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Liste des abréviations :

IV : intraveineuse

TSH : thyréostimuline

TRAK : anticorps anti-récepteur de la TSH

IgG : immunoglobuline G

IRM : imagerie par résonance magnétique

TDM : tomodensitométrie

SHBG : sex hormon binding globuline

IGF-1 : insulin-like growth factor 1

TGF-béta : transforming growth factor béta
PPAR-gamma : récepteur gamma activé par les proliférateurs de peroxysomes
PKB : protéine kinase B

PKC : protéine kinase C

mTOR : mammalian target of rapamycin

CD : cluster de différenciation

GAG : glycosaminoglycane

IL : interleukine

Th1 : T auxiliaire de type 1

CAS : clinical activity score

EUGOGQO : european group on graves’ orbitopathy
VISA : vison, inflammation, strabismus, appearance
GO-QOL : graves’ ophtalmopathy quality of life
LB /LT : lymphocyte B / lymphocyte T

G /D : gauche / droit

Moy / ET : moyenne / écart-type

AMM : autorisation de mise sur le marché

AAC : autorisation d’acces compassionnel

DIM : département d’information médicale

OR : odds ratio

AS-20 : adult strabismus 20
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[. INTRODUCTION :

A. Préambule / Définitions :

L'orbitopathie basedowienne, aussi appelée maladie oculaire de Graves, est une

manifestation fréquente d’une pathologie thyroidienne : la maladie de Basedow.

Elle se caractérise par une inflammation et un remodelage des tissus orbitaires, incluant les
muscles extra-oculaires. Parmi les conséquences notables de cette affection, la diplopie, ou
vision double, est particulie¢rement handicapante pour les patients, affectant leur qualité de

vie et leurs capacités fonctionnelles quotidiennes.

La diplopie est la perception simultanée de deux images du méme objet dans des positions

différentes.

Elle est dite monoculaire lorsqu’elle est présente a la fermeture de 1’ceil sain, et disparait a la
fermeture de I’ceil pathologique.

Les causes sont alors principalement cornéennes, iriennes et cristalliniennes.

Elle est binoculaire lorsqu’elle résulte d’un défaut de parallélisme des deux yeux.

Dans ce cas, elle est présente les 2 yeux ouverts et disparait a la fermeture de I’un ou ’autre
ceil.

Elle est verticale, horizontale ou oblique.

Elle peut étre la conséquence de nombreuses pathologies.

L’alignement des globes oculaires est régi par la coordination de 6 muscles oculomoteurs et
3 nerfs craniens.

La diplopie binoculaire résulte d’une anomalie touchant I’une ou ’autre de ces structures.
Plus particulierement, lorsque les muscles oculomoteurs ne fonctionnent pas de manicre
coordonnée, il apparait un désalignement des axes visuels des 2 yeux et une diplopie.
Notamment dans le syndrome restrictif oculomoteur qui correspond a une limitation des
mouvements oculaires liée a une restriction mécanique des muscles extra-oculaires.

C’est le mécanisme en jeu dans les diplopies induites par 1’orbitopathie basedowienne.

Les autres causes de diplopie sont nombreuses : paralysie des nerfs craniens III, IV, VI,



ophtalmoplégie internucléaire, insuffisance de convergence, fracture du plancher de 1’orbite,

paralysies supra et infranucléaires, myasthénie par exemple.(1)

L’objectif du traitement de la diplopie est la réduction ou annulation de la symptomatologie
en obtenant un réalignement des 2 globes oculaires.

Ce traitement de la diplopie dépend de la cause. Différentes possibilités peuvent étre
proposées.

L’occlusion de I’ceil le plus faible ou le plus dévi€ peut étre utilisée en attente d’un

traitement ou lorsque d’autres traitements n’ont pas montré leur efficacité.(1)

Créer une bascule : adapter la correction optique afin de corriger un ceil en vision de loin et
I’autre en vision de pres en comptant sur un phénomene de neutralisation de 1’ceil non
corrigé dans 1’une ou I’autre situation. (2) Cette solution implique que le patient ait une
bonne acuité visuelle sur chaque ceil, et toleére le changement d’ceil fixateur selon la
vision utilisée. Il faut également que les capacités accommodatives soient faibles ou

nulles ce qui rend cette option peu applicable aux sujets jeunes.

Mise en place de prisme : corrige le désalignement en déviant I’image projetée sur I’ceil
dévie afin de I’amener sur la macula. Le calcul du prisme est fonction de la déviation
retrouvée grace au bilan orthoptique. Cette technique peut permettre d’obtenir une

fusion et une vision stéréoscopique (perception des reliefs).

Toxine botulique : utilisation de la toxine botulique type A qui a pour effet d’inhiber la
libération d’acétylcholine au niveau des terminaisons pré-synaptiques induisant une
paralysie musculaire.(2) Son injection doit se faire directement dans le muscle concerné.
L’effet est temporaire et d’une durée d’environ 3 mois. Ceci peut par exemple étre
utilisé dans le cas d’une paralysie musculaire en injectant le muscle antagoniste

hyperactif.



Chirurgie : agir directement sur les muscles extraoculaires en modifiant leurs points
d’ancrage a la sclere afin de modifier leur force d’action et rétablir I’alignement des

globes oculaires.

I1 peut s’agir d’un recul musculaire, ayant pour effet un affaiblissement de son action. A
contrario un avancement, un plissement ou une résection musculaire auront pour effet de

renforcer I’action du muscle concerné.

B. Anatomie de la région orbitaire

1. Orbite

Chaque globe oculaire est contenu dans une cavité osseuse nommeée orbite osseuse.

L’orbite contient le globe oculaire, les 6 muscles oculomoteurs, le muscle releveur de la
paupiere supérieure, le nerf oculomoteur commun (III), le nerf abducens (VI), le nerf
trochléaire (IV), le nerf optique, 1’artére ophtalmique, la veine ophtalmique ainsi que les

glandes lacrymales.
Elle se compose de 7 os répartis en 4 parois différentes.

Le toit de I’orbite (paroi supérieure) est composé du processus orbitaire de I’os frontal et de

I’0s sphénoide. Elle permet une séparation avec la fosse cranienne antérieure.

On y retrouve la fossette trochléaire, point d’attache de la trochlée du muscle oblique

superieur.

Le plancher (paroi inférieure) est formé par I’os maxillaire en avant, I’os zygomatique
latéralement et 1’os palatin via son processus orbitaire en arriere. Il sépare 1’orbite du sinus

maxillaire.

La paroi médiale est constituée en avant du processus frontal de 1’os maxillaire, puis de 1’os
lacrymal, de la lame orbitaire de 1’os ethmoide et de la face latérale du corps du sphénoide.
Une dépression dans sa partie antérieure forme la fosse du sac lacrymal. Elle sépare la

cavité orbitaire des cavités nasales.

La paroi latérale est composée de 1’os zygomatique pour le tiers antérieur et de la grande



aile du sphénoide en arricre.
On y retrouve des espaces de communications avec les €léments anatomiques extérieurs :

- le canal optique : en arri¢re de 1’orbite, lieu de passage du nerf optique et de I’artére

ophtalmique.

- les foramens ethmoidaux antérieur et postérieur sur la partie médiale permettant

respectivement le passage des vaisseaux et nerfs ethmoidaux antérieurs et postérieurs.

- la fissure orbitaire supérieure permettant une communication avec la fosse cranienne

moyenne.

On y retrouve ’anneau de Zinn, anneau tendineux lieu d’insertion des muscles

oculomoteurs droits au nombre de 4.
Dans cet anneau passent le nerf oculomoteur, le nerf naso-ciliaire, et le nerf abducens.

Cette fissure orbitaire supérieure permet ¢galement le passage du nerf trochléaire, du nerf

frontal, du nerf lacrymal et des veines ophtalmiques supérieure et inférieure.

La fissure orbitaire inférieure qui communique avec la fosse infratemporale et lieu de
passage du nerf zygomatique, des branches ascendantes du ganglion ptérygopalatin, des

vaisseaux infra orbitaires et de la veine ophtalmique inférieure.

Le canal lacrymo-nasal, communication avec la cavité nasale.

L’axe orbitaire forme un angle de 23° avec les parois
orbitaires médiales et latérales. De méme, lorsque 1’ceil
regarde un objet face a lui, on retrouve un angle de 23°

entre 1’axe orbitaire et 1’axe visuel. Cette position du

globe dépend des actions des muscles oculomoteurs.

Axe orbitaire et axe visuel




2. Les muscles oculomoteurs

I1 existe les muscles droits qui sont en avant de 1’équateur du globe oculaire et les muscles

obliques en arriere de celui ci.

Les muscles droits sont au nombre de 4 (deux muscles horizontaux et deux muscles

verticaux) :

- le muscle droit médial : nait de I’anneau de Zinn a I’apex orbitaire et s’insere a 5,5 mm du
limbe nasal. Il a pour effet I’adduction. C’est le muscle le plus épais et le plus puissant. 11

s’oppose a I’axe orbitaire afin de maintenir I’ceil dans 1’axe visuel en position primaire.

- le muscle droit inférieur : nait de I’anneau de Zinn a I’apex orbitaire et s’insere a 6,5 mm
du limbe inférieur. Son action principale est 1’abaissement du globe oculaire. Ses actions

secondaires sont I’adduction et I’excyclotorsion.

- le muscle droit latéral : nait de ’anneau de Zinn a 1’apex orbitaire et s’ insére a 6,9 mm du

limbe temporal. Il a pour effet ’abduction.

- le muscle droit supérieur : nait de I’anneau de Zinn a I’apex orbitaire et s’insere a 7,7 mm
du limbe supérieur. Son action principale est 1’¢1évation. Il participe également a

I’incyclotorsion et a ’adduction.

Il existe 2 muscles obliques :

- le muscle oblique supérieur : issu de la partie supéromédiale du foramen optique, il
s’insere dans le quadrant temporal supérieur du globe. Son action principale est

I’incyclotorsion. Il participe aussi a 1’abaissement et a 1’abduction.

- le muscle oblique inférieur : nait en arriere du rebord orbitaire latéral au sac lacrymal et

s’insere dans le quadrant temporal inférieur du globe. Sa principale action est



I’excyclotorsion. Les actions secondaires sont 1’¢lévation et I’abduction.

Le muscle droit latéral est innervé par la VI éme paire cranienne.

Le muscle oblique supérieur est innervé par la IV éme et les autres par la III éme.

Obdigue supenowr
Eldvainur de la paupidre supdnauns

Olbficgie suiperiau

< e 8
ﬁif%

Chigue ifaraur Cioliquss infecieus : Dol inbner

{&) CEil droil {vie Lalbénale) (] CEil drail {vue antérsure)

Diriil rmedial

Anatomie des muscles oculomoteurs. Mary Ann Clark, Texas Wesleyan University,
Matthew Douglas, Grand Rapids Community College, Jung Choi, Georgia Institute of
Technology from Biology 2e, OpenStax, Rice University

3. Septum orbitaire @%? § %
i

: . . % T
Il s’agit d’un tissu fibreux reliant le rebord - ﬁ—ﬁf—m--‘- ' 521 R

IBndo Su reiwaEer

orbitaire aux tarses palpébraux. Il délimite la loge

orbitaire et possede un rdle de soutien des

différentes structures orbitaires.

Dessin Denis Horvath - Archives Larousse

E‘i rroase pepssr o e
,%* mRphm orimimew

froanrie palpsTra Bpodneyr



4. Anatomie chirurgicale du strabisme

Les muscles oculomoteurs sont fixés directement a la sclére par une insertion

perpendiculaire a leurs fibres musculaires.
La sclére est la couche fibreuse du globe oculaire qui assure son intégrité.

La capsule de Tenon recouvre le globe oculaire. 11 s’agit d’une membrane fibro-¢lastique
constituée de 2 feuillets (profond : mince, appliqué sur la sclére et pariétal : épais). On
distingue une partie antérieure (pré-équatoriale) en avant de I’insertion des muscles droits et
s’étendant jusqu’au limbe cornéen et une partie postérieure (post-€équatoriale) aux zones

d’insertion des muscles oculomoteurs participant ainsi aux mouvements oculaires.

Enfin, la conjonctive dite bulbaire représente la couche la plus superficielle. Elle est mince
et transparente. Elle est indépendante de la tenon dans sa partie sclérale tandis qu’elle s’y

unit dans sa portion limbique.

5. Reégles de motilité oculaire

Les muscles oculomoteurs fonctionnent par paires afin de permettre les mouvements

oculaires.

Chaque muscle agoniste possede un muscle antagoniste sur le méme ceil ayant un

mouvement oppose.

Les muscles synergiques homolatéraux sont des muscles du méme ceil qui déplacent I’ceil

dans la méme direction.

2 muscles présents sur chaque ceil et ayant pour action le déplacement des 2 globes dans la

méme direction sont appelés muscles synergiques controlatéraux.

Les mouvements oculaires sont la conséquence de contractions et relachements musculaires

simultanés.

L’augmentation de I’innervation d’un muscle agoniste s’accompagne d’une diminution



d’innervation du muscle antagoniste, c’est la loi de Sherringon.

De méme, lors de mouvements oculaires conjugués, la contraction d’un muscle
s’accompagne d’une contraction du muscle synergique controlatéral. C’est la loi de Hering

de ’innervation égale.

II. Orbitopathie dysthyroidienne

A. Généralités

L’orbitopathie basedowienne est une pathologie inflammatoire de 1’orbite d’origine auto-

immune.

90 % des patients atteints d’orbitopathie dystyroidienne ont une maladie de Basedow et sont

en hyperthyroidie, 5 % sont en hypothyroidie et 5 % sont en euthyroidie.(3)
La maladie de Basedow est donc la cause principale de cette orbitopathie.

Elle survient le plus souvent dans les 2 premieres années de la maladie thyroidienne, mais
peut également précéder le diagnostic. 13 % des patients déclarent 1’orbitopathie aprés 2

ans et 3 % plus d’un an avant le diagnostic de maladie de Basedow.(4)
Elle touche principalement les femmes, le sexe ratio étant de 3,9(5) a 7,3(6).
L’age moyen est de 46,4 ans.(5)

Les hommes agés peuvent également étre atteints, avec parfois des formes graves.

Le plus souvent on distingue classiquement 2 phases successives :

- une phase active, dite inflammatoire et qui dure entre 1 et 3 ans. Il peut s’agir de poussées

congestives entrecoupées de périodes de rémissions spontanées.(7)
- Puis vient la phase inactive ou séquellaire marquée par la fibrose musculaire.
Il peut y avoir des évolutions différentes en durée et en sévérité et ceci est imprévisible.(8)

Par exemple, plus rarement, la phase inflammatoire peut étre rapide et majeure, menagant le

pronostic visuel avec des résistances aux traitements. De méme, on peut aussi observer des



récurrences apres la phase séquellaire.(8)

Environ 10 % des patients présenteront des troubles oculaires chroniques graves.(9)

B. Maladie de Basedow

Maladie auto-immune au cours de laquelle des anticorps IgG se lient aux récepteurs de la
TSH (Thyroid Stimulating Hormone) présents dans la glande thyroide. Ceci a pour
conséquence une augmentation de la sécrétion d’hormones thyroidiennes. Ces auto-

anticorps sont appelés TRAK (TSH-Receptor Antibody).

Les TRAK ont un rdle a la fois sur la région thyroidienne mais participent également au

développement de 1’orbitopathie basedowienne.(10)

Ceci a pour conséquence I’apparition de signes généraux d’hyperthyroidie (ou de

thyrotoxicose) et des signes oculaires : 1’orbitopathie basedowienne.

C. Signes cliniques de I’orbitopathie

Les signes sont le plus souvent bilatéraux mais peuvent étre asymétriques. Ils sont la
conséquence d’une augmentation du volume des compartiments graisseux et musculaires de

I’ orbite(7)

On peut distinguer 5 groupes d’atteintes cliniques : I’atteinte des tissus mous, la rétraction

palpébrale, I’exophtalmie, la neuropathie optique et les atteintes musculaires restrictives.

L’atteinte des tissus mous se manifeste par une sensation de grain de sable, un ceil rouge par
hyperhémie conjonctivale signe d’inflammation, un larmoiement, une photophobie, un
gonflement palpébral ou une sensation de gene rétrobulbaire. Le gonflement palpébral peut

s’accompagner d’un chémosis et d’un prolapsus de la graisse rétroseptale.

La rétraction palpébrale supérieure ou inférieure est présente chez environ 50 % des
patients. Elle se manifeste par un non recouvrement du limbe supérieur et inférieur avec
présence d’un scléral show. Cela donne I’aspect d’un regard fixe et globuleux avec des
difficultés a fermer les yeux et favorise les atteintes cornéennes. On retrouve a I’examen

clinique un abaissement retardé de la paupicre supérieure dans le regard vers le bas (signe



de Von Graefe)

Exophtalmie : elle est axile, unilatérale ou bilatérale, symétrique ou non et permanente. Elle

favorise la difficulté d’occlusion palpébrale et les atteintes cornéennes.

La neuropathie optique : il s’agit d’une des complications redoutée de 1'orbitopathie. Elle est
suspectée devant une baisse d’acuité visuelle centrale. Elle s’accompagne de déficit a
I’examen du champ visuel : scotome central ou paracentral, déficit fasciculaire. Une
dyschromatopsie d’axe rouge-vert est possible. L’examen du fond d’ceil peut retrouver un

nerf optique sain, cedémateux ou atrophique ainsi que la présence de plis choroidiens.

Un déficit pupillaire afférent relatif est possible ainsi qu’une altération des potentiels

évoqueés visuels.

Exemple d’exophtalmie majeure (compliquée de neuropathie optique) chez un patient

atteint d’orbitopathie basedowienne) (1,2) Collection Olivier Wavreille

1 : aspect clinique

2 : Scanner orbitaire correspondant :
coupe transversale, fenétre tissulaire
Exophtalmie de grade 3 (globe en

avant de la ligne bi-canthale)




Atteinte musculaire : les troubles oculomoteurs sont fréquents dans I’orbitopathie

basedowienne : entre 15 et 40 % selon les études(11),(12).
La plainte des patients est la diplopie, ou la géne dans certaines positions du regard.

Lors de la phase inflammatoire, les symptomes peuvent étre fluctuants, avec une diplopie
intermittente, parfois accentuée par la fatigue ou certaines positions du regard. Elle
s’accompagne volontiers de douleurs et est causée par I’inflammation et I’cedéme

musculaire qui entraine un syndrome restrictif.

Lors de la phase séquellaire, la diplopie est constante causée par une fibrose tissulaire et
musculaire. La douleur est le plus souvent absente et les angles de déviation musculaire sont

plus stables et plus prédictibles.

L’atteinte du muscle droit inférieur est la plus fréquente entrainant un déficit d’¢lévation.
Ensuite viens le déficit d’abduction par la fibrose du muscle droit médial. Plus rarement se
produit une atteinte du muscle droit supérieur provoquant un déficit d’abaissement. Enfin

une atteinte du droit latéral ou des muscles obliques est plus exceptionnelle.(13)

Cependant, il est possible qu’une atteinte de 1’oblique inférieur soit associée a celle du droit
inférieur du fait de sa proximité anatomique lorsque la fibrose péri-musculaire et les brides

sont importantes.

Il n’y a pas d’explication clairement établie de cette prédominance d’atteinte des muscles
droits inférieurs et droits médiaux.(14) Mais elle pourrait étre liée a des particularités
mécaniques et anatomiques, un réseau vasculaire plus riche ainsi qu’a une densité plus
¢levée en fibroblastes et en glycosaminoglycanes ce qui les rend plus sensibles au processus

d’inflammation et au remodelage tissulaire.(15)



Exemple de restriction musculaire : Patiente avec restriction du droit inférieur gauche (1,2,3) -

Collection Olivier Wavreille

1:

en position primaire

2:

déficit élévation gauche

3 : restriction du droit
inférieur + restriction de

Poblique inférieur




Méme si le diagnostic est principalement clinique, I’atteinte musculaire est bien visible en
imagerie IRM ou TDM. On y observe I’hypertrophie des muscles oculomoteurs. De plus

lors de la phase inflammatoire, les muscles et la graisse apparaissent en hypersignal T2 en
IRM.(16)

Par ailleurs, I’imagerie a également une place importante dans 1’évaluation de I’exophtalmie

ou en pré-opératoire des gestes de décompression.

Sequence IRM T2 montrant [’aspect « blanc » des muscles oculomoteurs a [’exception des droits médiaux.

réalités ophtalmologiques # 195 Septembre 2012 _Cahier 1

Imagerie TDM de [’orbitopathie basedowienne Kanski,
Ophtalmologie clinique. John F Salmon
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D. Signes cliniques d’hyperthyroidie

Troubles cardiovasculaires : tachycardie réguli¢re, sinusale, persistant au repos,
palpitations,éréthisme, pouls vibrant, souffle systolique de débit élévation de la pression

artérielle systolique.

Troubles neuropsychiques : nervosité excessive, agitation psychomotrice, labilité de

I’humeur, tremblement fin et régulier des extrémités, fatigue générale , troubles du sommeil.

Thermophobie avec hypersudation

Amaigrissement plutot rapide et souvent important et contrastant avec un appétit conservé

ou augment¢ (polyphagie).

Autres manifestations fréquentes : polydipsie, conséquence de I’augmentation de la

production de chaleur.

Amyotrophie : prédominant aux racines et accompagnée d’une diminution de la force

musculaire (signe « du tabouret »).

Augmentation de la fréquence des selles par accélération du transit.Rarement, gynécomastie
chez I’homme (par augmentation de la protéine porteuse des stéroides sexuels SHBG) et

troubles des regles (de tous types) chez la femme avec une fertilité conservée.

E. Facteurs de risque et de sévérité

Les femmes ont plus de risque, ratio 2/1, comme pour la majorité des maladies auto-

immunes.(17)

Les hommes agés sont plus prédisposés aux formes graves.



Facteurs environnementaux :

Tabac : facteur de risque le plus important tant sur la prévalence d’apparition de
I’orbitopathie basedowienne que sur sa sévérité. Cela favorise également les rechutes apres
traitement.(18) Le risque est proportionnel au nombre de cigarettes fumées quotidiennement
(dose-dépendant).(19) La réponse aux traitements est retardée et réduite chez les patients

fumeurs.(20)

Ainsi, les hommes agés tabagiques représentent le profil type des patients atteints

d’orbitopathie basedowienne sévére.

Utilisation de I’iode 131 : la réalisation d’un traitement de radiothérapie par iode 131 dans la

maladie de Basedow favorise la survenue d’une orbitopathie basedowienne.(21)

Origine ethnique : les européens sont plus touchés que les asiatiques. Le fait que les
populations asiatiques aient un mode de vie moins exposé au tabac peut participer a cette

différence.(22)

Facteurs génétiques : des polymorphismes génétiques ont été identifiés entre les patients
ayant une maladie de Basedow avec orbitopathie et ceux sans orbitopathie mais aucun avec

un risque suffisamment €levé pour justifier la réalisation de test génétique.(23)

Facteurs mécaniques et anatomiques :1’anatomie osseuse de 1’orbite induit une exophtalmie
lorsque I’inflammation orbitaire devient trop importante pour étre contenue dans I’orbite.
Ainsi par exemple, la présence d’une paroi latérale de 1’orbite plus large favorise
I’exophtalmie. De méme, les myopes forts présentent plus volontiers une exophtalmie car le
globe oculaire de plus grand volume laisse moins la place a une augmentation du volume

extraorbitaire.(24)

Facteurs biochimiques :I’hyperthyroidie est associée au risque de développement d’une
orbitopathie basedowienne. Un passage en hypothyroidie favorise également son
développement de méme qu’un taux sérique d’anticorps anti récepteurs de la TSH élevé.

C’est également un facteur de risque de sévérité.(25)

Enfin le stress est parfois évoqué comme facteur favorisant sans qu’aucune preuve

scientifique n’ait pu étre mise en évidence.



F. Physiopathologie de I’atteinte orbitaire

L’orbitopathie basedowienne est la conséquence d’une cascade inflammatoire impliquant

différentes cellules et molécules.
Les Fibroblastes orbitaires :

ce sont les cellules effectrices principales.(26) Ils proliféerent et se différencient en
myofibroblastes et adipocytes. IIs produisent des glycosaminoglicanes en exces induisant
une adipogénese. Ils produisent des cytokines et des chimioattractants, interagissant avec les

cellules mononucléés et favorisant ainsi I’inflammation orbitaire.(27)

Une surexpression du récepteur a la TSH (THSr) et du récepteur a I’'lGF-1 (IGF-1r) favorise
le remodelage du tissu orbitaire.(28) Ceci induit la formation de GAG comme le

hyaluronane qui engendre une expansion du tissu orbitaire.

Les fibroblastes exprimant le marqueur de surface cellulaire Thymocyte 1 (Thl) vont se
différencier en myofibroblastes, induisant une fibrose musculaire.(10) C’est la stimulation

par le TGF-béta qui favorise cette différenciation.(29)

Les fibroblastes n’exprimant pas le Th1 vont eux se différencier en adipocytes. Ceci met en

jeu le PPARgamma et favorise I’augmentation du tissu graisseux orbitaire.(30)

Les Lymphocytes B : sous I’influence d’interleukines, les lymphocytes B vont produire des
anticorps antiTSHr apres différenciation en plasmocytes. Ceci va venir stimuler les
récepteurs thyroidiens et orbitaires. Ils sont également a 1’origine d’autoanticorps anti

IGF1r.(10)

Les lymphocytes T : ils participent a I’activation et a la prolifération des fibroblastes
orbitaires. Ceci est permis par l'interaction des autoantigenes des fibroblastes avec les
cellules T impliquant la molécule du complexe majeur d'histocompatibilité de classe 11 et la

signalisation CD40: CD154.(27)
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Voies de signalisations : I’activation du TSHr active la voie médiée par la sous unité Gas
mettant en jeu la protéine kinase A et ayant pour effet final une production d’acide

hyaluronique.

La PI3 Kinase peut étre activée par le TSHr ou I’'lGFr qui implique ensuite le PKB, PKC ou
mTOR ayant pour conséquence I’adipogénese, notamment par inhibition des facteurs de
transcription FOXOs. Les FOXOs ont parmi leurs actions multiples un effet antiadipogéne
et une répression de la production d’acide hyaluronique. Son inhibition participe donc a la

genese de 1’orbitopathie basedowienne.

Plus particulierement, la différenciation des fibroblastes en myofibroblaste est a 1’origine de
la fibrose musculaire et de la perte d’élasticité. A cela s’ajoute une adipogénése accrue et
une formation d’acide hyaluronique excessive responsable d’ une augmentation du contenu
orbitaire qui va favoriser la perte de motilité musculaire de fagon mécanique. Ceci explique

le syndrome restrictif présent a la phase séquellaire de I’orbitopathie basedowienne.
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in Graves’ Orbitopathy, Mohd Shazli Draman and al.



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Draman%20MS%5BAuthor%5D

G. Complications de I’orbitopathie dysthyroidienne

Les 2 complications a craindre sont 1’atteinte cornéenne et la neuropathie optique.

Les atteintes cornéennes sont par ordre de gravité la kératite ponctuée superficielle, la
kératite limbique de Théodore, 1’ulcere cornéen, la surinfection bactérienne,
I’amincissement cornéen et opacité/fibrose cornéenne ou la perforation cornéenne. Elles
sont favorisées par 1’exophtalmie, la rétraction palpébrale et par la diminution de la

fréquence de clignement dans cette pathologie.(31)

La neuropathie optique est la complication grave et redoutée de I’orbitopathie basedowienne

qui touche entre 4 et 8 % des patients.(32)

Cette neuropathie s’explique par une compression du nerf optique ou de son réseau
vasculaire au niveau de son apex qui est provoquée par I’hypertrophie et la congestion des

muscles et tissus péri-orbitaires.

De plus il est a noter qu'une hypertonie oculaire est fréquente dans cette pathologie. Elle

peut étre lice aux difficultés du retour veineux ou a I’hypertrophie et la fibrose musculaire.

(7)

H. Stadification de la maladie

I1 est primordial d’évaluer I’activité et la sévérité de I’atteinte orbitaire afin d’adapter au
mieux la prise en charge que ce soit le rythme de surveillance et les indications

thérapeutiques.

Des scores d’évaluation ont été développés afin d’objectiver de maniere précise et

consensuelle ces 2 parametres.



1. Score d’activité

Score CAS (Clinical Activity Score) :

Le score d’activité clinique est le score le plus répandu afin d’évaluer 1’activité de
I’orbitopathie. Il permet d’évaluer le caractere inflammatoire ou non de celle-ci et est

prédictif de la réponse a un traitement anti-inflammatoire grace a son caractere quantitatif.

(33)

Il a initialement été développé par Mourits et son équipe en 1989, puis modifié par

L’EUGOGO.

Il contient classiquement 7 items évaluant chacun un type d’atteinte inflammatoire
possible(25). Un score supérieur ou égal a 3/7 indique la présence d’une maladie active ou

inflammatoire.

Une modification de ce score par I’ajout de 3 items supplémentaires permet d’évaluer une
progression vers une phase active lors du suivi. Un score supérieur ou égal a 4/10 signe

I’activité de la maladie(34).
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Score VISA (Vision, Inflammation, Strabismus, Appearance):

Développé par Dolman et Rootman, il s’appuie sur des évaluations subjectives et objectives.
Les mesures obtenues dans chaque section permettent de surveiller I'activité de la maladie,

d'en évaluer la gravité et de sélectionner le traitement approprié.(35)

La section inflammation comprend 5 items : douleur orbitaire (absente:0, a la
mobilisation: 1, au repos:2), chémosis (absent:0, ne dépassant pas la ligne grise:1, dépassant
la ligne grise:2), cedéme palpébral (absent:0, présent:1, présent avec exces tissulaire:2),

rougeur conjonctivale (absente:0, présente: 1), rougeur palpébrale (absente:0, présente:1)

Un score supérieur ou égal a 5 est en faveur d’une nécessité thérapeutique.(36)
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2. Score de sévérité

Classification de ’EUGOGO :

C’est le score de sévérité le plus utilisé en Europe. (7) Il permet de différencier 3 catégories

d’orbitopathie : 1égere, modérée a sévére, et avec menace visuelle.

Les parametres analysés sont I’exophtalmie, la rétraction palpébrale, 1’atteinte des tissus

mous, la diplopie, I’atteinte cornéenne et la présence d’une neuropathie optique.

Ce score permettra a chaque patient de bénéficier d’un traitement adapté a sa catégorie.

Afteinte minkme + Rétraction palpébrala < 2 mm
+ Afiminis minimea des fEsus mous
» Exophinimes < 3 men
+ Diglopie ntermiltente ou abserte
+ Kifratite suparficalia
Afteinte modénés & sévere - Ratraction palpébrale = 2 mm
« Afleanis Mmodands & sdvars das LBaUs mous
» Exophiolmes = 3mm
= Diplopis parmanente
Menace du pronastic visuel + Neurcpaihe opliqus
+ LHCEre cormden

Score Eugogo:Orbitopathie dystyroidienne. Berhouma et al.



Score NOSPECS :

Décrit en 1969, il est depuis beaucoup moins utilisé. Il a pour défaut de ne pas distinguer les
formes inflammatoires progressives des formes séquellaires inactives.(37) Il ne permet pas
non plus d’obtenir des informations sur I’évolution de la maladie entre les visites et est donc

peu utilisé en pratique courante.(38)

Chus Grade Sugiestiovs for prading
1] Mo physical sign= or symptams

] Cimby 'aiE.'!l

Lol Hasipe Inmvolvernend
0 Abzent
n a Minimal
[ Blimderace
s Marked

Proprogia (3 mian of ishie ol sl upper liiaies whih air withioi AV e |
i Abseni
m a 3% ar 4 mm over upper normal
br 5 7 increase

C H mm increase

Extraocular mascle vl verment {usually with diplogial
0 Absent
v a Linzitation of motion 1 exiremes of gaze
I Earblenl pend i Bhom ol fmalbad

i Fexatine of a plogw o 'F_Iul'rt

Corrscal iovalvement ||'|r|||u-||5.'1|||.- i h.p'lrl'ﬂlu'.'uuv.l

i Ahsenil
L a Sigppling of cornea
b Ulceratioo
L Clouding, necrosis, and perforation
Sight lisss {due 1o optic nerve involvement]
U Abriesii
w1 ] [ |'L||.k|| o chodiingg, or vigual held defect, wisiom 201020060
Is The saime, biil vision 20 0=300HKD
s Blicfnias, vistan hess than 200200

Score NOSPECS : Graves’ Ophthalmopathy: VISA versus EUGOGO Classification, Assessment, and

Management Jesus Barrio-Barrio and Al.



] 1 (2 point} 2 (2 ponts) 3 {3 poanits)

1. Aascun signie

2. Signes palpebraux

3. Atteinie tissus Maon Manime Mo rés Importante
Mious

. Exophtalmae < 17 em =225 1325 > 25 mm
{Hertel)

. Trouble Aucune géne et FaTE Géne fréguente Géne permanente
aculamoteur

6. Kératite Mon Kératite ponciudbs Likckre Nécroge

7. Neuropathie Man AV = 0,63-0,5 AN = B -0 AVecai
COmpressive
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Score VISA : comme vu précédemment, il évalue a la fois I’activité et la sévérité.

3. Score de qualité de vie

GO-QOL : pour Graves’ Ophtalmopathy Quality Of Life :

L’¢évaluation psychologique et de la qualité de vie est recommandée par '"EUGOGO. 11
s’agit d’un questionnaire a remplir quotidiennement et composé de 8 items sur la fonction

visuelle et 8 items sur I’apparence.(39)



GO-QOL :Quality of life in Graves’

ophthalmopathy Wilmar M. Wiersinga,
MD, PhD, Professor of Endocrinology
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I. Prise en charge thérapeutique

1. Généralités communes
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La prise en charge est multidisciplinaire et adaptée a 1’activité et a la sévérité de la maladie.
Lors de la phase active le traitement aura pour objectif de diminuer la symptomatologie,

stopper I’évolution de I’orbitopathie et ainsi réduire les séquelles.
Les traitements de la phase inactive visent a corriger les séquelles.

Le traitement médical classique repose sur des antithyroidiens de synthése et a pour but de
retrouver et maintenir une euthyroidie. Ce traitement est prescrit pour une durée initiale
comprise entre 12 et 18 mois et repose en premiere intention sur le thiamazole ou le

carbimazole.(40)

En cas de récidive a I’arrét du traitement initial, il peut étre proposé la reprise de ce dernier,

une irathérapie ou une thyroidectomie.

Dans tous les cas, I’arrét du tabac est essentiel car il favorise le développement et la sévérité

de I’orbitopathie basedowienne et il diminue I’efficacité des traitements.(41)

La mise en place de traitements locaux est recommandée par I’instillation de collyres

lubrifiants, de pommade vitamine A et le port de verres solaires ou teintés.(7)

Une surélévation de la téte la nuit peut également étre proposée afin de favoriser 1’occlusion

palpébrale et réduire la congestion périoculaire au réveil.

2. Traitements de la phase active

a. Traitements de premiére intention

Pour les formes mineures : une augmentation du stress oxydatif et un taux élevé de
radicaux libres ont été rapportés dans les pathologies thyroidiennes autoimmunes.(42) Le
Selenium est un oligoélément ayant un effet antioxydant. Son administration a montré une
amélioration de la qualité de vie, une réduction de l'atteinte oculaire et un ralentissement de
la progression de la maladie chez les patients présentant une orbitopathie basedowienne
1égere.(43) La dose utilisée était de 100pg 2 fois par jour et il est a noter qu’une dose

>400pg/jour peut s’averer toxique.



Formes modérées a séveres :

Le traitement de référence pour ces formes repose sur I’administration de corticoides. Le
protocole recommandé consiste en I’administration de méthylprednisolone 500mg par
semaine pendant 6 semaines puis 250mg par semaine pendant 6 semaines. Ils ont un effet
anti inflammatoire, réduisent la progression de la diplopie et ont également une action sur
I’exophtalmie.(44) La dose maximale cumulée ne doit pas dépasser 8g au risque de

développer des effets indésirables notamment métaboliques et hépatiques.

Ce traitement est réalisé en milieu hospitalier afin de surveiller les éventuels effets

indésirables cardiaques : arythmie, choc, infarctus du myocarde.

Un traitement prolongé nécessite des mesures préventives : régime hyposodé¢ et faible en
sucre, supplémentation potassique, prévention de 1’ostéoporose par supplémentation en
vitamine D et Calcium. Une surveillance biologique par ionogramme est également

primordiale.

I1 a été montré que I’évaluation de la réponse au traitement a 6 semaines était prédictive de
I’évolution a 12 et 24 semaines.(45) Ainsi 1l est primordial de réaliser une premiere
¢valuation a 6 semaines. En cas de réponse partielle ou d’absence de réponse a ce stade, un

traitement de seconde ligne sera discuté.

Mycophenolate Mofetil : c’est un immunosupresseur de la famille des antimétabolites. 1l
inhibe I’inosine phosphate déshydrogénase avec pour effet final une diminution de la
production d’anticorps par les lymphocytes B, de la prolifération des LB, LT et fibroblastes
et I’induction de I’apoptose des LT activés. Son association avec les corticoides améliore la

qualité de vie, le score d’activité clinique (CAS) et les troubles oculaires.(44)

L’EUGOGO recommande son association aux corticoides intraveineux comme traitement

de premiere intention dans les formes modérées a séveres.(25)
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b. Traitements de deuxiéme intention

Rituximab : il s’agit d’un anticorps monoclonal anti CD20. Sa fixation sur ces récepteurs
présents sur les lymphocytes B va réduire 1’activation des lymphocytes T. Les études
récentes sont contradictoires quand a son efficacité, certaines ne retrouvant aucun bénéfice
par rapport au placebo avec des effets indésirables non négligeables.(46) Certains résultats
semblent au contraire montrer une efficacité supérieure aux corticoides.(47) Son utilisation
se fait hors AMM et uniquement en centre expérimenté afin de pouvoir prendre en charge

les effets indésirables potentiellement graves.(25)

Ciclosporine A : ¢’est un immunosuppresseur qui inhibe la calcineurine ce qui réduit la
production d’interleukine 2. Elle aurait un effet positif en association avec les corticoides,

réduisant également le risque de rechute.(48)

Methotrexate : il s’agit d’un antagoniste de I’acide folique qui inhibe sa réduction et réduit
la prolifération des lymphocytes B et T. Les données actuelles manquent de puissance pour
définir son efficacité dans cette indication que ce soit en monothérapie, ou en association

avec les corticoides.

Tocilizumab : ¢’est un anticorps monoclonal humain recombiné anti IL-6. Son action est



donc de diminuer I’inflammation induite par I’IL-6. Il ne présente pas d’AMM dans cette
indication mais les données suggerent que le tocilizumab peut entrainer une résolution
rapide des signes inflammatoires dans les formes modérés a séveres et résistantes aux
glucocorticoides.(25) Son utilisation en pratique courante est plus limitée par son colt élevé

que part ses effets indésirables (principalement infectieux et hématologiques).

Teprotumumab : c’est un anticorps monoclonal ciblant I’'IGFR-1. Il atténue 1’action de
I'l[GF-1 et de la TSH dans les fibrocytes ce qui bloque I'induction de cytokines pro-
inflammatoires.(49) Ce traitement a montré un gain significatif sur I’inflammation orbitaire,
la diplopie, I’exophtalmie et la qualité de vie chez les patients atteints d’une forme modérée
a sévere.(50) Les effets indésirables principaux a surveiller sont I’hypoacousie,

I’hyperglycémie et les atteintes musculaires, pouvant parfois mener a un arrét du traitement.

Son administration se fait par voie intraveineuse sur plusieurs semaines. Son coiit élevé est a
prendre en considération dans la décision thérapeutique. En effet, le colit d’un flacon est
compris entre 15000 et 20000 euros en moyenne. A 1’issue des différentes cures et selon le

poids du patient, le colt total de ce traitement peut atteindre plus de 300 000 euros.

Aucune ¢tude comparant le teprotumumab aux glucocorticoides n’a été menée. De méme,
les effets du traitement a long terme, le profil de sécurité et son impact sur le recours a la

chirurgie sont mal connus.

Actuellement, il ne dispose pas d’autorisation de mise sur le marché dans cette indication en
France mais simplement d’une Autorisation d’Acceés Compassionnel (AAC) et le traitement

corticoide reste le traitement de référence.

c. Cas particulier de la radiothérapie orbitaire

Elle est utilisée en deuxiéme intention principalement pour son effet anti-inflammatoire.
Elle consiste classiquement en une dose de 20 Gray répartie en 10 séances sur deux
semaines. Le taux de réponse est supérieur a 60 % mais son efficacité est visible

uniquement apres plusieurs mois.(44)

Elle a pour effets secondaires principaux une augmentation des signes inflammatoires en

début de traitement, 1’apparition de rétinopathie ou de cataracte et I’alopécie. Son



association avec les corticoides a montré une supériorité par rapport aux corticoides seuls.

(1)

d. Prise en charge de la menace visuelle

Il s’agit d’une urgence. La prise en charge repose sur des injections intraveineuses de
méthylprednisolone a haute dose (doses uniques de 500 a 1000 mg) pendant trois jours
consécutifs au cours de la premiere semaine, qui peuvent €tre répétées pendant une autre
semaine.(25) Il peut étre préféré de réaliser ces bolus tous les 2 jours pour des raisons de

sécurité et de tolérance.(52)

Une ré-évaluation a 15 jours du début du traitement est primordiale, en cas d’absence de
réponse ou de réponse insuffisante, un geste chirurgical par décompression orbitaire en

urgence s’ impose.

En cas d’atteinte cornéenne surajoutée, un geste chirurgical complémentaire peut étre

associé, le plus souvent par tarsorraphie temporaire.

3. Traitements de la phase inactive

Ils s’intéressent aux séquelles de 1’orbitopathie basedowienne. Cette prise en charge
implique une stabilité complete de la maladie et implique donc une période d’inactivité

inflammatoire et une euthyroidie d’au moins 6 mois.

Elle est chirurgicale et peut comporter 4 types d’interventions : la décompression orbitaire
afin de traiter I’exophtalmie, la chirurgie oculomotrice, le traitement chirurgical de la
rétraction palpébrale par allongement de paupiere et enfin la blépharoplastie. Chaque
intervention ayant des conséquences potentielles sur les différentes anomalies séquellaires,

il a été montré que cet ordre chronologique doit étre respecté.(53)



J. Particularités de la chirurgie de strabisme dans I’orbitopathie basedowienne

Comme vu précédemment, les muscles oculomoteurs sont le siege de nombreuses
modifications histopathologiques lors de la phase inflammatoire ayant pour conséquences

des séquelles a la phase inactive.

La diminution de la motilité oculaire s’explique par une diminution de 1’extensibilité, une
modification de contractilité musculaire et par I’augmentation du contenu orbitaire.(54) Les

tendons sont épargnés.(55)
Ces troubles sont plus fréquents chez les patients agés et fumeurs.(56)

L’ aspect musculaire en per-opératoire est différent avec des muscles fibreux, fragiles, et une

évaluation de la motilité plus difficile rendant ’acte chirurgical plus complexe.

Le trouble principal étant d’ordre restrictif, I’acte chirurgical principal consiste en un recul

musculaire permettant de favoriser 1’action du muscle antagoniste.

L’utilisation de sutures réglables (ajustables) a été proposée par certains opérateurs,
I’objectif étant de détacher le muscle de son insertion sans le fixer directement a la sclere
mais en le laissant libre par I’intermédiaire d’un fil dont la tension peut étre réglée a

posteriori.

Certaines ¢études ont montré une tendance a la surcorrection de cette technique.(57) D’autres
n’ont pas trouvé de différences significatives comparativement aux sutures fixes.(58) Il

existe €galement des sutures semi-ajustables.

En cas d’inextensibilité majeure et de nécessité d’un recul musculaire trop important, le
recul par anse peut étre utilisé. C’est une technique ancienne, décrite initialement par Gobin
en 1968 avec I’utilisation de fils de soie, puis reprise et modifiée, par Weiss et Lasser
notamment, avec I’introduction progressive des fils résorbables (Vicryl) utilisés a I’heure

actuelle.

Cela consiste a ne pas fixer directement le muscle a la sclére mais par I’intermédiaire de fils
d’une longueur donnée, formant une anse et augmentant ainsi artificiellement son

amplitude.(59)



La diplopie peut également survenir des suites de la décompression orbitaire.(60) Les

modifications anatomiques provoquées par cette chirurgie peuvent se traduire par une
augmentation des diplopies horizontales, un nombre de chirurgie a réaliser plus important

avec un taux de réussite plus faible.(61)



K. Problématique

L’orbitopathie basedowienne est une cause importante de diplopie chronique chez les

adultes d’age moyen.

La diplopie a des conséquences fonctionnelles importantes dans cette population avec un

impact sur la conduite, 1’activité professionnelle et relationnelle qui est non négligeable.

La chirurgie de strabisme est la solution la plus efficace et durable pour supprimer ou
réduire cette symptomatologie mais les particularités cliniques et physiologiques la rendent

plus complexe dans cette indication.

L’objectif de cette ¢tude est de décrire les particularités de la prise en charge chirurgicale
des diplopies dans I’orbitopathie basedowienne en exposant notamment les techniques

opératoires utilisées et les résultats obtenus.

III. Matériels et méthodes

Nous avons réalisé une étude observationnelle, descriptive, rétrospective entre mai 2013 et
mai 2024 et multicentrique au sein du service d’ophtalmologie d’Huriez au CHRU de Lille

et de I’institut Ophtalmique de Somain.

A. Critéres d’inclusion

Nous avons inclus tous les patients agés de plus de 18 ans, ayant bénéficié d’une prise en
charge chirurgicale de diplopie induite par une orbitopathie basedowienne. L’intervention a

¢été réalisée par un seul opérateur expérimenté.

La diplopie était rapportée par I’interrogatoire du patient et confirmée par un bilan

orthoptique pré-opératoire.



B. Critéres d’exclusion

Nous avons exclu les patients opérés de strabisme n’ayant pas d’antécédent de maladie de

Basedow, ainsi que ceux ayant un antécédent de strabisme ou de chirurgie de strabisme.

C. Méthode de recueil des données

1. A I’institut Ophtalmique de Somain

Une revue systématique des plannings opératoires du docteur Olivier Wavreille a éteé
réalisée.
La recherche des patients a été facilitée par I’utilisation du module recherche par mot clé du

logiciel Oplus.

2. Au CHRU de Lille

Nous avons réalisé une revue systématique des dossiers de patients opérés de chirurgie de
strabisme par le docteur Olivier Wavreille afin de mettre en évidence ceux dont I’indication

¢tait une diplopie dans les suites d’une orbitopathie basedowienne.

La liste des patients opérés a été obtenue grace au service DIM analyse du CHRU de Lille a
partir d’une recherche des actes codés sur le logiciel de cotation CORA. Plus précisément,
nous avons retenu tous les patients ayant bénéficié d’une cotation par le docteur Olivier
Wavreille et étant applicable aux chirurgies de strabisme, a savoir : BIMA0O1, BIMA002,
BIMAO003, BIMA004, BIMA00S5, BIMA006, BIMA007, BIMA008, BIMA009, BIDA0O1,
BIDA002, BJEAOOL.

D. Protocole chirurgical

Chaque intervention chirurgicale a ¢té réalisée sous anesthésie générale, au microscope

opératoire et par un opérateur unique.



Le geste chirurgical a réaliser est décidé a partir de I’examen clinique et des résultats des

bilans orthoptiques pré-opératoires.

Il peut étre modifi€ par le chirurgien en per-opératoire par le test de duction forcée qui
consiste a mobiliser un muscle oculomoteur grace a une pince et évaluer de maniére

subjective la restriction du mouvement oculaire par brides ou fibrose musculaire.
Le protocole opératoire des reculs musculaires était le suivant :

Aprées double badigeonnage a la Bétadine iodée, mise en place d’un champ opératoire stérile
a strabisme et d’un blépharostat et instillation de Bétadine ophtalmique dans les culs de sacs

conjonctivaux.

Incision conjonctivale en regard du muscle concerné a environ 4 mm du limbe grace a une

pince Paufique et aux ciseaux de Stevens.

Dissection conjonctivo-tenonienne.

Mise en charge du muscle concerné sur crochet en vérifiant le rythme cardiaque.
Dissection de la tenon, libération des adhérences et hémostase au thermocauther.

Mise en place de 2 fils de Vicryl 6-0 aux extrémités du muscle proche de son insertion

sclérale.
Section du muscle a son insertion et réalisation de 1’hémostase.

Réalisation du recul par suture des fils a la sclére a la distance mesurée par rapport a la

précédente insertion.

Fermeture de la conjonctive par un surjet passé de Vicryl 8.0 puis mise en place de

pommade anti-inflammatoire et pansement.

En cas d’utilisation d’anse de Vicryl ajustable, 1’attache sclérale était également composée
de 2 points. La distance de Vicryl laissée entre le noeud scléral et le muscle était décidée par

I’opérateur.



En cas de plissement musculaire, le muscle n’était pas sectionné mais raccourci grace a 2

points fixés aux extrémités de son insertion sclérale.

La chirurgie peut concerner d’emblée 2 muscles sur le méme ceil ou sur les 2 yeux lorsque

la déviation est importante.

De méme, 2 actes opératoires distincts peuvent étre décidés lorsque la diplopie est causée

par I’atteinte de 2 muscles différents.

Aspect per-opératoire d’un recul du droit interne. Collection Olivier Wavreille

Mise en charge du muscle sur

crochet

Mise en place de 2 fils de
Vicryl 6-0 aux extrémités du
muscle proche de son insertion

sclérale.




Réinsertion du muscle par sutures

sclérales

E. Criteres de jugement principal

La plainte des patients conduisant a la réalisation d’un geste chirurgical étant la diplopie,
nous avons choisi comme critére de jugement principal la résolution de la diplopie au

contrdle a 1 mois de la chirurgie.

Ce critére subjectif était obtenu par I’interrogatoire du patient.

Ce résultat a été classé en différents niveaux de réussite :

- ’absence de diplopie en toute circonstance, considérée comme un excellent résultat.

- une diplopie résolutive aprés adaptation prismatique, considérée comme un bon résultat.

- une diplopie persistante, non résolutive avec la prismation, non prismable ou lorsque les
prismes étaient non tolérés dans la vie quotidienne, était considérée comme un résultat

insuffisant.

Ce critére de jugement était observé apres chaque chirurgie et a la fin de la prise en charge

globale lorsqu’un patient a bénéficié de plusieurs interventions.



F. Critéres de jugement secondaires

Plusieurs autres variables ont été analysées, certaines sont qualitatives, d’autres

quantitatives.

1. Variables qualitatives.
a. Sexe
b. Complications
La notification de complications per et post opératoires a ét¢ observée. Une résolution

incompléte de la diplopie nécessitant une nouvelle intervention n’était pas considérée

comme une complication.

c. Type de déficit induisant la diplopie

La réalisation du bilan orthoptique pré-opératoire a permis de notifier la présence de déficits

verticaux (élévation) et horizontaux (abduction).

d. Type de chirurgie effectuée

Nous avons analysé le type de chirurgie effectuée, a savoir dans un premier temps s’il

s’agissait d’une chirurgie verticale, horizontale ou mixte.
Egalement, si le geste opératoire concernait un ceil ou les 2 yeux.

Enfin, le geste technique effectué (recul ou plicature).



e. Antécédent de radiothérapie orbitaire

La réalisation d’une radiothérapie orbitaire était notifiée lors de 1’interrogatoire ou lors de la

relecture des courriers médicaux.

Celle-ci était réalisée selon le protocole habituel de 10 séances réparties sur 2 semaines.

f. Antécédent de décompression orbitaire

Cet antécédent était recherché lors de la lecture du dossier médical.

Les patients de cette catégorie sont ceux ayant bénéfici¢ d’une ou plusieurs chirurgies de

décompression orbitaire, uni ou bilatérale.

g. Satisfaction esthétique

L’aspect esthétique et la satisfaction du patient étaient demandés et notifiés lors de la

consultation post-opératoire.

2. Variables quantitatives

a. Age du patient

b. Nombre de chirurgies effectuées par rapport au nombre de chirurgies

prévues initialement.

En fonction du type d’atteinte musculaire, il pouvait tre prévu initialement de résoudre la

diplopie en plusieurs étapes chirurgicales.

Ce critere permet également d’évaluer le taux de reprise chirurgicale. En effet, en cas de

résultat insuffisant ou bon, une nouvelle intervention était proposée au patient.



c. Délai de prise en charge

Nous avons évalu¢ le délai de prise en charge de la diplopie par rapport au diagnostic de la
maladie de Basedow et par rapport au diagnostic de I’orbitopathie basedowienne. Celui-ci a

été calculé en mois.
Nous avons retenu la date de la premiére chirurgie comme date de prise en charge.

La date de diagnostic était retrouvée grace a 1’analyse du dossier médical et des courriers
médicaux. La date retenue était celle de la premiére consultation ou du premier courrier
médical retenant le diagnostic. En cas de date imprécise, nous avons réalisé une imputation

par la moyenne pour le mois et I’année.

d. Mesure de déviation d’angle

La mesure de déviation verticale et/ou horizontale a été comparée en pré et post opératoire
en position primaire. Celle-ci a ét¢ mesurée en dioptrie a partir des bilans orthoptiques
réalisés de maniere systématique permettant une évaluation quantitative de chaque geste

chirurgical effectué.

e. Mesure de déplacement musculaire chirurgical

La mesure de recul ou de plissement musculaire était comptée en millimétre en per-
opératoire par le chirurgien. Nous avons différencié les déplacements horizontaux et
verticaux et considéré que 2 déplacements musculaires conjoints sur le méme axe

s’additionnaient.

Pour faciliter ’analyse de ce paramétre, nous les avons regroupés en plusieurs classes :
- déplacement musculaire modéré : strictement inférieur a 6 mm total.

- déplacement musculaire majeur : supérieur ou égal a 6 mm total.

- cas particulier du déplacement musculaire avec utilisation d’anses : une mesure précise
n’était pas possible pour ce type de chirurgie. Nous avons donc décidé de les regrouper dans

un groupe distinct.



G. Analyse statistique

Les variables qualitatives ont été décrites selon la fréquence et le pourcentage de chaque
modalité. Tandis que les variables quantitatives sont décrites selon la moyenne, 1’écart-type,

la médiane, le minimum, maximum, Q1 et Q3.

Le résultat global de la chirurgie a été¢ comparé grace a la régression ordinale. En effet, les
résultats sont ordonnés. L’odds ratio (OR) avec son intervalle de confiance a 95% ainsi que

la p-value sont présentés. Un forest plot de ces résultats a aussi été effectué.

Le résultat par chirurgie a été comparé grace a la régression ordinale mixte afin de prendre
en compte les données répétées. En effet, les résultats sont ordonnés. L’odds ratio avec son
intervalle de confiance a 95% ainsi que la p-value sont présentés. Un forest plot de ces

résultats a aussi été effectué.
Une p-value < 0.05 a été considérée comme significative.

Les analyses ont été réalisées avec le logiciel R, version 4.2.1

H. Aspect éthique

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

en 2013.

L’analyse des dossiers médicaux reposait sur le principe de présomption de consentement.

I. Conflits d’intéréts

Nous ne déclarons aucun conflit d’intérét avec les travaux réalisés dans cette étude.



IV. Résultats

A. Caractéristiques de la population étudiée

28 patients ont €té inclus dans cette étude entre mai 2013 et mai 2024 pour un nombre total

de 42 procédures chirurgicales.

L’age moyen du début de prise en charge était de 59,3 ans et la majorité des patients était

des femmes (71,4%).

14,3 % des patients présentaient un déficit de 1’abduction uni ou bilatéral, 60,7 % un déficit

de I’¢élévation et 25,1 % un déficit a la fois vertical et horizontal.

Le premier temps chirurgical a été réalisé¢ en moyenne 79,3 mois apres le diagnostic de

maladie de Basedow et 68 mois apres le diagnostic d’orbitopathie basedowienne.

La plainte motivant la réalisation de la chirurgie était la diplopie pour la totalité des patients.

21,4 % des patients ont bénéficié¢ d’une radiothérapie orbitaire au cours de leur maladie et

avant la prise en charge chirurgicale.

35,7 % des patients ont comme antécédent une décompression orbitaire uni ou bilatérale.

L’ensemble de ces données recueillies et caractérisant la population étudiée est reporté dans

le tableau 1



Variable Classe Total
Age (lors de la premiére chirurgie) N 28
Moy +/- ET 59.3+/-13.2
Médiane 60.5
Q1:;Q3 49 ; 65.8
Min ; Max 35;85
Données manquantes 0
Sexe N 28
F 20 (71.4%)
H 8 (28.6%)
Données manquantes 0
Type de limitation musculaire N 28
Abduction D 1 (3.6%)
abduction DG 2 (7.1%)
abduction G 1 (3.6%)
¢lévation D 7 (25.0%)
¢lévation D / abduction G 1 (3.6%)
¢lévation DG / abduction D 1 (3.6%)
¢lévation DG / abduction DG 1 (3.6%)
¢lévation DG / abduction G 1 (3.6%)
¢lévation G 10(35.7%)
¢lévation G / abduction G 3 (10.7%)
Données manquantes 0
Plainte du patient N 28
Diplopie 28(100%)
Données manquantes 0
Antécédent de radiothérapie
N 28

orbitaire




Variable Classe Total
Non 22 (78.6%)
Oui 6 (21.4%)
Données manquantes 0

Antécédent de décompression

orbitaire uni ou bilatérale N 28
Non 18 (64.3%)
Oui 10 (35.7%)

Délai prise en charge / orbitopathie

en mois

Délai prise en charge / Basedow en

mois

Tableau 1

Données manquantes

N

Moy +/- ET
M¢édiane
Q1;Q3
Min ; Max

Données manquantes

N

Moy +/- ET
Médiane
Ql;Q3
Min ; Max

Données manquantes

0

24

68 +/- 85.3
33.1
17.7 ; 82.7
8.5;369.4
4

25

79.3 +/- 76.8
50.9
25.4;107.5
9.9;2554
3



B. Résultats du critére de jugement principal

19 patients ne présentaient aucune diplopie sans prismation en position primaire a la suite de
la prise en charge par une ou plusieurs chirurgies. Ce résultat considéré comme excellent

représente ainsi 67,9 % des cas.

6 patients ont obtenu un bon résultat défini par ’absence de diplopie apres adaptation

prismatique ce qui correspond a 21,4 % des cas.

Enfin, 3 patients (10,7%) ont eu un résultat insuffisant en gardant une diplopie sans

possibilité d’adaptation par prisme dans les suites de la prise en charge.

Insuffisant 10.7%

Bom 214 %

Excellent 67,9%

Résultats du critére de jugement principal en fin de prise en charge



C. Résultats des critéres de jugement secondaires

Aucune complication n’a été observée dans notre étude.

La majorité des chirurgies réalisées consistait en un déplacement musculaire sur I’axe
vertical (51%), vient ensuite les déplacements horizontaux (31%) puis les chirurgies mixtes
(17%).

Chir Horzootaka, Varticala ou misie

Répartition des chirurgies

Dans 88 % des cas, il s’agissait d’une chirurgie unilatérale (un seul ceil opéré).

Le nombre de chirurgie initialement prévue pour chaque patient était le plus souvent une

seule (82%) et parfois 2 actes chirurgicaux (18%).
Le nombre d’actes opératoires finalement réalisés variait de 1 a 4.

71 % des patients ont bénéfici¢ d’une seule chirurgie, 14 % de 2 chirurgies, 7 % de 3 actes
et 7 % de 4.
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Nombre d’acte prévu versus nombre d’acte réalisé

L’angle de déviation verticale moyen en pré-opératoire était de 19,4 dioptries avec un
extréme supérieur de 50 dioptries. En post opératoire, il était compris entre 0 et 23 avec une

moyenne a 6,9 dioptries pour I’ensemble des chirurgies.
Ainsi la réduction d’angle moyen aprées chirurgie était de 12,5 dioptries.

Angle de déviation verticale en pré-opératoire :

N 35
Moyenne +/- ET 19.4+/-11.2
Mediane 18
Q1:;Q3 13;26
Min ; Max 2;50




Angle de déviation verticale en post-opératoire :

N 38
Moyenne +/- ET 6.9 +/- 6.7
Mediane 4
Q1:;Q3 2;13.5
Min ; Max 0;23

Apres prise en charge compléte par une ou plusieurs chirurgies, I’angle de déviation
verticale moyen était de 4 dioptries pour un maximum a 15 et une réduction d’angle de 15,4

dioptries.

Concernant la déviation horizontale pré-opératoire, la moyenne est de 19,2 dioptries avec un
maximum a 60 dioptries alors qu’elle était de 9 dioptries de moyenne avec des extrémes

entre 0 et 55 en post-opératoire pour I’ensemble des chirurgies.

Le gain de réduction d’angle moyen était de 10,2 dioptries.

Angle de déviation horizontale en pré-opératoire :

N 28
Moyenne +/- ET 19.2+/-17.6
Mediane 13
Q1:;Q3 6;22.5
Min ; Max 0;60




Angle de déviation horizontale en post-opératoire :

N 28
Moyenne +/- ET 9+/-12.6
Mediane 3.5
Q1;Q3 2;10.5
Min ; Max 0;55

Apres prise en charge compléete, I’angle de déviation horizontale moyen était de 5,87
dioptries avec un extréme supérieur a 20 dioptries. La réduction d’angle moyenne définitive

était ainsi de 13,33 dioptries.

Répartition des déplacements musculaires
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Lorsqu’il a pu étre mesuré, le déplacement musculaire moyen était de 5,4 mm avec des
extrémes a 3,5 mm et 12 mm concernant les chirurgies verticales. Le déplacement
musculaire horizontal moyen était lui de 5,9 mm avec un minimum de 3 mm et un

maximum de 13 mm.

Sur les 42 procédures réalisées, 4 consistaient en un recul musculaire par anse de Vicryl, 19
déplacements ont été considérés comme modérés et 13 étaient majeurs. Pour les chirurgies
mixtes, 1 associait 2 déplacements modérés, 3 un déplacement modéré et un déplacement

majeur et enfin 2 associaient 2 déplacements majeurs.

La satisfaction esthétique a ¢été recueillie apres 30 procédures avec 93,3 % de résultats

positifs.

En prenant en compte chaque chirurgie de maniere isolée, un excellent résultat était obtenu
dans 45,2 % des cas, un bon résultat dans 14,3 % des cas et un résultat insuffisant dans

40,5 % des cas.

Dans cette analyse, nous avons observé un meilleur résultat par chirurgie chez les patients
ayant pour antécédent une décompression orbitaire (OR:17,7) comparativement a ceux
n’ayant pas cet antécédent et ce de maniére significative. On observait ¢galement un
meilleur résultat global en fin de prise en charge avec cet antécédent mais de maniere non

significative.

Un délai de prise en charge plus élevé par rapport a I’orbitopathie semble €tre associé a un

meilleur résultat post-opératoire mais sans que cela ne soit significatif dans notre étude.

Les patients ayant bénéficié d’une chirurgie verticale ou mixte semblaient avoir un meilleur
résultat que ceux ayant eu une chirurgie horizontale dans notre étude mais ce résultat n’était

pas significatif.

Nous n’avons pas trouve de différence de résultat entre la technique chirurgicale des anses,

les déplacements musculaires modérés et les déplacements musculaires majeurs.



Variable OR avec IC 2 95% P-value

antécédent décompression 17.726[2.142;146.669] 0.008
orbitaire uni ou bilaterale -

Oui

Délai prise en charge / 1.012[0.992;1.033] 0.245

orbitopathie en mois

Chirurgie Mixte vs 1.666[0.181;15.308] 0.652
Horizontale
Chirurgie Verticale vs 8.016[1.211;53.039] 0.031
Horizontale

Aprées un temps opératoire, nous avons observé un résultat excellent chez 16 patients

(57,14%), ce nombre augmente a 19 (67,86%) apres 2 chirurgies.

En y ajoutant les résultats considérés comme bon, le taux de réussite global est de 64,29 %
aprés une chirurgie (18 patients), de 75 % apres 2 temps opératoires (21 patients), de

82,14 % apres 3 chirurgies (23 patients) et de 89,29 % apres 4 chirurgies (25 patients).



V. Discussion

A. Discussion des résultats et de la prise en charge

Dans notre ¢tude, le taux de réussite global apres prise en charge chirurgicale est de 89,3 %.
Nous considérons comme réussite les patients ayant une absence de diplopie avec ou sans

prisme en fin de prise en charge.
Ainsi 10,7 % des patients auront eu un résultat insuffisant.

D’autres études rapportent 100 % de réussite avec des critéres de jugements équivalents(62)

ou entre 81 et 94 % avec des criteres de jugements plus seéveres.(11)

Ce nombre relativement insatisfaisant dans notre étude est a mettre en rapport avec I’effectif
plutdt faible de notre série. En effet, cela correspond a 3 patients parmi lesquels un a été
perdu de vue en cours de prise en charge, un autre a refusé une nouvelle prise en charge
chirurgicale préférant une occlusion unilatérale et le dernier n’a pas supporté 1’adaptation

prismatique choisissant également 1’occlusion.

Le type de déficit retrouvé en pré-opératoire est concordant avec les données de la

littérature, a savoir une majorité de déficit d’¢lévation suivi des déficits d’abduction.(13)

71 % des patients ont bénéficié d’une seule chirurgie. Parmi les 29 % pour lesquels
plusieurs temps chirurgicaux ont été décidés, on retrouve plusieurs patients pour qui il était
décidé, a priori, de réaliser plusieurs étapes. En effet, le plus souvent, en cas de déficit
mixte, ’opérateur a privilégié de réaliser la chirurgie horizontale et verticale en 2 temps

opératoires ce qui abaisse artificiellement le taux de réussite apres une chirurgie.

Actuellement, il est recommandé d’observer un délai de prise en charge d’au moins 6 mois

d’inactivité de I’orbitopathie avant d’envisager une prise en charge chirurgicale.

Une communication étroite avec I’endocrinologue et le médecin traitant est primordiale

dans le suivi de cette maladie avant d’organiser un geste chirurgical.



Dans notre étude, nous avons observé une concordance non significative entre un délai de

prise en charge €levé et une meilleure réussite.

Observer cette attente avant la chirurgie permet d’obtenir une stabilisation compléte des
restrictions oculomotrices, de s’assurer d’étre en phase séquellaire et ainsi limiter une
éventuelle sous-correction. Observer un délai plus long n’est pas recommand¢ et aurait un

impact non négligeable sur la vie quotidienne des patients.

Cette attente de prise en charge peut étre mal vécue par les patients. En effet, il s’agit
souvent de patients relativement jeunes, en pleine vie active, chez qui la diplopie peut
restreindre certaines activités professionnelles ou sociales notamment la conduite. Par
ailleurs, cette prise en charge vient au terme d’une longue évolution de la maladie de
Basedow et de I’orbitopathie basedowienne et de leurs différents rendez-vous et traitements

médicaux ou chirurgicaux pouvant induire une certaine lassitude ou impatience.

Pour exemple, le délai de prise en charge moyen par rapport a la date de diagnostic de la
maladie de Basedow est de 79 mois, environ 6 ans (avec de fortes disparités entre les

patients.)

La communication avec le patient durant cette attente est essentielle dans I’acceptation de la
maladie et de sa prise en charge qui se fera étape par étape, sur plusieurs mois / années, par
plusieurs chirurgies dont parfois des reprises. Ceci afin de traiter I’ensemble des atteintes
orbitaires. De méme le patient doit étre conscient de la difficulté des actes réalisés et de leur
caractére parfois imprévisible en terme de résultats que ce soit d’un point de vue fonctionnel
ou esthétique. Il faut savoir répondre aux demandes des patients avec transparence et

objectivité afin de ne pas participer a I’entretien d’espoirs trop élevés.

Durant cette attente, une adaptation prismatique doit étre systématiquement proposée, de
méme que lorsque le résultat chirurgical est insuffisant. Il faut noter qu’elle est complexe
dans cette population, avec une tolérance et une adaptation plus difficile. La fibrose et

I’absence d’¢lasticité des muscles rendent les phénomenes de compensation difficiles en

laissant peu de marge d’erreur dans le calcul de la prismation.

Des réajustements peuvent étre nécessaires au cours du suivi et il est a noter que la

correction prismatique est souvent différente entre la vision de loin et la vision de pres.

En cas d’impossibilité ou de mauvaise tolérance, on peut réaliser une occlusion unilatérale.



Certains auteurs ont proposé le recours a I’injection de toxine botulique durant cette période.
L’idée principale est d’injecter le muscle le plus restrictif afin d’inhiber la contraction de
celui-ci. Cela peut paraitre contre-intuitif quand on considere que la restriction est causée
par une fibrose musculaire, mais ceux-ci suggerent qu’un phénoméne de spasme musculaire

est probablement associ¢ notamment lors de la phase inflammatoire.(63)

Nous avons observé de maniere non significative un moins bon résultat chez les patients

bénéficiant d’une chirurgie horizontale comparativement aux chirurgies verticales et mixtes.

Anatomiquement et chirurgicalement, le droit inférieur est un muscle plus facile d’acces que
son correspondant médial. 11 est plus fin et possede une insertion sclérale moins étendue. En
pratique, on retrouve ainsi moins de brides et la dissection et la libération des adhérences
sont facilitées par rapport au muscle médial, dont I’insertion est plus large, étalée, avec une
dissection plus délicate. Ces particularités pourraient expliquer une plus grande difficulté

dans les chirurgies horizontales et de moins bons résultats.

Classiquement, pour les chirurgies de strabisme, il existe des nomogrammes permettant de
décider le geste chirurgical a adopter en fonction de I’importance de 1’atteinte musculaire

retrouvée lors du bilan orthoptique.

Dans ’orbitopathie basedowienne, la fibrose musculaire majeure et le caractere restrictif
induisent une importante variabilité et imprévisibilité des résultats ce qui rend ces
nomogrammes non applicables. De méme cela explique un nombre de reprise plus

important dans cette indication par rapport aux chirurgies de strabisme classique.

Dans notre série, le geste chirurgical effectué était décidé selon les données du bilan
orthoptique et surtout selon les tests d’¢longation et de duction forcée réalisés sous
anesthésie générale le jour du bloc opératoire. Cette décision était donc faite de maniere
subjective, par expérience. Ces tests de duction forcée et d’¢longation sont primordiaux, si
bien que certains auteurs décident leur geste chirurgical uniquement sur ces données, sans
prendre en compte les mesures pré-opératoires, ¢’est a dire en se basant sur les restrictions

et non sur les déviations.(64) Ces résultats ne retrouvaient pas de différence entre les 2



méthodes.

B. Discussion des techniques chirurgicales

Le geste chirurgical le plus souvent utilisé était le recul musculaire avec fixation directe a la

sclere.

C’est le geste le plus simple et le plus fréquemment utilis¢ dans cette indication. Certains
auteurs ont €tabli des corrélations entre le degré de correction de la déviation et le
déplacement musculaire en mm. Par exemple, I'effet moyen d'un recul du droit inférieur est
de 1,7°/mm (de 0,9 a 2,0°) selon Kolling , et de 1,6°/mm (écart type + 1,27) selon Krzizok
et al. Il est de 2°/mm (de 1,5 a 2,25°) aussi bien pour un droit inférieur que pour un droit
médial selon Esser qui a également montré que I’efficacité en mm d’un recul est plus

importante pour des reculs moyens comparativement aux grands ou petits reculs.(65)

Il semblerait également qu’un recul proportionnellement plus important serait nécessaire
pour traiter des faibles €carts et inversement il faudrait réaliser un recul proportionnellement

moindre pour traiter des grandes déviations.(66)

Lorsqu’il y avait nécessité d’un déplacement musculaire important, la réalisation de grand

recul a le plus souvent été choisi.

Un recul de plus de 6 mm a été fait dans environ 42 % des procédures dans notre série. Ce
type de chirurgie est discuté, voire controversé dans la littérature. En effet, dans les
chirurgies verticales, il serait associé a un risque plus important de surcorrection, de
modification de la statique palpébrale et de majoration de I’exophtalmie. Ces reculs peuvent
en effet réduire la rétraction palpébrale supérieure (en diminuant 1’effet de traction du
muscle droit supérieur) mais également induire ou augmenter une rétraction palpébrale
inférieure.(65) Ceci ayant pour conséquence principale une augmentation du risque de
lagophtalmie. Cela s’explique d’un point de vue anatomique par le ligament de Lockwood
formant un contact entre la gaine du muscle droit inférieur et les muscles rétracteurs de

paupiere inférieur.



Les 3 causes probables de surcorrection dans les reculs du droit inférieur seraient :

- une attache avec le muscle oblique inférieur par le biais du ligament de Lockwood
induisant un mouvement médial lors de sa contraction. Ainsi, lors des chirurgies verticales
inférieures, il est important de localiser le muscle oblique inférieur qui peut étre enchassé

dans la fibrose et les brides. Dans ce cas, une libération des adhérences doit étre effectuée.

- une restriction infraclinique dans le regard vers le haut de I’autre ceil ou du muscle droit

supérieur homolatéral en pré-opératoire.

- et enfin, une cicatrisation excessive induisant beaucoup de fibrose et une augmentation de

la limitation notamment dans le regard en bas.(67)

Une des solutions alternatives décrite dans la littérature est de répartir le recul musculaire

entre le droit inférieur et le droit supérieur controlatéral.(11)

De bons résultats ont été obtenus dans certaines études(67), mais cela aurait pour effet

secondaire d’entrainer un torticolis téte en arriere.(54)

Jellema et al a proposé d’adapter ces différents gestes en fonction de I’importance de la
restriction : recul droit inférieur seul pour restriction faible, association d’un recul du droit
inférieur avec un recul du droit supérieur controlatéral équivalent ou non pour des

restrictions plus importantes.(67)

D’autres auteurs pratiquent des sutures ajustables voire semi-ajustables. Il n’y a pas d’études

randomisées qui ont comparé ces sutures aux sutures non ajustables.(68)

Un risque de surcorrection tardif serait associé a ce type de prise en charge(69) auquel il
faut ajouter les contraintes supplémentaires pour le patient : chirurgie sous anesthésie locale
avec la nécessité d’une coopération active du patient ou réintervention dans les jours

suivants avec augmentation des douleurs.

Plus simplement, certains auteurs désinserent le muscle, regardent son positionnement
naturel en position primaire, et le fixent sur la zone de sclére correspondante avec des

résultats satisfaisants.(70) (71) Néanmoins, cette technique ne prend pas en compte tous les



parameétres du déficit oculomoteur, a savoir les forces antagonistes évaluées par le test de

duction forcée et d’¢élongation.

Afin d’augmenter I’amplitude de déplacement sur des muscles trés fibreux, certains
opérateurs ont réalisé des allongements tendineux par interposition de matériel synthétique
ou naturel : Goretex, silicone, greffe de sclere homologue, péricarde bovin ou fascia lata.
L’utilisation du péricarde bovin a été proposée dans la prise en charge de grandes déviations
ou I’on souhaite un effet maximal (comme pour les grands reculs) mais avec pour effets
principaux des difficultés de réglages (liés a 1’¢lasticité naturelle du péricarde) et des déficits

d’action du muscle dans son champ d’action.(72)
Concernant le fascia lata, il semble plus fibreux, moins élastique.(73)

I1 peut étre fixé par du matériel résorbable, évitant ainsi une exposition conjonctivale des

sutures et semble s’intégrer totalement au tendon musculaire a distance de la chirurgie.(74)

Ces techniques n’ont pas montré de supériorité par rapport a celles précédemment décrites.

Les problemes de rétraction palpébrale inférieure y sont ¢galement présents.

La derniere technique chirurgicale possible et utilisée dans notre série est I’utilisation

d’anses de Vicryl ou sutures suspendues (hang-back sutures).

Cette technique anciennement décrite par Gobin et Weiss a été peu évaluée dans cette
indication mais a montré son intérét dans d’autres chirurgies de strabisme, comme

alternative aux reculs standards.(75)

Elle a permis la prise en charge de patients ayant une rétraction et fibrose musculaire

majeure.

Cette technique a pour avantage de faciliter la fixation sclérale, 1a ou une suture directe a la

sclere serait difficile car tres postérieure et a risque de perforation du globe.

Ensuite, cela permet de laisser le muscle lache, sans tension excessive et ainsi éviter un

déchirement de la suture.

Enfin, cela permettrait d’apporter une flexibilité du positionnement du muscle sur le globe

oculaire, les phénomenes cicatriciels se réalisant dans les jours suivants 1’opération, le



muscle pourrait se positionner et se fixer de facon naturelle sur la sclere.

L’inconvénient principal de cette technique est ce phénomene de flexibilité avec des

surcorrections ou sous-corrections possibles par migration musculaire.(76)

Cette technique ne peut se substituer aux autres méthodes mais est plutot envisagée lorsque
la conformation anatomique rend une chirurgie plus classique inapplicable ou a risque

offrant une possibilité thérapeutique pour des situations complexes.

Les sutures semi-suspendues, plus complexes dans leur mise en place, ne semblent pas

adaptées aux difficultés rencontrées chez les patients atteints d’orbitopathie basedowienne.

Il existe donc une multitude de possibilités thérapeutiques décrites. Le choix de 1’une ou
I’autre procédure doit se faire au cas par cas, afin d’apporter la meilleure prise en charge au

patient.

C. Complications des chirurgies de strabisme dans 1’orbitopathie basedowienne

Pour toutes ces chirurgies il existe des complications possibles. La fragilité musculaire
causée par la fibrose les rend plus fréquentes par rapport aux chirurgies de strabisme
classiques. Aucune n’a €té retrouvée dans notre série. Néanmoins, on peut régulierement
constater des difficultés de cicatrisation conjonctivale avec un aspect inflammatoire plus
important, une évolution lente et des cicatrices moins esthétiques. Ceci s’explique par la
fragilité¢ de la conjonctive induite par les inflammations précédentes. Ces phénomenes sont

majorés en cas de réintervention ou les brides conjonctivales sont plus nombreuses.

Les principales autres complications a redouter sont les atteintes cornéennes type kératite ou
ulcération, la formation d’un granulome pyogénique, les complications infectieuses comme
les cellulites périorbitaires ou orbitaires, ou I’endophtalmie, le lachage de suture avec
glissement postérieur du muscle, la perforation sclérale, le décollement de la rétine ou

encore 1I’ischémie du segment antérieur.



I1 faut également noter que les reculs musculaires augmentent 1’exophtalmie préexistante.

(65)

Ceci s’explique aisément par une diminution du maintien du globe et donc des forces allant
contre la poussée en avant du globe ( favorisée par I’augmentation de la graisse rétro-

orbitaire et la fibrose).

D. Discussion des diplopies associées aux décompressions orbitaires

Dans notre étude, nous avons mis en évidence un meilleur résultat dans la prise en charge

des strabismes ayant lieu dans les suites d’une décompression orbitaire.

Ces résultats sont concordants avec d’autres études.(77) Il semblerait que la nature des
strabismes induits par une décompression orbitaire soit particuliere, avec une efficacité plus

importante et un taux de reprise chirurgicale moindre. (54)

La diplopie est la complication principale des décompressions orbitaires, qu’elles soient

réalisées par voie externe ou endonasale.

Nous concernant, les chirurgies de décompression avaient ét¢ réalisées sur la paroi médiale
de Dorbite, par voie endonasale. Cette méthode consiste en un effondrement partiel de la
paroi orbitaire médiale permettant le déplacement spontané d’une partie de la graisse (mais

¢galement du muscle droit médial) vers les cellules ethmoidales.

I1 est & noter que de nombreux patients opérés de décompression orbitaire ont une diplopie
déja présente en pré-opératoire. Par exemple, sur une série de 220 patients atteints
d’exophtalmie, Joseph H Ogura retrouvait environ 72 % de troubles oculomoteurs avant leur

prise en charge chirurgicale.(78)

Ceci s’explique du simple fait de I’exophtalmie et des troubles oculomoteurs mécaniques
qui en résultent (restriction des muscles par augmentation du contenu du globe) auxquels

s’ajoute la fibrose musculaire classiquement décrite dans I’orbitopathie. Il s’agit donc d’une



origine multifactorielle.

Lors de I’orbitopathie basedowienne, 1’atteinte musculaire peut étre absente, présente sans

diplopie et présente avec diplopie.

Apres réalisation de la décompression, il est admis que la diplopie augmente en fréquence
comme on peut le voir dans la série de De Santo ou 52 % des patients étaient concernés en

pré-opératoire contre 79 % en post-opératoire.(79)

L’incidence de la diplopie apres ces chirurgies est variable selon les études principalement

du fait de I’absence d’homogénéité des différents groupes d’études.(80).

Les patients sans déviation ni diplopie en position primaire ont 33 % de risque de
développer une diplopie post-opératoire. Ce nombre monte a 37 % en cas d’anomalies dans

les autres positions du regard selon Norman Shorr.(60)
Selon d’autres études, ce risque varie globalement entre 12 % et 65 %. (81)

On peut retenir qu’environ un tiers des patients présenteront une décompensation de leur

strabisme dans les suites d’une chirurgie de décompression.

Cela peut s’expliquer par I’ablation ou le déplacement de la graisse orbitaire perturbant la
mécanique oculomotrice de méme que par I’atteinte des septas fibreux orbitaires. Par contre,
il ne semble pas y avoir de différence de fréquence de diplopie entre les décompressions
orbitaires graisseuses et osseuses.(82) mais on peut s’attendre a une fréquence plus élevée
de diplopie lorsque le volume de graisse retiré est important ou lorsque le nombre de parois

orbitaires effondrées est grand.

Cette diplopie peut €tre transitoire et résolutive en quelques jours, ou s’installer de fagon

plus pérenne.

Ainsi environ 60 % des patients subissant une décompression orbitaire auront recours a une

chirurgie des muscles oculomoteurs dans les suites.(79)

L’importance de 1’atteinte musculaire post-décompression est difficile a prévoir, néanmoins,
il semble qu’un patient avec un syndrome musculaire restrictif présentera une augmentation

de sa limitation.



Dans cette étude, nous n’avons pas analys¢ les bilans orthoptiques réalisés avant les
¢ventuelles chirurgies de décompression mais il est probable que de nombreux patients

présentaient d’ores et déja une diplopie potentiellement aggravée par la décompression.

Le type de décompression orbitaire effectué a un impact sur 1I’incidence de la diplopie post-

opératoire.

Ainsi, dans les décompressions orbitaires endonasales, préserver une zone d’environ lcm
dans la paroi médiale semblerait permettre de maintenir un soutien au muscle droit médial et

limiter le risque de diplopie.(83)

L’ablation de la paroi latérale de I’orbite semble entrainer moins de troubles oculomoteurs

lorsqu’elle est isolée comparativement a son association a I’ablation de la paroi médiale.(84)

De méme, une corrélation a été établie entre une action sur la paroi médiale inférieure et la

diplopie conduisant le plus souvent les chirurgiens a éviter cette paroi orbitaire.(85)

Certains auteurs recommandent ¢galement la préservation du strut (jonction entre
I’ethmoide et le maxillaire, angle inféro-interne du cadre orbitaire) afin de réduire le risque

de diplopie.(86)

Enfin, les décompressions unilatérales semblent moins inductrices de diplopie que les
décompressions bilatérales. Ceci peut s’expliquer par des phénomenes de compensation de

I’ceil controlatéral sain.(62)

Au vu de I’'impact de ce type de chirurgie sur la mécanique oculomotrice, quelque soit la
méthode utilisée, on comprend bien 1’intérét de réaliser ces gestes de décompression
précédemment et a distance de toute chirurgie de strabisme comme cela est recommandé
depuis de nombreuses années (attente d’au moins 6 mois).(87) C’est ce qui a été réalisé dans

notre étude.

Néanmoins, I’impact négatif majeur de cette diplopie dans la vie quotidienne, chez une
population le plus souvent active, a conduit certains auteurs a envisager une prise en charge

chirurgicale plus précoce.

C’est le cas dans une étude conduite au CHU de Limoges avec un délai de prise en charge



moyen de 10,9 semaines apres décompression et avec des résultats plutot encourageants.
(62) Une autre étude sur un faible nombre de patients a également montré un intérét de la
prise en charge précoce des strabismes dans la phase active de 1’orbitopathie basedowienne,
mais avec un taux de réintervention plus important qu’en cas de maladie stabilisée (50 %

versus <45%).(88) (89)

Les réinterventions peuvent alors s’avérer plus délicates avec une conjonctive fine, plus
fragile, la présence systématique de brides et de saignement per-opératoire, ce qui

complique la chirurgie et le résultat post-opératoire.

Ces approches ne sont actuellement pas recommandées en pratique courante. Elles
pourraient avoir un intérét chez une population de patients sélectionnés, tres impactés par

cette symptomatologie et conscients des risques d’échec.

Des chirurgies combinées de décompression et de chirurgie oculomotrice ont été réalisées,

avec des résultats encourageants.(90)

On peut également combiner chirurgie de décompression orbitaire et chirurgie de rétraction

palpébrale.(91)
Ces études ont montré un nombre réduit d’intervention sans perte de résultat pour le patient.

Ces chirurgies combinées sont probablement a développer. Réalisées par des opérateurs
expérimentés, elles pourraient permettre de diminuer le nombre d’interventions, de réduire

les colits médicaux, de diminuer ’attente des patients et accélérer leur récupération.(92)

E. Role du tabac

La consommation de tabac n’a pas été notifiée dans notre étude méme si son arrét a été
soutenu tout au long de la prise en charge. En effet, son caractere péjoratif est bien connu
dans I’orbitopathie basedowienne, tant sur la gravité, que sur les réponses aux traitements et

risques d’échecs et de rechutes.

Plus particulierement, il semblerait que le recours a la chirurgie de strabisme chez les
patients atteints d’orbitopathie basedowienne soit plus important chez les patients ayant un

tabagisme actif lors du diagnostic de la maladie. Cela peut également suggérer qu’un arrét



précoce pourrait avoir un impact positif sur 1’évolution de la maladie et le recours

chirurgical.(93)

De plus, le tabagisme favorise I’inflammation post-opératoire, la fibrose et une cicatrisation

plus difficile ce qui induit un plus grand risque d’échec chirurgical.

Sa présence influence le taux d’hormones thyroidiennes(94) ce qui peut participer au
mauvais équilibre thyroidien et étre a risque de rechutes de la maladie, avec pour

conséquence une majoration de la fibrose péri-oculaire.
Son arrét doit donc étre poursuivi en post-opératoire afin de maintenir un effet durable.
L’arrét de cette addiction est donc primordial, le plus tot possible dans la maladie.

Un accompagnement personnalis¢ et adapté est nécessaire avec des consultations

tabacologiques si besoin.

Le réle du médecin traitant est fondamental dans cette prise en charge, pouvant faire appel
aux substituts nicotiniques si nécessaire. Peuvent également intervenir des addictologues ou
psychologues. En effet, il n’est pas rare d’observer des troubles psychologiques de type
anxiété ou syndrome dépressif a I’arrét de cette addiction. Troubles qui peuvent eux méme

s’ajouter aux atteintes psychosociales causées par la maladie de Basedow.

F. Aspects psychosociaux

Cette maladie chronique et ses manifestations oculaires, notamment par 1’aspect esthétique
de I’exophtalmie, du strabisme et des rétractions palpébrales, sont un fardeau psychosocial

induisant un impact significatif sur I'état fonctionnel et le bien-étre.

Il est prouvé que cette morbidité psychosociale a une place majeure dans les orbitopathies
séveres ou actives. La qualité de vie de ces patients est diminuée par rapport a la population
générale et environ la moitié aura recours a un traitement ou accompagnement

psychologique.(95)

La résolution de la diplopie permet, au-dela de 1’aspect esthétique, une amélioration de la
posture, une amélioration de I’image de soi et facilite la réinsertion professionnelle dans

cette population jeune et active.



Les conséquences psychologiques, esthétiques, sociales sont donc trés importantes ce qui a
conduit certains auteurs a envisager une prise en charge précoce chez certains patients
sélectionnés.(88) Comme pour les prises en charge précoces post-décompression, ou pour

les chirurgies combinées, ces stratégies thérapeutiques seront a considérer dans le futur.

G. Limites de I’étude et sujets d’amélioration

Notre étude présente des limites qui doivent €tre prises en compte dans ’interprétation de

ces résultats.

Premierement, le faible échantillon de patient (n=28) ne permet pas d’extrapoler ces
résultats a I’ensemble des patients atteints de diplopie et ayant une orbitopathie

basedowienne.

Ensuite, le caractere descriptif et rétrospectif ne permet pas de montrer la supériorité d’une
méthode chirurgicale par rapport a une autre. Cependant, comme nous avons pu le voir
précédemment, chaque chirurgie doit étre adaptée a la situation spécifique du patient et
plusieurs situations rendent telle ou telle chirurgie inapplicable. Aucune technique n’apporte
de garantie dans cette indication et il convient de peser le pour et le contre de chacune

d’entre elles pour la situation donnée.

Egalement, on peut souligner la durée bréve de suivi systématique a 1 mois ne permettant
pas de détecter des potentielles récidives tardives sauf en cas de nouvelle consultation du

patient.

Enfin, le critére de jugement utilisé (présence ou absence de diplopie en position primaire) a
pour avantage d’€tre un critére unique, objectif, fiable et reproductible mais il semble
incomplet dans I’évaluation de la géne fonctionnelle en vie quotidienne. Par exemple, un
patient pourrait étre considéré comme excellent résultat tout en ayant une diplopie a la

lecture handicapant sa vie quotidienne.

En effet, dans le cas de troubles oculomoteurs séveres, les déplacements musculaires

réalisés ne permettent pas forcément d’améliorer le champ moteur d’action du muscle opéré.



I1 faut se méfier d’un simple déplacement de celui-ci qui aurait pour conséquence de

transformer une diplopie en vision de loin en diplopie en vision de pres.(65)

De méme, il est prouvé que 1’étendue de champ de vision binoculaire sans diplopie, c’est a
dire la zone s’étendant autour de la position primaire sans diplopie est un élément corrélé a

la qualité de vie des patients ayant une orbitopathie basedowienne.(96)

L’utilisation d’un questionnaire de qualité de vie aurait pu étre pertinent dans 1’évaluation

de la réussite de la prise en charge.

Notamment, on peut citer le questionnaire AS-20 (Adult Strabismus Quality of Life
questionnaire) qui est un outil ayant prouvé son efficacité dans 1’évaluation globale de
I’impact de la diplopie dans la vie quotidienne grace a une série de 20 questions. Les
réponses permettent d’évaluer la fréquence de chaque événement. Il permet une ¢valuation

fonctionnelle et psychosociale des adultes strabiques.(97)

Ces criteres sont a prendre en compte dans 1’évaluation de la réussite chirurgicale.
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Item Description (Psychosocial subscale)

I worry about what people will think about my eyes

| fed that people are thinking about my eyes aven whan they don't say anything
| fead uncomfortable when people are looking at me because of my eyes

| wonder what people are thinking whan they are looking al me because of my ayes
Faople don't give me opportunities becauss of my ayes

I am self conscious about my eves

People avoid kooking at me because of my eyes

| feal inferior to others because of my aves

People react differently to me because of my ayes

| find it hard fo initiate contact with people | don't know because of my ayes
item Description (Function subscale)

| cover or close one eye o see things better

| avoid reading bacause of my eyes

| stop doing things because my ayes make it difficult to concentrate

I have problems with depih perceplion

My eyes teal strained

| have problams reading because of my eya condition

| feed siressed because of my eves

| worry about my eyes

I can't enjoy my hobbles becavse of my eyes

I meed to iake frequent breaks when reading because of my eyes

Response categones of itlems 1-20 include: never, rarely, sometimes, often, always
*Formatted questionnaire available for download at www pedig net

doc 10, 137 journal pone. 0127064 1001
AS-20 :Measuring Health-Related Quality of Life in Strabismus: A Modification of the Adult Strabismus-
20 (AS-20) Questionnaire Using Rasch Analysis

*Vijaya K. Gothwal et all



VI. Conclusion

Les troubles oculomoteurs associés a 1’orbitopathie basedowienne sont complexes. Leur
prise en charge chirurgicale est difficile, parfois imprévisible. Les rechutes sont fréquentes

nécessitant plusieurs temps opératoires afin d’obtenir des résultats satisfaisants.

Les techniques opératoires sont multiples et doivent étre personnalisées a chaque patient

selon I’examen oculomoteur pré et per opératoire réalisé par un opérateur spécialisé.

Cette prise en charge est essentielle dans le management global et multidisciplinaire de la

maladie de Basedow tant pour des aspects fonctionnels qu’esthétiques et psycho-sociaux.

L’objectif principal de la chirurgie est la résolution de la diplopie, le plus souvent testée en
position primaire mais il est important de garder a 1’esprit que I’objectif final est d’améliorer

la qualité de vie des patients.

En ce sens, certains auteurs envisagent des alternatives nouvelles comme la prise en charge

plus précoce ou combinée afin d’obtenir des récupérations plus rapides.

Par ailleurs, I’apport de nouvelles thérapeutiques comme le Teprotumumab pourrait
bouleverser les pratiques si les gains espérés concernant le recours a la chirurgie sont

prouvés, et que son utilisation se démocratise.
Des études nouvelles devront répondre a ces interrogations.

Ces parametres psychosociaux précédemment décrits doivent étre au cceur de I’évaluation
de nos pratiques et il semblerait judicieux de comparer les différentes prises en charge en

ayant comme critére de jugement I’amélioration de la qualité de vie des patients.
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Résumé :

Problématique : I'orbitopathie basedowienne est une cause fréquente de diplopie chronique
chez les adultes d’age moyen avec un important retentissement sur la vie quotidienne. La
chirurgie de strabisme est la solution la plus efficace et durable pour supprimer ou réduire
cette symptomatologie mais les particularités de I'atteinte orbitaire la rende complexe et moins
prédictible.

Objectif : I'objectif de cette étude est de décrire les particularités de la prise en charge
chirurgicale des diplopies dans I'orbitopathie basedowienne en exposant notamment les
techniques opératoires utilisées et les résultats obtenus.

Méthode : nous avons réalisé une étude observationnelle, descriptive, rétrospective entre mai
2013 et mai 2024 et multicentrique au sein du service d’ophtalmologie d’Huriez au CHRU de
Lille et de I'institut Ophtalmique de Somain.

Résultats : notre étude comprend 28 patients (dont 71,4 % de femmes), pour un total de 44
interventions chirurgicales. Les gestes réalisés ont été classés en recul musculaire modéré,
recul musculaire de grande taille et recul avec utilisation d’anses de Vicryl sans différences de
résultats retrouvées entre ces techniques.

Aprés une chirurgie, 64,29 % des patients ont obtenu une résolution de la diplopie avec ou
sans nécessité de prisme. Le taux global de réussite atteignait 89,29 % aprés quatre
chirurgies. La réduction d’angle moyenne post-opératoire était de 12,5 dioptries en vertical et
de 10,2 en horizontal. De meilleurs résultats ont été obtenu chez les patients ayant pour
antécédent une décompression orbitaire.

Conclusion : les troubles oculomoteurs liés a I'orbitopathie basedowienne sont complexes et
nécessitent souvent plusieurs interventions chirurgicales. Cette prise en charge est difficile
mais nécessaire, tant sur le plan fonctionnel qu'esthétique et psychosocial avec pour objectif
une résolution de la diplopie et une amélioration de la qualité de vie. De nouvelles approches,
comme un traitement plus précoce ou combiné, et de nouvelles thérapies telles que le
Teprotumumab, pourraient acceélérer la récupération et réduire le recours chirurgical. Il
conviendra de réaliser d’autres études afin de prouver

l'intérét de ces stratégies thérapeutiques.
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