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Résumé

DEOMPRESSION ENDOSCOPIQUE ENDONASALE DU NERF OPTIQUE ET DE L’APEX
ORBITAIRE DANS LA NEUROPATHIE OPTIQUE DYSTHYROIDIENNE REFRACTAIRE : ETUDE
PROSPECTIVE DE 23 DECOMPRESSIONS

Objectif. Evaluer I'intérét de la décompression endoscopique endonasale du nerf optique et
de I'apex orbitaire dans la neuropathie optique dysthyroidienne réfractaire.

Méthodes. Etude prospective incluant les patients présentant une neuropathie optique
dysthyroidienne ayant bénéficié d’'une décompression de I'apex orbitaire et du nerf optique
par voie endoscopique endonasale de février 2015 a octobre 2016 dans le service de
neurochirurgie au CHU de Lyon. Vingt-trois nerfs optiques ont été décomprimés (17
patients) aprés décision multidisciplinaire en consultation dédiée (endocrinologue -
ophtalmologue — neurochirurgien). Les évaluations pré-opératoires et post-opératoires
précoces et tardives ont comporté l'acuité visuelle, I'exophtalmométrie, la tonométrie, le
champ visuel et I'imagerie orbitaire (TDM et IRM). La technique chirurgicale est dérivée de la
chirurgie hypophysaire endoscopique. Le canal optique a été ouvert dans le sens proximo-
distale jusqu'au bord latéral du tuberculum sellae en partant de la lame papyracée. La
périobite est ouverte a la fin du temps osseux. Les analyses statistiques ont été réalisées en
utilisant le logiciel RStudio-R. Un test statistique de Wilcoxon sur données appariées a été
effectué pour comparer une différence significative avant et apres traitement chirurgical
pour les variables : acuité visuelle (AV), Exophtalmie (Exo), Champ Visuel (CV), Pression Intra
Oculaire (PIO). Il a été considéré une valeur de p inférieure a 0,05 (p<0,05) comme
statistiqguement significative.

Résultats. L'acuité visuelle a été corrigée dans 69.5% des cas avec un gain moyen de 2.5
points +/- 1.6 (p < 0.05) associée a une réduction de I'exophtalmie de 18.3% en moyenne
dans 100% des cas (p <0.05) (n=18). La pression intra-oculaire a été également réduite de
13.7% (p < 0.05). Les anomalies du champ visuel ont été améliorées dans 82,6% (p<0.05) des
cas avec un gain sur le déficit moyen corrigé de 6,16 +/- 6,27 dB. Le suivi a été de 6,28 +/- 3,7
mois. La morbidité a consisté en 3 cas de rhinite et 2 cas de diplopie.

Conclusion. La décompression du nerf optique et de I'apex orbitaire par voie endoscopique
endonasale dans la neuropathie dysthyroidienne réfractaire améliore de fagon significative
les parametres visuels (acuité visuelle, champ visuel, tension intra-oculaire, exophtalmie).
Cette procédure permet un accés optimal au canal optique et I'apex orbitaire avec une
morbidité minime, mais ne doit étre proposée qu’apres décision multidisciplinaire.

Mots clés : Neuropathie optique dysthyroidienne ; Maladie de Basedow ; Chirurgie
endoscopique endonasale ; Chirurgie mini-invasive

Abréviations: NOD, neuropathie optique dysthyroidienne; OD, orbitopathie
dysthyroidienne ; SAC, score d’activité clinique ; EUGOGO, European Group on Graves’
Orbitopathy



ABSTRACT

ENDOSCOPIC ENDONASAL DECOMPRESSION OF THE OPTIC NERVE AND THE ORBITAL APEX
IN THE DYSTHYROID OPTIC NEUROPATHY REFRACTORY TO THE MEDICAL TREATMENT:
PROSPECTIVE STUDY OF 23 OPTICS NERVES DECOMPRESSIONS

Objective: To evaluate the efficacy of the endoscopic endonasal decompression of the optic
nerve and the orbital apex in the dysthyroid optic neuropathy refractory to the medical
treatment.

Methods: Prospective study including patients with a dysthyroid optic neuropathy who
underwent endoscopic endonasal decompression of the optic nerve and the orbital apex
from Febrary 2015 to October 2016 at the Neurosurgical Departement of Lyon. Twenty-
three optic nerve were decompressed in 17 patients after a multidisciplinary concertation.
Visual acuity, ophtalmometry, tonometry and visual field were evaluated before and after
surgery (early and delayed postoperative evaluations). An orbital CTscan and MRI were
performed. The surgical technique issued from pitutary surgery. The opening of the optic
canal extended from the lamina papyracea to the lateral edge of tuberculum sellea. The
periorbita was opened at the end of bone decompression. Statistical analysis were
performed using the RStudio software. The Wilcoxon test was performed for matched data
to compare if a significant statistical difference was present before and after the surgical
treatment for the following items: visual acuity, proptosis, visual field, intraocular pression.
A p-value inferior to 0.05 was considered statistically significant.

Results: Visual acuity improved in 69.5% of cases with a mean gain of 2.5 points +/- 1.6
(p<0.05). Proptosis reduced in 18.3% of cases (p<0.05) (n=18) and the intraocular pression
decreased to 13.7% (p<0.05). Visual fields improved in 82.6% (p<0.05) of cases with a gain
on the average corrected deficit to 6.16 +/- 6.27 dB. The mean follow-up was of 6.28 +/- 3.7
months. There were 3 cases of postoperative rhinitis and 2 cases of diplopia.

Conclusion: The decompression of the optic nerve and orbital apex by endoscopic endonasal
surgery significantly improves the visuals parameters (visual acuity, proptosis, visual field,
intraocular pression). This procedure gives an optimal access to the optic canal and orbital
apex with a limited morbidity. This surgical indication must be validated after a
multidisciplinary concertation.

Key Words: Dysthyroid optic neuropathy; Graves’desease ; endoscopic endonasal surgery ;
minimal invasive surgery
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GENERALITE SUR LORBITOPATHIE
BASEDOWIENNE

. INTRODUCTION

La neuropathie optique dysthyroidienne est une complication rare et potentiellement grave,
de I'orbitopathie dysthyroidienne avec un risque cécité définitive. Son incidence est estimée
entre 2% et 8,6% des patients avec une orbitopathie dysthyroidienne (1). La pathogénie de
cette neuropathie optique est multifactorielle et encore non élucidée, essentiellement liée a
I’hyperpression au niveau de I'apex orbitaire par une surcharge graisseuse et musculaire. Le
tableau clinique associe habituellement une atteinte du champ visuel, une baisse de I'acuité
visuelle, un cedeme papillaire ainsi qu’une dyschromatopsie.

Le traitement de premiére intention reste la corticothérapie a forte dose par voie
intraveineuse. En cas d’échec du traitement médical, un traitement chirurgical peut étre
proposé. Celui-ci a pour but de réduire I’hyperpression intra-orbitaire en réséquant une ou
plusieurs parois orbitaires et/ou en réduisant le volume de graisse orbitaire. En contraste
avec les voies d’abord chirurgicales trans-faciales (trans-palpébrale, trans-conjonctivale,
coronale,...) (2,3), la voie endoscopique endonasale offre un acces direct a la face médiale de
I'apex orbitaire et au canal optique.

Notre thése présente une étude prospective évaluant les effets de la décompression
endoscopique endonasale de I'apex orbitaire et du nerf optique dans la neuropathie optique
dysthyroidienne réfractaire. A notre connaissance, tres peu d’études ont traités les résultats
de cette technique dans cette indication. Notre hypothése est que, la pathogénie impliquant
probablement un entrapement du nerf optique dans son canal par turgescence veineuse
et/ou ischémie du nerf, I'association d’une ouverture osseuse du canal optique en plus de la
résection de la paroi médiale de I'apex orbitaire pourrait améliorer les résultats
ophtalmologiques sans impacter la morbidité.

Il.  EPIDEMIOLOGIE

L'incidence de l'orbitopathie dysthyroidienne (OD) a été évaluée a 16 cas pour 100
000personnes/an pour les femmes et a 2,9 cas pour 100 000personnes/an pour les hommes.
Ce sexe ratio refléte celui de la maladie de Basedow elle-méme (4-6). Tous les ages peuvent
étre concernés mais le pic de fréquence se situe entre 40 et 50 ans. En revanche, les
hommes, de plus de 60 ans notamment, sont plus enclins a développer des formes séveres
ou moyennes. Les sujets asiatiques et a un moindre degré les sujets noirs, ont un plus faible
risque de développer une OD que les sujets caucasiens. La maladie de Basedow touche 0,5%
de la population et est la cause de 50 a 80% des hyperthyroidies. On estime qu’une atteinte
orbitaire est cliniquement décelable chez 40-50% des patients présentant une maladie de
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Basedow alors qu’une évaluation radiologique par tomodensitométrie (TDM) ou imagerie
par résonnance magnétique (IRM) est positive chez 70-90 % des patients basedowiens.

Le plus souvent, I’hyperthyroidie et 'OD surviennent dans un délai de 6 mois. En cas de délai
plus important, 'atteinte initiale est le plus souvent thyroidienne : dans 3,7% des cas, les
signes ophtalmiques précédent de 6 mois I'hyperthyroidie et dans 35% des cas, ils
surviennent alors que I'hyperthyroidie évolue depuis plus de 6 mois.

Les formes séveres sont rares (3—5 %), les formes moyennes concernent 5-10 % des cas et
les formes mineures sont les plus fréquentes : 20—40 %. Bien que I'atteinte soit bilatérale,
I'aspect clinique peut étre trés asymétrique, voire sembler unilatéral, dans 6-14 % des cas
(4,6,7).

Comme pour la maladie de Basedow, de nombreuses études ont montré I'association de
polymorphismes de plusieurs genes (HLA de classe Il, récepteur d’interleukines, antigéne
cytotoxique anti-lymphocyte T, PPAR-g. . .) avec I'OD (8). Cependant, aucune de ces
associations n’est suffisamment forte pour justifier 'utilisation clinique de ces marqueurs de
risque. Le tabagisme est un facteur de risque majeur pour la maladie de Basedow (RR : 1,9)
et I'OD (RR: 4,4 a 7). Les fumeurs développent des formes plus séveres, plus évolutives et
moins sensibles aux traitements. Ce sur-risque est proportionnel au nombre de cigarettes
consommées quotidiennement ; tandis que les séries rétrospectives semblent indiquer que
le sevrage tabagique améliore le pronostic de I’OD (9-11).

I1l.  ASPECT CLINIQUE, ANATOMIQUE ET HISTOLOGIQUE

A. HISTOIRE NATURELLE ET SIGNE CLINIQUE DE L’'ORBITOPATHIE
DYSTHYROIDIENNE

Histoire naturelle

L’orbitopathie dysthyroidienne (OD) est une maladie chronique évoluant sur plusieurs
années (jusqu’a 5 ans voir plus) avec une évolution habituelle en 2 ou 3 ans. Elle associe a un
degré variable une hypertrophie et une inflammation des muscles palpébraux, oculomoteurs
et de la graisse orbitaire. On distingue classiquement 2 phases :

e Une phase inflammatoire qui dure 12 a 18 mois avec des poussées alternant avec des
rémissions spontanées.

e Une phase séquellaire : |a fibrose s’installe entrainant une régression progressive des
signes inflammatoires en 12 a 18 mois, sans retour a |'état antérieur dans la plupart
des cas.

La sévérité et la durée de I’OD sont imprévisibles. Il existe en effet des formes récurrentes et
des évolutions longues ou les poussées inflammatoires surviennent sur plusieurs années. Le
traitement a la phase inflammatoire va raccourcir la durée de I’évolution de I'OD et sera le
plus souvent marqué par la persistance de séquelles plus ou moins importantes (6).

Signes cliniques
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Les signes fonctionnels débutent souvent par des larmoiements, une irritation conjonctivale,
une photophobie, une sensation de corps étranger, une diplopie binoculaire, des douleurs
profondes ou rétro-oculaires spontanées ou a la mobilisation du globe oculaire, un érythéme
des paupieres.

Les signes inflammatoires sont caractérisés par I'cedéme palpébral, le chémosis,
I’hyperhémie conjonctivale.

Les signes palpébraux : la rétraction palpébrale est présente dans 90% des cas. On parle de
rétraction palpébrale lorsque la hauteur de la fente palpébrale dépasse 10 mm (signe de
Dalrymple).

Les signes oculo-moteurs : la diplopie binoculaire ou la limitation de la mobilité oculaire est
présente chez 40 a 60% des patients présentant une OD. Elle peut étre transitoire au cours
de la phase inflammatoire, ou séquellaire avec un strabisme restrictif lié a la fibrose. Cette
limitation de la mobilité oculaire touche préférentiellement le muscle droit inférieur (43-
93%), droit médial (39-59%) puis droit supérieur (30-77%).

L’exophtalmie est présente chez 40 a 90% des patients atteint d’OD. Elle est définie par une
protrusion anormale du globe oculaire mesurée a I'exophtalmometre de Hertel (>20 mm ou
écart > 2 mm entre les 2 yeux). Elle est axiale, bilatérale, symétrique dans 70% des cas, trés
rarement unilatérale.

Au terme de I'examen ophtalmologique, I'OD devra étre quantifié par le Score d’Activité

Clinique (SAC) décrit la premiére fois par Mourits (12) et modifié par le groupe 'EUGOGO
(13) qui permet d’évaluer le caractere inflammatoire de I'atteinte orbitaire (ENCADRE 1).
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ENCADRE 1

Criteres utilisés pour évaluer I’activité et la gravité de I’ophtalmopathie thyroidienne (OT)
(selon European Group On Graves Orbitopathy [EUGOGO] [2])

Adresser en urgence a un spécialiste de I’OT ou a un centre spécialisé tout patient pour
lequel I’'un des symptomes ou des signes suivants est observé :

Score d’activité clinique (chacun des items suivant vaut 1 point, I’OT est active, si le score
est supérieur ou égal a 3)

Douleur rétro-oculaire spontanée

Douleur lors de I’élévation du regard, ou du regard vers le bas
Rougeur des paupiéres

Rougeur (hyperhémie) de la conjonctive

(Edéme des paupiéres

Caroncule ou repli semilunaire inflammatoire

(Edeme conjonctival (chémosis)

Evaluation de la gravité de 'OT

Ouverture palpébrale (distance entre les bords libres des paupiéres supérieures et
inférieures, en mm)

(Edéme des paupieres (absent ou douteux/modéré/sévere)

Rougeur des paupiéres (absent/présente)

Rougeur de la conjonctive (absente/présente)

(Edéme de la conjonctive (absent/présent)

Inflammation de la caroncule ou de la plica (absente/présente)

Exophtalmie (mesurée en mm avec le méme exophtalmometre de Hertel et la méme
distance intercanthale pour un patient donné)

Diplopie codée comme suit : 0 si absente, 1 si intermittente (dans le regard primaire,
au réveil ou en fin de journée), 2 si inconstante et présente dans les regards extrémes,
3 si constante dans le regard primaire

Test de duction avec mouvements en degré des globes oculaires

Atteinte de la cornée : absente, kératite ponctuée, kératite ulcérée

Recherche d’une neuropathie optique : acuité visuelle, vision des couleurs, FO et
aspect de la papille, réflexe pupillaire, pression intraoculaire notamment dans le
regard vers le haut, champ visuel

Plus récemment, le groupe EUGOGO (14) a proposé 3 stades de sévérité de I'OD :

Atteinte menacant le pronostic visuel : neuropathie optique et/ou ulcére cornéen
Atteinte modérée a sévere : rétraction palpébrale > 2 mm, atteinte modérée a sévere
des tissus mous, exophtalmie > 3 mm au-dela des normes pour le sexe et I'ethnie,
diplopie
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e Atteinte minime : rétraction palpébrale < 2 mm, atteinte minime des tissus mous,
exophtalmie < 3 mm, diplopie absente ou transitoire, kératite superficielle

Les complications

Les complications cornéennes : le syndrome sec oculaire, les kératites d’exposition voire
I"'ulcére, I'abces ou les perforations cornéennes. Ces complications sont secondaires a
I’exposition cornéenne due a la rétraction permanente de la paupiere supérieure et
I'inocclusion palpébrale dans les formes séveres d’exophtalmie.

La _neuropathie optique : Elle se manifeste le plus souvent par un rétrécissement
concentrique du champ visuel ou un scotome para-central avec une dyschromatopsie d’axe
rouge-vert et une baisse de I'acuité visuelle (ci-dessous).

L’hypertonie oculaire : Une altération du champ visuel peut étre due a une neuropathie
optique ou a un vrai glaucome secondaire. Une hypertonie oculaire est retrouvée 2 a 5 fois
plus fréquemment dans I'OD que dans la population générale. Les 2 mécanismes incriminés
seraient la géne au retour veineux et/ou une indentation du globe par des muscles fibrosés.
Certains auteurs ont également évoqué I'implication d’'une corticothérapie au long cours,
d’une infiltration de I'angle irido-cornéen par les mucopolysaccharides ou un effet thy-
rotoxique direct. Le traitement de I’hypertonie oculaire doit étre mis en place dés qu’il existe
une altération campimétrique et repose sur un traitement hypotonisant associé a une
corticothérapie ou une radiothérapie externe en phase inflammatoire et une décompression
orbitaire ou un recul des muscles oculo-moteurs en phase séquellaire.

B. La neuropathie optique dysthyroidienne (NOD)

La neuropathie optique dysthyroidienne (NOD) est la complication la plus redoutée de
I'orbitopathie basedowienne. Elle concerne 4 a 8 % des patients atteints d’OD. Bien que les
mécanismes inflammatoire (15,16) et ischémique (17) ont été suggérés, I'explication la plus
largement acceptée est la compression du nerf optique a I'apex orbitaire par les muscles
oculo-moteurs atteints par le processus auto-immun et inflammatoire (18,19).

La NOD peut se manifester par une baisse de I'acuité visuelle, une anomalie du champ
visuel, une altération de la vision des couleurs, un potentiel évoqué visuel retardé, un déficit
des afférences pupillaires et un cedéme ou atrophie de la téte du nerf optique (15,20)
(Tableau 1). Le diagnostic de NOD est retenu si I'un de ces signes est présent et qu’aucune
autre cause de défaillance des fonctions visuelles n’est observée. En effet, il n’est pas
exceptionnel de retrouver une autre cause de déficience visuelle dans la maladie de
Basedow comme par exemple le glaucome secondaire, |'ulcére cornéen (21).

Par conséquent, chez les patients présentant une orbitopathie basedowienne, les tests
directs de la fonction du nerf optique peuvent donner des résultats trompeurs qui rendent
parfois difficile le diagnostic définitif de NOD.

La série publiée par 'EUGOGO (22) révéele en effet que le tableau clinique peut étre tres
trompeur puisque le score d’Activité Clinique (SAC) est inférieur a 3 ou que I'exophtalmie est
absente chez environ un tiers des patients. Les signes les plus constants étant un cedeme
papillaire, des troubles de la vision des couleurs et des signes radiologiques de la
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compression du nerf optique a I'apex orbitaire sont souvent fréquents lors du diagnostic de
neuropathie optique dysthyroidienne.

Le prolapsus de graisse a travers la fissure orbitaire supérieure et un potentiel évoqué visuel
anormal peuvent étre liés au diagnostic de NOD mais sont moins constants.

Tableau 1: symptémes utilisés pour le diagnostic de neuropathie optique dysthyroidienne — EUGOGO
(18)

Critere clinique utilisé Présence des signes dans les cas de NOD
pour le diagnostic de NOD diagnostiquée
Encombrement de |'apex orbitaire au TDM 88
Baisse de I'acuité visuelle 75
Perte de la vision des couleurs 70
Déficit pupillaire afférent relatif ou signe de 48

Marcus Gunn

Edeéme papillaire/atrophie 45
Anomalie du PEV 42
Anomalie du champ visuel 42

Le diagnostic précoce, avant la diminution de I’acuité visuelle, repose sur I'examen du champ
visuel (périmétrie de Goldmann ou périmétrie automatique) mettant en évidence un
scotome central ou paracentral ou un déficit altitudinal fasciculaire.

V. PHYSIOPATHOLOGIE

L'orbitopathie dysthyroidienne est une pathologie complexe dont la pathogenése est
considérée comme auto-immune impliquant les lymphocytes, les anticorps et les cytokines
dirigés contre les tissus orbitaires partageant probablement certains épitopes avec la
thyroide. Des facteurs environnementaux et autres facteurs non auto-immuns identifiés
jouent également un réle dans l'initiation et I’entretien du processus pathologique.

Les manifestations pathologiques de [lorbitopathie dysthyroidienne résultent de
I'adipogénése de novo, de la synthése d’acide hyaluronique, de I'cedéme interstitiel et de
I’hypertrophie des muscles oculo-moteurs. Ces modifications sont visibles sur une imagerie
orbitaire montrant I’hypertrophie des muscles oculomoteurs et I'expansion de la graisse
orbitaire. L'exophtalmie est la conséquence de I'expansion de ces tissus intra-orbitaires dans
les limites inflexibles de I'orbite osseuse. L’'augmentation consécutive de la pression orbitaire
peut également conduire a une perturbation du drainage veineux et un cedéme périorbitaire
chronique.
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L'examen histologique des muscles extraoculaires affectés montre que |'hypertrophie du
muscle extraoculaire est due au dépdt de glycosaminoglycane (GAG), principalement de
I'acide hyaluronique (HA) dans I’'endomysium des muscles.(23)

Les preuves actuelles suggerent que le fibroblaste orbitaire est la cellule effectrice clé de
I'orbitopathie thyroidienne. Non seulement les fibroblastes orbitaires proliferent et se
différencient en myofibroblastes et adipocytes, mais ils produisent aussi le GAG en exces. lls
subissent une adipogénése et interagissent activement avec des cellules mononucléaires,
produisent des chimioattractants et des cytokines, qui assurent la perpétuation de
I'inflammation orbitaire.(23,24)

Le stress oxydatif augmente dans l'orbitopathie et semble potentialiser I'inflammation
orbitaire, la prolifération des fibroblastes et la production de GAG.

L'immunité cellulaire, avec principalement les cellules T CD4+ exprimant les cytokines Thi,
et la surexpression de cytokines dérivées des macrophages, perpétue l'inflammation
orbitaire.

Les fibroblastes orbitaires expriment a la fois le récepteur de la thyréostimuline (TSHR) et le
récepteur du facteur de croissance analogue a l'insuline (IGF-1R) a des niveaux plus élevés
que les fibroblastes normaux. L'expression de TSHR augmente dans |'adipogénése ;
I’agoniste TSHR améliore la production d’acide hyaluronique.

La stimulation de I'lGF-1R conduit a I'adipogénése, a la synthése d’acide hyaluronique et a la
production des chimiokines, de I'interleukine (IL)-16 et de I'activation régulée, I'expression
et la sécrétion de cellule T normales, qui facilitent la migration de lymphocytes vers I'orbite.
En somme, I'immunité cellulaire joue un roéle important dans |'inflammation orbitaire de Ia
maladie de Basedow, qui implique l'interaction des cellules T avec les fibroblastes orbitaires
par des complexes protéiques spécifiques, avec la propagation de cascades de signalisation
intracellulaire multiples conduisant a la sécrétion d’acide hyaluronique, a I'adipogeneése et a
la libération de facteurs chimiotactiques et de cytokines qui assurent la perpétuation de
I'inflammation orbitaire.

Le récepteur de la TSH apparait comme un probable auto-antigéne. Le récepteur de I'lGF-1
sur les fibroblastes orbitaires sert de médiateur et joue un réle dans l'adipogenése, la
synthése d’acide hyaluronique et le flux de lymphocytes (25,25-27).
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Figure 1: Perspectives actuelles sur la pathogenése de I'orbitopathie dysthyroidienne (OD). Les
processus cellulaires qui conduisent au développement de OD sont dus a l'activation de lymphocytes T
auxiliaires reconnaissant les peptides TSHR présentés par les fibroblastes orbitaires CD34 + CD40 + et
la liaison de TSHR sur ces cellules par TRAb. Cela conduit a la sécrétion de cytokines pro-
inflaimmatoire et de chémokines et I'augmentation de la production d’acide hyaluronique et de
I'adipogénése au niveau des fibroblastes orbitaires.(28)

Dans I'orbitopathie dysthyroidienne, I'augmentation du volume intra-orbitaire des muscles
extra-oculaire et du tissu adipeux conduira a une augmentation de la pression intra-
orbitaire. Dans leur étude publiée en 1996, A Jan Otto et al., ont montré par une mesure
directe per opératoire une augmentation de la pression retro bulbaire chez des patients
présentant une orbitopathie basedowienne compliquée de neuropathie optique et
également une diminution de cette pression de 8-12 mmHg avec la décompression orbitaire
(29-31). lIs conclurent donc que la neuropathie n’est pas seulement due au gonflement des
muscles extra oculaires mais également a la dilatation de la veine ophtalmique supérieure
(et a la congestion associée qui disparait avec la compression) et a la dilatation retro
bulbaire de la gaine du nerf optique.
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V. IMAGERIE

Bien que le diagnostic d’orbitopathie dysthyroidienne soit fait cliniquement, I'analyse
radiologique, telle que le TDM ou I'IRM, a moindre degré I'’échographie et le Doppler
couleur, joue un role important a la fois pour le diagnostic, la planification du traitement
chirurgical et le suivi post-chirurgical.

L’étude radiologique est également utile pour le diagnostic différentiel. Elle permet
également de distinguer une inflammation a un stade précoce dans les formes inactives de
la maladie.

L'imagerie orbitaire est nécessaire dans les présentations atypiques, les formes a
exophtalmie asymétrique et dans la suspicion de neuropathie optique.

Les techniques d’imagerie orbitaire, a savoir, I'IRM, le TDM et |'échographie orbitaire
mettent en évidence une hypertrophie des muscles extra-oculaires, une augmentation du
volume de la graisse intra-orbitaire et une hypertrophie des glandes lacrymales. Des
anomalies intra orbitaire sont retrouvées chez 90% des patients atteints de maladie de
Basedow (32).

A. Tomodensitométrie (TDM)

La graisse et I'eau ont une faible densité et apparaissent donc hypodenses sur la TDM
contrastant avec les muscles, le nerf optique et les structures osseuses plus denses. Agissant
efficacement comme milieu de contraste naturel, la présence de graisse orbitaire permet
une bonne résolution spatiale des structures orbitales.

L’'examen tomodensitométrique de I'orbite, sans injection de produit de contraste iodé,
permet I’évaluation de :

e L’exophtalmie : elle est classée, selon son importance, en grade |, Il ou lll.

o Grade | : plus des deux tiers du globe oculaire se trouve en avant de la ligne
bi-canthale externe.

o Grade Il : la ligne bi-canthale externe affleure le p6le postérieur du globe.

o Grade lll : tout le globe et une partie de la graisse intra-orbitaire sont en avant
de la ligne bi-canthale externe ;

e La taille des muscles et leur aspect tomodensitométrique (hypodense en cas
d’infiltration graisseuse). Les muscles normaux sont mesurés a 4,1 + 0,5 mm pour le
droit médial, 4,9 + 0,8 mm pour le droit inférieur, 3,8 + 0,7 mm pour le complexe
droit supérieur et releveur de paupiére et a 2,9 + 0,6 mm pour le droit latéral ;

e Lagraisse orbitaire : appréciation de sa densité et localisation de I’hypertrophie
précanthale, pré-septale et intra-orbitaire.

Malgré les tentatives pour établir des normes de la taille de ces muscles, les analyses de
I’hypertrophie musculaire sont souvent subjectives et requiére une comparaison avec
I'orbite opposée ou avec des examens antérieurs

Au terme de cet examen, il est possible de décrire des exophtalmies de forme musculaire
liée a une hypertrophie des muscles oculomoteurs et de forme graisseuse liée a une
hypertrophie de la graisse intra-orbitaire.

Le TDM orbitaire permet aussi d’apprécier :
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e L|’apex orbitaire, libre ou encombré (possible syndrome de I'apex) en cas
d’hypertrophie musculaire importante ;

e Le calibre du complexe nerf optique-gaine ;

e Une déformation de la paroi médiale de I'orbite devenue légérement concave en cas
d’hypertrophie du droit médial ;

e Lessinus a la recherche d’une pathologie sinusienne (contre-indiquant
provisoirement un geste de décompression orbitaire) (33).

L'index de Barrett est un indicateur utile de la neuropathie optique dysthyroidienne et peut
contribuer au diagnostic précoce et au traitement (Figure 2). Les patients dont I'indice de
Barrett est > 60% doivent étre soigneusement examinés et suivis pour le développement
d'une neuropathie optique dysthyroidienne (34).

Figure 2 : Représentation schématique de la méthode de calcul de I'index de Barett. L’index vertical
est calculé par la somme des diameétres des muscles verticaux (A et B) divisée par le diamétre vertical
de l'orbite (C). L’index horizontal est calculé en divisant la somme des diamétres des muscles
horizontaux (D et E) par le diamétre horizontal de I'orbite (F).(34)
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Dans leur étude, Gongalves et al. décrivent un index d’encombrement (crowding index)
correspondant au ratio entre I'aire des muscles extraoculaires et I'orbite osseux a partir de
coupes coronales tomodensitométriques a 12 mm, 18 mm et 24 mm de la ligne
interzygomatique. La sévérité de la compression du nerf optique a également été évaluée
subjectivement sur des coupes coronales. La meilleure performance diagnostique était de 18
mm avec un cutoff de 57,5% associé a une sensibilité de 91,7%, une spécificité a 89,8% et un
odds ratio de 97,2 pour la détection de NOD. Cette étude révele également une corrélation
significative entre le crowding index et les déficits observés sur le champ visuel (35).

Figure 3: TDM orbitaire en coupe coronale. Patient de 59 ans, suivi pour une maladie de Basedow,
présentant une orbitopathie basedowienne bilatérale. Un an apres le début de lorbitopathie,
apparition d’une neuropathie basedowienne droite. On peut noter sur cette imagerie, une
hypertrophie des muscles extra-oculaires prédominante au niveau des muscles médiaux et inférieurs,
et un encombrement des apex orbitaires. A 2,5 mois de la chirurgie décompressive endoscopique
endonasale droite, apparition d’une neuropathie optique gauche ayant également nécessité une
décompression par voie endoscopique.

B. Imagerie par résonance magnétique

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) orbitaire sans injection de gadolinium doit étre
réalisée pour évaluer la composante inflammatoire des formes modérées et séveres.
L'examen précisera :

e Sur le plan musculaire, leur taille et leur signal : I'inflammation en iso- ou hyposignal
T1, hypersignal T2 persistant sur la séquence T2 avec saturation de la graisse (ce qui
la distingue de I’habituelle infiltration graisseuse). Elle recherche des signes de
fibrose (iso signal T1 et hyposignal T2) et la dégénérescence graisseuse (hypersignal
T1 et T2) des compartiments musculaires et graisseux. Au cours de I'évolution, le
signal musculaire peut étre utilisé pour évaluer la réponse au traitement anti-
inflammatoire

e La graisse orbitaire : 'hypertrophie pré-canthale, pré-septale, intra-orbitaire et son
signal inflammatoire ou non ;
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e L’apex orbitaire, a la recherche d’une compression du nerf optique ;

e Le nerf optique : son calibre et une éventuelle souffrance (hypersignal T2 et T2 avec
saturation de la graisse ;

e Le muscle tenseur intermusculaire : correspond aux fibres musculaires du septum
supérolatéral entre les muscles oculomoteurs droit latéral et releveur de la paupiére.
I mesure normalement 1 mm d’épaisseur et peut atteindre 6 mm en coupes
coronales dans les formes séveres d’OD. Plusieurs études ont montré que l'intensité
du signal IRM des muscles oculomoteurs est corrélée a I'activité inflammatoire, ce
qui peut étre utile pour I'évaluation de la réponse thérapeutique (36).

Figure 4: IRM orbitaire en coupe coronale passant par l'apex orbitaire. A-séquence T2; B-Séquence T1
avec saturation de graisse et injection de gadolinium. On observe un encombrement de I'apex
orbitaire gauche avec une hypertrophie des muscles occulomoteurs.

C. Echographie

Dans I’évaluation des caractéristiques des muscles extra-oculaires dans I'orbitopathie, la
TDM et I'IRM sont préférées comme procédures d’'imagerie, bien que I'échographie puisse
étre utilisée. Bien que certains auteurs ont utilisés dans leurs études I’échographie doppler
pour évaluer la taille des muscles, la technique a une précision limitée et n’apporte pas de
nouvelles informations par rapport celles obtenues avec la TDM ou I'IRM (37,38).

L’échographie trans oculaire en modes A et B peut étre réalisée. Le mode A est
particulierement sensible pour identifier I'épaississement ou I'amincissement des muscles et
pour différencier les pathologies sous-jacentes. Il est aisé de visualiser les structures
orbitaires en utilisant un Mode-B. Ce mode est tres utile pour les évaluations
topographiques et pour déterminer si les muscles droits sont hypertrophiés. Les principaux
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avantages de I"’échographie orbitaire sont son faible colt et I'absence de radiations
ionisantes.

Les principaux inconvéniants de I'’échographie sont la grande variabilité intra- et inter-
observateur, I'incapacité de visualiser correctement I'apex orbitaire et la qualité tres
insuffisante des informations anatomiques obtenues des parois osseuses de I'orbite
comparativement au TDM et IRM.

Il est possible d’analyser le flux sanguin des vaisseaux intra-orbitaires a I’échographie
doppler couleur et détecter ainsi une anomalie de perfusion des artéres et veines orbitaires
(39). Les indications de I'utilisation de I’échographie doppler dans les pathologies
ophtalmologiques sont toujours en évolution mais concerne essentiellement les troubles de
la vascularisation. Elle peut étre utilisée pour analyser 'artére ophtalmique et ses branches,
les veines ophtalmiques supérieure et inférieure. Le doppler est utile dans I'orbitopathie
basedowienne car des études ont montrées que la congestion veineuse joue un role
significatif dans la pathogéneése de cette pathologie (40).

IRM TDM

Anatomie orbitaire détaillée +++ ++

e Muscles droits +++ 4+

e Graisse +++ +++

e Os / Calcification + +++

e Sinus nasaux ++ +++

e Apex orbitaire (+) +++

e Controle post décompression (+) +++
Capacité de vue multiplan +++ +++
Information sur 'activité de la maladie +++ -
Contre-indication

e Claustrophobie -- 4

e Implants électroniques (Pacemaker...) hseluE Non
Radiations ionisantes Pas de --

radiations

Durée de I’examen Environ 30 min Environ 5 min
Disponibilité _ F++

Figure 5: Avantages(+) et inconvénients (-) de la TDM et IRM orbitaire dans I'orbitopathie
dysthyroidienne(28)

Les autres examens radiologiques ou isotopiques (scintigraphie a I'octréoscan) ne sont a
réaliser que dans le cadre de protocoles de recherche clinique.
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VI. PRISE EN CHARGE COMMUNE

Le traitement de orbitopathie dysthyroidienne se base sur une évaluation approfondie de
I'activité, de la sévérité clinique et de son impact sur la qualité de vie du patient.

Les mesures locales (larmes artificielles, pommades ophtalmologiques...) et le contréle du
risque de progression (tabagisme et dysthyroidie) sont recommandés pour tous les patients
(ENCADRE 2).

Dans les formes légeres d’orbitopathie, une surveillance est habituellement suffisante, mais
une supplémentation de Sélénium pendant 6 mois est efficace pour I'amélioration des
manifestations légéres et prévenir la progression vers des formes plus séveres.

La corticothérapie a forte dose, de préférence par voie intraveineuse, est le traitement de
premiere intention pour les orbitopathies modérées a sévéres et actives. La dose cumulée
optimale est d’environ 4,5 — 5 gr de Méthylprednisolone, mais les doses plus élevées
(jusqu’a 8 gr) peuvent étre necessaires dans les formes plus séveres.

Les traitements de seconde-lighe comme un second cycle de glucocorticoide intraveineux,
une radiothérapie orbitaire couplée a une corticothérapie orale ou Ciclosporine, Rituximab
ou une surveillance, doivent étre discutés en réunion de concertation pluridisciplinaire.

Les traitements de réhabilitation (chirurgie de décompression orbitaire, chirurgie de
strabisme ou des paupiéres) sont nécessaires chez la majorité des patients quand
I'orbitopathie a été traitée par une prise en charge conservatrice ou inactivée par
immunothérapie (41).

Dans les formes menacant le pronostic visuel (la neuropathie optique), urgence
thérapeutique, une corticothérapie intraveineuse forte dose est nécessaire (500 mg — 1g de
méthylprednisolone par jour pendant 3 jours. Une chirurgie de décompression de |'apex
orbitaire est recommandée en cas d’inefficacité ou de faible réponse apres 2 semaines de
traitement par corticothérapie intraveineuse (41).

Les plis choroidiens de début récent et la subluxation du globe oculaire devraient subir une
décompression orbitaire dés que possible.

Sila NOD a été résolue ou améliorée au bout de 2 semaines, des injections de
méthylprednisolone intraveineuse hebdomadaire doivent étre poursuivies comme décrit
pour la prise en charge de I’OD modérée a sévére et active.

En cas d’évolution inflammatoire post-opératoire, il doit étre également discuté une
radiothérapie orbitaire ou d’autres traitements immuno-modulateurs tels que le Rituximab
(ou Ciclosporine, Azathioprine, antagoniste du récepteur de I'lL-1, anti-TNF ).
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ENCADRE 2

Soins a prodiguer dans tous les cas aux sujets ayant une ophtalmopathie dysthyroidienne
(OD) (14,41)

Information objective du patient quant a sa situation propre et aux perspectives
d’évolution de 'OD
Evaluation de I'impact personnel, professionnel et social de I'OD chez ce patient
Restauration d’un fonctionnement thyroidien normal

e Hyperthyroidie :
Eviter les « excursions » en dehors des normes de la fonction thyroidienne. De ce fait, le
schéma de traitement « block and replace » est souvent préféré car moins enclins a
occasionner des fluctuations du contréle hormonal que le schéma dit de « titration ».

e Euthyroidie :
Vérification périodique de I'absence d’évolution vers I’hyper- ou I’hypothyroidie. L'usage
d’un traitement de type maladie de Basedow pourra étre envisagé en cas d’euthyroidie
associé a un taux tres élevé d’anticorps anti-récepteur de la TSH

e Hypothyroidie :
Education thérapeutique quant a la substitution (régularité, conditions de prise de la
levothyroxine, interférences médicamenteuses)
Suivi clinique et biologique pour vérifier la qualité et la permanence de la substitution
Arrét d’une éventuelle intoxication tabagique

e [nformation du patient quant au facteur aggravant représenté par le tabagisme

e Accompagnement pour 'obtention du sevrage

e En cas de nécessité, consultation spécialisée pour le sevrage tabagique
Thérapeutiques locales

e Maintien d’une lubrification pour protéger la cornée (larmes artificielles)

e Rehausser la téte du lit pour diminuer la stagnation durant la nuit

e Protection de la cornée par de la pommade ophtalmique a la vitamine A

e Utilisation de lunettes de soleil contre la photophobie et pour réduire I'impact du «

regard des autres ».
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Patients avec 0D

*  Mormalisation bilan thyroidien

= Amrét du tabac

*  Traitement local

*  Transfert aux specialistes sauf pour
les cas simples

,. l

Formes simples Formes modérées & savéres Formes menacant le pronostic visuel
[fome e | py

l

Bolus corticoides v

Surveillance Bolus corticoides iv Active Inactive
Seélénium si gualité de vie altérée
Faible réponse
{Aprés 2 semaines)
¥
Stable et inactive aggravation E-ulus. CDI‘tIC.UIdEE inactive j
(1% intention)

Décompression
rapide

Stable
et inactive

Toujours active
" /
Chirurgie de réhabilitation

Si nécessaire Bolus corticoides iv

Figure 6:Prise en charge de l'orbitopathie dysthyroidienne selon les recommandations de 'TEUGOGO
2016 (41). OD, orbitopathie dysthyroidienne
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VII.  Anatomie et Technique chirurgicale

A. Anatomie chirurgicale

Considéré comme une extension de I'encéphale, chaque nerf optique est enveloppé de 3
feuillets de méninge. lls mesurent chacun environ 50 mm de long. On peut décrire 4
segments anatomiques: le segment intraoculaire (1 mm), intraorbitaire (25-30 mm),
intracanalaire (10 mm), qui est le plus vulnérable a la compression, et le segment
intracranien (10 mm)(42). C'est le segment intracanalaire qui fait I'objet de décompression
endoscopique endonasale. Dans ce segment le nerf optique est fixé par I'anneau fibreux de
Zinn.

L'anneau tendineux, appelé tendon annulaire, d'ou proviennent les quatre muscles droits,
est attaché au bord supérieur, inférieur et médian du canal optique. Le bord latéral du
tendon annulaire est attaché a la partie médiane du bord latéral de la fissure orbitaire
supérieure.

Dans la vue endoscopique endonasale, le nerf optique est recouvert par une fine pellicule
osseuse d’environ 0,5 mm chez la majorité des patients et non recouvert chez 4% des
patients (Figure 11). En comparaison, la carotide est non recouverte dans le sinus sphénoidal
chez environ 8% des patients (43). Ces connaissances anatomiques sont importantes pour le
fraisage du canal optique. Le canal optique est modelé par les 2 racines de la petite aile du
sphénoide. Il contient le nerf optique et I'artére ophtalmique. Ce canal mesure
approximativement 10 mm de long et 4-5 mm de large. Il est plus mince et plus large
proximalement et plus épais et étroit distalement. A ce niveau, le feuillet dural et périosté
du canal optique fusionnent pour former la périorbite.

Rapport artériel
Artére carotide interne

La courbure antérieure du segment intracaverneux de |'artére carotide interne traverse la
limite postérieure du bord médian de la fissure orbitaire supérieure et repose contre la face
postérieure de |'optic struct. Aprés sa remontée le long du bord postérieur de I'optic struct,
I'artére se dirige vers le haut le long du bord médian du processus clinoide antérieur pour
atteindre I'espace sous-arachnoidien. Le segment de |'artére qui parcourt le bord médian du
processus clinoide est appelé segment clinoide (Figure 7Erreur! Source du renvoi
introuvable.).

Artére ophtalmique

L'artere ophtalmique nait généralement juste au-dessus du sinus caverneux, a partir de la
moitié médiane de la portion supérieure de la courbure antérieure de l'artére carotide
interne. Son origine se trouve sous la partie médiane du nerf optique juste derriére le canal
optique. Dans le canal optique, I'artere ophtalmique circule dans la gaine optique sous le
nerf optique et a travers le tendon annulaire. Il sort du canal optique et pénétre la gaine du
nerf optique pour entrer dans |'apex orbitaire a la partie inferolatérale du nerf optique.
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L'artére ophtalmique passe au-dessus du nerf optique dans environ 85% des orbites. Dans
les cas restant, sous le nerf. Apres avoir traversé le nerf optique, I'artére passe entre le
muscle oblique supérieur et le muscle droit médian, ou elle donne naissance aux artéeres
ethmoidales antérieures et postérieures qui traversent les canaux ethmoidaux antérieur et
postérieur avec les nerfs ethmoidaux antérieur et postérieur.

L'artéere centrale de la rétine, qui est la premiere et I'une des plus petites branches de
I'artére ophtalmique, nait médialement du ganglion ciliaire, perce la surface inférieure du
nerf et traverse une courte distance a l'intérieur de la gaine dural du nerf avant de passer au
centre du nerf et vers I'avant a la rétine au centre du nerf. L'artére centrale de la rétine est
une branche terminale sans connexion anastomotique. Sa perte entraine la cécité (Figure 8).

Le canal optique est en contact direct avec le récessus sphénoidal latéral et plus
postérieurement avec les cellules ethmoidales. Parmi ces cellules se trouve la cellule
sphénoethmoidale , communément appelée cellule d’Onodi, qui peuvent recouvrir le canal
optique et doivent étre ouvertes pour exposer le nerf optique(43).

e '\ %

} .
Figure 7: A, Vue antéro-supérieure montrant les rapports de I'apex orbitaire avec l'optique strut, le
canal optique, et la fissure orbitaire supérieure. B, coupe coronale d’une orbite droite juste en avant
de l'apex. L’artere ophtalmique entre dans I'orbite latéralement au nerf optique. Cav. Sinus, Sinus
caverneux; Temp. Lobe, lobe temporal ; CN Il, deuxieme paire de nerf crdnien (Nerf optique) ; Clin.
Seg., segment clinoidien de I’artere carotide interne ; Optic Sheath, gaine du nerf optique ; Sup. Orb.
Fiss., fissure orbitaire supérieure ; Ophth. A., artére ophtalmique.(42)
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Figure 8 : Arteres centrale de la rétine et ophtalmique. A, vue supérieure d’une orbite droite. B, un
segment du nerf optique et de I'artére ophtalmique ont été retirés pour exposer I'artere centrale de la

rétine qui est la premiére branche de I'artére ophtalmique et pénétre a la face inférieure du nerf
optique.(42)

Rapport veineux

Les espaces veineux du sinus caverneux remplissent la berge postérieure de la fissure
orbitaire supérieure et peuvent s'étendre le long des bords médian et inférieur de la fissure.
La veine ophtalmique supérieure provient des affluents de la partie supéro-médiale de
I'orbite et la veine ophtalmique inférieure provient des affluents de la partie inféro-latérale
de I'orbite. Ces veines sont reliées le long du bord antérieur de I'orbite par de grands canaux
anastomotiques formés par les veines faciales et angulaires. La veine ophtalmique inférieure
peut se vider directement dans le sinus caverneux, mais habituellement, elle rejoint la veine
ophtalmique supérieure pour former un tronc commun qui se draine dans le sinus
caverneux. La veine ophtalmique supérieure nait dans la partie supéro-médiale de l'orbite,
passe en arriere latéralement du muscle oblique supérieur et croise au-dessus le nerf
optique pour atteindre la partie latérale de I'orbite. Elle sort du cébne musculaire en passant
entre les tétes des muscles supérieur et latéral et a I'extérieur du tendon annulaire, par la
partie latérale étroite de la fissure orbitaire supérieure. Elle passe vers le bas le long du bord
latéral du tendon annulaire au niveau de la fissure orbitaire supérieure, ou elle est
habituellement rejointe par la veine ophtalmique inférieure pour former un tronc commun
qui entre dans la partie antéro-inférieure du sinus caverneux. La veine ophtalmique
supérieure et I'artére ophtalmique courent le long de la partie supero-latéral du nerf optique
au niveau de l'apex orbitaire, mais la veine passe a l'extérieur du tendon annulaire et a
travers la partie latérale étroite de la fissure orbitaire supérieure alors que |'artére traverse
I'anneau Tendon et le foramen optique (Erreur ! Source du renvoi introuvable.) (42).
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Figure 9: Vue supérieure en dissection des structures nerveuses, vasculaires de I'orbite et de la fissure
orbitaire supérieure (42). A, l'orbite et le canal optique ont été ouvert, le processus clinoide antérieure
réséqué et la périorbite ouverte. B, le nerf frontal, I'élévateur et le muscle droit supérieur ont été
séparés et reclinés. Exposant ainsi la veine ophtalmique supérieure, I’artere ophtalmique, et le nerf
nasociliaire passant au-dessus du nerf optique (42)

Figure 10: lllustration axiale de I'apex orbitaire. A: anatomie normale de I'apex orbitaire ; B :
représentation schématique de I'encombrement de I'apex orbitaire en cas d’hypertrophie des muscles
extra oculaires. 1, cellule ethmoidale postérieure; 2, lame papyracée; 3, septum nasal; 4, nerf optique;
5, artere ophtalmique; 6, anneau de Zinn; 7, artere carotide interne; 8, péle du lobe temporal ; 9,
muscle droit médian.(43)
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Figure 11: Vue anatomique endoscopique aprés une large sphénoidectomie bilatérale antérieure et
ethmoidectomie postérieure montrant les rapports du canal optique et de I'apex orbitaire avec les
structures médianes et paramédianes de la base du créne. Selle turcique (S) sur la ligne médiane,
limité postérieurement par le recessus clival (CR) et antérieurement par le tuberculum sellae (Thc) et
le planum sphénoidale (Pla). La selle est bordée latéralement par les deux canaux optiques (OC) avec
un trajet antérolatéral jusqu’a I'apex orbitaire (OA) et les deux artéres carotides internes (CA). OCR :

recessus opticocarotidien ; On : Cellule d’Onodi.(43)

Ms

Figure 12: Anatomie endoscopique de la décompression du nerf optique sur spécimen cadaverique
avec injection de silicone (44). A Vue interne sinus sphénoidal gauche. L’optic strut forme le plancher
du canal optique. Le nerf optique passe au-dessus du segment supraclinoidien (intradural) et
clinoidien (Extradural) de I'artére carotide interne et traverse le canal optique de I'os sphénoide et
I'espace annulaire de Zinn pour atteindre le globe. B Vue du nerf optique dans sa gaine durale apres
une décompression a 180°.Tub tubercule de la selle (tuberculum sellae), Plan planum sphénoidale,
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CLC segment clinoidien de I'artére carotide interne (clinoidal internal carotid artery)), PSC segment
parasellaire de I'artére carotide interne (parasellar ICA), PCIC segment paraclival de I'artére carotide
interne (paraclival ICA), FD dure mere frontale (frontal dura mater), PO périorbite (periorbita), OS
optic strut, MS Maxillary strut

B. Technique chirurgicale de la décompression endoscopique endonasale
de I'apex orbitaire et du canal optique

La technique chirurgicale est aujourd’hui bien standardisée avec peu de variantes.

Sous anesthésie générale, le patient est installé en décubitus dorsal et la téte maintenue
dans une tétiére a prise osseuse, type Mayfield et la neuronavigation est calibrée sur les
données scannographiques et remnographique avec fusion d’images. La téte est [égérement
fléchie (de 30° environ) et tournée Iégerement vers le chirurgien pour que I'opérateur
adopte une position plus ergonomique, comme pour I'abord standard d’une chirurgie
hypophysaire. Une dose intraveineuse d’antibioprophylaxie par céphalosporine de seconde
génération est administrée. Une préparation abdominale pour une éventuelle prise de
graisse n’est pas nécessaire. Les deux fosses nasales sont décongestionnées grace a
I'introduction de cotons imbibés de solution de lidocaine adrénalinée.

Le temps nasal est habituellement réalisé avec un endoscope rigide optique O° dans la
narine ipsilatérale a la neuropathie. Le cornet moyen est soit rétracté médialement soit
reséqué pour accéder a son processus unciforme et a la bulle ethmoidale. Nous pratiquons
une exérese du processus unciforme et une ouverture de la bulle ethmoidale permettant
d’accéder aux cellules ethmoidales antérieures. Aprés identification de la lame papyracée,
nous réalisons une ethmoidectomie postérieure. L'ostium naturel du sinus sphénoidal est
identifié et élargi uniguement du coté ipsilatéral a I'abord. La sphénoidectomie antérieure
ipsilatérale permet de visualiser le relief du canal optique dans le toit sphénoide.

Tous les septa a l'intérieur du sinus sphénoidal sont largement reséqués pour permettre une
visualisation optimale des reliefs de la face exocranienne de la base du crane, que sont, la
selle turcique entre les segments paracaverneux des arteres carotides internes et les canaux
optiques, également les récessus optico-carotidiens ipsilatéral. Vers le récessus sphénoidal,
on peut observer |'apex orbitaire dans le prolongement de la paroi médiane de I'orbite (lame
papyracée). Chez certains patients, I'artére carotide et le nerf optique n’ont pas de
couverture osseuse. Pour cette raison, les cellules sphéno-ethmoidales postérieures (cellule
d’Onodi) doivent étre méticuleusement identifiées et ouvertes prudemment pour exposer le
canal optique.

La neuronavigation peut étre d’'une grande aide dans les cas ou le sinus sphénoidal est moins
pneumatisé et nécessitant donc un long temps de fraisage plus laborieux. A cette étape,
I’endoscope long rigide est sécurisé et maintenu in situ par un bras de préhension externe
auto statique. Le canal optique a été ouvert dans le sens proximo-distal jusqu'au bord latéral
du tuberculum sellae en partant de la lame papyracée, qui est habituellement trés fine et
facilement réséquable avec une curette courbe ou une spatule.

Il est indispensable de prendre soin de garder la péri orbite intacte pour éviter I'intrusion
dans le champ opératoire par la graisse orbitaire. La décompression du canal optique se fait
par un fraisage rigoureux a la fraise diamantée de taille moyenne toujours sous irrigation
abondante afin de limiter la diffusion de chaleur au nerf optique. Une fois I'os du canal
optique affiné, il est fracturé avec une spatule mousse loin du nerf optique. Cette
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décompression osseuse peut atteindre jusqu’a environ 180° autour du nerf optique (paroi
supéro-médiale, médiale et inféro-médiale).

Les pulsations du nerf optique traduisent une bonne décompression. L'ouverture de la gaine
du nerf optique n’est pas réalisée du fait d’un risque de fuite de liquide cérébrospinal ainsi
gu’une lésion de I'artere ophtalmique.

Enfin, la péri orbite est ouverte jusqu’a sa jonction avec la gaine du nerf optique, constituant
un temps essentiel de la décompression. Le packing nasal n’est pas nécessaire.

Figure 13: Vue endoscopique per opératoire d'une décompression du nerf optique et de l'apex
orbitaire gauche. A, visualisation du nerf optique gauche aprés résection du canal optique ; B, vue
apres ouverture de la périorbite montrant I'expansion du contenu orbitaire dans la fosse nasale

DM, muscle droit médiale ; NO, nerf optique ; OS, optic strut ; Périorb, périorbite ; * graisse orbitaire

lFl " !
Figure 14 Cas illustrant une orbitopathie bilatérale compliquée de neuropathie optique compressive
droite. : A, IRM orbitaire préopératoire montrant 'encombrement de I'apex orbitaire droit ; B, TDM
de contréle post opératoire aprés décompression endoscopique du nerf optique droit. Les fleches
jaunes mettent en évidence I'étendu de la décompression.
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VIII. SERIE PERSONNELLE DE DECOMPRESSION ENDOSCOPIQUE
ENDONASALE DE L’APEX ORBITAIRE ET DU NERF OPTIQUE

A. MATERIEL ET METHODES
Cohorte

Il s’agit d’'une étude prospective. Nous avons recueilli les données médicales de tous les
patients devant bénéficier d’'une décompression endoscopique endonasale du nerf optique
et de I'apex orbitaire dans le cadre d’'une neuropathie optique dysthyroidienne au Centre
hospitalier et universitaire de Lyon dans la période allant de février 2015 a octobre 2016.
Nous avons collecté les données d’examen ophtalmologique préopératoire et
postopératoire, d'imagerie, des comptes rendus opératoires et d’hospitalisation.

Prises-en charge chirurgicale

Les patients étaient pris en charge par une équipe pluridisciplinaire experte de |'orbitopathie
Basedowienne, composée d’un ophtalmologue, un endocrinologue et un neurochirurgien.
L'indication chirurgicale était concertée suite a I'’échec ou a une réponse partielle a un
traitement par glucocorticoide selon les recommandations de 'EUGOGO (41).

Chaque patient avait bénéficié, en préopératoire, d’une IRM orbitaire et/ou d’'un TDM
orbitaire en coupe fine sans injection de produit de contraste afin de déterminer I'abord
chirurgical le plus approprié et avoir plus de précision sur I'anatomie du complexe
sphénoethmoidal. Nous avons utilisé une technique chirurgicale endoscopique standardisée
avec un méme opérateur.

Recueil de données

Pour tous les patients nous avons recueilli les données démographiques, le délai entre le
début de I'orbitopathie et I'apparition de la neuropathie, le bilan ophtalmologique pré et
post opératoire précoce (dans les 7 jours suivants l'intervention) et tardif. Le bilan
ophtalmologique comportait au moins une mesure de l'acuité visuelle, un examen a la
lampe a fente et une analyse du champ visuel en périmétrique automatique.

Nous avons retenu comme date de début de la neuropathie, la date de la confirmation
ophtalmologique du diagnostic.

Analyse statistique

Les analyses statistiques ont été réalisées en utilisant le logiciel RStudio-R (R version 3.3.2, R
fundation). Une analyse descriptive a permis d’exprimer les variables étudiées en tant que
leurs valeurs moyennes et leurs écart-type (notées moy +/- ET). Une analyse univariée sur
les variables : acuité visuelle (AV), Exophtalmie (Exo), Champ Visuel (CV), Pression Intra
Oculaire (P10), a été effectuée avant et aprés traitement chirurgical, et sont présentées sous
la forme de diagramme en boite. Un test statistique de Wilcoxon sur données appariées a
été effectué pour comparer une différence significative avant et apres traitement chirurgical
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pour les variables : acuité visuelle (AV), Exophtalmie (Exo), Champ Visuel (CV), Pression Intra
Oculaire (PIO). Il a été considéré une valeur de p inférieure a 0,05 (p<0,05) comme
statistiqguement significative. Le caractere d’amélioration ou de détérioration d’une variable
avant et apres traitement chirurgical a été évalué avec la formule suivante ((variable apres —
variable avant) /variable avant) *100, cette valeur est exprimée en %. Pour chiffrer
I'amélioration des champs visuels nous avons recueilli les valeurs du déficit moyen corrigé
pré et post opératoire puis comparé leur moyenne. L'examen du champ visuel était
considéré fiable si les pertes globales (somme des pertes d’attention et des pertes de
fixation) étaient < 15%.

B. RESULTATS
Données épidémiologiques et cliniques

Il a été réalisé au total 23 décompressions de nerf optique par voie endoscopique
endonasale chez 17 patients atteints de neuropathie optique dysthyroidienne au CHU de
Lyon dans la période de I'étude. La moyenne d’age des patients était de 59 +/-12 ans avec
une nette prédominance féminine (sex ratio M/F= 1/4). Six patients (35,3%) avaient encore
un tabagisme actif, 5 patients (29,4%) avaient un antécédent ou plus de décompression
orbitaire non endoscopique ou par une technique endoscopique différente de celle étudiée
dans cette série. La NOD était bilatérale dans 35,3% des cas et unilatérale chez 58,8% des
patients. Seulement 2 patients avaient bénéficié d’'une décompression bilatérale dans le
méme temps opératoire. Deux patients (11,8%) avaient recu de l'iode radioactif avant la
chirurgie. Le délai moyen entre le diagnostic de neuropathie et la chirurgie de
décompression était de 6,8 mois (Min= 3 jours ; Max= 8 ans) (Tableau 2).
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Tableau 2: Caractéristique démographique

Population, n=17

Sexe

Féminin 12 (70,6%)
Masculin 5(29,4%)
Sexe ratio (Masculin/Féminin) 0,4
Age

(Années), moy +/- ET 59 +/- 12
Etendue (Min — Max) 39-80
Antécédents

Tabagisme 6 (35,3%)
HTA 7 (41,1%)
Diabete 3 (17 ,6%)
Diabéte iatrogéne 1(5,8%)
Décompression maxillofaciale ou ORL 5(29,4%)
Cataracte 1(5,8%)
lode radioactif 2 (11,8%)
Latéralité

Unilatérale gauche 7 (41,1%)
Unilatérale droite 4 (23,6%)
Bilatérale 6 (35,3%)

Délai entre le diagnostic de NOD et la chirurgie de
décompression

(Mois) moy +/- ET 6,8 +/- 20,5

Minimum - Maximum 3 jours—8ans

Moy : moyenne, ET : Ecart type
Analyse des fonctions visuelles pré et post opératoires

L’évaluation ophtalmologique a 6,28 +/- 3,7 mois de suivi moyen (Min = 1 mois ; MAX= 24
mois), avait mis en évidence une amélioration de I'acuité visuelle dans 69,5% des cas avec un
gain moyen de 2,5 points +/- 1,6 (p < 0.05). Nous avons également constaté une réduction
de I'exophtalmie de 18,3% dans 100% des cas (p <0,05) (n=18). La pression intraoculaire
était également réduite de 13,7% (p < 0,05) aprés la décompression de I'apex orbitaire. Nous
avons noté une amélioration des anomalies du champs visuel dans 82,6% (p<0,05) des cas
avec un gain sur le déficit moyen corrigé de 6,16 +/- 6,27 dB (perte globale = 13% < a la
norme de perte globale acceptable de 15%) (Tableau 3).
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Tableau 3: Analyse des parameétres de la fonction visuelle pré et post opératoire

Examen pré-op Examen post-op p value
(Eil examiné, n= 23 23
Acuité Visuelle
moy +/- ET (n=) 5,9 +/-1,9 (23) 8,5+/-1,8(23) 0,0004566*
VBLM, n= (%) 1(4,3%) 0
Fond ceil
Papille Pale, n= (%) 3 (13%) 1(4,3%)
Normal, n= (%) 13 (56,5%) 16 (69,6%)
Oedéeme papillaire, n= (%) 7 (30,4%) 2 (8,7%)
Manquant, n= (%) - 4 (17,4%)
Exophtalmie
moy +/- ET (n=) 21,5 +/-2,8(22) 17 +/- 2,5 (18) 0,0004419*
Champ Visuel
SC, n= (%) 6 (26%) -
Normal, n= (%) 5(21,7%) 15 (88%)
RC, n= (%) 6 (26%) 1(5,9%)
NR, n= (%) 1(4,3%) -
DD, n= (%) 1(4,3%) 1(5,9%)
SI, n= (%) 1(4,3%) -
Manquant, n= (%) 3(13%) 6 (26%)
Pression Intra Oculaire
moy +/- ET (n=) 19,1 +/-2,8(22) 16,4 +/- 1,8 (19) 0,001132*

* test de wilcoxon avec données appariées p<0,05. SC : scotome central, SI: scotome inférieur, DD:

déficit diffus, NR: Non réalisable, RC : rétrécissement concentrique, pp : paleur papillaire, OP :

cedéme papillaire, VBLM : voit bouger la main
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Representation de lacuité visuelle pré et post opération Representation de Exopahtalmie pré et post opération Representation de la PIO pré et post opération Représentation des champs visuels pré et post opération

100- "
20-
25- 25-
.
15 P |
E 15=
> g o
< -E. 20- a o
I 0 20 b=
6 50 X 5 8
0 w 0 10-
(7 e ] H
&
! 15
25 15-
.
. 10- 0 T
Preop Postop Preop Postop Preop Postop Priop Ponon
Examen Examen Examen Examen

Graphique 1: Box plot représentant la tendance d'évolution des parametres visuels pré- et post-opératoires. AV acuité visuelle, PIO pression intra oculaire, CV
champ visuel, DMC déficit moyen corrigé
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Figure 15: Cas illustrant I'amélioration des anomalies du champ visuel aprés décompression de I'apex orbitaire et du nerf optique
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Les suites post-opératoires ont été marquées par des rhinites crouteuses (17,6%) de plus de
4 semaines, résolutives avant le troisieme mois par des soins locaux. Cette rhinite crouteuse
était présente essentiellement dans les cas de décompression bilatérale. Deux patients
(11,7%) ont présenté une diplopie post-opératoire immédiate spontanément résolutive
avant le ler mois. Nous n’avons pas constaté d’hématome post opératoire, rhinorrhée de
liqguide cérébrospinal, sinusite obstructive. Nous avons recensé 2 cas de récidive de
neuropathie optique a distance de la décompression. Dans I'un de ces deux cas, il a été
observé une dégradation des fonctions visuelles de I'ceil droit a 4 mois de la chirurgie malgré
une corticothérapie intraveineuse et un score d’activité de la maladie a 2/7. Dans ce cas
précis, une nouvelle chirurgie de décompression par voie trans-cranienne a été nécessaire
avec une résection du toit de I'orbite et complément d’ouverture du canal optique droit par
orbitotomie trans-sourciliere. Ceci a permis uniguement une stabilisation de la fonction
visuelle, sans amélioration a ce jour.

L'autre cas de rechute de neuropathie optique est survenu a 8 mois d’'une décompression
bilatérale. Cette rechute était associée a une réactivation de l'orbitopathie basedowienne
avec des TRAK > 40, un score d’activité clinique a 3/7 et le TDM orbitaire montrait une
hypertrophie des muscles extra-oculaires avec des nerfs optiques libres au niveau des
canaux optiques. Le traitement avait consisté en une corticothérapie intraveineuse a forte
dose.

Une patiente est décédée quelques mois apres la chirurgie décompressive des suites d’une
récidive d’'un adénocarcinome pancréatique malgré une duodénopancréatectomie
céphalique et une chimiothérapie adjuvante.

C. DISCUSSION

Au cours du siecle dernier, plusieurs techniques de décompression de l'orbite visant a
réséquer l'une ou plusieurs parois osseuses de l'orbite ont été décrites par des spécialistes
dans les domaines de I'oto-rhino-laryngologie, de la chirurgie plastique, de la chirurgie
maxillo-faciale et de la neurochirurgie (45—-48). Ces approches traditionnelles ouvertes sont
limitées par une exposition sous-optimale et sont associées a une morbidité significative
(des incisions transfaciales, de la cavité buccale ou de la conjonctive).

La décompression orbitaire endoscopique des parois orbitaires médiane et inférieure dans
I'orbitopathie dysthyroidienne a été décrite pour la premiere fois par Kennedy et al.et peu
de temps aprés, par Michel et al., au début des années 1990 (49,50).

Depuis, l'approche endoscopique a été largement acceptée comme alternative ou
complémentaire des approches traditionnelles trans-orbitaire ou trans-faciale et méme
devenue l'approche préférée pour le traitement chirurgical de la neuropathie optique
dysthyroidienne par beaucoup d'otolaryngologistes et de neurochirurgiens (51).

Cette technique présente les avantages d'une exposition optimale et inégalée de I'apex
orbitaire et de la face exocranienne de la base du crane, de la préservation de I'olfaction et
d’un meilleur résultat esthétique.

L'expérience a démontré que la décompression orbitaire endoscopique est une technique
moins invasive et efficace pour le traitement de |'orbitopathie de Basedow (52,53).



Cependant, 'amélioration de la qualité de vie des patients opérés par voie endoscopique en
comparaison aux voies hautes reste a démontrer par des études prospectives notamment
les suites rhinologiques.

L'endoscopie est limitée par I'impossibilité d’accéder a la paroi latérale de I'orbite ou de
permettre une résection compléte du plancher orbitaire, ce qui limite par conséquent
d’avoir une réduction maximale de I'exophtalmie. Cependant, dans les cas de neuropathie
basedowienne, I'amélioration de la vision est le principal objectif de la chirurgie et aucune
corrélation statistique entre la réduction quantitative de I'exophtalmie et I'amélioration de
I'acuité visuelle a été mise en évidence (1).

En outre, une exophtalmie marquée est souvent absente chez les patients souffrant de
neuropathie optique dysthyroidienne. Il est probable que le déplacement antérieur du globe
et I'exophtalmie résultante sert de forme de décompression antérieure et donc diminue la
pression au niveau de |'apex orbitaire(16).

Les techniques endoscopiques de décompression du nerf optique dans les pathologies
tumorales, les neuropathies traumatiques, I’hypertension intracranienne idiopathique ont
été largement décrites dans la littérature(43,54-57).

Cependant, trés peu d’études traitent spécifiquement de la décompression de la portion
intra canalaire du nerf optique par voie endoscopique dans la neuropathie dysthyroidienne
(Tableau 4).

L'originalité de la technique présentée dans notre étude est d’associer la résection
uniquement la paroi médiale de I'orbite a une décompression du nerf optique et enfin ouvrir
la péri orbite jusqu’a sa jonction avec la gaine durale du nerf optique.

Nous avons eu une double réflexion, anatomique et physiologique. Sur les différents
examens d’imagerie, on observe une compression de la téte du nerf optique a sa sortie du
canal optique au niveau de I'anneau tendineux (appelé tendon annulaire ou anciennement
anneau de Zinn). Cet effet compressif des muscles oculomoteurs perturbe sans doute la
vascularisation du nerf optique compte tenu des rapports anatomiques dans cette région
(Cf. Anatomie et Technique chirurgicale). Nous pensons par ailleurs que la décompression
osseuse du canal optique permet de lever I'angulation résultant d’une part de I'empreinte
de la cellule d’Onodi et d’autre part I'étirement du nerf secondaire a I’hypertrophie des
muscles oculomoteurs (figure ci-dessous). Fleches jaunes : rétablissement d’une trajectoire
moins angulée du nerf optique aprés ouverture du canal optique et de la paroi médiale de
I'orbite, comparée a I'angulation du nerf optique gauche avant décompression (fleche
verte).
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Figure 16: Coupe axiale de TDM orbitaire montrant I’effet compressif sur le nerf optique par les
muscles extra-oculaires et de la cellule d’Onodi

Notre hypothése est qu’une résection limitée a la paroi médiale de I'orbite ne permet pas de
décomprimer de facon suffisante le nerf optique (Figure 17). Notre série comporte 5 patients
aux antécédents de décompression orbitaire sans libération du nerf optique avec une
persistance d’encombrement de I'apex orbitaire et neuropathie optique. Nous émettons
I’hypothese qu’une décompression du nerf optique améliore de facon plus efficace I'effet
décompressif sur le nerf optique et rétablit une meilleure vascularisation du nerf. Ceci reste
a démontrer objectivement par la réalisation d’échographie doppler per op apres
décompression de 'apex et avant et aprés décompression du canal optique.

Par ailleurs, la pérennisation de cette amélioration visuelle a long terme reste a mettre en
évidence car notre recul reste modeste.
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Figure 17: IRM orbitaire préopératoire illustrant I'effet compressif des muscles oculomoteurs

hypertrophiés sur le nerf optique a sa sortie du canal optique, au-dela des limites de la paroi médiale
de l'orbite.

Figure 18: TDM post opératoire mettant en évidence la résection du canal optique osseux et la paroi
meédiane de I'orbite droit
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Tableau 4 : Résumé des séries publiées sur la décompression orbitaire par voie endoscopique
endonasale dans I'orbitopathie basedowienne associée ou non a une neuropathie optique sur les 10
derniéres années.

Auteur Nb Nb | Complication Paroi Décompression | Amélioration visuelle
/Année patients | NOD orbitaire | Canal optique
(orbites) retirée AV ‘ PIO ‘ cv | Exoph
Goodstein & |9 4 33% Diplopie Médiale | Non Global 75% (3/4)
Kennedy, &
1990 inférieure
Chu & al., 5(6) 5 Non Médiale | Non AV 5/6
2009
She & al., 25 (42) 1 fuite LCR Médiale |Non Augmenté de |-4,38 -2,07
2012 et 0,45+/-0,34a |+/- +/-
inférieure 0,70 +/- 0,35 0,80 0,29
Gulati & al., 37 (66) Sinusite, Médiale |Non 21% -4 mm
2015 diplopie 19%; et
aggravation inférieure BCVA passé de
diplopie 22%; 0,8a1l
perte abduction
— élévation 54%
Notre etude |17 (23) |23 17,6% Rhinite | Paroi 23 69,5% -13,7% | 82,6% |-18,3%
en cours crouteuse médiale
11,7% diplopies et canal
optique

AV, acuité visuelle; BCVA, best corrected visual acuity; PIO, Pression intra oculaire; CV, champ visual,
Exoph, exophtalmie

En préservant la paroi inférieure de l'orbite, nous réduisons le risque de diplopie
postopératoire, qui est la complication la plus fréquente dans les décompressions orbitaires
endoscopique dont la prévalence varie entre 17% et 80%. Ceci évite également, une hernie
de la graisse orbitaire dans le sinus maxillaire et les cavités ethmoidales pouvant retarder
par obstruction le flux des sinus maxillaires et frontaux. Cette obstruction des sinus peut étre
responsable de sinusite dans 4,6% a 20% des cas(58).

Nous n’avons pas constaté de complication postopératoire précoce (épistaxis, fuite de
liqguide cérébrospinal) ni de complications tardive (sinusite).

Dans notre étude, cinq patients avaient un antécédent de chirurgie de décompression
orbitaire par abord haut ou par voie endoscopique ORL sans ouverture de |'apex orbitaire.
Parmi eux, nous avons constaté 3 échecs de la décompression avec des paramétres visuels
non améliorés en post opératoire. Du fait de leur antécédents, le délai entre le diagnostic de
neuropathie dysthyroidienne et la décompression endoscopique du canal optique a été
nettement rallongé. Il est trés probable que ce facteur ait influencé le résultat post
opératoire.

Parmi ces patients avec un antécédent de décompression orbitaire, nous avons constaté un
cas de rechute d’orbitopathie basedowienne avec récidive de neuropathie optique a 8 mois
d’une décompression bilatérale. Dans ce cas le taux sanguin de TRAK était trés > 40 ui/l
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contre 19 ui/l au début de la maladie. La TDM orbitaire montrait une hypertrophie des
muscles extra-oculaires avec des nerfs optiques libres au niveau des canaux optiques. Il donc
important de maintenir un controle de la maladie afin de maintenir I'efficacité de la
décompression. Ce cas nous ameéne a nous interroger sur nos connaissances de la
physiopathologie de la neuropathie optique basedowienne et qu’il ne s’agit pas uniquement
d’une neuropathie compressive. Il pourrait y avoir une participation immunitaire concernant
directement le nerf optique.

Nous avons, dans notre cohorte, un cas de décompensation aigue de la neuropathie optique
dysthyroidienne par effort de vomissement (59). Notre hypothése est que I"hyperpression
orbitaire causée par les efforts de vomissements a aggravé brutalement la compression du
nerf optique. La survenue d’éclipses visuelles d’origine positionnelle a déja été rapportée
dans la littérature chez des patients atteints de neuropathie optique dysthyroidienne par ce
méme mécanisme (60).

Le nombre non négligeable de patients présentant de multiples antécédents de
décompression orbitaire avec une neuropathie optique chronique (> 6 mois) altére les
résultats postopératoires de notre étude. Certains parametres visuels n’ont pu étre
pleinement exploités dans nos résultats en raison de données manquantes pour quelques
patients. En standardisant le suivi ophtalmologique, nous pourrions étudier plus de
parametres visuels comme I'ouverture palpébrale, la vision des couleurs, dans le cadre d’'une
étude plus vaste et sur un temps de suivi plus important.

D. CONCLUSION :

La voie endoscopique endonasale procure une meilleure exposition de I’'apex orbitaire et du
canal optique. Elle permet ainsi, une décompression osseuse optimale de ces structures. La
décompression du nerf optique par résection du canal optique osseux associée a une
résection de la paroi médiane de l'orbite, dans la neuropathie optique basedowienne,
pourrait améliorer de facon efficace les parametres visuels et de I'exophtalmie a court et
long terme. Elle pourrait étre proposée plus précocement dans la prise en charge des
neuropathies optiques basedowiennes en cas de résistance a la corticothérapie. Cependant,
la nécessité d’ouvrir le canal optique reste a valider par des mesures peropératoires de la
pression et du flux sanguin intra-canalaire par une échographie doppler. La morbidité
rhinologique postopératoire doit étre évaluée par des questionnaires de qualité de vie
(SNOT22).
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ANNEXES

Récapitulatif des champs visuels (CV) pré et postopératoires

Cas | CV PREOP
(Oeil opéré)

CV POSTOP (M1 — M8)

1
O G CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG ‘CHAMP VISUEL OD

O D CHAMP VISUEL 0G
hocoms,

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG CHAMP VISUEL OD

0G| - y

Pas de données post op

CHAMP VISUEL OG

oD

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG CHAMP VISUEL D
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ODG
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CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

ODG

CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OG

CHAMP VISUEL OD

CHAMP VISUEL OD
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Résumé
Objectif. Evaluer I'intérét de la décompression endoscopique endonasale du nerf optique et
de I'apex orbitaire dans la neuropathie optique dysthyroidienne réfractaire.
Méthodes. Etude prospective incluant les patients présentant une neuropathie optique
dysthyroidienne ayant bénéficié d’'une décompression de I'apex orbitaire et du nerf optique
par voie endoscopique endonasale de février 2015 a octobre 2016 dans le service de
neurochirurgie au CHU de Lyon. Vingt-trois nerfs optiques ont été décomprimés (17
patients) apres décision multidisciplinaire en consultation dédiée (endocrinologue -
ophtalmologue — neurochirurgien). Les évaluations pré-opératoires et post-opératoires
précoces et tardives ont comporté I'acuité visuelle, I'exophtalmométrie, la tonométrie, le
champ visuel et I'imagerie orbitaire (TDM et IRM). La technique chirurgicale est dérivée de la
chirurgie hypophysaire endoscopique. Le canal optique a été ouvert dans le sens proximo-
distale jusqu'au bord latéral du tuberculum sellae en partant de la lame papyracée. La
périobite est ouverte a la fin du temps osseux. Les analyses statistiques ont été réalisées en
utilisant le logiciel RStudio-R. Un test statistique de Wilcoxon sur données appariées a été
effectué pour comparer une différence significative avant et aprés traitement chirurgical
pour les variables : acuité visuelle (AV), Exophtalmie (Exo), Champ Visuel (CV), Pression Intra
Oculaire (PIO). Il a été considéré une valeur de p inférieure a 0,05 (p<0,05) comme
statistiqguement significative.
Résultats. L'acuité visuelle a été corrigée dans 69.5% des cas avec un gain moyen de 2.5
points +/- 1.6 (p < 0.05) associée a une réduction de I'exophtalmie de 18.3% en moyenne
dans 100% des cas (p <0.05) (n=18). La pression intra-oculaire a été également réduite de
13.7% (p < 0.05). Les anomalies du champ visuel ont été améliorées dans 82,6% (p<0.05) des
cas avec un gain sur le déficit moyen corrigé de 6,16 +/- 6,27 dB. Le suivi a été de 6,28 +/- 3,7
mois. La morbidité a consisté en 3 cas de rhinite et 2 cas de diplopie.
Conclusion. La décompression du nerf optique et de I'apex orbitaire par voie endoscopique
endonasale dans la neuropathie dysthyroidienne réfractaire améliore de facon significative
les parametres visuels (acuité visuelle, champ visuel, tension intra-oculaire, exophtalmie).
Cette procédure permet un accés optimal au canal optique et I'apex orbitaire avec une
morbidité minime, mais ne doit étre proposée qu’apres décision multidisciplinaire.

Mots clés: Neuropathie optique dysthyroidienne ; Maladie de Basedow ; Chirurgie,
endoscopique endonasale ; Chirurgie mini-invasive
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