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 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا

إنك أنت العليم الحكيم   

31سورة البقرة: الآية   
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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 
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 
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 
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 
 

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 
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    Hématologie biologique 
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 
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 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie biologique 
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 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie biologique 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
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Les cellulites orbitaires sont des affections peu fréquentes en ophtalmologie 

mais reste la pathologie orbitaire primitive la plus répandue. Ces infections 

peuvent être secondaire à une infection oculaire, péri oculaire ou à une 

septicémie. L'origine sinusienne reste la plus fréquente. Les germes les plus 

fréquemment observées chez l’adulte sont Streptococcus pneumoniae alors que 

Heamophilus influenzae est le plus souvent retrouvé chez l’enfant.Le risque de 

graves complications mettant en jeu le pronostic fonctionnel et vital nécessite un 

diagnostic rapide et une prise en charge précoce. 

 

Le but de ce travail est de définir les aspects épidemiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutif chez une série de 48 patients colligés au service 

d’ophtalmologie de l’hôpital militaire Mohamed V et comparer les résultats avec 

ceux de la littérature mondiale. 
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La description anatomique de l’orbite est indispensable pour la compréhension des 

différents stades de la cellulite orbitaire et des différentes techniques et voies d’abord 

chirurgicales. 

I. L’ORBITE OSSEUSE : 

L’orbite est une cavité osseuse située dans la partie supérieure du massif facial. Les 

deux cavités orbitaires séparées par la cavité nasale contiennent et protègent le globe oculaire 

et ses annexes. 

Il est de forme pyramidale à quatre faces dans ses deux tiers antérieurs (paroi 

supérieure, latérale, inférieure et médiale) et à trois faces dans son tiers postérieur (paroi 

supérieure, latérale et médiale). 

La base de cette pyramide est antérieure, discrètement elliptique, d’environ 40mm de 

large pour 35mm de haut. Le sommet est postérieur. L’axe orbitaire, oblique en dehors, fait 

un angle d’environ 25° avec un axe strictement antéropostérieur. (fig1) 

 

Figure 1 : Vue antérieure de la cavité orbitaire 
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1. Les parois : 

1.1. La paroi superieure : 

La paroi supérieure ou plafond, triangulaire à base antérieure, est formée en avant par 

l’os frontal et en arrière par la petite aile du sphénoïde. Elle sépare l’orbite de l’étage antérieur 

de la base du crâne. Au niveau de sa partie antérolatérale, le plafond orbitaire abrite la fosse 

de la glande lacrymale, tandis qu’au niveau de sa partie antéromédiale, il présente une saillie, 

l’épine trochléaire, sur laquelle s’insère la trochlée, tendon annulaire, dans lequel chemine le 

muscle oblique supérieur. (fig2) 

 

 

Figure 2 : Vue inférieure de l’orbite montrant sa paroi superieure ( le plafond) 
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1.2. La paroi latérale : 

La paroi latérale ou pilier externe, triangulaire à base antérieure est formée en avant et 

en haut par l’os frontal, et en avant et en bas par l’os zygomatique. Les tiers postérieurs de la 

paroi latérale sont constitués par la grande aile du sphénoïde. 

Elle sépare l’orbite de la fosse cérébrale moyenne en arrière et de la fosse temporale en 

avant. Elle est traversée par le foramen zygomatico-orbitaire contenant les vaisseaux et le 

rameau zygomatico-orbitaire du nerf zygomatique, branche collatérale du nerf maxillaire, qui 

participe à l’innervation sensitive de la tempe et de la joue. (fig3) 

 

FOS : fissure orbitale supérieure ; FOI : fissure orbitaire inférieure ; 

G: grande aile du sphénoïde ; Z : Os zygomatique ; L : fosse lacrymale. 

Figure 3 : Vue antérieure de la face latérale de l’orbite gauche 

 



7 

1.3. La paroi médiale : 

La paroi médiale, rectangulaire, unit d’avant en arrière l’apophyse montante de l’os 

maxillaire, la face latérale de l’os lacrymal, la lame orbitaire de l’ethmoïde encore appelée 

lame papyracée, ou os planum, et enfin la partie latérale du corps du sphénoïde. Elle sépare 

l’orbite des fosses nasales en avant et du sinus sphénoïdal en arrière. (fig4 ,5) 

 

 

L : canal lacrymonasal ; EP :foramen ethmoïdal postérieur ; 

EA: foramen ethmoïdal antérieure ; P : lame papyracée. 

Figure 4 : Vue antérieure de la face médiale l’orbite gauche 
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Figure 5 : Vue médiale de la cavité orbitaire 

 

1.4. La paroi inferieure :(fig6) 

La paroi inférieure, ou plancher, triangulaire à base antérieure, limitée seulement aux 

deux tiers antérieurs de l’orbite, est formée en avant et latéralement par l’os zygomatique, et 

en avant et médialement par la face orbitaire de l’os maxillaire. Plus en arrière, le processus 

orbitaire du palatin s’unit à l’os maxillaire. 

Cette paroi sépare l’orbite du sinus maxillaire et est parcourue par le sillon infra-

orbitaire, qui naît en dedans de la partie antérieure de la fissure orbitaire inférieure, et se 

dirige de dehors en dedans et d’arrière en avant, pour s’enfoncer dans la profondeur de l’os 

maxillaire et s’ouvrir sur le foramen infra-orbitaire par l’intermédiaire du canal infra-orbitaire 

où cheminent le nerf et les vaisseaux infra-orbitaires. Le nerf infra-orbitaire, branche termi 

nale du nerf maxillaire, participe à l’innervation sensitive de la joue, de la lèvre supérieure et 

du pied de l’aile du nez. (fig6) 
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Figure 6 : Vue supérieure de l’orbite montrant sa paroi inférieure 
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Figure 7 : Les quatres parois de l’orbite 

 

2. Les bords de l’orbite : (fig 8) 

Le bord supéro-médial de l’orbite répond à la suture de l’os frontal, il s’agit d’une 

ligne articulaire suivant laquelle cet os s’unit à l’apophyse montante du maxillaire supérieur, 

au lacrymal et à l’éthmoïde Le long de la suture fronto-ethmoïdale se trouvent les orifices des 

conduits ethmoïdaux 

Le bord inféro-médial Séparant les parois médiale et inférieure, il se confond en avant 

avec l’orifice supérieur du canal lacrymo-nasal plus loin il répond au sutures 

ethmoïdomaxillaire et sphéno-palatine. 
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Le bord inféro-lateral Séparant les parois inférieure et latérale, il est creusé d’une 

large ouverture, la fente sphéno-maxillaire, qui fait communiquer l’orbite avec la région 

ptérygomaxillaire. 

Le bord supéro-latéral Il présente la fente sphénoïdale, comprise entre la grande et la 

petite aile du sphénoïde, et communicant avec la cavité crânienne 

 

 

Figure 8 : Vue antérieure montrant les bords et les quadrants de l’orbite 

 

Orifice antérieur ou base de l’orbite : 

Bordé par le rebord orbitaire qui est grossièrement quadrilatère. 

Sommet ou apex orbitaire : 

Repond à l’éxtremité mediale de la fente sphenoidale 
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CO : canal optique. FOS : fissure orbitaire supérieure 

FOI : fissure orbitaire inférieure. 

Figure 9 : vue antérieure de l’Apex orbitaire gauche 
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Les orifices de l’orbite : 

 

P : petite aile du sphénoïde ; G: grande aile du sphénoïde ; C : apophyse clinoïde antérieure ; S : 

racine d’insertion inférieure de la petite aile du sphénoïe 

(plancher du canal optique). FOS : fissure orbitaire supérieure ; R : foramen rotundum. 

Figure 10 : : Vues antérieures de l’orbite montrant ses orifices 

 

Le canal optique :( fig 9 ,10) 

Arrondi situé proche de l’apex orbitaire, il fait communiquer la cavité orbitaire à l’étage 

antérieur de la base du crâne. Il livre passage au nerf optique et à l’artère ophtalmique. 

La fente sphénoïdale (fig 9 ,10) ou fissure orbitaire supérieure : 

en forme de virgule, oblique en haut, en avant et en dehors. Elle livre passage à de 

multiples éléments vasculonerveux notamment les nerfs oculomoteurs et la veine ophtalmique 
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La fissure orbitaire inférieure (fig9) ou fente sphéno-maxillaire : 

Dirigée obliquement en avant et en dehors. Elle fait communiquer l’orbite à la fosse 

ptérygo-palatine. 

L’orifice supérieur du canal lacrymonasal (fig9) : 

situé en dedans et en inférieur, il donne naissance au canal lacrymonasal qui fait 

communiquer l’orbite avec les fosses nasales 

 

II. LE CONTENU DE LA CAVITE ORBITAIRE : FIG 11 

 

 

Figure 11 : Vue latérale montrant le contenu de la cavité orbitaire 
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1. Le Globe oculaire : 

Le globe oculaire est prolongé par le nerf optique qui définit l'axe du cône musculo-

aponévrotique, il est classiquement subdivisé en deux régions comprenant les structures 

suivantes : le segment antérieur, il comprend la cornée, l'iris, la chambre antérieure, l'angle 

iridocornéen, le cristallin et le corps ciliaire tandis que le segment postérieur comprend la 

sclère, la choroïde, la rétine et le corps vitré. (fig12) 

 

 

Figure 12 : Schéma montrant les différents constituants du globe oculaire 

 

Pour un œil normal ou emmétrope  les dimensions sont : 

Sagittal = 24 mm ; 

Transversal = 23,5 mm ; 

Vertical = 23 mm ; 

Poids = 7 grammes ; 

Volume = 6,5 cm3 
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Le pôle antérieur de l’œil est tangent à une ligne droite qui unit les rebords orbitaires 

supérieur et inférieur. Le globe n’est pas directement en contact avec l’orbite, il est distant de 

l’orbite de 6 mm en dehors et 11 mm en dedans. 

 

 

Figure 13 : Position du globe oculaire dans la cavité orbitaire 

 

Le globe oculaire est protégé par trois éléments : 

La conjonctive : elle comporte deux feuillets : un feuillet parietalet un autre 

viscéral(oculaire), ces deux feuillets se continuent l’un avec l’autre, à la hauteur du portour 

orbitaire ; formant le cal de suc supérieur, inférieur, latéral et médial. 

La cavité conjonctivale ; c’est un sac moule sur la face antérieure de l’œil et ouvert en 

avant au niveau de la fente palpébrale. 

La capsule de tenon (fig 14): c’est une membrane fibreuse disposée frontalement en 

arrière du globe oculaire qu’elle sépare du reste de la cavité de l’orbite. 
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Figure 14 : Vue de face de la cavité ténonienne 

2. Le Septum orbitaire : (fig15) 

C’est une lame fibreuse qui relie le rebord orbitaire au bord périphérique du tarse et 

ferme en avant la cavité orbitaire, séparant en avant la région palpébrale de la région orbitaire. 

Il délimite deux régions importantes pour la présentation clinique : la région pré-septale et la 

région rétro-septale ou orbitaire. (fig15) 

Le rôle du septem orbitaire consiste en la prévention de l’extension de l’hémorragie, de 

l’infection et de l’inflammation à l’orbite ; 

 
Figure 15 : Vue antérieure montrant le septum orbitaire 
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3. Les muscles :( fig16) 

Au nombre de sept, les muscles de l’orbite comprennent : 

Le muscle releveur de la paupière supérieure et six muscles oculomoteurs, dont quatre 

muscles droits et deux muscles obliques. Les muscles droits forment un cône séparant 

l’espace intraconique de l’espace extraconique, Ces muscles forment un cône à sommet 

postérieur et à base antérieure. (fig 16) 

Les muscles oculomoteurs naissent, sauf l’oblique inférieure, de l’anneau de Zinn, 

structure fibreuse accolée autour de la fissure orbitaire supérieure. Ils s’insèrent en avant sur 

la capsule de Tenon, qui entoure la sclère. 

 

 

Figure 16 : schémas montrant les muscles oculaires 
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a. Quatre muscles droits :Fig 17 

Droit médial : mouvements du globe oculaire en dedans (muscle adducteur). 

Droit latéral : mouvements en dehors (muscle abducteur). 

Droit supérieur : mouvements en haut et en dehors (muscle élévateur et abducteur). 

Droit inférieur : mouvements en bas et en dehors (muscle abaisseur et abducteur). 

 

b. Deux muscles obliques : Fig 17 

Oblique supérieur : mouvements en bas et en dedans (muscle abaisseur et adducteur). 

Oblique inférieur : mouvements en haut et en dedans (muscle élévateur et adducteur). 

 

 

Figure 17 : Vues de face et de profil du globe oculaire montrant les muscles oculomoteurs 
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Les muscles oculomoteurs sont innervés par les nerfs oculomoteurs : (fig 18) 

Le III (nerf moteur oculaire commun), innerve les muscles droit supérieur, droit 

médial (anciennement dénommé droit interne), droit inférieur et oblique inférieur (ancien petit 

oblique). 

Le III assure aussi le réflexe photomoteur (composante parasympathique), 

l'accommodation ainsi que l'innervation du muscle releveur de la paupière supérieure. 

Le IV (nerf pathétique), innerve le muscle oblique supérieur. 

Le VI (nerf moteur oculaire externe), innerve le muscle droit externe. 

 

 

Figure 18 : Schéma montrant l’innervation des muscles oculaires 
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4. Le nerf optique : Fig 19 

Le nerf optique quitte la fosse crânienne antérieure par le canal optique. Il constitue le 

premier segment des voies optiques et s’étend du pôle postérieur du globe oculaire jusqu'à 

l’angle antéro-latéral du chiasma optique. 

 

 

Figure 19 : Vue latérale de l’orbite montrant le nerf optique 

 

On lui décrit trois segments: intraorbitaire, intracanalaire et intracrânien au niveau de la 

citerne optochiasmatique. 

Après le chiasma optique, les fibres prennent le nom de tractus optiques, contournant les 

pédoncules cérébraux pour rejoindre les corps géniculés latéraux qui donnent naissance aux 

radiations optiques. 
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Figure 20 : Schéma montrant les trois segments du nerf optique 

 

5. La vascularisation : (fig 21) 

5.1. Les artères : (fig21) 

L’artère ophtalmique : (FIG 21et 22) 

La vascularisation du contenu de la cavité orbitaire est assurée principalement par 

l’artère ophtalmique. Ce dernier est une branche de la carotide interne. 

Origine Son émergence se fait de la carotide interne à la face antéro-médiale juste après 

son émergence de la loge caverneuse. 
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On lui décrit 3 segments : 

Intracrânien : (parfois absent) L’artère se dirige vers le canal optique, cheminant à la 

face inférieure du nerf optique. 

Intracanalaire : Elle est située sous le nerf optique. 

Intra-orbitaire : Elle pénètre dans l’orbite par l’orifice endo-crânien du canal optique 

puis elle pénètre dans le cône orbitaire en traversant (comme le nerf optique) la bandelette 

supéromédiale du tendon de Zinn. 

Dans la partie postérieure du cône, l’artère est située en dehors du nerf optique, au-

dessus de la veine ophtalmique inférieure qui la sépare du droit inférieur, en dedans de la 

branche inférieure du III, au-dessous du droit supérieur. 

 
Figure 21 : Schéma montrant l’origine , les terminaisons et les collatérales de l’artère 

ophtalmique 
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5.2. Terminaisons : 

L’artère perfore le septum orbitaire au niveau de l’angle supéro-interne de l’orbite, 

10 mm au-dessus du tendon canthal médial. 

Elle donne plusieurs branches : 

Une artère angulaire ; Des branches frontales ; Les branches collatérales Elles sont très 

nombreuses. 

Les artères à destinée optique Ce sont l’artère centrale de la rétine, les artères ciliaires 

longues ou courtes. 

Les artères à destinée annexielles : Ce sont l’artère supra-orbitaire, les artères 

ethmoïdales, les artères lacrymales, les artères musculaires et palpébrales. * 

 

Figure 22 ::Schéma montrant les artères collaterales de l’artère ophtalmique 

 

5.3. Les veines : (fig23) 

Le retour veineux est assuré par 3 veines : la veine ophtalmique supérieure, la veine 

inférieure et la veine moyenne. Elles vont drainer le sang vers le sinus caverneux et il y aura 

aussi un drainage péri-orbitaire assuré par la veine angulaire. 
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Figure 23 : Vue latérale de l’orbite montrant la vascularisation veineuse 

Réseau lymphatique :(fig24) 

Un ensemble de collecteurs va gagner les nœuds lymphatiques parotidiens et sous-

mandibulaires, par deux voies : 

Une voie externe qui draine la totalité de la paupière supérieure et la moitié latérale de 

la paupière inférieure, la conjonctive correspondante et la glande lacrymale ; cettevoie externe 

se termine dans les nœuds parotidiens et, en particulier, dans le nœud pré-auriculaire . 

Une voie interne drainant la moitié médiale de la paupière inférieure et la région 

canthale médiale, se dirigeant vers les nœuds sous-mandibulaires. 

 
Figure 24 : Schéma illustrant le réseau lymphatique de la région orbitaire 
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6. La glande lacrymale :(fig25) 

La glande lacrymale principale, située à la partie supérolatérale de l’orbite, assure la 

production des larmes. De consistance plutôt ferme, elle est constituée par un lobe orbitaire et 

un lobe palpébral, en continuité l’un avec l’autre, mais séparés par le faisceau latéral du 

muscle releveur de la paupière supérieure. 

Le lobe orbitaire, le plus volumineux, est situé dans la fosse de la glande lacrymale, à la 

partie antérieure et latérale du toit de l’orbite. Le lobe palpébral est situé dans l’épaisseur de la 

partie supérolatérale de la paupière supérieure. 

 

Figure 25 : Schéma montrant l’emplacement de la glande lacrymale et le conduit lacrymonasale 

 

Sa vascularisation est assurée par l’artère lacrymale qui fournit également de 

nombreuses branches destinées au muscle droit supérieur, droit latéral et releveur de la 

paupière supérieure. 
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7. La périorbite :(fig 26) 

Correspond au périoste orbitaire et tapisse les parois osseuses de l’orbite, entourant ainsi 

le contenu orbitaire, perforé par quelques éléments vasculonerveux. 

La périorbite se décolle assez facilement des parois osseuses, sauf au niveau du canal 

optique et de la fissure orbitaire supérieure où elle y est intimement accolée et où elle se 

poursuit en arrière par la gaine durale du nerf optique et la dure-mère du sinus caverneux. En 

avant, le périoste orbitaire se fond avec le périoste des rebords de l’orbite et envoie des 

extensions vers le tarse qui sépare la graisse orbitaire du muscle orbiculaire. Au niveau du 

plancher orbitaire, le périoste tapisse la fissure orbitaire inférieure. 

 

 

Figure 26 : Photo du périoste orbitaire 

F : nerf frontal ; IV: nerf trochléaire 

Figure : Photo du Périorbite après dépose du toit orbitaire droit. En transparence : 
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8. La graisse périorbitaire :( fig 27) 

La graisse orbitaire joue le rôle de tissu de soutien, d’amortissement et de glissement 

pour les éléments vasculonerveux et les muscles contenus dans la partie postérieure de 

l’orbite. Elle est constituée par des lobules limités par des capsules de fin tissu conjonctif. Elle 

s’organise en deux contingents, l’un intraconique autour du nerf optique et l’autre 

extraconique. 

 

 

Figure 27 : Vue latérale de l’orbite montrant la graisse orbitaire 
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III. LES RAPPORTS DE L’ORBITE : 

1. Les rapports externes : (fig 28) 

1.1. La paroi supérieure : 

La paroi supérieure est en rapport avec la fosse cérébrale antérieure où repose le lobe 

frontal de l'hémisphère cérébral. Le sinus frontal, creusé dans l'os frontal, s'étend plus ou 

moins loin en dehors selon les individus et est un rapport immédiat de la partie antéro-médiale 

de cette paroi. 

1.2. La paroi latérale : 

La paroi latérale est en rapport avec en avant, la fosse temporale comblée par le muscle 

temporal et l'aponévrose temporale ; en arrière, avec l'étage moyen de la base du crâne qui 

contient le lobe temporal de l'hémisphère cérébrale 

1.3. La paroi médiale : 

La Paroi médiale est en rapport en arrière avec le sinus sphénoïdal, en avant avec les 

cellules ethmoïdales et plus en avant avec la fosse nasale. 

1.4. La paroi inférieure : 

La paroi inférieure esten rapport avec le sinus maxillaire en avant, et tout à fait en 

arrière, au niveau de la fissure orbitaire inférieure, avec la fosse ptérygo-palatine.Dans cette 

paroi chemine la terminaison du nerf maxillaire ou nerf infra-orbitaire qui donne, dans le 

canal, le rameau dentaire antérieur innervant les racines des incisives et de la canine 

supérieures 

1.5. L’apex : 

Les rapports se font par l'intermédiaire de la fissure orbitaire supérieure avec l'étage 

moyen de la base du crâne. Cette fissure représente la paroi antérieure du sinus caverneux 

contenant l'artère carotide interne qui va perforer le plafond du sinus caverneux avant de 

donner naissance à l'artère ophtalmique qui s'engage dans le canal optique (thèse voies 

d’abord chirurgicle) 
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1.6. La base 

Est en rapport avec le muscle orbiculaire, avec les paupières et avec les parties molles 

periorbitaires. 

 

Figure 28 : Schéma montrant les différents rapports externes de la cavité orbitaire 

 

Figure 29 : rapports de l’orbite avec les sinus 
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2. Les rapports internes : 

Ils sont représentés par le contenu orbitaire.Le globe oculaire occupe la partie antérieure 

de l'orbite. Les muscles oculomoteurs, en particulier les quatre muscles droits, forment en 

divergeant depuis l'anneau de Zinn jusqu'au globe oculaire, un cône musculo-aponévrotique 

qui divise le contenu orbitaire en une portion intraconique contenant principalement le nerf 

optique, l'artère ophtalmique, le nerf nasociliare, la veine ophtalmique supérieure, et une 

partie extraconique que l'on peut subdiviser en quatre grandes régions : supérieure, en rapport 

direct avec le plafond orbitaire où cheminent le nerf frontal et l'artère supra-orbitaire ; latérale, 

contenant la glande lacrymale et le pédicule formé par l'artère et le nerf lacrymaux ; 

inférieure, comblée par de la graisse orbitaire ; enfin médiale, traversée par les pédicules 

ethmoïdaux. 
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Les infections bactériennes de l'orbite ou des tissus périorbitaires prennent leur origine à 

partir de trois sources primaires : 

 Extension directe à partir d'une sinusite adjacente ou une dacryocystite ; 

 Inoculation directe après un traumatisme ou une infection cutanée 

 Extension bactériémique à partir d'un foyer à distance (otite moyenne, 

pneumonie). 

L’origine sinusienne est impliquée dans la majorité des cas de cellulites orbitaires : La 

cellulite orbitaire représente 80% des complications des sinusites. 

Physipoathologie des complications orbitaires des sinusites : 

Les parois des sinus agissent normalement comme une barrière limitant la propagation 

de l’infection sinusienne vers l’orbite, ou vers la cavité intracranienne. 

Les zones de suture entre les différents constituants osseux de la paroi de l’orbite, 

gouttière et canaux sus et sous orbitaires, points de pénétrations de vaisseaux ethmoidaux, 

forment des véritables points de faiblesse et zones de rupture lors des collections purulentes 

sinusiennes. 

La propagation de l’infection sunisienne aux structures avoisinants se fait soit à travers 

les points de faiblesse acquises (ostéites, fractures), ou congénitale (la déhiscence congénitale 

de la lame papyracée, ou par le biais de zones de nécrose osseuse qui expliquent ainsi le 

décollement de la périorbite. 

Le septum orbitaire permet de différencier les cellulites préseptales des cellulites 

rétroseptale de pronostic plus sombre. 
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La cellulite orbitaire est une infection localisée ou diffuse de l’orbite due à une 

prolifération bactérienne, virale ou mycosique, elle est rare en général mais reste la pathologie 

orbitaire primitive la plus fréquente. C’est une affection grave par ses complications aussi 

bien locales, locorégionales que générales, pouvant engager le pronostic vital et fonctionnel, 

surtout lorsque le diagnostic est tardif et la prise en charge est inappropriée. 

L’invasion infectieuse de l’orbite est soit par contiguité ou les sinusites restent la cause 

la plus fréquente, secondaire à une infection locale comme une dacryocystite, locorégionale 

comme un abcès dentaire ou même par septicémie. 

On distingue deux types de cellulite : Les Cellulite pré-septales(en avant du septum) et 

les cellulites retro-septale (en arrière du septum). 

I. DIAGNOSTIC : 

Le diagnostic de la cellulite repose sur l’interrogatoire, les signes fonctionnels, 

l’examen ophtalmologique, l’examen physique général et les bilans 

complémentaires biologiques, bactériologiques et radiologiques. 

1. L’interrogatoire : 

L’interrogatoire permet de rechercher une notion de traumatisme oculaire ou une 

infection cutanée (orgelet, bouton, herpès…), une sinusite, des problèmes dentaires ou 

pulmonaires récents. Il faut aussi rechercher des facteurs d’immunodépression (diabète, 

septicémie, cancers, diarrhée chronique, syndrome de déficience auto-immune, hémopathie, 

ou tout autre immunosuppression) CHU caen. 

2. Les signes fonctionnels : 

La cellulite orbitaire commence généralement par des signes généraux et des 

symptômes tels qu'une rougeur sévère et un œdème des paupières, un ptosis, chémosis 

conjonctival, un écoulement oculaire, un érythème des tissus périorbitaires, douleur 

périoculaire ou douleur aux différents mouvements des yeux. 
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À mesure que l'infection progresse, certains signes peuvent aider à différencier entre les 

infections préseptales plus superficielles et la cellulite rétroseptale tels que ptosis,déplacement 

du globe , diminution de l’acuité visiuelle , un défaut pupillaire , altération de la vision des 

couleurs et limitation de la motilité oculairede plus en plus , et en l’absence de diagnostic 

précoce , des signes constitutifs se développent : Fièvre, céphalée , malaise général et perte de 

l’appétit allant jusqu’à l’altération de l’état général. 

3. Examen ophtalmologique : 

L’examen ophtalmologique consiste à examiner les différents tuniques de l’œil et 

apprécier l’état périorbitaire ainsi qu’évaluer l’acuité visuelle ; la mobilité oculaire, les 

champs visuels , les structures externes et le fond d’œil. 

4. Examen général : 

Vise l’identification de l’étiologie, et consiste à rechercher une possible porte d’entrée 

locale, locorégionale ou à distance. Permet d’examiner la région périoculaire, l’examen des 

sinus à la recherche d’un syndrome sinusien ; l’état cutanée général à la recherche d’une 

infection cutanée. 

La rhinoscopie antérieure, l’examen du palais, des gencives ou encore la palpation des 

sinus peuvent nous orienter vers une affection des sinus. Une rhinorrhée purulente unilatérale 

et la présence de pus au niveau du méat moyen sont fortement évocateurs. 

En plus de l’examen ORL, un examen général de tous les appareils (cardio-vx , 

pulmonaire..) permet une meilleur recherche étilogique. 

5. Bilans complémentaires : 

5.1. Bilan biologique : 

Un bilan biologique permet de confirmer l’inflammation et l’infection, et de suivre 

l’évolution, en général par les 3 éléments : NFS, VS, CRP 

Si on suspecte une immunodepression : Glycémie à jeun, sérologie HIV …. 

L’hémogramme révèle souvent une hyperleucocytose 
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La CRP et La VS sont presque toujours élevés 

5.2. Bilan Radiologique : 

Le bilan radiologique est l’examen complémentaire clé pour la confirmation du 

diagnostic et la recherche étiologique et l’appréciation de la gravité. 

La radiographie standard : 

Elle n’a plus de place dans le diagnostic des cellulites orbitaires. 

La tomodensitométrie : 

Une tomodensitométrie orbitaire est l’examen de référence et de 1ère intention en 

urgence devant toute suspicion clinique de complication ophtalmologique et/ou neurologique, 

réalisée avec et sans injection de produit de contraste, c’est l’examen clé du diagnostic positif 

et parfois étiologique, mais ne permet pas toujours de différencier abcès, œdème 

inflammatoire et hématome. En revanche, la tomodensitométrie permettra de déterminer la 

localisation exacte, la taille de la lésion orbitaire et l’état des sinus de la face. 

Les objectifs de la Tomodensitométrie sont : 

 Confirmer le diagnostic 

 Stadifier la cellulite 

 Rechercher une exophtalmie et la stadifier 

 Rechercher des esquilles osseuses ou des corps étrangers dans un contexte 

traumatique 

 Rechercher une atteinte sinusienne 

 Rechercher des complications 

 Objectiver les atteintes cérébroméningées etosseuses. 

L’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) : 
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L’IRM orbitaire est indiquée dans les cas complexes (par exemple dans l’aspergillose), 

lors de forte suspicion clinique sans imagerie évocatrice au scanner ou en cas de 

complications intracrâniennes suspectées, telles qu’un abcès cérébral ou une méningite 

L’échographie oculaire :(Apport de la TDM) 

Peut mettre en évidence : 

 Un refoulement des muscles de l’orbite 

 Diminution de l’hyperéchogénicié habituelle de la graisse orbitaire 

 Corps étranger intra-oculaire 

5.3. Bactériologie : 

L’étude bactériologique est nécessaire surtout pour les cellulites retro-septale pour 

identifier l’origine bactérienne, virale ou fongique et adapter le traitement 

 

II. CLASSIFICATION : 

Plusieurs classification ont été etabli dont la plus répandue est celle de CHANDLER 

(28) qui a simplifié la classification HUBERT montant à 1937.La classification de Chandler 

est basée sur l'anatomie de l'orbite, la progression perçue de l'infection, la réactivité au 

traitement et le pronostic général (B) 

Chandler a classé ses patients selon 5 stades: 

Groupe I - Cellulite preseptale 

Groupe II - Cellulite orbitaire 

Groupe III - Abcès sous-périosté 

Groupe IV - Abcès orbitaire 

Groupe V - Thrombose des sinus caverneux 
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Figure 30 : Schémas montrant les différents stades de cellulites orbitaires selon la classicication 

de CHANDLER 

Groupe I : 

C'est en fait un œdème inflammatoire antérieur à la cloison orbitaire qui fait gonfler les 

paupières. Cette condition est due à un drainage veineux restreint. Les paupières bien gonflées 
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ne sont pas tendres. Puisque l'inflammation n'implique pas de structures postseptales, il n'y a 

pas de chémosis, de limitation des mouvements musculaires extraoculaires et de déficience 

visuelle. La proptose peut être présente à un degré léger. 

Groupe II : 

La cellulite orbitaire provoque un œdème prononcé et une inflammation du contenu 

orbitaire sans formation d'abcès. Il est impératif de rechercher des signes de proptose et une 

mobilité oculaire réduite car ce sont des signes fiables de cellulite orbitaire. La chemosis est 

habituellement présente dans ce groupe. La perte de vision est très rare dans ce groupe, mais 

la vision doit être surveillée en permanence 

Groupe III : 

Dans ce groupe, un abcès se développe dans l’espace entre l'os et le périoste. Le contenu 

orbitaire peut être déplacé dans une direction inférolatérale en raison de l'effet de masse de 

l'accumulation de pus. La chemosis et l'exophtalmie sont habituellement présentes. La 

mobilité oculaire diminuée et la perte de vision sont rares dans ce groupe 

Groupe IV - Abcès orbitaire : 

L'abcès orbitaire implique généralement la collecte de matériel purulent dans le contenu 

orbitaire. Cela pourrait être dû à la progression incessante de la cellulite orbitaire ou à la 

rupture de l'abcès orbitaire. Une proptose sévère, une ophtalmoplégie complète et une perte de 

vision sont fréquemment observées chez ce groupe de patients. 

Groupe V - Thrombose des sinus caverneux : 

Le développement des signes oculaires bilatéraux est la caractéristique classique des 

patients appartenant à ce groupe. Ces patients manifestent classiquement de la fièvre, des 

céphalées, une photophobie, une proptose, une ophtalmoplégie et une perte de vision. Les 

paralysies du nerf crânien impliquant III, IV, V1, V2 et VI sont fréquentes. (DRTLABU’S 

 D’autres classifications : 

D’autres classifications visant la simplification du système de classification ont été 

rapporté , Moloney et Al (4, ) ont parlé seulement de deux stades :cellulite préseptale et 



41 

cellulite retroseptale tenant compte de l’emplacement de l’infection par rapport au septum 

orbitaire puisque ce dernier joue le rôle de barrière et aucune connexion veineuse ou 

lymphatique n’éxiste entre les deux compartiments (62) 

Une classification relativement récente établie par Jain et Rubin en 2001 plus 

pertinente que celle de Moloney, toutefois elle ne note pas de cellulite preseptale associée à 

des complications intracranienne, hors une étude faite par Reynolds et al (163) rapporte des 

cas de complications intracraniennes secondaire à la cellulite préseptale. 

Classification de Jain et Rubain 

• Cellulite preseptale 

• Cellulite Oribitaire (avec ou sans complications intracrâniennes) 

• Abcès orbitaire (avec ou sans complications intracrâniennes) 

• Abcès intra-orbitaire qui peut résulter de la collecte de matière purulente dans une 

cellulite 

• Abcès sous-périosté, qui peut conduire à une véritable infection de tissus mous 

orbitaires 

.En 2007 Antonio Augusto Velasco et son équipe (38) ont publié une nouvelle 

classifications implifiée pouvant aider à la prise en charge des Cellulites orbitaire, cette 

classification note trois stades : 

Stade1 : Cellulite orbitaire 

Stade 2 : Abcès sous periosté 

Stade 3 : abcès orbitaire 

Malgré l’apparition de multiples classifications depuis la publication de la calssification 

de Chandler , cette dernière reste la plus utilisée et constitue une référence pour la plupart des 

médecins dans la conduite à tenir diagnostique et thérapeutique des cellulites orbitaires. 
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I. PATIENTS : 

Il s’agit d’une étude rétrospective de 48 cas de cellulite orbitaire colligés dans le service 

d’Ophtalmologie de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed 5 sur une période de 

5 ans et demi, de janvier 2013 au juin 2018 

Les patients inclus dans cette étude sont des cas présentant une cellulite orbitaire, 

Adultes ou Enfants, dont les dossiers sont complets. 

Les dossiers incomplets ont été exclus 

 

II. METHODES : 

Une fiche d’exploitation a été établie pour chaque patient notant des renseignements 

portant sur : le sexe, l’âge, les antécédents médicaux et chirurgicaux, les signes fonctionnels 

et physiques, la porte d’entrée. 

Cette fiche intéresse également les données des examens complémentaires biologiques : 

NFS,VS, CRP, Hémoculture, Examen bactériologique, et radiologiques : données des TDM, 

échographie oculaire et autres examens selon les indications de chaque patient. 

Les différents avis selon la symptomatologie associée à celle orbitaire, notamment 

ORL, ont été rapporté sur la fiche. 

L’étude a précisé les différentes modalités de la prise en charge thérapeutique ainsi 

l’évolution sous traitement. 

 



44 

 

 

 

RESULTATS 
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I. RENSEIGNEMENTS EPIDEMIOLOGIQUES : 

1. L’âge. 

Cette série de cas comporte des patients d’âges différents allant de 8 à 80 ans avec un 

âge médian de 36 ans et un pic entre 30 et 40 ans. 

Les enfants présentent 32 % de la totalité des patients, tandis que les adultes en 

présentent 68 % . 

 

 

Figure 31: Répartition des CO selon la tranche d'âge 
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2. Le sexe : 

 27 patients de sexe masculin soit 56,25 % 

 21 patients de sexe féminin soit 43,75 % 

On note alors une prédominance du sexe masculin avec un sex ratio de 1,28 

 

 

Figure 32: Répartition des CO selon le sexe 

 

3. Les Antécédents : 

L’anamnèse a objectivé la présence d’antécédents médicaux chez 29 patients, à savoir : 

 10 cas de sinusite chronique 

 8 cas de rhinite chronique 

 6 cas de diabète 
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 2 cas d’insuffisance rénale chronique 

 2 cas d’insuffisance veineuse chronique 

 1 cas d’HTA sous Traitement 

On note l’absence de tout antécédent chirurgical chez la totalité des patients 

4. Période d’apparition des symptômes : 

La majorité des patients (71 %) ont présenté les premiers signes fonctionnels entre mi 

septembre et fin février. 

 

II. RENSEIGNEMENTS CLINIQUES : 

1. Délai de consultation : 

Le délai de consultation varie en fonction du type de la cellulite orbitaire (pré septale ou 

retro septale) ainsi que son stade “ classification de CHANDLER “ 

Le délai moyen etait de 7 jours allant de 3 à 45 jours. 

2. Le motif de consultation : 

L’œdème périorbitaire, présent chez tous les patients, et la douleur orbitaire (chez 90 

pour cents) constituent les 2 symptômes constants, tandis que les autres signes cliniques se 

présentent de façon inégale: 

 36 cas ont présenté une exophtalmie soit 76% 

 12 cas ont eu une fièvre soit 25 % 

 13 cas ont eu un ptosis soit 27 % 

 11 cas ont présenté une baisse de l’AV soit 23% 

 15 cas ont présenté une rhinorrhée purulente soit 31% 

 7 patients ont présenté une limitation de la mobilité oculaire soit 14 % 

 6 patients ont eu une obstruction nasale soit 12 % 
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3. L’examen clinique : 

 L’examen ophtalmologique : 

L’examen ophtalmologique a permis de confirmer certains signes fonctionnels 

notamment la baisse de l’acuité visuelle : 

Cette baisse de l’acuité visuelle a été objectivé chez 13 patients dont 3 ont présenté une 

cécité (à cause du retard de consultation) : 

 2 cas d’endophtalmie avec décollement choroïdien et rétinien 

 1 cas de Neuropathie optique mécanique 

L’examen ophtalmologique a objectivé également la présence de : 

 Ophtalmoplégie : chez 31 patients soit 64,5% 

 Fistule orbitaire :chez 5 cas soit 10,41% 

 Une Dacryocystite : chez 12 patients soit 25% 

 Une kératite d’exposition chez 12 cas dont 4 cas de kératite sèvére, soit 25% 

 L’examen général : 

L’examen général avait pour objectif d’apprécier l’état général et de chercher 

d’éventuelles portes d’entrée. 

 La fièvre a été retrouvé chez 11 cas : 

 38°C chez 8 patients 

 39°C chez 2 patients 

 40°C chez un seul patient 

 L’examen de la cavité buccale a retrouvé la présence d’un abcès dentaire chez un 

seul patient, et un mauvais état bucco-dentaire chez 22 cas. 

 L’examen dermatologique générale a objectivé : 
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 Un érysipèle de la jambe chez un patient : grosse jambe aigue avec présence de 

placard 

 Un ulcère variqueux de la jambe chez un patient 

 La présence d’une hépatomégalie modérée chez un patient ayant présenté une 

douleur de l’hypochondre droit. 

 Un patient rapportait une douleur à type colique néphrétique du coté gauche. 

 L’examen ORL : 

Les patients qui ont présenté une symptomatologie rhinologique notamment la 

rhinorrhée purulente, ont eu un examen ORL dont 10 ont bénéficié d’une endoscopie nasale. 

Resultats de l’examen ORL : 

 15 patients ont présenté un syndrome sinusien 

 8 patients avec muqueuse nasale inflammée 

 12 patients avec sécrétions purulentes au niveau du méat moyen 

 
Figure 33: Photo d’une jeune fille montrant l’aspect clinique de la cellulite orbitaire retroseptale 

uniltérale : Photo du service 
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Figure 34: Oedeme palpebrale, rougeur et chemosis chez un enfant : photo du service 

 

 

Figure 35: Photo d’un patient adulte présentant une cellulite orbitaire unilatérale : photo du 

service 
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III. EXAMENS PARACLINIQUES : 

1. Bilan biologique : 

 Tous les patients ont bénéficié d’un bilan inflammatoire : VS et CRP : 

 La totalité des patients ont présenté une élévation plus ou moins importante du 

VS et CRP 

 La Numération formule sanguine a révélé une hyperleucocytose chez 10 patients 

soit 20,83 % 

 Tous les malades, y compris ceux avec un antecedent de diabète, ont beneficé du 

dosage de la glycemie à jeun, 8 entre eux ont eu une glycémie elevée. 

 Les patients chez qui on a suspecté une origine endogène de la cellulite orbitaire 

( 5 cas) ont bénéficié de la réalisation de la sérologie HIV : toutes les sérologies ont été 

négative. 

2. Bilan bactériologique : 

L’étude bactériologique n’a intéressé que 17 cas ayant présenté une collection 

liquidienne dans différents niveaux 

Le drainage a été réalisé chez : 

 11 cas avec abcès orbitaire 

 1 cas d’abcès sous périosté 

 5 cas de drainage de collection abcédée. 

La bactériologie est revenue positive chez 16 patients et négative chez un seul cas 

avec : 

 15 cas de flore poly microbienne : 9 pour l’abcès orbitaire et 4 pour l’abcès palpébral 

 Un cas de flore mycologique : un cas d’abcès palpébral 
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D’autres prélèvements ont été fait chez : 

o Le patient qui a présenté un érysipèle de la jambe 

o Le patient qui a présenté un ulcère variqueux de la jambe 

Les prélèvements sont revenus négatifs dans les 2 cas. 

3. Bilan radiologique : 

Les examens complémentaires ont pour objectif de confirmer le diagnostic, préciser le 

stade de la cellulite, apprécier l’étendu de l’inflammation, évaluer le degré de complications 

orbitaires et intracrâniennes et la recherche de l’étiologie. 

 Tomodensitométrie orbitocérébrale : 

Tous les cas de notre série ont bénéficié de la réalisation d’une TDM orbito-cérébrale, 

cette dernière a permis de répartir les patients selon la classification de CHANDLER : 

Le résultat de la répartition est le suivant : 

Stade de la Cellulite Nombre de cas 

Stade 1 :Cellulite préseptale 21 cas soit 43,75 % 

Stade 2 :Cellulite orbitaire diffuse 13 cas soit 27,08 % 

Stade 3 : Abcès sous periosté 2 cas soit 4,1 % 

Stade 4 : Abcès orbitaire 12 cas soit 25 % 

Stade 5 : Thrombose du sinus 

caverneux 

Aucun cas 

Tableau 1: Résultat de la répartition de nos malade selon la classification de Chandler 
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Figure 36: Photo d’un enfant présentant une cellulite orbitaire stade 3 

 

 

Figure 37: Tomodensitométrie orbito-cérébrale mettant en évidence un abcès sous periosté 
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 L’échographie oculaire : 

Pour quelques cas l’exploration du segment postérieur n’était pas possible par l’examen 

ophtalmologique d’où la nécessité de faire une échographie oculaire. 

L’échographie oculaire a permis de mettre en évidence une endophtalmie avec 

décollement rétinien et choroidien chez 2 patients 

 Blondeau : 

Certains cas avec syndrome sinusien se sont présentés aux urgences avec une Blondeau 

objectivant un comblement des sinus maxillaires en faveur d’une sinusite. 

4. Autres bilans : 

On a réalisé d’autres examens complémentaires pour les patients chez qui on a suspecté 

une porte d’entrée endogène (5 patients) afin de déterminer la cause : 

Pour les deux patients présentant respectivement une douleur de l’hypochondre droit et 

une douleur de type colique néphretique du coté gauche : une TDM abdominopelvienne a été 

réalisée chez les 2 patients objectivant : 

 Un abcès hépatique chez le premier 

 Et un abcès rénal chez le deuxième 

Afin de rechercher uneéventuelleendocardite infectieuse,on a eu recours à des 

explorations cardiaques : 

o Electrocardiogramme 

o Echographie cardiaque 

o Echographie des troncs supra aortiques 

Le bilan cardiaque est revenu négatif chez les 5 patients 

Des hémocultures ont été revenu également négatives dans 4 cas de cellulite 

d’origine endogène. 

On a retrouvé une klebsiella pneumonia chez le patients avec abcès hépatique 
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IV. LES ETIOLOGIES (PORTES D’ENTREE) : 

L’ensemble des données de l’interrogatoire de l’examen ophtalmologique et générale 

ainsi que les résultats des bilans paracliniques nous ont permis d’identifier les différentes 

causes induisant ces cellulites orbitaires . 

Le resultat est le suivant : 

1. Les sinusites : 

Constituent la première cause de cellulite orbitaire dans notre série de cas, avec un 

nombre de patients qui s’élève à 31 soit 64,58% des cas 

La sinusite ethmoido-maxillaire est la plus fréquente avec un taux de 22,91 % (11cas) 

des sinusites , l’ethmoidite isolé est la moins présente avec un taux de 2,08 % des sinusites ( 1 

seul cas) 

 

Figure 38: Un diagramme illustrant la repartition des sinuistes selon le site 
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2. Les dacryocystites 

Viennent en deuxieme position avec 12 cas soit 25%. L’examen clinique permet de 

poser le diagnostic, la TDM confirme le lien de causalité. 

On a retrouvé 10 cas de dacryocystite chez l’adulte et seulement 2 chez l’enfant 

Par ailleur, on a noté : 

o 5 cas de dacryocystite recidivante 

o 2 cas de dacryocystite fistulisée 

3. L’origine endogène : 

L’origine endogène a sa part dans cette étude avec 5 cas soit 10,41% , la répartition est 

la suivante : 

 Cas d’ulcère variqueux : 

Il s’agit d’un patient âgé de 54ans diabétique sous insuline, avec antécédent 

d’insuffisance veineuse chronique et un stripping de la veine saphène gauche il y a 2 ans, il se 

présente aux urgences pour un oeil rouge douleureux avec baisse de l’acuité visuelle de l’œil 

gauche évoluant depuis 3 semaines. L’examen ophtalmologique, général et les données du 

bilan biologique radiologique objectivent une cellulite préseptale et retroseptale avec 

exophtalmie stade 1 de l’œil gauche sans présence d’un abcès orbitaire collecté. 

L’examen cardio-vasculaire complété par une échographie cardiaque sont revenus 

normaux. 

 Cas d’erysipèle de la jambe : 

Chez un patient âgé de 60 ans diabétique (type2) , ayant présenté une plaie de la jambe 

compliquée un érysipèle puis d’une cellulite orbitaire de l’oeil droit un mois après . 

 Cas d’un abcès dentaire : 

C’est un jeune agé de 20 ans qui avait présenté un abcès dentaire dont la prise en charge 

n’était pas complète et qui était à l’origine d’une cellulite orbitaire. 
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 Cas d’un abcès hépatique à l’origine de la cellulite orbitaire : 

Il s’agit d’un patient agé de 54 ans diabetique (type2) ayant presenté une un oil rouge 

douleureux avec un oedeme palpebral, et qui a rapporté des douleurs de l’hypochondre droit 

Le bilan biologique était significatif (en faveur d’une infection : CRP élevée avec 

hyperleucocytose) 

La TDM abdominopelvienne a révélé un abcès hépatique du segment 7 

 Cas d’une cellulite orbitaire compliquant un abcès rénale : 

C’est un patient qui rapportait des douleurs type colique néphretique en plus de sa 

symptomatologie ophtalmologique, après avoir confirmé la présence de cellulite orbitaire une 

TDM abdominopelvienne a été realisé objectivant la présence d’un abcès rénale gauche 

causant cette cellulite orbitaire. 

 

 

Figure 39: Répartition des portes d’entrée selon la fréquence 
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V. TRAITEMENT : 

La prise en charge thérapeutique dépend du type de cellulite orbitaire : préseptale ou 

retroseptale, de son stade selon la classification de CHANDLER ainsi du résultat de l’étude 

bactériologique si nécessaire. 

1. Traitement médical : 

a. L’Antibiothérapie : 

Tous les patients de notre série ont beneficié d’un traitement antibiotique à large spectre 

par voie parentérale ciblant les germes les plus souvent en cause ( streptocoques, 

staphylocoques et germes anaérobies) pendant 10 jours en moyenne, suivi d’un relais orale 

pendant 2 à 3 semaines. 

2 associations ont été utilisées : 

o Amoxicilline-acide clavulanique+Aminoside+Imidazole 

o Céphalosporine 3eme génération+Aminoside+ Imidazole 

Antibiothérapie par voie 
intraveineuse  

Dose  Nombre de cas  

Céphalosporine de 3eme génération 
+aminoside+Imidazole  

100mg/kg/j 
3mg/kg/j 
50mg/kg/j  

 
     27  

Amoxicilline-acide 
clavulanique+Aminoside+Imidazole  

100mg/kg/j 
3mg/kg/j 
50mg/kgJ  

 
      21  

Tableau 2 : Tableau de repartition des assciations d’antibiothérapie selon les patients 

 

b. Cas particuliers : 

Deux cas de cellulite orbitaire d’origine endogène associée à une endophtalmie ont 

bénéficié d’un traitement par injection intra vitréenne (IVT) d’antibiotiques associé à une 

antibiothérapie systémique par ciprofloxacine et imepinem. 
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 IVT : Vancocomycine, Ceftazidime 

o Asepsie, champs stérile écarteur, sous anesthésie locale ( oxybuprocaine, 

tétracaine) 

o Injections réalisées à la pars plana par voie trans-conjonctivale ( à 4 mm du 

Limbe ; 3,5 si pseudo-plaque) 

o 2 seringues 30 Gauges séparées en 2 endroits différents. 

2 Antibiotiques à large spectre : 

o Vancomycine 1mg /0,1ml(Vancomycine) «contre Cocci+ » : 1 amp de 500 md à 

diluer dans 10ml de l’eau distillé ; prendre 1ml de la dilution+ 4 ml du SS et injection de 

0,1 ml soit 1mg. 

o Ceftazidime 2mg /0,1ml (Fortum*) « Contre BGN » : Flacon de 250mg à diluer 

avec 5ml de NaCl 0,9% ; prednre 2ml de la solution+3ml de NaCl, inj 0,1 ml de ce 

mélange soit 2mg. 

A l’issue des injections la PIO était systématiquement évaluée. 

Dans les 2 cas on n’a pas noté d’hypertonie oculaire après les injections intravitréenne 

d’antibiotiques. 

Les 2 patients ont bénéficié de 2 injections d’antibiotiques à 72h d’intervalle. 

L’évolution sur l’échographie oculaire de contrôle n’a pas objectivé une amélioration de 

l’endophtalmie 

 Traitement systématique : 

Association Fluoroquinolone ( per os)+ 2eme ATB en IV ( Imipenem) 

o Fluoroquinolone : Ciprofloxacine++ (Ciflox* cp 500mg) : 1cp 3 fois /j pdt 6jrs 

o Imipenem (Tienam*IV 500mg) : 3 à 4 g :j en 4 perfusion pendant à 10 jours 



60 

c. Traitement antimycotique : 

 C’est un cas de cellulite orbitaire stade 3 : Abcès orbitaire sur ethmoidite 

aspergillaire 

Il s’agit d’une fille qui a presenté un tableau rhinologique avec rhinorrhée 

antéropostérieure purulente et nauséabonde, le tout évoluant dans un contexte fébrile à 39,8 

avec une altération de l’état général. 

Une TDM a été réalisé objectivant un abcès orbitaire droit secondaire à une ethmoidite 

droite avec lyse de la lame papyracée et une collection intraorbitaire provoquant une 

exophtalmie. 

Un traitement en urgence a été instauré, soit une orbiotomie inferieure pour 

décompression du globe, et une antiboiothérapie d’abord probabiliste puis en fonction des 

données de l’antibiogramme qui est revenu en faveur d’un staphylocoque non aureus. 

Suite à l’absence de régression des signes cliniques après 3 jours , une autre étude 

mycologique sur les sécrétions issues du site de l’orbiotomie a été faite objectivant cette fois 

ci la présence de l’A fumigatus( 104UFC /ml). 

Les resultats histologiques ont conforté le diagnostic. Un traitement à bas 

d’antymicotique (variconazole 6 mg/kg toutes les 12h à J1, puis 4 mg /kg toutes les 12h pdt 5 

jours puis relais oral pour quatre semaines) et d’antibiotiques (association céfotaxime et 

fosfomycine) a été instauré. 

L’évolution cette fois ci a été spectaculaire avec disparition de la fièvre après deux jours 

de traitement ainsi que les secretions au bout du 4eme jour. Les controles ulterieurs n’ont pas 

objectivé de recidives après un recul de 18 mois. 

d. Corticothérapie : 

21 cas ont reçu une corticothérapie par voie générale. 

 L’indication était : 

 Une baisse de l’acuité visuelle au cours d’hospitalisation dans deux cas 
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 Devant des signes ophtalmologiques importants et notamment devant la persistance 

ou l’aggravation de l’oedeme palpébral ou d’un chémosis après résolution du problème 

infectieux dans 19 cas. 

e. Traitement local : 

Cas  Nombre  Prise en charge  

Kératite d’exposition  15   Agents mouillants 
 Vitamine A en pommade 

 Antibiothérapie locale à base de 
ciprofloxacine pdt 8j 

 Lentille culaire thérapeutique dans un cas de 
kératite sévère  

Dacryocystite 11   Agents mouillants 
 Collyre antibiotique  

 Lavage oculaire au sérum physiologique. 

Endophtalmie  2   Antibio-corticothérapie 
(Dexaméthazone+Aminozide+ injection sous 
conjonctivale de dexaméthazone. 
 Cycloplégique:tropicamide-atropine1%-
néosynephrine: à visée antalgique et en 
prévention de la formation de synéchies irido-
lenticulaires  
 Collyres fortifiés:Vancomycine (50mg/ml) 
et Ceftazidime (20mg/ml) : suivant une 
degression progressive avec relais par 
fluoroguinolones (à cause de la toxicité épithéliale 
des collyres fortifiés) 

 IVT ( détaillée dans le chapitre précédent) 

Tableau 3 : traitement local des différents cas de série. 
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2. Traitement chirurgical : 

Un drainage orbitaire par voie externe a été réalisé chez 17 patients dont l’indication est 

la suivante : 

Drainage d’un abcès orbitaire chez 11 patients 

Drainage d’un abcès sous periosté chez 1 patient 

Drainage d’une collection abcédée des parties molles chez 5 patients. 

La corrélation entre les données scannographiques et les découvertes opératoires était de 

83,33%, en effet, une collection a été retrouvée dans 10 cas parmis les 12 patients drainés 

ayant un abcès orbitaire ou sous periosté. Un patient présentant un abcès sous-periosté sur le 

scanner a reçu seulement un traitement médical avec une bonne évolution. 

Dans notres série les prélèvements bactériologiques n’ont été réalisés que chez les 

patients qui ont bénéficié d’un traitement chirurgical avec prélèvement du liquide de drainage. 

Ainsi la bactériologie a été réalisé chez 17 patients, et a révélé une flore polymicrobienne 

dans 14 cas, une étiologie mycologique dans un cas et la recherche bactériologique était 

négative dans un cas. 

 
Figure 40: Drainage chirurgical par voie externe par intranule d’un abcès orbitaire chez une 

jeune fille presentant un abcès sous periosté : Photo de service
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Patients  Clinique  Portes d’entrée  Microbiologie  Radiologie  Traitements  

-48 patients 
Entre 8 ans et 80ans 
    
-68% adultes et 32% 
enfants 
 
-57,44% Hommes 
et 42,66% 
Femmes 

-Exophtalmie :76%s 
-Fièvre :25 % 
-Ptosis  27 % 
-Baisse de l’AV  :23% 
-Rhinorrhée purulente 31% 
-limitation de la -
mobilité oculaire:14 % 
 
-obstruction 
nasale:12% 
 
*À l’examen 
ophtalmologique 
général: 
-2 cas d’endophtalmie 
avec décollement 
choroïdien et rétinien 
-1 cas de Neuropathie 
optique mécanique  
 
-Ophtalmoplégie64,5% 
-Fistule  10,41% 
-Une Dacryocystite 25% 
-Une kératite  
d’exposition:25% 
-Un abcès dentaire chez 
un seul cas 

-Sinusites: 64,25% 
 
 -Dacryocystite: 25% 
 
-Causes endogène:8,3% 
 
-Abcès dentaire:2%  

15 cas de flore 
poly- 
microbienne :  
-10pour l’abcès 
orbitaire  
et 4 pour l’abcès 
palpébral 
 
-Un cas de flore 
mycologique : un 
cas d’abcès 
palpébral 

-TDM: 100 %  
des patients 
  
Stade1:44,6% 
Stade2:25,5% 
Stade3: 4,2% 
Stade4:25,5% 
Stade5:0% 
 

2 associations ont 
 été utilisées pour 
 le traitement médical 
  
Amoxicilline-ac.clav+ Aminoside+Imidazole: 
  Pour 27cas 
 
Céphalosporine 3eme génération+Aminoside+ 
Imidazole :  
Pour 21 cas 
 
-20 cas ont reçu une  
corticothérapie par 
 voie générale. 
 
-IVT : pour 2 cas 
 
Traitement chirurgical: 
 Drainage  

d’un abcès 
 orbitaire  11 patients 
Drainage d’un abcès 
 sous periosté chez 1 
 patient 
 Drainage 

 d’une collection 
 abcédée des  parties  molles chez 5 patients. 

Tableau 4 : Tableau résumant les résultats obtenus 
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DISCUSSION 
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I. EPIDEMIOLOGIE : 

1. LA FREQUENCE : 

La cellulite orbitaire est une affection relativement rare dont l’incidence varie entre 

0,1% de la totalité des admissons (8) et 6,2% des admissions aux services 

d’ophtalmologie(12). 

Murphy note, à travers son étude d’un an, une incidence de 1,6 pour 100000 pour les 

enfants et de 0,1 pour 100000 pour les adultes (137) , 

Selon l’étude faite par COL Theodore J qui aduré 25 ans, l’incidence des cellulite 

orbitaire reste à 3,74 cas pour 1 000 même après la généralisation d’introduction du 

vaccincontre l’hoemphilus influenzae type 2 (35), tandis que la comparaison de l'incidence de 

la cellulite orbitaire menée en Californie entre 1990 et 2000 révèle une réduction 

approximative de 44% lorsque la population totale est considérée et reconnait par 

conséquence l’impact de ce vaccin , cette étude rapporte une incidence de 3,51 pour 100 000 

en 2000 alors qu’elle était à 6,24 en 1990 (40) . Ces deux études contreversées mettent en 

question le vrai impact de ce vaccin . 

Une étude sénégalaise dont l’un de ses objectifs était de définir des aspects 

épidemiologiques parle d’une incidence de 8,89 par an (46) 

Notre étude a interessé 48 cas de cellulite orbitaire sur une période de cinq ans et demi 

soit 8 ,73 cas par an ce qui concorde alors avec les données de l’expérience sénégalaise. 

Quant au taux de mortalité et de cécité dues à la cellulite orbitaire , la littérature 

ancienne rapporte des taux très élevés, certaines séries mentionnent des taux de mortalité 

entre 17 et 20% , et une prévalence de cécité de 20 à 33% (28) . Aujourd’hui ces taux ne 

dépassent pas les 5%. 

2. LE SEXE : 

Cette affection touche les hommes plus que les femmes, la majorité des études ont 

objectivé cette prédominance masculine avec un sexe ratio pouvant atteindre 7,5 selon une 
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étude tunisienne(48) .L’étude iranienne menée à l’hôpital Labbafinejad de Téhéran sur une 

période de dix ans (10) a noté un sex ratio de 2 pour les cellulites retro orbitaires et une 

répartition égale chez les deux sexes pour la cellulite preseptale. Quant à l’étude réalisée en 

2015 par Ericksson, Lee (57) , le rapport hommes /femmes s’élevait à 2. 

D’autres études ont fait le même constat à savoir Balogun(10),Ho CF, Huang YC (86) 

et Chaudhry(29). 

Al’échelle nationale, Ailal(7) et son équipe du Service des Maladies Infectieuses 

Pédiatriques de l’Hôpital d’Enfants de Casablanca parle d’un sex ratio de 1,66 pour les 

cellulites préseptales et 1,25 pour les cellulites rétro-septales . Cependant deux études 

seulement ont rapporté une prédominance féminine celle de Babu PR, Prasad BD (9) et 

l’autre de Daoudi ( 44) avec un sex ratio de 0,75 dans les deux séries de cas 

Notre étude de cas rejoint la plupart des études précédentes et rapporte un sex ratio de 

1,28 avec 27 hommes et 21 femmes 

Série  Nombre 
d’hommes  

Nombre de 
Femmes  

Sex Ratio  

Savithri MD (130) 30 11  2,72  

Ho CF (83)  50  30  1,66  

Daoudi  12  16  0,75  

Polisetti 
 ( 202)  

6  8  0,75  

Ozkurt FE(130)  29  22  1,31  

Notre série  27  21 1, 28 

Tableau 5:TABLEAU MONTRANT LA REPARTITION DES CO SELON 

3. L’AGE : 

La Cellulite orbitaire peut survenir à n’importe quel âge d’un mois à 85 ans (29), mais 

la population pédiatrique reste la plus exposée en raison de facteurs anatomiques, 

immunologiques, environnementaux et physiologiques (128) , c’est ce que confirme l’étude 

de Murphy C (137) qui note la présence de cellulite orbitaire chez 75% des cas. 



67 

L’incidence elevée des cellulite orbitaire chez les enfants est la raison pour laquelle la 

plupart des études n’ont interessé que la population pédiatrique (59, 69 ,44, 3, 86) 

Pour les études concernant la population pédiatrique seule, l’âge moyen variait entre 3 

et 7,5 ans ( 44, 111, 86, 138), tandis que pour les études mixtes incluant à la fois des enfants 

et des adultes( 77,29,180,111, 203), l’âge variait entre 10,67 ans ( 78) et 45 ans(111) 

La seule étude de cas intéressant exclusivement les adultes portant sur 31 cas de 

cellulites orbitaires note un âge moyen de 18 ans avec des extremes d’âge de 17ans et 75 ans 

(48) 

Pour notre étude incluant à la fois des adultes et des enfants ,l’âge variait entre 8 et 80 

ans , et l’âge moyen était de 36 ans , ce qui rejoint relativement à la plupart des séries mixtes 

précédente (77) (203)(79) , ce qui est expliquée par le nombre important des adultes inclus 

dans notre série par rapport aux enfants ces derniers ont souvent recours aux pédiatres et ils 

sont traités en ambulatoire surtout en cas de cellulite préseptale benigne. 

 

Série  Age inferieur  Age superieur  Age moyen  

 Chaudhry(29)  1 mois  85 ans  25,7 ans  

Gupta S (77)  14 ans  73 ans  40, 3 ans  

Haj-Riffi (78)  3 ans  27 ans  10,67 ans  

Ting Liu ( 203) 0 ,1 89 ans  32,5 ans  

Rim kahloun (P) 2 ans  80 ans 35,9 ans 

Notre série de cas  8  80  36 ans  

Tableau 6: Tableau indiquant la répartitions de la cellulite orbitaire selon l’âge 
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II. PORTES D’ENTREE ET FACTEURS DE PREDISPOSITION: 

La littérature à travers différentes séries de cas évoque plusieurs portes d’entrée dont la 

fréquence varie d’une étude à l’autre. 

1. Sinusites : 

Selon la littérature, l’origine sinusienne était impliquée dans 39% à 100% des cas selon 

les auteurs (32 ,6 ) , il s’agit en premier lieu de sinusite ethmoidale chez l’enfant et de sinusite 

frontale chez l’adulte (Rajhi) 

Une étude de cas faite sur 6 ans , entre 2009 et 2014, dans un hôpital tertiaire nigérian 

(161) traitant les complications de la rhinosinusite , Radovani P note que la complication la 

plus courante était la cellulite orbitaire retrouvée chez la majorité des patients ayant presenté 

initialement une rhinosinusite (63,3%) .Même conclusion a été retrouvé lors d’une étude 

indienne faite par Gupta S, Goyal R (68) notant que les cellulites orbitaires constituent 

83, 3% des complications orbitaires des rhinosinusites avec l’engagement du sinus ethmoide 

dans 91,6% des cas. Quant’à Ambati Bk et Ambati J(6) de l’hopital général de 

Massachusetts, l’atteinte sinusienne était responsable des cellulites orbitaires retroseptale chez 

100% des cas. 

Selon les études :Liu IT et KAO SC ( 120).Chang Gung Ho CF(86).Chaudhry IA 

Shamsi FA ( 29) .Botting AM Mclntosh D(22) .Georgakopoulos CD et Eliopoulou MI ( 

69),l’atteinte sinusienne était le facteur prédisposant le plus commun avec un taux allant de 

39,4%(32) à 91% des cas (22). 

Concernant notre étude, l’atteinte sinusienne a été retrouvé chez 64,58 % des cas , avec 

une prédominance de l’atteinte ethmoido-maxillaire présente chez 11 cas soit 22,91% 
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Figure 41:Image Radiologique montrant les rapports des sinus avec l’orbite 

 

2. Dacryocystite : 

Si la plupart des patients atteints de dacryocystite compliquée se présentent avec une 

cellulite pré-septale et non un abcès orbital en raison de l’insertion de la cloison orbitaire sur 

la crête orbitaire postérieure empêchant la propagation de l’infection dans l'orbite (169), 

d’autres cas rares de dacryocystite peuvent entrainer une cellulite orbitaire accompagnée 

d’une formation d’abcès et même d’une perte de vision si elle n’est pas traitée(223) .Liu IT et 

Kao SC (120) ont noté dans leur étude au centre médical du Taiwan que la dacryocystite était 

la cause la plus fréquente des cellulites preseptales chez l’adulte. Une autre étude portant sur 

20 yeux présentant une dacryocystite a révélé la présence de complications orbitaires dans 2 

yeux ( Cellulite préseptale) soit 10% des cas (187), alors que Schmitt NJ et Beatty RL (170) 

ont objectivé le lien de causalité entre la dacryocystite et La cellulite orbitaire à travers un 

patient de 71ans. 
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Deux études,une marocaine (74) et une autre taiwanienne(203) note qu’environ 15% 

des cas avaient comme porte d’entrée une dacryocystite compliquant une cellulite orbitaire, 

Dans notre série de cas , la dacryocystite présentait la deuxième cause de Cellulite 

orbitaire après l’atteinte sinusienne avec un taux de 25% des cas ( 11 cas). 

3. L’origine Dentaire : 

L’infection odontogène est également considerée comme une étiologie potentielle , mais 

elle est rarement signalée dans la littérature scientifique (47). 

De Medeiros EH et Pepato AO,à travers leur étude ont pu identifier une cause dentaire 

*lésion carieuse étendue sur la deuxième molaire maxillaire * responsable d’une cellulite 

orbitaire stade 3 ( 47) , alors qu’une autre étude (45) concernant un patient de 6 ans a permis 

d’objectiver une origine odontogène à l’origine d’une cellulite orbitaire. D’autres études ont 

rapporté des cellulites orbitaires secondaires à des causes dantaire ( 202) 

Dans notre étude,les examens cliniques et paracliniques ont permis l’identification de 

l’origine dentaire « abcès dentaire » de la cellulite orbitaire chez un jeune de 20 ans et qui a 

été pris en charge au service de stomatologie et de chirurgie maxillo-faciale. 

4. L’infection des voies respiratoires supérieures: 

Une distribution saisonnière parallèle à celle des infections respiratoires supérieures. a 

été documenté avec une distribution saisonnière bimodale des cas avec un maximum 

d'occurrence à la fin de l'hiver et au début du printemps (31) 

Ho CF et Huang YC(86) notent que les infections respiratoires supérieures constituent 

avec les sinusites les facteurs de prédisposition les plus communs de la cellulite orbitaire pour 

une série de cas de 80 enfants(86) 

Pour Balogun BG (12) Les principaux facteurs de prédisposition étaient les infections 

respiratoires supérieures et les blessures du visage et du globe dans 22,7% . 

Quant à notre étude aucune infection respiratoire haute n’a été à l’origine d’une CO. 
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5. Le Traumatisme : 

D’après une étude établie sur 218 cas , Chaudry IA et son equipe note que le 

traumatisme était la deuxième cause de Cellulite orbitaire (19,7%) après l’atteinte 

sinusienne.(29) , Cependant Ting Liu (202) objective la présence de 5 cas de traumatisme à 

l’origine de cellulite orbitaire( 4 preseptale et 1 retroseptale) sur une totalité de 94 cas soit 

4,2%. 

Quant à notre étude, l’interrogatoire et l’examen clinique n’ont révélé aucun cas de 

traumatisme. 

6. Cellulite orbitaire après chirurgie oculaire : 

La CO postchirurgicale est très rare. Jusqu’à 1991, 7 cas seulement de cellulite orbitaire 

compliquant la chirurgie du strabisme ont été rapportés dans la littérature mondiale(214). 

Les complications infectieuses dans les suites opératoires pour le strabisme sont le plus 

souvent dues à des contaminations per- ou postopératoires locales ; elles peuvent aussi 

provenir d’infections à distance, des voies lacrymales à l'évidence, mais aussi d'infections des 

voies respiratoires, d'otites ou de localisations plus éloignées. Le risque infectieux est plus 

grand chez les personnes âgées. Les infections postopératoires graves sont exceptionnelles ; le 

risque existe néanmoins.(64) 

Ahmed Basheikh et son équipe de l’hopital d’enfant de Montreal rapporte le cas d’un 

enfant de 4 ans et quart ayant présenté une cellulite orbitaire post chirurgigale du strabisme. 

(17) 



72 

 

Figure 42 : Cellulite orbitaire après myopexie postérieure. Le scanner à rayons X montre un 

épaississement du droit médial droit, maximum dans la partie antérieure du muscle. 

 

D’autres cas de cellulite post-chirurgicale ont été rapporté , à savoir le cas d’une 

cellulite orbitaire secondaire à la prise en charge chirurgicale d’une canaculite publiée par 

Hatton MP(82).et une autre secondaire à la chirurgie de cataracte qui constitue un facteur de 

rsique également(118) et (208 ). 

D’autres études rares ont rapporté des cas de C0 postchirurgicales (127) 

La Prévention des complications infectieuses post-chirurgicale réside dans la précaution 

élémentaire qui consiste à ne pas opérer un sujet présentant un état infectieux des voies 

respiratoires, une otite ou une autre infection à distance avant un délai de 3 semaines (ce 

même délai est également demandé par les anesthésistes). La désinfection rigoureuse du 

champ opératoire est la mesure préventive essentielle. Une couverture antibiotique 

antistaphylococcique, en dose unique à l'induction de l'anesthésie, peut être donnée lors des 

chirurgies. (64) (66) 

Aucun cas de notre série n’a rapporté la présence d’un antécédent de chirurgie oculaire. 
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7. Causes endogènes : 

Autres que les causes locorégionales, la CO peut être secondaire a une infection à 

source éloignées par voie hématogène (31). 

L’enquête étiologique d’un cas ayant présenté une cellulite orbitaire gauche à l’hôpital 

militaire de Rabat était en faveur d’une bactériémie à Staphylocoque aureus sur infection du 

cathéter fémoral d’hémodialyse(224). 

Dans notre cas, Devant l’absence d’une cause locorégionale apparente un bilan 

d’extension a été réalisé chez 4 cas et l’origine endogène a été évoqué devant la découverte : 

D’un cas d’abcès hépatique 

Un cas d’abcès rénale 

Un cas d’ulcère variqueux de la jambe 

Un cas d’erysipèle 

8. L’immunodépression : 

L’immunodépression est un facteur favorisant aux inféctions qui est très répandu, le 

diabète est considéré le facteur le plus classique d’immunodépression et le plus prédisposant à 

la thrombose du sinus caverneux 

 

III. CLINIQUE : 

1. Manifestations Cliniques : 

Les signes cliniques dépendent de la localisation de l’infection et de l’évolution de la 

Cellulite orbitaire ( 224) 

Pour La cellulite préseptale qui se produit en avant du septum, les manifestations sont 

souvent modérées, par contre l’oedème des paupières, l’érythème et l’inflammation peuvent 

être sévères. Par conséquent, le réflexe pupillaire, l'acuité visuelle et la motilité oculaire 

restent en général intact ; la douleur lors des mouvements oculaires et le chémosis sont 
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souvent absents. Chez les patients âgés, les infections se comportent différemment. Ces 

patients peuvent ne pas manifester les signes typiques d'inflammation, rougeur et chaleur, 

comme c'est le cas chez lespatients plus jeunes ( 87) (226) (11) (70) 

Tandis que la baisse de l’acuité visuelle ,la proptose, le chemosis , l’ophtalmoplégie et 

les cephalées sont plus importants chez les patients avec une Cellulite retroseptale pouvant 

conduire à des complications visuelle potentielles voir mortelles (112) (202)(31) (77). 

La baisse de l'acuité visuelle, la diminution du champ visuel et la presence des 

anomalies pupillaires suggèrent une neuropathieoptique compressive qui impose une 

exploration et un traitement agressif immédiats 

La formation d'un abcès peut être suggérée par une exophtalmie progressive, un 

déplacement du globe ou une absence d'amélioration clinique malgré une antibiothérapie 

appropriée. Les abcès se localisent habituellement dans l'espace sous-périosté ( 87) 

À l’examen ophtalmologique, l’atteinte en règle générale est unilatérale et bilatérale 

dans 1,55 % des cas ( 46) 

Parfois c’est difficile de distinguer entre l'implication préseptale et orbitaire et c’est 

l’imagerie seule qui peut faire la part des choses ( 135) 

 



75 

Signes 
cliniques/séries 

Oedeme 
palpebrale 

Douleur 
orbitaire fievre 

Baisse de 
l’acuité 
visuelle 

Exophtalmie Ptosis 
Limitaion 

de la 
mobilité 

Ophtalmoplégie Chemosis 

Daoudi (4) 100% 0  68%  0%  7%  3,5%  3,5%  3 cas  0%  

Ailal (3) 100%  _ _ _ 66% _ 33% _ 11% 

L’etude 
senegalaise(46) 

100 100 1,47 48 77 ,9 _ _ _ _ 

Rim kahloun (79) 89,3 100 _ 13 20 _ 6 _ 17 

Ting Liu(203) 100  54,25 11,70  13,82  30,85 14,89 

Notre série  100%  90%   23%  76%  27%  12%  31%  12%  

Tableau 7 : Répartition des signes cliniques selon diverses séries 

L’oedeme palpebrale constituait un signe constant dans la totalité des séries , notre étude concorde avec l’étude sénégalaise (46) et 

tunisienne dans la présence de la douleur orbitaire chez la majorité des cas . ² Tandis que pour l’ophtalmoplégie et le chémosis, Ting Liu 

présente des chiffres approximatifs à ceux de notre série. 
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Chaque stade de la Cellulite orbitaire a des carateristiques cliniques : 

Stade  Présentation Clinique 

Cellulite 
préseptale  
( stade I)  

Les manifestations sont généralement modérées, 
l’oedeme paupière est constant,l’erythéme est souvent 
présent, l’acuité visuelle et la motilité oculaire sont 
conservées  

Celluite 
orbitaire 
(stade II) 

L’œdème periorbitaire est diffus avec présence de 
chémosis et exophtalmie axiale.  

Abcès sous 
périosté 
( Stade III)  

Le déplacement non axial du globe oculaire vers le côté 
opposé à la lésion, la motilité oculaire diminuée avec 
baisse de l’acuité visuelle  

Abcès 
orbitaire 
(StadeIV)  

Altération de l’acuité visuelle, présence 
d’ophtalmoplégie avec exophtalmie sévère.  

Thrombose 
du sinus 
caverneux 
(stade V)  

À ce stade les complications fonnctionnelle et 
neurologiques sont fréquentes: cécité, atteinte du III, du 
IV et du VI et syndrome méningé, le pronostic vital est 
mis en jeu  

Tableau 8 : Répartition anatomo-clinique des Cellulites orbitaires 

La classification de Chandler a permis de regrouper les cellulites orbitaires en 2 grandes 

catégories : 

Cellulite préseptale dans laquelle le processus est limitée antérieurement à la cloison 

orbitaire et n’envahit pas les structures intraorbiaires. 

Cellulite rétroseptale plus grave et qui engage plus le pronostic visuel et vital et qui 

regroupe : 

• La cellulite orbitaire ou les tissus orbitaires sont affectés 

• L’abcès sous periosté : la collection purulente est située entre les murs osseux et 

la région periorbitaire. 

• L’abcès orbitaire ou la collection purulente est à l’intérieur de l’orbite 
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• Thrombose du sinus caverneux qui peut conduire à l’implication du troisième, 

5eme et 6eme nerf craniens 

1.1. Fréquence des CO selon la localisation par rapport au septum selon 

les series de cas 

Plusieurs études ont objectivé la prédominance de la cellulite préseptale (11, 22, 135, 

120) avec un taux allant de 56,80% (11) à 86,64%(22) 

Quant à notre étude, on a constaté une légère prédominance de la cellulite retroseptale, 

ce qui rejoint à l’étude tunisienne (79) qui note 67,8% des cas de cellulites retroseptales 

contre 32,2% des preseptales,ce qui est du probablement à la possibilité de la prise en charge 

des cellulites preseptales par des généralistes en ambulatoire sans avoir recours à des unités 

specialisées puisque les deux études ont été réalisé au sein des services d’ophtalmologie. 

 

Série Nbre de cas Cellulite préseptale Cellulite 
retroseptale 

Mousa 
victor 

34 26 8 

Liu IT 113 67 27 

Bagheri A 93 53 40 

Botting AM 262 227 35 

Rim 
Kahloun(79) 

28 9 19 

Notre serie 48 22 26 

Tableau 9 : Tableau montrant la fréquence des cellulites orbitaires selon la localisation 
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1.2. Délai de consultation : 

Le delai moyen de consultation varie entre 7 et 11 jours selon les auteurs, avec des 

extremes de 1 à 45 jours, le retard de consultation constitue un facteur de risque des 

complications visuelles et intracraniennes ( 46) (48) . Quant à notre contexte le delai de 

consultation était de7 jours avec des extremes allant de 3 à 45 jours. Le retard de consultation 

était le facteur principal de complications chez nos malades qui ont presenté une cécité. 

2. Diagnostics différentiels : 

La maladie inflammatoire orbitaire est le premier diagnostic differentiel des cellulites 

orbitaire, elles partagent toutes les deux le même tableau clinique ainsi des caractéristiques 

radiologiques similaire en IRM surtout en T1 en dehors de l’abcès orbitaire. La présence des 

antécédents de fièvre , d’immunodepression ou de sinusite avec un bilan infectieux évocateur 

ou l’objectivation d’un abcès à la radiologie permet de trancher (148). 

La persistance des signes cliniques après une antibiothérapie empirique est plutôt en 

faveur d’une maladie inflammatoire orbitaire. 

D’autres diagnostics différentiels ont été mis en évidence dans plusieurs articles à savoir 

l’étude faite par V.Promelle et son équipe (210) sur 4 cas de cellulite atypique. L’imagerie a 

révélé une masse tumorale, évoquant le diagnostic de rhabdomyosarcome confirmé par 

l’anatomopathologie chez un patient de 10ans ayant présenté un tableau clinique similaire à 

celui de la cellulite orbitaire avec un oedeme palpebrale et exophtalmie non axile. 

Hilal et ses collaborateurs (84) rapportent deux cas de retinoblastome avec un tableau 

clinique et radiologique ressemblant à la CO . 

Rubinstein A, Riddell C(167) et Michael Rossiter-Thornton(129) rapportent des cas 

de Sclérite posterieure imitant une cellulite orbitaire avec un tableau clinique semblable. 

L’allergie à l’hyaluronidase peut avoir aussi des manifestations faisant penser à la cellulite 

orbitaire (162) 
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D’autres diagnostics differentiels à la cellulite orbitaires peuvent être noté à savoir une 

tumeur orbitaire(217), fracture de l’os ethmoidale (183) ou encore une metastase orbitaire 

d’un adenocarcinome de l’œsophage (121) ou d’un carcinome bronchique ( 33). 

Des maladies de système tel que la granulomatose de Wegener etla sarcoïdose peuvent 

toucher l’orbite avec ou sans atteinte sinusienne. Le lupus érythémateux systémique, les 

vascularites et l’histiocytose peuvent également avoir des manifestations orbitaires( 66) 

Certains éléments cliniques permettent d’aider à l’élimination d’une partie de ces 

diagnostics différentiels : En cas de traumatisme , l'histoire fournit la clé au 

diagnostic :L’oedeme des paupières continue d'augmenter pendant 48 heures puis se résout 

sur plusieurs jours. Pour les tumeurs oculaires, telles que le rétinoblastomele mélanome 

choroïdien, et les néoplasmes orbitaires ,elles provoquent habituellement l'apparition 

progressive d'une proptose en l'absence de l'inflammation. Quant à les Pseudotumeurs 

orbitaires et l’inflammatoire auto immune du tissuso rbitaires elles se manifestent par un 

oedème des paupières, une rougeur oculaire , de la douleur et une motilité oculaire diminué. 

Qunat à l’inflammation allergique, elle comprend l'œdème angioneurotique et 

l'hypersensibilité de contact ressemblant à une infection aiguë; Cependant, la présence de 

prurit est un signe distinctif utile (79). 

Notre étude n’a pas objectivé de diagnostic différentiel, la cellulite orbitaire a été 

confirmer par la radiologie chez tous les patients. 

3. Complications : 

La cellulite orbitaire peut engager, par ses complications, le pronostic visuel et vital. 

La neuropathie optique, la thrombose du sinus caverneux, l’abcès cérébral , la 

meningoencephalite et la septicémie sont ses principales complications (112) (113)(221) 

Le pronostic visuel est engagé par l’atteinte du nerf optique suite à l’augmentation de la 

pression intraoculaire par la compression mécanique, l’infiltration inflammatoire ou il peut 

être engagé par ischémie secondaire à une compression vasculaire (51) (112). 
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D’autres complication occulaires des cellulites orbitaires peuvent etre observées à 

savoir les kératites d’exposition avec ulcération cornéeene, une atteinte de la sclérotique , une 

uvéite septique , un décollement rétinien ou un glaucome (143) (158) (29) (42) 

Dans notre étude, 3 cas ont présenté des complications, 2 cas d’endophtalmie et un cas 

d’atrophie optique secondaire à une hypertonie oculaire, le retard de consultation était le 

facteur de mauvais pronostic dans ces 3 cas. 

IV. PARACLINIQUE : 

1. Bilan inflammatoire et infectieux : 

Peu de séries ont rapporté des renseignemetnts concernant le bilan biologique : NFS, 

VS . La plupart ont évoqué la microbiologie et la radiologie comme élément diagnostiques 

paracliniques. 

Quant à notre série , une hyperleucocytose a été retrouvé chez 10 patients , alors que le 

bilan inflammatoire : VS et CRP était plus ou moins élevé chez la totalité des patients. 

2. Microbiologie : 

L’identification de l’agent causal de la cellulite n’est pas toujours facile en raison de 

l’antibiothérapie antérieure, de la contamination de la flore microbienne normale ou à cause 

des infections multiples (112, 29) 

Les hémocultures reviennent souvent négatives (69, 147 , 149), par contre les cultures 

chirurgicale sont plus fiables pouvant atteindre un taux de positivité de 100% 

Les cultures sur les prélèvements nasaux, des sécrétions oculaires ou de la gorge sont 

généralement efficaces (112, 120) 

Avant l’introduction du vaccin contre l’Haemphilus influenzae type B en 1985, cet 

agent pathogène était le plus fréquent et produisait souvent une bactériémie.(16, 52,113) 

Aujourd’hui ,en plus de l’utilisation du vaccin, l’antibiothérapie à large spectre a 

produit une diminution significative des CO due à l’HI dans beaucoup de pays. Cependant cet 

agents persiste encore dans les pays ou le vaccin n’est pas toujours disponible.(112) 
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A l’heure actuelle, les germes les plus répandues appartiennent aux espèces 

staphylococcus et streptococcus ( 69 , 86, 90, 112,126), avec une tendance croissante de 

Staphyloccocus résistant à la méthicilline(SARM) ( 5, 20 , 27 ,125, 126) 

Des études recentes faites par Hsin-Yu Yao ,Ching-Hsun (89) et S. Kammouna  (180) 

ont mis en évidence des germes rares, respectivement Neisseria Gonorrhoeae et 

Scopulariopsis en tunisie. 

Dans notre série de cas , Il s’agissait d’un drainage de 11 abcès orbitaires, un drainage 

d’un abcès sous periosté et drainage de 5 cas de collection des parties molles . 

L’étude bactériologique a objectivé : 

 Une flore polymicrobienne chez 15 cas, 

 Mycologique dans un cas 

 Et elle est revenue négative dans un seul cas. 

En ce qui concerne les cas chez qui on a suspecté des causes endogènes : 

 Il s’agissait d’une Klebsiella pneumoniae dans la cellulite d’origine hépatique 

 Hémoculture négative pour le cas d’abcès rénale. 

 Les prélèvements cutanés sont revenus négatifs chez les patients ayant 

présenté des ulcères de la jambe. 

3. Radiologie 

L’imagerie joue un rôle important dans le diagnostic, le bilan lésionnel et la 

surveillance, Elle permet de classer la cellulite orbitaire en 5 stades évolutifs selon 

CHANDLER. Cette affection est susceptible d’engager le pronostic fonctionnel de l’œil, voir 

le pronostic vital.(96) (72) L’imagerie fait le bilan des lesions infectieuses et inflammatoires 

associées. On étudie les sinus (combles, lyse osseuse ou non) , la graisse orbitaire, les parties 

molles peri-orbitaires et l’encephale (72) 
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3.1. La tomodensitométrie : 

La tomodensitométrie est la modalité d’imagerie de première intention utilisé pour le 

diagnostic et le suivi des CO .L’indication se pose devant la présence des signes cliniques 

orientant vers des complications orbitaires notamment chez les patients à haut risque à savoir 

ceux qui présentent une exophtalmie avec ou sans douleur,l’ophtalmoplégie , la limitation des 

mouvements oculaires ou en cas d’incapacité de faire un examen ophtalmologique 

complet .L’apparition de signes neurologiques est une indication forte à la tomodensitométrie 

(168) ( 19) (62) 

La tomodensitométrie fournit des renseignements sur les éléments anatomiques de 

l’orbite , les parois en particulier, les muscles extraoculaires, le nerf optique, les tissus mous 

orbitaires ainsi que les sinus paranasaux, elle nous renseigne également sur l’extension du 

processus inflammatoire et l’identification de la source de l’infection (83) (112). 

La TDM permet de préciser la localisation et la taille des différents types d’abcès et 

oriente par conséquent la prise en charge thérapeutique surtout chirurgicale avec une précision 

allant de 91% à 100% (62) .Dans ce sens Une étude réalisée par Le TD et Liu ES (111) ,sur 

une population pédiatrique de 101 cas, a noté que le volume de l’abcès sous périosté 

détermine en grande partie la probabilité de faire une chirurgie ( un abcès superieur à 3,8ml a 

une probabilité de 71% d’être operé. 

Le scanner a un rôle primordiale dans le bilan d’extension surtout en présence de signes 

neurologiques en faveur de complications cérébrales à savoir l’abcès cérébral.(44) 

Malgré sa place très importante en terme de diagnostic et de suivi, La TDM présente 

des limites surtout pour les stades précoces ou l’abcès cérébral est difficile à identifier mais ne 

devrait pas etre excluen cas de suspicion clinique. 

Dans notre série la réalisation de la TDM était systematique chez tous les patients , elle 

a permis de les classer selon les différents stades de Chandler et de guider la prise en charge 

chirurgicale par voie externe ( détaillée dans le chapitre Traitement chirurgicale). 

 



83 

ETUDE  CELLULITE 
PRESEPTALE  

CELLULITE 
ORBITAIRE  

ABCES 
ORBITAIRE  

ABCES 
SOUS 
PERIOSTE  

THROMBOSE 
DU SINUS 
CAVERNEUX  

Daoudi  24 (85,7%)  1 (3,6%)  2 (7,1%)  1 (3,6%)  00  

Mousa 
Victor  

72,2%  22,2%  5,6%  00  00  

H. 
Chahed∗ 

3(10,3%) 3(10,3) 15 (50,02) 08 (27 ,5%) 00 

SEAN 
MORTIMORE 
(85) 

28(54,90) 5(9,8) 1(1,9%) 17(33,3%) 00 

 Ben 
Amor (48) 

5 (14,7%) 8 (23,5%) 18 (52,9%) 3( 8,8%) 00 

Notre 
serie  

21 (44,6%)  12 (4,2%)  2 (4,2%)  12 (25,5%)  00  

Tableau 10 : Repartition des cellulites orbitaires diagnostiquées radiologiquement selon 

différentes études 

 

Selon la plupart des séries , la corrélation entre la clinique et la TDM est très elevée 

pouvant atteindre 100% d’après certains auteurs (62), Notre série rejoint les autres études 

dans le diagnostic radiologique des cellulites préseptales(stade1) qui viennent à la tête des 

cellulites orbitaires diagnostiquées par la TDM . Notre série concorde aussi avec les autres en 

ce qui concerne la rareté des thromoses du sinus caverneux découverts radiologiquement , 

aucun cas n’a été rapporté par la TDM selon les études précedentes. L’incidence du diagnostic 

des autres stades varien d’une étude à l’autre. 

 L’aspect scannographique de la cellulite orbitaire diffère selon le stade et l’évolution 

Chaque stade de Cellulite orbitaire est caractérisé par une image scannographique 

permettant de classer et orienter la conduite à tenir , selon Rajhi (66) les aspects 

scannographiques sont : 
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Stade  l’aspect scannographique 
 Stade 1  épaississement des tissus mous palpébraux avec intégrité 

des sinus de la face et des tissus postérieurs au septum 
orbitaire ( Rajhi) (66) 

Stade 2  une exophtalmie avec augmentation du volume de 
l’espace rétroseptal et une hyperdensité relative rétro-
septale augmentant après injection de produit de 
contraste ( Rajhi) (66) 

Stade3  une masse fusiforme de faible densité entre la paroi 
orbitaire et le périoste s’étendant le plus souvent jusqu’à 
l’apex orbitaire, et refoule le contenu de l’orbite Selon le 
degré d’abcédation, la prise de contraste peut être 
homogène ou annulaire périphérique (Rajhi) (66) 

Stade 4  l’abcès intra-orbitaire se traduitpar une masse 
hypodense homogène ou hétérogène, limitéepar une 
coque qui prend le contraste . Il s’y associe 
uneinfiltration diffuse de la graisse orbitaire intra et 
extra-conale,une exophtalmie massive et parfois un 
niveau hydro-aérique( Rajhi) (66) 

Stade 5  Si la thrombose est récente, elle se traduit par une 
hyperdensité spontanée de la loge caverneuse [6]. En cas 
de thrombophlébite ancienne, la TDM après injection de 
produit de contraste objective un défect endo-luminal du 
sinus caverneux. Souvent la veine ophtalmique 
supérieure est dilatée (66) 

Tableau 11 : L’aspect scannographique des différents stades de Cellulites orbitaires 
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Figure 43 : Abcès sous-périosté comportant une zone de nécrose centrale 

 

 

Figure 44 : Scanner orbitaire avec injection. Reconstruction sagittale. Abces palpebral 
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Figure 45 : Coupes coronales TDM après injection de produit de contraste montrant un abcès 

intraorbitaire avec un niveau hydro-aérique. 

 

3.2. L’imagerie par resonance magnétique ( IRM) : 

Le recours à l’IRM est indiqué en présence de signes cliniques faisant suspecter des 

complications neurologiques ou dans le cas de la persistance de la fièvre malgré 

l’administration d’un traitement approprié .la présence des images en faveur d’une extension 

intracranienne justifie la demande de l’IRM (62) ( 66) 

Dans une étude américaine sur l’intérêt de l’IRM par diffusion ( DWI) interessant 10 

patients, Sepahdari et Al ont objectivé l’amélioration de la certitude diagnostique des 

cellulites orbitaires par cette technique ce qui constitue un anvantage pour les cas chez qui le 

produit de contrast est contre indiqué, le temps rapide d’acquisition qui est moins d’une 

minute constitue un avantage supplementaire (14) 

La faible resolution osseuse de l’IRM par rapport au Scanner et le besoin de sedation 

des enfants constituent les deux contraintes de cette imagerie.( 19) 
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3.3. L’échographie oculaire : 

L’échographie oculaire peut jouer un rôle dans la stratification du risque pour les 

patients présentant des symptômes plus spécifiques, tels que la douleur oculaire, l’oedeme des 

paupières et l’érythème( 197) , elle permet d’explorer la partie antérieure et moyenne de 

l’orbite et l’ethmoide antérieur mais elle est insuffisante pour les atteintes plus profondes. 

Non irradiante et rapide elle peut se faire en premier temps surtout en l’absence de la 

TDM .L’abcès sous périosté apparait sous forme d’Une lesion ovalaire unique ou plurilobée, 

partiellement ou complétement anèchogene , bombant a la face interne de l’orbite , alors 

que’elle met en évidence une inversion du flux da la VOS en cas du thrombose du sinus 

caverneux .(72) 

Comparée à la TDM et L’IRM , elle ne fournit pas d’informations pour la prise en 

charge thérapeutique , toutefois elle peut jouer un rôle très important dans le suivi de 

lévolution des infections orbitaires (66)(72) 

Mais il est nécessaire de réaliser des études observationnelles pour mieux évaluer le rôle 

de l'échographie orbitaire dans l’identification des cas de cellulite orbitaire sans 

caractéristiques cliniques évidentes qui peuvent bénéficier d'une imagerie avancée.(197) 

Dans notre étude l’échographie a été fait chez chez deux patient dans l’exploration du 

ségment postérieur n’était pas faisable , elle a mis en évidence une endophtalmie avec 

décollement rétinien et choroidien chez ces 2 patients 

 

V. TRAITEMENT : 

Le traitement et la conduite à tenir therapeutique varie en fonction de l’âge du patient, 

du stade de la cellulite orbitaire « préseptale ou rétroseptale »(135) , des germes pathogènes 

responsables et des données d’imagerie. 

Le traitement comporte deux volets : un volet médical urgentsy stématique devant tout 

type de cellulite orbitaire, et un autre chirurgical en présence de l’indication. 
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1. Traitement médicale : 

1.1. Antibiothérapie : 

L’antibiothérapie à large spectre couvrant les agents pathogènes les plus fréquents est 

systématique devant tout tableau orientant vers une infection orbitaire et doit tenir compte des 

facteurs prédisposant à la Cellulite orbitaire étudiée. 

L’hospitalisation s’impose devant la présence des signes suivants : la diplopie, la baisse 

de l’acuité visuelle,l’exophtalmie,la proptose, l’ophtalmoplégie, ou devant des signes 

neurologiques : somnolence, vomissements, cephalée ou convulsions,dans ce cas 

l’administration des antibiotiques se fait en urgence par voie intraveineuse afin de prévenir 

des complications plus graves : Thrombose du sinus caverneux, méningite, abcès cérébral… 

Cependant les cultures devraient etre obtenues pour guider l’antibiothérapie (88,112,73). 

L’antibiothérapie parenterale dure généralement entre 7 et 14 jours, puis elle est 

remplacée par la voie orale pour une durée de 10 à 15 jours ( 56, 104 ) 

Aujourd’hui, il n’y a pas de concensus concernant les protocoles d’antibiothérapie, 

puisqu’ils varient en fonction de la répartition géographiques des germes les plus répandues 

causant la cellulite orbitaire, et leur sensibilité aux antibiotiques. 

Le protocole le plus utilisé est l’association de Ceftriaxone et la flucloxacilline car il 

couvre la plupart des bactéries, et il est associé à la metronidazole ou à la clindomycine en cas 

de persistance de signes cliniques notamment la pyrexie après 24h à 36h. 

Un autre Schéma à large spectre peut être aussi adopté associant l’amoxicilline et 

l’acide clavulanique à raison de 100mg /kg /j ( 93 , 88, 44) 

La suspicion de la staphylocoque Aureus résistant à la methiciline, dont l’identification 

est en croissance permanente, doit faire associé la Fosfomycine, La vancomycine ou la 

carbapènéme. 

L’antibiothérapie intraveineuse est la règle générale pour les cellulite rétroseptale , pour 

les cellulite préseptale la voie orale est possible selon quelques auteurs , Eongmu Lee et son 

équipe ( 112) rapporte la possibilité de faire un traitement empirique en ambulatoire par voie 
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orale chez les patients adultes et les enfants de plus d’un an qui présente une cellulite 

preseptale légère n’ayant pas de signes de bactériemie à condition qu'il y ait un accès fiable à 

un suivi étroit (112) (93). 

Dans une étude visant l’évaluation de l’efficacité de la voie orale (135) ,tous les patients 

ayant eu une cellulite préseptale ont reçu une antibotherapie orale et l’évolution était bonne 

avec une guérison complete. 

Une étude comparative faite par PS Cannon (159) et son équipe sur 19 cas de cellulite 

orbitaire à l’hôpital royal d’ophtalmologie à Manchester a noté l’efficacité de l’antibiothérapie 

empirique orale associant Ciprofloxacine qui peut être aussi efficace que la voie veineuse 

dans la prise en charge initiale de la cellulite orbitaire. Le traitement oral peut offrir les 

avantages de la livraison rapide de la première dose d'antibiotique, moins d'interruptions 

traitement, et la livraison simplifiée de médicaments en particulier chez les enfants(159) 

La réponse aux antibiotiques varie en fonction de l’âge, les enfants moins de 9 ans 

répondent généralement au traitement médical seul et ne nécessite pas de chirurgie puisque la 

plupart des cas présenetent une cellulite préseptale impliquant principalement un seul agent 

(31)et ne se complique pas souvent vers un abcès , tandis que chez les grands enfants et les 

adultes , les infections sont plus complexes(52, 29 ,75) 

Quant à notre étude , l’hospitalisation était systématique pour tous les patients, même 

ceux ayant une cellulite préseptale, avec la mise en route d’un traitement antibiotique par voie 

intraveineuse . L’antibiothérapie était à base d’Amoxicilline acide clavulanique+ 

aminoside+imidazloé dans 21cas , et à base de Céphalosporine 3ème génération+ aminoside+ 

imidazolé dans 27 cas. L’antibiothérapie a été associé au traitement antimycosique dans le cas 

d’Abcès orbitaire d’origine aspergillaire. 
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Séries  Différentes association d’antibiotiques utilisées 

Ferguson 
MP et 
McNab 
AA61  

-Céphalosporine de 3eme génération+ 
Flucloxacilline+Mtronidazole  
- Cephalosporin de 3eme génération+ Flucloxacillin+ 
Metronidazole Vancomycin Amoxicillin/penicillin  

Liu IT, et 
al.112  

- Céphalosporine de 1ere génération + Aminoglycoside  
- Céphalosporinde 1ere génération+ 
Vancomycine+Aminoglycoside  

Huang SF, 
et al  

-Amoxicilline-Ac clavulanique+ Cefuroxime + gentamicine  
-Oxacilline + gentamicine  

Elshafei 
AMK , et 
al.54  

Vancomycine + Ceftazidime+ Clindamycie+ Metronidazole  

Botting 
AM, et al.  

-Co-Amoxicilline-Acide cllavulanique  
- Cefuroxime  

Notre série  -acide clavulanique+ aminoside+imidazloé 
- de Céphalosporine 3ème génération+ aminoside+ imidazolé 
+/- traitement antimycosique 

Tableau 12 : Les différentes associations d’antibiotiques utilisées selon les auteurs. 

 

1.2. Traitement local : 

 Le traitement local consiste à des congestionnats nasaux et à l’irrigation nasale saline 

( 93). 

 La protection du globe et de la cornée des ulcérations exige l’utilisation des collyres 

antiseptiques et des larmes artficielle ( 62) 

 Une désinfection pluriquotidienne rhinopharyngée soigneuse par des solutions 

salines, du sérum physiologiques, du serum hypertoniques est necessaire. 
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 La vasoconstricteur de type oxymétazoline, qui ne présentent pas d’effets 

systémiques importants, mais expose à un effet rebond à l’arrêt du traitement, celui-ci est 

préscrit pendant 2 à 3 jours maximum pour éviter l’évolution vers une rhinite allergique. (44) 

1.3. Les coticostéroides : 

L’utilisation des corticostéroides dans la prise en charge ne semble pas affecter 

négativement les résultats.(112) 

Neeham Pushker et ses collaborateurs (140) dans son étude comparative de deux 

groupes de patients : le premier a reçu un traitement antibiotique seul par voie intraveineuse 

tandis que le deuxième a reçu un adjuvant de stéroide . Cette étude affirme l’amelioration des 

signes cliniques à savoir l’oedème periorbitaire , le chemosis, la douleur , l’acuité visuelle , 

les mouvements oculaires et la diminution de l’exophtalmie chez le groupe ayant reçu des 

stéroides adjuvant plus precocemment que le groupe qui a reçu des antibiotiques intraveineux 

standards. La durée d’hospitalisation et d’administration d’antibiotiques était plus courte dans 

le groupe chez qui on a administré les stéroides. 

Une étude faite sur une population pédiatrique pendant 5 mois (67) a confirmé le role 

des corticosteroides dans la moderation du processus inflammatoire et la diminution des 

niveaux de cytokines inflammatoires. 

L’effet immunosupresseur des stéroides fait que son utilisation chez les patients 

immunodeprimés doit etre prudente et bien étudiée. 

La corticothérapie est généralement indiquée devant: 

 La baisse de l’acuité visuelle 

 Des signes ophtalmologiques importantes 

 La persistance du chémosis 

 L’aggravation de l’oedème palpebral 

Dans notre étude , 21 patients ont reçu une corticothérapie orale après 3 à 4 jours de 

l’introduction de l’antibiothérapie.Les indications principales étaient : la baisse de l’acuité 
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visuelle chez 2 cas , et la pérsistance ou l’aggravation de certains signes cliniques notamment 

l’oedèmle palpébrale et le chémosis après 3 ou 4 jours de l’antibiothérapie. 

1.4. Les Anticoaugulants : 

L’indication du traitement anticoagulant pour les thromboses des sinus caverneux reste 

controversé et son efficacité est indéterminée car il peut causer ou aggraver l'hémorragie 

intracrânienne (18) 

La rareté de la survenue des thrombose du sinus caverneux ne permet pas la réalisation 

des études retrospective signifactive sur le rapport bénéfices/risques des anticaogulants dans 

ce contexte. ( 18) 

Devant cette ambiguité ,l’anticoagulation par héparine relayée parAVK reste la règle 

générale, ce traitement est maintenu entre 2 semaines et plusieurs mois en fonction des 

équipes (34) 

2. Traitement chirurgicale : 

En plus du traitement médical, une prise en charge chirurgicale est primordiale pour 

certains cas remplissant certains critères. 

La prise en charge chirurgicale consiste à la décompression de l’orbite par drainage de 

l’abcès orbitaire , drainage de l’abcès des parties molles, la chirurgie des sinus et la prise en 

charge des complications cérébrales. (135) 

2.1. Indications : 

a. La cellulite préseptale (stade1) 

Selon la littérature ,la plupart des cas de cellulites orbitaires sont traités médicalement 

par antibiothérapie en intraveineux ou par voie orale selon la benignité des symptômes , le 

recours à la chirurgie est très rare et varie entre 0% à 11% selon la plupart des auteurs (62) 

Cependant la cellulite preseptale peut constituer un vrai danger mettant en jeu le 

pronostic visuelle et necessitant une intervention chirurgicale, l’étude faite par Beech T et 

Robinson sur 34 cas pédiatriques présentant tous une cellulite preseptale (122) a noté un taux 
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de chirurgie qui avoisinait 30% , alors qu’une autre étude américaine menée à l’hopital 

d’enfants de Texas rapporte un taux de 40% de cas de cellulite préseptale ayant eu un 

drainage d’abcès periorbitaire (131) . De ce fait la bénignité de la majorité des cellulites pré-

septales n’exclue pas une prise en charge diagnositique et therapeutique ainsi qu’un suivi 

adequat(122) 

Dans notre série de cas la cellulite préseptale, 

b. Cellulite orbitaire (stade2): 

A ce stade la chirurgie est indiquée après l’évaluation de l’évolution clinique sous 

antibiothérapie intraveineuse à l’arge spectre en milieu hospitalier. 

c. Abcès sous periosté (stade 3) : 

La prise en charge des abcès sous periosté reste contreversée, ce stade de cellulite 

orbitaire occupe une grande place dans la littérature traitant la prise en charge des cellulites 

orbitaires , plusieurs auteurs notent que la prise en charge chirurgicale dépend de plusieurs 

critères : La réponse au traitement médical, l’âge du patient , les données radiologique ainsi 

que le sinus affecté (112).(62) 

 L’âge : 

Harris décrit une «échelle mobile» du risque associé à l'âge et note que les patients du 

groupe d'âge plus avancé qui présentent une cellulite orbitaire devraient subir une intervention 

chirurgicale rapide des sinus, même avant que des abcès orbitaires ou intracrâniens ne se 

développent. Une fois que l'infection des sinus chez les enfants plus âgés ou les adultes s'est 

étendue dans l'orbite en tant qu'abcès, le drainage urgent doit inclure l'orbite et tous les sinus 

infectés.(80) 

La prise en charge chirurgicale des enfants d’âge avancé est expliquée par la 

susceptibilité des ces enfants de developper des infections polymicrobiennes constituées de 

flores mixtes aérobies et anaérobies ne répondant pas généralement au traitement médical seul 

, tandis que les enfants moins âgés « moins de 9 ans » présentent des infections dues à des 

aérobies simples (76) 
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Garcia et Haris(80) rapporte dans leur série de cas que 78% des enfant agés de moins de 

9ans et présentant un abcès sous periosté ont été traité médicalement avec succé, Smith et 

Al(62) note que presque 60% des cas d’ASPO traités chirurgicalement avaient un âge 

supérieur à 9 ans. Quant Marchiano et al 22,1% de patients âgés entre 10 et 19 ans avaient 

recours à la chirurgie contre 12,1% agés entre 5 et 9 ans. (153) 

D’autres auteurs ont évoqué des seuils d’âge plus petits traduisant un changement à la 

réponse au traitement médical, comme par exemple Nageswaran et al et Herrmann & 

Forsen rapportant un âge de 7 ans et 6 ans respectivement.(76) (142) 

Cependant l’âge de 9ans est le plus communiqué dans la littérature ,considéré comme 

un âge transitoire et constitue ,avec d’autres, un critère de prise en charge chirurgicale des 

abcés sous periostés. 

 Localisation de l’abcès et son volume : 

Le volume de l’abcès et sa localisation semblent très importants pour la décision 

chirurgicale , selon Jesse et RyanT (93) , à travers leur étude de 23 abcès opérés chez une 

population pédiatrique, ont noté que l’âge( sup à 6ans), la taille de l’abcès ( sup à 10mm) , son 

emplacement ainsi que le nombre des muscles extraoculaires atteints étaient les critères du 

recours à la chirurgie. Pour Greenberg et Pollard (76) les abcès non médiaux ont tendance à 

se developper chez les grands enfants et sont considérés comme une indication à la 

chirurgie.D’autres études(106,108) ont signalé que le volume augmenté de l’abcès et sa 

localisation non médial étaient des éléments en faveur de la prise en charge chirurgicale. 

 La détérioration des signes cliniques : 

La non amélioration des signes cliniques plus particulierement la fièvre et l’oedème 

periorbitaire après 48h de l’introduction de l’antibiothérapie , la diminution de l’acuité 

visuelle constituent également des indications à la chirurgie (93) 

En conclusion, les abcès sous-périostés ne requièrent pas tous un drainage chirurgical. 

Les abcès orbitaires sous-périostés médial ou inférieur isolés chez l'enfant de moins de 9 ans 

ayant une cellulite ethmoïdale sous-jacente isolée, une vision intacte et seulement une 

exophtalmie modérée répondent typiquement à une thérapeutique médicale. Suivant les 
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recommandations formulées par Garcia et Harris, la prise en charge consiste en une 

surveillance précautionneuse, à moins quel'un des critères suivants soit présent : 

• Patient de 9 ans ou plus ; 

• Présence d'une sinusite frontale ; 

• Abcès sous-périosté non localisé en médial ; 

• Abcès sous-périosté de grande taille ; 

• Suspicion d'infection anaérobie (présence de gaz dans l'abcès sur le scanner) ; 

• Récidive de l'abcès sous-périosté après un premier drainage ; 

• Présence d'une sinusite chronique (par exemple polypes nasaux) ; 

• Risques de névrite optique aiguë ou d'atteinte rétinienne ; 

• Infection d'origine dentaire (infection plus souvent anaérobie). 

Le drainage chirurgical associé à un traitement antibiotique approprié est recommandé 

chez les patients âgés ou ceux qui ont une présentation plus sévère ;il conduit, habituellement 

à une amélioration spectaculaire en 24 à 48 heures. La chirurgie concomitante du sinus est 

indiquée si une sinusite est présente. Le caractère réfractaire des abcès orbitaires chez 

l'adolescentet l'adulte serait dû à des agents pathogènes multirésistants, en particulier des 

organismesanaérobies. (87) 

d. Abcès intra-orbitaire : 

A ce stade le risque de survenue d’une thrombose du sinus caverneux est elevé , d’une 

méningite ou d’un abcès dural,mettant en jeu le pronostic vital ce qui pousse parfois à recourir 

vers une évisceration orbitaire.(172)( 44) 

e. Thrombose du sinus caverneux : 

Le traitement du thrombose du sinus caverneux repose essentiellemnt sur le traitement 

anticoagulant, Le procédé de drainage sinusien peut être minimaliste, telle qu’une ponction –

drainage du sinus maxillaire, une sphenoidotomi endoscopique, ou bien il peut faire appel à 
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une chirurgieplus poussée réalisant une chirurgie sinusienne endoscopique fonctionnelle 

(FESS) qui est de plus en plus délaissée 

 La chirurgie dans notre étude : 

Dans notre série les indications chirurgicales ont été parfois difficiles à déterminer; Les 

médecins du service ont choisi de suivre les critères classiquement identifiés tels que la perte 

de vision, la diplopie avec limitation des mouvements oculaires, l'absence de résolution ou de 

la progression de signes visuels après 48h de thérapie intraveineuse 

2.2. DifférentesTechniques de drainage : 

Le drainage des collectionsorbitaires peut être réalisé par une approche externe, une 

approche endoscopique transnasale, ou approches combinées (Voie endoscopique combinée à 

une voie caronculaire). 

Le drainage par voie externe : 

La voie traditionnelle est celle de la frontoethmoïdectomie.Elle consiste en une 

orbitotomie à travers une incision deLynch (au niveau du rebord supéro-interne l’orbite). La 

trochlée et le ligamentcanthal interne doivent être évités, puis une ouverture du périoste 

jusqu’à lalame papyracée. L’artère ethmoïdale antérieure peut être ligaturée ou coagulée ; 

Enfin une lame est mise en place pour effectuer des lavages, sans gestes osseuxassociés. 

Cette voie reste la voie classique. Elle est souvent associée à uneethmoidectomie, pourtant 

l’exérèse incomplète de ces cellules par voie externe,entraine le réensemencement des zones 

drainées, prolongeant ainsi lerétablissement du patient (58 ) 

Le drainage par voie endoscopique : 

Est une voie minimale non invasive. Elleconsiste en une ethmoïdectomie, une 

squelettisation de la lame papyracée et ledrainage de la collection orbitaire par une fissuration 

de la lamina. Il faut éviterune effraction de la périorbite en cas d’abcès sous périosté. La 

mesureperopératoire de la pression orbitaire est extrêmement utile, car elle permetsouvent de 

guider l’étendue de la décompression ( 58). 
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Selon V.Sciarretta et al qui ont utilisé cette technique dans l’étude d’un groupe 
pédiatrique de 10 enfants , cette technique présente des avantage : pas de complications, une 
durée d’hospitalisation courte, une résolution rapide de l’inflammation et absence de cicatrice 
opératoire. Toutefois Elle garde certaines limites : 

-Espace de manœuvre limité vue l’étroitesse des cavités naso-sinusiennes de l’enfant 

.-Saignement important du tissu aggravé par le processus inflammatoire 

.-Certaines complications post-opératoires possibles comme l’emphysème et 
l’hématome orbitaire. 

- Nécessite des équipes habituées à cette technique surtout chez les enfants (209) 

L’approche combinée : 

Dans cette technique L’incision est faite entre la caroncule et le repli semi-lunaire, La 
dissection procède ensuite d’arrière en avant jusqu’à la paroi antéro-interne de l’orbite, tout en 
protégeant le globe et le système canaliculaire. Le périoste orbitaire est incisé et élevé jusqu’à 
la visualisation de l’abcès. L’approche caronculaire permet un accès facile et une meilleure 
visualisation de la collection abcédée à travers la face orbitaire de la lame papyracée, sans 
cicatrice cutanée 

En termes de durée d’hospitalisation et résolution des symptômes, les résultats de cette 
technique sont comparables à l’endoscopie seule. L’avantage de la combinaison des deux 
techniques réside dans la confirmation de l’évacuation de l’abcès à travers deux 
compartiments : nasal et orbitaire 

Notre Technique : 

Au Service d’ophtalmologie de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed 5, le drainage 
des abcès orbitaire se fait par voie externe par ponction à l’aide d’intranule avec aspiration de 
l’abcès sans laissé un drain. 

La technique consiste à : 

 Un Repérage du centre de l’abcès sur le scanner orbitaire avec mesure de la 
distance séparant le rebord orbitaire du centre de l’abcès. 

 Une anesthésie générale étant que le geste est très douloureux. 
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 Asepsie par de la povidoneiodèe et mise en place du champs opératoire. 

 Introduction de l’intranule en regard du siège de l’abcès a rat du rebord 

orbitaire vers l’orbite sans dépasser la distance mesurée sur le scanner. 

 Ablation du mondrain métallique laissant en place le drain en plastique. 

 Montage d’une seringue sur l’intranule. 

 Aspiration de l’abcès orbitaire avec prélèvementbactériologique. 

 Ablation de l’intranule. 

 Pansement compressif. 

 Les avantage de cette technique : 

le drainage rapide de l’abcès et la courte durée du geste opératoire , l’absence de mise 

en place de drain en postoperatoire, l’absence de cicatrice et la réalisation d’un prélèvement 

bactériologique qui permet d’orienter le traitement antibiotique. 

 Les limites de cette technique 

Sont représentées par le nombre limité des patients et l’absence du traitement 

chirurgical simultané du foyer sinusien d’origine lorsqu’il est indiqué 

 
Figure 46 : drainage d'abcès par intranule par voie éxterne 
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Figure 47 : Amélioration clinique et régression de l’oedeme après traitement chirurgical 

Séries Nombre des 
cas 

% du 
traitement 
chirurgical 

Technique utilisée 

Sultèz 126 au total 
(74 cas) 

62.69% -drainage abcès palpébral :55 cas 
-Drainage des cavités sinusiennes 10 cas 
-Orbitotomie décompressive  3 cas 
- drainage d’abcès intra-orbitaire : 1 cas par 
voie externe et 5 cas par voie endoscopique 
 

Moutawakil 44 cas 59.90% -Ethmoidectomie antérieur par voie 
endoscopique ( 44 cas) 

Oxford LE 43 cas  58.13% -18 cas : voie endoscopique 
7 cas : Voie externe 

    Notre série 48 cas 35.41% -12 drainage d’abcès par voie externe par 
intranule 
- 05 cas :Drainage d’abcès palpébrale 

 

Tableau : Traitement chirurgical et technique utilisé selon différentes séries : 

3.Protocole de prise en charge thérapeutique : 

Devant l’absence d’un protocol concensuel pouvant conduire la prise en charge 

diagnostique et therapeutique, Stephanie J. Wong et son équipe ont regroupé l’ensemble des 

études réalisées dans ce sens et a realisé une meta-analyse dans le but d’avoir un concensus 

prenant en compte tous les critères cités par différents auteurs. (62) 
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Suspicion d’une cellulite 
orbitaire, d’un abcès orbitaire 
ou examen difficile 

Faire un scanner coupe axiale et 
coronnale avec contrast 

Faire une IRM si signe neurologique  ou 
données du scanner insuffisantes 

Cellulite preseptale, cellulite retroseptale 
sans abcès 

Triantibiotherapie pandant 48 

Si pas d’amélioration 
clinique ou déterioration 
clinique : effectuer ou 
refaire le scanner et 
plannifier la chirurgie 

Abcès sous périosté 

Baisse de l’Acuité 
visuelle, déterioration 
clinique et visuelle 

Faire le 
scanner 
et 
plannifier 
la 
chirurgie 

Acuité visuelle intacte, pas de 
deterioration clinique /visuelle 

Age inf à 9 ans Age sup à 9 ans 

Abcès non 
médial, 
Atteinte du 
sinus 
frontal,abcès 
de plus de 
3,8ml 

Démarrer  la 
tri-
antibiothéra
pie et 
plannifier la 
chirurgie 

Abcès médial, 

Pas d’atteinte 
du sinus 
frontal, abcès 
de volume 
moins de 3ml 

Tri-
antibiothérapie 
pendant 48 
heures 

Si pas d’amélioration 
clinique : refaire le 
scanner et plannifier 
la chirurgie 

Abcès inf à 3,8 ml, 
pas d’atteint du 
sinus frontal 

Abcès sup à 3,8 
ml , atteinte du 
sinus frontal 

Démarrer 
l’antibiothérapie et 
plannifier la 
chirurgie 

Tri-antibiothérapie 
pendant 48 heures 

Si pas d’amélioration ou 
déterioration clinique : refaire 
le scanner et plannifier la 
chirurgie 
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VI. EVOLUTION : 

Les cellulites préseptales orbitaires et sous periosté ont souvent une evolution favorable 

sans sequelles sous traitement médical.Mais on peut marquer parfois une aggravation clinique 

en cas d’abcès sous periosté à savoir la baisse de l’acuit évisuelle.L’indication à la chirurgie 

est formelle à ce stade. Le pronostic visuel est fortement compromis malgré l’instauration 

urgente d’un traitement médical. 

La céllulite orbitaire peut mettre en péril la fonction visuelle, allant jusqu’à la cécité. La 

cécité est secondaire à une neuropathie optique mécanique par élévation de la pression intra 

orbitaire et/ou à une orginine vasculaire par ischémie, une occlusion de l’artère centrale de la 

rétine, une thrombophlébite ou une origine inflammatoire.une ophtalmoplégie sequellaire peut 

également survenir surtout dans les stades avancés ou si prise en charge tardive.dans notre 

série les complication étaient liées à 2 cas d’endophtalmie et un cas d’atrophie optique 

secondaire à une hypertrophie oculaire . Le ratard de diagnostic était le facteur de mauvais 

pronostic dans 3 trois cas, d’où l’intérêt d’une prise en charge rapide. 
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Les cellulites orbitaires constituent une urgence qui engagent le pronostic 

visuel et vital, et nécessite un diagnostic précoce et une prise en charge adaptée. 

Lediagnostic est souvent évident devant des signes cliniques bruyants et 

sera confirmé par la TDM orbitocérabrale, qui constitue le gold standard de 

l’exploration radiologique de cette affection en permettant la classification selon 

Chandler et de confirmer dans une grande proportion la présence d’une sinusite 

comme porte d’entrée. 

L’antibiothérapie à large spectre est la pierre angulaire du traitement 

médical , tandis que décision chirurgical tiens compte de certains critères. 

L’évolution dépend de délai de consultation, du stade de la cellulite 

orbitaire 
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La Cellulite orbitaire est une affection oculaire rare mettant en jeu le pronostic visuel et vital par 

ses graves complications, d’où la nécessité d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge rapide et 

adéquate. 

Le but de notre étude était de définir le profil épidémiologique, diagnostique et thérapeutique et 

évolutif d’une série de 48 cas de cellulite orbitaire colligés au service d’ophtalmologie de l’hôpital 

militaire d’instruction Mohamed V de rabat entre 

L’âge variait entre 8 et 80 ans avec un âge moyen de 36 ans, les enfants présentaient 27% des 

cas. L’étude a noté une prédominance masculine avec un sexe ratio de 1,28. La cellulite preseptale 

était présente chez 21 cas(43 ,75%), tandis que 27 cas avait une cellulite postseptale(56,25%).  

L’étude bactériologique a été faite chez 17 cas ayant présenté une collection liquidienne, elle est 

revenue positive chez 16 cas avec la présence d’une folre polymicrobienne chez 16 patient, et une 

flore mycologique chez un seul cas. 

Tous les patients ont beneficié d’une TDM orbito-cérébrale et a permis de classer les patients 

selon la stadification de Chandler, les résultats étaient :Stade1 : 21cas(43,75%), 

Stade2 :13cas(27,08%), Stade 3 :2 cas(4,1%), stade4 :12cas(25%), on n’a pas noté de thrombose de 

sinus caverneux. 

La triple antibiothérapie empirique par voie intraveineuse était systématique chez tous les 

patients (C3G ou Amox-ac clavulanique )+Aminoside+imidazole associée à la corticothérapie per os à 

j3-J4 de l’antibiothérapie.Le traitement chirurgical était indiqué chez 17 patients : 11 cas d’abcès 

orbitaire , 1 cas d’abcès sous periosté et 5 cas de collection abcédée des parties molles. 

L’évolution était favorable chez 42 cas soit 89,3%. 3 cas de cécité ont été relevé. 
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Title: Orbital cellulitis: epidemiologic profil,diagnostic, therapeutic and evolutif 
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Orbital Cellulitis is a rare ocular condition involving visual and vital prognosis due to its serious 

complications, hence the need for early diagnosis and prompt and adequate management. 

The aim of our study was to define the epidemiological, diagnostic and therapeutic profile of a 

series of 48 cases of orbital cellulitis collected at the ophthalmology department of the Mohamed 5 

military training hospital in Rabat. 

The age ranged between 8 and 80 years with an average age of 36 years, children had 27% of 

cases. The study noted a male predominance with a sex ratio of 1.28. Preseptal cellulitis was present in 

21 cases (43,75%), while 25 cases had postseptal cellulitis (56.25%)  

The bacteriological study was done in 17 cases presenting a fluid collection, it returned positive 

in 16 cases with the presence of a polymicrobial folre in 16 patients, and a mycological flora in a 

single case. 

All patients received orbital-cerebral CT and were able to classify patients according to the 

Chandler staging, the results were: Stage1: 21cases (44.6%), Stage2: 12 cases (25.5%), Stage 3: 2 

cases (4.2%), stage 4: 12 cases (25.5%), no cavernous sinus thrombosis was noted. 

Intravenous triple empiric antibiotic therapy was systematic in all patients (C3G or Amox-ac 

clavulanic) + Aminoside + imidazole combined with oral corticosteroid therapy on days 3 to 4 of 

antibiotic therapy. Surgical treatment was indicated in 17 patients: 11 cases of orbital abscess, 1 case 

of periosteal abscess and 5 cases of abscess collection of the soft tissues. 

The evolution was favorable in 42 cases, ie 89.3%. 3 cases of blindness were noted. 

Orbital cellulitis is a serious condition whose early diagnosis and management allows the 

preservation of vision  
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 ملخص
 

 ، السریري، العلاجي والتطوريالوبائيالإلتھاب الخلوي المداري: الجانب  العنوان:

 صالحي علوي العربي:  المؤلف

  التطوري-العلاجي-السریري-الجانب الإبدیمیولوجي-الإلتھاب الخلوي المداري: الأساسیة كلماتال

 

إلى خلل وظیفي أو حیوي بسبب مضاعفاتھ الخطیرة ، یعد التھاب النسیج الخلوي المداري حالة نادرة نسبیاً قد تؤدي 

 ومن ھنا الحاجة إلى التشخیص المبكر والإدارة الفوریة والكافیة.

 48من    متكونة لسلسلة الھدف من دراستنا كان ھو تحدید الخصائص الوبائیة التشخیصیة والعلاجیة والتطوریة 

قسم طب العیون في مستشفى محمد الخامس للتدریب العسكري في حالة من التھاب النسیج الخلوي المداري تم جمعھا في 

  الرباط.

٪ من الحالات. 32یمثلون  الأطفال   حیث أن سنة ، 36عمر یعادل سنة بمتوسط  80و  8تراوحت أعمارھم بین 

  1.28وقد أشارت الدراسة إلى ھیمنة الذكور بنسبة تبلغ 

٪) والتھاب  10حالات ( 5٪) ، ناسور مداري في  63لة (حا 31كشف الفحص البصري عن وجود شلل العین في 

 .ة الدواليحالة. وجد الفحص العام حالة من الحمرة في الساق ، وحالة من قرح 12القرنیة التعرضي في 

ا لمراحل تشاندلر ،  ً تلقى جمیع المرضى التصویر المقطعي الدماغي المداري وتمكنا من تصنیف المرضى وفق

الحالات  2: 3٪) ، المرحلة 27.08حالة ( 12٪) ، المرحلة الثانیة: 43.75حالة ( 21رحلة الأولى: وكانت النتائج: الم

  ٪) ، في حین لم یلاحظ أي تخثر في الجیوب الأنفیة الكھفیة.25حالة ( 12: 4٪)، المرحلة 4.1(

 Amox-acأو  C3Gكان العلاج بالمضادات الحیویة التجریبیة في الورید الثلاثي منھجیاً في جمیع المرضى (

clavulanic) + Aminoside + imidazole  من  4إلى  3مع العلاج بالكورتیكوستیرویدات الفمویة إبتداء من الیوم

حالة خراج المداري ، حالة واحدة من خراج  11مریضًا:  17العلاج بالمضادات الحیویة ، وقد أشیر العلاج الجراحي إلى 

  لأنسجة الرخوة.حالات من خراجات ا 5غشاء العظم و 

ً في   حالات للعمى. 3٪. لوحظ وجود 89.3حالة ، أي بنسبة  42كان التطور مواتیا

التھاب النسیج الخلوي المداري ھو حالة خطیرة یسمح تشخیصھا وإدارتھا في وقت مبكر بالحفاظ على الرؤیة والحد 

 من المضاعفات.
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ANNEXE I 

                                               Cellulites orbitaires et péri orbitaires  

 Nom et prénom :                                                           N° du dossier :  

  Date d’entrée :                                                                 Durée d’hospitalisation :    

A,Epidémiologie :   

                     Age :                          Sexe : � Masculin           � Féminin 

              Origine :     rurale               � urbaine                � péri urbaine  

               � Saison :   

B. Antécédents :     
      

             Traumatisme récent :       oui �                     non �  

             Prise d’AINS :                      oui �                     non � 

             Prise d’ATB préalable      : oui �      non �           lequel :  

             Terrain particulier  

D. Clinique  

               Durée d’évolution :  

               Etat général : Conservé �              Altéré �                        Température :                                                                

              Conscience : Conservée �            Altérée �  

             Syndrome méningé : Présent � Absent �              

              Œdème palpébral : oui �             non � 

             Ptosis : oui �       non                � Exophtalmie : oui �                 non � 

              Sécrétions purulentes : oui �        non � 

              Chémosis : oui �        non �           Mobilité oculaire : conservée� diminuée �  

               Acuité visuelle : conservée �        diminuée �                            non précisée � 

               Extension : oui �      non �           Atteinte : unilatérale       � bilatérale � 

              Adénopathies : oui �          non �              

             Déficit neurologique : présent �    absent �       si présent lequel : 

              Porte d’entrée :  
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D. Paraclinique : 

 1. Biologie :  

GB :                  PNN :            lymph :         CRP :           

  Hémocultures :         faites �              non faites                                             négatives �           positives �      
germe : Sensibilité du germe                               PL :                faite �              non faite �  

résultat :  

Prélèvement du pus :                fait �              non fait �                       positif �                         négatif �    
Germe :            sensibilité : 

 2. Imagerie : 

       TDM orbitaire :     faite �        non faite � 

           Résultat : Stade 1 �         2           �          3 �           4 �              5 �               

E. Traitement : 

            1. Médical :  

              Délai d’antibiothérapie :        Antibiotique :    1 ère intention :              Durée : 

                                                                                 2ème intention :                            Durée : 

Relais per os :           Durée           : Durée totale : 

          Corticothérapie :           faite �                  non faite �  

                                    molécule :                               Durée :        

                                Traitement local :            fait �          non fait � 

 2. Chirurgie : 

                 oui �                     non �                                geste :  

      F. évolution : Favorable �                défavorable �  

       type de complication : 
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patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 نسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإ  
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
  .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
 وة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخ  
 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
 .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
 ما بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسبا. 

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 

 


