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ABREVIATIONS

EVS : I’lEndophthalmitis Vitrectomy Study

ESCRS: I’European Society of Cataract and Refractive Surgeons
CALT : conjonctival associated lymphoid tissue

CMI : la concentration minimale inhibitrice

CMB : la concentration minimale bactéricide

CEIO : corps étranger intra-oculaire

FRIENDS: French Institutional Endophthalmitis Study group

BHI : Brain Heart Infusion

UGH : I’uveitis glaucoma hyphema

TASS : toxic anterior segment syndrome

CLIN : Comité de Lutte contre les Infections Nosocomiales

PVP : polyvidone iodée




INTRODUCTION




Les endophtalmies demeurent toujours une complication sérieuse, qu’elles
surviennent aprés une chirurgie oculaire réglée, un traumatisme, par contiguité ou
par voie endogene [1]. En 1995 I’Endophthalmitis Vitrectomy Study (EVS) a permis de
dresser les régles du traitement curatif des endophtalmies [2]. Un peu plus de 10
ans apres, I’étude de I’European Society of Cataract and Refractive Surgeons (ESCRS)
apporte des éléments nouveaux en matiére d’antibioprophylaxie [3]. Des progres
majeurs ont été accomplis pour identifier les micro-organismes responsables des
endophtalmies, notamment par la biologie moléculaire [4], tandis que la
sensibilisation et la mobilisation des professionnels qui doivent faire face a cette

maladie sévére vont grandissant.

Les précautions visant a respecter les regles d’hygiene élémentaires sont les
meilleurs garants contre cette infection potentiellement cécitante qui touche plus

d’un millier de patients par an dans notre pays.

Aprés avoir envisagé une revue de cette affection, nous nous proposons
d'analyser par une étude rétrospective des cas d'endophtalmies hospitalisés au

service d'ophtalmologie CHU Hassan Il de janvier 2006 a décembre 2009.




ETUDE THEORIQUE




I-Définition et classification:

L’absence de consensus sur la définition de I’endophtalmie illustre les
difficultés rencontrées dans la définition et la classification de certains phénomeénes
infectieux. En effet, il n’existe pas dans la littérature de définition univoque de cette

affection, plusieurs articles traitant la classification mais pas la définition [5].

1-Définition générale :

L’endophtalmie est une réponse inflammatoire a une invasion bactérienne,
fongique ou parasitaire de I'eeil. Cliniguement I’endophtalmie apres chirurgie se
résume a: «une inflammation oculaire supérieur a celle attendue en période

postopératoire [6] [7] ».

2-Définition bactériologique :

Pour les auteurs les plus radicaux, I’endophtalmie répond a une définition
uniquement bactériologique [8] [9]. Ainsi le terme n’est retenu que si un ou des
germes sont retrouvés sur au moins deux milieux de culture, ou sur un seul milieu a
deux occasions pour les prélevements endoculaires. Comme dans les meilleures
séries publiées environ 25 a 30 des prélévements sont négatifs [10], cela signifierait

que ces patients ne seraient pas pris en compte dans les relevés épidémiologiques.

3-Définition clinique :

Au premier abord, elle semble plus en prise avec la réalité; mais elle risque
d’englober par exemple les hypopions dits stériles, alors qu’ils ne devraient pas
figurer dans cette rubrique vu leur caractere aseptique. L’endophtalmie suppurée

correspond a l'inflammation du contenu oculaire pouvant intéresser les couches




tissulaires internes, pariétales, endosclérales et dont la traduction histopathologique
est caractérisée par la présence de polynucléaires alteres [11].

La panophtalmie est définie par I'inflammation de toutes les structures
oculaires y compris la sclére et I’espace sous-ténonien [12].

L’attente vitréenne préférentielle par le processus infectieux ne peut étre
retenue comme un critéere obligatoire de la définition, cette restriction ne
s’appliquant pas aux endophtalmies chroniques qui sont surtout a expression
antérieure. Néanmoins, I'atteinte vitréenne visible en biomicroscopie ou en
échographie, demeure le point essentiel permettant d’affirmer I’existence d’une
endophtalmie avec abces vitréen [13].

En accord avec la clinique nous pouvons alors envisager de classifier cette

maladie.

4-Classifications :

La classification n’est pas univoque, mais celle qui est le plus souvent
proposée figure dans le tableau |. Ces catégories ne sont pas étanches, les
présentations cliniques et les étiologies peuvent se superposer. L’essentiel étant en
cas de doute que I'on ne passe pas a c6té d’une infection profonde dans la période

postopératoire.




Tableau 1: Classifications des endophtalmies

Endophtalmie infectieuse

Endophtalmie exogéne

i

i

i

i

i

aigue postopératoire

Chronique postopératoire

Secondaire a une bulle de filtration infectée
Post-traumatique

De contiguité (ulcere cornéen)

Endophtalmie endogéne ou métastatique

Endophtalmie non infectieuse

Endophtalmie liée au cristallin

i

i

i

Uvéite phacoantigénique
Glaucome phacolytique

Uvéite phacotoxique

Endophtalmie dite toxique

U Toxic lens syndrome

i

i

UGH (uvéite, glaucome, hyphéma)

Stérile (hypopion stérile du troisieme jour)




a)-En fonction du mode de contamination

On distingue les endophtalmies endogénes ou « métastatiques », qui sont
dues a la dissémination par voie hématogéne des agents infectieux, elles
surviennent dans des circonstances particulieres, en dehors de toute chirurgie
oculaire. Elles représentent 5% des cas d’endophtalmies.

La majorité des endophtalmies appartiennent au groupe des endophtalmies
exogenes, qui se subdivise a son tour en deux sous-groupes, celui des infections
survenant aprés chirurgie oculaire réglée et qui représente 95% des endophtalmies
exogenes et celui, plus réduit, des infections survenant aprés traumatises oculaires

perforants [11].

b)-En fonction de la chronologie :

Les endophtalmies aigués septiques recouvrent la période postopératoire
immeédiate jusqu'a la fin de premier semaine.

Les endophtalmies subaigles : du début de la deuxiéeme semaine jusqu'a la
fin du premier mois posto-pératoire.

Les endophtalmies chroniques : se manifestent aprés une période d’1 a 3mois.




lI-Rappels anatomique et physioloqgique:

1-Rappel anatomique:

A)-Généralités [14] [15]:

Le globe oculaire est grossierement sphérique, son diameétre vertical étant
d’environ 23 mm, son diametre antéro-postérieur est un peu plus long : 25 mm
chez I’'emmétrope, par le développement saillant de la cornée sur sa courbure
antérieure (plus court chez I’hypermétrope, plus long chez le myope). Son poids est
d’environ 7 g, et son volume de 6,5cm3. L’axe antéro-postérieur du globe est
grossierement sagittal, et forme aussi un écart de 20° environ avec I’axe de I’orbite
qui est oblique en avant et en dehors (figure 1).

En avant, le pble antérieur de I’ceil est tangent au plan qui unit les rebords
orbitaires supérieur et inférieur (repere servant a diagnostiquer une eno- ou une
exophtalmie). Latéralement, il est séparé des parois osseuses de I'orbite par un
matelas graisseux, beaucoup plus épais en dedans qu’en dehors. Dans cet

environnement se développent vaisseaux et nerfs oculo-orbitaires.

Figure 1: situation du globe oculaire dans I’orbite (coupe coronale) [14].
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B)-Constitution [14][15]: figure 2
Schématiquement, I’ceil est formé de trois enveloppes et d’un contenu.
a- Les trois enveloppes
Elles sont concentriques et formées de dehors en dedans:
o Un pseudo-squelette: la sclérotique, tissu conjonctif prolongé en avant
par la cornée transparente;
o Une tunique intermédiaire essentiellement vasculaire, I'uvée formée en
arriére par la choroide et en avant par le corps ciliaire et I'iris ;
o Une membrane profonde, sensorielle et nerveuse, la rétine.

b- Des milieux transparents

Des milieux transparents constituent le contenu :
o En arriére le corps vitré
o Le cristallin derriere I'iris
o L’humeur aqueuse derriére la cornée
On individualise habituellement ces structures en deux segments :
o Le segment antérieur formé par la cornée, le cristallin, I'iris, I'angle
iridocornéen, le corps ciliaire
0 Le segment postérieur formé par la sclérotique, la choroide, la rétine et

le corps vitré.
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Figure 2: éléments constitutifs du globe oculaire [16].

C)-Anatomie descriptive [14] [15]:figure 3

a- Cornée [17] [18]:

Elle se présente comme une calotte de sphére transparente enchéassée dans
I’'ouverture antérieure de la sclere. Elle est définie par des rayons de courbure
antérieurs et postérieurs. Son épaisseur est de 0,5 mm environ au centre, 1mm en
périphérie. Son diamétre moyen est de 11,5mm avec un diameétre horizontal de 11,7
mm supérieur au diametre vertical 10,6 mm au niveau de la face postérieure. La
variation des rayons de courbure antérieurs explique I’astigmatisme. La cornée est
avasculaire, richement innervée par les nerfs ciliaires (sensibilité cornéenne).

La cornée est reliée a la sclérotique par le limbe scléro-cornéen, recouvert en
avant par la conjonctive bulbaire et en arriere par les constituants de I’angle

iridocornéen (voie d’excrétion de I’lhumeur aqueuse).
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Elle est composée de cing couches: I’épithélium, en relation étroit avec le film
lacrymal, la couche de Bowman, le stroma, la membrane de Descemet et

I’endothélium.
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Figure 3: anatomie descriptive du segment antérieur [14]

b- Sclérotique

Elle est la tunique résistante, inextensible, opaque (blanchéatre) qui constitue
I’enveloppe externe du globe oculaire. Constituée de tissu conjonctif, elle est peu
innervée, peu vascularisée. Elle forme les 5/6 de la sphere oculaire, le 1/6 antérieur
faisant hernie sur elle: la cornée. Sur sa face externe s’inserent les six muscles
oculomoteurs; ceux-ci traversent en s’engainant, la capsule de Tenon, véritable «
cavité articulaire » sur laquelle glisse le globe oculaire dans ses mouvements. La
sclére est perforée de nombreux orifices: le plus grand est situé en dedans du poéle
postérieur du globe, par ou sortent les fibres optiques pour constituer les nerfs
optiques.

Autour du nerf optique se situe une aire en forme de raquette (plexus de

Valentin) avec 15 a 20 orifices de pénétration, pour les nerfs ciliaires, les artéres
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courtes postérieures et les deux pédicules artériels et nerveux ciliaires longs (un
temporal, un nasal).

Dans la région rétro-équatoriale dans chaque cadran, émerge une veine
vortiqueuse au travers d’un canal intrascléral oblique.

Au niveau de la sclére prélimbique, des orifices permettent le passage des
arteres et des veines ciliaires antérieures, et se situe le systeme de drainage
épiscléral du canal de Schlemm.

c — Iris [19]

Diaphragme circulaire situé dans un plan frontal, il est réuni au bord antérieur
du corps ciliaire par la racine de I’iris. Au centre il est perforé par la pupille. Il est
séparé de la cornée en avant par l'angle iridocornéen et en arriére du vitré par
I’angle iridociliaire (chambre postérieure).

L’iris présente deux faces:

o La face antérieure, de surface irréguliére, séparée entre ses 2/3
périphériques et son 1/3 central, par une ligne brisée circulaire : la
collerette. Cette derniére représente la partie la plus épaisse de I'iris
(0,6 mm). Des cryptes se situent de part et d’autre de cette collerette.
L’iris est plus ou moins pigmenté. C’est ce qui détermine sa couleur :
bleue si seulement les pigments postérieurs existent, brune si des
pigments du stroma antérieur s’y ajoutent.

o La face postérieure est trés pigmentée et finement plissée par des lignes
concentriques. Elle répond a la face antérieure du cristallin. L’absence
congénitale de pigment est caractéristique de I’albinisme.

La pupille est un orifice mobile de petit diametre a la vive lumiére, de grand
diameétre a I’obscurité (myosis et mydriase). Deux muscles lisses animent cette
pupille : I'un, le sphincter entoure comme un bandeau circulaire I’orifice pupillaire. Il

est innervé par le parasympathique, I'autre, le dilatateur, est plat, étalé devant
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I’épithélium pigmentaire, il est innervé par le sympathique. La vascularisation de
I’iris est assurée par des arteres radiaires issues du grand cercle artériel de I'iris.

d- Chambre antérieure

C’est I’espace compris entre la face postérieure de la cornée en avant, la face
antérieure de I’iris en arriere. Elle recoit I’lhumeur aqueuse sécrétée par le corps
ciliaire, dans la chambre postérieure (entre corps ciliaire, vitré et cristallin), et
écoulée dans la chambre antérieure, au travers de la pupille. La chambre antérieure
est plus ou moins profonde, entre 3 et 4 mm au devant de la pupille dans les cas
normaux, plus profonde chez le myope, plus étroite chez I’hypermétrope.

e- Angle iridocornéen [20]

Il est situé dans I’'angle de réunion du limbe sclérocornéen et de I'iris. C’est
une zone de constitution complexe, par ou I’humeur aqueuse est évacuée hors du
globe, selon des conditions qui s’équilibrent avec la sécrétion (définition du tonus
oculaire).

Le trabéculum, principal constituant de l'angle, est organisé en plusieurs
couches : le trabéculum uvéal, le trabéculum scléral, le trabéculum cribriforme,
filtres microscopiques que doit traverser I’humeur aqueuse pour étre drainée
finalement par le canal de Schlemm, véritable sinus veineux circulaire intrascléral, en
relation avec des efférents épiscléraux. L’obstruction mécanique de cette voie
d’excrétion crée les conditions du glaucome aigu. L’obstruction microscopique de
I’angle large , crée les conditions du glaucome chronique.

f- Cristallin

Le cristallin occupe une position clef entre le vitré et la région postérieure de
la chambre antérieure. C’est une lentille biconvexe transparente sans vascularisation
ni innervation, elle est aplatie d’avant en arriere et ses faces antérieures et
postérieures se réunissent au niveau de I’équateur qui est arrondi.

Il se compose de :

15



Une capsule :
C’est une membrane anhiste qui entoure le cristallin et qui y isole ses différents
compartiments, elle est composée de deux couches : la couche externe ou lamelle
zonulaire, et une couche interne étant en contact étroit avec les surfaces basales des
cellules épithéliales antérieures a I'avant, et les cellules postérieures allongées a
I’arriére.
Des fibres cristalliniennes :
Elles constituent avec le ciment interstitiel la substance cristalline.
L’épithélium cristallinien:
L’épithélium est une couche unicellulaire qui recouvre essentiellement la face
antérieure et I’équateur du cristallin, les apex cellulaires faisant face a I'intérieur du
cristallin.
La zonule de zinn
C'est un ensemble de fibres radiées, de forme triangulaire, qui prend naissance sur
I’orbiculus et le corona ciliaris du corps ciliaire, et va s’insérer sur I’équateur de la
capsule et sur les faces adjacentes antérieure et postérieure du cristallin.
Ces fibres maintiennent le cristallin dans I’axe visuel et transmettent les
contractions du corps ciliaire au cristallin, permettant ainsi ’accommodation. Entre
les fibres antérieures et postérieures se trouve délimité I’espace de Petit.
g- Corps ciliaire
Il fait partie avec I’iris de I'uvée antérieure. C’est un ruban d’environ 2 mm de
largeur, triangulaire a la coupe, a base antérieure. Il répond:
o Par sa face antérieure a la sclérotique antérieure (espace supracilliaire)
o Par sa face postérieure a la chambre postérieure, au vitré antérieur, aux
fibres zonulaires qui I'unissent au cristallin.

o Par son sommet a la zone d’union avec la choroide
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o Par sa base a la racine de I’iris qui sépare une zone périphérique en
rapport avec I’angle iridocornéen (chambre antérieure) et une zone

centrale en rapport avec I’angle iridociliaire (chambre postérieure)

Deux particularités anatomiques caractérisent le corps ciliaire :

0 Ses muscles lisses : ils forment un feutrage musculaire complexe avec
des fibres méridiennes externes, tendues sur un raphé circulaire : le
muscle de Bricke ; des fibres circulaires situées en dedans de ce dernier
et formant sous le raphé un muscle annulaire (de Rouget Muller).

o Ses proces ciliaires : axes conjonctifs porteurs d’un véritable petit
systeme porte capillaire artério-veineux (d’origine ciliaire long).

Toute augmentation du débit peut entrainer une hypertonie oculaire. Toute
atteinte étendue du corps ciliaire (traumatisme, diathermie) peut déterminer une
hypotonie, voire une atrophie du globe.

h- Choroide

Elle correspond a l'uvée postérieure : lame de tissu conjonctif située
immédiatement sous la sclérotique a laquelle elle est unie par de fins tractus (supra-
choroide). Elle est pigmentée (écran) et est essentiellement destinée a porter un
systeme vasculaire tres riche et des nerfs. Elle se limite en avant dans le
prolongement du corps ciliaire au niveau de I’ora serrata, et en arriere autour de la
papille. Son rapport en dedans se fait par I'intermédiaire de la lame de Bruch (lame
fine élastique) avec I’épithélium pigmentaire de la rétine. La choroide porte des
vaisseaux. Les artéres ciliaires courtes postérieures se divisent dans son épaisseur a
I'intérieur des divers quadrants choroidiens, et se résolvent en capillaires qui vont
former des mailles de largeur variable a la face externe de la membrane de Bruch.
Un réseau veineux se dégage de celle-ci. Il gagne les quatre veines vortiqueuses

aprés avoir conflué en quatre golfes.
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Les quatre veines vortiqueuses gagnent a leur tour les veines ophtalmiques
supérieure et inférieure, puis le sinus caverneux.

Les artéres ciliaires longues (une temporale, une nasale) passent dans I’espace
supra-choroidien. Elles forment un pédicule avec les nerfs ciliaires longs, pour
gagner le segment antérieur du globe.

Le systeme vasculaire choroidien est doublé d’un systéme innervationnel tres
riche, issu des nerfs ciliaires courts postérieurs : cet ensemble donne a la choroide
un réle de tissu érectile soumis a une influence vasomotrice extrémement sensible.

i- Rétine

Tunique profonde de I'eeil, elle est destinée a recevoir les impressions
lumineuses et a les transmettre au cerveau par le nerf optique. Elle est constituée
par deux couches embryologiquement distinctes :

o L’épithélium pigmentaire
o La rétine neurosensorielle

Il est continu, depuis la papille jusqu’a la pupille (opposant la partie
postérieure recouvrant la choroide, a la partie antérieure recouvrant le corps ciliaire
et I'iris). L’épithélium pigmentaire rétinien est formé par une couche unicellulaire de
cellules hexagonales liées les unes aux autres par des jonctions cellulaires et
engluées dans un « ciment »intercellulaire. Il s’appuie en dehors sur la membrane de
Bruch dont il est séparé par une membrane basale, et en dedans il s’articule avec la
couche des cellules visuelles : cbnes et batonnets. Les cellules de I’épithélium
pigmentaire émettent des prolongements internes qui entourent les articles
externes des cbnes et batonnets. Les cellules sont trés pigmentées et elles ont un
réle d’écran, un réle métabolique (vecteur de vitamine A vers les cellules visuelles) et

un rbéle phagocytaire vis a vis de I’extrémité externe des articles externes.

0 Rétine neurosensorielle
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Elle est composée de I’articulation de trois cellules. Dans le sens radiaire il y a
la cellule visuelle. Les cellules visuelles sont de deux sortes : les cellules a cbnes,
essentiellement situées dans la macula et la zone périmaculaire et destinées a la
vision centrale précise, lecture, et a la vision colorée ; les cellules & batonnets :
constituant essentiel de la rétine périphérique, elles sont destinées a la vision
périphérique, vision des formes et vision crépusculaire et nocturne. Les cellules
visuelles sont articulées avec un premier neurone : la cellule bipolaire, articulée elle
méme avec un second neurone, la cellule ganglionnaire, dont le long axone va se
diriger vers la papille, traverse le nerf optique et la bandelette jusqu’au corps
genouillé externe. Elles sont elles-mémes reliées latéralement entre elles par des
éléments cellulaires horizontaux: cellules d’association: dites horizontales au niveau
de la synapse cellules visuelles—cellules bipolaires (appelées couche plexiforme
externe), dites amacrines au niveau de la synapse cellules bipolaires-cellules
ganglionnaires (plexiforme interne). Ces cellules fonctionnelles sont étroitement
groupées et maintenues par des cellules de soutien: les cellules de Mauller
(essentiellement) qui traversent de part en part la rétine des franges de cellules
pigmentaires a la limitante interne; et aussi par d’autres cellules; les astrocytes
(devant la papille) et la névroglie.

o Papille
Celle —ci correspond a I’origine du nerf optique. Située a 4 mm en dehors du pble
postérieur, elle apparait comme un disque ovalaire a grand axe vertical d’environ 1,5
mm de diametre. A son niveau émerge I'artére centrale de la rétine qui se divise en
ses quatre branches temporales et nasales (ce réseau vasculaire irrigue la rétine
interne jusqu’a la plexiforme externe, la zone située en dehors est irriguée par la

choriocapillaire).

0 macula
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La systématisation des fibres optique issues des cellules ganglionnaires, se
fait autour de la macula, par leur rassemblement au niveau de la papille.

La macula, tache jaune, apparait situé au centre du pdéle postérieur, comme
une fine excavation (fovéa centralis). Les cellules a cbne sont exposées directement
aux rayons lumineux, les cellules bipolaires et ganglionnaires étant rejetées
latéralement et les vaisseaux s’arrétant a distance d’elle.

j—- Corps vitré (figure 4)

Constitué par un tissu conjonctif (acide hyaluronique) extrémement aqueux, il
affecte chez le sujet jeune une consistance visqueuse, et relativement dense. Il se
liguéfie avec I’age. Il est tout a fait transparent et occupe 80% du volume du globe,
entre le cristallin et la rétine. [17]

Il est entouré d’une fine membrane, la hyaloide, qui prend des adhérences
avec la face postérieure du cristallin (ligament de Wieger, chez le jeune), I’espace
péripapillaire et surtout I’ora serrata, la pars plana ou se situe la base du vitré .

Le vitré adulte entoure les reliquats d’un vitré primitif, le canal de cloquet,
situé a peu prés horizontalement entre la face postérieure du cristallin et la papille.
Quelques cellules, les hyalocytes, siegent dans la région de la limitante interne de la

rétine, avec laquelle la membrane hyaloide a des contacts étroits.
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I:sclére— 2 choroide- 3 rétime- 4 zonule— 5 ora serrata- & pars
plicata- 7: pars plana- 8 ‘base du vitré - %: espace de Berger

-10: canal de cloguet -1 1: zone de Martegiani- 12; vitré
secondaire- Effer loupe. 1: canal de Hanmover— 2: canal de perit— 3:
hyalo "de antérieure— 4: ligne de Egger formant le ligament de
Wieger ou ligament hyaloido-capsulaire

Figure 4: Anatomie du corps Vvitré[17]
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2-Rappel physiologique:

A-Moyens de défense de I’ceil contre I'infection :

L’ceil, bien que continuellement exposé a de multiples agents pathogeéenes, est
en fait rarement infecté, grace a des systemes de défense locaux et généraux [21].

a)-Les moyens para-immunologiques

a-1- Les paupieres

Elles sont la premiere ligne de défense de I'ceil contre I'infection, tant sur le
plan anatomique que dynamique ; en effet, les cils jouent un important role de
piégeage des contaminants aériens et le clignement en augmentant le flux lacrymal
efférent, permet I’élimination de certains germes par les voies lacrymales [23, 24]

a-2-La peau

Les acides gras poly-insaturés des sécrétions sébacées contiennent plusieurs
substances inhibitrices sur les staphylocoques, les streptocoques et les levures
[25,26]

a-3 -La surface oculaire

-La surface épithéliale conjonctivo-cornéenne constitue également une solide
barriere contre les micro-organismes.

-Le film lacrymal, outre son réle de ringage de la surface oculaire, possede de
nombreuses substances ayant un réle bactériostatique et fongistatique [27].

-Le lysozyme: Est un enzyme ubiquitaire qui attaque la paroi bactérienne de

certains germes Gram+ (clivage de Ila liaison béta 1-4 des

glycosaminoglycanes), les exposant ainsi a I’action de la pression osmotique

et du complément. Les staphylocoques et la plupart des germes Gram - sont

insensibles a son action.

Il possede en outre un rbéle de chitinase, qui lui confere des propriétés

antifongiques et de stimulation de la phagocytose [28].
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Enfin, en stimulant la croissance des fibroblastes, il aurait un rdle pro-
cicatrisant.

En post-opératoire immeédiat, son taux dans les larmes est diminué de 50 %

pour remonter & son niveau initial vers le 12°™ jour [29].

-La lactoferrine: Est bactéricide et bactériostatique et agirait par captage des

ions Fer qui sont nécessaires a la croissance bactérienne. Elle inhibe le

complément et aurait un réle anti-inflammatoire [30]. Elle est considérée
comme une super oxyde dysmutase qui transformerait les radicaux libres,
incriminés dans les phénomeénes de croissance bactérienne, en peroxyde

d’hydrogéne [28].

a-4- La flore conjonctivale

La flore commensale, elle-méme régulée par les substances citées plus haut,
exerce une régulation des populations bactériennes de surface en sécrétant des
substances toxiques pour ces dernieres. Elle est composée de bactéries Gram + :
staphylocoques coagulase négatif (S. epidermidis), de corynébactéries (C. cutis, C.
xerosis), de Bacillus subtilis et de Propionibacterium acnes.

Le Staphylococcus epidermidis tient un réle prépondérant dans cet équilibre ;
en effet, il secrete de véritables antibiotiques, les bactériocines, qui inhibent certains
bacilles Gram + et Streptococcus pneumoniae.

D’autres bactéries fréguemment associées sont potentiellement impliquées
dans les endophtalmies : Gram + (S. aureus, streptocoques, pneumocoques) et Gram
- (Haemophilus, entérobactéries, pseudomonas). Ces bactéries sont présentes en
quantités variables et forment des associations préférentielles comme streptocoque

et haemophilus, staphylocoque et streptocoque ou haemophilus et proteus.
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a-5-Le mucus

Il piege les particules endo et exogenes, afin de les éliminer sur le versant
cutané des paupieres [20, 31]. Cette action est exercée par la liaison du mucus et
des IgA [26].

b)-Les moyens immunologiques :

b-1-Le complément

Il lyse la paroi bactérienne lorsqu’il est activé.

b-2-Les immunoglobulines

Les 1gG sériques neutralisent les virus, les bactéries, les toxines ; elles peuvent
former des complexes immuns et avec le complément, interviennent dans I’adhésion
bactérienne, dans I’opsonisation et la chémotaxie des macrophages. Leur taux est
augmenté lors d’inflammations aigués [32].

Les IgA sécrétoires produites par les plasmocytes conjonctivaux et de la
glande lacrymale principale, sont sécrétées a la surface oculaire apres leur
association a la piéce sécrétoire d’origine épithéliale et a la chaine J. Elles participent
a 'immunité humorale, en prévenant I’adhésion bactérienne [33].

Ces mécanismes de défense nécessitent des cellules spécialisées dans la
présentation de I'antigéne aux lymphocytes T et B, premiére étape de la réponse
immune. Ce sont d’une part les cellules du systeme général MALT, qui localement
prend le nom de CALT (conjonctival associated lymphoid tissue), et d’autre part les
cellules de Langerhans, qui, par leur aspect dendritique et leur situation
superficielle, jouent un réle similaire. Ces cellules sont spécialisées dans la fixation
des antigénes et leur présentation aux lymphocytes T et B. Les plasmocytes sous-
muqueux sécretent les médiateurs de I'inflammation (histamine, sérotonine), qui,

par leur action sur les vaisseaux, entrainent un afflux d’immunoglobulines [22].
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B-Pénétration intraoculaire des antibiotiques:

La connaissance de la pénétration intraoculaire des antibiotiques est un
préalable indispensable a une prescription raisonnée et adaptée pour une infection
oculaire donnée.

1-Rappels sur la pharmacocinétique oculaire:

a- Barriéres oculaires:

Le concept de barriére oculaire remonte aux années 1940 et permet de mieux
comprendre la pénétration intraoculaire des antibiotiques. Il faut distinguer deux
types de barrieres hémato-oculaires : la barriere hématoaqueuse et les barriéres
hématorétiniennes (interne et externe). A celles-ci, nous pouvons ajouter la notion
de barriére épithéliale cornéenne.

a-1) Barriére épithéliale:

Un des moyens de traitement le plus fréguemment utilisés en ophtalmologie
est l'instillation de collyre ou l'application de pommade directement sur la surface
oculaire. Les produits actifs, les antibiotiques par exemple, doivent traverser
I'épithélium cornéen et conjonctival, puis le stroma cornéen et enfin I'endothélium
avant de pénétrer dans I'humeur aqueuse. Ces différentes couches ont des
propriétés différentes dont nous devons tenir compte pour étudier la pénétration
intraoculaire des molécules. En effet, I'épithélium cornéen, conjonctival et
I'endothélium sont de nature essentiellement lipidique alors que le stroma est de
nature hydrophile. Ainsi, la molécule idéale pour traverser la cornée doit étre a la
fois lipophile et hydrophile. Ce sont les drogues de bas poids moléculaire et
lipophiles qui pénétrent le mieux la cornée [34, 35, 36].

a-2) Caractéristiques physique de la molécule instillée:

La concentration du produit, son pH, son osmolarité, l'importance de la
dilution par les larmes et la fréquence du clignement palpébral sont autant de

parameétres qui vont modifier la quantité de produit arrivant dans I'humeur aqueuse
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et, par conséquent, son efficacité. De facon schématique, nous pouvons dire que
seulement 1 % du produit actif arrivera dans la chambre antérieure apres son
instillation dans le cul-de-sac conjonctival. Un autre parameétre important a
considérer est lI'intégrité ou non de I'épithélium cornéen. La pénétration des collyres
est trés augmentée en cas d'ulcération, d'inflammation ou d'infection cornéenne,
renforcant ainsi la notion d'une véritable barriere épithéliale cornéenne [34,35,37].

La pénétration des drogues instillées localement par les vaisseaux limbiques
et ceux du cercle vasculaire de I'iris est en revanche assez mal connue, mais ne doit
pas étre négligée pour autant.

a-3) Barrieres hémato-oculaires:

La pénétration intraoculaire des antibiotiques est limitée par la barriere
hémato-oculaire, que I'on peut diviser en deux sous-catégories : barriere
hématoaqueuse et barriere hématorétinienne.

a-4) Barrieres hématoaqueuse:

Elle se situe au niveau du corps ciliaire et de l'iris. La barriere est formée entre
I'endothélium des capillaires iriens et la couche non pigmentée de I'épithélium
ciliaire qui tapisse la face interne du corps ciliaire. A ce niveau, les jonctions
cellulaires sont assurées par des tight junctions de type maculae occludentes, dont
I'étanchéité est sensible a différents stimuli comme l'inflammation par exemple.
Ainsi, le passage des molécules du sang vers I'humeur aqueuse se fait de facon
passive pour les substances lipophiles, alors que le passage des molécules
hydrophiles nécessite un mécanisme de transport actif. Il s'établit une perméabilité
sélective aux différentes substances en fonction de leurs propriétés

physicochimiques [38,39,40].
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a-5) Barrieres hémato-rétiniennes:

Elle se décompose en deux parties :
la barriere hématorétinienne interne, entre l'endothélium des capillaires
rétiniens et les cellules gliales de la rétine ;
la barriere hématorétinienne externe se situe au niveau de I'épithélium
pigmentaire et régule les échanges entre la rétine et la choroide.

Les jonctions cellulaires sont assurées par des tight junctions de type zonulae
occludentes, étanches et peu sensibles aux différents stimuli. Le passage des
molécules a travers ces deux barriéres se fait par lI'intermédiaire d'un phénomene de
transport actif transcellulaire particulierement sélectif. Dans cette situation, le poids
moléculaire, la liposolubilité, le caractére ionisé ou non des molécules et leur liaison
aux protéines plasmatiques deviennent des éléments déterminants pour traverser de
facon satisfaisante ces barrieres hématorétiniennes. La molécule idéale est
liposoluble, de faible poids moléculaire, et tres faiblement liée aux protéines
plasmatiques [38,39,40].

b- Role de l'inflammation dans la pénétration intraoculaire

L'inflammation oculaire, l'infection ou un traumatisme vont entrainer une
vasodilatation des capillaires et une ouverture plus ou moins importante des
complexes de jonctions cellulaires. Tout ceci va aboutir a la rupture des barriéres
hémato-oculaires habituellement étanches. Ainsi, les molécules vont pouvoir
franchir beaucoup plus facilement ces barriéres et la concentration des drogues
retrouvées dans I'humeur aqueuse peut étre multipliée par quatre a cing par rapport
a la concentration mesurée dans un ceil sain pour la méme molécule [37,41].

Parallelement, I'élimination des drogues en dehors de I'ceil est accélérée dans
des conditions inflammatoires et leur demi-vie par conséquent diminuée de facon
significative. Il faut également noter que la pénétration intraoculaire des

antibiotiques est meilleure dans les yeux aphaques [36].
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2-Critéres de choix d'un antibiotique :

Toute la difficulté dans le choix d'un antibiotique est d'allier la meilleure
pénétration intraoculaire avec un spectre d'activité adapté aux germes en cause.
Quatre points sont importants a prendre en compte:

Tout d'abord, sur le plan des propriétés physicochimiques, la molécule idéale
doit étre lipophile ou mieux encore bipolaire pour traverser les barrieres hémato-
oculaires le plus facilement possible, avoir une tres faible liaison aux protéines
plasmatiques et un poids moléculaire bas pour atteindre le plus facilement et le plus
rapidement possible le site de l'infection.

Un autre point important a considérer est d'ajuster au mieux le spectre
d'action de la molécule antibiotique avec les résultats bactériologiques des
prélevements ou avec les germes responsables suspectés. Pour cela, la
concentration minimale inhibitrice (CMI) doit étre la plus basse possible. Cette CMI
teste l'activité bactériostatique des antibiotiques, c'est-a-dire leur capacité a inhiber
la multiplication des germes. Au cours des infections graves, il ne faut pas
seulement inhiber la multiplication des germes, mais il faut les détruire. Cela est
mesuré par la concentration minimale bactéricide (CMB), laissant seulement un
germe survivant sur un inoculum de départ de 10 000 germes. Ainsi, dans les
infections graves, il faut utiliser un antibiotique bactéricide, c'est-a-dire une
molécule dont le rapport CMB/CMI est le plus proche de 1. Mais, pour apprécier
réellement l'activité thérapeutique d'un antibiotique, il faut s'intéresser a l'index
inhibiteur. Il s'agit du rapport entre la concentration in vivo (sur le site de l'infection)
et la CMI. Plus l'index inhibiteur est élevé, plus Il'activité thérapeutique de
I'antibiotique pour le germe considéré est forte. Cet index refléte donc la véritable
efficacité de lI'antibiotique sur le germe en cause [37,42].

Le troisieme point a prendre en compte est d'obtenir un rapport

coQt/efficacité acceptable.
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Enfin, le traitement doit présenter le moins d'effets secondaires possibles, que
ce soit sur le plan oculaire ou général.

Si une molécule d'antibiotique répond a tous ces impératifs a la fois, il s'agit
vraiment de la molécule « idéale ». Mais cela est souvent plus difficile a appliquer

dans la réalité.

Il1-Physiopatholoqie:

A- Les sources de l'infection:

1- Les sources locales :

a- La flore conjonctivale :

Comme pour la peau, la flore microbienne a la surface oculaire est
extrémement riche. Ces germes appelés saprophytes vont en fait coloniser les
milieux intraoculaires a la faveur d’une chirurgie a globe ouvert ou d’un
traumatisme perforant.

La flore conjonctivale est présente des la naissance, la colonisation se réalisant
durant le passage de la filiere génitale.

Sa composition est relativement stable et dés la naissance, on retrouve :

2/3 de gram (+), les grams (-) sont peu nombreux et on observe une
augmentation des germes anaérobies et Propionibacterium acnes.

Selon la géographie, les germes peuvent varier, mais on retrouve certaines
constantes comme la grande fréquence de staphylococcus epidermidis et aureus et
des anaérobies.

Les champignons sont habituellement absents et ne sont retrouvés que dans
un faible pourcentage global, entre 2% chez le sujet jeune et 5% chez le sujet agé

[43].
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Chez les jeunes enfants, les germes respiratoires et oto-rhino-
laryngologiques tels que streptocoques et haemophilius influenzae sont beaucoup
plus fréquents que chez I’adulte.

Dans I'Endophthalmitis Vitrectomy Study, sur 105 patients présentant une
endophtalmie a staphylocoque a coagulase négative, 71, soit 67,67% avaient pour
origine la conjonctive du patient, sur des criteres génétiquement déterminés
(analyse moléculaire des bactéries) [44].Sur un échantillon plus restreint, on
retrouve cette identité génétique dans 82% des cas [45].

Les germes pénétrent dans I'ceil a la faveur d'une ouverture de celui-ci, soit
transportés par les fluides, soit lors de l'introduction de la lentille intra-oculaire ou
d'instruments.

Il a été constaté que le cristallin artificiel était contaminé lors du passage
dans la plaie, la mise en culture de ce dernier ayant permis de retrouver un
staphylococcus epidermidis dans 22% des cas [46].

L'étude de la contamination de I'humeur aqueuse en fin d'intervention
révélerait des taux de contamination s'étalant de 5,5% a 43% [47,48].

b- La flore des annexes:

Comme nous l'avons déja mentionné, la flore du bord libre des paupiéres est
sensiblement identique a celle retrouvée au niveau de la conjonctive ; par contre,
dans les blépharites chroniques, le staphylococcus aureus est le plus souvent
rencontré avec le staphylococcus epidermidis [49].

Le sac lacrymal, outre le fréquent staphylococcus aureus des dacryocystites
aigues, est volontier colonisé par les champignons.

2- les sources exogenes:

a- contamination aérienne:
- Air conditionné de la salle d'opération.

- Contamination respiratoire
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- Surface de contact

c- Tissus

- Environnement du patient: mains, gants, champs opératoires

- Patient lui-méme: perméabilité des voies lacrymales, foyer infectieux de

voisinage (ORL, dentaire, ceil adelphe), paupieres, cils, conjonctive

- Asepsie per-opératoire, irrigation modérée.

d- Matériel de salle d'opération

- Instruments, cathéters.

- Instruments d'optique

- Instruments chirurgicaux

- Aiguilles hypodermiques, lancettes

- Coton, écouvillons, draps, gants, lentilles intra-oculaires, matériel de

suture...

Les appareils de phacoémulsification ont été rendus responsables d'épidémies
d'endophtalmies postopératoires aigues essentiellement dues au bacille
pyocyanique. Sa capacité a survivre en milieu aqueux, d'adhérer a certains
biomatériaux et sa grande mobilité, lui permettait de contaminer I'eil a partir des
tubulures du phacoémulsificateur pendant l'acte chirurgical. Cette source de
contamination a été neutralisée par la mise en place de filtres dans le circuit des
nouveaux appareils, qui doivent répondre a des critéres stricts de matériovigilance.

e- Matériel prothétique

- Indentation externe, implant cristallinien.

f- Solutés et médicaments

- Solutés d'irrigation.

- Gaz (air, SF6, C3F8, PFC).

- Collyres, pommades.
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B- Les germes responsables des endophtalmies :

1)-Les endophtalmies post-opératoires

1-1) Les endophtalmies aigues apres chirurgie de la cataracte:

Dans les endophtalmies aigués apres chirurgie de la cataracte (d’apres I’étude
EVS: Endophthalmitis Vitrectomy Study), il est retrouvé une prédominance de
staphylocoques coagulase négatives (70 %), d’autres cocci Gram + (24 %, S. aureus,
Streptocoques, entérocoques), puis des germes Gram- (Haemophilus influenza,
Proteus mirabilis, Pseudomonas) [50, 51].

Les germes Gram - sont retrouvés que dans 2 % des cas, plus rarement,
d’autres germes ont été incriminés apres chirurgie de la cataracte. Parmi les germes
Gram positifs, il est possible d’isoler: Gemella haemolysans [52], Bacillus cereus
[53], Mycobactérium avium, goodii ou chelonae [54, 55], Actinomyces neuii [56],
Nocardia [57], Listeria monocytogenes, Lactobacillus. Les bactéries Gram négative
suivantes ont également été rapportées: Alcaligenes xylosoxidans [58],
Acinetobacter [59], Morganella morganii [51, 60], Klebsiella pneumoniae [51],
Enterobacter [51] , Citrobacter [51], Serratia marcescens [51], Pasteurella multocida ,
Branhamella catarrhalis , Empedobacter brevis [61].

1-2) Les endophtalmies chroniques apres chirurgie de la cataracte:

Le spectre bactérien est bien différent dans le cadre des endophtalmies
chroniques survenant aprés chirurgie de la cataracte puisque le Propionibacterium
acnes est le germe le plus fréquemment rapporté (80 %) [62-64].

Les autres bactéries en cause sont : S. epidermidis [63] , S. hominis,
Peptostreptococcus, les corynébactéries [63, 65, 66], Actinomyces Israeli ou neuii
[67] , Nocardia asteroides, Mycobacterium chelonae [54, 68], Pseudomonas
aryzihabitans [69]. L'Actinomyces est un bacille Gram positif, aérobie, anaérobie

facultatif, commensal de la cavité buccale.
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Les corynébactéries sont également des bacilles Gram positif aérobies
commensales de la conjonctive. Une infection fongique a Candida parapsilosis ou
torulopsis [63] ou a Bipolaris australiensis [70] peut étre également en cause.

Afin d’augmenter la probabilité d’identification de ces bactéries, il est souvent
nécessaire de réaliser des prélevements d’humeur aqueuse, de vitré et de sac
capsulaire, et de demander des cultures adaptées (prévenir le laboratoire) et la PCR.

1-3) Les endophtalmies post-vitrectomie:

I ne semble pas exister de spectre bactérien spécifique dans les
endophtalmies post-vitrectomie (20, 23 ou 25 Gauge, avec ou sans utilisation de
triamcinolone), aprés luxation postérieure du cristallin dans le segment postérieur
ou apres injection intravitréenne de corticoide retard. Les études concernant ce type
d’endophtalmie rapportent un nombre limité de cas. Cependant il est intéressant de
noter dans les cas aprés une vitrectomie la survenue d’infection a Proteus mirabilis

[71-73].

2)-Les endophtalmies post-traumatigues:

La fréquence de I’endophtalmie aprés plaie oculaire est d’environ 6,8 % [74].
Dans les endophtalmies post-traumatiques, le Staphylococcus epidermidis tient une
place plus restreinte (22-42 %), suivi par Bacillus (11-29 %), les streptocoques (11-
14 %), puis les germes a Gram négatif (10-22 %) [74-81].

Il est utile de rechercher le Proprionibacterium acnes, qui peut étre identifié
jusque dans 17 % des cas [74]. Les infections mixtes sont nettement plus fréquentes
dans ce contexte (11- 30 %) [81].

Les infections a S. epidermidis sont de meilleur pronostic contrairement aux
infections a S. aureus ou a streptocoques [79,82].

Il ne faut pas omettre les especes Clostridium dont I’infection est secondaire a

une contamination tellurique [80, 85].
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Parmi les patients avec plaie oculaire sans endophtalmie a I’admission,
I’obtention d’une culture positive d’un échantillon vitréen est de moins bon
pronostic. Parmi ces patients, prées de 20 % des germes sont susceptibles d’étre
virulents (Bacillus, S. aureus) [86].

Dans le contexte de traumatisme perforant avec corps étranger intraoculaire
(CEIO), la fréquence de I’endophtalmie est variable, de 1 % a 13 % [78, 83, 84, 87,
88]. L’incidence de Bacillus semble plus importante (36 % aux Etats-Unis), suivi des
staphylocoques (45 %) et des streptocoques (5 %) [89]. Si I'on considéere des yeux
traumatisés avec CEIO sans infection évidente, la culture du CEIO est positive dans

28 9% [88].
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VI- anatomie pathologique :

Qu’il s’agisse d’une endophtalmie infectieuse ou non la réaction inflammatoire
aigle se caractérise par I'apparition en quelque heure d’une vasodilatation, d’une
infiltration  périvasculaire a polynucléaires neutrophiles, de périphlébites,
d’exsudats, d’cedeme, d’hémorragies, de micro abceés au niveau de la cicatrice et en
intra-rétinien, d’un décollement séreux de la rétine et de membranes péri-
rétiniennes [90].

Cette réaction inflammatoire aigue conduit a la nécrose des cellules nerveuses
en compromettant définitivement la récupération visuelle. Dés les temps précoces
de l'inflammation, il se constitue des adhérences vitréorétiniennes au niveau des
vaisseaux rétiniens inflammatoires entrainant a terme un décollement de rétine [91].

L’inflammation chronique est caractérisée par la présence de lymphocytes type
CD4 et de macrophage. L'inflammation granulomateuse est caractérisée par la
présence de cellules épithéloides et géantes. L’inhibition des cellules CD8 en cas
d’endophtalmie a Propionibacterium acnes conduit a la persistance de cette
inflammation chronique [92]

Enfin, en postopératoire, il existe une réaction inflammatoire a minima qui est
capable de stériliser un certain inoculum comme le prouve I’étude des liquides
endoculaires de fin d’intervention positifs a la culture alors que ces yeux ne vont pas
développer d’endophtalmie [173]. Cette stérilisation de I’lhumeur aqueuse serait due

a la production d’anticorps immunoglobulines IgG et IgA [121].
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V-Epidémiologie:

L’étude épidémiologique des endophtalmies pose de nombreuses difficultés,
I'incidence des infections est faible alors que de grandes séries de cas sont
nécessaires pour permettre une interprétation statistique des résultats. Un seul
chirurgien ou un groupe restreint de chirurgiens ne peuvent étudier un nombre
suffisant de patients que sur une décennie ou plus. Cela induit de nombreux biais
statistiques, puisque les techniques opératoires, I’asepsie, les moyens de diagnostic
bactériologique, I'antibiothérapie et I'antibioprophylaxie se sont modifiées au cours
de cette période. De plus, le diagnostic clinique positif de I’endophtalmie reste
délicat, il est difficile de différencier les endophtalmies subaigués, des réactions
inflammatoires aseptiques. Le nombre de cas répertoriés peut varier du simple au
double selon que les critéres diagnostiques sont bactériologiques ou cliniques. Les
études prospectives multicentriques sont les plus fiables, elles permettent de
rassembler sur une courte période un grand nombre de cas dans un contexte

clinique et technique homogeéne.

1- Incidence:

a- Les endophtalmies post-opératoires:

a-1) Endophtalmie aprés chirurgie de la cataracte:

Evaluée entre 1 et 3/1 000 suivant les séries, elle diminue grace aux progrés
des techniques d’asepsie et d’antisepsie mises en place [93]. Cependant, plusieurs
auteurs rapportent une augmentation récente de cette incidence des endophtalmies
aprés chirurgie de cataracte gu’ils attribuent a la pratique répandue des incisions
non suturées en cornée claire [94,95,118]. Des avis divergents existent et d’autres
études démontrent que cette incidence est en fait stable dans le temps [96].

En fait, la construction de cette incision est souvent défectueuse [97], avec une
hypotonie non corrigée en fin d’intervention [98] et souvent un décalage pour les

droitiers vers la fente palpébrale et méme le lac lacrymal qui expose alors
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considérablement I';eil aux germes présents dans les larmes [96]. C’est dire
I'importance de la compréhension et de I’éducation pour de telles incisions [99]. La
suture ne joue pas un réle direct, c’est en fait surtout la courbe d’apprentissage
nécessaire pour réaliser des incisions étanches qui compte [100]. Toutefois, une
étude a montré que les endophtalmies sur sutures et/ou aprés ablation de sutures
ne sont pas exceptionnelles [101] .

a-2) Endophtalmie aprés chirurgie cornéenne:

En analysant de facon rétrospective le taux de réhospitalisation pour
endophtalmie apres kératoplastie transfixiante, sur une cohorte de plus de 40 000
cas, le taux d’endophtalmie était de 0,77 % dans les 6 mois aprés la chirurgie, qui
augmentait encore quand une vitrectomie antérieure était associée [102]. En fait
cette incidence a diminué avec le temps pour atteindre 0,2 % apres les années 2000
[103].

a-3) Endophtalmie aprés chirurgie de glaucome:

L’infection aprés chirurgie de glaucome est du méme ordre que la chirurgie de
cataracte, 6,1 contre 7,2 pour 10 000 cas opérés [105], mais elle est moins
fréquente lorsqu’elle est combinée a I’extraction du cristallin [104].

a-4) Endophtalmie aprés chirurgie rétinovitréenne:

La chirurgie de la rétine et du vitré est plus longue que la chirurgie du
segment antérieur. Elle utilise différents fluides (solutés, gaz expansifs, silicone,
perfluorocarbones), et exige bien souvent I’introduction dans la cavité vitréenne de
nombreux instruments spécifiques (notamment pour la chirurgie maculaire). De
plus, le vitré est quasiment dépourvu de moyens de défense contre I'infection.
Malgré tous ces éléments a priori favorables au déclenchement d’une endophtalmie,
le taux d’infection aprés ce type de chirurgie est relativement bas. En 20 ans six cas
ont été rapportés sur 15 326 procédures, soit un taux de 0,039 % [106].

b- Les endophtalmies post-traumatiques:
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L'incidence de I'infection endoculaire aprés traumatisme perforant est difficile
a déterminer, de 1,3 a 61 %[107]. L’existence d’un corps étranger intra-oculaire
(CEIO), multiplie environ par deux le risque infectieux, de 5,2 % a 10,7 % [108]. Pour
d’autres auteurs, les chiffres retrouves aprés CEIO varient de 4,7 % a 13,3 % [109].
Mais c’est surtout la nature du CEIO qui est déterminante. Ainsi le bois [110] et les
corps étrangers souillés favorisent les endophtalmies aprés traumatisme pénétrant

[111]. En revanche, la température élevée semble les stériliser [112].

2- Facteurs de risques:

- Le diabéte, qu’il soit insulinodépendant ou non, a été retenu comme un
facteur de risque avec un taux d’endophtalmie également multiplié par quatre [115].

- L’issue de vitré multiplierait le taux d’endophtalmies par quatre a cinq [95].
Pourtant les jeunes en formation bien qu’ayant un taux de rupture capsulaire plus
élevé ne provoquent pas plus d’endophtalmies que les médecins seniors [114].

- Les anses en proléne [117], les implants en silicone pourraient constituer un
facteur de risque [95].

- La chirurgie de seconde intention dans la cataracte s’accompagnerait d’un
taux plus élevé d’infection, 0,30 % contre 0,072 % dans la chirurgie de premiere
intention [116] (Fig. 6).

- La virulence et I'importance de I'inoculum, la qualité des tissus, et
I’altération des défenses de I'opéré (immunosuppression) sont difficiles a apprécier
en pratique [113].

D’autres facteurs potentiels ont été évoqués comme I'age, la saison, le volume
de la chirurgie effectuée, la durée de I'intervention, la nature publique ou privée des

établissements de soins, etc.
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VI-diagnostic clinique

I’examen précoce a la lampe a fente de [I'eeil est, dans les 48h aprés
I’intervention, la mesure la plus efficace pour une détection et un traitement utile

des infections oculaires postopératoires [125].

1-L'interroqgatoire:

L’interrogatoire est une étape fondamentale au diagnostic, il doit étre le plus
complet possible afin de recueillir le maximum d’éléments permettant de guider
notre attitude diagnostique et thérapeutique.

Il doit préciser:

- L'identité du patient (age, profession, origine ...)

- Les antécédents personnels ophtalmologiques:

1. Une infection superficielle telle que: une conjonctivite, ulcere
cornéen...
2. Une pathologie des voies lacrymales tel que: une dacryocystite.

3. I'absence de chirurgie ou de traumatisme oculaire antérieurs.

Les antécédents personnels médicaux chirurgicaux:

1. une diminution des défenses chez le diabétique, par exemple,
ou l'immunodéprimé par les traitements administrés ou la
maladie elle méme, enfin chez les drogués.

2. Rechercher une intervention récente surtout sur les voies
intestinales ou urinaires (lithotripsie).

- Le motif du consultation ainsi que la date d'apparition des signes
cliniques, les signes associées, I'évolution de la symptomatologie et un

traitement déja utilisé.
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2-Les signes fonctionnels :

Les signes cliniques d'une endophtalmie sont plus ou moins bruyants et
associés entre eux. Aucun n’est pathognomonique et ils peuvent manquer,
notamment la douleur. Le probléeme est en fait d’établir un diagnostic trés précoce
pour mettre en route le traitement adéquat, gage d’un pronostic acceptable.

Dans I’ensemble, ce tableau clinique est bien connu et nous rapportons les
signes habituellement rencontrés [119, 120]

- Chute de I’acuité visuelle.

- Douleur croissante en intensité.

- Epiphora .

- Photophobie.

3-Les signes physiques [119, 120]
Les signes physiques oculaires permettent dans la plupart des cas de faire le
diagnostic ou de I’évoquer. Les signes de I’examen sont:
Une acuité visuelle souvent limitée a la perception lumineuse.
L'examen a la lampe a fente révele :
1. Au niveau des annexes:
- Un cedeme palpébral
-Une hyperhémie conjonctivale
-Un Chémosis conjonctival
2. Au niveau du segment antérieur:
-Un cedéeme cornéen
-Un anneau cornéen abcédé
-Un trouble de I’lhumeur aqueuse (effet Tyndall de la chambre antérieure)
-Une fibrine ou une membrane cyclitique dans la chambre antérieure

-Un hypopion
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-Une Bulle aérique en chambre antérieure
-Une perte du reflet pupillaire.

-Un iris aréactif peu sensible a I’effet de I’atropine.

3. Au niveau du segment postérieur:
L’examen du fond d’ceil est le plus souvent rendu difficile ou impossible du
fait des troubles des milieux transparents et de I'importance de la hyalite. Lorsqu'il
est analysable, les hémorragies rétiniennes et les signes de vascularite, sont

freQquemment retrouvés.

Dans I'EVS, une tentative de corrélation entre les signes cliniques et les
germes a montré que les diabétiques étaient plus volontiers infectés par
Staphylococcus epidermidis [122], alors que les infiltrats cornéens, les anomalies de
la cicatrice, la perte du reflet pupillaire, I'acuité visuelle initiale égale aux
perceptions lumineuses et le début des signes dans les 2 jours aprés la chirurgie
répondaient plutét a des germes a Gram négatif ainsi qu’a Gram positif autres que
les staphylocoques a coagulase négative. L’hypopion était plus marqué pour les
germes a Gram négatif que pour les staphylocoques a coagulase négative. Ces

associations sont intéressantes a connaitre mais ne permettent pas de guider un

traitement spécifique d’emblée [123].
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VIl-Examens paracliniques:

1)- Diagnostic microbiologique:

Etant donné la gravité de I'infection et de I’évolutivité rapide des lésions, il
apparait indispensable d’en faire le diagnostic dans les meilleurs délais. Une
reconnaissance rapide de I’endophtalmie conditionne directement la prise en charge
thérapeutique et le pronostic oculaire. Si le diagnostic clinique d’une endophtalmie
n’a pas beaucoup évolué ces derniéres années, c’est le diagnostic étiologique
microbiologique qui a bénéficié des techniques de biologie moléculaire (PCR) afin
d’identifier le génome bactérien et/ou fongique dans des échantillons oculaires.
L’efficacité et la rapidité des nouvelles techniques de diagnostic microbiologique
devraient modifier dans I’avenir nos indications thérapeutiques.

a) Les préléevements :

Ces prélevements doivent étre réalisés en urgence, si possible avant toute
antibiothérapie, au bloc opératoire sous anesthésie générale ou, plus souvent locale.

a-1) Le prélevement conjonctival :

Sa réalisation est simple et bien connue, il faut utiliser un écouvillon que I’on
place toujours dans un milieu de transport, si le délai de transfert est long. Les
prélévements conjonctivaux et au niveau de la cicatrice ont peu de valeur car ils ne
sont que le reflet de la flore conjonctivale au moment de leur réalisation, et non lors
de la contamination endoculaire.

Ses résultats ne sont intéressants que s’ils sont confrontés aux résultats des
autres prélevements endoculaire, confirmant la responsabilité d’un germe, lorsqu’ il

est retrouveé dans les différents compartiments de I’ceil.
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Figure 5: Prélevements oculaires lors d'une endophtalmie [316]:

(a) ponction de vitré a l'aiguille,
(b) flacon d'hémocultures pédiatriques et micro tube pour PCR,
(c) prélevement lors d'une vitrectomie a la pars plana,

(d) aspect du vitré infecté dans des seringues de 2,5ml, lors d'une vitrectomie.

43



A-2)- La ponction de la chambre antérieure :

La ponction de chambre antérieure peut se faire avec une aiguille calibrée de
25, 27 ou 30 Gauge (G), montée sur une seringue a tuberculine. Ce geste n’est pas
douloureux sauf s’il conduit a une hypotonie oculaire importante. Cette ponction est
réalisée, soit en cornée claire, soit éventuellement au travers de la cicatrice, si celle-
ci est ouverte. Un prélevement au niveau du sac capsulaire est possible. En pratique,
un volume de 100 a 200 ul peut étre prélevé. Cependant, le préléevement peut étre
rendu impossible par la densité du pus intra-oculaire.

a-3)-Le prélevement vitréen :

Le vitré peut étre prélevé par ponction vitréenne a I'aiguille 23 G.

Le prélevement vitréen est également possible lors d’une vitrectomie, en
s’assurant de purger la tubulure du vitréotome (afin de ne pas diluer le prélevement
dans le volume de BSS de la tubulure), l'aide opératoire aspirant le vitré
habituellement a I'aide d’une seringue de 2,5 ml. Ce préléevement de vitré doit étre
réalisé sans perfusion de liquide endoculaire (voie d’infusion fermée) ou
simultanément a une injection d’air (visualisation a I'aide d’une lentille de type
quadrasphérique). Ce prélevement de vitré pur est (dans le premier cas) a I'origine
d’une hypotonie gu’il faut limiter en ne prélevant pas plus que 500 ul. Il est trés
utile de continuer la vitrectomie en prélevant du vitré dilué. Une vitesse de coupe du
vitréotome élevée (jusqu’a 1 500 cpm) ne modifie pas les résultats des cultures
bactériologiques [131].

L’utilisation des systemes de vitrectomie transconjonctivale peut étre utile,
notamment chez les patients glaucomateux. En pratique, dans les situations
d’endophtalmie grave, ces systemes ne sont pas tres adaptés du fait de la longueur
limitée du trocart d’infusion, de la nécessité de tunnelisation sclérale (pour le 23 G)
chez les patients présentant déja un chémosis parfois hémorragique et un

épaississement choroidien, et le débit limité de vitrectomie (notamment en 25 G,
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avec un temps de vitrectomie tres long du fait de I’organisation importante du vitré).
L’utilisation d’un endoscope peut s’avérer trés utile en cas d’opacité cornéenne
importante [132].

Par ailleurs, une collaboration étroite avec les microbiologistes permet
d’adresser au laboratoire la cassette de vitrectomie [133,134] dont le contenu sera
filtré, puis mis en culture. Cette technique permet d’obtenir des résultats trés
intéressants sur le vitré dilué (49 % de positivité). Lorsque I’analyse porte sur le vitré
pur et la cassette de vitrectomie, I'identification bactérienne est réalisée dans 57 %
(vitré pur 44 %, vitré pur et dilué 36 %), ce qui suggéere une complémentarité des
analyses de vitré pur et dilué [133].

a-4) Autres prélevements :

C’est dans le contexte d’une chirurgie, notamment au moment d’une
éventuelle vitrectomie, que des prélevements complémentaires peuvent étre réalisés
: une membrane cyclitique, la capsule postérieure (notamment dans le contexte

d’une endophtalmie chronique) et plus rarement I'implant intra-oculaire.

b) Méthodes d’études bactériologiques :

b-1)-Cultures bactériologiques :

L’isolement des micro-organismes en culture est la méthode diagnostique de
référence pour déterminer I’étiologie infectieuse de I’endophtalmie. En pratique, 50
a 200 pul de préléevement d’humeur aqueuse ou de vitré sont mis en culture. Il est
préférable d’ensemencer les préléevements intraoculaires au bloc opératoire. De
méme, le délai d’acheminement du prélévement au laboratoire de microbiologie doit
étre le plus court possible, et idéalement ne pas dépasser 2 heures. L’analyse

microbiologique de ce prélevement comprend les étapes suivantes.
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b-1-1)-Examen direct :

Si le volume de prélevement est suffisant (en pratique les prélévements
vitréens), environ 20 ul de prélévement sont étalés sur une lame stérile (chauffée a
la chaleur). Cet étalement est coloré par la coloration de Gram. L’examen direct
microscopique pourra révéler la présence de leucocytes, et éventuellement de
bactéries (cocci ou bacilles a Gram+ ou a Gram-), de levures ou de filaments
mycéliens, en précisant leur quantité (rares, quelques, assez nombreux, nombreux
et trées nombreux). Le volume réduit du prélevement intraoculaire et le faible
inoculum bactérien présent initialement font que cet examen direct est souvent
négatif. Dans I’EVS [135], un résultat positif a été obtenu dans 18,9 % des cas. |l
demeure toutefois intéressant, car sa positivité indique une infection probable.

b-1-2) —Mise en culture:

Les prélevements doivent étre systématiquement ensemencés sur des milieux
permettant la culture des micro-organismes le plus souvent en cause au cours des
endophtalmies. Plusieurs types de milieux de culture peuvent étre utilisés. Le milieu
le plus souvent mentionné dans la littérature est le milieu cceur-cervelle (Brain Heart
Infusion ou BHI). L’inconvénient majeur du tube BHI est le risque de contamination
du prélévement lors des manipulations requises au moment de I’ensemencement,
puis de la mise en culture de ces tubes. Il est possible également d’injecter le
prélevement directement dans un flacon d’hémoculture (de préférence un flacon
pédiatrique du fait du volume réduit du prélévement). Cette technique présente
I’lavantage d’une plus grande sensibilité et d’un risque moindre de contamination
lors de la manipulation du prélevement au laboratoire. Ces milieux de culture
permettent I'isolement des bactéries aérobies (staphylocoques, streptocoques,
entérobactéries, etc.) ou anaérobies préférentielles (Propionibacterium acnes) et des
levures (Candida). Le milieu de Sabouraud additionné de chloramphénicol permet

I’isolement spécifiquement des levures.
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En fonction du contexte clinique, des cultures spécifiques peuvent étre
envisagées. Par exemple, il est nécessaire d’effectuer une recherche de
mycobactéries en cas d’infection postopératoire d’évolution lente sur matériel
étranger. De méme, une endophtalmie faisant suite a une plaie oculaire par un corps
étranger devra faire rechercher la présence de champignons filamenteux de type
Aspergillus sp. Le préléevement intra-oculaire devra donc étre systématiquement
adressé a la fois au laboratoire de bactériologie et au laboratoire de parasitologie-
mycologie, avec le plus de précisions possibles concernant le contexte clinique.

b-2) Traitement du prélevement au laboratoire:

Les cultures sont enregistrées et immédiatement incubées a 37° C ou a
température ambiante pour certains champignons filamenteux. Ces cultures sont
conservées au minimum 2 semaines avant d’étre considérées comme stériles. En cas
de croissance microbienne, des sous-cultures sont obtenues en milieu gélosé et une
identification d’espece et un antibiogramme (ou un antifongigramme) sont réalisés.
L’identification est habituellement phénotypique (morphologie, coloration de Gram,
tests biochimiques), mais peut étre aidée par les techniques génotypiques telles que
I’'amplification et le séquencage du géne codant pour I’ARNr 16S [136].

Si aucune croissance visible n’est observée au 14éme jour d’incubation des
cultures liquides, un réensemencement systématique des milieux liquides sur milieu
gélosé riche (gélose chocolat, gélose au sang) en atmospheéere enrichie a 10 % de
CO2 et en atmosphére anaérobie peut parfois permettre I'isolement tardif d’un
micro-organisme.

b-3)-Interprétation des cultures

Y

Les staphylocoques a coagulase négative (en particulier Staphylococcus
epidermidis) sont majoritairement en cause au cours des endophtalmies
postopératoires. Leur isolement de prélévements intraoculaires réalisés dans de

bonnes conditions d’asepsie doit donc étre pris en compte. Il faut noter toutefois
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que ces bactéries colonisent trés souvent la conjonctive, et leur isolement peut donc
correspondre également a une contamination par la flore commensale conjonctivale
lors du prélevement. Staphylococcus aureus est plus rarement en cause, mais
généralement correspond a wune infection vraie. Celle-ci se caractérise
habituellement par sa gravité et la rapidité de son évolution. Le méme raisonnement
peut étre appliqué aux streptocoques « viridans » d’une part (contaminants
possibles) et a Streptococcus pneumoniae d’autre part. Plus rarement, des
entérobactéries ou des bactéries de I’environnement (Pseudomonas, Bacillus)
peuvent étre en cause. Candida albicans est généralement responsable
d’endophtalmies endogenes. Aspergillus fumigatus est généralement associé aux
endophtalmies post-traumatiques avec corps étranger intra-oculaire. Rarement des
mycobactéries non tuberculeuses ont été associées a des endophtalmies
postopératoires. La négativité des cultures a partir d’humeur aqueuse et/ou vitré
peut étre liée au faible volume du préléevement, la séquestration de la bactérie sur
des surfaces solides (implant intra-oculaire, capsule cristallinienne, masses
cristalliniennes restantes, germes enrobés d’un biofilm, fibrine et polysaccharides),
I'utilisation d’antibiotiques avant le prélevement (notamment antibioprophylaxie) et

la difficulté décroissance en cultures de certains germes comme Propionibacterium

acnes (croissance lente) ou Granulicatella (facteurs de croissance indispensables).

c) Intérét de la PCR pan-bactérienne pour le diagnostic microbiologique des
endophtalmies

L’intérét de la PCR pour le diagnostic microbiologique des endophtalmies a été
rapporté pour la premiére fois en ophtalmologie en 1994 [137].

La PCR permet d’amplifier ’ADN des micro-organismes directement a partir
des prélevements cliniqgues sans nécessité de culture préalable de ces agents

infectieux [143]. Il est possible d’amplifier ’ADN de toutes bactéries (en ciblant le
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géne codant pour I’ARNr 16S) ou tous mycetes (en ciblant le géne codant pour
’ARNr 18S). Aprés amplification d’un fragment de ces génes cibles, une
identification d’espece peut étre réalisée par séquencage de I’ADN amplifié. Cette
technique est appelée « amplification universelle », (PCR universelle ou
panbactérienne). Plus récemment, des PCR ciblées sur certains pathogeénes
particuliers ont été développées (staphylocoques, streptocoques, mycobactéries).
Les principaux avantages du diagnostic moléculaire sont la confirmation du
diagnostic bactériologique pour des agents pathogenes ne cultivant pas
(antibiothérapie préalable, bactéries exigeantes ou non cultivables comme
Granulicatella, Moraxella ou P. acnes) [4, 143-145], le redressement d’un diagnostic
étiologique erroné (I’identification génomique étant supérieure a I’identification
conventionnelle) et I'identification de bactéries non reconnues jusqu’alors pour étre

pathogenes.

d) En pratique : comment optimiser la détection des micro-organismes

Afin d’optimiser la détection des micro-organismes responsables
d’endophtalmies, il est préférable de prélever du vitré initialement et d’appliquer sur
ce prélevement une culture conventionnelle et une technique de biologie moléculaire
(PCR pan-bactérienne par exemple), les deux approches étant complémentaires
[138,139].

Pour la culture standard, il est utile de disposer au bloc opératoire de milieux
de culture de type BHI ou hémocultures pédiatriques. Pour les préléevements lors de
la vitrectomie postérieure, il est intéressant d’analyser le vitré pur, mais également
le vitré dilué. Les techniques de biologie moléculaire, de type PCR pan-bactérienne,
sont plus efficaces que les cultures pour I'identification de bactéries a croissance

lente ou difficile (Granulicatella, Moraxella, P. acnes) [138-141].
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2)- Echographie oculaire:

Dés le premier examen clinique, I'exploration d’'un globe présentant une
endophtalmie aigué, est souvent rapidement limitée par d’importants troubles des
milieux, rendant I’examen biomicroscopique du segment postérieur difficile ou
impossible. Prenant alors le relais de I’examen clinique, I’échographie oculaire [174]
trouve sa place dans le contexte de la prise en charge urgente de I’endophtalmie.

Les aspects échographiques des différentes structures de I'eeil:

- Le vitré normal est anéchogéne. Dans les atteintes débutantes, de fins
échos sont présents au sein du vitré, de répartition assez homogene et
d’échogénicité faible (fig.6). Leur densité est croissante avec le degré d’inflammation
(fig.7) évoluant vers la formation de mottes plus échogénes, dans un ensemble
hétérogene (fig.8). La mobilité de I’ensemble dépend de I'état de sénescence du
vitré, de I'importance de I'inflammation et du degré d’organisation du gel vitréen.

L’ensemble est relativement mobile dans les inflammations minimes a
modérées en particulier lorsque le décollement total de la hyaloide est déja constitué
(fig.9a et 9b). Il apparait rapidement plus figé dans les formes trés inflammatoires,
rapidement amorti lors des mouvements oculaires.

En I'absence de décollement du vitré, une organisation progressive du gel
entraine un cloisonnement en membranes irrégulieres d’échogénicité faible a
moyenne (fig. 10), dans un ensemble peu mobile ou immobile avec évolution

possible vers une organisation tractionnelle.
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Figure 6: Fins échos intravitréens diffus commencant a s’organiser en membranes
intravitréennes
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figure 7:Fins échos vitréens de grande densité et de répartition homogéne.
Décollement localisé de la hyaloide
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Figure 8: Condensation des échos en mottes hétérogénes

(1) avec formation d’une lacune centrale
(2), décollement hyaloidien
(3) et fins échos dans I’espace rétrohyaloidien

W o

Figure 10: Organisation vitréenne en bandes cloisonnées (1), adhérences
vitréorétiniennes persistantes (2)
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Figure 9 (a) et (b) : Echos intravitréens en densité irréquliere [317]

(1), hyaloide bien visible totalement décollée
(2), fins échos rétro-hyaloidiens de répartition homogene
(3), ensemble mobile avec les mouvements oculaires (a, b).
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e La rétine : est examinée a la recherche d’un décollement dont la présence
modifie la conduite thérapeutique.

Dans les endophtalmies, la rétraction vitréo-hyaloidienne secondaire a
I’organisation vitréenne s’exerce sur la rétine entrainant des décollements localisés
tractionnels en toile de tente. La constitution de déhiscences, non ou difficilement
décelables a I'échographie dans ces formes, associée a I’organisation
vitréohyaloidienne, provoque rapidement un décollement de rétine complet et figé
(fig. 11 et 12)

Lors de décollement rétinien rhegmatogéne classique, la rétine décollée
apparait lors de I’examen échographique sous la forme d’une membrane trés
échogeéne, persistant longtemps lors de la diminution du gain, suivie sur toute son

étendue, rattachée de part et d’autre de la papille lorsque le décollement est total.
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Figure 11: Coupe en champ d’un décollement de rétine figé avec aspect de double
membrane fixant les plis rétiniens (1) [317]

Figurel2: Décollement de rétine total figé en Y avec densités vitréo-hyaloidiennes
rétractant la rétine [317].
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= La choroide :

L’infiltration inflammatoire de la choroide s’accompagne d’un épaississement
de la paroi oculaire. L’épaisseur pariétale est un reflet de I'inflammation oculaire. La
mesure de cette épaisseur est réalisée en nasal de la papille et en temporal de la
macula. L’épaisseur pariétale normale est d’1 mm environ ; une épaisseur pariétale
supérieure a 2 mm constitue un élément pronostique péjoratif faisant craindre une
évolution vers une phtyse du globe. Les décollements choroidiens ont un aspect
semblable aux décollements choroidiens des autres pathologies (fig. 13)

Tres fréquemment, le décollement choroidien se prolonge par un décollement
ciliaire : la périphérie du décollement se continue en avant par un décollement plan

tres antérieur (fig. 14)
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Figure 14 : Décollement ciliaire (1) [317].
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D’autres examens échographiques doivent étre réalisés au cours de I’évolution
de I’endophtalmie pour apprécier I’efficacité du traitement entrepris et poser

I'indication d’un traitement chirurgical.

3) Les autres examens :

Notamment la TDM qui aide dans la recherche d’un corps étranger
intraoculaire en cas d’endophtalmie post-traumatique et les examens
éléctrophysiologiques (PEV, ERG...) qui ont peu d’intérét et leur résultats sont

constamment retardés et de faible amplitude.
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VIlI-Formes cliniques:

1) Les endophtalmies post-opératoires:

Les formes cliniques dépendent de la latence des premiéres manifestations de
la maladie. Celle ci dépend de plusieurs facteurs :

-la virulence du germe en cause.

-les défenses naturelles du patient.

-Les traitements prophylactiques institués.

La latence de I’endophtalmie apres chirurgie de la cataracte retrouvée dans la
littérature est trés variable, puisqu’elle s’étend de quelques heures a plusieurs
années.

Néanmoins, les différentes publications font état d’une majorité
d’endophtalmies survenues entre le ler et le 8éme jour aprés I’extraction
cristallinienne.

Suivant la date d’apparition des signes, on peut définir 3 formes
d’endophtalmie post-opératoires. Nous ne décrirons donc que les tableaux
cliniques. De facon générale, 63% des endophtalmies surviennent dans les 17 jours
post- opératoires [148] et 80% dans les six premieres semaines [149].

= L’endophtalmies aigue :

C’est la forme clinique la plus typique [11] [150].le tableau infectieux est
brutal, précoce, s’établissant dans les heures qui suivent I'intervention. La douleur
oculaire est intense dans 90% des cas [157], exacerbée par les mouvements du
globe, I'acuité visuelle est rapidement effondrée réduite a la perception lumineuse,
les paupieres sont cedémateuses avec des secrétions purulentes, la cornée est
cedémateuse aussi, il existe un Tyndall important avec un hypopion. L’examen du
segment postérieur n’est pas possible. En I’'absence de traitement, I’évolution se fait

vers la perforation sclérale ou cornéenne et la « fente purulente » de I'ceil.
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Ces formes cliniques représentent 10% des endophtalmies post-opératoires
[157] .Elles sont dues a une des bactéries virulentes : staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, bactéries gram négatif. Elles peuvent aussi, dans de
rares cas étre causées par des bactéries peu virulentes comme staphylococcus
epidermidis ou certains streptocoques non groupables, probablement a cause de
I'importance de I'inoculum bactérien ou d’une susceptibilité accrue du patient a
I'infection [151] [152].

= L’endophtalmie subaigué :

C’est la forme clinique la plus fréquente [7] [150] [157].elle survient en
moyenne entre le 2éme et le 14éme jour postopératoire, faisant toujours suite a un
intervalle libre. La douleur oculaire est modéreée, voire absente dans 20a 40% des cas
[157] [151]. La baisse d’acuité visuelle est toujours marquée avec une photophobie.
L’examen retrouve un tyndall de chambre antérieure. Initialement I’hyalite est
modérée, d’aspect floconneux, limitée au vitré antérieur, permettant d’examiner la
rétine a la recherche d’hémorragies et de périphlébites, la conjonctive est
hyperhémiée, la cornée est claire avec des plis descemeétiques.

En I’'absence de traitement I’évolution se fait vers I’aggravation avec apparition
d’un hypopion et d’'une abcédation du vitré.

Les bactéries causales sont essentiellement staphylococcus epidermidis et
dans une part moindre les autres staphylocoques a coagulases négatives et les
streptocoques du groupe viridans [151-153]

= L’endophtalmie chronique

Cette forme clinique particuliéere représente 20% des endophtalmies
chirurgicales. Elle survient de plusieurs semaines a plusieurs mois apres
| ‘intervention chirurgicale. Le début est insidieux, indolore, essentiellement
caractérisé par une baisse d’acuité visuelle, une photophobie et des signes

inflammatoires, mimant une uvéite chronique. On retrouve a I’examen une
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hyperhémie conjonctivale, un Tyndall de chambre antérieure, des précipités
rétrocornéens et une hyalite tres modérée. 1l faut rechercher sur la capsule
postérieure et sur I'implant des plaques blanches quasi pathognomoniques de
I'infection, ces formes cliniques sont corticosensibles et volontiers
corticodépendantes. Les bactéries responsables de ces formes d’endophtalmies sont
Propionibacterium acnes, staphylococcus epidermidis et certaines corynebacteries
[153] [154] [155] [158].

Ces bactéries sécrétent un biofilm et peuvent étre déclenchées par une
capsulotomie au laser YAG. Leur faculté d’adhérer aux matériaux prothétiques les
rend plus fréquentes dans la chirurgie de la cataracte avec implantation. [155,156].

Le diagnostic biologique et le traitement de ces formes cliniques sont
particuliers et différents des autres formes d’endophtalmies.

L’endophtalmie post-trabéculectomie forme un groupe particulier puisqu’elle
survient de quelques mois a plusieurs années apres la chirurgie. Malgré le délai ; elle

se présente comme une endophtalmies aigue sévere.
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2) Les autres formes cliniques:

a) Endophtalmies post-traumatiques:

La virulence des germes rencontreés, les dégats tissulaires associés, font que le
pronostic de ces endophtalmies est plus sombre qu’apres chirurgie réglée [159]. De
plus, le diagnostic n’est pas aisé, notamment a cause de la douleur qui peut étre liée
au traumatisme lui-méme (Fig. 15).

La survenue d’une endophtalmie dépend de la sévérité du traumatisme et de
I’atteinte du cristallin [160]. On peut en rapprocher I’acuité visuelle initiale basse, un
CEIO postérieur et I’absence de vitrectomie lors de son ablation [161]. Le délai de
prise en charge est a prendre en compte [161] ; ainsi, dans les traumatismes
oculaires avec CEIO, le risque de développer une endophtalmie est de 3,5 % si la
réparation chirurgicale initiale est effectuée dans les 24 heures. Ce taux passe a
13,4 % apres 24 heures [164]. Cependant le délai d’ablation du CEIO reste encore

discuté [162,163].

Figure 15: endophtalmie post-traumatique [318]
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b) Endophtalmies apres injections intravitréennes:
Les injections intravitréennes d’agents thérapeutiques se pratiquent depuis
longtemps avec les gaz pour les décollements de rétine, I'activateur tissulaire du
plasminogéne (tPA), les agents antiviraux, le méthotrexate, etc. [225] Mais ces
injections se sont multipliées depuis I'utilisation intensive de la triamcinolone et des
anti-vascular endothelium growth factors (VEGF). Si toutes les réactions
inflammatoires aprés ces injections ne sont pas infectieuses [292], d’authentiques
endophtalmies ont été rapportées [293]. La fréquence varie de 1 a 2/1 000 [294].
Sur une étude effectuée on rapporte aucun incident de cet ordre sur 1 135 injections
de 20 mg de triamcinolone [295]. Il est recommandé de s’astreindre a des regles
strictes d’asepsie et d’antisepsie pour ces traitements [296, 297]. Le rble des
antibiotiques locaux dans la prophylaxie de ces rares infections reste débattu [298,

299].

¢) Endophtalmies de contiguité
Des kératites bactériennes (Fig. 16) et/ou des anomalies de la surface oculaire
(syndrome sec, dystrophie du pseudophaque) peuvent conduire en I’absence de

traitement adéquat a d’authentiques endophtalmies [165].
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Figure 16: endophtalmie de contiglité aprés un abces cornéen [318]

b) Endophtalmies endogenes
Elles représentent suivant les études de 2 a 8 % de toutes les endophtalmies
infectieuses [166,167]. La présentation clinique de ces endophtalmies dites aussi
métastatiques est assez semblable aux autres endophtalmies, mais c’est surtout le
terrain sur lequel elles surviennent qui est différent (Fig. 17). De plus, ces infections
sont le plus souvent non diagnostiquées, de I'ordre de 16 a 63 % des cas [168] ! On
retient la plus grande fréquence sur I’eeil droit et les formes bilatérales. Les
arguments en faveur sont :
o absence de chirurgie ou de traumatisme oculaire antérieurs
o foyer septique tel que endocardite, infection gastro-intestinale,
septicémie
0 une intervention récente sur les voies intestinales ou urinaires

(lithotripsie)
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o une diminution des défenses chez le diabétique par exemple, ou
I'immunodéprimé par les traitements administrés ou la maladie elle-

méme, enfin chez les héroinomanes.

Figure 17: Endophtalmie endogéne a Candida [318]

c) Endophtalmies chez I’enfant:

Peu fréquentes mais de mauvais pronostic, elles surviennent dans plus de 70
% des cas apres traumatisme oculaire [169], qui touchent surtout les jeunes garcons
[170]. Les germes responsables sont les streptocoques aprées les traumatismes et les
staphylocoques coagulase négative aprés la chirurgie réglée [169]. Si I’endophtalmie
peut compliquer une chirurgie du strabisme lors de points perforants [171], c’est

surtout la chirurgie de cataracte et de glaucome qui est a risque, notamment avec

les antimétabolites [172].
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IX-Diagnostic différentiel;

Il vaut mieux traiter une endophtalmie dans le doute plutét que de passer a
co6té du diagnostic et du traitement en urgence. Cependant quelques tableaux

cliniques assez similaires doivent étre distingués.

1-Réactions toxigues:

L’endophtalmie bactérienne doit étre différenciée des endophtalmies non
infectieuses ou aseptiques qui font suite a une exacerbation de la réaction
inflammatoire post opératoire normale. Elle débute en reégle générale vers le 3éme
ou 5eme jour post-opératoire, plus rarement quelques semaines ou mois apres
I’'intervention.

Il peut s’agir, soit d’une forme aigué avec hypopion stérile pouvant récidiver,
soit d’inflammations chroniques du segment antérieur de I’eeil se compliquant
d’cedéme maculaire cystoide c'est le cas du toxic lens syndrome.

Le syndrome "uveitis glaucoma hyphema (UGH)" est une triade qui se produit
rarement dans la période postopératoire tardif aprés une extraction extracapsulaire
de la cataracte avec implantation de lentilles intraoculaires (LIO).

Une forme plus moderne a émergé ces derniéres années: le toxic anterior
segment syndrome (TASS) [126] (figure 18): c'est une réaction inflammatoire non
infectieuse qui survient pendant les 24h suivant la chirurgie oculaire. Il serait dG a
un mauvais nettoyage des instruments utilisés pendant la chirurgie [127], mais
d’autres causes ont été identifiees comme la pommade en fin d’intervention [128].
L’ceil est rouge, la vision médiocre en postopératoire et c’est I'atteinte cornéenne qui
prédomine avec une kératite diffuse. La chambre antérieure est calme et surtout il

n’y a pas d’inflammation du vitré.
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Figure 18 : toxic anterior segment syndrom [318]

2-Réactions dues au cristallin

Trois grands tableaux sont habituellement décrits : le glaucome phacolytique,
I'uvéite phacotoxique et I'uvéite phacoanaphylactique plus justement appelée uvéite
phacoantigénique [129].

L’uvéite phacoantigénique se présente sous le masque d’une uvéite
granulomateuse qui peut survenir dés le premier jour postopératoire. Une forme
plus actuelle de cette affection est représentée par les réactions inflammatoires
observées aprés luxation de matériel cristallinien dans le vitré lors de la
phacoémulsification [130]. Le traitement en est I’ablation des résidus cristalliniens et
I'usage d’anti-inflammatoires puissants. Aprés un traumatisme perforant, elle est
suspectée devant un ceil inflammatoire aprés rupture de la capsule antérieure.

L’uvéite phacotoxique en est une variante anatomopathologique.

Le glaucome phacolytique survient avec des cataractes hypermatures.
Cliniguement le tableau est celui d’un glaucome aigu avec ceil rouge et pression

oculaire élevée mais I’'angle iridocornéen est ouvert. La chirurgie de la cataracte et
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les anti-inflammatoires ramenent le calme rapidement mais pas forcément le

contréle du tonus oculaire.
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X-Les complications:

-Globe oculaire douloureux et inflammatoire qui peut justifier I'éviscération
lorsque le traitement ne donne pas d'amélioration.

-Phtisie.

-Décollement de la rétine secondaire a I'état inflammatoire notamment
I';edéme maculaire cystoide, les membranes épi-rétiniennes, les adhérences rétino-
vitréennes (surtout périvasculaires).

A cOté de l'opacité des milieux, d'autres séquelles peuvent persister, limitant
définitivement la récupération visuelle:

-cedeme cornéen, passant parfois a la chronicité

-les synéchies postérieures

-le glaucome post-inflammatoire

D'autres séquelles au niveau postérieur et surtout rétiniennes sont
particulierement dommageables:

-atrophie optique, vascularite rétinienne, nécrose des cellules nerveuses
rétiniennes semblent sous la dépendance des toxines bactériennes libérées

particulierement par streptocoque.
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XlI-Traitement curatif:

Le pronostic d'une endophtalmie dépend de la rapidité de mise en ceuvre du
traitement curatif.

Ce traitement repose sur lI'administration intra-oculaire d'antibiotiques, aprés
avoir réalisé les prélevements a visée bactériologique.

A ce traitement est associe une antibiothérapie systémique a large spectre,
permettant de maintenir des taux intra-oculaires d'antibiotiques satisfaisants.
Probabiliste au début, elle est adaptée ensuite, en fonction des résultats

bactériologiques.

A-Le but:

Eradiquer l'agent causal et stériliser le foyen infectieux.
Diminuer la réponse inflammatoire et clarifier les opacités vitréennes.

Assurer une récupération visuelle et prévenir les complications.

B-Les moyens

1-Les moyens médicaux:

1-1) Les injections intra-oculaires d'antibiotiques:

C’est a partir du milieu des années 70 que le recours a la voie intravitréenne
fut introduit sur la base des travaux de Peyman et Sanders [6]. C'est depuis le
traitement de référence des endophtalmies, conduisant a [I’obtention de
concentrations intravitréennes immédiatement efficaces avec un risque d’effets
indésirables systémiques limité. La découverte de nouvelles molécules et
I’évaluation de leur administration intravitréenne ont pour but la mise au point du «
traitement antibiotique idéal » associant un spectre antibactérien large, une demi-

vie intravitréenne longue et une parfaite innocuité.
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a) la technique:

Sous anesthésie locorégionale ou sous simple anesthésie topique aprés
antisepsie soigneuse, les injections sont réalisées a la pars plana en
transconjonctival avec une aiguille 30 G montée sur une seringue a tuberculine sous
un volume final de 0,1 ml ou de 0,05 ml, une aiguille et une seringue différente pour
chaque produit, pour éviter des problemes de précipitation dans la seringue [175].
Ces injections sont souvent répétées toutes les 48 heures et il est rare de dépasser
trois injections, en effet une étude a montré que un peu plus de la moitié des
préléevements vitréens apres une 1ére injection d'antibiotiques étaient toujours
positifs, et 3 a 8 jours apres l'injection initiale [176].

Ces réinjections permettent de maitriser une mauvaise réponse initiale au
traitement bien conduit, et d’adapter les anti-infectieux aux germes en cause, s'il a
été identifié [176].

b) Les produites

b-1) Les antibiotiques

L’unanimité est faite sur la nécessité de 2 antibiotiques. La vancomycine a la
dose de 1mg n’est plus discutée, car c’est le produit de référence sur les germes
gram positif [180].

Pour lutter contre les grams négatifs, la gentamicine était le produit
classique. Cependant, a partir d’une dose recommandée de 400 pg puis 200 pg des
phénomenes toxiques ont été décrits a type d’infarctus maculaire [181]. Ces
probléemes également décrits pour I'amikacine ont permis de remettre en cause
I'usage des aminosides de par leur toxicité et du nombre croissant des germes
résistants [182].

La ceftazidime (Fortum®) a la dose de 2,25 mg est un excellent candidat

contre les grams négatifs et sa toxicité a cette dose semble acceptable [183].
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b-2) Les antifongiques

Il faut retenir I'amphotéricine B (Fungizone®) a la dose de 5 ug pour les
endophtalmies fongiques. Son spectre couvre a la fois les formes levuriques et
filamenteuses, et c’est le produit qui par cette voie est le plus utilisé. Plus
récemment le fluconazole a été proposé a la dose de 1 000 ug [184].

b-3) Les corticoides

La dexaméthasone est proposée a la dose de 400 pg a 1 mg. L’injection
intravitréenne de corticoides si elle est réalisée doit étre accompagnée de I’'injection
d’antibiotiques dans le méme temps ; cette injection n’est généralement pas
recommandée lors d’une endophtalmie mycotique [185].

c) les avantages:

Le principal avantage, et non des moindres, est I'obtention rapide dans le vitré
de taux efficaces d'antibiotiques, supérieurs a plusieurs fois la CMI des principaux
germes impliqués. .

De telles concentrations vitréennes ne peuvent étre obtenues que par
I'injection directe [186].

d) les inconvénients:

La toxicité des antibiotiques sur les structures oculaires est le grief le plus
sérieux, elle dépend de la nature du produit et des injections répétées. De plus, les
dilutions peuvent aboutir & des concentrations erronées en plus ou en moins [187].

D’autre part, les poches vitréennes constituées en cas d’abcés vitréen ne

permettent pas une bonne diffusion du produit ainsi injecté.

1-2) l'antibiothérapie par voie systémique:
A cobte du traitement local, lI'administration systémique d'antibiotiques ou
d'antifongiques garde une place dans le traitement des endophtalmies bactérienne

mycotiques [188].
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Ce traitement systémique se heurte aux barrieres intra-oculaires entravant la
pénétration des molécules dans le vitré.

L'utilisation d'antibiotiques bactéricides a large spectre, ayant une bonne
pénétration dans I'ceil, obéit a des schémas d'administration précis; définis sur des
données bactériologiques, pharmacologiques et évalués par des études cliniques.

a) les critéres bactériologiques:

L'antibiothérapie  instaurée avant les résultats de préléevements
bactériologiques sera plus souvent probabiliste au début, le choix de la molécule est

basé sur:

les microorganismes les plus fréquemment rencontrés dans ce type

d'infections.

Le type d'endophtalmie

Les circonstances de survenue

Le terrain

On a souvent recours a une association, pour plusieurs raisons:

- élargissement du spectre d'activité

- Recherche d'un effet synergique

- Evitement de I'émergence de mutants résistants

b) Contre indication et effets secondaires

Les effets secondaires peuvent étre d'ordre toxique ou allergique ou bien
encore d'ordre microbiologique.

L'utilisation de certains antibiotiques est contre-indiquée par voie systémique
au cours de la grossesse (quinolones, aminosides) et chez le jeune enfant.

c) Le colt

Cet aspect est désormais a prendre en compte dans une politique de maitrise

des codts et d'optimisation des dépenses de sante.
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d) Les produits a utiliser:

Compte tenu de ces criteres, il ne reste a I'heure actuelle que quelques
produits intéressants pour le traitement des endophtalmies.

Les fluoroquinolones:

Leur biodisponibilité est excellente et les concentrations aqueuses sont
voisines de 0,5 a 1Img/ml sur I'eeil sain, avec un rapport humeur aqueuse/sérum
de 20 a 30% qui peut atteindre 80% dans I'ceil infecté [186]

La demi-vie est longue, de I'ordre de 6 & 12 heures, suivant le produit utiliseé.
La voie orale permet de bonnes concentrations intra-oculaires, mais l'injection
intraveineuse donne des taux 2 fois plus élevés et plus rapidement.

La pénétration vitréenne est modérée sur I'ceil sain mais varie de 0,20 a
0,50mg/ml pour la ciprofloxacine et augmenté en cas d'endophtalmie [186].

Leur vitesse de bactéricidie est un atout majeur dans la lutte contre le temps
imposé par une endophtalmie.

Les effets secondaires, digestifs, cutanés ou articulaires rétrocedent a l'arrét
du traitement.

Les fluoroquinolones doivent toujours étre administrées en association, pour
deux raisons [189] [190]

- éviter I'émergence des mutants résistants qui peut se rencontrer
lorsqu'elles sont utilisées seules (germes hospitaliers sélectionnés et multi-
résistants).

- combler les lacunes du spectre par un antibiotique actif sur le
streptocoque, le pyocyanique et les anaérobies.

La piperacilline (Pipril®) [191]

C'est une Ureidopenicilline active sur le pyocyanique, les streptocoques et les

anaeérobies.

Les taux dans I'humeur aqueuse sont supérieurs a la CMI de ces 3 germes.

74



L'imipenem (tienam®) [191] [192]

Il est actif sur les gram + avec des CMI assez élevées pour les staphylocoques
coagulase négative et la plupart des streptocoques. Par contre, le pyocyanique et
certains proteus exigent des taux importants. Les anaérobies sont également
sensibles.)

Son usage augmente beaucoup le colt du traitement.

La fosfomycine (Fosfocine®) [193]

La fosfomycine présente un rapport humeur aqueuse/sérum trés élevé, voisin
de 40%.

Mais son activité sur les streptocoques et le pyocyanique est modeste et elle
est inactive contre les anaérobies.

La ceftazidime (fortum®) [194]

Elle passe bien la barriére oculaire, avec une ration HA/sérum proche de 20%

Elle est efficace sur le pyocyanique, mais pas sur les streptocoques.

La ceftriaxone (Rocephine®) [195]

Les concentrations oculaires sont faibles, mais sa demi-vie trés longue en fait
son principal intérét.

e) Schémas thérapeutiques curatifs

En cas d'endophtalmie bactérienne, l'antibiothérapie parentérale a la phase
initiale doit étre probabiliste, a large spectre, bactéricide permettant de maintenir
des taux endoculaires suffisants.

Il est nécessaire d'utiliser la voie intraveineuse, afin d'obtenir rapidement des
taux intra-oculaires satisfaisants, le relais par voie orale pouvant étre pris
secondairement.

L'antibiothérapie systémique doit associer une fluoroquinolone a un des cing

antibiotiques cités plus haut.
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Tableau 2 : les antibiotiques systémiques utiles dans le traitement des

endophtalmies

Premier antibiotique: une fluoroquinolone

Molécule Nom commercial Posologie Voie d'administration
Ciprofloxacine Ciproxine 500mg x3 Per os
Ofloxacine Tarivid 500mg x4 Per os

Deuxiéme antibiotique associé: un des produits suivants :

Voie
Molécule Nom commercial Posologie o )
d'administration
Ceftazidime Fortum 1g X3 \Y,
Fosfomycine Fosfocine 4gXx3 \Y,
Imipeneme Tienam 500mgXx3 \Y,
Piperacilline Pipril 49X3 \Y,
Ceftriaxone Rocephine 1gXx2 IV ou IM

Les schémas de traitement suivants peuvent étre proposés en premiére
intention: [188] [196] [197]

-Fluoroquinolone+imipenéme

Exemple : ciprofloxacine (200mg/8h) et imipeneme (500mg/8h)

-Fluoroquinolone + céphalosporine de troisieme génération

Exemple: ofloxacine (400mg/12H) +ceftazidime (2g/8h).

-Alternatives:

En cas d'allergie aux bétalactamines, le fosfomycine est associée a une
fluoroquinolone comme I'ofloxacine.

Exemple: ofloxacine (400mg/12h) +fosfomycine (4g/8h).
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En cas de contre indication aux fluoroquinolone (enfant): utiliser I'association
imipeneme+fosfomycine.

Ces antibiotiques sont utilisés en perfusion courte (30 a 60 min) sauf la
fosfomycine (4h).

Adaptation thérapeutique:

L'antibiothérapie doit étre adapté en fonction de l'isolement bactérien et de
I'antibiogramme. Lorsque la culture est négative et I'évolution clinique favorable : le
traitement n'est pas modifié. Si I'évolution clinique est défavorable: le traitement
chirurgical doit étre envisagé [196]

EN CONCLUSION : schémas thérapeutique

Tienam : 500mg X 3 par voie IV

Tavanic : 1g X 1 par voie IV

Doliprane a la demande

5 a 8 jours par voie IV puis relais per os pendant 8 jours

L'antibiothérapie doit étre adaptée ensuite aux résultats de I'antibiogramme.

f) Durée du traitement:

I doit étre poursuivi huit jours par voie veineuse sauf pour les
fluoroquinolones dont la bonne biodisponibilité permet un relais par voie orale au
5éme jour [188]. Le relais per os apres le 8éme jour par des formes orales n'a pas
d'intérét, le foyer infectieux oculaire étant stérilisé ou I'ceil étant perdu sur le plan
fonctionnel.

De plus, les formes des antibiotiques disponibles per os ont une mauvaise
pénétration intra-oculaire, les fluoroquinolones excepté [198,199].

En cas d'endophtalmie fongique [188]

Au traitement locale par I'amphotrecine B est associe un traitement

systémique avec la méme molécule mélangée dans une émulsion lipidique (50mg de
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fungizone® dans 25ml d'Intralipid® a 20%); de facon a pouvoir utiliser des
posologies importantes de I'ordre de 1mg/kg/j).

Les perfusions se font a la seringue électrique sous surveillance clinique et
biologique (débit: 0,5 a 1 ml/kg/h).

A ce traitement peut étre adjoint de la fluorocytosine (Ancotil®) a la dose de
150mg/kg/j repartis en 4 perfusions de 45min.

L'alternative est l'utilisation de flucoazole (Diflucan®: 200 a 400mg /j en une
perfusion de 30 min) dont la biodisponibilité lorsqu' il est pris per os est excellente

et permet un relais oral précoce.

1-3) Antibiothérapie adjuvante:

L'utilisation des collyres et d'injections sous conjonctivales est d'intérét limité
a cause de leur faible pénétration intra-oculaire. Bien qu'encore largement utilisées,
les injections sous conjonctivales doivent étre abandonnées a cause de leurs toxicité
locale en leur substituant les collyres renforcés. Les collyres renforcés (plus
concentrés que les préparations ophtalmologiques du commerce) sont préparés a
partir des solutions intraveineuses de facon extemporanée, leur concentration
correspondant au tiers de la concentration pour injection parentérale. lls doivent
étre instillés toutes les heures pendant 48 heures aprés une dose de charge d'une
goutte par 5 min la premiere heure. On utilise de préférence une association de
deux collyres antibiotiques dont les principes actifs sont identiques a ceux injectés
par voie systémique ou intra-oculaire.

Exemple : vancomycine (50mg/ml) +gantamycine (14mg/ml)

Ou vancomycine (50mg/ml) +ceftazidine (25mg/ml).

La seule préparation commerciale utilisable est I'acide fusidique en pommade
(fucithalmic®) dont l'activité anti staphylococcique et la pénétration intra-oculaire en

topique sont reconnus [200].
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La toxicité locale des ces collyres fortifiés ne devra pas étre négligée et on les
remplacera éventuellement aprés quelques jours de traitement par des collyres
classiques [201].

Leur efficacité n'est pas démontrée dans le traitement des endophtalmies et ils

ne seront utilisés que comme un adjuvant aux traitements [202].

1-4) La corticothérapie:

Les travaux expérimentaux chez I’animal ont montré I'intérét des corticoides
dans les endophtalmies mais chez I’lhomme les données sont contradictoires, les
corticoides étant favorables pour les uns [203,204], déléteres pour certains auteurs
[205] et sans effet pour les autres [206,207]. Mais les voies d’administration sont
variées; topique, en injection sous-conjonctivale ou rétrobulbaire ou sous-
ténonienne, en injection intravitréenne (400 ug), et par voie systémique. Les
produits sont également différents tant dans leurs conservateurs, leur puissance
anti-inflammatoire et leur galénique (formes retard). Toutes ces différences rendent
toute comparaison et évaluation fort difficile.

L’intérét des injections sous-conjonctivales de dexaméthasone est a retenir
car cette voie permet d’atteindre des taux intracamérulaires et vitréens tout a fait

satisfaisants avec malgré tout un passage systémique non négligeable [208].

2-Les moyens chirurgicaux:

2-1) La vitréctomie:

De nombreux auteurs anglo-saxons préconisent de facon systématique une
vitréctomie associée a des injections intraoculaires d'antibiotiques se basant sur les
principes chirurgicaux bien établis mentionnant que le traitement de tout abceés

passe par l'incision et le drainage.
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La réalisation de la vitréctomie est difficile lorsque l'infection endoculaire est

active et ses indications en urgence sont controversées.

a) Avantages théoriques:
Le principal avantage est d’obtenir un échantillon vitréen qui permettra l'isolement
du microorganisme responsable de I'endophtalmie puisque la totalité du vitré est
prélevée (biopsie initiale plus filtrage du liquide de vitréctomie); ainsi la bactérie a
été isolée dans 78% a 90% des cas [209].
La vitréctomie supprime l'abces intraoculaire, les bactéries libres dans le vitré et
leurs toxines. Elle stoppe de facon mécanique l'infection et ses conséquences
toxiques pour la rétine et les autres structures. Dans les endophtalmies chroniques
ou les bactéries sont inaccessibles aux antibiotiques, seule la vitréctomie permet de
détruire le gite microbien, associée pour certains a une capsulectomie totale [211] et
pour d'autres a une capsulectomie partielle [210]
La vitréectomie en démantelant I'architecture vitréenne et les brides vitréennes
inflammatoires diminue le risque secondaire de décollement de rétine
reghmatogéne [209].
La vitrectomie crée un espace endoculaire facilitant la diffusion et l'action des
antibiotiques systémiques et intra-oculaires [209].
Enfin, la vitréctomie permet un éclaircissement des milieux et accélére la
récupération visuelle. Elle peut également, dans de rares cas, faire le diagnostic
différentiel avec la pseudo-endophtalmies (uvéites, pars planites..).

b) Principes de réalisation:

Les conditions de réalisation d'une vitréctomie en urgence ou en urgence différée
sont difficiles et demandent un opérateur entrainé.

Le bilan préopératoire comprend un examen de segment antérieur de I'ceil pour
évaluer la transparence des milieux (cedeme de cornée, membrane exsudative dans

l'aire pupillaire, séclusion pupillaire) et une échographie en mode B pour évaluer
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I'état du vitré, de la rétine, de la choroide et pour rechercher le décollement de la
hyaloide postérieure.
Le premier temps opératoire est réservé aux prélevements bactériologiques en
chambre antérieure et dans la cavité vitréenne.
Le deuxieme temps consiste a obtenir une transparence maximale du segment
antérieur (lavage, discision des membranes, sphinctérotomies éventuelles...). Dans
certains cas l'opacité de la cornée est telle, qu'il est nécessaire de réaliser
I'intervention avec une kératoprothése provisoire suivie d'une greffe de cornée de
donneur ou de la remise en place de la cornée du patient [213]
Le vitréctomie proprement dite, est réalisée par voie postérieure (3voies) selon les
techniques classiques [213]. Une capsulotomie centrale est effectuée si la capsule
postérieure est opaque. L'explantation systématiques du cristallin artificiel n'est pas
indiquée car elle n'améliore pas le pronostic fonctionnel [7,213- 215]. Lorsque la
hyaloide postérieure n'est pas décollée la majorité des auteurs conseille de la laisser
en place a cause du risque éléve de déchirures par traction sur une rétine fragilisée
et inflammatoire, quitte a réintervenir secondairement. Lorsque la visibilité est trés
mauvaise, seule la vitrectomie centrale peut étre réalisée, avec un bénéfice moindre
que pour une Vvitrectomie subtotale mais néanmoins quantifiable [213].Les
complications iatrogenes (déchirures rétiniennes) sont traitées selon les techniques
classiques [213].L'intervention est terminée par l'injection des antibiotiques dans le
vitré s'ils n'étaient pas présents dans le liquide d'infusion en les associant aux
corticoides.

c) Résultats:
L'interprétation des résultats de séries ou une vitrectomie précoce a été réalisée
dans un but curatif, est extrémement délicate en I'absence de groupe témoin traité

médicalement pour une infection de méme gravité avec la méme bactérie.
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De plus, pour les nombreux auteurs la vitrectomie précoce est réservée aux cas les
plus graves. Les travaux expérimentaux [216] affirmaient la supériorité de
I'association vitrectomie plus antibiotiques sur l'injection des antibiotiques seuls.
Une étude non randomisée [212] [217] dont la méthodologie et le traitement
antibiotiques sont discutables, retrouve des acuités visuelles chiffrables dans 73%
des cas pour le groupe « vitréctomies » (le plus sévérement atteint), contre 66,6%
dans le groupe traité médicalement. Les résultats les plus intéressants sont ceux de
Verbraeken [211] [218] qui, en pratiquant une vitréctomie précoce (dans les 48h
heures aprés le début des signes cliniques) obtient 68% d'acuités visuelles

chiffrables dans les endophtalmies post-cataracte.

C-Les indications:

1- Endophtalmies aigués postopératoires
La conduite a tenir basée sur les recommandations de I'EVS et des

publications ultérieures [219] figure dans le Tableau 3.
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Tableau 3: Traitement des endophtalmies post-opératoires [219]

A-Acuité visuelle réduite aux percéptions lumineuses

1.Vitréctomie et prélevements endoculaires

2.Injections intravitréennes :
- vancomycine : 1 mg

- ceftazidime : 2 mg

- dexaméthasone : 400 ug a discuter

3.Antibiotiques fortifiés :
- vancomycine : 50 mg/ml

- ceftazidime : 20 mg/ml

4.Antibiotiques systémiques a discuter

- ciprofloxacine ou lévofloxacine : 500 mg per os 2 fois par jour

- imipénem : 500 mg i.v. X 3

Evolution favorable
1.Corticoides :
- sous-conjonctivaux
- locaux
2.Relais des antibiotiques fortifiés :
- tobramycine x 6
3.Antibiotiques systémiques 5-7

jours a discuter

Evolution défavorable
1.Réinjections intravitréennes
(éventuellement ajustées a I’antibiogramme)
2.Nouvelle vitréctomie a discuter
3.Antibiotiques fortifiés
4 .Corticoides

5.Antibiotiques systémiques
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B-Acuité visuelle égale ou supérieure a la percéption des mouvements de la main:

1. Prélévements endo-oculaires si possible (sans retarder le traitement)

2. Injections intravitréennes
vancomycine : 1 mg

ceftazidime : 2 mg

dexaméthasone : 400 pg a discuter

3. Antibiotiques fortifiés
vancomycine : 50 mg/mL
ceftazidime : 20 mg/mL

4. Antibiotiques systémiques a discuter
ciprofloxacine : 500 mg per os x 2

imipenem : 500 mg IV x 3

Evolution favorable
1. Corticoides sous-conjonctivaux
locaux.
2. Relais des antibiotiques fortifiés
- tobramycine X 6.
3. Antibiotiques systémiques 5-7 jours

a discuter.

Evolution défavorable
1. Réinjections intravitréennes
éventuellement ajustées a l'antibiogramme
2. Vitréctomie a discuter
3. Antibiotiques fortifiés
4. Corticoides

5. Antibiotiques systémiques
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2-Endophtalmies chroniques postopératoires

Il s’agit d’'une stratégie en fonction des signes cliniques observés plutdt que
d’un traitement stéréotypé [220]. Si dans environ la moitié des cas un traitement
local, antibiotiques et corticoides au long cours (plusieurs mois) et dégressif, permet
de contenir I'inflammation [221], il faut bien souvent sous peine de pérenniser
I’;cedéme maculaire recourir a des manceuvres chirurgicales. Dans un premier temps
Iinjection intravitréenne d’antibiotiques et particulierement de vancomycine est
indiquée. Si le geste est insuffisant on peut recourir a un lavage du sac capsulaire a
la vancomycine a la concentration de 40 ug/ ml [222]. En cas d’échec, il faut enlever
la partie centrale de la capsule postérieure et faire une vitrectomie postérieure
centrale, ce qui a I'intérét de cultiver le vitré et surtout la capsule postérieure. Dans
les cas séveres il faut y associer I’ablation de la capsule en entier et de I'implant, ce
qui permet de venir a bout de cette inflammation chronique [223]. Un implant de
chambre antérieure ou suturé a la sclére est alors une bonne alternative chez le

patient devenu aphaque apreés I’explantation.

3-Endophtalmies apres traumatismes

A Tlinfection s’ajoutent les dégats tissulaires, ce qui fixe un pronostic
beaucoup plus sombre que pour les endophtalmies apres chirurgie réglée. La
prophylaxie antibiotique est réalisée sur un consensus professionnel, alors que cette
antibioprophylaxie n’évite pas une endophtalmie dans 7 % des cas de traumatismes
perforants; ce taux est identique sans antibiotiques [224]. Bien souvent cette
antibiothérapie est a cheval entre la prophylaxie et le traitement curatif et se
prolonge plusieurs jours, les réopérations dans un laps de temps rapproché étant

trés fréquentes
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XlI-Traitement préventif:

La prévention des endophtalmies repose sur des régles simples dites regles
Pasteuriennes qui obéissent aux regles générales de I’hygiéne et de la chirurgie, ces
regles issues du XlXe siecle qui sont : I’asepsie et I’antisepsie constituent le socle le
plus efficace de cette prévention.

Quant a l'antibioprophylaxie, elle reste un sujet trés débattu et controverseé.

1) L’asepsie

C’est par définition I’ensemble des moyens qui permettent de diminuer la
contamination des germes de fagcon non spécifique. La vigilance est exigée de tout le
personnel du bloc opératoire et « Le chirurgien par son attention qu’il porte au
détail, doit étre un modele pour I’ensemble du personnel du bloc opératoire » [226].

a) I’examen préopératoire :

Il permet la sélection des patients et le dépistage de ceux qui sont atteints
d’une infection ou a risque de développer une infection postopératoire.

L’examen préopératoire soigneux est certainement I’étape prophylactique la
plus importante dans la prévention de I’endophtalmie[227]. Il concerne non
seulement le globe lui-méme qui va bénéficier de la chirurgie, mais également I'ceil
adelphe. En effet, le port d’une lentille de contact ou d’une prothése oculaire peut
conduire a une contamination sur I’eeil opéré [228], il est donc prudent de les
enlever quelques jours avant la chirurgie en prescrivant localement un antiseptique
éventuellement.

Du c6té a opérer, un examen soigneux de la peau et du bord libre des
paupiéres et leur éventuelle malposition est nécessaire. S’il existe un probléme
d’imperméabilité des voies lacrymales, il faudra d’abord le traiter avant d’effectuer

la chirurgie du segment antérieur. Le lavage préopératoire des voies lacrymales est
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néfaste car il libére a partir du sac de trés nombreux germes qui vont coloniser les
culs de- sac conjonctivaux. Cet examen locorégional est accompagné d’un
interrogatoire a la recherche d’affections pouvant diminuer les défenses de I’opéré,
comme des problemes métaboliques généraux et plus particulierement le diabéte.
Les patients traités a la cortisone au long court, atteints de bronchite, ou
transplantés sont également exposés. Ainsi sur 30 cas d’endophtalmies du
pseudophaque, 6 survenaient chez des patients diabétiques ou asthmatiques
corticodépendants ou cirrhotiques [229].

La pratique de plus en plus étendue de la chirurgie ambulatoire fait que
I’examen peut avoir été réalisé trées a distance de la chirurgie. La survenue d’un
chalazion devra étre reconnue par le personnel non médical lors de I'instillation des
collyres mydriatiques par exemple lors de I’entrée du patient le matin méme de la
chirurgie, pour éviter d’envoyer au bloc opératoire un patient exposé a un risque
certain. L’éducation du patient et du personnel constitue donc des objectifs
prioritaires pour cette prévention.

b) Bloc opératoire

Un bloc réservé au seul usage ophtalmologique est plus que souhaitable. Le
filtrage de I'air n’est pas absolument nécessaire, et un site chirurgical réservé a la
spécialité est préférable a un flux laminaire. L’utilisation d’une pression positive
pour I'air de la piéce est un bon compromis.

c) Deéplacements au sein du bloc opératoire

lls doivent étre réduits au minimum : en effet le nombre de germes aériens et
de particules est proportionnel a ce « trafic ». En réalisant des mesures lors des
différentes phases de la préparation du patient, on conseille d’attendre un minimum
de temps entre I'installation de I’opéré et I'incision [230]. Les excés de gesticulation

ou méme les cris du chirurgien peuvent étre également néfastes [231].
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d) Lavage des mains

Le lavage des mains est une étape trées importante pour éviter la
contamination peropératoire, de méme que lors de la consultation, dont la
technique est bien codifiée [232,233] (figure 19).

Le lavage des mains a I’eau stérile et a la Bétadine en deux étapes pendant un
temps suffisant, était la régle [234]. Depuis quelqgues années, les solutions
hydroalcooliques se sont imposées non seulement pour la décontamination des
mains lors de la consultation, mais également pour le lavage chirurgical [235]. La
tolérance surtout pour les lavages itératifs est meilleure, bien que des irritations
surviennent, variables suivant les produits utilisés. Aujourd’hui les gants que nous
utilisons sont livrés sans particules, comme le talc par exemple a l'origine de

réactions inflammatoires a corps étrangers [236].
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Methode

1 Mouiller les mains a l'eau propre (eau
courante de préeference)

2 Appliquer le savon liquide

4 Frotter la paume de la main droite avec le
dos de la main gauche et vice versa

5 Frotter les paumes I'une contre |'autre en
entrelagant les doigts

6 Frotter I'extérieur des doigts contre la
paume opposee avec les doigts emboités

7 Frotter par rotation le pouce droit
enchassé dans la paume gauche
et vice versa

Frotter les doigts joints de la main droite
dans la paume gauche et vice versa

9 Rincer le savon al’eau propre (eau courante
de préference) et bien sécher avec un
essuie-mains a usage unigue.

Figure 19: la méthode pour un lavage des mains efficace [319]




e) La stérilisation du microscope opératoire

La protection par un sac a usage unique qui épouse parfaitement les reliefs du
microscope est rationnelle, mais augmente les codlts, et demande du temps
d’installation. Elle n’est pas indispensable, mais le réglage final par I’opérateur avec
des compresses stériles avec ou sans changement des gants doit étre évité.

f) les filtres millipores :

La qualité des contréles effectués sur les solutés intraoculaires a fait
pratiguement disparaitre toute contamination intraoculaire par cette voie.

Par contre, I'air ambiant et tous les fluides injectés en chambre antérieure
doivent impérativement étre filtrés a I'aide d’un filtre millipore, solution simple et
économique. L’utilisation de tels filtres permet de retenir les particules dont la taille
excede 1.22u et notamment le pseudomonas aeroginosa.

g) Les champs

Actuellement les champs a usage unique sont largement diffusés au sein de
packs qui contiennent la plupart du matériel nécessaire a la chirurgie, ce qui
diminue les fautes d’asepsie lors de I’ouverture des sachets de matériel. Un champ
autocollant est coupé, puis rabattu sous les cils qui ne sont pas coupés ; en effet, il
a été retrouvé 40 % de cultures positives sur la base des cils préalablement coupés
[237].

h) Instruments

La chasse aux particules et a la contamination en général inclut le nettoyage
soigneux des instruments par ultrasons, ringcage a I’eau distillée et séchage par air
sous pression, avant le procédé de stérilisation [238]. Les protocoles sont la régle, et
la formation du personnel, essentielle pour répondre aux obligations de
décontamination et de stérilisation préconisées par les CLIN (Comité de Lutte contre

les Infections Nosocomiales) présents dans chaque établissement de santé. La
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proportion de matériel a usage unique augmente régulierement, accroissant certes

les colts, mais assurant en retour une plus grande fiabilité.

2-L’antisepsie :

Elle consiste a utiliser des substances toxiques contre les micro-organismes,
qui d’'une part agissent de facon non spécifique et d’autre part nécessitent des
concentrations locales importantes pour étre efficaces.

Cette antisepsie doit concilier d’une part, I’efficacité vis-a-vis des germes et
d’autre part, I’absence de toxicité pour les tissus, combinée a un faible taux d’effets
indésirables sur le plan général (allergie par exemple).

a- Décontamination de la peau et des paupiéeres

La polyvidone iodée (PVP) aqueuse (Bétadine aqueuse) a 10 % s’est imposée,
c’est un polymeére qui relargue progressivement I’'iode qu’il contient, permettant la
destruction des bactéries en 2 minutes [239]. Elle est active contre les bactéries, les
virus y compris le HIV, les champignons, les protozoaires et les spores [240].

La faible concentration d’iode libre de la PVP de I’ordre de 0,0001 % permet de
rendre compte de la rareté des dysthyroidies induites par cet antiseptique.

L’attention a été attirée chez le prématuré a cause du risque potentiel
d’hypothyroidie pour des surfaces d’application importantes et répétées [241].
Néanmoins, dans un rapport extensif sur les produits induisant une modification de
la fonction thyroidienne, la PVP n’est méme pas mentionnée [242], ce qui est
confirmé par des tests biologiques chez des sujets sains [243].

En ce qui concerne les réactions allergiques, un chiffre de 2 sur 5 000
applications a été rapporté chez le sujet sain et 2 sur 500 chez des patients ayant
des antécédents d’allergie aux produits iodés [240]. En cas de probléme suspecté

(grand allergique connu et prouvé, dysthyroidie majeure), il faudra peser les
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avantages et les risques d’appliquer la PVP. L’amukine a été proposée comme
alternative.

L’éducation du patient est primordiale car il faut le persuader de prendre une
douche et un shampoing bétadinés la veille et le matin de la chirurgie [234], ce qui
en chirurgie ambulatoire n’est pas vérifiable.

Ensuite la décontamination cutanée doit étre idéalement réalisée trois fois a la
concentration de 10 % en laissant sécher a I’air libre, en prenant bien soin d’instiller
un anesthésique de contact car tout contact avec la conjonctive est douloureux. On
peut proposer par exemple cette décontamination cutanée a I'arrivée du patient
dans le service lors de la mise en place des gouttes ou des dispositifs mydriatiques,
lors de I’entrée en salle d’induction anesthésique et sur la table opératoire.

b- Décontamination des culs-de-sac conjonctivaux :

Une étude comparative a pu montrer que la polyvidone iodée (PVP) a 10 % en
solution (Bétadine aqueuse) était la mieux tolérée par I’épithélium de la cornée
[244]. En pratique, c’est la solution & 5 % qui est utilisée de nos jours pour les culs-
de-sac conjonctivaux, avec une toxicité potentielle diminuée. Une irrigation de 10
ml de Bétadine est plus efficace que I'instillation de deux gouttes [245]. Cependant,
un contact direct avec I’endothélium cornéen est a éviter car la toxicité directe de la
PVP sur des greffons cornéens a été démontrée, il est vrai aprés un temps de contact
de 5 jours [246]. Une instillation a la fin de la chirurgie est préconisée par certains
auteurs, a condition que l'incision soit suffisamment étanche afin d’éviter un reflux
en chambre antérieure [247].

Une dilution a 5 % diminue les colonies de 91 % et les especes de 50 % quand
la PVP est appliquée directement dans les culs-de-sac conjonctivaux [248]. Un
chiffre voisin de I’ordre de 93,9 % a été retrouvé dans une étude francaise, en ce qui
concerne la réduction des colonies [249]. La flore conjonctivale est fortement réduite

aussi bien aprés trois jours d’une association antibiotique de polymixine,
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néomycine, gentamicine qu’aprés trois gouttes de PVP a 5 % immédiatement avant
I'intervention [250]. L’association des deux est encore plus efficace [251].
Cependant, I’éradication compléte des germes est impossible a obtenir totalement
méme apres instillation de PVP [252], malgré I'utilisation de la gentamicine collyre la
veille de I’'intervention associe au PVP dans les culs de sac conjonctivaux pendant 2
minutes, 9,6% des cultures conjonctivales positivés.

La PVP diminue-t-elle le taux d’endophtalmies ? Une question dont La
preuve directe n’est pas facile a apporter, néanmoins sur des échantillons réduits
[253] ou plus importants de I'ordre de 8 000, l'instillation de PVP & 5 % dans les
culs-de-sac conjonctivaux en préopératoire permet d’abaisser la fréquence de
I’endophtalmie de 24 pour 10 000 a 6 pour 10 000 [254]. Une étude rétrospective
Allemande sur plus de 340 000 chirurgies de cataracte a montré une réduction
d’environ la moitié des endophtalmies aprés application de PVP dans le cul-de-sac

conjonctival [255].

3) L’antibioprophylaxie :

L’antibiothérapie prophylactique est actuellement assez largement utilisée par
les ophtalmologistes avant, pendant ou aprés la chirurgie, son but lors de la
chirurgie en général est de réduire l'infection postopératoire en prévenant la
prolifération microbienne soit en diminuant les micro-organismes en surface, soit
en apportant des taux d’antibiotiques suffisants pour les éradiquer dans le site
opératoire lui-méme [259]. Il y a lieu d’insister, elle n’est qu’un complément apres
le respect des regles d’hygiéne et d’asepsie peropératoire.

En pratique, les produits employés ainsi que les voies d’administration sont
trés variés, et ne répondent pas toujours a une approche rationnelle de ce probleme

complexe [256, 257]. La passion I’emporte souvent sur ce qui est établi
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formellement, et un éditorialiste a pu récemment évoquer la ferveur qui entoure ce
probléme d’antibioprophylaxie [258].
Sa mise en ceuvre obéit a des régles communes a toutes les chirurgies.
a) Exigences de l'antibiothérapie prophylactique :
L’antimicrobien idéal doit répondre a plusieurs critéres [258] :
— Il doit étre actif sur les germes habituellement rencontrés lors de la
chirurgie ;
— il ne doit pas induire de résistances ;
— il doit atteindre plusieurs fois la CMI des germes sensibles dans le
foyer opératoire (notion d’index thérapeutique) ;
— sa demi-vie doit étre suffisamment longue pour permettre une
administration unique ;
- les effets secondaires doivent étre réduits ;
- son administration doit étre facile
— I’efficacité doit pouvoir étre évaluée dans des études pertinentes ;
— le rapport codt efficacité doit étre considéré.
b) Prescription de I’antibiothérapie prophylactique :
— Elle doit précéder la chirurgie de quelques heures ;
— elle doit durer un temps bref de I’ordre de 24 heures ;
- la dose est souvent supérieure a la posologie usuelle (dose de charge)
— elle est dirigée contre les germes prédominants et non pas sur la
totalité des germes ;
— elle doit étre établie d’un commun accord avec les acteurs de santé
locaux (chirurgien, anesthésiste, réanimateur, infectiologue,
pharmacien) ;

— elle doit étre différente des produits utilisés pour le traitement curatif ;
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— elle doit étre conforme aux recommandations des agences
gouvernementales.
c) Les modalités d’administration de I’antibiothérapie :

=L ’antibiothérapie locale :

Son but est de stériliser la flore conjonctivale avant I'intervention et d’essayer
de maintenir la conjonctive stérile apres I’intervention.

Les produits employés, la fréquence et la durée des instillations varient
considérablement suivant les chirurgiens et les pays.

Dans la série menée par I’ESCRS (European Society for Cataract and Refractive
Surgeons), la Iévofloxacine prescrite par voie locale avant la chirurgie ne protégeait
pas contre la survenue d’une endophtalmie [260]. L’antibiothérapie locale a méme
été retrouvée comme étant un facteur de risque de I’endophtalmie de I’ordre de
2,38 dans une étude rétrospective [255]. De plus, le risque de modifier la flore
locale par ces instillations est bien réel, et la possibilit¢ de développer des
résistances, également. Ainsi dans une population d’enfants Népalais (qui ne sont
pas soumis a une pression antibiotigue comme en Occident), il est apparu qu’au
bout de trois ans d’une instillation de cyclines en collyre deux fois par jour pendant
6 semaines par an, la résistance aux streptocoques nasopharyngés était doublée (16
a 31 %) [261].

Les ophtalmologistes américains préconisent souvent les quinolones malgré le
taux de résistances qui n’a pas cessé d’augmenter ces derniéres années tant pour
les germes de la surface oculaire [262] que pour ceux responsables d’endophtalmies
postopératoires [263-265]. Une étude a montré que les nouvelles quinolones
(gatifloxacine et moxifloxacine) affichent des résistances déja marquées [267], et
surtout les germes résistants a la ciprofloxacine le sont aussi pour ces molécules
[268]. 74 % des patients présentant une endophtalmie avaient recu de la

gatifloxacine ou de la moxifloxacine [269] !
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Enfin ’'administration topique d’antibiotiques avant la chirurgie ne répond pas
a la définition de I'antibiothérapie prophylactique comme indiqué plus haut. En effet
un tel antibiotique doit présenter une concentration trés élevée sur le site
opératoire. Or une revue récente démontre qu’aucun antibiotique de surface ne peut
atteindre de tels objectifs [270].
=\/0oie sous-conjonctivale :

Alors que I'administration d’antibiotiques locaux a pour but de diminuer ou
d’éliminer la flore oculaire avant I'intervention, les injections sous conjonctivale se
proposent le plus souvent, d’enrayer une éventuelle contamination per-opératoire.

Une étude récente bien que rétrospective a mis en évidence le réle bénéfique
des injections sous conjonctivales d’antibiotiques dans la réduction des
endophtalmies [266]. Cette voie garde encore la faveur de nombreux chirurgiens,
mais elle demeure débattue [259]. Cependant, la toxicité des aminosides,
antibiotiques les plus couramment utilisés par cette voie, a été décrite [271].

Dans une mise au point, L’utilisation de l'antibioprophylaxie locale (20mg de
cefazoline+50mg de gentamicine) n’est recommandée que dans les cas suivants :

-conjonctivite, blépharite.

-port de lentilles de contact.

-infection de I'appareil lacrymal.
=La voie intraoculaire :

L’adjonction d’antibiotique dans le liquide de perfusion pendant la chirurgie
de cataracte ou directement en chambre antérieure a la fin de I'intervention présente
plusieurs avantages :

Une action exclusivement locale diminuant donc la sélection de germes
et des résistances pouvant étre rencontrés lors de I'administration de

produits systémiques ;
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des concentrations importantes trés rapidement atteintes sur le site
opératoire.

Les inconvénients potentiels sont représentés par I’éventuelle toxicité des
produits, et notamment les dommages sur I’endothélium cornéen.

L’usage de la vancomycine intracamérulaire seule ou associée a la gentamicine
a été trés répandu a une époque[272,273].Cependant il n’est plus possible pour des
raisons de résistances aux entérocoques apparues d’abord aux Etats-Unis, puis en
Europe[274] [275] , et pour des notions de cinétique de proposer la vancomycine en
perfusion oculaire qui a pourtant connu un grand succes [276].

Cette voie intra-oculaire a été a nouveau mise sous les feux de la rampe
récemment par I'’étude de I’ESCRS (European Society for Cataract and Refractive
Surgery) qui a montré I'efficacité de la cefuroxime injectée en chambre antérieure
dans la prévention de I’endophtalmie survenant apres la chirurgie de cataracte [282].
Il s’agit d’une étude prospective comparative, randomisée multicentrique
européenne (24 centres en Autriche, Belgique, Allemagne, Italie, Pologne, Portugal,
Espagne, Royaume-Uni et Turquie), qui s’est déroulée de septembre 2003 a janvier
2006 et qui a tenté d’évaluer I'effet préventif de la Iévofloxacine en collyre avant la
chirurgie et de l'injection de cefuroxime, une céphalosporine de deuxiéme
génération.

Cette étude Européenne qui a donné lieu a plusieurs publications [277] [278],
et a montré que I'injection de cefuroxime en chambre antérieure a permis une
réduction du taux d’endophtalmie par un facteur de 5.

Il apparait que cette injection intracamérulaire ne présente aucune toxicite,
cependant des doses élevées peuvent étre toxique pour la cornée.

Méme s’il n’a pas été rapporté aprés des injections accidentelles de 3mg dans

0,1mL de céfuroxime [9], il a été montré in vitro une toxicité dose dépendante
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(Iésion endothéliale) apparaissent pour des concentrations supérieures a
2,75mg/ml(10)
La Préparation d’une injection de céfuroxime selon I’ESCRS

Matériel nécessaire

@ Flacon de 250 mg de céfuroxime
@ 2 x 10 ml de solution isotonique salée
@ Seringue de 2 ml
@ Seringue de 1 ml
Méthode
1-Dissoudre le céfuroxime dans 12,5 ml de solution isotonique salée (soit 20
mg/ml)
2-Prélever 1 ml de la solution de céfuroxime (20 mg) dans la seringue de 2 ml
3-Compléter jusqu’a 2 ml avec 1 ml de solution isotonique salée (soit 10
mg/ml)
4-Prélever 0,1 ml de cette solution (1 mg) avec la seringue de 1 ml et injecter
dans la chambre antérieure avec une canule de Rycroft, par une paracentése
dans la chambre antérieure.
Il faut noter que la céfazoline a été également proposée par la méme voie,
mais avec une démonstration plus limitée [279].
eLa voie systémique :
L’efficacité clinique de cette voie demeure mal évaluée, elle comporte deux risques
majeurs :
— La sélection de germes résistants ;
— le codt au niveau d’un pays.
D’autre part, une antibiothérapie prophylactique systématique peut masquer
et ou retarder I'apparition des signes d’une authentique endophtalmie [280]. Bien

souvent cette antibiothérapie prophylactique est seulement constituée d’une seule
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fluoroquinolone. Les remarques énoncées plus haut sur les résistances aux

quinolones laissent planer un doute sérieux sur I'efficacité d’une telle pratique

[268,269].
d) RECOMMANDATIONS OFFICIELLES

<L’ESCRS, 2005 [281]

La European Society for Cataract and Refractive Surgeons recommandait:
— Antibiothérapie prophylactique par voie générale : « L’antibioprophylaxie
intraveineuse n’a pas fait la preuve de son efficacité contre I’endophtalmie
postopératoire. L’antibioprophylaxie orale en routine n’est pas nécessaire
pour la chirurgie de la cataracte, sauf si le patient est un atopique sévéere avec
une colonisation plus fréquente du bord libre des paupiéres par S. aureus » ;
— antibiothérapie prophylactique (ABP) dans le liquide d’irrigation : « Aucune
étude prospective n’a pu montrer une réduction de [Iincidence de
I’endophtalmie par cette voie méme si des études évoquent un effet
protecteur. La vancomycine et autres antibiotiques de réserve ne doivent pas
étre utilisés en prophylaxie ;
— addition d’un antibiotique en injection intra-camérulaire a la fin de
I’'intervention : « Ceux qui utilisent cette voie rapportent de fagcon anecdotique
la preuve de son efficacité dans la prévention de [I’endophtalmie
postopératoire, mais aucune étude scientifigue n’a été entreprise ». C’était
avant la publication des résultats de I’étude multicentrique de I’ESCRS publiée
en 2006 [282] ;
— antibioprophylaxie en injection sous-conjonctivale : « Largement utilisée ces
30 dernieres années, cette technique a probablement un effet trés faible dans
la prévention de I’endophtalmie » ;
— prophylaxie postopératoire : « Pour diminuer le risque d’infection, en

particulier apres incision en cornée claire, avant I’étanchéité compléte de la
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cicatrice, I'antibiotique préopératoire peut étre prescrit pendant une semaine
aprées I'opération, sans efficacité prouvée. Une application plus longue (plus
de 2 semaines) n’est pas recommandée, en dehors d’une autre indication

médicale ».
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XIlI-Pronostic :

1) Importance de l'atteinte vitréenne:

L'absence ou la faible atteinte du segment postérieur est un facteur de bon
pronostic. Le traitement antibiotique seul permet d'obtenir 78% d'acuités visuelles
supérieure a 4/10 [124] et 85% d'acuités supérieures a 1/10 [177] en cas de vitré

initialement clair.

2) Délai de prise en charge

Grace a un traitement précoce dans les 48 premieres heures, on obtient 46%

d'acuités visuelles (av)> 1/10 [209], 65% d'av>=1/20 [178] et 87% d'av>=1/10 [179].

3) Pronostic en fonction de type de chirurgie:

Le pronostic des endophtalmies post-opératoires est souvent mauvais, car le
diagnostic est difficile a établir sur un ceil déja inflammatoire suite aux multiples
manipulations endoculaires au cours de la chirurgie, ce qui retarde souvent le
traitement [124].

a) Phacoémulsification:

Les résultats fonctionnels sont superposables aux résultats globaux; ce qui est
normal puisque la chirurgie de la cataracte représente 70 a 80% des endophtalmies
bactériennes postopératoires: 64% d'av >=1/10 pour Kattan [197] et 46% pour

Verbraeken [209].
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b) Trabeculectomie:

Le pronostic est classiguement sombre a cause de la virulence de la bactérie
en cause: 2 cas sur 6 pour Verbraeken [209], 1cas sur 8 pour Mao (streptocoques)
[154] ont une av>=1/10. La série de Irvine (bactéries gram- [291] donne 6 cas sur 8
avec une acuité >1/20.

4) Pronostic en fonction de la bactérie:

a) Staphylocoques coagulase négative:

lls sont responsables d’endophtalmies subaigués ou chroniques de meilleur

pronostic [283,284] que les formes aigués.
b) Staphylococcus aureus

Ce cocci Gram +, catalase positif, coagulase positive est caractérisé par la
production de nombreuses enzymes et de toxines, ce qui explique sa virulence. Il
est responsable d’endophtalmies aigués de pronostic sombre [285].

c) Streptocoques

Le S. pneumoniae , diplocoque capsulé alpha-hémolytique, est responsable
d’endophtalmies suraigués de pronostic effroyable (jusqu’a 37 % des patients sans
perception lumineuse) [286].

Les autres streptocoques commensaux de I'oropharynx entrainent des
endophtalmies aigués de pronostic souvent défavorable [287].

d) Autres germes:

Nocardia est une bactérie aérobie a Gram +, a l'origine d’endophtalmie
endogéne et d’endophtalmies exogénes post-chirurgie de la cataracte [290, 288] de
pronostic sombre (80 % avec une acuité visuelle inférieure a voir bouger la main et
46 % sans perceptions lumineuses), en rapport avec la virulence de cette bactérie.

Pseudomonas aeruginosa est responsable d’endophtalmies aigués graves
[289] de mauvais pronostic (absence de perceptions lumineuses dans 68 %, aucun

patient avec une acuité visuelle supérieure a 5/10 ).
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ETUDE CLINIQUE




Matériels et méthodes

Il s'agit d'une étude rétrospective conduite au sein du service d'ophtalmologie
du CHU Hassan |l Fés portant sur tous les patients hospitalisés pour endophtalmie
dans le service entre le 1¢r janvier 2006 et le 31 décembre 20009.

Cette étude inclue tout tableau clinique évoquant une endophtalmie et
associant de facon variable une baisse d'acuité visuelle, des douleurs et/ou une
hyperhémie conjonctivale.

Cette étude porte sur un ensemble d’éléments anamnestiques cliniques,
paracliniques et thérapeutiques.

Le masque de saisie ainsi que l’analyse des données sont réalisés sur le
logiciel "Microsoft Office Excel 2007".

La consultation des dossiers a mis en évidence une hétérogénéité des
informations gu'ils contenaient. Seuls quelques paramétres communs a la majorité
d'entre eux ont pu étre retenus:

A / L’interrogatoire :

v Nom, prénom

v Age et sexe.

v Date et délai de consultation.

v Antécédents ophtalmologiques pour déceler une pathologie oculaire "a
risques” (ceil sec, blépharite, ulcere cornéen, luxation de la LIO, abces
sur fils, cataracte congénitale, subjugation du cristallin, myopie forte...)

v Antécédents médico-chirurgicaux en recherchant une pathologie
systémique connue comme facteur de risque (immunosuppression,
diabete, polyarthrite rhumatoide...).

v/ Motif de consultation.

v (Eil atteint.
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B / Examen ophtalmologique:
Il s’agit d’un examen complet, bilatéral, comparatif et systématisé.
Cet examen comprend essentiellement:
1-Evaluation de l'acuité visuelle.
2- Examen des annexes.
3- Examen du segment antérieur.
4- Examen du segment postérieur si I’état des milieux le permet.
5- L'examen de I'ceil adelphe.
C / L’examen général
D / Les examens paracliniques
Ces examens comportent:
-Les prélevements réalisés et germes identifiés.
-L'échographie oculaire.
-La radiographie standard des orbites.
-La TDM orbito-faciale.
E / Traitement
Il précisera la thérapeutique mise en place (présence ou non d'une injection
intravitréenne d'antibiotiques, une antibiothérapie systémique ou locale, une
corticothérapie ainsi que I'évolution de l'acuité visuelle).
F/ Evolution
Mesurer l'acuité visuelle finale, déceler les cas améliorés, stabilisés ainsi que

les complications survenues.

On a établi une fiche d'exploitation qui comporte tous ces éléments (annexe 1)
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Résultats

I-Epidémioloqie;

1) Fréguence

Quatre vingt dix neuf patients présentant une endophtalmie ont été
hospitalisés au service entre le lere janvier 2006 et le 31 décembre 2009.

On note une grande variabilit¢ du nombre d'endophtalmie par année. La
fréquence des endophtalmies semble toutefois augmenter durant les 2 derniéres

années investiguées avec un maximum des cas enregistres en 2009 (29cas)

Histogramme N°1

Répartition du nombre des cas selon les

années
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2)-Age du patient:

L'age moyen de nos patients est de 60,1 ans (min 7ans, max 90ans).La tranche d'age

la plus touchée est celle entre 61 et 70ans, elle représente 27,3 %.
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Histogramme N°2

répartition des malades en fonction d'age
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3) Sexe ratio:

Parmi les 99 patients, il y a 58 hommes et 41 femmes, avec un sexe ratio=

1.41.

4)-L'origine:

Nous avons 57,6% patients provenant des milieux ruraux, contre 42,4% qui

sont d'origine urbaine.

II- L'interrogatoire:

1)-Délai de consultation:

Les premiers symptémes sont apparus en moyenne 9jours apres la chirurgie.
Pour les autres types d'endophtalmie le délai est en moyenne de 20jours (min

2jours et max 60jours).
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2)-Facteurs de risque:

Parmi les patients ayant développés une endophtalmie :

v 12 patients sont diabétiques soit 12,1%.
v/ 2 souffrent d'une cardiopathie 2,02%.

v Nous avons donc

14,14% d'endophtalmies ayant présentés une

pathologie systémique associée.

3)-Les signes fonctionnels:

Nous avons choisi deux symptémes (la baisse de l'acuité visuelle et la

douleur), faciles a identifier et communément recherchés par les ophtalmologistes

suspectant une endophtalmie chez un patient.

La baisse de l'acuité visuelle représente le motif majeur de consultation. Elle

est retrouvée chez 97 malades (98%).Elle est soit isolée soit associée a une douleur

et/ou a une hyperhémie conjonctivale.

Signes révélateurs Nombre des cas Pourcentage(%)
BAV 97 98
Douleur 87 87,9

lll- L'examen clinique:

1)-L'ceil atteint:

Sur 99 patients nous comptons 53 ceil gauche et 46 ceil droit.




2)-L'acuité visuelle:

Les patients se répartissent selon l'acuité visuelle a:

Vv Mouvement des doigts : 14,1%.

v PL+: 58,6%.

v PL-: 25,25%.

v Compte les doigts a 1m : 2,02%.

3)-Les signes physiques:

L'étude de la symptomatologie est limitée volontairement a 4 signes objectifs

(hyperhémie conjonctivale, hypopion, chémosis et la présence de fibrine dans la

chambre antérieure).

Signes physiques Nombre des cas Pourcentage(%)
Hyperhémie conjonctivale 74 74,7
hypopion 46 46,5
chémosis 33 33,3
fibrine 16 16,2
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IV-Les examens complémentaires:

1)-A visée ophtalmologique:

80 patients ont bénéficié d'une échographie oculaire (80,8%), parmi eux, 65

présentent des anomalies a I'échographie qui se répartissent comme suit:

Les données de I'échographie Nombre de cas
Multiples échos intravitréens avec une rétine a
48
plat
Décollement du vitré postérieur total 9
Décollement du vitré postérieur partiel 3
Décollement de la choroide 3
Décollement du vitré postérieur associé a un
décollement de la rétine avec des limites mal 1
précisées
Décollement de la rétine seule 1
Magma hyperéchogéne en intravitréen bien limité 1
Cristallin luxé dans le vitré 1
Décollement de la rétine tractionnelle ancien avec
1
des brides vitréo-retinéennes

v/ La radiographie standard des orbites est faite chez 14 patients
(14,1%), 2 de ces radiographies montraient la présence d'un objet
radio-opaque, le reste est d'aspect normal.

v La TDM orbito-faciale est faite chez 3 patients (3,03%) montre dans

un cas la présence d'un CEIO en sous conjonctival.
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2)- A visée étiologigue:

Des prélevements ont été réalisés de facon systématique mais les germes ont
été retrouvés que dans 25,3% des préléevements. Les germes retrouvés sont par
ordre décroissant : staphylococcus(12), Streptococcus (10), Haemophilus (1),

Propionibacterium acnes (1), candida albicans (1).

V-Formes cliniques:

Les endophtalmies dans notre étude se répartissent:
En fonction de mode de contamination:
U Exogene: - Post-opératoires: 37 cas (37,3%)
34 cas apres chirurgie de la cataracte dont 7cas sont
survenus au sein de notre service.
3 cas en post-trabeculectomie.
-Apres un traumatisme:26 cas (26,3%)
- Autres causes exogéenes:30 cas (30,3%):
10 conjonctivites.
10 kératites.
8 abces de cornée.
2 dacryocystites.

U Idiopathique: 6cas (6,1%)

En fonction de la chronologie:
-Aigue:
Précoces : 49,5%
Subaigues: 37,4%

-A révélation tardive: 13,1%
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VI-Etiologies:

Trente quatre endophtalmies sont survenues dans les suites d'une chirurgie de
cataracte soit 34,3% des endophtalmies, parmi les 34 endophtalmies post-
chirurgicales, 7 cas sont opérés au service d'ophtalmologie Hassan Il, le reste des
patients sont référés d'autres structures privées.

Parmi les 65 autres cas nous retrouvons 3 cas aprées trabéculectomie (3%).26
cas aprés un traumatisme oculaire (26,3%), 30 cas soit (30,3%) compliquant une
conjonctivite, une Kkératite, abcés et dacryocystite. 6 cas d'endophtalmies sont

idiopathiques6,1%.

Répartition des cas
d'endophtalmie selon la cause

m idiopathigue. 6cas
| post-catracte 34 cas
post-trab 3cas

H post-traumatique 26
cas

H autres causes
exogenes 30 cas

Graphique N°1

112



VIl- Prise en charge:

Les injections intravitréennes ont été faites chez 45 malades (45,5%).une
seconde injection intravitréenne a été réalisé chez 2 malades (2,02%). Cette
derniére est associée a une injection concomitante intravitréenne de corticoides.

L'injection se fait a l'aiguille 30G + seringue 1cc avec injection de 0,1cc du
produit. Les antibiotiques les plus utilisés sont : Ceftazidime 1mg et Vancomycine
1mg.

L'introduction des corticoides, quelle que soit la voie d'administration, a été
faites chez 30 patients (30,3%).

Apres I'échec du traitement, I'éviscération a été réalisée chez 21 patients

(21,1%).

VIlI-Prévention utilisée:

@ douche bétadinée la veille.

@ Antibiothérapie prophylactique: ciprofloxacine 250mg 1Cp la veille.

@ Flux du personnel: 1 chirurgien, 1 aide opératoire, 2panseurs, 1 infirmier
anesthésiste, 1 médecin anesthésiste, un étudiant "externe" 4éme année (
supprimé depuis 2008 avec enseignement par camera télévisée).

lavage des mains a la brosse bétadinée.

stérilisation du matériel a I'autoclave

désinfection de la salle opératoire au paragerme.

champs et casaques stériles jetables.

Q 8 8 8 V8

badigeonnage a la Bétadine 10% 2 fois (avant anesthésie locale et avant
début chirurgie).
@ Antibiotiques et corticoides locaux (en postopératoire: Tobradex collyre

1goutte 4 fois par jour, tobradex lapplication par jour pendant 1mois).
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@ Antibiotiques par voie générale: ciprofloxacine 250mg, 2 fois par jour
pendant 5 jours.
@ Pansement systématique.

@ Controle alil, J3, J15 et J30.

IX-Evolution

L'acuité visuelle est améliorée dans 18,2% des cas, stabilisée dans 49,5% et

aggravée dans 23,3% au quel nous avons eu recours a l'éviscération.

- Les cas améliorés se répartissent comme suit:

Nombre de cas
Acuité visuelle
Post-opératoire | Post-traumatique Autres
1/10 1 1
CDD a 3m 1
CDD a 2M 1
CDD a 1M 8 1
MDD 4 1

Les cas stabilisés:

Nombre de cas
Acuité visuelle
Post-operatoire | Post-traumatique Autres
MDD 2 1 2
PL+ 7 10 17
PL- 4 2 4
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Enfin la répartition des cas aggravés:

Nombre de cas

Post-opératoire

Post-traumatique

Autres

Aggravation

7

8

8
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DISCUSSION




Avec le développement massif de la chirurgie de la cataracte et du glaucome,
I'endophtalmie, bien que rare, constitue un probléme crucial chez le chirurgien
ophtalmologiste, qui peut conduire a la perte fonctionnelle de I'ceil.

Il apparait nettement que la fréquence des endophtalmies a diminué depuis le
début du siecle, cette diminution est certainement liée a l'apparition des regles
d'asepsie dans les blocs chirurgicaux.

Méme si son pronostic s'est amélioré ces vingt derniéres années, son
incidence reste élevée.

Ces faits nous ont incités a entreprendre une étude rétrospective sur les
endophtalmies du ler janvier 2006 au 31 décembre 2009 au sein du service
d'ophtalmologie CHU Hassan Il, Fés, Maroc, a travers laquelle Nous recherchons ses
sources dans un but prophylactique, proposons une attitude thérapeutique et
envisageons le point de vue médico-légal en s'efforcant de déterminer les rbles
respectifs du germe, du terrain et la responsabilité de I'opérateur.

Nous avons recueilli dans ce collectif 99 cas d'endophtalmies, dont 41,4% de
femmes (comparaison a 68%), I'age moyen est de 60,1 ans, avec une légére
dominance de I'ceil gauche 53,5% .

Les études épidémiologiques concernant les endophtalmies sont fréquentes et
retrouvent des résultats relativement variables en fonction de la population étudiée
et du type de chirurgie pris en compte. Les endophtalmies aprés chirurgie de
cataracte sont les plus fréquentes en valeur absolue du fait du nombre trés
important de chirurgie de la cataracte réalisée a travers le monde. Dans notre série
I'incidence des endophtalmies post-opératoires (chirurgie de la cataracte) se

présente comme suit :
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v/ l'incidence générale : 8,5nouveaux cas /an

Vv l'incidence dans notre service : 1,75 nouveaux cas /an (Comparativement
aux études 1,46). On note une variabilité au cours des quatre années
étudiées et le tableau suivant illustre l'incidence au sein de notre service

durant cette période:

Incidence 2006 2007 2008 2009

Nouveau cas/an 1 3 2 1

v l'incidence en dehors de notre service: 6,75nouveaux cas /an, cette
incidence élevée (3,85 fois plus élevée que celle de notre hdpital) reste
sous estimée car nous ne recevons pas tous les cas d'endophtalmie de
la région. Elle est expliquée en grande partie par le non respect des
mesures d'asepsie et l'antisepsie puisque la majorité des chirurgies de
cataracte se déroule dans des salles dédiées dans le cabinet de
consultation et non dans de véritables salles opératoires.

La prévalence de I’endophtalmie post-opératoire (post-cataracte) est faible,
estimée entre 0,07 % et 0,32 % [300,301], dans notre service nous avons 7cas
d'endophtalmie sur un total de 4891 patients opérés pour cataracte ce qui nous
donne une prévalence générale de 0,14% ,le tableau suivant présente la prévalence

au cours des quatre années:

Prévalence 2006 2007 2008 2009

% 0,10 0,25 0,16 0,07

Concernant les endophtalmies post-traumatiques une étude publiée en 2004

par the Américain Académie of ophtalmologie parlait d'une incidence de 6,8
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nouveau cas/an , notre étude avait presque le méme résultat avec une incidence de
6,5nouveau cas /an .
Le probléeme est complexe, du fait de la multiplicité des parametres a

envisager et d'abord :

1-Le malade lui-méme:

Plusieurs facteurs de risques d'endophtalmies ont été identifiés: dans notre
série 12,1% des patients étaient diabétiques. Il est difficile de déterminer si le
diabete est réellement un facteur de risque pour I'endophtalmie ou si son incidence
augmentée dans la population vieillissante, n'explique pas a elle seule
I'augmentation du nombre de patients diabétiques atteints d'endophtalmie.

57,6% des observations correspondent a des sujets de bas niveau socio-
économique vivant en zone rurale, ce qui est responsable d'un retard de
consultation trés important (délai moyen est de 20jours), et donc responsable
d'aggravation du pronostic visuel final.

Dans les endophtalmies post-opératoires, souvent le malade demeure la
source principale des agents infectieux retrouvés dans la flore conjonctivale. C'est
que l'ceil est largement ouvert sur les milieux environnant et recoit constamment

des germes provenant de l'air et de la peau [302].

2)-L'air ambiant:

En milieu hospitalier, la concentration des germes y est tres forte: I'hospitalisé
y est plus vulnérable que dans son environnement habituel. Il y a des souches
apportées par les patients et leurs visiteurs mais aussi des bactéries "résidentes"
beaucoup moins dociles aux antibiotiques car elles ont acquis une résistance accrue
soit par mutation chromosomique fortuite, soit par plasmide transmis par

conjugaison.

119



Les especes hospitalieres évoluent avec l'antibiothérapie, actuellement les
germes Gram négatifs et les mycoses deviennent de plus en plus fréquentes et de

moins en moins dociles [302].

3)-L'environnement: les salles d'opération, le personnel soignant, les

instruments

Le turnover opératoire et le nombre de chirurgiens différents pourraient
constituer des facteurs de risques non négligeables aujourd'hui.

Quand on sait que chaque structure opératoire (instrument, salle,
personnel....) est souvent utilisée plusieurs fois par jour, en hopital publique comme
en clinique privée, et par plusieurs opérateurs n'ayant pas forcement de contact
entre eux...cela pose de réels risques d'endémie.

Néanmoins, il a été démontré que les solutions de lavage de chambre
antérieure contiennent une proportion variable mais toujours élevée des agents
contaminants de provenance conjonctivale.

De plus, la stérilisation des piéces a mains de phacoémulsification,
d'irrigation, ou d'aspiration, ainsi que de leurs tubulures pourraient poser des
problémes.

Dans la plupart des appareils a phacoémulsification en usage, des
contaminations par le biais du senseur de pression intra-oculaire ne pouvaient étre
exclues.

Il existe en outre trop souvent un va-et-vient important de personnels dont la
présence n'est nullement indispensable au bloc opératoire. Or tout brassage d'air
provoqué par les déplacements rapides autour d'une table d'opérateur est a éviter.
Au sein de notre service le flux du personnel est composé d'un chirurgien, aide

opératoire, 2panseurs, 1 infirmier anesthésiste, 1 médecin anesthésiste et un
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étudiant "externe" 4eme année (supprimé depuis 2008 avec installation d'un
systeme d'enseignement par camera télévisée).

Il est clair que les interventions chirurgicales sont responsables de la plus
grande partie des cas d'endophtalmie (37,3%), il faut cependant souligner gu'un
nombre relativement élevé de cas sont causés par des traumatismes oculaires
perforants (corps étranger intra-oculaires et perforation cornéennes) avec possibilité
d'infection au cours du traumatisme. Ceux-ci sont responsables de 26,3%

d'endophtalmies dans notre service.

4)-Le retard de diagnostic :

Les symptémes ou signes cliniques retrouvés dans une endophtalmie sont
divers et peu spécifiques [303].Certaines études ont tenté de trouver une relation
entre des symptomes et le germes en cause [304], mais leurs conclusions ne sont
applicables a I'échelle individuelle. De plus ces données sont a connaitre, mais ne
refletent en aucun cas la valeur prédictive de chaque signe.

Dans le cas d’une endophtalmie, c’est la sensibilité plutdt que la spécificité du
symptdme qui prime, le retard a la prise en charge de cette pathologie pouvant étre
tres préjudiciable pour [I'acuité visuelle finale. Nous avons donc choisi des
symptdmes et des signes, faciles a identifier et communément recherchés par les
ophtalmologistes suspectant une endophtalmie chez un patient.

Pour les endophtalmies post-opératoires le plus souvent, les premiéres
manifestations de I'endophtalmie apparaissent dans les vingt-quatre a quarante —
huit heures suivant l'intervention, dans notre étude le délai de consultation pour les
endophtalmie post-opératoires est de 9jours, ce qui implique que toute intervention
oculaire nécessite une surveillance postopératoire rigoureuse [305]."L'examen

précoce a la lampe a fente de I':eil, dans les quarante huit heures apreés

I'intervention, semble étre la mesure la plus efficace pour une détection et un
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traitement utile des infections post-opératoires”. Dans ce cas l'information du
patient, sur les signes devant ’amener a consulter en urgence apres une chirurgie
est primordiale et peut faire gagner un temps considérable.

Les endophtalmies post-traumatiques quand a elles, leur pronostic reste
sombre malgré le traitement, il est principalement lié a la virulence des bactéries
incriminées, mais aussi au retard de diagnostic et de prise en charge de la plaie
pénétrante et/ou du CEIO.

Le tableau suivant Compare les signes cliniques de notre série avec l'étude

réalisée par EVS [306] et la série étudiée au centre hospitalier Ibn sina a rabat [307]

Notre étude EVS Rabat
Baisse de l'acuité visuelle 98% 93,1% 43,75%
Douleur 87,9% 75,4% 60%
Hyperémie conjonctivale 74,6% 80,6% 55%
Hypopion 46,5% 75 %
Fibrine 16,2% 52%

Les germes les plus fréequemment retrouvés sont les cocci Gram + avec une
prédominance des staphylocoques coagulase négative [303, 308, 309, 310]. Nos
résultats microbiologiques sont en accord avec les données de la littérature.

Cet agent infectieux n'est mis en évidence que dans 25,3% des cas. Mais alors
cette endophtalmie est-elle vraiment toujours une infection ou quelquefois
seulement une inflammation? S'agit-il d'une endophtalmie aseptique?

"Toute inflammation post-opératoires doit étre considérée comme une

endophtalmie, jusqu'a preuve du contraire" [311], car les causes purement
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inflammatoires et non infectieuses sont courantes: introduction de substances
étrangeéres (talc ou fibre textiles, etc....)

Parmi les germes isolés, certains sont des saprophytes habituels et non
pathogenes de la conjonctive (staphylococcus epidermis). En l'absence de
renseignement plus précise: densité a I'examen direct et a la culture, il est difficile
de savoir s'il s'agit de souillure ou si le germe en question est responsable de

I'infection.

6)-L'antibioprophylaxie:

L'antibiotique n'est en aucun cas un vaccin; en l'utilisant ainsi, on risque de
sélectionner des germes résistants qui poseront des problemes aux futurs
opérateurs de ce méme patient... ou de ses proches.

Est-ce plutot le déploiement d'un parapluie médico-légal? " Toute les mesures
nécessaires ont été prises et néanmoins, l'infection est survenue ma responsabilité
est dégagée".

Le collyre préopératoire risque [302]:

v de bouleverser I'équilibre entre germes saprophytes et pathogénes.
Vv de sélectionner ces derniers et dans leurs variétés résistantes.
v de favoriser peut étre des viroses ou mycoses.
v de diminuer l'activité des enzymes naturels de défense.
Au sein de notre service, on prescrit de la ciprofloxacine 250mg 2 fois par

jour.

7)- L'aspect médicolégale des endophtalmies:

"Une infection est dite nosocomiale si elle apparait au cours, ou a la suite
d'une hospitalisation et si elle était absente a I'admission a I'hépital”. Il est précisé

que: " pour les infections du site opératoire, on considére comme nosocomiales les
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infections survenues dans les 30jours suivant l'intervention, ou, s'il ya mise en place
d'une prothese ou d'un implant, dans I'année qui suit l'intervention".

Les endophtalmies sont alors les infections nosocomiales de
I'ophtalmologiste.

En France a I'heure actuelle une infection nosocomiale est presque toujours
réparee : s'il y a faute du praticien, c'est ce dernier qui indemnise. En I'absence de
faute du praticien et de I'établissement de sante, si le taux d'IPP (Incapacité
Permanente Partielle) est supérieure a 24%, c'est I'ONIAM (OFFICE NATIONAL
D'INDEMNISATION DES ACCIDENTS MEDICAUX) qui prend en charge la réparation? Si
le taux est inferieur ou égal a 24%, c'est a I'établissement de soins que revient la
charge de la réparation, sauf si ce dernier rapporte la preuve d'une cause étrangere.

Ainsi, le régime établi par la loi est simple: dés qu'une infection peut étre
qualifiée par I'expert de nosocomiale, il apparait qu'elle doit étre réparée.

Dans les missions confiées a l'expert, dans le cadre du droit commun, du
tribunal administratif, deux questions sont posées: y a t il faute du praticien et s'agit
il d'une infection nosocomiale? De plus, on demande souvent si des fautes d'asepsie
ont été relevées, mettant en cause I'établissement de soins.

Au Maroc, il y 'a des malades qui ont porté plainte et qui ont bénéficié du
dommage d'autre ne lI'ont pas fait ou ils ont estimé que ce n'est pas leur droit ou ce
n'‘est pas éthique de porter plainte contre quelqu'un qui a tenté de bonne fois
vouloir les soigner (contexte socioculturel).

Les dédommagements arrivent jusqu'a 300 O0O0ODH sachant qu'il n'y a pas de
texte de loi en vigueur [307].

On peut se poser les questions suivantes:

v Est ce que les jugements pris sont faits selon la jurisprudence avec le pouvoir

discrétionnaire du juge?
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Vv Vu le nombre réduit des médecins spécialistes dont on dispose, et vu le
budget précaire de la sante public, est ce qu'il est temps de réglementer et
ouvrir le débat a ce sujet?

Au terme de ces considérations, il faut essayer de dégager quelques
précautions élémentaires:

v Un examen et une anamnése préopératoire soigneux pour dépister des
patients a risque et proposer une prophylaxie adéquate.

Vv Il est malheureusement impossible de stériliser I'équipe chirurgicale aussi
completement qu'un instrument ou un produit. Le chirurgien, l'anesthésiste,
les aides, le personnel du bloc doivent s'abstenir de toute activité opératoire
quand ils sont atteints d'infection ou de virose...

Vv Apres chaque séance opératoire, le sol et le matériel seront nettoyeés et la salle
désinfectée.

Vv Ne doit pénétrer dans la salle d'opération que le personnel nécessaire, les
besoins de I'enseignement doivent étre assurés par une camera de télévision
comme c'est le cas dans notre service.

Vv Tous les quinze jours : des controles bactériologiques de l'air ambiant sur
boites de pétri doivent étre réalisés: ils se montrent souvent accablants.

Vv Si le programme chirurgical est long, les "globes a ouvrir' (cataractes,
glaucomes, vitrectomies) passeront les premiers, car l'air se souille au cours
du déroulement de la séance.

v Il faut préparer le champ en protégeant les cheveux par un bonnet: il est
souhaitable méme d'imposer au patient un lavage des cheveux la veille et de
la peau, au savon, a plusieurs reprises, dans les jours qui précédent.

vV Il n'est pas question en effet, sauf urgence, d'ouvrir un globe dont les annexes
sont infectées par une conjonctivite, une dacryocystite, une blépharite

chronique, un ptyregion enflammé ou un ectropion, il faut les traiter d‘abord
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pour éliminer les risques, il en est de méme des porteurs d'infections plus ou
moins proches du globe: granulome dentaire, foyer amygdalien, cholécystite,
sinusite, prostatite.

v Une préparation correcte de l'intervention, puisque la principale source de
contamination est la propre flore conjonctivale du patient, d’ou l'importance
capitale de la désinfection du champ opératoire, y compris les culs-de-sac
palpébraux avec un agent désinfectant bactéricide a trés large spectre ayant
une bonne rémanence. La polyvidone iodée remplirait le mieux ces exigences.

vV l'antibioprophylaxie ne nous parait justifiée que :

Dans les plaies perforantes du globe, surtout de pratique agricole, ou
la souillure est fréquente. Il faut alors couvrir un large spectre sans
oublier le tétanos.

- Et dans des circonstances, ou des pays ou les conditions d'asepsie
sont peu rigoureuses quoiqu'on puisse lui reprocher d'isoler ainsi des
variétés résistantes aux antibiotiques les plus récents.

Vv Une technique opératoire précise, la moins traumatisante et la plus courte
possible.

v/ Une conduite a tenir pratique en cas d'endophtalmie: [312,313]

1)-C'est une urgence thérapeutique

2)-Prélever, avant toute antibiothérapie+++

Frottis conjonctival

Ponction de chambre antérieure (PCA), au moins 0,15 a 0,20 cc
(aiguille 27 ou 30G, seringue de 2,5cc)

Et/ou ponction du vitré (aiguille orange 25G, voire 21G a ne faire
pénétrer que moitie de longueur, seringue de 2,5cc), en cas de

I'existence d'une atteinte vitréenne importante.
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Envoyer immédiatement la seringue en microbiologie pour
ensemencement direct. Si I'ensemencement immeédiat est impossible,
déposer et étaler une goutte sur deux géloses sang, une goutte sur
deux géloses chocolat et injecter le reste du contenu de la seringue
dans un flacon d'hémoculture (pédiatrique si possible) aérobie (et selon

le contexte anaérobie).

Il faudra conserver les 4 géloses pendant 1 semaine a I'étuve avec une

ambiance enrichie en CO2 et le flacon d'hémoculture pendant 1 mois.

3) Traiter:

A-Injection intravitréenne d'antibiotique(ATB)

Elle est indiquée si le vitré n'est pas clair a I'examen clinique (plus grande

majorité des cas) en respectant le protocole suivant:

%)

%)

patient allongé, sous microscope opératoire.

sous anesthésie topique (oxybuprocaine (novesine®) et tetracaine
(tetracaine®)

apres antisepsie locale.

Vancomycine (vancocine ®):1mg dans 0,1 cc si PCA avant, sinon dans
0,05 cc de sérum physiologique (NaCl 0,9%).

Ceftazidime (Fortum ®): 2mg dans 0,1cc si PCA avant sinon dans 0,05
de sérum physiologique (NaCl 0,9%) (Possible en chambre antérieure
(CA) si CA plate apres PCA) (Ou amikacine (amiklin ®) 0,20mg dans
certains cas particuliers)

Dans 2seringues stériles de 1cc séparées, aiguilles de 30G.-

Piguer a 2 endroits différents de la sclére, en évitant les 2 méridiens
horizontaux (risque de blessure des vaisseaux ciliaires longs)

A 4mm du limbe (3,5mm chez le pseudophake)-
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@ Diamox ® 1cp apres l'injection .
@ En lI'absence d'amélioration: réinjection possibles a 2/3 jours d'intervalle

puis une fois par semaine pendant deux semaines.

B-Injection intravitréenne de bétamethasone (200 a 400

microgramme de célestene ®):

Plutot réalisée lors de la deuxiéme injection intravitréenne, lorsque l'infection
commence a étre controlée. Elle est contre indiquée en cas d'exceptionnelle
endophtalmie fongique. Elle est injectée dans une seringue séparée ou dans la
méme seringue que la vancocine® ou le fortum® (possible en chambre antérieure
(CA) si CA plate apres Ponction de la chambre antérieure)

C-Antibiothérapie systémique:

Elle doit étre a bonne pénétration oculaire:

@ On prescrit une Fluoroquinolone, ciprofloxacine 750mg 2 fois par jour
per os, si le patient présente une insuffisance rénal ou hépatique ou son
age dépasse 70ans, on administre une demi dose. Ce traitement est
contre indiqué en cas d'antécédents de tendinopathie, enfant <15ans
ou grossesse allaitement. précautions d'emploi en cas d'antécédents de
convulsions et en cas de myasthénie.

@ Imipeneme/cilastatine (Tienam ®) 500 mg 3 fois par jour, en injection
intraveineuse pendant lsemaine (hospitalisation), avec ou sans relais
per os pour les 5 semaines suivant (I'antibiothérapie devra étre adaptée
aux résultats de l'antibiogramme). Elle est contre indiquée en cas
d'allergie aux pénicillines, tout en faisant attention aux allergies
croisées avec les céphalosporines, allaitement et insuffisance rénale.

@ si I'enfant est en croissance, on remplace la fluoroquinolone par l'acide

fusidique (fucidine ®) 50mg/kg/j
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@ si le patient présente une allergie aux pénicillines ou s'il est en
insuffisance rénal, on remplace le Tienam ® par la fosfomycine
(fosfocine ®) 200mg/kg/j

D-Injection sous conjonctivale de cortisone (et d'aminoside: néomycine ®)
@ on administre 1lampoule de 4mg (=1ml) par jour de bétamethasone
(Célestene®ou betnesol ®)
E-Traitement topique
-Dexaméthasone/tobramycine collyre (tobradex ®) 6fois/j
- Dexaméthasone/néomycine/polymyxine B pommade (maxidrol ®)
4 fois /j

-Atropine ® collyre 1% 3fois /j

4/-En somme : la conduite a tenir en URGENCE est :

- Prélever +++et ensemencer++

- Injections intravitréennes de 2 ATB (voir de cortisone associée)
- Antibiothérapie systémique

- Injection sous-conjonctivale de cortisone

- Traitement local (ATB+cortisone)

- Laisser a jeun le matin les jours suivants

5/- En deuxieme intention, les jours suivants:

A-Vitrectomie, a but diagnostic (biopsie du vitré) et thérapeutique

Il faut laisser a jeun les matins suivants pour discuter la vitrectomie, si I'état
oculaire ne s'améliore pas et si I'AV est limitée a la percéption lumineuse, avec une
cornée claire, une visualisation de l'iris suffisante et une non visibilité des vaisseaux

de 2éme ordre au fond d'ceil.
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L'échographie oculaire en mode B doit étre réalisée au préalable, pour éliminer

I'existence d'un décollement de rétine associé.

B-Injection intraveineuse de cortisone a discuté, rarement realisée

Aprés un avis d'interniste, on prescrit un Bolus de méthylprednisolone
(solumedrol ®) 500mg/j pendant 3jours, des le deuxiéme jour du traitement ATB,
avec contrble de la tension artérielle, de la conscience, de la kaliémie,....puis Relais

per os sur 10 jours.

C- La vérification de la permeéabilité des voies lacrymales: se fera

dans un temps ultérieur, a distance de I'épisode infectieux.
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CONCLUSION




Sur le plan fondamental, une meilleure compréhension des relations hoétes-
pathogenes est nécessaire pour progresser dans le traitement des endophtalmies
[314]. Sur le plan clinique, les patients doivent étre informés des risques
d’endophtalmies et des signes d’alerte en postopératoire et les praticiens prompts a
reconnaitre la maladie et a traiter ou faire traiter le patient en urgence [315]. Enfin, il
faut créer un Observatoire national des endophtalmies, a lI'image de celui qui existe
en France, afin que dans notre pays nous puissions progresser pour identifier les

facteurs de risque et mettre au point des stratégies adaptées.
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RESUME




RESUME

Les endophtalmies sont des infections profondes de I’ceil potentiellement
cécitantes qui surviennent aprées I’'ouverture du globe oculaire, soit aprés chirurgie,
soit apres traumatisme perforant, ou bien qui atteignent I’ceil par voie hématogeéne.

Dans ce travail Nous rapportons les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, paracliniques, bactériologiques, étiologiques et évolutives des
endophtalmies a travers une étude rétrospective de 99 observations colligées au
service d'ophtalmologie CHU Hassan Il, Maroc, durant une période de 4 ans ( du 01
janvier 2006 au 31 décembre 2009).

L'incidence des endophtalmies survenues au sein de notre service est de 1,75
nouveau cas/an et leur prévalence est de 0,14%.

Les signes cliniques révélés sont: la douleur (87,9%), I'hyperhémie
conjonctivale (74,7%), la baisse de Il'acuité visuelle (98%), chémosis (33,3%),
hypopion (46,5%) et la présence de fibrine (52%).

L'enquéte étiologique a mis en évidence :34 endophtalmies suites a une
chirurgie de la cataracte soit 34,3%, dont 7 cas sont survenues dans notre service .
Parmi les 65 autres cas d'endophtalmie: 3 cas sont survenues apres trabéculectomie
(3,03%), 26 cas aprés traumatisme oculaire (26,3%), 30 cas sont secondaires a
d'autres causes exogeénes et 6 cas sont idiopathiques(6,1%).

Les prélevements sont réalisés de facon systématique,25,3% sont revenus
positifs, ils ont permis de mettre en évidence les germes suivant:
staphylococcus(12), Streptococcus (10), Haemophilus (1), Propionibacterium acnes
(1), candida albicans (1).

Tous les patients ont recus une antibiothérapie par voie locale et systémique.
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Les injections intra-vitréennes d'antibiotiques ont été faites chez 45 patients
(45,5%) des cas). Une seconde injection intravitréenne a été réalisée chez 2 patients
(2,02%)

Iy a eu: -18 améliorations(18,2%) dont 2 patients avec une acuité visuelle
chiffrée & 1/10, 1patient :CDD a 3m et 9patients :CDD a 1m.

-49 stabilisations (49,5%) avec: 24 patients PL+ et 10 patients PL-
-23 aggravations (23,3%).

Il est clair que dans la littérature les interventions chirurgicales sont
responsables de la plus grande partie des cas d'endophtalmie, il faut cependant
souligner qu'un nombre relativement élevé de cas sont causés aussi par des
traumatismes oculaires, c'est ce qui a été démontré a travers notre étude. La
prévalence et l'incidence quant a elles sont presque identique comparativement aux
études, avec une incidence de :1,75 nouveau cas/an contre 1,46 dans la littérature,
et une prévalence de 0,14% alors qu'elle varie entre 0,07% et 0,32% dans d'autres
series.

Les endophtalmies demeurent une complication grave et redoutée du
chirurgien ophtalmologiste. Notre premier souci doit étre avant tout préventif dans

le respect des précautions élémentaires d’asepsie et d’antisepsie.
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ABSTRACT

Endophthalmitis are deep infections of the eye,potentially blinding,they occur
after the opening of the eyeball, either after surgery or after perforating trauma, or
reach the eye via the bloodstream.

In this work, we report the epidemiological, clinical,
paraclinical,bacteriological, etiological and evolutionary features of the
endophthalmitis through a retrospective study of 99 patients admitted to the
ophthalmology department CHU Hassan Il, Morocco, during a period of 4 years
(from 01 January 2006 to December 31, 2009).

The incidence of endophthalmitis occurred in our department is 1.75 new
cases / year and prevalence is 0.14%.

The clinical signs revealed are: pain (87.9%), conjunctival hyperemia (74.7%),
lower visual acuity (98%), chemosis (33.3%), hypopyon (46.5%) and the presence of
fibrin (52%).

The etiologic investigation showed: 34 endophthalmitis following surgery of
catarcte 34.3%, including 7 cases occurred in our department. Among the 65 other
cases of endophthalmitis: 3 cases occurred after trabeculectomy (3.03%), 26 cases
after ocular trauma (26.3%), 30 cases were secondary to other exogenous causes
and 6 cases are idiopathic (6.1%).

The samples are systematically performed, 25.3% came back positive, they
have helped highlight the following germs: Staphylococcus (12), Streptococcus (10),
Hoemophilus (1), Propionibacterium acnes (1), Candida albicans (1).

All patients received antibiotic therapy topically and systemically.

The intravitreal injections of antibiotics were made in 45 patients (45.5%)

cases). A second intravitreal injection was performed in 2 patients (2.02%).
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There were: -18 improvements (18.2%) including 2 patients with visual acuity
amounted to 1 / 10, 1patient: counting fingers at 3m 9patients at 1m.
-49 stabilizations (49.5%) with: 24 patients PL+ and 10 patients with PL-.
-23 exacerbations (23.3%).

It is clear that in the literature surgical interventions are responsible for most
cases of endophthalmitis, it should be mentioned that a relatively high number of
cases are caused by eye injuries, this is what has been demonstrated through our
study. The prevalence and incidence are almost identical compared to studies with
an incidence of 1.75 new cases / year compared to 1.46 in the literature, and a
prevalence of 0.14% while it varies between 0.07% and 0.32% in other series.

Endophthalmitis remains a serious and feared complication of the ophthalmic
surgeon. Our first concern must be primarily preventive in compliance with the basic

precautions of asepsis and antisepsis.
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ANNEXE




U Nom, prénom :
U Sexe
U Age
U Profession
U Délai de consultation :
U Lieu d'habitat : urbain rural localité :
u ATCD : -Ophtalmologique :
Traumatiques: non oui
Médicaux Conjonctivites Dacryocystite
Kératite. Sd sec
Autres:
Chirurgicaux Cataracte DCR
Glaucome Autres:
Antibioprophylaxie : non
oui :
-Généraux :
Médicaux Diabete. HTA
Prise médicamenteuse: locale
générale
Autres:
Chirurgicaux : non oui: AL
AG

U Motif de consultation:

-Evolution:
-Signes associes

-Traitement déja utilise:
-Eil atteint:
U Examen ophtalmologique:
Eil atteint:
-AV:
-VL:
-Conjonctives:

ceil rouge

BAV

Eil douloureux Photophobie

rapide
Fievre
asthénie
non

oD

PL+
permeéables
hyperhémie

-Cornée: Test a la fluorescéine:

-Chambre antérieure:

positif
Edeme
effet Tyndall

progressive
nausées

oui :
oG

compte les doigts
non
chémosis

négatif
autres
fibrine

140



Bulle aérique hypopion
-Segment postérieur: impossible possible :
Hémorragie rétinienne Vascularite.

il Adelphe :
-AV:
-VL:
-Conjonctives:
-Cornée:
-CA:
-SP:
U Examen général: normal anormal
U Bilan biologique:
-Sd inflammatoire: oui non
-Préléevement conjonctival: non oui :
Résultats: examen direct :
Culture:
-ponction de la chambre antérieure: non oui :
Résultats : examen direct :
Culture:
U Bilan radiologique: échographie oculaire
radio des orbites
TDM
U Traitement
Injection intra vitréenne oui non
2eme injection intra vitréenne oui non
Antibiothérapie locale oui non
antibiothérapie systémique oui non
Corticothérapie oui non
Vitréctomie oui non
Eviscération oui non

U Av finale:

U Complications :
Phtisie
Décollement de la rétine
Membrane epirétinienne
Décompensation cornéenne
Autres :
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