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RESUME

Le syndrome de l’apex orbitaire se définit comme
étant l’association d’une baisse d’acuité visuelle,
d’une ophtalmoplégie, d’un ptosis, d’une exophtal-
mie et d’une anesthésie de la paupière supérieure
et du front. Les étiologies en sont dominées par les
causes traumatiques, néoplasiques et infectieuses.
La responsabilité du zona est inhabituelle. Nous rap-
portons à travers une observation, le mécanisme
physiopathologique de cette atteinte, son évolution
et la nature de la prise en charge.

ABSTRACT

Orbital apex syndrome secondary to herpes zoster
infection. A case report.
The orbital apex syndrome is defined by the associ-
ation of visual loss, ophtalmoplegia, blepharopto-
sis, proptosis along with forehead and upper eyelid
anesthesia. This syndrome is secondary to trauma-
tism, malignancy or infection of orbital apex. Herp-
es zoster is an uncommon cause. We discuss the
physiopathologic mechanism, evolution and man-
agement of this affection.
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INTRODUCTION

Le syndrome de l’apex orbitaire est représenté
par l’association d’un ptosis, d’une exophtal-
mie, d’une ophtalmoplégie, d’une mydriase,
d’une baisse d’acuité visuelle et d’une anesthé-
sie de la paupière supérieure et du front
(4,17,19). Il traduit une atteinte des éléments
composant l’apex orbitaire, notamment de la
fissure orbitaire supérieure et du canal optique
(12). Ce syndrome est souvent secondaire à un
traumatisme sévère, tel qu’une fracture com-
plexe du massif facial, ou à un processus néo-
plasique de l’apex orbitaire (12). Une origine
infectieuse a été également décrite sur un ab-
cès compressif, une infection des méninges ou
du système nerveux central. La responsabilité
du virus du zona est inhabituelle. Nous rappor-
tons l’observation d’une patiente atteinte d’un
zona ophtalmique compliqué d’un syndrome de
l’apex orbitaire et nous discuterons le mécanis-
me physiopathologique de cette atteinte, son
évolution ainsi que son traitement.

CAS CLINIQUE

Madame K.I âgée de 70 ans souffre d’une hy-
pertension artérielle bien équilibrée sous régi-
me et traitement médical. Elle ne présente aucun
autre facteur de risque, diabète et/ou prise pro-
longée de médicaments immunodépresseurs
entre autres. Son histoire débute au mois de
mai 2007 par l’installation d’une hémicrânie
droite associée à un larmoiement, qui, en l’es-
pace de deux jours, se complique par l’appa-
rition d’un ptosis et de vésicules homolatéraux
intéressant la région hémi frontale et l’aile du
nez droites (Fig. 1). L’examen réalisé à l’ad-
mission révèle une patiente consciente (score
de Glasgow = 15/15) et en bon état général.
Son acuité visuelle corrigée est réduite au dé-
compte des doigts à 2 mètres à l’œil droit et
est de 8/10 à l’œil gauche. L’examen externe
objective un ptosis droit complet, une ophtal-
moplégie totale, une mydriase aréflexique droi-
tes ainsi qu’une atteinte métamérique vésicu-
laire touchant le territoire du V1 homolatéral
(Fig. 2). L’examen de la sensibilité cutanée ob-
jective une hypoesthésie limitée au territoire du
V1 droit. Une hypoesthésie cornéenne est éga-
lement mise en évidence dans les quatre qua-
drants de la cornée.

L’examen en lampe à fente révèle une légère
hyperhémie de la conjonctive et des sécrétions
mousseuses, la cornée et la chambre antérieu-
re étant par ailleurs normales. Le tonus oculai-
re est de 14 mm Hg à chaque œil. L’examen
du fond d’œil montre une papille normocolo-
rée, à bords nets et une rétine normale. L’exa-
men de l’œil adelphe est sans particularité en
dehors d’une phacosclérose débutante. Le dia-
gnostic de syndrome de l’apex orbitaire secon-
daire au zona est posé. Un traitement par aci-
clovir à raison de 4g/j est instauré en urgence
et est associé au bout de 48 heures, à une cor-
ticothérapie générale sous forme de predniso-
lone à la dose de 1 mg/kg/jour. Du paracéta-
mol et du dextropropoxyphène sont simultané-
ment administrés pour diminuer la composan-
te algique et inflammatoire.

Un bilan paraclinique est réalisé dans les jours
suivants. La tomodensitométrie orbito-cérébra-
le (TDM) réalisée avec injection de produit de
contraste permet d’exclure une anomalie au ni-
veau de l’apex orbitaire, des muscles oculomo-
teurs en particulier. La sérologie est négative

Fig. 1: Ptosis total associé à une atteinte vésiculaire tou-
chant le territoire du V1.
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pour l’HIV. La recherche des antigènes de l’Her-
pes Simplex Virus (HSV) et du virus Varicella
Zoster (VZV) n’a pas été réalisée.
Au cours des quinze jours suivants, l’évolution
est marquée par une amélioration sensible de
l’acuité visuelle de l’œil droit qui passe à 4/10
et une récupération légère de l’abduction, sans
changement notable ni du ptosis, ni des autres
mouvements oculaires. Après quatre mois, l’acui-
té visuelle est remontée à 5/10 à l’œil droit,
l’ouverture palpébrale est améliorée, de même
que les mouvements d’élévation et d’abaisse-
ment (Fig. 3). En revanche, l’adduction et la
mydriase restent inchangées.

DISCUSSION

La présentation initiale de cette patiente a per-
mis d’objectiver une atteinte du II, du III, du IV
et du VI associée à une hypoesthésie du front
et de la paupière supérieure qui viennent at-
tester de l’existence anatomique d’un syndro-
me de l’apex orbitaire (4,17,19).
Divers mécanismes ont été incriminés dans la
survenue d’un syndrome de l’apex orbitaire,
qu’ils soient neurogéniques, myogéniques, trau-
matiques, mécaniques, infiltratifs, inflamma-
toires, ischémiques et/ou toxiques (1).

Les étiologies traumatiques, représentées par
les fractures multiples du massif cranio-facial
du type Lefort III (naso-orbito-ethmoïdales), les
fractures panfaciales, sphénoïdales et temporo-
crâniennes sont les plus fréquemment en cau-
se, de même que les tumeurs orbitaires ou du
sinus caverneux (3,4,7,11,12,14,15,19).
Le rhabdomyosarcome, le neuroblastome et les
métastases orbitaires de rétinoblastome sont les
causes les plus fréquentes chez l’enfant. (12).
Les étiologies infectieuses sont également fré-
quemment incriminées, notamment celles en
rapport avec des abcès compressifs de l’apex
orbitaire, des mycoses orbitaires ou du sinus ca-
verneux (4,19). Les mucocèles sphéno-ethmoï-
dales sont moins souvent en cause (10). La res-
ponsabilité du virus de l’herpes zoster est plus
rarement retrouvée. Ce virus neurotrope tou-
che l’œil dans 50 % des cas. Le zona ophtal-
mique correspond à l’atteinte de la 1ère bran-
che de division ophtalmique du trijumeau (V1)
lors de la réactivation du virus de la varicelle
zona (VZV) resté latent dans le ganglion de Gas-
ser (2). Ce virus est principalement responsa-
ble des complications d’uvéite antérieure ren-
contrées dans 92 % des cas et de kératites de
différentes formes dans 52 % des cas (6). Cet-
te dernière est la plus grave, comportant une
inflammation chronique, des troubles de la sen-

Fig. 2: Hyperhémie
conjonctivale associée à
des sécrétions
mousseuses, une
mydriase et une
exotropie.
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sibilité et des douleurs intenses et prolongées.
D’autres atteintes moins fréquentes ont été rap-
portées telles que la nécrose rétinienne aiguë
(16). Les atteintes neuro-ophtalmologiques pro-
prement dites ont été décrites dans 8% des cas,
se résumant à de rares cas de neuropathie op-
tique de pronostic généralement bon, des at-
teintes oculomotrices rencontrées dans 15 à 33
% des cas et des neuropathies optiques anté-
rieures et/ou rétro-bulbaires comparables à cel-
les que nous avons rapportées dans notre ob-
servation. (2,3). Le mécanisme physiopatho-
génique impliqué est une névrite touchant le III,
le IV et le VI. Cette agression des nerfs serait
due au virus lui-même par le biais de son pou-
voir neurotrope, à l’inflammation et/ou à un pro-
cessus ischémique associé (9). D’autres mé-
canismes ont été avancés, tels que l’inflamma-
tion du sinus caverneux, une méningo-encépha-
lite, une atteinte du tronc cérébral par atteinte
rétrograde du virus, une vasculite occlusive ou
une démyélinisation du nerf (9). Garg et coll)
suggèrent que l’atteinte des nerfs crâniens se-
rait liée à un processus de micro-infarcisse-
ment (5). Yong évoque plutôt une propagation
de l’inflammation à la fissure orbitaire supé-
rieure ou au trou optique à partir des ménin-
ges enflammées (18). Ces atteintes neuro-oph-
talmologiques peuvent être observées isolément
ou en association avec une méningo-encépha-
lite.

Dans notre observation, la patiente présentait
un score de Glasgow de 15/15, sans cépha-
lées, ni vomissements, tandis que la TDM avec
injection de produit de contraste n’a pas mon-
tré de signes de méningite. Comme nous n’avons
pas réalisé d’étude du LCR, il ne nous a pas
été possible d’éliminer avec certitude une mé-
ningite biologique. Certains auteurs ont incri-
miné un mécanisme de myosite orbitaire dif-
fuse comme étant responsable de l’ophtalmo-
plégie et du ptosis (8,9). Dans cette dernière
éventualité, le diagnostic en est généralement
étayé par l’imagerie orbitaire, notamment l’IRM
qui montre un épaississement des muscles ex-
tra oculaires avec prise du contraste (9).
Le traitement du syndrome de l’apex orbitaire
secondaire au zona repose essentiellement sur
l’association d’aciclovir qui doit être adminis-
tré à la dose de 4g/j et de corticostéroïdes pour
diminuer l’inflammation (3,13). Certaines équi-
pes ont utilisé des mégadoses de corticoïdes en
IV sans pouvoir démontrer toutefois des résul-
tats significativement supérieurs à ceux des cor-
ticoïdes per os (2,13). D’autres antiviraux que
l’aciclovir ont été employés avec des résultats
plus discutables, tels que le valaciclovir admi-
nistré à la dose de 3g/j ou encore, le famciclo-
vir recommandé à la dose de 1,5 g/j (13). Cer-
tains auteurs se sont limités à l’aciclovir intra-
veineux sans l’associer aux corticoïdes (18).

Fig. 3: Récupération presque
totale du ptosis après 4 mois.
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Le pronostic du syndrome de l’apex orbitaire se-
condaire au zona dépend de la rapidité de la
prise en charge. La neuropathie optique est gé-
néralement de bon pronostic (2). Notre patien-
te a récupéré partiellement son acuité visuelle
après seulement une quinzaine de jours. En re-
vanche, comme ce fut le cas dans notre obser-
vation, l’évolution ayant trait aux autres para-
lysies est généralement plus lente. Pour Yong,
le délai de récupération complète se situerait
aux alentours de dix-huit mois (18). Ce n’est
qu’après ce délai que l’on pourra être conduit
à discuter une intervention chirurgicale pour
corriger le(s) désordre(s) oculo-moteur(s) rési-
duel(s).

CONCLUSION

Le syndrome de l’apex orbitaire est un syndro-
me anatomique rare. La révélation du zona oph-
talmique par ce syndrome est inhabituelle. Tout
ophtalmologiste doit être conscient de cette
complication, qui en l’absence d’une prise en
charge appropriée, est susceptible de retentir
sévèrement sur la fonction visuelle.
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