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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT     
           FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
  
PROFESSEURS : 
 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 

 



:  

 

 
Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 



:  

 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur  CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA  Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
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Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
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Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
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Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  
 
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 



:  

 

 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
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Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
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Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
Décembre 2007 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
Décembre 2008 
 
Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
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Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID  Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
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Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 
Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
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        Les endophtalmies infectieuses sont des infections intraoculaires profondes qui peuvent 

mettre sérieusement en jeu l’avenir fonctionnel et anatomique des yeux de nos patients ; elles 

demeurent toujours une complication sérieuse, elles peuvent survenir après une chirurgie 

oculaire réglée, traumatismes, contiguïté ou par voie endogène. En 1995, une étude 

américaine d’Endophthalmitis Vitrectomy Study (EVS) a permis de dresser les règles du 

traitement curatif des endophtalmies. Un peu plus de 10 ans après, l’étude de l’European 

Society of Cataract and Refractive Surgeons (ESCRS) apporte de nouveaux éléments en 

matière d’antibioprophylaxie. Des progrès majeurs ont été accomplis pour identifier les 

micro-organismes responsables des endophtalmies, notamment par la biologie moléculaire. 

   Étant donné la gravité de l’infection et de l’évolutivité rapide des lésions, il apparaît 

indispensable d’en faire le diagnostic dans les meilleurs délais. Une reconnaissance rapide de 

l’endophtalmie conditionne directement la prise en charge thérapeutique et le pronostic 

oculaire. 

    Le but de notre travail est de définir les aspects épidémiologiques, les facteurs favorisants, 

le profil microbiologique et étiologique, ainsi que l’évolution des endophtalmies infectieuses, 

d’établir une conduite à tenir pratique devant une endophtalmie infectieuse selon l’orientation 

étiologique, et enfin proposer les différents axes de prévention. 

. 
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I-DEFINITION  

    L’absence de consensus sur la définition de l’endophtalmie illustre les difficultés 

rencontrées dans la définition et la classification de certains phénomènes infectieux ; en effet, 

il n’existe pas dans la littérature de définition univoque de cette affection, nombre d’articles 

traitant de la classification mais pas de la définition [1]. 

 

1- Définition générale  

   Pour Peyman, l’endophtalmie est une réponse inflammatoire à une invasion bactérienne, 

fongique, ou parasitaire de l’oeil. Cliniquement, Driebe résume l’endophtalmie après 

chirurgie à : « une inflammation oculaire supérieure à celle attendue en période post-

opératoire» [2,3]. 

 

2- Définition bactériologique  

    Pour les auteurs les plus radicaux, l’endophtalmie répond à une définition uniquement 

bactériologique [4,5]. 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 à deux occasions pour les 

prélèvements endoculaires. Comme dans les meilleures séries publiées, environ 25 à 30 % des 

prélèvements sont négatifs [6], 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 caractère aseptique. Pour Salvanet-Bouccara, l’endophtalmie suppurée correspond à 

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 altérés [7].  

   La panophtalmie est définie par l’inflammation de toutes les structures oculaires, y compris 

la sclère et l’espace sous-ténonien[8].  



:  

4 

    L’atteinte vitréenne préférentielle par le processus infectieux ne peut être retenue comme 

un critère obligatoire de la définition, cette restriction ne s’appliquant pas aux endophtalmies 

chroniques, qui sont surtout à expression antérieure. Néanmoins, L’atteinte vitréenne visible 

en biomicroscopie ou en échographie, demeure le point essentiel permettant d’affirmer 

l’existence d’une endophtalmie avec abcès vitréen [9].  

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

 

II- CLASSIFICATIONS   

  1- En fonction du mode de contamination  

   On distingue les endophtalmies endogènes ou « métastatiques », qui sont dues à la 

dissémination par voie hématogène des agents infectieux, elles surviennent dans des 

circonstances particulières, en dehors de toute chirurgie oculaire. Elles représentent 5% des 

cas d’endophtalmies. La majorité des endophtalmies inféctieuses appartiennent au groupe des 

endophtalmies exogènes, qui se subdivise à son tour en deux sous-groupes, celui des 

infections survenant après chirurgie oculaire réglée et qui représente 95% des endophtalmies 

exogènes et celui, plus réduit, des infections survenant après traumatises oculaires 

perforants[7] . 

 

2- En fonction de la chronologie   

Les endophtalmies aiguës septiques recouvrent la période postopératoire  immédiate jusqu'à 

la fin de la première semaine.  

Les endophtalmies subaigües : du début de la deuxième semaine jusqu'à la  fin du premier 

mois post-opératoire.  

Les endophtalmies chroniques : se manifestent après une période de un à trois mois après 

l’opération.  

 

III-RAPPEL ANATOMIQUE DU GLOBE OCULAIRE  (FIGURE 1,2) 

    Globe oculaire est l’organe récepteur de la vision. Il a comme rôle principal de générer des 

influx jusqu'au centre de la vision situé dans le cerveau, où s'effectue la perception visuelle. 

De forme sphérique, avec un diamètre antéropostérieur de 25mm et un poids de 7 à 8 
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grammes (chez l’emmétrope), il est séparé latéralement des parois osseuses de l'orbite par un 

matelas graisseux, beaucoup plus épais en dedans qu'en dehors [10]. 

Schématiquement l'œil est formé de trois enveloppes et d'un contenu.  

 

1-  Enveloppes de l’œil  [11] 

  Appelées également membranes, elles sont concentriques et formées de dehors en dedans 

par: 

 

1-1  Membrane externe 

   Cette membrane se compose de la sclérotique opaque en arrière et de la cornée en avant. 

  La sclérotique, encore appelée sclère, est une membrane fibreuse, résistante, blanche chez 

l'adulte, elle entoure et protège l'œil à l'extérieur tout en maintenant sa forme. Elle est 

constituée de fibres de collagène et de fibres élastiques, et entoure les quatre cinquièmes 

postérieurs du globe oculaire. 

   La sclère est percée par un ensemble d’orifices livrant passage aux éléments vasculo-

nerveux destinés au globe oculaire (artères et nerfs ciliaires antérieurs et postérieurs, veines 

vortiqueuses). 

  Au pôle postérieur du globe, un grand orifice appelé canal scléral livre passage aux fibres 

optiques constituant le nerf optique. 

   La cornée est enchâssée dans l'ouverture antérieure de la sclérotique dont elle est séparée 

par le limbe. Elle constitue la principale lentille du système optique oculaire. 

Son épaisseur totale est d'environ 500µm au centre, et 800µm à la périphérie. 

 

1-2 Membrane intermédiaire 

   Encore appelée uvée, c’est une membrane pigmentée, richement vascularisée 

et innervée, elle est constituée d’arrière en avant par : La choroïde, le corps ciliaire,et l’iris, 

L’uvée est séparée de la sclère par un espace supra-choroïdien, et de la rétine par l'épithélium 

pigmentaire. 
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1-3  Membrane interne 

    La rétine est un tissu neurosensoriel destiné à recevoir les impressions lumineuses, et à les 

transmettre au cerveau par le nerf optique, grâce aux photorécepteurs en synergie avec 

l’épithélium  pigmentaire. C’est une fine membrane qui s’étend à partir du nerf optique en 

arrière, et tapisse toute la face interne de la choroïde pour se terminer en avant en formant une 

lignée festonnée,nommée « l’ora serrata ». 

 La rétine est constituée de deux tissus : 

- la rétine neurosensorielle qui est composée des premiers neurones de la voie optique 

comprenant les photorécepteurs (cônes et bâtonnets), les cellules bipolaires, les cellules de 

soutien et les cellules ganglionnaires dont les axones constituent les fibres optiques qui se 

réunissent au niveau de la papille pour former le nerf optique. 

- l’épithélium pigmentaire constitue une couche cellulaire monostratifiée apposée contre la 

face externe de la rétine neurosensorielle. Sa double vascularisation est fournie par un 

système artériel propre issu de l'artère centrale de la rétine et, par un apport de voisinage, situé 

au niveau de la choriocapillaire. 

 

2- Contenu de l’œil [11] 

  Il s'agit des milieux transparents, permettant le passage des rayons lumineux jusqu’à la 

rétine, et qui sont : 

 

2-1 Humeur aqueuse 

   C’est un liquide endoculaire limpide, fluide remplissant la chambre antérieure, secrété par 

les procès ciliaires, et évacué au niveau de l’angle iridocornéen à travers le trabéculum dans le 

canal de schlemm. 

 

2-2  Cristallin 

  Le cristallin est une lentille transparente biconvexe aplatie en avant, avec une face antérieure 

et une face postérieure reliées par un équateur. Chacune de ses faces est centrée par un pôle 

ou apex. Il est arrimé au corps ciliaire par un système de fibres constituant son ligament 

suspenseur ou zonule ciliaire de Zinn. 
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  Le cristallin est constitué de plusieurs éléments anatomiques : la capsule qui l’entoure, 

l'épithélium uniquement antérieur, et les fibres cristalliniennes qui se disposent selon plusieurs 

noyaux et un cortex. 

   Le cristallin n'est ni vascularisé ni innervé, et les échanges avec les autres éléments de l’oeil 

se font par imbibition à partir de l'humeur aqueuse en avant et du corps vitré en arrière. Il est 

responsable de la convergence et divergence de la lumière. 

 

2-3  Corps vitré 

   Le corps vitré est un gel transparent, entouré d’une fine membrane, la hyaloïde. Il remplit 

les 4/5èmes de la cavité oculaire, et contribue à maintenir la forme du globe, ainsi qu’à 

absorber les chocs, et à transmettre la lumière. 

 

3- Voies optiques [11] 

   Les voies optiques permettent la transmission de l’influx nerveux aux centres corticaux de 

la vision. Elles comprennent : 

- Le nerf optique : qui naît de la réunion des fibres optiques au niveau de la papille optique, il 

traverse l’orbite et pénètre dans le crâne par le trou optique. 

- Le chiasma optique formé par la réunion des deux nerfs optiques au dessus de la selle 

turcique. 

- Les bandelettes optiques qui naissent des deux angles postéro-latéraux du chiasma, et qui 

contiennent les fibres provenant des deux hémi-rétines. Ces fibres contournent les pédoncules 

cérébraux pour se terminer dans les corps genouillés externes. 

- Les corps genouillés externes font saillie sur la face latérale du pédoncule cérébral, et 

donnent naissance aux radiations optiques : constituées par le troisième neurone des voies 

optiques, et qui forment une lame de substance blanche intracérébrale moulée sur la face 

externe du ventricule latéral pour gagner le cortex visuel situé sur la face interne du lobe 

occipital. 

 

4-  Annexes du globe oculaire [10,11] 

   Ce sont tous les organes qui assurent la protection du globe et permettent sa mobilité. 
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4-1 Orbite 

  Il s’agit d’une cavité inextensible creusée dans le massif facial de part et d'autre du squelette 

nasal. Elle est de forme pyramidale à sommet postérieur, et présente en arrière 2 orifices: 

- La fente sphénoïdale qu'empruntent les nerfs oculomoteurs de l'œil, la branche ophtalmique 

du nerf trijumeau, les veines ophtalmiques et l’artère récurrente méningée ainsi que les fibres 

du système sympathique. 

- Le trou optique, qui livre passage au nerf optique et à l’artère ophtalmique. 

 

4-2 Muscles oculomoteurs 

  Ils sont au nombre de six : quatre droits et deux obliques. 

Les muscles oculomoteurs prennent leur origine (à l’exception du petit oblique) au niveau du 

tendon de zinne à la partie interne de la fente sphénoïdale, et se dirigent transversalement vers 

le globe sur lequel ils se fixent. 

  Ces muscles striés assurent la mobilisation de l’œil dans différentes directions sous influence 

des nerfs oculomoteurs représentés par : 

- La troisième paire crânienne (III) ou nerf oculaire commun, qui innerve le muscle droit 

supérieur, droit médial, droit inférieur et oblique inférieur. 

- La quatrième paire crânienne (IV) ou nerf pathétique, qui innerve le muscle oblique 

supérieur. 

- La sixième paire crânienne (VI) ou nerf moteur oculaire externe, qui innerve le droit latéral. 

 

4-3  Paupières 

  Les paupières, supérieure et inférieure, ont le rôle essentiel de protéger le globe oculaire. 

Elles se réunissent au niveau des deux commissures (médiane et latérale), délimitant ainsi la 

fente palpébrale. Chaque paupière présente deux faces (antérieure et postérieure) et deux 

bords : périphérique et central (ou libre). 
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4-4 Conjonctive 

  C'est une membrane muqueuse transparente qui recouvre le devant de la sclérotique appelée 

« conjonctive bulbaire », et tapisse l'intérieur des paupières appelée « conjonctive palpébrale 

». Ces deux parties se réunissent au niveau du cul de sac conjonctival. 

 

4-5 Appareil lacrymal 

  Assure la sécrétion et l’excrétion du film lacrymal, qui participe à la nutrition, au lavage et à 

la protection de la surface antérieure du globe oculaire. L’appareil lacrymal est composé de : 

 La glande lacrymale qui est formée de deux portions : 

-Une portion orbitaire, qui se loge entre le muscle releveur de la paupière supérieure et le 

muscle droit externe dans la fossette lacrymale de l’os frontal. 

Elle donne naissance aux canaux excréteurs, dont le nombre varie de 6 à 12, et qui s’ouvrent 

dans le cul de sac conjonctival selon une rangée linéaire. 

-une portion palpébrale, située dans l’épaisseur de la paupière supérieure entre la conjonctive 

du cul-de-sac et le releveur. 

  Ces glandes sont vascularisées par l’artère lacrymale qui est une branche de l’ophtalmique. 

L’innervation est assurée par le nerf lacrymal (branche du nerf ophtalmique de Willis), par le 

nerf lacrymo-palpébral (branche du nerf maxillaire supérieur), et par les filets nerveux 

sécrétoires d’origine parasympathique. 

- Les voies lacrymales : 

Les voies lacrymales constituent l’appareil excréteur des larmes, drainant le lac lacrymal. 

Elles s’étendent du bord interne des paupières aux fosses nasales et comprennent les points 

lacrymaux, les canalicules lacrymaux, le sac lacrymal et le canal lacrymo-nasal. 
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Figure 1: Eléments constitutifs du globe oculaire [12] 

 

 

Figure 2 : Eléments constitutifs internes du globe oculaire [12] 
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IV-RAPPEL PHYSIOLOGIQUE DE L’ŒIL  

1- Moyens de défense de l’œil contre l’infection : 

  L’œil, bien que continuellement exposé à de multiples agents pathogènes, est en fait 

rarement infecté, grâce à des systèmes de défense locaux et généraux [13]. 

 

1-1  Moyens para-immunologiques 

• Les paupières  

  Elles sont la première ligne de défense de l’oeil contre l’infection, tant sur le plan 

anatomique que dynamique. En effet, les cils jouent un important rôle de piégeage des 

contaminants aériens et le clignement en augmentant le flux lacrymal efférent, permet 

l’élimination de certains germes par les voies lacrymales [14, 15]. 

• La peau  

  Les acides gras poly-insaturés des sécrétions sébacées contiennent plusieurs substances 

inhibitrices sur Staphylococcus, Streptococcus et les levures [16,17]. 

• La surface oculaire  

-La surface épithéliale conjonctivo-cornéenne constitue également une solide barrière contre 

les micro-organismes. 

-Le film lacrymal, outre son rôle de rinçage de la surface oculaire, possède de nombreuses 

substances ayant un rôle bactériostatique et fongistatique [18]. 

-Le lysozyme est une enzyme ubiquitaire qui attaque la paroi bactérienne de certains germes à 

Gram positif (clivage de la liaison béta 1-4 des glycosaminoglycanes), les exposant ainsi à 

l’action de la pression osmotique et du complément. Les staphylocoques et la plupart des 

germes à Gram négatif sont insensibles à son action. 

  Il possède en outre un rôle de chitinase, qui lui confère des propriétés antifongiques et de 

stimulation de la phagocytose [19]. 

  Enfin, en stimulant la croissance des fibroblastes, il aurait un rôle procicatrisant. 

En post-opératoire immédiat, son taux dans les larmes est diminué de 50 % pour remonter à 

son niveau initial vers le 12ème jour [20]. 

-La lactoferrine est bactéricide et bactériostatique et agirait par captage des ions du Fer qui 

sont nécessaires à la croissance bactérienne. Elle inhibe le complément et aurait un rôle anti-
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inflammatoire [21]. Elle est considérée comme une super oxyde dysmutase qui transformerait 

les radicaux libres, incriminés dans les phénomènes de croissance bactérienne, en peroxyde 

d’hydrogène [19]. 

• La flore conjonctivale  

  Les cocci à Gram positif constituent la grande majorité des germes présents au niveau de la 

conjonctive.  Staphylocoques à coagulase négative sont présents dans 80% des prélèvements 

et Staphylococcus aureus est présent, en dehors de toute manifestation infectieuse. Les 

bacilles à Gram positif sont également nombreux, en particuliers Corynébactéries et 

Propionobactérium.Des germes potentiellement pathogènes sont retrouvés dans environ le 1/4 

des prélèvements de sujets sains [22]. 

• Le mucus 

  Il piège les particules endo et exogènes, afin de les éliminer sur le versant cutané des 

paupières [23]. Cette action est exercée par la liaison du mucus et des IgA [18]. 

 

1-2  Moyens immunologiques : 

• Le complément 

  Il lyse la paroi bactérienne lorsqu’il est activé. 

• Les immunoglobulines 

  Les IgG sériques neutralisent les virus, les bactéries, les toxines ; elles peuvent former des 

complexes immuns et avec le complément, interviennent dans l’adhésion bactérienne, dans 

l’opsonisation et la chémotaxie des macrophages. Leur taux est augmenté lors 

d’inflammations aiguës [24]. 

  Les IgA sécrétoires produites par les plasmocytes conjonctivaux et de la glande lacrymale 

principale, sont sécrétées à la surface oculaire après leur association à la pièce sécrétoire 

d’origine épithéliale et à la chaîne J. Elles participent à l’immunité humorale, en prévenant 

l’adhésion bactérienne [25]. 

  Ces mécanismes de défense nécessitent des cellules spécialisées dans la présentation de 

l’antigène aux lymphocytes T et B, première étape de la réponse immune. Ce sont d’une part 

les cellules du système général MALT, qui localement prend le nom de CALT (conjonctival 

associated lymphoïd tissue), et d’autre part les cellules de Langerhans, qui, par leur aspect 
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dendritique et leur situation superficielle, jouent un rôle similaire. Ces cellules sont 

spécialisées dans la fixation des antigènes et leur présentation aux lymphocytes T et B. Les 

plasmocytes sous muqueux sécrètent les médiateurs de l’inflammation (histamine, 

sérotonine), qui, par leur action sur les vaisseaux, entraînent un afflux d’immunoglobulines 

[26]. 

 

2- Pénétration intraoculaire des antibiotiques 

  La connaissance de la pénétration intraoculaire des antibiotiques est un préalable 

indispensable à une prescription raisonnée et adaptée pour une infection oculaire donnée. 

 

2-1 Rappels sur la pharmacocinétique oculaire 

2-1-1 Barrières oculaires 

  Le concept de barrière oculaire remonte aux années 1940 et permet de mieux comprendre la 

pénétration intraoculaire des antibiotiques. Il faut distinguer deux types de barrières hémato-

oculaires : la barrière hématoaqueuse et les barrières hématorétiniennes (interne et externe). À 

celles-ci, nous pouvons ajouter la notion de barrière épithéliale cornéenne. 

• Barrière épithéliale 

   Un des moyens de traitement le plus fréquemment 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 l'épithélium cornéen et conjonctival, 

puis le stroma cornéen et enfin l'endothélium avant de pénétrer dans l'humeur aqueuse. Ces 

différentes couches ont des propriétés différentes dont nous devons tenir compte pour étudier 

la pénétration intraoculaire des molécules. En effet, l'épithélium cornéen, conjonctival et 

l'endothélium sont de nature essentiellement lipidique alors que le stroma est de nature 

hydrophile. Ainsi, la molécule idéale pour traverser la cornée doit être à la fois lipophile et 

hydrophile. Ce sont les drogues de bas poids moléculaire et lipophiles qui pénètrent le mieux 

la cornée [27-29]. 

• 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 paramètres qui vont modifier la 
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quantité de produit arrivant dans l'humeur aqueuse et, par conséquent, son efficacité. De façon 

schématique, nous pouvons dire que seulement 1 % du produit actif arrivera dans la chambre 

antérieure après son instillation dans le cul-de-sac conjonctival. Un autre paramètre important 

à considérer est l'intégrité ou non de l'épithélium cornéen. La pénétration des collyres est très 

augmentée en cas d'ulcération, d'inflammation ou d'infection cornéenne, renforçant ainsi la 

notion d'une véritable barrière épithéliale cornéenne [27-30]. 

   La pénétration des drogues instillées localement par les vaisseaux limbiques et ceux du 

cercle vasculaire de l'iris est en revanche assez mal connue, mais ne doit pas être négligée 

pour autant. 

• Barrière hémato-oculaire 

  La pénétration intraoculaire des antibiotiques est limitée par la barrière hémato-oculaire, que 

l'on peut diviser en deux sous-catégories : barrière hématoaqueuse et barrière 

hématorétinienne. 

• Barrière hématoaqueuse 

  Elle se situe au niveau du corps ciliaire et de l'iris. La barrière est formée entre l'endothélium 

des capillaires iriens et la couche non pigmentée de l'épithélium ciliaire qui tapisse la face 

interne du corps ciliaire. À ce niveau, les jonctions cellulaires sont assurées par des tight 

junctions de type maculae occludentes, dont l'étanchéité est sensible à différents stimuli 

comme l'inflammation par exemple. 

  Ainsi, le passage des molécules du sang vers l'humeur aqueuse se fait de façon 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 [31-33]. 

• Barrière hémato-rétinienne 

  Elle se décompose en deux parties : 

-la barrière hématorétinienne interne, entre l'endothélium des capillaires rétiniens et les 

cellules gliales de la rétine ; 

-la barrière hématorétinienne externe se situe au niveau de l'épithélium pigmentaire et régule 

les échanges entre la rétine et la choroïde. 
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   Les jonctions cellulaires sont assurées par des tight junctions de type zonulae occludentes, 

étanches et peu sensibles aux différents stimuli. Le passage des molécules à travers ces deux 

barrières se fait par l'intermédiaire d'un phénomène de transport actif transcellulaire 

particulièrement sélectif. Dans cette situation, le poids moléculaire, la liposolubilité, le 

caractère ionisé ou non des molécules et leur liaison aux protéines plasmatiques deviennent 

des éléments déterminants pour traverser de façon satisfaisante ces barrières 

hématorétiniennes. La molécule idéale est liposoluble, de faible poids moléculaire, et très 

faiblement liée aux protéines plasmatiques [31-33]. 

 

2-1-2  Rôle de l'inflammation dans la pénétration intraoculaire 

  L'inflammation oculaire, l'infection ou un traumatisme vont entraîner une vasodilatation des 

capillaires et une ouverture plus ou moins importante des complexes de jonctions cellulaires. 

Tout ceci va aboutir à la rupture des barrières hémato-oculaires habituellement étanches. 

Ainsi, les molécules vont pouvoir franchir beaucoup plus facilement ces barrières et la 

concentration des drogues retrouvées dans l'humeur aqueuse peut être multipliée par quatre à 

cinq par rapport à la concentration mesurée dans un œil sain pour la même molécule [30,34]. 

  Parallèlement, l'élimination des drogues en dehors de l'œil est accélérée dans des conditions 

inflammatoires et leur demi-vie par conséquent diminuée de façon significative. Il faut 

également noter que la pénétration intraoculaire des antibiotiques est meilleure dans les yeux 

aphaques [29]. 

 

2-2 Critères de choix d'un antibiotique  [30,35] 

  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 à prendre en compte: 

  Tout d'abord, sur le plan des propriétés physicochimiques, la molécule idéale doit être 

lipophile ou mieux encore bipolaire pour traverser les barrières hématooculaires le plus 

facilement possible, avoir une très 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. 
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  Un autre point important à considérer est d'ajuster au mieux le spectre d'action de la 

molécule antibiotique avec les résultats bactériologiques des prélèvements ou avec les germes 

responsables suspectés. Pour cela, la concentration minimale inhibitrice (CMI) doit être la 

plus basse possible. Cette CMI teste l'activité bactériostatique des antibiotiques, c'est-à-dire 

leur capacité à 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-à-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 à 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 l'activité thérapeutique de 

l'antibiotique pour le germe considéré est forte. Cet index reflète donc la véritable efficacité 

de l'antibiotique sur le germe en cause. 

  Le troisième point à prendre en compte est d'obtenir un rapport coût/efficacité acceptable. 

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 à tous ces impératifs à la fois, il s'agit vraiment de la 

molécule « idéale ». Mais cela est souvent plus difficile à appliquer dans la réalité. 

 

 

V- ANATOMIE PATHOLOGIE  

  Qu’il s’agisse d’une endophtalmie infectieuse ou non la réaction inflammatoire aigüe se 

caractérise par l’apparition en quelque heure d’une vasodilatation, d’une infiltration 

périvasculaire à polynucléaires neutrophiles, de périphlébites, d’exsudats, d’oedème, 

d’hémorragies, de micro abcès au niveau de la cicatrice et en intra-rétinien, d’un décollement 

séreux de la rétine et de membranes périrétiniennes[36]. 

  Cette réaction inflammatoire aigue conduit à la nécrose des cellules nerveuses en 

compromettant définitivement la récupération visuelle. Dès les temps précoces de 
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l’inflammation, il se constitue des adhérences vitréorétiniennes au niveau des vaisseaux 

rétiniens inflammatoires entrainant à terme un décollement de rétine [37]. 

   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 à 

Propionibacterium acnes conduit à la persistance de cette inflammation chronique [38]. 

   Enfin, en postopératoire, il existe une réaction inflammatoire à minima qui est capable de 

stériliser un certain inoculum comme le prouve l’étude des liquides endoculaires de fin 

d’intervention positifs à la culture alors que ces yeux ne vont pas développer d’endophtalmie 

[39]. Cette stérilisation de l’humeur aqueuse serait due à la production d’anticorps 

immunoglobulines IgG et IgA [40]. 

 

VI-EPIDEMIOLOGIE  

1- Agents pathogènes  

1-1 Bactéries  

  Les bactéries sont le groupe le plus commun d'organismes causant l'endophtalmie. Les 

organismes à Gram positif  sont responsables de 60 à 80% des infections aiguës dans toutes 

les grandes séries. Ces organismes varient largement dans leur virulence et, par conséquent, 

dans leur effet sur l'œil. 

 

1-1-1 Bactéries à Gram positif 

� Staphylococcus aureus  

      C'est un cocci à Gram positif ; possède une catalase et une coagulase positive caractérisé 

par la production de nombreuses enzymes (catalase,coagulase, Dnase) et de toxines 

(hémolysine, leucocidine) responsables de sa virulence [41,42]. Il est responsable 

d'endophtalmies aiguës, de pronostic sombre. Les cas d'endophtalmies subaiguës sont 

exceptionnels et peuvent correspondre à une forme décapitée par les antibiotiques [43]. 
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� Staphylococcus à coagulase négative 

      Ils regroupent de nombreuses espèces (S. epidermidis, S. warneri, S. hominis, 

S. haemolyticus ...) qui possèdent les caractères suivants : cocci à Gram positif, catalase 

positive, coagulase négative [41,42]. Ce sont des commensaux de la peau. Moins virulents 

que  Staphylococcus aureus.Ils sont responsables d'endophtalmies subaiguës ou chroniques de 

meilleur pronostic que les formes aiguës. S. epidermidis est l'espèce la plus fréquemment 

isolée puisqu'elle représente 72 % des endophtalmies à Staphylococcus à coagulase négative 

[44]. Ces bactéries ont la capacité de sécréter un biofilm [44,45]. 

� Streptococcus 

      Streptococcus sont des cocci à Gram positif, catalase négative, classés en différents 

groupes : Streptococcus β-hémolytiques (A, B, C, G), Streptococcus du groupe D ou 

Entérococcus et Streptococcus non groupables [41, 42]. S. pneumoniae, diplocoque capsulé, 

occupe à cause de sa virulence une place à part. Il élabore de nombreuses toxines et sa capsule 

lui permet de résister à la phagocytose. Il est responsable d'endophtalmies suraiguës de 

pronostic effroyable [46]. Les autres Streptococcus entraînent des endophtalmies aiguës de 

pronostic souvent mauvais en fonction de la virulence [47]. 

� Propionibacterium acnes 

      Propionibacterium acnes est un bacille à Gram positif, non sporulé, à métabolisme 

anaérobie, présent dans la flore conjonctivale. Il a été isolé dans des formes chroniques et 

torpides d’endophtalmies mimant des uvéites granulomateuses. Il peut survivre dans l’œil à 

l’état quiescent, déclenchant soit des réactions inflammatoires larvées récurrentes, soit de 

véritables endophtalmies. Son tableau clinique est particulier. Sa culture est très lente [ 48- 

50]. 

� Nocardia 

  Cette bactérie est retrouvée dans l’eau et les matières organiques (sol). Les infections à 

Nocardia, sont habituellement à l’origine d’endophtalmie endogène, peuvent être 
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responsables d’endophtalmies exogènes post-opératoire de la cataracte [51,52], mais ont 

surtout été décrites en Inde chez des patients vivant en milieu rural.Le pronostic est sombre en 

rapport avec la virulence de la bactérie (altération des parois cellulaires, superoxide 

dismutase, catalase, exotoxine HS-6)[53]. 

� Autres bactéries à Gram positif 

  D'autres bactéries peuvent être impliquées dans les endophtalmies post-opératoires. Il s'agit 

le plus souvent de cas cliniques isolés, au tableau clinique torpide à titre d’exemple ; 

Corynebacterieum. Il n'est pas exclu que l'amélioration des techniques de prélèvement et de 

culture donne à ces bactéries une part plus importante dans les causes d'infections et 

d'inflammations chroniques post-chirurgicales [7,54]. 

1-1-2 Bactéries à Gram négatif 

� Haemophilus influenzae 

      Haemophilus influenzae est un petit bacille à Gram négatif de culture délicate [42]. Il 

exige pour sa croissance des facteurs présents dans le sang. Cette bactérie est surtout 

retrouvée dans les endophtalmies aiguës tardives après trabéculectomies, aux tableaux 

cliniques graves [55]. 

� Pseudomonas aeruginosa 

      C'est un bacille à Gram négatif, aérobie strict, oxydase positive, saprophyte de l'eau et des 

milieux aqueux. Cette bactérie est responsable d'endophtalmies aiguës graves, à cause de la 

sécrétion de toxines et de protéases et d'une grande résistance aux antibiotiques (il peut 

s'entourer d'un biofilm le rendant inaccessible aux antibiotiques) [42]. 

� Proteus species 

      Proteus (P. mirabilis, P. vulgaris, M. morganii) sont des bacilles à Gram négatif 

appartenant à la famille des Entérobactéries [42]. Ils représentent la cause la plus fréquente 
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des endophtalmies post-opératoires à bactéries à Gram négatif, et sont responsables 

d'endophtalmies aiguës de mauvais pronostic [7, 54]. 

� Autres bactéries à Gram négatif 

      D'autres bactéries à Gram négatif peuvent être à l'origine d'endophtalmies post-opératoires 

bien qu'elles soient plus fréquentes dans les formes endogènes : Entérobactéries (Serratia 

marcescens, Enterobacter cloacae, E. coli, Citrobacter...), Branhamella catarrhalis, 

Moraxella nonliquefaciens. Il s'agit d'endophtalmies aiguës de pronostic souvent sombre 

[54,56]. 

1-2 Champignons  

  Les champignons responsables d’infections oculaires sont des levures ou des champignons 

filamenteux de l’environnement. 

� Candida  

   Se sont des levures non capsulées, non pigmentées (3-6 µm).C’est le principal champignon 

Impliqué en pathologie humaine .Il en existe 163 espèces dont seulement 5 sont impliquées en 

pathologie humaine [57]. Ce genre regroupe des levures productrices (C. albicans) ou non (C. 

glabrata) de filaments, et donnant des colonies blanches  crémeuses en culture sur gélose 

[58] .L’infection à Candida est le plus souvent liée à une contamination endogène. Candida 

provoque généralement l'endophtalmie comme une complication de la candidémie ou à la 

suite d'épidémies de solutions d'irrigation contaminées utilisées dans la chirurgie intraoculaire 

[59]. Le diagnostic d’endophtalmie à Candida était difficile et reposait surtout sur des études 

autopsiques [60].Elle réagit typiquement à l'amphotéricine, aux triazoles et à la 5-

fluorocytosine [59].Le risque d’atteinte oculaire lors d’une septicémie à Candida serait de 

l’ordre de 30 %. La fréquence chute à 3 % lorsqu’un traitement antifongique a été mis en 

place [61]. 
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� Aspergillus 

  Se sont des champignons moisissure, filamenteux, ubiquitaires, cosmopolites et 

opportunistes. Aspergillus spp, regroupe de nombreuses espèces, dont une quarantaine qui 

sont une cause documentée d’infection chez l’humain ou l’animal. La plupart des cas 

d’aspergillose sont causés par A. fumigatus, tandis qu’A. flavus et A. niger viennent au 

deuxième rang des espèces pathogènes du genre Aspergillus les plus répandues dans le 

monde [62]. Aspergillus est responsable des ulcères cornéens après un traumatisme, et 

l'endophtalmie est observée après propagation hématogène, en particulier chez les patients 

immunodéprimés ou ceux qui abusent de la drogue. L'amphotéricine est le médicament de 

choix, parfois combiné à la 5-fluorocytosine. Aspergillus invasif dans les tissus mous peut 

nécessiter un traitement chirurgical pour une éradication réussie [59]. 

 

� Histoplasma capsulatum 

 

  Il s’agit d’un champignon dimorphique avec une forme filamenteuse (forme 

infectante),présente dans le milieu extérieur et dans les milieux de culture,et une forme levure 

présente uniquement dans les tissus infectés de l’homme et des animaux.[63] Une 

endophtalmie associée à une histoplasmose disséminée a été décrite chez un hôte 

immunocompromis  .  L'amphotéricine est le médicament de choix dans la maladie active 

mais n'est pas indiquée dans le syndrome présumé d'histoplasmose oculaire [59]. 

� Blastomyces dermatitidis 

   Blastomyces dermatitidis est un champignon dimorphe qui se développe sous forme 

mycélienne à température ambiante et sous forme de levure à 37 ° C. C'est une cause 

relativement rare d'endophtalmie. L'amphotéricine est le traitement de choix [59]. 

� Helminthes,protozoaires et ectoparasites 

   Les protozoaires (tels que représentés par Toxoplasma gondii), les helminthes (y compris 

Onchocerca volvulus, Taenia solium et Toxocara canis) et les ectoparasites produisent tous 

des infestations pouvant provoquer une infection intraoculaire chronique [59]. 
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1-3 virus  

    Les endophtalmies peuvent être liées à des viroses générales associées, comme  Rubéole ou 

Herpès simplex et Zoster, ou à des infections cornéennes herpétiques, qui peuvent être 

éventuellement guéries depuis longtemps et oubliées.Elles restent parfois d’origine inconnue 

et peuvent succéder à une primo-infection oculaire passée inaperçue [64]. 

 

2- Sources de l'infection 

2-1 Sources locales  

2-1-2 Flore conjonctivale  

  Comme pour la peau, la flore microbienne à la surface oculaire est extrêmement riche. Ces 

germes appelés saprophytes vont en fait coloniser les milieux intraoculaires à la faveur d’une 

chirurgie à globe ouvert ou d’un traumatisme perforant. 

  La flore conjonctivale est présente dès la naissance, la colonisation se réalisant durant le 

passage de la filière génitale. 

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

2/3 de bactérie à Gram positif, les bactéries à Gram négatif sont peu nombreuses 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 âgé. 

Chez les jeunes enfants, les germes respiratoires et otorhinolaryngologiques tels que 

Streptococcus et Haemophilius influenzae sont beaucoup plus fréquents que chez l’adulte. 

  Dans l'Endophthalmitis Vitrectomy Study, sur 105 patients présentant une endophtalmie à 

Staphylocoque à coagulase négative, 71, soit 67,67% avaient pour origine la conjonctive du 

patient, sur des critères génétiquement déterminés (analyse moléculaire des bactéries) 

[65].Sur un échantillon plus restreint, on retrouve cette identité génétique dans 82% des cas 

[66]. 

  Les germes pénètrent dans l'œil à la faveur d'une ouverture de celui-ci, soit transportés par 

les fluides, soit lors de l'introduction de la lentille intra-oculaire ou les germes pénètrent dans 
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l'oeil à 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  Staphylococcus epidermidis dans 

22% des cas. 

  L'étude de la contamination de l'humeur aqueuse en fin d'intervention révélerait des taux de 

contamination s'étalant de 5,5% à 43% [67,68]. 

 

Tableau I : Flore microbienne conjonctivale du sujet sain en dehors toute infection [69]. 

         Bactérie       Fréquence% 

Staphylococcus epidermidis               68 

Staphylococcus aureus                42 

Streptococcus sp                  4 

Corynébacteries                29 

Propionibacterium acnes                  3 

Entérobactéries et autres                  5 

Neisseria                   1 

Branhamella catarrhalis               0,5 

 

2-2 Flore des annexes 

  Comme nous l'avons déjà mentionné, la flore du bord libre des paupières est 

sensiblement identique à celle retrouvée au niveau de la conjonctive ; par contre,dans les 

blépharites chroniques, Staphylococcus aureus est le plus souvent rencontré avec  

Staphylococcus epidermidis [70]. 

  Le sac lacrymal, outre le fréquent Staphylococcus aureus des dacryocystites aigues, est 

volontier colonisé par les champignons. 
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2-2 Sources exogènes [71] 

2-2-1 Contamination aérienne 

- Air conditionné de la salle d'opération. 

- Contamination respiratoire 

- Surface de contact 

2-2-2 Tissus 

- Environnement du patient: mains, gants, champs opératoires 

- Patient lui-même: perméabilité des voies lacrymales, foyer infectieux de voisinage (ORL, 

dentaire, oeil adelphe), paupières, cils, conjonctive 

- Asepsie per-opératoire, irrigation modérée. 

2-2-3 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 à survivre en milieu aqueux, d'adhérer à certains biomatériaux et sa grande mobilité, 

lui permettait de contaminer l'œil 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 à des critères stricts de 

matériovigilance. 

2-2-4  Matériel prothétique 

- Indentation externe, implant cristallinien. 

- greffon cornéen  

2-2-5 Solutés et médicaments 

- Solutés d'irrigation. 

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

- Collyres, pommades. 



:  

25 

3- Facteurs de risques  

  On distingue les facteurs de risque non spécifiques ou généraux, communs à toutes les 

chirurgies et les facteurs spécifiques locaux, propres à la chirurgie oculaire.  

 

3-1 Facteurs pré-opératoires  

3-1-1 Facteurs généraux  

3-1-1-1 Diabète 

  Diabète serait le premier facteur de risque préopératoire. Qu’il soit insulinodépendant ou 

non, est reconnu comme un facteur augmentant le risque de développer une endophtalmie en 

post-opératoire de la cataracte [72].Les germes à Gram positif et Staphylococcus epidermidis 

sont plus fréquemment en cause chez le diabétique (58,6%) que chez le non diabétique 

(45%)[73].On retrouve 14 à 21% de diabétiques parmi les patients atteints d’endophtalmie 

dans les différentes séries françaises, or seulement 5à 10% des opérés de la cataracte sont 

diabétiques. Cependant, ce facteur de risque vient d’être très récemment contesté par les 

resultats de l’ESCRS Study, étude prospective randomisée européenne, et d’autre part la 

logique veut en effet que seuls les diabétiques déséquilibrés soit des patients à risque [74,75].  

 

3-1-1-2 Age avancé  

  L’âge est un facteur de risque lorsqu’il est supérieur à 90 ans, en raison d’immunodépression 

naturelle survenant à ces âges extrêmes de la vie [76].  

 

3-1-1-3 Facteurs iatrogènes  

  Les corticoïdes par voie générale, les antimitotiques, et les antibiotiques utilisés en pré-

opératoire seraient sans influence dans l’apparition d’endophtalmie, mais causant un état 

d’immunodépression [77].  

   Montan et coll retiennent comme facteur de risque les maladies chroniques, notamment la 

pathologie pulmonaire obstructive [78]. 
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3-1-2 Facteurs de risque spécifiques  

  Ces facteurs sont spécifiques à la chirurgie oculaire ; ce sont les conjonctivites, les 

blépharites et les kératites, les antécédents d’uvéites chroniques, et/ou l’existence d’une 

prothèse oculaire controlatérale.  

 

3-2 Facteurs de risque per-opératoires  

3-2-1 Durée d’intervention  

    Elle semble être un facteur de risque infectieux, car elle détermine la fragilisation des tissus 

oculaires et l’exposition au risque infectieux lorsqu’elle est supérieure à 60 minutes.  

L’utilisation de solutions d’irrigation ou matériel contaminés est aussi à risque.  

 

3-2-2 Issue de vitré   

      L’issue de vitré est faite par rupture de la capsule postérieure nécessitant la réalisation 

d’une vitrectomie antérieure selon l’étude faite par Wong et Chee [79].Lorsque la capsule 

postérieur se rompt et le vitré fait irruption dans la chambre antérieure, il est absolument 

crucial d’enlever la moindre trace de vitré dans la plaie et la chambre antérieure. S’il reste du 

vitré, cela augmentera le risque de non-étanchéité, d’infection par une mèche du vitré, ou de 

traction du vitré pouvant entrainer un oedème cystoïde de la macula ou d’un décollement de 

rétine [80]. Selon une étude rétrospective de Javitt et coll., l’issue de vitré multiplierait par 

quatre le taux d’endophtalmie par la rupture l’effet protecteur de la capsule postérieure, 

stimulant la colonisation bactérienne du vitré et par l’allongement du temps opératoire qu’elle 

entraine. Dans l’étude ESCRS, toute complication chirurgicale représente un facteur de 

risque.  

 

3-2-3 Type d’incision  

  L’incision en cornée claire (versus l’incision scléro-cornéenne) serait un facteur de risque si 

l’incision est mal construite. Ce risque a été démontré dans deux études prospectives 

randomisées, et seulement suspecté dans une étude nationale française prospective non 

randomisé. Une incision directe, rectangulaire, sans suture et non étanche en fin 

d’intervention présenterait un risque de par l’hypotonie postopératoire immédiate, même si 
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elle est complétée par une hydratation stromale. Selon l’étude faite par Cooper et al, il 

semblerait qu’une incision cornéenne soit plus à risque qu’une incision sclérale [81]. En effet, 

Nagaki et al ont montré que le risque relatif d’endophtalmie après phacoémulsification peut 

être 4,6 fois plus important en cas d’incision cornéenne temporale supérieure qu’en cas 

d’incision cornéosclérale [82].  

   Dans la pathogénie de l’endophtalmie, la compréhension du rôle exacte de l’architecture et 

de l’étanchéité de l’incision en cornée claire est essentielle. Il est très probable que le 

caractère court et une mauvaise construction de l’incision soient des facteurs déterminants 

dans le risque de survenue d’endophtalmie .Cette explication a été expérimentée par une étude 

sur la tomographie cohérente optique de segment antérieur (OCT visante), qui a permis ces 

dernières années de mieux comprendre le comportement dynamique de ces incisions en 

postopératoire. D’après une étude faite au Centre Hospitalier National d’Ophtalmologie des 

Quinze-Vingts à propos de 14 patients suivis pour une endophtalmie aigue survenue après 

chirurgie de la cataracte, les résultats montrent que dans 35,71% des cas, l’incision a été 

construite en 3 plans, et un défaut de coaptation de la portion interne de l’incision a été 

observé dans 42,86% des cas. Ces résultats doivent attirer l’attention sur une meilleure 

construction de l’incision lors de la chirurgie de la cataracte en cornée claire pour diminuer ce 

risque [83].  

 

3-2-4 Type de suture de l’incision   

   Le mode de suture, surjet ou points séparés, n’a pas d’importance pourvu que la suture soit 

hermétique. Des sutures non étanches ou rouvertes après ablation précoce des points avec un 

Seidel persistant sont retrouvés dans 22% des endophtalmies pour Driebe et dans 11% pour 

Jeddi.Les incisions tunnelisés sans suture, utilisés depuis peu de temps en 

phacoémulsification ont un risque théorique accru d’endophtalmie secondaire [84].  

 

3-2-5 Choix du biomatériau  

  L’adhésion bactérienne aux implants intraoculaires au cours ou juste après leur implantation 

est un facteur étiologique reconnu des endophtalmies postopératoires. Le polypropylène a été 

le premier biomatériau pour lequel la relation de cause à effet entre adhésion bactérienne et 
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endophtalmie a été prouvée. L’étude ECSRS vient d’établir de façon prospective et 

randomisée que la silicone a un risque par rapport à l’acrylique, avec ratio acrylique 

hydrophobe/hydrophile de 3,13 [85].  

 

3-2-6 Mise en place d’un implant intraoculaire  

    L’utilisation d’un système d’injection à l’implant intraoculaire pourrait diminuer le risque 

infectieux. Selon Mayer et al, leur étude a prouvé que lors d’une implantation sans utilisation 

de dispositif injectable génère plus de facteurs infectieux [86].  

 

3-2-7 En fin d’intervention  [77,88] 

   Certains auteurs ont fait une étude sur la survenue de contamination de l’humeur aqueuse 

après chirurgie de la cataracte .Le taux de contamination variait de 5,5% à 43%. 

 

Tableau II: Taux de contamination de l’humeur aqueuse en fin d’intervention [87,88]. 

 

  

  Auteurs  

 

                                                            

taux de contamination de l’H.A 

en fin d’intervention  

Pospisil  28%  

Chitkara  24%  

Dickey  43%  

Menezo  37%  

Feys  5.5%  

Salvanet Bouccara  8,9%  

 

3-3 Facteurs de risque postopératoire   

   Les facteurs de risque postopératoires sont étroitement liés aux complications per-

opératoires, mais peuvent survenir indépendamment de ces dernières.  
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    Ils sont classiquement une fuite postopératoire qui est due à une hypotonie à cause d’une 

incision en cornée claire mal construite et non suturée [89].L’auteurs Driebe a retrouvé des 

anomalies lors du constat de la qualité de la plaie dans plus de 20% des cas d’endophtalmies : 

lâchage de suture, véritable déhiscence, des sutures mal enfouies, la présence d’une bulle de 

filtration ou des collyres contaminés.  

  L’incarcération vitréenne dans la cicatrice est connue pour favoriser la survenue de 

l’endophtalmie. 

 

4-Incidence  

    Le taux des endophtalmies infectieuses est de l’ordre de 0,052 % avec des chiffres variant 

de 0,019 à 0,54 % et augmente avec la répétition des injections intravitréennes [90]. 

 

4-1 Endophtalmies post-opératoires  

  Au début du siècle l’incidence était très élevée de l’ordre de 10 pour 100 interventions, avec 

la généralisation des règles d’asepsie, elle diminue à 1 pour 100 interventions avant la 

seconde guerre mondiale, puis s’abaisse à 0,35 pour 100 interventions entre 1945 et 1974.Une 

etude multicentique Française réalisée en 1991 par Fisch et col. portant sur 36.341 

interventions montrait un taux de 3,1 pour 1000 interventions [91]. 

  Actuellement  l’incidence de l’endophtalmie postopératoire est estimée à 0 ,32% [92] 

 

� Endophtalmie après chirurgie de la cataracte  

    L’endophtalmie après chirurgie de la cataracte represente plus de 70% des cas 

d'endophtalmie [97], son incidence varie entre 0,07 % et 0,33 % [92].Elle est sensiblement la 

même quelle que soit la technique utilisée. En revanche, l’incidence de l’endophtalmie est 

multipliée par quatre en cas d’implantation secondaire ou de rupture capsulaire avec issue de 

vitré. Le diabète (de types 1 et 2) multiplie également par quatre le taux d’endophtalmie. Les 

corticoïdes par voie générale, les antibiotiques et les antimitotiques antérieurs à l’intervention 

seraient sans influence [100]. 
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� Endophtalmie après chirurgie cornéenne 

  En analysant de façon rétrospective le taux de ré-hospitalisation pour endophtalmie après 

kératoplastie transfixiante, sur une cohorte de plus de 40 000 cas, le taux d’endophtalmie était 

de 0,77 % dans les 6 mois après la chirurgie, qui augmentait encore quand une vitrectomie 

antérieure était associée. En fait cette incidence a diminué avec le temps pour atteindre 0,2 % 

après les années 2000 [93].  

 

� Endophtalmie après chirurgie de glaucome  

   L’incidence de l’infection après chirurgie de glaucome est estimée à 0,061% [92], mais elle 

est moins fréquente lorsqu’elle est combinée à l’extraction du cristallin [94].  

 

� Endophtalmie après 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 l’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 l’infection. 

    Malgré tous ces éléments favorables au développement de l’endophtalmie  le pourcentage 

d’infection reste bas. Selon une étude publiée: en 20 ans, 6cas\15326 chirurgie ; soit un taux 

de 0,039 % [94]. 

 

4-2 Endophtalmie post-traumatique  

      L’EPT représente entre 25 et 30 % des endophtalmies. L’incidence de l’endophtalmie 

varie entre 3 et 17 % en cas de traumatisme à globe ouvert sans corps étranger intra-oculaire 

(CEIO). La présence d’un CEIO peut faire augmenter l’incidence jusqu’à 48 %. Cette 

augmentation d’incidence serait plus liée au type de la plaie causé par le CEIO et à la 

contamination qu’il entraîne qu’à la nature du CEIO. Une étude prospective randomisée, 

ayant évalué l’intérêt des traitements préventifs, retrouve une association significative entre le 

taux d’EPT et la présence d’un CEIO. Les taux les plus élevés d’EPT se rencontrent en milieu 

rural, ils varient entre 10 et 37 % selon les séries. Dans ces conditions, les agents 
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traumatisants sont souvent souillés de terre, de matières végétales ou organiques augmentant 

le risque de contamination et d’EPT .Ces taux d’incidence très variables d’une étude à l’autre 

peuvent s’expliquer par le fait que la définition de l’EPT est différente entre les études, elle 

peut être clinique ou bactériologique [95]. Elle est plus fréquente chez les patients vers 30 ans 

de sexe masculin [97].  

 

4-3 Endophtalmie endogène  

   L’endophtalmie endogène est une affection exceptionnelle qui représente 2 à 8 % des 

endophtalmies.  Elle peut toucher un seul oeil ou les deux, l’atteinte du deuxième œil pouvant 

survenir simultanément ou à distance. L’endophtalmie endogène survient volontiers chez un 

patient d’âge moyen de 50 ans, de sexe masculin (sex-ratio de 2) [96].  

 

VII- DIAGNOSTIC CLINIQUE  

   L’examen précoce à la lampe à fente de l'œil est, dans les 48h après l’intervention, la 

mesure la plus efficace pour une détection et un traitement utile des infections oculaires 

postopératoires [98]. 

 

 1 -Interrogatoire [98] 

  L’interrogatoire est une étape fondamentale au diagnostic, il doit être 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 (âge, profession, origine …) 

- Les antécédents personnels ophtalmologiques: 

• Une infection superficielle telle que: une conjonctivite, ulcère cornéen… 

• Une pathologie des voies lacrymales tel que: une dacryocystite. 

• L’absence de chirurgie ou de traumatisme oculaire antérieurs. 

- Les antécédents personnels médicaux chirurgicaux: 

• Une diminution des défenses chez le diabétique, par exemple ,ou l’immunodéprimé 

par les traitements administrés ou la maladie elle même, enfin chez les drogués. 
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• Rechercher une intervention récente surtout sur les voies intestinales ou urinaires 

(lithotripsie). 

- Le motif de la consultation ainsi que la date d'apparition des signes cliniques, les signes 

associés, l'évolution de la symptomatologie et un traitement déjà utilisé. 

 

2-Signes fonctionnels [99] 

    Parfois absents chez l’enfant, les signes fonctionnels se manifestent sur le plan oculaire et 

sur le plan général. 

   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 problème 

est en fait d’établir un diagnostic très précoce pour mettre en route le traitement adéquat, gage 

d’un pronostic acceptable. 

    Dans l’ensemble, ce tableau clinique est bien connu et nous rapportons les signes oculaires  

habituellement rencontrés : 

-Chute de l’acuité visuelle. 

-Douleur croissante en intensité. 

-Epiphora. 

-Photophobie. 

  Sur le plan général les signes de sepsis avec malaise général, nausée, perte d’appétit ou de 

poids, douleurs abdominales, fièvre, frissons sont présents dans plus de 50 % des cas 

d’infection bactérienne [110]. 

 

3-Signes physiques  

  3-1 Signes physiques oculaires  [99] 

  Permettent dans la plupart des cas de faire le diagnostic ou de l’évoquer. Les signes de 

l’examen sont: 

-Une acuité visuelle souvent limitée à la perception lumineuse. 

-L'examen à la lampe à fente révèle : 
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3-1-1 Au niveau des annexes  

- Un oedème palpébral 

-Une hyperhémie conjonctivale 

-Un Chémosis conjonctival 

 

3-1-2 Au niveau du segment antérieur  

-Un oedème cornéen 

-Un anneau cornéen abcédé 

-Un trouble de l’humeur aqueuse (effet Tyndall de la chambre antérieure) 

-Une fibrine ou une membrane cyclitique dans la chambre antérieure 

-Un hypopion 

-Une Bulle aérique en chambre antérieure 

-Une perte du reflet pupillaire. 

-Un iris aréactif peu sensible à l’effet de l’atropine. 

 

 

Figure 3 : Endophtalmie bactérienne avec lame d’hypopion [100]. 

 

3-1-3  Au niveau du segment postérieur 

     L’examen du fond d’œil est le plus souvent rendu difficile ou impossible du fait des 

troubles des milieux transparents et de l’importance de la hyalite. Lorsqu'il est analysable, les 

hémorragies rétiniennes et les signes de vascularite, sont fréquemment retrouvés. 
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3-2 Signes physiques extra-oculaires 

   Sur le plan général, l’examen somatique complet recherche la présence d’un foyer 

infectieux superficiel ou profond : auscultation cardiaque à la recherche d’un souffle 

valvulaire d’endocardite infectieuse ; examen neurologique à la recherche d’un syndrome 

méningé, d’une paralysie des nerfs crâniens, d’anomalies pupillaires ; examen des aires 

ganglionnaires à la recherche d’adénomégalies ; palpation abdominale à la recherche d’une 

masse hépatique, d’une splénomégalie ; examen cutané à la recherche de signes infectieux 

superficiels, de points de ponctions veineuses répétés évocateurs de toxicomanie ; examen 

articulaire à la recherche de signes d’arthrite [110]. 

 

Tableau III: Signes cliniques au cours des endophtalmies [101]. 

 

      Caronia, sur une série de 134 endophtalmies, rapporte les fréquences respectives de ces 

différents symptômes [101] (Tableau IV).  

 

   Dans l’EVS, une tentative de corrélation entre les signes cliniques et les germes a montré 

que les diabétiques étaient plus volontiers infectés par Staphylococcus epidermidis [102], 

alors que les infiltrats cornéens, les anomalies de la cicatrice, la perte du reflet pupillaire, 

l’acuité visuelle initiale égale aux perceptions lumineuses et le début des signes dans les 2 

jours après la chirurgie répondaient plutôt à des germes à Gram négatif ainsi qu’à Gram 
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positif autres que  Staphylococcus à coagulase négative. L’hypopion était plus marqué pour 

les germes à Gram négatif que pour Staphylococcus à coagulase négative. Ces associations 

sont intéressantes à connaître mais ne permettent pas de guider un traitement spécifique 

d’emblée [103]. 

 

VIII-FORMES CLINIQUES 

1- Endophtalmies post-opératoires 

  Les formes cliniques dépendent de la latence des premières 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 l’endophtalmie après chirurgie de la cataracte retrouvée dans la littérature est 

très variable, puisqu’elle s’étend de quelques heures à plusieurs années. 

   Néanmoins, les différentes publications font état d’une majorité d’endophtalmies survenues 

entre le 1er et le 8ème jour après l’extraction cristallinienne. 

   Suivant la date d’apparition des signes, on peut définir 3 formes d’endophtalmie post-

opératoires. Les endophtalmies à début retardé en représentent entre 12 et 24 % [104,107]. 

 

1-1  Endophtalmie aigue  

   C’est la forme clinique la plus typique .Le tableau infectieux est brutal, précoce, 

s’établissant dans les heures qui suivent l’intervention. La douleur oculaire est intense dans 

90% des cas, exacerbée par les mouvements du globe, l’acuité visuelle est rapidement 

effondrée réduite à la perception lumineuse,les paupières sont oedémateuses avec des 

secrétions purulentes, la cornée est oedémateuse aussi, il existe un Tyndall important avec un 

hypopion. L’examen du segment postérieur n’est pas possible. Le problème est en fait 

d’établir un diagnostic très précoce pour mettre en route le traitement adéquat, gage d’un 

pronostic acceptable. Dans l’EVS, une tentative de corrélation entre les signes cliniques et les 

germes a montré que les diabétiques étaient plus volontiers infectés par des Staphylococcus 

epidermidis alors que les infiltrats cornéens, les anomalies de la cicatrice, la perte du reflet 
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pupillaire, l’acuité visuelle initiale égale aux perceptions lumineuses et le début des signes 

dans les 2 jours après la chirurgie répondaient plutôt à des bactéries à Gram négatif ainsi que 

des Gram positif autres que Staphylococcus à coagulase négative [105,94]. 

 

1-2 Endophtalmie subaiguë  

    C’est la forme clinique la plus fréquente .Elle survient en moyenne entre le 2éme et le 

14éme jour postopératoire, faisant toujours suite a un intervalle libre. La douleur oculaire est 

modérée, voire absente dans 20 à 40% des cas. La baisse d’acuité visuelle est toujours 

marquée avec une photophobie [105]. 

    L’examen retrouve un Tyndall de chambre antérieure. Initialement l’hyalite est modérée, 

d’aspect floconneux, limitée au vitré antérieur, permettant d’examiner la rétine à la recherche 

d’hémorragies et de périphlébites, la conjonctive est hyperhémiée, la cornée est claire avec 

des plis descemétiques. 

     En l’absence de traitement l’évolution se fait vers l’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 Staphylococcus à coagulases négatives et  Streptococcus du groupe 

viridans [106] 

 

1-3 Endophtalmie chronique [107] 

   Plus de deux semaines et le plus fréquemment après quatre semaines, en règle générale 

d’une chirurgie de la cataracte, survient de façon insidieuse une inflammation intraoculaire 

chronique qui prédomine dans la chambre antérieure. Les signes fonctionnels sont des 

douleurs oculaires récurrentes et une baisse d’acuité visuelle progressive, sur un oeil rouge. 

L’examen biomicroscopique montre des précipités rétrocornéens. Le tableau apparaît souvent 

sous forme d’uvéite granulomateuse unilatérale antérieure chronique. Le segment antérieur 

peut être le siège d’une organisation en bandes fibrineuses chargées de cellules. 

L’inflammation est cantonnée initialement au segment antérieur  puis se propage dans le vitré. 

S’y associe parfois une hypertonie oculaire.La capsule et l’implant peuvent être le siège de 

précipités blancs en plaques évocateurs de P. acnes . La diffusion intravitréenne est plus 
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précoce en cas d’infection par S. epidermidis et Corynebacterium. Au fond d’œil peuvent être 

constatés un oedème maculaire ou un aspect d’occlusion veineuse .Cet aspect inflammatoire 

peut ne se révéler qu’après un laser yag pour capsulotomie. 

   L’évolution est fluctuante avec de fréquentes recrudescences plus ou moins sensibles, en 

début d’évolution, à la corticothérapie prescrite. Le délai d’apparition de l’endophtalmie peut 

être retardé jusqu’à deux ans après la chirurgie. Le diagnostic d’infection est lui aussi souvent 

retardé, retardant d’autant le traitement spécifique et exposant aux complications à type 

d’oedème maculaire et d’hypertonie. 

   

2- Endophtalmies post-traumatiques [94] 

   La virulence des germes rencontrés, les dégâts tissulaires associés, font que le pronostic de 

ces endophtalmies est plus sombre qu’après chirurgie réglée. De plus, le diagnostic n’est pas 

aisé, notamment à cause de la douleur qui peut être liée au traumatisme lui-même (Fig. 4). 

   La survenue d’une endophtalmie dépend de la sévérité du traumatisme et de l’atteinte du 

cristallin. On peut en rapprocher l’acuité visuelle initiale basse, un CEIO postérieur et 

l’absence de vitrectomie lors de son ablation. Le délai de prise en charge est à prendre en 

compte ; 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 à 13,4 % après 24 heures. Cependant le délai d’ablation du CEIO reste 

encore discuté. 

 

 

Figure 4: Endophtalmie post-traumatique [94]. 
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3- Endophtalmies endogènes [94] 

    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. 5). De plus, ces infections sont le plus souvent non diagnostiquées, de l’ordre de 

16 à 63 % des cas ! On retient la plus grande fréquence sur l’œil droit et les formes bilatérales. 

Les arguments en faveur sont : 

• Absence de chirurgie ou de traumatisme oculaire antérieurs ; 

• Foyer septique tel que endocardite, infection gastrointestinale, septicémie ; 

• Une intervention récente sur les voies intestinales ou urinaires (lithotripsie) ; 

• Une diminution des défenses chez le diabétique par exemple, ou l’immunodéprimé par les 

traitements administrés ou la maladie elle-même, enfin chez les héroïnomanes. 

  Les germes les plus souvent retrouvés sont Staphylococcus aureus,  Streptococcus, Bacillus 

cereus en Occident, et les bactéries à Gram négatif comme E. coli et Klebsiella en Asie. Les 

mycoses sont plus fréquentes dans ce groupe que dans les endophtalmies exogènes, 

notamment chez les héroïnomanes. Les hémocultures sont l’élément décisif dans le diagnostic 

et le prélèvement du foyer infectieux initial s’ajoute aux prélèvements endoculaires. Les 

modalités thérapeutiques sont les mêmes que pour les autres types d’endophtalmie. Le 

voriconazole par voie systémique est le produit de choix .La vitrectomie est recommandée et 

donnerait trois fois plus de chances aux patients de garder une vision utile, associée à 

l’injection intravitréenne d’amphotéricine B ou de voriconazole . L’injection intravitréenne a 

été proposée mais son évaluation demeure difficile. 

  Le pronostic est le plus souvent très sévère et les résultats ne se sont pas améliorés en 55 ans 

! De plus le pronostic vital est souvent engagé. 
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Figure 5: Endophtalmie endogène à Candida [94]. 

 

4- Endophtalmies après injections intravitréennes [94] 

  Les injections intravitréennes d’agents thérapeutiques se pratiquent depuis longtemps avec 

les gaz pour les décollements de rétine, l’activateur tissulaire du plasminogène (tPA), les 

agents antiviraux, le méthotrexate, etc.  Mais ces injections se sont multipliées depuis 

l’utilisation intensive de la triamcinolone et des anti-vascular endothelium growth factors 

(VEGF). Si toutes les réactions inflammatoires après ces injections ne sont pas infectieuses, 

d’authentiques endophtalmies ont été rapportées. La fréquence varie de 1 à 2/1 000. 

  Sur une étude effectuée on ne rapporte aucun incident de cet ordre sur 1 135 injections de 20 

mg de triamcinolone. Il est recommandé de s’astreindre à des règles strictes d’asepsie et 

d’antisepsie pour ces traitements. Le rôle des antibiotiques locaux dans la prophylaxie de ces 

rares infections reste débattu. 

 

5- Endophtalmie de contiguïté 

   Des kératites bactériennes (Fig.6) et/ou des anomalies de la surface oculaire (syndrome sec, 

dystrophie du pseudophaque) peuvent conduire en l’absence de traitement adéquat à 

d’authentiques endophtalmies [94]. 
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Figure 6: Endophtalmie de contigüité après un abcès cornéen [94]. 

 

6- Endophtalmie chez l’enfant  

   Peu fréquentes mais de mauvais pronostic, elles surviennent dans plus de 70 

% des cas après traumatisme oculaire, qui touchent surtout les jeunes garçons. Les germes 

responsables sont Streptococcus après les traumatismes et Staphylococcus à coagulase 

négative après la chirurgie réglée. Si l’endophtalmie peut compliquer une chirurgie du 

strabisme lors de points perforants, c’est surtout la chirurgie de cataracte et de glaucome qui 

est à risque, notamment avec les antimétabolites [94]. 

 

IX-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

- Se pose surtout avec les endophtalmies dites non infectieuses, qui sont en réalité des uvéites.  

- Leurs Diagnostic n’est pas facile, de ce fait, il vaut mieux traiter une endophtalmie dans le 

doute plutôt que de passer a côté du diagnostic et du traitement en urgence, et ainsi, éviter des 

conséquences dramatiques!!  

- Le diagnostic différentiel se pose avec : 

 

1-Réactions toxiques [108,94] 

   L’endophtalmie infectieuse doit être différenciée des endophtalmies non infectieuses ou 

aseptiques qui font suite à une exacerbation de la réaction inflammatoire post opératoire 
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normale. Elle débute en règle générale vers le 3ème ou 5ème jour post-opératoire, plus 

rarement quelques semaines ou mois après l’intervention. 

   Il peut s’agir, soit d’une forme aiguë avec hypopion stérile pouvant récidiver, soit 

d’inflammations chroniques du segment antérieur de l’oeil se compliquant  d’oedème 

maculaire cystoïde 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 après une extraction extracapsulaire de la cataracte avec 

implantation de lentilles intraoculaires (LIO). 

   Une forme plus moderne a émergé ces dernières années: le toxic anterior segment syndrome 

(TASS) (fig.7): c'est une réaction inflammatoire non infectieuse qui survient pendant les 24h 

suivant la chirurgie oculaire. Il serait dû à un mauvais nettoyage des instruments utilisés 

pendant la chirurgie, mais d’autres causes ont été identifiées comme la pommade en fin 

d’intervention. 

  L’œil est rouge, la vision médiocre en postopératoire et c’est l’atteinte cornéenne qui 

prédomine avec une kératite diffuse. La chambre antérieure est calme et surtout il n’y a pas 

d’inflammation du vitré. 

 

Figure 7: Toxic anterior segment syndrom [94]. 

 

2-Réactions dues au cristallin [94] 

  Trois grands tableaux sont habituellement décrits : le glaucome phacolytique, l’uvéite 

phacotoxique et l’uvéite phacoanaphylactique plus justement appelée uvéite 

phacoantigénique. 
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  L’uvéite phacoantigénique se présente sous le masque d’une uvéite granulomateuse qui peut 

survenir dès le premier jour postopératoire. Une forme plus actuelle de cette affection est 

représentée par les réactions inflammatoires observées après luxation de matériel cristallinien 

dans le vitré lors de la phacoémulsification. Le traitement en est l’ablation des résidus 

cristalliniens et l’usage d’anti-inflammatoires puissants. Après un traumatisme perforant, elle 

est suspectée devant un oeil inflammatoire après rupture de la capsule antérieure. 

  L’uvéite phacotoxique en est une variante anatomopathologique de la précédente. 

Le glaucome phacolytique survient avec des cataractes hypermatures.Cliniquement le tableau 

est celui d’un glaucome aigu avec œil rouge et pression oculaire élevée mais l’angle 

iridocornéen est ouvert. La chirurgie de la cataracte et les anti-inflammatoires ramènent le 

calme rapidement mais pas forcément le contrôle du tonus oculaire.  

 

X-COMPLICATIONS [107,109] 

   Elles sont statistiquement plus fréquentes en cas de diagnostic retardé.  

   Dans l’EVS, Les principales complications comprennent le décollement de la rétine 

secondaire dans 5%, la phthisie dans 3%, élévation significative de la pression intraoculaire 

(30 mmHg ou plus) dans 1% et l'énucléation ou l'éviscération dans 1%. 

  Les anomalies maculaires sont les causes les plus fréquentes de cécité dans l’EVS ; Celles-ci 

comprennent l'oedème maculaire, la dégénérescence pigmentaire, la membrane épirétinienne 

et l'ischémie.  

   Le décollement  de la rétine peut se produire avant, pendant ou après le traitement par 

endophtalmie. Le pronostic visuel d’un décollement de la rétine dans le cadre d'une 

endophtalmie est généralement médiocre. Le taux de décollement de la rétine postvitréctomie 

peut être réduit en utilisant une instrumentation de vitrectomie de plus petit diamètre et en 

effectuant une vitrectomie partielle. 

  Autres séquelles peuvent persister, limitant définitivement la récupération visuelle: 

-Oedème cornéen, passant parfois à la chronicité 

-Les synéchies postérieures 

-Le glaucome post-inflammatoire 
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XI-EXAMENS PARACLINIQUES 

1- Diagnostic biologique  

1-1 Diagnostic microbiologique 

  Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence de l’agent infectieux causal sur les 

prélèvements microbiologiques oculaires [110] 

 

1-1-1 Prélèvements  

  Les prélèvements oculaires doivent être réalisés en urgence, si possible avant toute 

antibiothérapie (mais ne dois jamais retarder sa mise en route) .elle se fait au bloc opératoire 

sous anesthésie générale ou, plus souvent locale. 

 

Figure 8 : Prélèvements oculaires lors d’une endophtalmie : (a) ponction de vitré à l’aiguille, 

(b) flacon d’hémocultures pédiatriques et microtube pour la PCR, (c) prélèvement lors d’une 

vitrectomie à la pars plana, (d) aspect du vitré infecté dans des seringues de 2,5 ml, lors d’une 

vitrectomie.[111] 

 

� Prélèvement conjonctival  

  Sa réalisation est simple et bien connue, il faut utiliser un écouvillon que l’on place toujours 

dans un milieu de transport, si le délai de transfert est long. 



:  

44 

  Les prélèvements 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 [111]. 

  Ses résultats ne sont intéressants que s’ils sont confrontés aux résultats des autres 

prélèvements endoculaire, confirmant la responsabilité d’un germe, lorsqu’ il est retrouvé 

dans les différents compartiments de l’œil. 

� 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 à tuberculine. Ce geste n’est pas douloureux sauf s’il 

conduit à 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 prélèvement au niveau 

du sac capsulaire est possible. En pratique, un volume de 100 à 200 µl peut être prélevé. 

Cependant, le prélèvement peut être rendu impossible par la densité du pus intra-

oculaire[111] . 

� Prélèvement vitréen  

    Le vitré peut être prélevé par ponction vitréenne à l’aiguille 23 G. Le prélèvement vitréen 

est également possible lors d’une vitrectomie, en s’assurant de purger la tubulure du 

vitréotome (afin de ne pas diluer le prélèvement dans le volume de BSS de la tubulure), l’aide 

opératoire aspirant le vitré habituellement à l’aide d’une seringue de 2,5 ml. Ce prélèvement 

de vitré doit être réalisé sans perfusion de liquide endoculaire (voie d’infusion fermée) ou 

simultanément à une injection d’air (visualisation à l’aide d’une lentille de type 

quadrasphérique). Ce prélèvement de vitré pur est (dans le premier cas) à l’origine d’une 

hypotonie qu’il faut limiter en ne prélevant pas plus que 500 µl. Il est très utile de continuer la 

vitrectomie en prélevant du vitré dilué. Une vitesse de coupe du vitréotome élevée (jusqu’à 1 

500 cpm) ne modifie pas les résultats des cultures bactériologiques [112]. 

   L’utilisation des systèmes de vitrectomie transconjonctivale peut être utile, notamment chez 

les patients glaucomateux. En pratique, dans les situations d’endophtalmie grave, ces 

systèmes ne sont pas très 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 déjà un chémosis 

parfois hémorragique et un épaississement choroïdien, et le débit limité de vitrectomie 
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(notamment en 25 G, avec un temps de vitrectomie très long du fait de l’organisation 

importante du vitré).L’utilisation d’un endoscope peut s’avérer très utile en cas d’opacité 

cornéenne importante [113]. 

   Par ailleurs, une collaboration étroite avec les microbiologistes permet d’adresser au 

laboratoire la cassette de vitrectomie dont le contenu sera filtré, puis mis en culture. Cette 

technique permet d’obtenir des résultats très intéressants sur le vitré dilué (49 % de 

positivité). Lorsque l’analyse porte sur le vitré pur et la cassette de vitrectomie, 

l’identification bactérienne est réalisée dans 57 % (vitré pur 44 %, vitré pur et dilué 36 %), ce 

qui suggère une complémentarité des analyses de vitré pur et dilué [111]. 

� Autres prélèvements  

   C’est dans le contexte d’une chirurgie, notamment au moment d’une éventuelle vitrectomie, 

que des prélèvements complémentaires peuvent être réalisés: une membrane cyclitique, la 

capsule postérieure (notamment dans le contexte d’une endophtalmie chronique) et plus 

rarement l’implant intra-oculaire [111]. 

Transport du prélevement au laboratoire : le délai d’acheminement du prélèvement au 

laboratoire de microbiologie doit être le plus court possible, et idéalement ne pas dépasser 

deux heures [111].  

 

  1-1-2  Méthodes d’études bactériologiques 

   L’isolement des micro-organismes en culture est la méthode diagnostique de référence pour 

déterminer l’étiologie infectieuse de l’endophtalmie. En pratique, 50 à 200 µl de prélèvement 

d’humeur aqueuse ou de vitré sont mis en culture. Il est préférable d’ensemencer les 

prélèvements intraoculaires au bloc opératoire. L’analyse microbiologique de ce prélèvement 

comprend les étapes suivantes [111]. 

 

1-1-2-1 Examen direct [111]  

   Si le volume de prélèvement est suffisant (en pratique les prélèvements vitréens), environ 

20 µl de prélèvement sont étalés sur une lame stérile (chauffée à 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 à Gram positif ou à Gram 
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négatif), de levures ou de filaments mycéliens, en précisant leur quantité (rares, quelques, 

assez nombreux, nombreux et très nombreux). Le volume réduit du prélèvement intraoculaire 

et le faible inoculum bactérien présent initialement font que cet examen direct est souvent 

négatif. Dans l’EVS, un résultat positif a été obtenu dans 18,9 % des cas. Il demeure toutefois 

intéressant, car sa positivité indique une infection probable. 

 

     1-1-2-2  Mise en culture [111]  

    Les prélèvements doivent être 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 être utilisés. Le milieu le plus souvent mentionné dans la 

littérature est le milieu coeur-cervelle (Brain Heart Infusion ou BHI). L’inconvénient majeur 

du tube BHI est le risque de contamination du prélèvement lors des manipulations requises au 

moment de l’ensemencement, puis de la mise en culture de ces tubes. Il est possible 

également d’injecter le prélèvement directement dans un flacon d’hémoculture (de préférence 

un flacon pédiatrique du fait du volume réduit du prélèvement). Cette technique présente 

l’avantage d’une plus grande sensibilité et d’un risque moindre de contamination lors de la 

manipulation du prélèvement au laboratoire. Ces milieux de culture permettent l’isolement 

des bactéries aérobies (Staphylococcus, Streptococcus,Entérobactéries, etc.) ou anaérobies 

préférentielles (Propionibacterium acnes) et des levures (Candida). Le milieu de Sabouraud 

additionné de chloramphénicol permet l’isolement spécifiquement des levures. 

   En fonction du contexte clinique, des cultures spécifiques peuvent être envisagées. Par 

exemple, il est nécessaire d’effectuer une recherche de Mycobactéries en cas d’infection 

postopératoire d’évolution lente sur matériel étranger. De même, une endophtalmie faisant 

suite à une plaie oculaire par un corps étranger devra faire rechercher la présence de 

champignons filamenteux de type Aspergillus sp. Le prélèvement intra-oculaire devra donc 

être systématiquement adressé à la fois au laboratoire de bactériologie et au laboratoire de 

parasitologie mycologie, avec le plus de précisions possibles concernant le contexte clinique. 
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1-1-3 Identification [111] 

   Les cultures sont enregistrées et immédiatement incubées à 37° C ou à température 

ambiante pour certains champignons filamenteux. Ces cultures sont conservées au minimum 

deux semaines avant d’être considérées comme stériles. En cas de croissance microbienne, 

des sous-cultures sont obtenues en milieu gélosé et une identification d’espèce et un 

antibiogramme (ou un antifongigramme) sont réalisés. 

  L’identification est habituellement phénotypique (morphologie, coloration de Gram, tests 

biochimiques), mais peut être aidée par les techniques génotypiques telles que l’amplification 

et le séquençage du gène codant pour l’ARNr 16S. 

  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 atmosphère enrichie à 10 % de CO2 et en atmosphère anaérobie 

peut parfois permettre l’isolement tardif d’un micro-organisme. 

 

1-1-4  Biologie moléculaire  

   L’intérêt de la polymérase chain reaction (PCR) pour le diagnostic microbiologique des 

endophtalmies a été rapporté pour la première fois en ophtalmologie en 1994. 

   La PCR permet d’amplifier l’ADN des micro-organismes directement à partir des 

prélèvements cliniques sans nécessité de culture préalable de ces agents infectieux. Il est 

possible d’amplifier l’ADN de toutes bactéries (en ciblant le gène codant pour l’ARNr 16S) 

ou tous mycètes (en ciblant le gène codant pour l’ARNr 18S). Après amplification d’un 

fragment de ces gènes cibles, une identification d’espèce peut être réalisée par séquençage de 

l’ADN amplifié. Cette technique est appelée « amplification universelle », (PCR universelle 

ou panbactérienne). Plus récemment, des PCR ciblées sur certains pathogènes particuliers ont 

été développées (Staphylococcus, Streptococcus, Mycobactéries). 

   Les principaux avantages du diagnostic moléculaire sont la confirmation du diagnostic 

bactériologique pour des agents pathogènes ne cultivant pas (antibiothérapie préalable, 

bactéries exigeantes ou non cultivables comme Granulicatella, Moraxella ou P. acnes) , le 

redressement d’un diagnostic étiologique erroné (l’identification génomique étant supérieure 
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à l’identification conventionnelle) et l’identification de bactéries non reconnues jusqu’alors 

pour être pathogènes [94,111]. 

 

1-2 Diagnostic biologique non spécifique [110] 

    Le bilan non spécifique comprend un examen cytobactériologique des urines, la recherche 

d’un syndrome inflammatoire biologique, l’évaluation des fonctions hépatiques et rénales, le 

contrôle de l’équilibre glycémique. Une ponction lombaire doit être réalisée en cas de 

d’atteinte méningée. 

   La suspicion diagnostique est très élevée en cas de positivité des prélèvements systémiques 

effectués sur le sang (72 %), l’urine (28 %) ou le liquide céphalorachidien (50 %),conduisant 

à la mise en évidence d’un agent infectieux dans 70 à 80 % des cas d’atteinte bactérienne .  

   Le statut immunitaire du patient doit être contrôlé : des sérologies VIH, Syphilis, VHB, 

VHC seront systématiquement réalisées après accord du patient. Le schéma vaccinal 

antitétanique sera vérifié et éventuellement complété en cas de plaie cutanée. 

 

2- Diagnostic  radiologique 

2-1 Echographie oculaire [114] 

   Dès le premier examen clinique, l’exploration d’un globe présentant une endophtalmie 

aiguë, le plus souvent dans un contexte postopératoire, est souvent rapidement limitée par 

d’importants troubles des milieux, rendant l’examen biomicroscopique du segment postérieur 

difficile ou impossible.Prenant alors le relais de l’examen clinique, l’échographie oculaire 

trouve sa place dans le contexte de la prise en charge urgente de l’endophtalmie. 

   Ce premier examen échographique permet une appréciation globale de l’état des lieux : 

l’importance de l’atteinte du vitré et son degré d’organisation, la recherche d’une 

complication initiale. 

 Les aspects échographiques des différentes structures de l'œil: 

� Le vitré 

   Le vitré normal est anéchogène. Dans les atteintes débutantes, de fins échos sont présents au 

sein du vitré, de répartition assez homogène et d’échogénicité faible (fig.9). Leur densité est 

croissante avec le degré d’inflammation (fig.10) évoluant vers la formation de mottes plus 
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échogènes, dans un ensemble hétérogène (fig.11). La mobilité de l’ensemble dépend de l’état 

de sénescence du vitré, de l’importance de l’inflammation et du degré d’organisation du gel 

vitréen. 

  L’ensemble est relativement mobile dans les inflammations minimes à modérées en 

particulier lorsque le décollement total de la hyaloïde est déjà constitué (fig.12a et 12b). Il 

apparaît rapidement plus figé dans les formes très inflammatoires,rapidement amorti lors des 

mouvements oculaires. 

   En l’absence de décollement du vitré, une organisation progressive du gel entraîne un 

cloisonnement en membranes irrégulières d’échogénicité faible à moyenne (fig. 13), dans un 

ensemble peu mobile ou immobile avec évolution possible vers une organisation tractionnelle. 

 

Figure 9: Fins échos intravitréens diffus commençant à s’organiser en membranes 

intravitréennes[114]. 

 

Figure 10:Fins échos vitréens de grande densité et de répartition homogène. 

Décollement localisé de la hyaloïde[114]. 
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Figure 11 : Condensation des échos en mottes hétérogènes (1) avec formation d’une lacune 

centrale (2), décollement hyaloïdien (3) et fins échos dans l’espace rétrohyaloïdien[114]. 

  

Figure 12 : (a) et (b) Echos intravitréens en densité irrégulière (1), hyaloïde bien visible 

totalement décollée (2), fins échos rétro-hyaloïdiens de répartition homogène (3), ensemble 

mobile avec les mouvements oculaires (a, b)[114]. 

 

Figure 13: Organisation vitréenne en bandes cloisonnées (1), adhérences vitréorétiniennes 

persistantes (2) [114]. 

� Hyaloïde 

      Dans ce contexte très inflammatoire, une hyaloïde décollée apparaît plus épaisse, 

d’échogénicité plus élevée qu’une hyaloïde normale et pouvant se rapprocher de celle de la 
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rétine. Ce décollement hyaloïdien, souvent visible sur toute son étendue, constitue avec le 

vitré remanié un ensemble peu mobile et rapidement amorti lors des mouvements oculaires. 

Parfois, des lacunes géantes s’interposent entre le gel vitréen et la hyaloïde (fig. 14). En cas 

de décollement partiel ou lorsque la hyaloïde reste adhérente à la papille, le diagnostic 

différentiel avec un décollement rétinien localisé peut être difficile. 

  Un vitré en voie d’organisation peut s’accompagner de décollement hyaloïdien plan, plus ou 

moins tendu en corde d’arc, exerçant des tractions rétiniennes aux raccords à la paroi (fig. 15) 

 

. Figure 14 : Fins échos au sein d’une lacune géante (1) entre gel vitréen (2) et hyaloïde 

décollée (3) [114]. 

 

Figure 15 : Décollement partiel de la hyaloïde (1) avec ébauche de membranes de traction au 

sein du vitré (2)[114]. 

� Rétine  

     La rétine est examinée à la recherche d’un décollement dont la présence modifie la 

conduite thérapeutique. 

     Dans les endophtalmies, la rétraction vitréo-hyaloïdienne secondaire à l’organisation 

vitréenne s’exerce sur la rétine entraînant des décollements localisés tractionnels en toile de 
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tente. La constitution de déhiscences, non ou difficilement décelables à l’échographie dans 

ces formes, associée à l’organisation vitréohyaloïdienne, provoque rapidement un 

décollement de rétine complet et figé (fig. 16 et 17). 

   Lors de décollement rétinien rhegmatogène classique, la rétine décollée apparaît lors de 

l’examen échographique sous la forme d’une membrane très échogène, 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. 

 

Figure 16: Coupe en champ d’un décollement de rétine figé avec aspect de double membrane 

fixant les plis rétiniens (1) [114]. 

 

Figure17: Décollement de rétine total figé en Y avec densités vitréo-hyaloïdiennes rétractant 

la rétine [114]. 

� Choroïde : 

    L’infiltration inflammatoire de la choroïde s’accompagne d’un épaississement de la paroi 

oculaire. L’épaisseur pariétale est un reflet de l’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 à 2 mm constitue un élément 

pronostique péjoratif faisant craindre une évolution vers une phtyse du globe. Les 
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décollements choroïdiens ont un aspect semblable aux décollements choroïdiens des autres 

pathologies (fig. 18). 

   Très fréquemment, le décollement choroïdien se prolonge par un décollement ciliaire : la 

périphérie du décollement se continue en avant par un décollement plan très antérieur (fig. 19)  

 

Figure 18 : Deux poches de décollement choroïdien (1) [114]. 

 

Figure 19 : Décollement ciliaire (1) [114]. 

 

2-2 Autres examens [110] 

   Notamment La tomodensitométrie orbitaire est indiquée en cas de signes évocateurs 

d’extension orbitaire et qui aide dans la recherche d’un corps étranger intraoculaire en cas 

d’endophtalmie post-traumatique. 

  Les examens d’imagerie systématiquement utiles sur le plan général sont la 

tomodensitométrie thoracique, l’échographie cardiaque, l’échographie et/ou la 

tomodensitométrie abdomino-pelvienne. La scintigraphie au Galium 67 et la tomographie 

d’émission par positron (PETscan) peuvent utilement compléter la recherche de foyers 

septiques profonds passés inaperçus. L’imagerie cérébrale est systématique en cas de signes 

neurologiques associés (Fig. 20). 
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Figure 20 : Clichés d’IRM cérébrale d’un patient présentant une endophtalmie endogène 

unilatérale et une encéphalite multi-abcédée à Peptostreptococcus [110]. 

   Abcès multiples intracérébraux prédominant au niveau de la substance blanche, lésion de la 

tête du corps calleux, lésion au niveau du septum interventriculaire, ventriculite de la corne 

postérieure droite. A. Séquence T1 après injection de Gadolinium : rehaussement 

(hypersignal) en cocarde. B. Séquence T2 : lésions hyperintenses limitées par des zones 

hypointenses caractéristiques de l’accumulation de radicaux libres. C. Diffusion : 

hypersignal caractéristique de la restriction du coefficient de diffusion liée à la baisse de 

mobilité de l’eau (pus). 

 

XII-TRAITEMENT CURATIF 

   Le traitement curatif d’une endophtalmie est pluridisciplinaire, médicochirurgical, oculaire 

et général. Sa rapidité d’instauration conditionne en partie le pronostic [115].  

Il repose sur les éléments suivants dont les indications et les associations demeurent encore 

très controversées : 

• Les injections intra oculaires 

• Les antibiotiques systémiques 

• Les antifongiques systémiques 

•  Les antibiotiques locaux fortifiés 

•  Les corticoïdes 

• Et enfin traitement chirurgical : La vitrectomie 

 

1-Buts 

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

� Assurer une récupération visuelle et prévenir les complications. 

 

2- Moyens  

2-1  Injections intra oculaires 

- Les injections intra oculaires en chambre antérieure :  

  Elles ont peu d’intérêt du fait de la rapidité de renouvellement de l’humeur aqueuse qui ne 

leur permet pas une présence suffisamment longue dans la chambre antérieure [116].  

- Les injections intra oculaires intra vitréennes :  

  C’est à partir du milieu des années 70 que le recours à la voie intravitréenne fut introduit sur 

la base des travaux de Peyman et Sanders. C'est depuis le traitement de référence des 

endophtalmies, conduisant à l’obtention de concentrations intravitréennes immédiatement 

efficaces avec un risque d’effets indésirables systémiques limité. [117] 

 

 2-1-1 Technique [117] 

  Le geste sera effectué au mieux au bloc opératoire ou en salle de petite chirurgie, si possible 

après avoir effectué les prélèvements destinés à l’analyse microbiologique, Après l’asepsie 

bétadinée, un champ stérile sera mis en place et l’ouverture palpébrale sera maintenue à l’aide 

d’un écarteur de paupière stérile sous anesthésie locorégionale ou sous simple anesthésie 

topique. les injections sont réalisées à la pars plana en transconjonctival  à 4 mm du limbe 

(3,5 mm chez le pseudophaque) à l’aide d’une aiguille 30 gauge montée sur une seringue à 

insuline sous un volume final de 0,1 ml ou de 0,05 ml (fig 20) , une aiguille et une seringue 

différente pour chaque produit, pour éviter des problèmes de précipitation dans la seringue , 

en évitant les deux méridiens horizontaux (risque de blessure des vaisseaux ciliaires longs). 

L’usage du microscope opératoire n’est pas indispensable lors des injections intravitréennes, 

l’administration du traitement sans microscope permettant parfois un meilleur contrôle du 

geste, surtout si le patient est amené à déplacer les yeux et/ou la tête. À l’issue des injections, 

la pression intraoculaire sera systématiquement évaluée et les perceptions lumineuses 

contrôlées. Une ponction d’humeur aqueuse complémentaire à visée hypotonisante sera 
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effectuée si nécessaire et un traitement hypotonisant par voie orale pourra être administré en 

l’absence de contre-indication systémique.  

 Ces injections seront systématiquement renouvelées en fonction de l’évolution 48 à 72 heures 

après la première injection et il est rare de dépasser trois injections. En effet, une étude a 

montré qu’un peu plus de la moitié des prélèvements vitréens recueillis après une première 

injection d’antibiotique sont toujours positifs en culture conventionnelle, de 3 à 8 jours après 

l’injection initiale. 

   

2-1-2  Produits utilisés 

• Antibiotiques  

  L’unanimité est faite sur la nécessité de deux antibiotiques. La vancomycine à la dose de 1 

mg est le produit de référence sur les germes à Gram positif [116]. 

  Pour lutter contre les bactéries à Gram négatif, la gentamicine était le produit classique. 

Cependant, à partir d’une dose recommandée de 400 µg puis 200 µg des phénomènes toxiques 

ont été décrits à type d’infarctus maculaire. Ces problèmes également décrits pour l’amikacine 

ont permis de remettre en cause l’usage des aminosides de par leur toxicité et du nombre 

croissant des germes résistants . La ceftazidime (Fortum®) à la dose de 2,25 mg est un 

excellent candidat contre les bacilles à Gram négatif et sa toxicité à cette dose semble 

acceptable[116,118]. 

  Lors de la préparation des antibiotiques, les concentrations du mélange final que nous 

voulons obtenir sont décrites dans les tableaux ci-dessous. Nous nous attarderons juste sur les 

antibiotiques actuellement utilisés par voie intravitréenne utilisés en cas d’endophtalmie 

[117,118]:  
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Tableau IV : Mode de préparation des antibiotiques et antifongiques intravitréens [117,118]. 

Produits  

 

Concentration du 

mélange final 

(mg/ml) 

Volume injecté dans 

l’œil (ml) 

Quantité injectée 

dans l’oeil (mg) 

Vancomycine          10          0.1               1 

Ceftazidime          20          0.1                2 

Fungizone       0,05         0.1          0,05 

Amikacine            5         0,1            0,4 

 

Tableau V : Concentration de la quantité du mélange final d’antibiotique [117,118]. 

Produit  

 

Quantité  Présentation et Type  solvant pour le 

mélange final  

Vancomycine 500mg  1flacon  Eau stérile  50 ml  

Ceftazidime 1000mg  1flacon  Nacl 0.9%  50 ml  

Fungizone 50mg  Poudre et ajouter 10 

ml glucosé 5%  

Glucosé 5%  500 ml  

 

Amikacine 250mg  

 

  1flacon  

 

3 ml sérum  

 

2ml  

 

Indications thérapeutiques selon les formes cliniques d’endophtalmie : 

Depuis 1996, l’indication des antibiotiques découlent directement des résultats faits d’une 

grande étude réalisée aux USA par l’EVS [119 ,92]. Les indications retenues sont les 

suivantes :  

- Endophtalmies aiguës et subaiguës :  

1er IVT : Soit Vancomycine (1 mg) + Ceftazidime (2 mg) à renouveler après 48 h  

Ou  

2ème IVT : Soit Vancomycine (1 mg) + Amikacine (200 à 400µg) 

-Endophtalmies chroniques:  

Vancomycine (1 mg) Ceftazidime (2mg) à renouveler après 48h. S’il n’y a pas 

d’amélioration, une explantation sera de mise (enlever le sac et l’implant). 
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• Antifongiques : dans les endophtalmies fongiques, l’amphotéricine B (Fungizone®), 

active sur les formes levuriques et filamenteuses, est utilisée à la dose de 5 µg. Plus 

récemment le fluconazole a été proposé à la dose de 1 000 µg [116,120]. 

• Corticoïdes : s’ils sont utilisés, ils doivent être accompagnés de l’injection 

d’antibiotique dans le même temps. Ils ne sont pas recommandés en cas 

d’endophtalmie mycotique. La dexaméthasone est proposée à la dose de 400 µg à 1 

mg [116]. 

2 -1-3 Avantages  

 Les injections intraoculaires permettent de : 

• atteindre rapidement le vitré 

• obtenir des taux vitréens supérieurs à plusieurs fois la CMI des germes 

infectants 

• réaliser des prélèvements vitréens [116,92]. 

•  

       2-1-4  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 à des concentrations erronées en plus ou en moins [118,92].  

 

 2-2  Antibiotiques systémiques [116,118] 

    Les antibiotiques systémiques seront utilisés comme étant un traitement adjuvant, et ne 

pourront aucunement remplacer les injections intravitréennes.  

    Le choix de l’antibiotique se fera selon les 4 éléments suivants :  

• La pharmacocinétique oculaire : la molécule idéale doit être lipophile ou mieux 

encore bipolaire pour traverser les barrières hémato- oculaires le plus facilement 

possible, avoir une très 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. 

• La bactériologie : à cet effet, le produit idéal doit : 
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   - Avoir une CMI basse avec un rapport CMB/CMI voisin de 1 c’est à dire il doit être 

bactéricide 

   - Avoir un spectre adapté à tous les germes ou les plus habituellement rencontrés dans les        

endophtalmies. 

• Les effets secondaires (toxicité) : le traitement doit présenter le moins d’effets 

secondaires possibles, que ce soit sur le plan oculaire ou général. 

• Le coût : un prix de revient raisonnable avec un rapport coût/efficacité acceptable. 

- Les produits à utiliser (tableau VII):  

    Compte tenu de ces critères de choix, il ne reste que quelques produits intéressants pour le 

traitement de l’endophtalmie à savoir : 

fluoroquinolones, imipenem, pipéracilline, fosfomycine, ceftazidime et ceftriaxone [120]. 

� Fluoroquinolone 

   Les fluoroquinolones ont une excellente biodisponibilité et des concentrations aqueuses 

voisines de 0,5 à 1 mg/ml dans l’oeil sain avec un rapport humeur aqueuse/sérum de 20 à 

30%, qui peut atteindre 80 % dans l’oeil infecté. La voie orale autorise de bonnes 

concentrations, mais l’injection intra veineuse donne des taux 2 fois plus élevés. 

L’augmentation des doses orales permet d’élever les concentrations intra oculaires .  

   La pénétration vitréenne est modérée sur l'œil sain mais varie de 0,20 a 0,50mg/ml pour la 

ciprofloxacine et augmenté en cas d'endophtalmie[116]. 

   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 rétrocèdent à l'arrêt du traitement.  

   Ces produits doivent pour l’instant toujours être administrés en association pour au moins 

 2 raisons majeures [116]:  

- Eviter l'émergence des mutants résistants qui peut se rencontrer lorsqu'elles sont utilisées 

seules (germes hospitaliers sélectionnés et multirésistants). 

- Combler Les lacunes de spectre qui doivent être comblées par un traitement actif sur  

Streptococcus et les anaérobies. 

� Piperacilline (Pipril®) [118] 

C'est une Ureidopenicilline active sur  pyocyanique, Streptococcus et les anaérobies. 
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Les taux dans l'humeur aqueuse sont supérieurs à la CMI de ces 3 germes. 

� Imipenem (tienam®) [118] 

Il est actif sur les bactéries à Gram positif avec des CMI assez élevées pour  Staphylococcus à 

coagulase négative et la plupart des Streptococcus. Par contre, Pyocyanique et certains 

Proteus exigent des taux importants. Les anaérobies sont également sensibles. 

Son usage augmente beaucoup le coût du traitement. 

� Fosfomycine (Fosfocine®) [118] 

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

  Mais son activité sur  Streptococcus et Pyocyanique est modeste et elle est inactive contre 

les anaérobies. 

� Ceftazidime (fortum®) [118] 

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

  Elle est efficace sur Pyocyanique, mais pas sur Streptococcus. 

� Ceftriaxone (Rocephine®) [118] 

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

intérêt. 

-Schémas thérapeutiques curatifs 

   En cas d'endophtalmie bactérienne, l'antibiothérapie parentérale à la phase initiale doit être 

probabiliste, à 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 être pris secondairement. 

L'antibiothérapie systémique doit associer une fluoroquinolone à un des cinq antibiotiques 

cités plus haut. 
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Tableau VI : Antibiotiques systémiques utiles dans le traitement de l’endophtalmie 

bactérienne [116]. 

 

Les schémas de traitement suivants peuvent être proposés en première intention [121] : 

-Fluoroquinolone+imipenème 
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Exemple : ciprofloxacine (200mg/8h) et imipenème (500mg/8h) 

-Fluoroquinolone + céphalosporine de troisième génération 

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

-Alternatives: 

En cas d'allergie aux bétalactamines, le fosfomycine est associée à une fluoroquinolone 

comme l'ofloxacine. 

Exemple: ofloxacine (400mg/12h) +fosfomycine (4g/8h). 

En cas de contre indication aux fluoroquinolone (enfant): utiliser l'association 

imipenème+fosfomycine. 

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

Adaptation thérapeutique 

   L'antibiothérapie doit être adaptée en fonction de l'isolement bactérien et de 

l'antibiogramme. Lorsque la culture est négative et l'évolution clinique favorable : le 

traitement n'est pas modifié. Si l'évolution clinique est défavorable: le traitement chirurgical 

doit être envisagé [121]. 

Durée du traitement 

  Ce traitement dure en moyenne 7 jours .Il nécessite une hospitalisation  puisqu’un au moins 

des deux antibiotique est obligatoirement donné par voie veineuse [118]. 

 

2-3  Antifongiques systémiques 

  Le traitement associe le plus souvent vitrectomie et antifongiques.  

  Les antifongiques sont fungistatiques et non fungicides ce qui justifie des traitements 

prolongés afin que les processus cellulaires de défense de l’organisme puissent éliminer les 

agents pathogènes. Les imidazolés sont utilisés per os avec une bonne diffusion tissulaire.  

Les imidazolés qui franchissent bien la barrière hémato-oculaire sont : le fluconazole très 

efficace per os sur Candida, l’itraconazole (400 mg/j) et le voriconazole (200 mg/j) de spectre 

large [107]. 

Au traitement local par l’amphotéricine B est associé un traitement systémique avec la même 

molécule mélangée dans une émulsion lipidique (50 mg de Fungizone® dans 25 ml 

d’Intralipid® à 20 %), de façon à pouvoir utiliser des posologies importantes de l’ordre de 1 
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mg/kg/j,Les perfusions se font à la seringue électrique sous surveillance clinique et biologique 

(débit : 0,5 à 1 ml/kg/h)[122].  

 
  2-4  Antibiotiques locaux fortifiés [116] 

  Ce sont des collyres préparés à partir des formes injectables et qui sont prescrits en dehors 

des indications de l’autorisation de mise sur le marché (AMM). Ils sont capables de donner de 

bonnes concentrations en chambre antérieure. 

   Cependant, leur utilisation est à considérer comme un adjuvant des injections  

intravitréennes. 

   Les antibiotiques les plus utilisés sont la vancomycine pour son excellente activité sur les 

germes à Gram positif à la concentration de 50 mg/ml et la ceftazidime active sur les germes à 

Gram négatif, à la concentration de 20 mg/ml. La posologie est de 1 goutte toutes les 30 

minutes en alternance avec chacun des produits, au début du traitement puis 1 goutte 8 fois 

par jour. 

 

2-5  Corticoïdes [122,116] 

   L’utilisation des corticoïdes lors d’une endophtalmie permet de contrôler l’inflammation 

intra-oculaire générée par les toxines bactériennes.Les travaux expérimentaux chez l’animal 

ont montré l’intérêt des corticoïdes dans les endophtalmies mais chez l’homme les données 

sont contradictoires, les corticoïdes étant favorables pour les uns, délétères pour certains 

auteurs  et sans effet pour les autres. 

   En pratique, les corticoïdes sont souvent administrés aux patients par de nombreuses voies : 

topiques, en injection sous conjonctivale, en injection intra vitréenne et par voie systémique.  

Bien que pourvoyeurs d’effets secondaires, les corticoïdes par voie orale ont été utilisées dans 

l’EVS à la dose de 1 mg/kg pendant 5 à 10 jours. Afin de diminuer ces risques d’effets 

indésirables et de cibler leur effet anti-inflammatoire sur le lieu de l’infection, la voie intra-

vitréenne devrait être privilégiée. La déxaméthasone à la dose de 400  µg est préférée dans la 

pratique clinique. 

   Le risque majeur de leur utilisation est de ne pas pouvoir contrôler l’infection et de favoriser 

la prolifération microbiologique essentiellement lors des atteintes fongiques où leur utilisation 
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est contre-indiquée. C’est pour cette raison qu’il est préférable d’attendre 48 heures avant leur 

administration afin de vérifier l’efficacité de la prise en charge initiale par les IVT et les 

antibiotiques IV.Bien que le contrôle de l’inflammation soit plus rapide,le résultat final sur 

l’acuité visuelle ne fait pas non plus l’unanimité .Leur utilisation par voie locale ou par voie 

sous-conjonctivale doit être considérée notamment en cas de réaction inflammatoire 

importante de la chambre antérieure. Ils permettent de la diminuer, en cas de contrôle de 

l’infection, et d’assurer une meilleure visibilité du segment postérieur notamment pour la 

vitrectomie. 

   L’injection intra vitréenne de corticoïdes doit être associée à l’injection d’antibiotique 

dans le même temps. 

 

2-6  Traitement chirurgical : la vitrectomie 

  La vitrectomie a essentiellement un rôle mécanique, et bien qu’enlevant beaucoup de 

germes, et également des cellules de défense, elle ne résout pas le problème infectieux sur le 

plan bactériologique, qui demande des agents spécifiques pour éliminer les microorganismes. 

  De nombreux auteurs anglo-saxons préconisent de façon systématique une vitrectomie 

associée à des injections intraoculaires d'antibiotiques se basant sur les principes chirurgicaux 

bien établis mentionnant que le traitement de tout abcès passe par l'incision et le drainage 

[118].  

� Avantages théoriques [123] 

 Les avantages de la vitrectomie sont multiples : 

-Diminuer la masse infectieuse et en toxines, 

-Diminuer le cloisonnement des germes permettant une meilleur diffusion du traitement 

antibiotique, 

-Diminuer les tractions vitréennes 

-Permettre le prélèvement à visée microbiologique, 

-Permettre un éclaircissement  plus précoce des milieux, 

� Principes de réalisation [123,124] 

   Les conditions de réalisation d'une vitréctomie en urgence ou en urgence différée sont 

difficiles et demandent un opérateur entrainé. 
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Le bilan préopératoire comprend un examen de segment antérieur de l'oeil pour évaluer la 

transparence des milieux (oedème de cornée, membrane exsudative dans l'aire pupillaire, 

séclusion pupillaire) et une échographie en mode B pour évaluer l'état du vitré, de la rétine, de 

la choroïde et pour rechercher le décollement de la hyaloïde postérieure. 

Le premier temps opératoire est réservé aux prélèvements bactériologiques en chambre 

antérieure et dans la cavité vitréenne. 

  Le deuxième temps consiste à 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 l'intervention avec une 

kératoprothèse provisoire suivie d'une greffe de cornée de donneur ou de la remise en place de 

la cornée du patient  

  La vitréctomie proprement dite, est réalisée par voie postérieure (3voies) selon les 

techniques classiques. 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. Lorsque la hyaloïde postérieure n'est pas décollée la 

majorité des auteurs conseille de la laisser en place à cause du risque élève de déchirures par 

traction sur une rétine fragilisée et inflammatoire, quitte à réintervenir secondairement. 

Lorsque la visibilité est très mauvaise, seule la vitrectomie centrale peut être réalisée, avec un 

bénéfice moindre que pour une vitrectomie subtotale mais néanmoins quantifiable .Les 

complications iatrogènes (déchirures rétiniennes) sont traitées selon les techniques classiques 

.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 corticoïdes. 

� Inconvénients [116,92] 

   Le risque de décollement de la rétine n’est pas négligeable. D’autre part, la vitrectomie 

expose au risque de cataracte pour les yeux phaques car il s’agit d’une chirurgie difficile en 

particulier à cause du trouble des milieux et de l’importance de la réaction inflammatoire. 

�  Indications  [116] 

   Ainsi que le choix du moment de la vitrectomie reste difficile à déterminer. Elle a été 

réalisée dans 50 % des cas dans l’étude GEEP  et dans 52 % des cas dans l’étude EVS. Dans 

cette dernière étude, l’effet bénéfique immédiat pour les cas où l’acuité visuelle est réduite à 
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une perception lumineuse est statistiquement significatif. C’est donc l’acuité visuelle qui 

serait le meilleur argument pour poser l’indication d’une vitrectomie. L’aggravation des 

signes cliniques peut conduire à programmer une vitrectomie différée sur un oeil déjà 

imprégné par une antibiothérapie systémique. 

Recommandations ESCRS 2013  [128,92] 

   Si on dispose d'un chirurgien vitréorétinien et d'une salle d'opération équipée, on peut 

procéder à une vitrectomie formelle (centrale à triple voie ou complète) sur le principe « Ubi 

pus ibi evacua ». Une vitrectomie centrale laisse potentiellement une infection de la base du 

vitré résiduelle alors qu'une vitrectomie plus complète expose à un risque de décollement de 

rétine iatrogène.  

   En l’absence de chirurgien vitréorétinien : biopsie vitréenne  

 

3 - Indications 

3-1  Endophtalmie aiguë post opératoire  

 Elle doit être traitée en urgence. 

  La conduite à tenir basée sur les recommandations de l’EVS et des publications ultérieures 

[125] figure dans le Tableau VII. 
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Tableau VII: Traitement des endophtalmies post-opératoires [125]. 

A-Acuité visuelle réduite aux percéptions lumineuses 
1.Vitréctomie et prélèvements endoculaires 
2.Injections intravitréennes : 
- vancomycine : 1 mg 
- ceftazidime : 2 mg 
- dexaméthasone : 400 µg à discuter 
3.Antibiotiques fortifiés : 
- vancomycine : 50 mg/ml 
- ceftazidime : 20 mg/ml 
4.Antibiotiques systémiques à discuter 
- ciprofloxacine ou lévofloxacine : 500 mg per os 2 fois par jour 
- imipénem : 500 mg i.v. x 3 
Évolution favorable 
1.Corticoïdes : 
- sous-conjonctivaux 
- locaux 
2.Relais des antibiotiques fortifiés : 
- tobramycine x 6 
3.Antibiotiques systémiques 5-7 
jours à discuter 

Évolution défavorable 
1.Réinjections intravitréennes 
(éventuellement ajustées à l’antibiogramme) 
2.Nouvelle vitréctomie à discuter 
3.Antibiotiques fortifiés 
4.Corticoïdes 
5.Antibiotiques systémiques 

B-Acuité visuelle égale ou supérieure à la percéption des mouvements de la main: 
1. Prélèvements endo-oculaires si possible (sans retarder le traitement) 
2. Injections intravitréennes 
vancomycine : 1 mg 
ceftazidime : 2 mg 
dexaméthasone : 400 µg à discuter 
3. Antibiotiques fortifiés 
vancomycine : 50 mg/mL 
ceftazidime : 20 mg/mL 
4. Antibiotiques systémiques à discuter 

ciprofloxacine : 500 mg per os x 2 
imipenem : 500 mg IV x 3 

Évolution favorable 
1. Corticoïdes sous-conjonctivaux 
locaux. 
2. Relais des antibiotiques fortifiés 
- tobramycine X 6. 
3. Antibiotiqu es systémiques 5-7 jours 
à discuter. 

Évolution défavorable 
1. Réinjections intravitréennes 
éventuellement ajustées à l'antibiogramme 
2. Vitréctomie à discuter 
3. Antibiotiques fortifiés 
4. Corticoïdes 
5. Antibiotiques systémiques 
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3-2 Endophtalmies chroniques postopératoires [94] 

  Il s’agit d’une stratégie en fonction des signes cliniques observés plutôt que d’un traitement 

stéréotypé. Si dans environ la moitié des cas un traitement local, antibiotiques et corticoïdes 

au long cours (plusieurs mois) et dégressif, permet de contenir l’inflammation , il faut bien 

souvent sous peine de pérenniser l’oedème maculaire recourir à des manoeuvres chirurgicales. 

Dans un premier temps l’injection intravitréenne d’antibiotiques et particulièrement de 

vancomycine est indiquée. Si le geste est insuffisant on peut recourir à un lavage du sac 

capsulaire à la vancomycine à la concentration de 40 µg/ ml. En cas d’échec, il faut enlever la 

partie centrale de la capsule postérieure et faire une vitrectomie postérieure centrale, ce qui a 

l’intérêt de cultiver le vitré et surtout la capsule postérieure. Dans les cas sévères il faut y 

associer l’ablation de la capsule en entier et de l’implant, ce qui permet de venir à bout de 

cette inflammation chronique. Un implant de chambre antérieure ou suturé à la sclère est alors 

une bonne alternative chez le patient devenu aphaque après l’explantation. 

 

3-3 Endophtalmies après traumatismes [94] 

   À l’infection s’ajoutent les dégâts tissulaires, ce qui fixe un pronostic beaucoup plus sombre 

que pour les endophtalmies après 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. Bien 

souvent cette antibiothérapie est à cheval entre la prophylaxie et le traitement curatif et se 

prolonge plusieurs jours, les réopérations dans un laps de temps rapproché étant très 

fréquentes. 

 

3-4  Endophtalmies endogènes [116] 

Le traitement principal est bien sûr celui de la porte d’entrée. 

En cas d’étiologie bactérienne, l’injection intravitréenne est recommandée. 

S’il s’agit d’un problème mycotique, les recommandations, déjà évoquées, s’appliquent. 
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XII-PREVENTION  

   Prévention des endophtalmies repose sur des règles simples dites règles Pasteuriennes qui 

obéissent aux règles générales de l’hygiène et de la chirurgie, ces règles issues du XIXe siècle 

qui sont : l’asepsie et l’antisepsie constituent le socle le plus efficace de cette prévention. 

Quant à l'antibioprophylaxie, elle reste un sujet très débattu et controversé. 

 

1- Asepsie 

   C’est par définition l’ensemble des moyens qui permettent de diminuer la contamination des 

germes de façon 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 être un modèle pour 

l’ensemble du personnel du bloc opératoire » [126]. 

 

1-1  Examen préopératoire [127] 

   Il permet la sélection des patients et le dépistage de ceux qui sont atteints d’une infection ou 

à risque de développer une infection postopératoire. 

  L’examen préopératoire soigneux est certainement l’étape prophylactique la plus importante 

dans la prévention de l’endophtalmie. Il concerne non seulement le globe lui-même qui va 

bénéficier de la chirurgie, mais également l’œil adelphe En effet, le port d’une lentille de 

contact ou d’une prothèse oculaire peut conduire à une contamination sur l’œil opéré, il est 

donc prudent de les enlever quelques jours avant la chirurgie en prescrivant localement un 

antiseptique éventuellement. 

     Du côté à opérer, un examen soigneux de la peau et du bord libre des paupières et leur 

éventuelle malposition est nécessaire. S’il existe un problème 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 néfaste car il libère à partir du sac de très 

nombreux germes qui vont coloniser les culs de sac conjonctivaux. Cet examen locorégional 

est accompagné d’un interrogatoire à la recherche d’affections pouvant diminuer les défenses 

de l’opéré, comme des problèmes métaboliques généraux et plus particulièrement le diabète. 
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Les patients traités à 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. 

    La pratique de plus en plus étendue de la chirurgie ambulatoire fait que l’examen peut avoir 

été réalisé très à distance de la chirurgie. La survenue d’un chalazion devra être reconnue par 

le personnel non médical lors de l’instillation des collyres mydriatiques par exemple lors de 

l’entrée du patient le matin même de la chirurgie, pour éviter d’envoyer au bloc opératoire un 

patient exposé à un risque certain. L’éducation du patient et du personnel constitue donc des 

objectifs prioritaires pour cette prévention. 

 

1-2 Bloc opératoire [128] 

  La salle d'opération doit être équipée de systèmes de contrôle de qualité normalisés, 

avec des circuits propres et sales distincts pour l'ensemble du personnel, l'équipement et le 

matériel. L'assurance qualité de l'aération et des surfaces doit être effectuée régulièrement.  

   Les systèmes d'aération doivent être équipés de filtres adéquats (HEPA) et doivent 

faire l'objet d'une maintenance régulière. Les salles d'opération doivent être sous pression 

positive, et les portes doivent rester fermées en dehors des transferts. Il n'existe pas de 

recommandations ou données actuellement disponibles pour décrire les systèmes d'aération 

qui préviennent le mieux l'endophtalmie post-opératoire après phacoémulsification. 

 

1-3 Déplacements au sein du bloc opératoire 

   Ils doivent être réduits au minimum : en effet le nombre de germes aériens et de particules 

est proportionnel à ce « trafic ». En réalisant des mesures lors des différentes phases de la 

préparation du patient, on conseille d’attendre un minimum de temps entre l’installation de 

l’opéré et l’incision. Les excès de gesticulation ou même les cris du chirurgien peuvent être 

également néfastes [129]. 

1-4 Lavage des mains 

   Le lavage des mains est une étape très importante pour éviter la contamination 

peropératoire, de même que lors de la consultation, dont la technique est bien codifiée 

[130,131] (figure 21). 
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   Le lavage des mains à l’eau stérile et à la Bétadine en deux étapes pendant un temps 

suffisant, était la règle [132]. Depuis quelques années, les solutions hydroalcooliques se sont 

imposées non seulement pour la décontamination des mains lors de la consultation, mais 

également pour le lavage chirurgical [133]. 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 à l’origine de réactions inflammatoires à corps étrangers [133]. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21: Méthode pour un lavage des mains efficace [134]. 
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1-5 Stérilisation du microscope opératoire 

   La protection par un sac à usage unique qui épouse parfaitement les reliefs du microscope 

est rationnelle, mais augmente les coûts, et demande du temps d’installation. Elle n’est pas 

indispensable, mais le réglage final par l’opérateur avec des compresses stériles avec ou sans 

changement des gants doit être évité [135]. 

 

1-6 Champs 

    Actuellement les champs à usage unique sont largement diffusés au sein de packs qui 

contiennent la plupart du matériel nécessaire à la chirurgie, ce qui diminue les fautes d’asepsie 

lors de l’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 [136]. 

 

1-7 Instruments 

    Leur stérilisation est au mieux assurée après nettoyage et décontamination, par un passage à 

l’autoclave 134 °C pendant 18 minutes, ce qui permet d’être efficace également contre le 

prion. Lorsque les instruments ne peuvent pas le supporter, des traitements chimiques sont 

effectués par le service de stérilisation. En règle générale, l’usage unique doit être privilégié 

pour les dispositifs médicaux disponibles sous cette forme, mais performants et de coût 

raisonnable[94]. 

 

2- Antisepsie   

  Elle consiste à utiliser des substances toxiques contre les micro-organismes, qui d’une part 

agissent de façon non spécifique et d’autre part nécessitent des concentrations locales 

importantes pour être efficaces [116]. 

Cette antisepsie doit concilier d’une part, l’efficacité vis-à-vis des germes et d’autre part, 

l’absence de toxicité pour les tissus, combinée à un faible taux d’effets indésirables sur le plan 

général (allergie par exemple). 
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2-1 Décontamination de la peau et des paupières 

  La polyvidone iodée (PVP) aqueuse (Bétadine aqueuse) à 10 % s’est imposée, c’est un 

polymère qui relargue progressivement l’iode qu’il contient, permettant la destruction des 

bactéries en 2 minutes. Elle est active contre les bactéries, les virus y compris le HIV, les 

champignons, les protozoaires et les spores. 

  La faible concentration d’iode libre de la PVP de l’ordre de 0,0001 % permet de rendre 

compte de la rareté des dysthyroïdies induites par cet antiseptique. 

  L’attention a été attirée chez le prématuré à cause du risque potentiel  d’hypothyroïdie pour 

des surfaces d’application importantes et répétées. 

    Néanmoins, dans un rapport extensif sur les produits induisant une modification de la 

fonction thyroïdienne, la PVP n’est même pas mentionnée, ce qui est confirmé par des tests 

biologiques chez des sujets sains. 

  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. En cas de problème suspecté (grand allergique connu et prouvé, dysthyroïdie 

majeure), il faudra peser les avantages et les risques d’appliquer la PVP, on pourra utiliser des 

substances comme la chlorexidine (Hibidil*) ou l’hexamidine (Désomédine*).  

   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 , ce qui en chirurgie ambulatoire 

n’est pas vérifiable[132,137,138]. 

 

2-2 Décontamination des culs-de-sac conjonctivaux  

   Une étude comparative a pu montrer que la polyvidone iodée (PVP) à 10 % en solution 

(Bétadine aqueuse) était la mieux tolérée par l’épithélium de la cornée. En pratique, c’est la 

solution à 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 

l’instillation de deux gouttes. Cependant, un contact direct avec l’endothélium cornéen est à 

éviter car la toxicité directe de la PVP sur des greffons cornéens a été démontrée, il est vrai 

après un temps de contact de 5 jours . Une instillation à la fin de la chirurgie est préconisée 
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par certains auteurs, à condition que l’incision soit suffisamment étanche afin d’éviter un 

reflux en chambre antérieure.      

  Une dilution à 5 % diminue les colonies de 91 % et les espèces de 50 % quand la PVP est 

appliquée directement dans les culs de sac conjonctivaux . Un chiffre voisin de l’ordre de 93,9 

% a été retrouvé dans une étude française, en ce qui concerne la réduction des colonies. La 

flore conjonctivale est fortement réduite aussi bien après trois jours d’une association 

antibiotique de polymixine, néomycine, gentamicine qu’après trois gouttes de PVP à 5 % 

immédiatement avant l’intervention. L’association des deux est encore plus efficace. 

Cependant, l’éradication complète des germes est impossible à obtenir totalement même après 

instillation de PVP, malgré l’utilisation de la gentamicine collyre la veille de l’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 à apporter, néanmoins sur des échantillons réduits ou plus importants de l’ordre de 

8 000, l’instillation de PVP à 5 % dans les culs de sac conjonctivaux en préopératoire permet 

d’abaisser la fréquence de l’endophtalmie de 24 pour 10 000 à 6 pour 10 000 . Une étude 

rétrospective Allemande sur plus de 340 000 chirurgies de cataracte a montré une réduction 

d’environ la moitié des endophtalmies après application de PVP dans le cul-de-sac 

conjonctival [139-142]. 

 

3-Antibioprophylaxie 

    Antibioprophylaxie est actuellement largement utilisée par les ophtalmologistes avant, 

pendant ou après la chirurgie et ayant pour but d’inhiber la croissance ou de tuer les bactéries 

introduites dans l œil lors de l’acte opératoire.[116] Son but est donc de réduire le risque 

d’infection postopératoire en prévenant éventuellement l’adhésion bactérienne et surtout la 

prolifération microbienne .[143] 

  L’antibioprophylaxie n’est qu’un complément au respect des règles d’hygiène et d’asepsie      

périopératoire.[107] 
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3-1 Classification [144] 

   La chirurgie ophtalmique peut être rattachée à une chirurgie propre de classe I selon la 

classification d’Altemeier. Cependant, la chirurgie des traumatismes perforants correspond à 

la classe II, c’est à dire propre contaminé. 

 

3-2 Critères de choix d’antibioprophylaxie   

L’antibiotique idéal doit répondre à plusieurs critères : [145]  

-Elle doit être actif sur les germes habituellement rencontrés lors de la chirurgie ; Il est dirigé 

contre les principaux germes pouvant être en cause.  

-Elle doit être dénué de toxicité locale ou générale. 

-Elle ne doit pas induire de résistances. 

-Elle doit diffuser à concentration efficace à travers la barrière hémato-oculaire.  

-Elle doit atteindre plusieurs fois la concentration minimale inhibitrice des germes sensibles dans 

le foyer opératoire (notion d’index thérapeutique). 

-Elle doit être administré quelques heures avant la chirurgie. 

- Sa demi-vie doit être suffisamment longue pour permettre une administration unique. 

-Les effets secondaires doivent être réduits. 

-Son rapport coût-efficacité doit être probant. 

-Sa durée doit être brève de l’ordre de 24 heures.  

-La dose est souvent supérieure à la posologie usuelle (dose de charge). 

-Elle doit être établie d’un commun accord avec les acteurs de santé locaux (chirurgien, 

anesthésiste, réanimateur, infectiologue, pharmacien). 

-Son administration doit être facile. 

-L’efficacité doit pouvoir être évaluée dans des études pertinentes. 

- Elle doit être différente des produits utilisés pour le traitement curatif. 

- Elle doit être conforme aux recommandations des agences gouvernementales. 
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3-3 Modalité d’administration de l’antibiothérapie  

• Antibiothérapie locale  

   Antibioprophylaxie topique n’agit que comme désinfection de surface. Elle diminue la 

contamination du cul-de-sac, mais ne le stérilise pas. Elle ne permet pas d’éviter la 

contamination de la chambre antérieure [122]. 

  Dans la série menée par l’ESCRS (European Society for Cataract and Refractive Surgeons), 

la lévofloxacine prescrite par voie locale avant la chirurgie ne protégeait pas contre la 

survenue d’une endophtalmie . L’antibiothérapie locale a même été retrouvée comme étant un 

facteur de risque de l’endophtalmie de l’ordre de 2,38 dans une étude rétrospective . De plus, 

le risque de modifier la flore locale par ces instillations est bien réel, et la possibilité de 

développer des résistances, également. Ainsi dans une population d’enfants Népalais (qui ne 

sont pas soumis à une pression antibiotique 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 streptococcus nasopharyngés était doublée (16 à 31 %). 

   Les ophtalmologistes américains préconisent souvent les quinolones malgré le taux de 

résistances qui n’a pas cessé d’augmenter ces dernières années tant pour les germes de la 

surface oculaire que pour ceux responsables d’endophtalmies postopératoires. Une étude a 

montré que les nouvelles quinolones (gatifloxacine et moxifloxacine) affichent des résistances 

déjà marquées, et surtout les germes résistants à la ciprofloxacine le sont aussi pour ces 

molécules. 74 % des patients présentant une endophtalmie avaient reçu de la gatifloxacine ou 

de la moxifloxacine [146-151]. 

   Par conséquent, l’administration topique d’antibiotiques avant la chirurgie ne répond pas 

aux critères de choix d’une antibiothérapie prophylactique efficace [143]. 

• Voie sous-conjonctivale  

   Une étude récente bien que rétrospective a mis en évidence le rôle bénéfique des injections 

sous conjonctivales d’antibiotiques dans la réduction des endophtalmies. Cette voie garde 

encore la faveur de nombreux chirurgiens, mais elle demeure débattue. Cependant, la toxicité 

des aminosides, antibiotiques les plus couramment utilisés par cette voie, a été décrite 

[152,153]. 
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• Voie intra-oculaire 

   Adjonction d’un antibiotique ou de deux au liquide d’irrigation intra oculaire est une 

pratique en plein essor, mais encore en évaluation, elle présente plusieurs avantages [143] : 

-Une action exclusivement locale diminuant donc la sélection de germes et des résistances 

pouvant être rencontrés lors de l’administration de produits systémiques ;  

-Des concentrations importantes très rapidement atteintes sur le site opératoire. 

    Les inconvénients potentiels sont représentés par l’éventuelle toxicité des produits, et 

notamment les dommages sur l’endothélium cornéen. 

    L’usage de la vancomycine intracamérulaire seule ou associée à la gentamicine a été très 

répandu à une époque[154].Cependant il n’est plus possible pour des raisons de résistances 

aux entérocoques apparues d’abord aux États-Unis, puis en Europe , et pour des notions de 

cinétique de proposer la vancomycine en perfusion oculaire qui a pourtant connu un grand 

succès [155,156]. 

    Cette voie intra-oculaire a été à nouveau mise sous les feux de la rampe récemment par 

l’étude de l’ESCRS (European Society for Cataract and Refractive Surgery) qui a montré 

l’efficacité de la cefuroxime injectée en chambre antérieure dans la prévention de 

l’endophtalmie survenant après la chirurgie de cataracte [128]. 

    Cette étude Européenne qui a donné lieu à plusieurs publications  et a montré que 

l’injection de cefuroxime en chambre antérieure a permis une réduction du taux 

d’endophtalmie par un facteur de 5[128] . 

La Préparation d’une injection de céfuroxime selon l’ESCRS [157]. 

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’à 2 ml avec 1 ml de solution isotonique salée (soit 10 mg/ml) 
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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 paracentèse dans la chambre antérieure. 

Il faut noter que la céfazoline a été également proposée par la même voie, mais avec une 

démonstration plus limitée  

• La voie systémique 

   Pour certains auteurs, c’est la voie qui répond à la plupart des critères de choix d’une 

antibioprophylaxie. Ils préconisent l’utilisation d’une monothérapie antistapylococcique à 

bonne pénétration intra oculaire et à bonne biodisponibilité par voie orale en monoprise 

pré opératoire éventuellement répétée en 2 prises post-opératoires sur 24 H du fait de la 

présence d’une prothèse.[116] 

   Les fluoroquinolones sont les antibiotiques préférés [116]. Dans les critères de choix d'une 

fluoroquinolone on retiendra la demi-vie du produit, son pic de concentration dans l'humeur 

aqueuse et sa durée de persistance dans les milieux oculaires [122] . 

  Pour les patients à risque de tendinopathie, il est conseillé d’utiliser un autre anti 

staphylococcique à bonne diffusion intraoculaire/ acide fusidique[116]. 

 

      3-4 Recommandations officielles 

  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 l’endophtalmie postopératoire. L’antibioprophylaxie 

orale en routine n’est pas nécessaire pour la chirurgie de la cataracte, sauf si le patient est un 

atopique sévère avec une colonisation plus fréquente du bord libre des paupières par S. aureus 

» ; 

– Antibiothérapie prophylactique (ABP) dans le liquide d’irrigation : « Aucune étude 

prospective n’a pu montrer une réduction de l’incidence de l’endophtalmie par cette voie 

même si des études évoquent un effet protecteur. La vancomycine et autres antibiotiques de 

réserve ne doivent pas être utilisés en prophylaxie ; 

– Addition d’un antibiotique en injection intra-camérulaire à la fin de l’intervention : « Ceux 

qui utilisent cette voie rapportent de façon anecdotique la preuve de son efficacité dans la 

prévention de l’endophtalmie postopératoire, mais aucune étude scientifique n’a été entreprise 
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». C’était avant la publication des résultats de l’étude multicentrique de l’ESCRS publiée en 

2006 ; 

– Antibioprophylaxie en injection sous-conjonctivale : « Largement utilisée ces 30 dernières 

années, cette technique a probablement un effet très faible dans la prévention de 

l’endophtalmie » ; 

– Prophylaxie postopératoire : « Pour diminuer le risque d’infection, en particulier après 

incision en cornée claire, avant l’étanchéité complète de la cicatrice, l’antibiotique 

préopératoire peut être prescrit pendant une semaine après l’opération, sans efficacité 

prouvée. Une application plus longue (plus de 2 semaines) n’est pas recommandée, en dehors 

d’une autre indication médicale  » [158,159]. 

 

XIII-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 à 4/10 [160] 

et 85% d'acuités supérieures à 1/10 [161] en cas de vitré initialement clair. 

 

2- Délai de prise en charge 

   Grâce à un traitement précoce dans les 48 premières heures, on obtient 46% d'acuités 

visuelles (av) ≥ 1/10 , 65% d'av≥1/20 [257] et 87% d'av≥1/10 [163]. 

 

3- Pronostic en fonction de type de chirurgie 

   Le pronostic des endophtalmies post-opératoires est souvent mauvais, car le diagnostic est 

difficile à établir sur un oeil déjà inflammatoire suite aux multiples manipulations 

endoculaires au cours de la chirurgie, ce qui retarde souvent le traitement [160]. 

- Phacoémulsification: 

  Les résultats fonctionnels sont superposables aux résultats globaux; ce qui est normal 

puisque la chirurgie de la cataracte représente 70 à 80% des endophtalmies bactériennes 

postopératoires: 64% d'av ≥1/10 pour Kattan [164] et 46% pour Verbraeken [162]. 
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- Trabeculectomie: 

   Le pronostic est classiquement sombre à cause de la virulence de la bactérie en cause: 2 cas 

sur 6 pour Verbraeken [162], 1cas sur 8 pour Mao (Streptococcus) [165] ont une av≥1/10. La 

série de Irvine (bactéries à Gram négatif [166] donne 6 cas sur 8 avec une acuité ≥1/20. 

 

4- Pronostic en fonction de la bactérie 

o Staphylococcus à coagulase négative 

 Ils sont responsables d’endophtalmies subaiguës ou chroniques de meilleur pronostic que les 

formes aiguës[167,168]. 

o Staphylococcus aureus 

   Ce cocci à Gram positif, 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 aiguës de pronostic sombre [169]. 

o Streptococcus 

  S. pneumoniae , diplocoque capsulé alpha-hémolytique, est responsable d’endophtalmies 

suraiguës de pronostic effroyable (jusqu’à 37 % des patients sans perception lumineuse) 

[170]. 

  Les autres Streptococcus commensaux de l’oropharynx entraînent des endophtalmies aiguës 

de pronostic souvent défavorable [171]. 

o Autres germes 

    Nocardia est une bactérie aérobie à Gram positif, à l’origine d’endophtalmie endogène et 

d’endophtalmies exogènes post-chirurgie de la cataracte de pronostic sombre (80 % avec une 

acuité visuelle inférieure à voir bouger la main et 46 % sans perceptions lumineuses), en 

rapport avec la virulence de cette bactérie[172, 173]. 

  Pseudomonas aeruginosa est responsable d’endophtalmies aiguës graves de mauvais 

pronostic (absence de perceptions lumineuses dans 68 %, aucun patient avec une acuité 

visuelle supérieure à 5/10)[174] . 
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CONCLUSION 
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 Les endophtalmies sont des infections qui touchent le corps vitré, la rétine, et les couches 

uvéales de l’œil qui peuvent mettre sérieusement en jeu l’avenir fonctionnel et anatomique 

des yeux de nos patients.  

    Si les circonstances de survenue sont diverses, c’est bien la chirurgie de la cataracte qui par 

son volume dans le monde en est la plus grande pourvoyeuse. Sur le plan microbiologique, 

elles sont dû à un processus infectieux provenant de bactéries, de champignons ou, plus 

rarement,de virus.  

   Le diagnostic est parfois aisé en cas de survenue sur un terrain prédisposé lorsque le tableau 

est bruyant associant les signes oculaires évocateurs et généraux de sepsis. Il est beaucoup 

plus difficile lorsque l’infection survient chez un sujet sain ou lorsque les signes généraux 

sont absents et que les signes ophtalmologiques sont ceux d’une uvéite non spécifique. Le 

diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence de l’agent infectieux causal sur les 

prélèvements microbiologiques oculaires 

   Une prise en charge diagnostique (bilan oculaire et général) et un traitement rapide (locale 

et systémique adaptée) seront nécessaires afin d’éviter des complications oculaires et 

générales potentiellement cécitantes ou létales. 

    Ces dernières années, les améliorations techniques, tant dans l’asepsie chirurgicale que 

dans le diagnostic bactériologique, la meilleure connaissance de l’épidémiologie et de la 

physiopathologie de l’endophtalmie, la découverte et le développement de nouveaux 

antibiotiques à bonne pénétration oculaire ont permis des progrès nets dans le pronostic de 

l’endophtalmie. Cependant, l’endophtalmie représente encore un sérieux problème clinique. 

    Enfin, il faut créer un Observatoire national des endophtalmies, à l'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 

 

Titre :  ENDOPHTALMIE INFECTIEUSE  

Auteur : AMMARI Hajar  

Mots clés : œil, infection,  bactérie, champignon, antibioprophylaxie. 

  
  Les endophtalmies sont définies comme des infections intraoculaires profondes. Elles 

peuvent être classées en fonction du mode de contamination ou de la chronologie. Elles 

apparaissent le plus souvent  comme une complication de la chirurgie oculaire, mais peuvent 

aussi survenir comme une séquelle d’un traumatisme oculaire ou d’une infection systémique.  

  Les germes en cause sont principalement les bactéries notamment les bactéries de la surface 

de l’œil ou de ses annexes, le plus souvent sont identifiées des coques à Gram positifs, les 

champignons sont moins fréquemment impliquées et les virus sont plus rare. 

  Le diagnostic de certitude repose sur la mise en évidence de l’agent infectieux causal sur les 

prélèvements microbiologiques oculaires. L’échographie permet également un suivi du 

segment postérieur au décours de la prise en charge thérapeutique. 

  Sans traitement, l’endophtalmie peut avoir des conséquences accablantes pour la vision du 

patient : la perte de toute perception lumineuse ou du globe oculaire en lui-même.son 

pronostic est directement corrélé à la rapidité du diagnostic, de la mise en œuvre du traitement 

et à l’efficacité de celui-ci. 

  Ainsi, la prévention reste primordiale, notre premier souci doit être avant tout préventif dans 

le respect des précautions élémentaires d’asepsie et d’antisepsie, l’utilisation d’antibiotiques à 

la fin d’opération est également recommandée, tout particulièrement l’injection de céfuroxime 

dans la chambre antérieure ou sous la conjonctive.   
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ABSTRACT 

Titre : Infectious endophthalmitis 

Auteur : AMMARI Hajar 

Mots clés : eye, infection,bacterium, fungi, antibioprophylaxis 

          Endophthalmitis is defined as a deep intraocular infection. It is generally classified 

according to the mode of contamination or the chronology of instalation,may be a 

complication of intraocular surgery, the result of a penetrating eye injury, or result from the 

hematogenous spread of organisms from a distant site of infection. 

          Infection is generally bacterial;in particular the bacterium of the surface of the eye or its 

appendages the most frequently identified are Gram positive hoppers, fungal are less 

frequently involved and viral are rarer. 

            The diagnosis of certainty is based on the demonstration of the causative infectious 

agent on the microbiological samples ocular. Ultrasound also allows follow-up of the segment 

after the therapeutic management. 

     Without treatment, endophthalmitis can have overwhelming consequences for the patient's 

vision: The loss of any luminous perception or of the eyeball itself. Its prognosis is directly 

correlated with the speed of diagnosis, the implementation of the treatment and the 

effectiveness of the treatment. 

    Thus, prevention remains paramount, our first concern must be above all preventive in 

compliance with the basic precautions of asepsis and antisepsis, the use of antibiotics at the 

end of operation is also recommended, especially the injection of cefuroxime in the anterior 

chamber or under the conjunctiva. 
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Serment d’Hippocrate 

 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

∗ Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont 

du. 

∗ Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité, la santé de mes 

malades sera mon premier but. 

∗ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

∗ Je maintiendrai, par tous les moyens en mon pouvoir, honneur et les 

mobiles traditions de la profession médicale. 

∗ Les médecins seront mes frères. 

∗ Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s’imposera entre mon devoir et mon patient. 

∗ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

∗ Même sous la menace, je n’userai pas de mes connaissances, médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

∗ Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration de Genèvre,  

1948 
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  بسم االله الرحمان الرحيم

 أقسم باالله العظيم

  

  :في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية

 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية؛  •

 وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه؛ •

 مريضي هدفي الأول؛وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة  •

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي؛ •

 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب؛ •

 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي؛ •

وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو  •

 اجتماعي؛

 لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها؛وأن أحافظ بكل حزم ع •

 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد؛ •

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي •
 

  .واالله على ما أقول شهيد  •



 

 

����� ���� 	��
  ا����ط - ا�
  ������ط  وا������ ا��� آ���

 

  67:  أ��و��  ر��                                                                 2017 : ��ـ� 
  

 

  باطن التهاب

 المقلة المعدي 
 
  

  :أطروحة

�و����
�	��������م����:�............................................ �

 من طرف
  عماري هاجر :الآنسة 

�1991��
�  08 ة ��ا���داد  �
   ������ ا���
 

  ـ�ـ�ـ� �ـ�ـ�دة ا�ـ�آـ�ـ�را	 �ــ� ا����

� ������دات ا����
� –ا����  –ا���آ���
�  -ا��
وى –ا����  : الكلمات الأساسية�� .ا��


	�א���������
�:������א��א������א�� �

   ر���              ��
�ن زه�ي   : ا����

	   ��  أ���ذ��
          ا����ء ا����

  ��ف�             ����� ����خ: ا����

	   ��  أ���ذ��
      ا����ء ا����

�اوي : ةا����
�   �!� � ا�

	 ��  ةأ���ذ ��
  ا����ء ا����
   ا���د�" ��
�� : ةا����


	 ��  ةأ���ذ��
   ا����ء ا����
   �'��ة &%ل : ةا����


	 ا������ء ا��������  ةأ���ذ� 

 أ*(�ء


