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L’uvéite regroupe l’ensexmble des affections oculaires inflammatoires, une cause 

majeure de morbidité oculaire puisqu’elles représentent la cinquième cause de cécité légale 

dans le monde. (1) 

L'œdème macuylaire peut compliquer les uvéites antérieures, intermédiaires et 

postérieures, et les panuvéites d'étiologies très différentes, infectieuses ou inflammatoires 

auto-immunes. (2-3) 

Il est la cause majeure de perte importante et permanente de vision dans le cadre des 

uvéites. (4) 

Le traitement médical de l'œdème maculaire uvéitique comprend les anti-

inflammatoires non stéroïdiens topiques et systémiques (AINS), les corticostéroïdes 

(topiques, systémiques, péri-oculaires sous conjonctivale, sous ténonienne ou péri bulbaire, ou 

intravitréenne) et les inhibiteurs systémiques de l'anhydrase carbonique et les 

immunosuppresseurs systémiques. (5-6-7) 

L’œdème maculaire uvéitique peut être résistant ou insensible à ces modalités de 

traitement et persister malgré un contrôle réussi de l’inflammation intraoculaire, il est dit « 

réfractaire », et nécessite alors la recherche et le recours à différentes options thérapeutiques 

pour cette entité. (8) 

Un volet du traitement est représenté par les injections intra vitréennes  d’Anti-VEGF  

dont nous allons évaluer les résultats à court et moyen terme dans le traitement de l’œdème 

maculaire uvéitique réfractaire, tant sur le plan efficacité que tolérance et effets secondaires, 

ainsi qu’une revue de la littérature. 
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OBJECTIF :  

Le but de la présente étude est de fournir des données d'efficacité préliminaires pour 

aider à déterminer si le traitement intra vitréen par Bevacizumab peut être envisagé dans le 

traitement de l'œdème maculaire secondaire à l’uvéite et résistant au traitement conventionnel.  
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Généralités sur l’uvéite 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



5 

 

1. INCIDENCE ET PREVALENCE 

 

 



6 

2. AGE ET SEXE 

 

La fréquence des uvéites est plus faible chez les enfants et les personnes âgées, 

comparativement aux adultes en âge de travailler (20) 

L’âge moyen des patients ayant une uvéite est de 46 ± 21 ans. (14) 

 

3. GENETIQUE :  

 

La génétique prédispose à certaines uvéites. La choriorétinopathie de Birdshot en est le 

meilleur exemple : 100% des cas sont associés à l’antigène HLA A29. (22) 

 

4. SITE ANATOMIQUE : 

 

Les uvéites les plus fréquentes sont les uvéites antérieures (20-23-24-25) mais les plus 

sévères sont postérieures.  

Toute inflammation oculaire peut se compliquer d’œdème maculaire inflammatoire.  

 

 

Type anatomique de l’uvéite Incidence (%) 

Uvéite antérieure 11-28 

Uvéite intermédiaire 35-60 

Uvéite postérieure 19-34 

Panuvéite 18-66 

Tableau 1: Incidence de l'œdème maculaire selon le type anatomique d'uvéite. (14) 
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Œdème maculaire uvéitique 
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1. EPIDEMIOLOGIE :  

Tous les types d’uvéites sont susceptibles de se compliquer d’œdème maculaire. 

L’ensemble des études retrouve une prédominance de la BAV en rapport avec l’OM, 

cible décisive du traitement et enjeu principal dans la prise en charge. 

 

Tableau 2: Classification des uvéites, fréquence de l’œdème maculaire. (14) 
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2. RAPPEL ANATOMIQUE 

2.1 Macroscopie de la rétine  

1.1 Macroscopie de la rétine  

La rétine forme la tunique la plus interne du globe oculaire.  

La rétine peut être subdivisée en deux grandes parties : la rétine centrale et la rétine 

périphérique. (14) 

 

Figure 1 : La rétine repose sur la choroïde (14) 

1.1.1  Rétine centrale :  

La rétine centrale mesure 5 à 6 mm et renferme la macula, la fovéa et la fovéola. (14)  
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. 

Figure 2: Région maculaire : macroscopie A et microscopie B (29) 
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1.1.2  Rétine périphérique : (14) 

On distingue :  

La périphérie proche,; 

La périphérie moyenne; 

La périphérie éloignée  

L’ora serrata ou extrême périphérie  

 

1.2 Microscopie de la rétine : (14) 

L’anatomie microscopique permet de décrire dix couches rétiniennes. (30-31) (Figure 3) 

 
Figure 3: Dix couches de la rétine  

 

La fovéola : une dépression centrale de 300 µ de diamètre.  

Le clivus  forme un bourrelet autour de la fovéola.  
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Figure 4: Coupe histologique centrée sur la macula. 

 La dépression centrale constitue la fovéa. (14) 

 

1.3 Vascularisation de la retine : (32) 

1.3.1 Vascularisation artérielle : (32) 

La rétine reçoit son apport sanguin par un double système : (32) 

 Un système qui lui est propre issue de l’artère centrale de la rétine  

 Un apport de voisinage assurée par la choriocapillaire. 
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1.3.2 Vascularisation veineuse : (32) 

Le drainage veineux de la rétine est assuré principalement par la veine centrale de la 

rétine et va gagner le sinus caverneux. (32) 
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Rappel physiologique  
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1. BARRIERE HEMATO-RETINIENNE INTERNE : (14) 

 

 

Figure 5: Modèle de BHRi composée de jonctions serrées et de jonctions adhérentes. (14) 
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Figure 6: Différents composants de la BHRi  (14) 
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2. BARRIERE HEMATO-RETINIENNE EXTERNE :  
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Figure 7: Barrière hémato rétinienne externe.  
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Physiopathologie 
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Figure 8: Composition d’une jonction serrée. (35) 
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1.  ROLE DU VEGF : 
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2. ROLE DE L’INFLAMMATION :  

 

 

3. ROLE DE LA TRACTION MECANIQUE : (9) 

- Par MEM idiopathique, tractionnelle associée à un épaississement microkystique de 

la rétine.  

- Par DPV partiel avec persistance de zone d’adhésion vitréo-rétinienne 
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-  

 

 

 

 

 

 

Clinique et paraclinique 
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1. PRESENTATION CLINIQUE :  

1.1 Symptomatologie fonctionnelle : (35) 

- la baisse d’acuité visuelle qui prédomine de près et souvent corrélée  à l’épaisseur 

maculaire. (35) 

- Puis le syndrome maculaire qui regroupe un scotome central, des métamorphopsies, 

des micropsies ou une dyschromatopsie. (35) 

1.2 Examen clinique ophtalmologique :  

 L’acuité visuelle : (35) 

Elle peut prédominer de près, son intensité est souvent corrélée à l’épaisseur maculaire.  

 L’examen du segment antérieur : (35) 

Il montrera des signes ou des séquelles d’uvéites. 

On s’assurera aussi de la transparence des milieux intraoculaires  

Ce qui va nous permettre de juger du rôle de l’œdème maculaire dans la baisse d’acuité 

visuelle et dans la symptomatologie fonctionnelle. (35) 
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Figure 9: Segment antérieur calme chez patient1 de notre série 
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Figure 10: PRD pigmentés chez patiente 17 de notre série 
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 L’examen du fond d’œil :  

Le diagnostic d’œdème maculaire est suspecté devant une perte du reflet fovéolaire 

associé à une convexité de la ligne de profil antérieur de la macula lors de l’éclairement en 

fente oblique fine. (35) 

Une visibilité directe des logettes est parfois obtenue en rétro-illumination en utilisant 

un éclairage indirect avec un fort grossissement sur la lampe à fente. (35) 

 

Figure 11: Aspect déshabité des vaisseaux rétiniens périphériques chez patient 7 
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2.  Examens paracliniques : 

 L’angiographie à la fluorescéine 

Aux temps tardifs, imprégnation en pétale de roses des logettes kystiques. Cependant, il 

n’y a pas une corrélation entre l’hyperperméabilité détectée à l’angiographie et 

l’épaississement maculaire. (35) 

 

Figure 12: Imprégnation en pétales de rose des logettes cystoïdes chez patient 3 

 Tomographie par cohérence optique (OCT) 

On définit par œdème maculaire tout épaississement maculaire dû à une accumulation 

de liquide, qu’elle soit intra ou extra-cellulaire. (35) 
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L’OCT permet donc de poser le diagnostic et de suivre l’évolution de l’œdème 

maculaire, permet d’évaluer les modifications structurelles intra rétiniennes, et l’étude de 

l’interface vitréo maculaire  

 

Figure 13: Epaississement maculaire diffus 

 

Figure 14: OMC associé à un DSR 
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Etiologies 
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Les principales étiologies restent  la sarcoïdose, la SPA, HLA B27, la maladie de 

Behçet, la maladie de birdshot, l’AJI.  

 

 

 

Tableau 3: Principales étiologies d’uvéite et fréquence de l’œdème maculaire cystoïde (14) 
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Traitement 
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En cas d’OM associé à une uvéite sévère, les immunosuppresseurs, y compris le 

méthotrexate, l'azathioprine et la cyclosporine, ainsi que les agents biologiques, notamment 

les anticorps monoclonaux anti-facteur de nécrose tumorale-α, l'adalimumab et l'infliximab, 

peuvent accomplir le contrôle de l'inflammation et de l'OM associée ou permettre la 

diminution des stéroïdes. Les nouvelles biothérapies ont démontré des résultats prometteurs et 

peuvent être envisagées dans les cas graves d'OM uvéitique.  

Dans les cas d’OM uvéitique réfractaire,  les anti-VEGF se sont révélés efficaces,  avec 

souvent la nécessité de multiples injections, l’objectif de notre étude est d’évaluer l’efficacité 

de cette alternative thérapeutique en cas de résistance aux autres traitements ou en cas de  

contre-indications aux corticoïdes en raison d'un glaucome sous-jacent ou d'effets indésirables  

systémiques. 
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1. STRUCTURE 

Le Bevacizumab (Avastin®) est un anticorps IgG1 monoclonal anti-VEGF-A (43) 

humanisé (poids moléculaire, 149 kDa), constitué de deux chaînes lourdes (50 kDa) et de 

deux chaînes légères (25 kDa) composées de domaines constants (CH et CL) et des domaines 

variables (VH et VL). (44) 

Les régions variables et le domaine CH1 comprennent le Fab, qui est spécifique de 

l'antigène cible. Ensemble, CH2 et CH3 comprennent la région cristallisable du fragment 

(Fc), qui peut se lier aux récepteurs de surface cellulaire. (44) 

 

Figure 15: Structure de Bevacizumab anticorps monoclonal (44) 

2. MECANISME D’ACTION : 

Le Bevacizumab empêche toutes les isoformes du VEGF-A de se lier aux récepteurs des 

cellules endothéliales. La réduction de l'activité du VEGF inhibe l'angiogenèse et la 

perméabilité vasculaire. (42) 
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Figure 16: L'effet du Bevacizumab sur la voie de signalisation du VEGF.  

 

3. DEMI-VIE 

les IgG murines ont la demi-vie la plus courte de 1 à 2 jours. La demi-vie des IgG 

chimériques est égale à 8 à 10 jours et la demi-vie humanisée ou entièrement humaine est de 

20 à 30 jours. (44) 

4. MODE ET SITE D’INJECTION : 

La dose recommandée d’AVASTIN est de 2.5 mg, administrée en une injection 

intravitréenne (IVT) unique, cette dose correspond à un volume d’injection de 0,1 ml 

L'injection de Bevacizumab se fait  à la pars plana à 4mm du limbe cornéo-scléral 

(3,5mm si pseudophaque) généralement dans le quadrant temporal supérieur  
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5. EFFETS SECONDAIRES : 

5.1. Effets secondaires locaux :  

 

 

5.2. Effets secondaires systémiques : 

La survenue d'effets indésirables systémiques graves est rare avec le Bevacizumab intra 

vitréen. (42) 
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6. CONTRE-INDICATIONS : (45) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Moyens et méthodes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



42 

1. CRITERES DE RECRUTEMENT 

Il s’agit d’une étude prospective réalisée au service d’ophtalmologie B de l’hôpital des 

spécialités de Rabat-CHU IBN SINA, de Janvier 2021 à Février 2022 afin d’obtenir des 

données sur une année permettant un recul de 12 mois. 

Une étude randomisée interventionnelle portant sur Vingt yeux de vingt patients atteints 

de différents types d'uvéite en rémission mais associée à une persistance de l’œdème 

maculaire uvéitique visuellement significative malgré un traitement bien conduit avec AIS 

topiques et systémiques, injections péri-oculaires et/ou intravitréennes. 

Les patients recrutés au service d’ophtalmologie B ont lu, signé et daté le formulaire de 

consentement éclairé et une copie sera remise au patient comprenant une description complète 

du Bevacizumab et la procédure proposée. 

Les patients ont eu une consultation de sélection avant la procédure d'injection afin de 

s’assurer qu'ils répondent aux critères de participation à l'étude. 

L’âge, le sexe, les antécédents médicaux et chirurgicaux, le type et l’état de l'uvéite, les 

maladies oculaires associées, les maladies générales, les thérapies utilisées pour induire la 

rémission de l’uvéite ainsi que le traitement déjà entrepris pour la résorption de l’œdème 

maculaire uvéitique ont été précisés  

Chez les femmes en âge de procréer, la collecte d'urine est effectuée pour les tests de 

grossesse. 

2. CRITERES D’INCLUSION :  

2.1. Données générales incluses :  

 Homme ou femme non enceinte, âgé d'au moins 18 ans au moment du consentement 

 Un ou les deux yeux atteints d'œdème maculaire uvéitique  réfractaire  

 Le patient est capable de comprendre et de signer le formulaire de consentement 

éclairé 
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 Le patient est disposé et capable de se présenter aux consultations prévues, au rythme 

du traitement et aux examens para cliniques   

 Le patient ne présente aucune contre-indication à l’injection intravitréenne de 

Bevacizumab  

2.2. Données ophtalmologiques incluses 

 Œdème maculaire récalcitrant  à tout traitement anti-inflammatoire topique général / 

péri-oculaire ; sous conjonctival, sous ténonien, général et/ou intra-vitréen ou ayant 

bénéficié d’un traitement systémique par  inhibiteur de l’anydrase carbonique ou par 

immunosuppresseur   
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3. CRITERES D’EXCLUSION : 
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4. METHODES D’INJECTION ET DE SUIVI 

Le médicament à l'étude est injecté par voie intravitréenne. Les seringues sont préparées 

au bloc opératoire sous asepsie rigoureuse. 

 

Figure 17: Préparation de l’injection intravitréenne du Bevacizumab  

au bloc opératoire sous asepsie rigoureuse 

 

La dose recommandée d’AVASTIN est de 2.5 mg, administrée en une injection 

intravitréenne (IVT) unique, cette dose correspond à un volume d’injection de 0,1 ml. 

Avant l'injection intravitréenne, instillation d’une goutte d’Oxybuprocaïne topique 0,4% 

aux deux yeux, suivie d’une désinfection cutanée et conjonctivale à la Bétadine, la pose d’un 

champ stérile et du blépharostat. 
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L'injection de Bevacizumab se fait  à la pars plana à 4mm du limbe cornéo-scléral 

(3,5mm si pseudophaque) généralement dans le quadrant temporal supérieur 

 

Figure 18: Pratique de l’injection intravitréenne du Bevacizumab au bloc opératoire 

Un 0,1 ml de solution contenant 2,5 mg de Bevacizumab est injecté à l'aide d'une 

aiguille stérile de calibre 30G.  

À l’issue des injections, la PIO est systématiquement évaluée et contrôlée. Si HTO → 

PCA urgente + traitement hypotonisant par voie orale et/ou générale. 

Après l'injection, les patients sont mis sous antibiothérapie topique (ciprofloxacine) au 

niveau de l'œil injecté 4 fois par jour pendant une semaine. 

Des injections intravitréennes supplémentaires ont été administrées au cours de la 

période de suivi en fonction des résultats anatomiques et fonctionnels  

Un examen ophtalmologique de contrôle post-injection sera effectué à J7, ensuite, les 

patients auront 4 consultations de suivi (1 mois, 3 mois, 6 et 12 mois). 

L'examen ophtalmologique comprend la mesure de l'acuité visuelle avec correction à 

l’échelle de Monoyer, l'examen du segment antérieur et postérieur, la mesure du tonus 

oculaire au tonomètre de Goldman 
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À chaque consultation, les effets secondaires, les complications et les résultats du 

traitement seront recherchés à l’interrogatoire, à l’examen clinique et à l'OCT maculaire 

Une tomographie maculaire par cohérence optique dans le domaine spectral (SD-OCT) 

sera réalisée à 3 mois, 6 mois et 1an  

 

5. CRITERES DE JUGEMENT :  
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Résultats  
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A. ANALYSE EPIDEMIOLOGIQUE 

1. Taille d’échantillon :  

20 yeux de 20 patients présentant un œdème maculaire uvéitique réfractaire ont été 

analysés de façon prospective : 

Tous les patients avaient déjà été diagnostiqués avec une uvéite d’étiologie variable. 

L'uvéite était en rémission au moment de l’injection chez tous les patients. 

Dans tous les cas, l’œdème maculaire a été confirmé par biomicroscopie et OCT 

maculaire. 

Les 20 yeux ont reçu au moins une injection intravitréenne de Bevacizumab, le 

retraitement dépendait de leur réponse à la première IVT.   

Aucun patient n’a reçu un traitement supplémentaire au cours de la période de suivi qui 

est de un an.  
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Patient Sexe Age Diagnostic Site anatomique 

1 H 38 Behçet Panuvéite 

2 F 42 SEP Uvéite postérieure 

3 H 52 Idiopathique Parsplanite 

4 H 18 AJI Uvéite antérieure 

5 H 28 Behçet Panuvéite 

6 F 45 Sarcoïdose Panuvéite 

7 H 42 Tuberculose Uvéite postérieure 

8 F 32 VKH Uvéite postérieure 

9 F 38 SEP Uvéite postérieure 

10 H 19 AJI Uvéite antérieure 

11 H 54 Irvine Gass Uvéite postérieure 

12 H 38 Idiopathique Parsplanite 

13 H 36 Behçet Panuvéite 

14 F 46 VKH Uvéite postérieure 

15 F 34 Idiopathique Panuvéite 

16 H 20 AJI Uvéite intermédiaire 

17 F 42 Sarcoïdose Uvéite postérieure 

18 H 25 Behçet Panuvéite 

19 F 22 Birdshot  Uvéite postérieure 

20 H 18 

Uvéite 

post 

traumatique 

Uvéite postérieure 

Tableau 4: Données des patients, entités d'uvéite et site anatomique  
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2. Sexe :  

Il y avait 12 hommes  et 8 femmes dans l'étude. 

 

Figure 19: Répartition du sexe de nos patients 
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3. Age :  

L’âge moyen global de nos patients au début du traitement par IVT de 

Bevacizumab était de  34,45.   
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 Figure 20: Répartition de l’âge de nos patients 
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4. Etiologies : 

Les pathologies les plus fréquemment retrouvées dans notre étude  étaient la maladie de 

Behçet, les uvéites intermédiaires idiopathiques, l’arthrite juvénile idiopathique, suivi en 

deuxième rang par la sarcoïdose, la maladie de VKH et la SEP. 

 Figure 21: Répartition des étiologies 
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5. Site anatomique de l’uvéite : 

L’œdème maculaire  a été retrouvé dans 45% des cas dans l’uvéite postérieure, 30% des 

cas dans la panuvéite et juste dans 10% des cas dans les autres types d’uvéite.  

  

Figure 22: Répartition selon le site anatomique 
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6. Type d’œdème maculaire :  

L’œdème maculaire cystoïde est la forme anatomique la plus fréquemment rencontrée 

intéressant 70% de nos patients 

3 de nos patients avaient un épaississement maculaire diffus  sans  caractère cystoïde 

(logettes kystiques) et sans liquide sous rétinien 

3 autres patients soit 15% des cas ont présenté un DSR associé à l’augmentation de 

l’EMC (Epaisseur maculaire centrale) 

 

 

Figure 23: Répartition des OM en fonction  de  leurs  caractéristiques  anatomiques 
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7. Ancienneté de l’OM et traitement reçu : 

80% de nos patients ont reçu au moins 3 mois avant l’IVT de Bevacizumab un bolus de 

méthylprédnisolone relayé par la prédnisolone par voie orale suivi ou non 

d’immunosuppresseur, uniquement 3 de nos patients ont bénéficié d’injections locorégionales 

de CTC (sous conjonctivale, sous ténoniennes et  IVT), il n’y a qu’un seul patient qui s’est 

contenté d’une injection topique associée à l’IAC orale (Irvine Gass). 

Patient Sexe Age Etiologie Ancienneté 

de l’OM 

Traitement reçu <3mois d’IVT 

1 H 38 Behçet 6 mois Bolus de CTC + Azathioprine 

2 F 42 SEP 4mois Bolus de CTC 3j 

3 H 52 Idiopathique 7 mois Injection sous conjonctivale CTC 

4 H 18 AJI 6mois Bolus de CTC + relais per os 

5 H 28 Behçet 9 mois Bolus de CTC + relais per os 

6 F 45 Sarcoïdose 9mois Bolus de CTC + relais per os 

7 H 42 Rétinite 

virale 

12 mois Bolus de CTC sous couverture  

Antivirale 

8 F 32 VKH 18 mois Bolus de CTC 5j + relais per os  

+ cyclophosphamide 

9 F 38 SEP 5mois Bolus de CTC 3j 

10 H 19 AJI 6 mois Bolus de CTC + relais per os 

11 H 54 Irvine Gass 14 mois AINS topique + Acétazolamide  

per os 

12 H 38 Idiopathique 7 mois Injection sous ténonienne CTC 

13 H 36 Behçet 9 mois Bolus de CTC + relais per os 

14 F 46 VKH 20 mois Bolus de CTC + relais per os 

15 F 34 Idiopathique 7 mois Bolus de CTC + relais per os 

16 H 20 AJI 9 mois IVT de triamcinolone 

17 F 42 Sarcoïdose 12 mois Bolus de CTC + relais per os 

18 H 25 Behçet 9 mois Bolus de CTC + relais per os +  

Azathioprine 

19 F 22 Birdshot 10 mois Bolus de CTC + relais per os 

20 H 18 Uvéite post 

traumatique  

9 mois Bolus de CTC + relais per os 

Tableau 5: Ancienneté de l’œdème maculaire et les traitements reçus  

au minimum 3 mois avant l’IVT de Bevacizumab 
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B. ANALYSE DE L’EFFICACITE : 

 1. Analyse de l’efficacité sur l’acuité visuelle : 

Patient AV pré IVT AV à 1mois 

d’IVT 

AV à 3 mois AV à 6 mois AV à 12 mois 

1 0,6 0,5 2ème IVT 0,4 0,4 3ème IVT 0,1 

2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 

3 0,7 0,6 2ème IVT 0,5 3ème IVT 0,4 0,4 

4 0,4 0,4 0,4 2ème IVT 0,2 0,1 

5 0,7 0,6 2ème IVT 0,3 0,2 0,2 

6 0,5 0,6 0,6 0,6 0,5 

7 0,5 0,5 0,5 0,3 2ème IVT 0,3 

8 0,8 0,8 0,5 0,2 0,2 

9 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 

10 0,5 0,4 2ème  IVT 0,4 0,3 3ème IVT 0,3 

11 1,7 1 0,7 2ème IVT 0,5 3ème IVT 0,2 

12 1,7 0,7 0,6 2ème IVT 0,6 0,6 

13 0,4 0,4 0,2 0,2 2ème IVT 0,2 

14 1,7 1,7 1,7 1,7 1,7 

15 1,7 1 2ème IVT 0,9 3ème IVT 0,8 0,8 

16 0,3 0,3 0,2 2ème IVT 0,1 0,1 

17 1,7 0,9 2ème IVT 0,9 0,9 0,9 

18 0,3 0,3 0,3 0,2 2ème IVT 0,1 

19 0,4 0,4 0,4 0,4 0,2 

20 0,8 0,8 0,7 0,5 2ème IVT 0,1 
 

Tableau 6: AV en LogMar des patients traités et retraité 

 par IVT de Bevacizumab au cours d’un suivi de 1 an 
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Figure 24: Gain d’AV en LogMar au fil d’une année de suivi. 

L'analyse a montré que la probabilité d'amélioration de l'AV augmentait 

significativement à partir de la 12ème  semaine et atteignait 70 % à 24 semaines.  

L'acuité visuelle en logMAR moyenne initiale était de 0,78.  À 1 an, l'acuité visuelle en  

logMAR moyenne était de 0,57 

16  patients (80%) avaient présenté un gain d’AV d’au moins d’une ligne lors de leur 

dernière consultation (12 mois) 

4 de nos patients soit 20% des cas n’ont montré aucune amélioration de leur acuité 

visuelle durant toute l’année de suivi  

L'amélioration de l’AV d’au moins deux ligne à  12, 24 semaines et à 1 an après l'une 

ou les injections  étaient de  45 %, 60 % et 80% respectivement, comme le montre  

le tableau 6. 

Le meilleur gain d’acuité visuelle a été obtenu à 1 an de suivi  
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Après un minimum de 4 semaines, un retraitement a été réalisé chez les patients qui ont 

présenté une réponse positive après la première IVT de Bevacizumab, définie comme une 

augmentation d'au moins une ligne d’AV.  

8 patients ont reçu une deuxième IVT de Bevacizumab  soit 40% des cas et uniquement 

5 patients qui ont eu 3 IVT de Bevacizumab soit 25% des cas  

Les patients qui n’ont pas répondu favorablement à l’IVT n’ont pas eu  de deuxième 

injection. 

Le  patient 6 a présenté une dégradation de l'AV dans l'œil injecté à 1 mois d’IVT, cela 

a été attribué au développement d’une membrane épirétinienne avec traction évidente ayant 

nécessité une vitrectomie avec pelage de la membrane. (Figure 28) 
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Figure 25: Patient 6 ayant développé une MEM au cours du suivi 
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2.  Analyse de l’efficacité sur l’épaisseur maculaire centrale (EMC) en 

µm  

Patient EMC pré IVT EMC à 3 mois EMC à 6 mois EMC à 1an 

1 646 328 315 179 

2 334 230 236 229 

3 473 460 390 355 

4 330 300 288 251 

5 469 380 230 214 

6 480 480 480 480 

7 664 550 500 350 

8 514 520 316 258 

9 232 232 232 232 

10 550 489 347 296 

11 580 470 360 232 

12 728 704 693 676 

13 364 360 340 203 

14 1122 1123 1123 1122 

15 795 675 593 521 

16 340 235 235 
235 

 

17 937 937 935 935 

18 343 312 279 216 

19 461 403 403 211 

20 669 498 300 204 

Tableau 7: Evolution de l’EMC au cours de la période de suivi 

Un changement statistiquement significatif de l'épaisseur maculaire moyenne  a été 

observé au cours du suivi :  

65% de nos patients avaient un EMC inférieur à 300µm à 1an de suivi et 55% avaient 

un EMC inférieur à 250 µm.   

Deux patients avaient une épaisseur maculaire accrue et stable après 1 an de suivi 

(Patients 14 et 17 qui avaient respectivement une EMC à 1122 et 935 µm) (Figures 41,44)  

L’EMC moyenne initialement était de 546,55 µm. A 1 an de suivi, l’EMC  était de 

369,95 µm
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L'amélioration de l’EMC était statistiquement significative aux suivis à 3 mois et à 1 an.  

On note une réduction d’au moins 60 µm ou plus  à 3 mois de suivi, A un an de suivi, la  

réduction de l’EMC était d’au moins 100 µm  et ceci concerne 65% de nos patients.   

Nos résultats démontrent  statistiquement  à la fois  une amélioration significative de 

l’AV de 0,4 logMAR soit 3 lignes à l’échelle de Monoyer et une réduction de l’EMC de 60 

µm jusqu’à 100µm voire plus à 1 an.  

L’AV n'était pas strictement corrélée à l’EMC. Prenant les exemples des patients 2, 19 

et 20 qui avaient des épaisseurs maculaires centrales normales pourtant leur acuité visuelle 

(respectivement  0,2, 0,2 et 0,1 logMAR) est restée inférieure à 0logMar soit 10/10 en 

Monoyer.  

Un exemple de réponse positive au Bevacizumab chez les patients (1,2, 4, 5, 11, 13, 16, 

18, 19, 20),  est présenté sur les Figures (29, 30,  32,  33,  38,  40,  43,  45,  46, 47)  

Aucun effet indésirable oculaire ou systémique significatif à l’IVT de Bevacizumab n'a 

été observé dans notre étude :  

Aucun patient n'a présenté une hypertonie oculaire ni d’endophtalmie après l'injection.  

Il n'y avait pas de signes de rechute d’uvéite après l'injection attribuable au 

Bevacizumab. 

Et aucun événement thromboembolique n’a été enregistré chez  nos patients pendant 

toute la période de suivi.  

Les résultats de l’AV et de l’EMC étaient bons  chez les patients plus jeunes (Patient 1 

par exemple), et/ou présentant des œdèmes maculaires cystoïdes dont l’épaisseur ne dépasse 

pas les  400 µm et dont l’intégrité de la ligne des photorécepteurs est respectée. 
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Figure 26 : Evolution de l’épaisseur maculaire centrale (EMC) chez le patient 1 
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Figure 27: Evolution de l’EMC chez le patient 2 
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Figure 28: Evolution de l’EMC chez le patient 3 
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Figure 29: Evolution de l’EMC chez le patient 4 
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Figure 30: Evolution de l’EMC chez le patient 5 
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Figure 31: Evolution de l’EMC chez le patient 7 
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6Figure 32: Evolution de l’EMC chez le patient 8 
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Figure 33: Evolution de l’EMC chez le patient 9 
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Figure 34: Evolution de l’EMC chez le patient 10 
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Figure 35: Evolution de l’EMC chez le patient 11 
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Figure 36: Evolution de l’EMC chez le patient 12 
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Figure 37: Evolution de l’EMC chez le patient 13 
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Figure 38: EMC chez le patient 14 
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Figure 39: Evolution de l’EMC chez le patient 15 
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Figure 40: Evolution de l’EMC chez le patient 16 
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Figure 41: Evolution de l’EMC chez le patient 17 
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Figure 42: Evolution de l’EMC chez le patient 18 
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Figure 43: Evolution de l’EMC chez le patient 19 
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Figure 44: Evolution de l’EMC chez le patient 20 
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Les résultats fonctionnels et anatomiques  du traitement de l’œdème maculaire uvéitique 

par IVT de Bevacizumab, varient entre les études publiées. Les différences dans la 

pathogenèse de l’œdème maculaire uvéitique peut expliquer  les différences de réponse au 

traitement anti-VEGF. (46) 

Cordero Coma et al  ont traité 13 yeux de 13 patients présentant un OM  secondaire à 

une uvéite, responsable d’une baisse d’acuité visuelle importante, résistant aux traitements  

médicaux notamment  l'utilisation initiale d’ anti-inflammatoires systémiques, régionaux et/ou 

des injections intravitréennes d'acétonide de triamcinolone. L'utilisation du Bevacizumab intra 

vitréen a donné des résultats encourageants, avec une amélioration visuelle chez 62% des 

patients après une seule IVT de Bevacizumab ainsi qu’une amélioration de l'épaisseur 

maculaire centrale. Leur étude a démontré que la probabilité d'amélioration de l'AV 

augmentait progressivement à partir de 6 semaines et atteignait 81 % à 14 semaines. (46) 

Selon Cordero Coma et al, l’injection intravitréenne de Bevacizumab dans  l'OM  

secondaire à une uvéite présente plusieurs avantages par rapport à l'injection intravitréenne de 

corticoïdes, il est beaucoup moins susceptible de provoquer une cataracte  ou un glaucome. Il 

est préparé dans une solution sans conservateur, sans aucun composant connu pouvant être 

nocif pour la rétine. Il est optiquement clair, et aucun patient dans cette étude ne se plaignait 

de corps flottants après l’IVT de Bevacizumab. (46) Cependant, le Bevacizumab présente 

certains inconvénients potentiels, plus particulièrement son action anti-inflammatoire limitée 

et sa demi-vie probablement beaucoup plus courte dans le vitré. Dans cette étude, aucun 

patient n'a eu besoin d'injections répétées, mais le faible nombre de patients inclus et le court 

recul limitent la capacité à évaluer le besoin de réinjection. (46) 

Fine et al ont  étudié la corrélation entre l’OM uvéitique et la concentration de VEGF 

dans l'humeur aqueuse et le plasma des patients atteints d'uvéite. Cette étude transversale a 

mesuré les concentrations de VEGF par des dosages immuno-enzymatiques dans l'humeur 

aqueuse chez des patients uvéitiques. Les patients atteints d'uvéite  avec OM avaient une 

concentration d'humeur aqueuse plus élevée et des taux plasmatiques de VEGF inférieurs à 
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L’étude de MACKENSEN et al.  a porté  sur 11 yeux de 10 patients, avec une réponse 

positive 4 semaines après l’IVT chez 72% des patients, avec une diminution significative de 

l’épaisseur maculaire mais le niveau d’acuité visuelle ne s’est amélioré que pour 4 patients. 

(50) 

Mirshahi et al. ont traité 12 patients atteints d’OM uvéitique réfractaire  par une ou 

deux IVT de Bevacizumab mais seulement dans le cadre de la maladie de Behçet, le suivi 

moyen était de 4 mois. Le niveau d’acuité visuelle a progressé chez 58% des patients et est 

demeuré stable chez les autres tandis qu’on ne retrouve aucune modification statistiquement 

significative des épaisseurs rétiniennes avant et après traitement.  (51) 

Une étude réalisée par ZIEMSSEN  et al a observé 50%  de réponse positive,  chez 

trois patients sur six après IVT de Bevacizumab. (52) 

BAE et al.  ont observé de meilleurs résultats avec l’IVT de Bevacizumab  (gain de 327 

µm sur une période médiane d’efficacité de 16 semaines) (53) 

FARIBA GHASSEMI  ont étudié 19 patients dont  15 sont atteints d'OM dû à la 

maladie de Behçet,  suivis pendant 6 mois ayant reçu en moyenne 3 IVT de Bevacizumab  

sans  aucune amélioration statistiquement significative de l'AV et de l'EMC. (54) 

MANSOUR et al.  ont eu une amélioration significative de 2,7 lignes à 3 ans de recul 

avec une moyenne de 3 IVT. (55) 

JULIAN et al.  retrouve une moyenne de 4, 25 (2 – 8) IVT de Bevacizumab (1,25 mg 

dans 0,05 ml) soit une  IVT toutes les 13 semaines (suivi de 25 mois), avec une réduction de 

l’épaisseur maculaire chez 46% des patients et une amélioration visuelle d’au moins 2 lignes 

chez 38% des patients, mais le suivi était limité à 3 mois. (56) 

Notre étude porte sur Vingt yeux de Vingt patients atteint d'OM uvéitique réfractaire. 

Ces patients représentent  une cohorte dans un centre de référence tertiaire avec OM uvéitique 

récalcitrant, représentant généralement la forme la plus sévère des  uvéites.  

Notre présente étude a pour but d’évaluer l'efficacité à court et  moyen  terme de l’IVT 

de Bevacizumab chez 20 patients atteints d’OM uvéitique résistant au traitement 

conventionnel, avec  la nécessité ou non d'injections répétées et traitement d'appoint. 
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Tous les patients ont reçu au moins une IVT de Bevacizumab, huit  yeux ont bénéficié 

d’une deuxième injection, et uniquement 5 qui ont nécessité 3 IVT  pour la restauration de la 

structure maculaire et de la fonction visuelle.  Le critère de retraitement est la persistance 

d’une EMC  (épaisseur maculaire central) supérieure à 250 µm.  

Nous avons démontré une amélioration statistiquement significative de l’AV et de 

l’EMC pendant une période de suivi  d'un an.  80% de nos patients ont présenté un gain d’AV 

d’au moins deux lignes, avec un meilleur gain d’AV obtenu à 1an de suivi et une AV 

moyenne en LogMar de 0,57 à 1 an. La réduction de l'œdème pourrait expliquer 

l'amélioration visuelle chez la majorité de nos cas, en effet 65% de nos patients ont une EMC 

inférieur à 300 µm à 1 an de suivi, avec une EMC moyenne initiale de 546,55 et une EMC 

moyenne de 369,95 à 1 an de suivi  

L’acuité visuelle n’est pas toujours corrélée à l’épaisseur maculaire centrale,  certaines 

études rapportent des corrélations modérées à fortes alors que d'autres montrent des 

corrélations très faibles comme l’étude de MACKENSEN (50).  Dans notre étude l’acuité 

visuelle n’était pas corrélée à l’EMC chez 3 de nos patients qui présentaient des EMC 

normales avec une acuité visuelle qui est restée médiocre 

4 de nos patients soit 20%, n’ont présenté aucune amélioration fonctionnelle ni 

anatomique tout au long de la période de suivi  

Nos résultats rejoignent les résultats des études suivantes : Cordero Coma (46), RENE 

A (41),  ZIEMSSEN (52) 

Ces données préliminaires suggèrent que l’IVT de Bevacizumab pourrait être un choix 

intéressant supplémentaire pour le traitement de l’OM uvéitique récalcitrant lorsque les autres 

thérapies ont échoué 

Nos résultats suggèrent  que l'utilisation hors AMM du Bevacizumab dans le traitement 

de l’OM uvéitique est bien tolérée et justifiée. Nous recommandons l’institution précoce du 

traitement dans le but de prévenir les dommages irréversibles des photorécepteurs et avant le 

développement d’une fibrose rétinienne. 
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Les points forts de notre étude sont  le nombre de patients inclus ainsi que  leur période 

de suivi (1an). Cependant  des études plus larges avec une période de suivi beaucoup plus 

longue sont justifiées. D’autres essais cliniques randomisés  contrôlés sur ce sujet sont 

conseillés avec des mesures statistiques comparatives de l’AV et de l’EMC à l’OCT 

maculaire. En  soulignant l'importance cruciale de la rémission uvéitique pour tout patient 

bénéficiant d’une telle thérapie pour l’OM uvéitique persistant. 
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L’OM représente la première cause de malvoyance et de cécité chez les patients uvéitiques 

malgré les nombreuses stratégies thérapeutiques à notre disposition, il demeure une complication 

redoutable très difficile à prendre en charge.  

L'OM uvéitique peut persister malgré une rémission évidente de l’uvéite; Les nombreux effets 

secondaires associés à  l'utilisation chronique de corticostéroïdes oculaires locaux et/ou systémiques 

pour le traitement de l’œdème maculaire uvéitique ont conduit à la recherche de nouvelles options 

thérapeutiques. 

Le mécanisme par lequel un anticorps monoclonal dirigé contre le VEGF pourrait être efficace 

dans le traitement de l'œdème maculaire uvéitique est sujet à conjecture.  Le Bevacizumab intra 

vitréen semble être  une alternative  utile et bénéfique dans le traitement de l'œdème maculaire 

uvéitique réfractaire.   

Cette alternative thérapeutique a l’avantage d’avoir peu d’effets secondaires mais l’inconvénient 

d’une durée d’action courte nécexssitant des injections répétées. Certains patients nécessiteront des 

injections intravitréennes supplémentaires de Bevacizumab pour un résultat maintenu au long cours. 

En plus des risques inhérents à toute IVT notamment l’endophtalmie et le passage systémique du 

Bevacizumab. 

L’évaluation et la mesure du  taux de VEGF intra vitréen chez les patients atteints d’œdème 

maculaire uvéitique permettrait  de déterminer  la concentration intravitréenne du VEGF-A et 

d’obtenir une justification du traitement par Bevacizumab  ainsi que des quantités à  injecter.   
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RESUME  

Objectif : Évaluer  l'efficacité et l’innocuité de l’injection intravitréenne de 

Bevacizumab dans le traitement de l'œdème maculaire uvéitique réfractaire.  

Méthodes : Il s’agit d’une étude prospective randomisée interventionnelle 

portant sur Vingt yeux de vingt patients atteints de différents types d'uvéite en 

rémission mais associée à un œdème maculaire  réfractaire au traitement 

conventionnel et qui ont été traité par l’IVT de Bevacizumab  dont les résultats à 

court et moyen terme sont recueillis et analysés.  

Résultats : L'amélioration de l'AV est significative à partir de la 12ème  semaine 

et atteint 80 % à 12 mois.  L'acuité visuelle en logMAR moyenne initiale était de 

0,78.  À 1 an, l'acuité visuelle en logMAR moyenne était de 0,57.  

16  patients (80%) avaient présenté un gain d’AV d’au moins deux lignes à 1 an 

de suivi. Une réinjection a été nécessaire dans la plupart des cas. 8 patients 

(40%) ont reçu une deuxième IVT de Bevacizumab et 5 patients ont eu 3 IVT de 

Bevacizumab soit 25% des cas. L'amélioration de l’AV d’au moins deux lignes 

à  12, 24 semaines et à 1 an après l'une ou les IVT de Bevacizumab étaient 

respectivement de  45 %, 60 % et 80%. 65% de nos patients avaient un EMC 

inférieur à 300µm à 1an de suivi. L’EMC moyenne initialement était de 546,55 

µm,  à 1 an suivi, l’EMC  était de 369,95 µm. On note une réduction d’au moins 

60 µm ou plus  à 3 mois de suivi, A un an de suivi, la  réduction de l’EMC était 

d’au moins  100 µ  et ceci concerne 65% de nos patients.  Aucun effet 

indésirable oculaire ou systémique significatif n'a été observé. 

 

Conclusion : Ces résultats suggèrent que l’injection intravitréenne de 

Bevacizumab dans le traitement de l’œdème maculaire uvéitique réfractaire est 

bien tolérée et est associée à une amélioration à court et moyen terme de l’acuité 

visuelle et de l'épaisseur maculaire centrale dans un nombre considérable de cas. 
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ABSTRACT : 

PURPOSE : To assess the efficacy and safety of intravitreal injection of 

Bevacizumab in the treatment of refractory uveitic macular edema. 

 

METHODS: This is a prospective randomized interventional study involving 

twenty eyes of twenty patients with different types of uveitis in remission but 

associated with macular edema refractory to conventional treatment and who 

were treated with intravitreal injection of Bevacizumab whose short and medium 

term results are collected and analyzed. 

 

Résults : The improvement in visual acuity is significant from the 12th week 

and reaches 80% at 24 weeks. Mean baseline logMAR visual acuity was 0.78. 

At 1 year, the mean logMAR visual acuity was 0.57. 14 (70%) patients had 

presented a visual acuity gain of at least one line at 1 year of follow-up. 

Reinjection was required in most cases. 8 patients (40%) received a second 

intravitreal injection of Bevacizumab and 5 patients who had 3 intravitreal 

injections of Bevacizumab in 25% of cases. The improvement in VA of at least 

one line at 12, 24 weeks and 1 year after one or more injections was 45%, 60% 

and 80%, respectively. The best gain in visual acuity was obtained at 24 weeks 

of follow-up. 65% of our patients had an CMT of less than 300µm at 1 year of 

follow-up. The mean CMT initially was 546.55 µm, at 1 year follow-up, the 

EMC was 369.95 µm. We note a reduction of at least 60 µm or more at 3 

months of follow-up. At one year of follow-up, the reduction in CMT was at 

least 100 µ and this concerns 65% of our patients. No significant ocular or 

systemic adverse effects were observed. 

 

Conclusion : These results suggest that intravitreal injection of Bevacizumab 

for the treatment of refractory uveitic macular edema is well tolerated and is 

associated with short- and medium-term improvement in visual acuity and 

central macular thickness in a considerable number of cases. 
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  ملخص

 

  ةة العنبيلبقعيا: لتقييم فعالية وسلامة الحقن داخل الجسم الزجاجي بيفاسيزوماب في علاج الوذمة الهدف

 

 ن التهابمتلفة رين مريضًا يعانون من أنواع مخ: دراسة تداخلية مستقبلية حول عشرين عيناً لعشالطريقة

بحقن  م علاجهمتلذين قاومة للعلاج التقليدي وان من الوذمة البقعية المالقزحية في فترة الهدوء ولكن يعانو

 الجسم الزجاجي

  

أسبوعًا.  24٪ في  80: التحسن في الحدة البصرية ملحوظ من الأسبوع الثاني عشر ويصل إلى لنتائج

 حدة البصرسنة ، كان متوسط  1في  0.78الأساسي  logMAR حسب مخطط حدة البصر  كان متوسط 

logMar 0.57. 

 8. تلقى تابعة٪( من المرضى مكاسب الحدة البصرية على الأقل سطر واحد في سنة من الم 70) 14قدم 

٪ من 25حقن من بيفاسيزوماب ، أي  3مرضى لديهم  5( حقنة ثانية من بيفاسيزوماب و ٪40مرضى )

ة بعد حقنة سن 1بوعًا و أس 24و  12الحالات. كان التحسن في الحة البصرية لخط واحد على الأقل في 

بصر في كاسب في حدة ال٪ على التوالي. تم الحصول على أفضل م 80٪ و  60٪ و 45 واحدة أو أكثر 

ميكرومتر  300أقل من  ٪ من مرضانا كان لديهم سماكة البقعة الصفراء المركزية 65سنة من المتابعة. 

 المركزية سماكة البقعة الصفراءسنة من المتابعة. كان متوسط  1في 

 يةسنة متابعة ، كان سماكة البقعة الصفراء المركز 1ميكرومتر ، في  546.55في البداية  

ابعة.في سنة أشهر من المت 3ميكرومتر أو أكثر في  60ميكرومتر. نلاحظ انخفاضًا لا يقل عن  369.95 

وهذا يخص  على الأقلميكرومتر  100واحدة من المتابعة ، كان الانخفاض في التوافق الكهرومغناطيسي 

 .من مرضانا. لم يلاحظ أي آثار جانبية بصرية أو جهازية كبيرة ٪ 65

 

عنبية بقعية المة ال: تشير هذه النتائج إلى أن الحقن داخل الجسم الزجاجي بيفاسيزوماب لعلاج الوذةالخلاص

قعة اكة الببصر وسمالمدى في حدة الالالتهابية المقاومة جيد التحمل ويرتبط بتحسين قصير ومتوسط 

 زية في عدد كبير من الحالات.المرك
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