méthode fiable pour mesurer la protrusion oculaire. Cependant, comme pour la plupart des
mesures cliniques, il existe une variation inter-observateur négligeable et inévitable. (59) (60)
Par ailleurs, dans les décompressions par voie endonasale, il n’y a pas de modification du pilier
latéral, ainsi, la distance inter-canthale reste la méme, évitant les sur-estimations de la mesure
en post-opératoire. Néanmoins la conservation du pilier latéral doit €tre la régle quel que soit le
type de DO, puisqu’un effondrement du pilier entrainera une modification du cadre orbitaire
avec un effet majoré de I’exophtalmie. La mesure de I’exophtalmie peut étre également calculée
a partir de I’imagerie tomodensitométrique pré et post-opératoire. Soit en mesurant la valeur
«a» comprise entre le sommet de la cornée et la ligne bicanthale externe et la valeur « b »
correspondant la longueur totale du globe oculaire. L'indice oculo-orbitaire est le rapport a /b
%100, (N<70). Cependant, cette méthode a également ses limites : une seule coupe est choisie
et utilisée, or le niveau de la coupe peut ne pas correspondre a la zone d’exophtalmie maximale
bien qu’elle soit recherchée au départ. De plus, comme la ligne bicanthale et la ligne
perpendiculaire sont tracées par un utilisateur, il peut y avoir des différences d'estimation pour

le méme patient.

Une étude (61) récemment publi¢e évalue les mesures semi-automatisées d’un logiciel
de reconstruction 3D réduisant le biais de 1'observateur résultant d'une évaluation humaine
subjective et conclut a une fiabilité plus élevée que celle de I’exophtalmométre de Hertel. Une
premicre étude randomisée publi¢e récemment dans le Eye journal (62) a aussi évalué les

modifications du volume orbitaire apres décompression orbitaire a partir de logiciel de
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reconstruction 3D et ont trouvé des coefficients de corrélation significatifs pour la réduction de
Hertel par rapport au volume total de décompression. A I’aube d’une médecine personnalisée,
ces méthodes pourront devenir le gold standard pour mesurer et prédire le recul du globe
oculaire dans le cadre orbitaire aprés décompression. Ces méthodes de reconstruction 3D
viseront une meilleure planification de 1’acte chirurgical avec la prise de décision pré-opératoire
concernant 'élimination supplémentaire de la graisse et/ou I'élimination d'une autre paroi

orbitaire. (62)
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Conclusion

La décompression orbitaire par voie endonasale est une technique permettant de traiter
les orbitopathies dysthyroidiennes, avec des résultats satisfaisants sur la réduction de
I’exophtalmie et de la PIO, ainsi que des suites post-opératoires simples et rapides permettant

une prise en charge ambulatoire.

Il n’existe pas d’arbre décisionnel thérapeutique dans la prise en charge chirurgicale des
orbitopathies dysthyroidienne. Dans ce contexte et au vu de notre série, nous pouvons
recommander la décompression orbitaire par voie endononasale en premicre intention pour les
exophtalmies moyennes (inférieures a 25 mm). Concernant les indications séquellaires
(fonctionnelles et esthétiques), I’effondrement de 1’éthmoide antérieur offre des résultats
satisfaisants, répondant de mani¢re moins invasive a la problématique de 1’exophtalmie
moyenne comparativement aux autres voies d’abord. La voie endonasale est indiquée
également dans le cadre de I'urgence et du sauvetage du nerf optique, avec effondrement de

I’ethmoide postérieur permettant la décompression de 1’apex orbitaire.

La complication la plus fréquente des décompressions orbitaires, toute technique
confondue, est le risque de survenue d’une diplopie post-opératoire qui peut €tre traitée

secondairement, si nécessaire, par une chirurgie oculomotrice.

Cette série confirme le caractére chirurgical complexe et multiple des orbitopathies

dysthyroidiennes combinant chirurgies orbitaire, palpébrale et parfois chirurgie du strabisme,

entrainant le patient dans un parcours de soins de longue durée.
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Au total, de nombreux auteurs se rejoignent concernant la décompression endonasale
des orbitopathies dysthyroidiennes et son degré d’efficacité. Cependant, la plupart de la
littérature publiée sur la décompression orbitaire consiste en des essais rétrospectifs. Il existe
un besoin non satisfait évident d'essais contrdlés évaluant les différentes techniques de
décompression orbitaire. Idéalement, les études futures devront porter sur I'efficacité, les

complications possibles, la qualité de vie et le colit de chaque intervention.
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Résumé
Objectif : ¢évaluer les résultats cliniques de la décompression orbitaire par voie endonasale dans la
prise en charge des exophtalmies dans le cadre des orbitopathies dysthyroidiennes non actives.

Méthode : une étude rétrospective des dossiers a été menée chez des patients atteints d'exophtalmie
ayant bénéficié d’une décompression par voie endonasale. L'exophtalmie a été mesurée en pré et post-
opératoire en moyenne a 3 mois. Les procédures ont été réalisées, sous anesthésie générale, par deux
chirurgiens oculo-plasticiens d’un seul site entre janvier 2017 et décembre 2020.

Résultats : apres chirurgie, les sujets présentaient une diminution moyenne de 1’exophtalmie mesurée
a D’exophtalmometre de Hertel de 3,5mm [3,1 ; 3,9] (p<0,001). Parmi les critéres de jugement
secondaires, une diminution significative de la pression intraoculaire a été retrouvée en post-
opératoire. En effet, on notait apres chirurgie une baisse de la PIO de 1,1 mmHg [0,08 ; 2,1] (p=0,034).
Une diplopie avait été¢ mise en évidence dans 30% des cas en pré-opératoire, sans modification de ce
pourcentage en post-opératoire. Dans 47% des cas, I’indication chirurgicale était d’ordre cosmétique.

Conclusion : la décompression orbitaire par voie endonasale est une technique permettant de traiter
les orbitopathies dysthyroidiennes, avec des résultats satisfaisants sur la réduction de 1’exophtalmie
ainsi que des suites post-opératoires simples et rapides permettant une prise en charge ambulatoire.
Nos résultats mettent également en évidence que cette chirurgie aurait un impact sur la pression
intraoculaire avec une réduction significative de celle-ci. Ces résultats valident 1'approche
endoscopique de la décompression orbitaire chez les patients présentant une exophtalmie secondaire a
des orbitopathies dysthyroidiennes. Cette série confirme les approches thérapeutiques complexes et
multiples des orbithopathies dysthryoidiennes combinant chirurgies orbitaire, palpébrale et parfois
chirurgie du strabisme, entrainant le patient dans un parcours de soins de longue durée.
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