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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 CH 
KILI     
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. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS 

 PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

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. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 

 



Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
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 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
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 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
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. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du  SS 
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. BRAHMI Rida Slimane    Gynécologie Obstétrique 
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. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
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 – Dir.  HMIM 
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  ERSM 
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. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
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. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
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. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 



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 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
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 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
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 
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 
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. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
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. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
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. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
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. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  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. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
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. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 



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. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
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. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
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 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
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Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada a été connu, mais pas 

nécessairement reconnu dans sa forme complète pendant plus d’un millénaire. Il 

s’agit d’une uvéo-méningite granulomateuse, caractérisée par une inflammation 

oculaire bilatérale et associée éventuellement à des manifestations systémiques. 

Ce syndrome est rare et sa pathogénie n’est pas parfaitement élucidée. Elle 

semble être secondaire à un processus auto-immun systémique, impliquant 

l’immunité à médiation cellulaire et dirigée contre les antigènes des mélanocytes 

[1]. Ainsi, tous les organes contenant les mélanocytes seraient une potentielle 

cible. Notamment, l’œil, la peau, les cheveux, l’oreille interne et les méninges 

[2]. 

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada se voit plus fréquemment dans 

certains groupes ethniques [3].    

Le diagnostic fait appel à un faisceau d’arguments cliniques et 

paracliniques rendant compte de l’atteinte multisystémique. Différents critères 

diagnostiques ont été proposés afin de codifier l’orientation diagnostique [2].  

Le traitement repose en premier lieu sur la corticothérapie systémique mais 

dans certains cas, le recours aux immunosuppresseurs et/ou immunomodulateurs 

s’avère nécessaire.  

L’évolution et le pronostic sont conditionnés par plusieurs facteurs, 

notamment par la survenue de récurrences inflammatoires et de  

complications[3].  
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Les objectifs de notre travail réalisé à partir d’une série rétrospective de 

cinq patients présentant un VKH sont les suivantes :  

-Rapporter les caractéristiques épidémiologiques et cliniques. 

-Décrire les modalités thérapeutiques.  

-Analyser le profil évolutif des patients. 

-Et une  revue de littérature a été réalisée sur cette pathologie. 
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A. PATIENTS : 

Il s’agit d’une étude rétrospective d’une série de cinq patients colligés, au 

service de médecine interne du Centre Hospitalier Universitaire de Rabat entre 

Janvier 2008 et Juillet 2014. Tous les patients inclus dans cette étude avaient un 

diagnostic d’une uvéite en rapport avec un VKH. 

Les critères diagnostiques retenus étaient  ceux élaborés par le comité de 

nomenclature du syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada en 2001 [2]. 

Les autres étiologies d’uvéites étaient exclues par l’interrogatoire et 

l’examen clinique, ainsi, qu’un bilan paraclinique à la recherche d’une 

granulomatose d’autre origine était réalisé de façon systématique. 

 

B. METHODE DE RECUEIL : 

Pour chaque patient les données recueillies étaient les suivantes :  

 Les caractéristiques démographiques : le sexe, l’âge au moment du 

diagnostic.  

 Les antécédents médico-chirurgicaux.  

 Les signes fonctionnels au moment du diagnostic. 

 L’acuité visuelle (AV) initiale, l’AV un mois après la mise en route 

du traitement et l’AV finale. 
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 Les signes présents à l’examen du segment antérieur : synéchies 

irido-cristalliniennes, tyndall cellulaire, précipités rétrocornéens 

(PRC), et nodules iriens ont été recueillies afin de préciser le 

caractère granulomateux ou non de l’uvéite antérieure. 

 Les signes oculaires présents à l’examen du fond d’œil (FO) : 

hyalite, décollement séreux rétinien (DSR), œdème papillaire, 

altération de l’épithélium pigmentaire et taches chorio-rétiniennes. 

Le DSR a été précisé lors de l’examen clinique du  FO et/ou lors de 

l’analyse rétinienne en OCT. 

 Le caractère unilatéral ou bilatéral de l’atteinte oculaire.  

 Les signes extra-oculaires. 

 Les données de la ponction lombaire. 

 Les données  de l’audiogramme  ont été analysées lorsque cet 

examen était réalisé.  

 Les complications.  

 Le traitement prescrit.  

 L’évolution et le pronostic.  

 La durée du suivi. 
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A. Observation n° .1 

1) Identité :  

H.Y, âgée de 18 ans, habitant à Rabat.  

2) Motif de consultation :  

Flou visuel avec céphalées.  

3) Antécédents :  

Pas de notion de traumatisme oculaire ou de chirurgie oculaire antérieure.  

4) Histoire de la maladie : 

Elle remontait à 20 jours avant son admission par l’apparition de brouillard 

visuel avec rougeur et compliquée  2 jours avant son hospitalisation  par 

l’installation de céphalées intenses, vertiges et vomissements. 

5) Examen clinique :  

L’examen clinique d’admission objectivait : 

 Etat général : patiente consciente, OMS=1, IMC=21 kg/m2 

                      TA= 12/7 cmHg, FC=90 b/min, FR=27 c/min. 

 Examen ophtalmologique : montrait une rougeur oculaire avec   

larmoiement. La patiente comptait difficilement les doigts. 

  Examen cutanéo-muqueux : on ne notait pas de vitiligo, ni de poliose. 

 Examen cardio-vasculaire, pleuro-pulmonaire et abdominal : étaient sans 

anomalies.  
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 Examen neurologique : La patiente avait un GCS à 15/15. L’examen de la 

motricité, de la sensibilité et des paires crâniennes était sans anomalies. 

Les reflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques. 

6) Les examens complémentaires :  

 Examen ophtalmologique complet (Figure n°1) :  

 Œil gauche : décollement séreux rétinien. 

 Œdème papillaire bilatéral. 

 Nodules de Koeppe et de Bussaca.  

 Synéchies irido-cristalliniennes. 
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*Figure  n°1 : LAF montrant la présence de nodules de KOEPPE, de nodules de  

BUSSACA et des synéchies irido-cristalliniennes. 
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 Examen ORL : normal. 

 Tomodensitométrie cérébrale : normale. 

 Ponction lombaire :  

 Etude cytobactériologique : pléiocytose à 540/mm3 à prédominance 

lymphocytaire (90%) sans germes.  

 Etude biochimique : hyperalbuminorachie et glycorachie normale.  

 Sérologies :  

 VIH : négative.  

 Hépatite B et C : négatives. 

 TPHA-VDRL : négative. 

 Bilan immunologique :  

 Anticorps anti-nucléaires : négatifs. 

 Anticorps anti-DNA : négatifs. 

 Bilan phtysiologique :            

 Radiographie du thorax : normale. 

 Recherche  de BAAR dans les crachats : négative. 

 Quantiféron : négatif.  

 Protéinurie de 24 heures : normale.  

 Electrophorèse de protéines sériques : profil normal.  
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7) Diagnostic retenu :  

Le diagnostic de Vogt-Koyanagi-Harada était retenu sur la base des critères 

proposés par le premier workshop international sur le VKH en 2001. 

8) Sur le plan thérapeutique :  

La patiente a reçu deux bolus de méthylprédnisolone (15mg/kg) pendant 3  

jours  avec  relais  par voie orale par la  prédnisone à la dose  de 1 mg/kg par 

jour avec une dégression progressive. 

Un traitement immunosuppresseur par le cyclophosphamide était associé à 

la dose de 0,6g/m2 sous forme de bolus mensuels pendant 6 mois avec relais par 

Azathioprine « Imurel*» (1mg/kg/jr) pendant 24 mois. 

9) Evolution :  

 Sur le plan oculaire :  

L’évolution était favorable :   

L’acuité visuelle était passée  de compter les doigts à OD=1/10, OG=2/10.  

Après 3 mois, l’acuité visuelle était à OD=3/10, OG=4/10. 

Après 9 mois, elle était  de : OD=5/10,  OG=7/10. 

 Sur le plan cutané :  

On note l’apparition de lésions de poliose avec alopécie  après 5 mois. 
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B.Observation. n°2 : 

1) Identité :  

H.L, âgée de 50 ans, mère de 6 enfants habitant à Nador. 

2) Motif de consultation :  

Baisse de l’acuité visuelle.  

3) Antécédents :  

 Aphtose buccale a répétition à raison d’un  épisode par an depuis 10 ans. 

 Pas de notion de traumatisme oculaire ou de chirurgie oculaire antérieure.  

4) Histoire de la maladie : 

Elle remontait à 2 mois  avant sa consultation par l’apparition de lésion de 

vitiligo non traitées. L’évolution était marquée un mois plutard  par une baisse 

l’acuité visuelle traitée symptomatiquement sans amélioration. 

5) Examen clinique :  

L’examen clinique d’admission trouvait : 

 Etat général : patiente consciente, OMS=2, IMC=30 kg/m2 

                      TA= 14/8 cmHg, FC=94 b/min, FR=28 c/min. 

 Examen ophtalmologique : La patiente comptait difficilement les doigts. 

  Examen cutanéo-muqueux : on  notait des lésions  de vitiligo au niveau 

des mains. Par ailleurs, il n’y avait  pas  de poliose  des cils et  des 

sourcils. 
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 Examen cardio-vasculaire, pleuro-pulmonaire et abdominal : étaient sans 

anomalies.  

 Examen neurologique : La patiente avait un GCS à 15/15. L’examen de la 

motricité, de la sensibilité et des paires crâniennes était sans anomalies. 

Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques. 

6) Les examens complémentaires :  

 Examen ophtalmologique complet (photos n°2 et n°3) :  

 Uveite postérieure bilatérale 

  Décollement  séreux rétinien. 

 Œdème papillaire bilatéral. 
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Figure n°2 : LAF montrant des précipités rétro-cornéens (aspect en faveur d’une uvéite 

granulomateuse en phase chronique). 
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Figure n°3 : image agrandie de la figure n°2 montrant le même aspect. 
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 Examen ORL : normal. 

 Ponction lombaire :  

 Etude cytobactériologique : Pléiocytose à 300/mm3 à prédominance 

lymphocytaire (90%) sans germes.  

 Etude biochimique : Albuminorachie et glycorachie normales.  

 Angio-IRM cérébrale : normale 

 Sérologies :  

 VIH : négative.  

 Hépatite B et C : négatives.  

 Bilan immunologique :  

 Anticorps anti-nucléaires : négatifs. 

 Anticorps anti-DNA : négatifs. 

 ANCA= négatifs 

 Recherche de HLA-B27 : négative.  

 Bilan phtysiologique :               

 Radiographie du thorax : normale. 

 Recherche  de BAAR dans les crachats : négative. 

 Quantiféron : négatif.  

 Protéinurie de 24 heures : normale.  

 Biopsie des glandes salivaires accessoires : normale  
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 Electrophorèse de protéines sériques : profil normal.  

7) Diagnostic retenu :  

Le diagnostic de Vogt-Koyanagi-Harada était retenu sur la base des critères 

proposés par le premier workshop international sur le VKH en 2001.  

8) Sur le plan thérapeutique :  

La patiente avait  reçu un bolus de méthylprédnisolone à raison 

15mg/kg/jour pendant 3 jours puis relais  par voie orale par la  prédnisone à la 

dose de 1 mg/kg par jour  suivie d’une dégression progressive. 

Un traitement immunosupresseur par le cyclophosphamide était associé à la 

dose de 0,6g/m2 sous forme de bolus mensuels pendant 6 mois avec relais par 

Azathioprine (1mg/kg/jr) pendant 24 mois vu la sévèrité de l’atteinte oculaire. 

9) Evolution :  

 Sur le plan oculaire :  

L’acuité visuelle était passée  après le premier  bolus de corticoïdes  de 

compter les doigts à OD=1/10, OG=1/10. Puis la patiente fut perdue de vue. 

Un  an après, elle avait consulté  pour une perte  totale  de la vue de l’œil 

gauche. L’examen ophtalmologique trouvait une patiente monophtalme de l’œil 

droit avec une cataracte pour laquelle  elle a été opérée. 

La patiente avait reçu alors six bolus mensuels de cyclophosphamide. Une 

corticothérapie orale à base de prédnisone de 30mg/jr était maintenue entre les 

cures. 



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

19 

L’acuité visuelle de l’œil droit était passée de OD=1/10 à 2/10 puis à 3/10 

sans correction.  

 Sur le plan cutané : 

On a noté l’apparition de lésions de poliose des cils et des sourcils après un 

an et également une augmentation de la taille des lésions de vitiligo présentes au 

moment du diagnostic.    



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

20 

C.Observation. n°3 : 

1) Identité : 

I.B, âgée de 25 ans, habitant à Tétouan.  

2) Motif de consultation :  

Céphalées avec une baisse de l’acuité visuelle.  

3) Antécédents :  

Pas de notion de traumatisme oculaire ou de chirurgie oculaire antérieure.  

4) Histoire de la maladie : 

La patiente avait présenté  20 jours  après son accouchement (un mort-né) 

des céphalées intenses avec un syndrome dépressif. La patiente était mise sous 

traitement symptomatique. L’évolution était marquée par l’apparition d’une 

baisse majeure de l’acuité visuelle avec rougeur oculaire bilatérale. 

On notait, par ailleurs,  l’absence de photosensibilité, d’arthralgies, 

d’alopécie, et de syndrome sec oculo-buccal. 

5) Examen clinique :  

L’examen clinique d’admission trouvait : 

 Etat général : patiente consciente, OMS=1,  apyrétique  

TA= 11/7 cmHg, FC=73 b/min, FR=23 c/min, IMC=25kg/m2. 

 Examen ophtalmologique montrait : une rougeur oculaire bilatérale et la 

patiente comptait difficilement les doigts. 

  Examen cutanéo-muqueux : on ne notait pas de vitiligo, ni de poliose. 



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

21 

 Examen cardio-vasculaire, pleuro-pulmonaire et abdominal : étaient sans 

anomalies.  

 Examen neurologique : La patiente avait un GCS à 15/15. L’examen de la 

motricité, de la sensibilité et des paires crâniennes était sans anomalies. 

Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

6) Les examens complémentaires :  

 Examen ophtalmologique complet (Figure n°4,5 et 6) :  

 Une vision effondrée à moins de 1/10 aux 2 yeux. 

 Rougeur conjonctivale. 

 Tyndall droit. 

 Chambre antérieure sans synéchies ou précipitées rétro-cornéens. 

 Segment postérieur : œdème papillaire bilatéral avec de multiples 

décollements séreux rétiniens polylobés avec des taches blanches 

choroïdiennes disséminées au pole postérieur et à la moyenne 

périphérie rétinienne. 
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Figure n°4 : FO montrant un œdème papillaire bilatéral, des taches blanches         
chorio-rétiniennes disséminées au pôle postérieur et à la moyenne périphérie rétinienne 

et un décollement séreux rétinien.   
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Figure n°5 : FO montrant le même aspect que la figure n°4.  
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Figure n°6 : Angiographie à la fluorescéine montrant  l’œdème papillaire avec diffusion 

papillaire du colorant aux temps tardifs de la séquence, ainsi qu’une hypo-fluorescence 

choroïdienne. 
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 Examen ORL : normal. 

 Angio-IRM cérébrale :  

 Epaississement de la partie postérieure des 2 globes oculaires.  

 Absence de signes de thrombophlébite ou de vascularite.   

 Ponction lombaire :  

 Etude cytobactériologique : Pléiocytose à 810 éléments /mm3 à 

prédominance lymphocytaire (95%) sans germes.  

 Etude biochimique : hyperalbuminorachie et glycorachie normale.  

 Sérologies :  

 VIH : négative.  

 Hépatite B et C : négatives. 

 TPHA-VDRL : négatives. 

 Bilan immunologique :  

 Anticorps anti-nucléaires : négatifs. 

 Anticorps anti-DNA : négatifs. 

 APL : négatifs. 

 Bilan phtysiologique :  

 Radiographie du thorax : normale. 

 Recherche  de BAAR dans les crachats : négative. 

 Quantiféron : négatif.  
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 Bilan thyroïdien : normal. 

 Bilan de thombophilie : normal. 

 Protéinurie de 24 heures : négative.  

 Fractions du complément (C3, C4) : normales.  

 Electrophorèse des protéines sériques : profil normal.  

7) Diagnostic retenu :  

Le diagnostic de Vogt-Hoyanagi-Harada était retenu sur la base des critères 

proposés par le premier workshop international sur le VKH en 2001. 

8) Sur le plan thérapeutique :  

La patiente a reçu un bolus de méthylprédnisolone  de 15mg/kg/jr pendant 

3  jours puis relais  par voie orale par de  la  prédnisone  à la dose de  1 mg/kg/jr  

suivie  d’une dégression progressive. 

L’examen ophtalmologique de contrôle n’avait pas révélé d’amélioration 

sur le plan oculaire. 

Un traitement immunosuppresseur par  le cyclophosphamide était associé à 

la dose de 0,6g/m2 sous forme de bolus mensuels pendant 6 mois avec relais par 

Azathioprine (1mg/kg/jr) pendant 24mois vu la sévèrité de l’atteinte oculaire. 

9) Evolution :  

 Sur le plan oculaire :  

L’évolution était favorable.  

L’acuité visuelle était passée au cours des bolus de moins 1/10 aux 2 yeux 

à OD=0,8/10, OG=1/10.  
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Après 3 mois, l’acuité visuelle était à OD=1/10, OG=2/10 avec une 

diminution de la taille des décollements rétiniens. 

Actuellement, elle est de : OD=5/10,  OG=6/10 sans correction. 

 Sur le plan cutané :  

On note l’apparition de lésions de poliose des cils avec alopécie 4 mois 

après le diagnostic du VKH.   
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D.Observation. n°4 : 

1) Identité :  

D .A, âgé de 36 ans, habitant à  Rabat. 

2) Motif de consultation :  

Céphalées avec vomissements et fièvre.  

3) Antécédents :  

 Otites à répétition mal traitées avec hypo-acousie. 

 Psychose non documentée. 

 Pas de notion de traumatisme oculaire ou de chirurgie oculaire antérieure.  

4) Histoire de la maladie : 

Remontait  à  deux semaines  avant sa consultation par l’apparition de flou 

visuel  négligé par le patient. L’évolution était marquée 2 jours avant son 

hospitalisation  par l’installation de céphalées intenses, vertiges et 

vomissements. Le patient rapportait l’apparition de lésions de vitiligo au niveau 

des avant-bras et des genoux 2 à 3 mois  avant le début de la symptomatologie. 

5) Examen clinique :  

L’examen clinique d’admission trouvait : 

 Etat général : patient conscient, OMS=2, TA= 11/7 cmHg,   FC=90 

b/min, FR=28 c/min, fébrile à 38,5°C. 

 Examen ophtalmologique : notait une rougeur oculaire avec une cécité 

bilatérale. 
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  Examen cutanéo-muqueux : notait  des lésions de vitiligo au niveau 

des deux avant-bras et des genoux. Il n’y avait pas de poliose initiale. 

 Examen cardio-vasculaire, pleuro-pulmonaire et abdominal : étaient 

sans anomalies.  

 Examen neurologique : Le patient avait un GCS à 15/15. L’examen de 

la motricité, de la sensibilité et des paires crâniennes était sans 

anomalies. Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques. 

6) Les examens complémentaires :  

 Examen ophtalmologique complet :  

 Synéchies irido-cristaliniennes avec hyper-hémie conjonctivale. 

 Atteinte oculaire bilatérale avec panuvéite. 

 Précipités rétro-cornéens. 

 FO : Œdème papillaire bilatéral. 
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Figure n°7 : LAF montrant quelques rares précipités rétro cornéens en graisse de 

mouton. 
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Figure n°8 : LAF montrant des nodules iriens (KOEPPE) 

 et une synéchie postérieure à 8 heures.  
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 Examen ORL : objectivait une otite moyenne chronique. 

 TDM du rocher : otite moyenne chronique d’allure cholestéatomateuse 

non compliquée. 

 Tomodensitométrie cérébrale : normale. 

 Ponction lombaire :  

 Etude cytobactériologique : Pléiocytose à 240/mm3 à prédominance 

lymphocytaire (90%) sans germes.  

 Etude biochimique : hyperalbuminorachie et glycorachie normale.  

 Sérologies :  

 VIH : négative.  

 Hépatite B et C : négatives.  

 Sérologie de la syphilis dans le sang et dans le LCR : négatives. 

 Sérologie CMV et toxoplasmose dans le sang et dans le LCR : IgM et 

IgG négatives. 

 Bilan phtysiologique :  

 Radiographie du thorax : normale. 

 Recherche  de BAAR dans les crachats : négative. 

 Quantiféron : négatif.  

 Protéinurie de 24 heures : normale.  

 Electrophorèse de protéines sériques et dans le LCR : profil normal.  
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 Angio-IRM cérébrale : absence de signes en faveur d’une 

thrombophlébite cérébrale ou autre anomalies vasculaire ou parenchymateuse. 

 Examen ophtalmologique de contrôle après 2 semaines :  

 Uvéite granulomateuse. 

 Aggravation de l’œdème papillaire. 

 Foyer chorio-rétinien d’apparition récente. 

 Décollement séreux rétinien. 

7) Diagnostic retenu :  

Le diagnostic de Vogt-Koyanagi-Harada était retenu sur la base des critères 

proposés par le premier workshop international sur le VKH en 2001. 

8) Sur le plan thérapeutique :  

Le patient a reçu un bolus de méthylprédnisolone (15mg/kg/jr) pendant 3 

jours puis relais  par voie orale par  de la  prédnisone à la dose  de 1 mg/kg/jr  

suivie d’une dégression progressive. 

Un traitement immunosuppresseur par  le cyclophosphamide était associé à 

la dose de 0,6 g/m2 sous forme de bolus mensuels pendant 6 mois avec relais par 

Azathioprine (1mg/kg/jr) pendant 24 mois vu la sévèrité de l’atteinte oculaire. 

9) Evolution :  

 Sur le plan oculaire :  

L’évolution était favorable. 

L’acuité visuelle était passée de OD=MDD, OG=CLD après le bolus de 

méthylprédnisolone à OD=1/10, OG=2/10. 
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Après 3 mois, l’acuité visuelle était à OD=2/10, OG=3/10. 

 Sur le plan cutané :  

On note l’apparition de lésions de poliose six mois après l’apparition de la 

symptomatologie et une stabilisation des lésions de vitiligo sous traitement. 



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

35 

E. Observation n°5 : 

1) Identité :  

M.A âgée de 55 ans.  

2) Motif de consultation :  

Céphalées intenses.  

3) Antécédents :  

Pas de notion de traumatisme oculaire ou de chirurgie oculaire antérieure.  

4) Histoire de la maladie : 

Elle remontait à 5 jours avant sa consultation par l’apparition de brouillard 

visuel avec des céphalées intenses. La patiente rapportait l’installation d’une 

diminution de l’acuité auditive depuis quelques mois (environ 6 mois)  négligée 

par la patiente. 

5) Examen clinique :  

L’examen clinique d’admission trouvait : 

 Etat général : patiente consciente, OMS=1, TA= 14/8 cmHg, FC=95 

b/min, FR=28 c/min. 

 Examen ophtalmologique : notait un larmoiement avec une diminution de 

l’acuité visuelle. 

  Examen cutanéo-muqueux : on notait des lésions de vitiligo au niveau 

des deux mains. Il n’y avait de poliose. 

 Examen cardio-vasculaire, pleuro-pulmonaire et abdominal : étaient sans 

anomalies.  
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 Examen neurologique : Elle  avait un GCS à 15/15. L’examen de la 

motricité, de la sensibilité et des paires crâniennes était sans anomalies. 

Les réflexes ostéo-tendineux étaient présents et symétriques.  

6) Les examens complémentaires :  

 Examen ophtalmologique complet :  

 Atteinte oculaire bilatérale. 

 Œdème papillaire bilatéral. 

 Synéchies irido-cristaliniennes. 
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Figure n°9 : LAF après dilatation  montrant des synéchies  

irido-cristaliniennes postérieures. 
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 Examen ORL : hypo-acousie. 

 Audiogramme : surdité de perception bilatérale. 

 Tomodensitométrie cérébrale : normale. 

 Ponction lombaire :  

 Etude cytobactériologique : Pléiocytose à 900/mm3 à prédominance 

lymphocytaire (95%) sans germes.  

 Etude biochimique : Hyperalbuminorachie et glycorachie normale.  

 Sérologies :  

 VIH : négative.  

 Hépatites B et C : négatives.  

 TPHA-VDRL : négatives 

 Bilan phtysiologique :  

 Radiographie du thorax : normale. 

 Recherche  de BAAR dans les crachats : négative. 

 Quantiféron : négatif.  

 Electrophorèse des protéines sériques : profil normal.  

7) Diagnostic retenu :  

Le diagnostic de Vogt-Koyanagi-Harada était retenu sur la base des critères 

proposés par le premier workshop international sur le VKH en 2001 
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8) Sur le plan thérapeutique :  

La patiente a reçu un bolus de méthylprédnisolone (15mg/kg/jr) pendant 3  

jours  puis relais  par voie orale par de la  prédnisone à la dose  de 1 mg/kg par 

jour suivie d’une dégression progressive. 

Un traitement immunosuppresseur par  le cyclophosphamide était associé à 

la dose de 0,6 g/m2 sous forme de bolus mensuels pendant 6 mois avec relais par 

Azathioprine (1mg/kg/jr) pendant 24 mois vu la sévèrité de l’atteinte oculaire. 

9) Evolution :  

 Sur le plan oculaire : 

L’évolution était favorable  

L’acuité visuelle était passée après le bolus de OD=4/10, OG=5/10 à 

OD=6/10, OG=7/10.  

Après 3 mois, l’acuité visuelle était à OD=7/10, OG=7/10. 

 Sur le plan cutané :  

On notait une stabilisation des lésions de vitiligo.   
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F. Tableaux récapitulatifs des cinq observations :  

1. Caractéristiques cliniques des patients : 

Tableau n°1 : montrant les caractéristiques cliniques des patients 

Obervations 

Age de 
début de 

la 
maladie 

(ans) 

Sexe Signes oculaires Signes neuro-méningés Signes 
cutanées 

Signes 
auditifs 

Cas n°1 18 F 

- Décollement 
rétinien gauche. 
- Œdème papillaire 
bilatéral. 

- HTIC. 
- PLéiocytose avec 
hyperalbuminorachie. 

 Poliose.  
Alopécie. 

 Absents.  

Cas n°2 50 F 

- Panuvéite 
bilatérale. 
- Décollement 
séreux rétinien. 
-Œdème papillaire 
bilatéral. 

- Pléiocytose avec une 
albuminorachie normale. 

Vitiligo. 
 Poliose. 
 

Absents.  

Cas n°3 25 F 

-Œdème papillaire 
bilatéral. 
- Multiples 
décollements séreux 
rétiniens polylobés. 
- Taches blanches 
choroïdiennes 
disséminées au pôle 
postérieur et à la 
moyenne périphérie 
rétinienne. 

- HTIC. 
- Pléiocytose avec 
hyperalbuminorachie. 
 

 Poliose. 
Alopécie. 

 Absents  

Cas n°4 36 M 

-Panuvéite 
granulomateuse. 
-Œdème papillaire 
bilatéral.  
-décollement séreux 
rétinien. 

- HTIC. 
-Pléiocytose avec 
hyperalbuminorachie.  

-Vitiligo. 
-Poliose. 

Absents  

Cas n°5 55 F 

-Panuvéite. 
-Œdème papillaire 
bilatéral. 

-Pléiocytose avec 
hyperalbuminrochie. 

Vitiligo. Surdité de 
perception 
bilatérale. 

F : féminin, M: masculin, HTIC : hypertensinintracranienne  
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2. Evolution des patients sous traitement : 
 

Tableau n°2 : Evolution des patients sous traitement. 
 

Observations 
Acuité 

visuelle de  
départ 

Acuité 
visuelle 
finale 

Traitement Evolution Reçus 
(mois) 

cas n°1 CLD -OD=5/10 
-OG=7/10 

-Méthylprednisolone puis 
prédnisone. 
-Cyclophophamide. 

Bonne  10 mois 

Cas n°2 CLD -OG= perte 
de la vue. 
-OD= 3/10. 

-Méthylprédnisolone puis 
prédnisone.  
-Cyclophophamide. 
-Chirurgie de décollement 
rétinien.  

OG= perte de la 
vue. 
OD= stationnaire. 

65 mois  

Cas n°3 CLD,  
moins de 
1/10 ODG 

-OD=5/10 
-OG=6/10 

-Méthylprédnisolone puis 
prédnisone.  
-Cyclophophamide.  

Amélioration 14 mois 

Cas n°4 OD=MDD 
OG=CLD 

-OD=2/10 
-OG=3/10 

-Méthylprédnisolone puis 
prédnisone.  
-Cyclophophamide. 

Amélioration  24 mois 

Cas n°5 OD=4/10 
OG=5/10 

OD=7/10 
OG=7/10 

-Méthylprédnisolone puis 
prédnisone.  
-Cyclophophamide. 

Amélioration  45 mois 

 

OG=oeil gauche, OD=oeil droit,CLD= compte difficilement les doigts, MDD=mouvement des doigts, ODG= 
oeil droit et gauche 
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A. HISTORIQUE :  

La première description du syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) 

remonte probablement à l’Antiquité. Les médecins arabes Ali-ibn-Isa et 

Mohammad-al-Ghâfiqî (940-1140) auraient décrit une affection caractérisée par 

une poliose associée à une inflammation oculaire [4].  

Cette association fut de nouveau décrite en 1873 par Schenkl et en 1892 par 

Hutchinson [1]. 

En 1906, un ophtalmologue suisse, Alfred Vogt, associait  à cette atteinte 

une évolution chronique. Il décrivait  en particulier les lésions observées au fond 

d’œil à ce stade, parmi lesquelles l’aspect en coucher de soleil ou   « Sunset 

glow fundus »  chez une patiente de 18 ans présentant une poliose [1].  

Plusieurs années après, des travaux japonais dirigés par Jujiro Komoto en 

1911 avaient décrit le premier cas japonais présentant des symptômes 

systémiques précédant une baisse de l’acuité visuelle et la survenue d’une 

poliose.   

En 1926, un chirurgien des armées japonaises, Einosuke Harada, venait 

compléter la description de cette maladie en rapportant  cinq cas présentant  une 

uvéite postérieure avec décollements séreux rétiniens et pléiocytose du liquide 

céphalorachidien, et qui sont précédés d’une phase prodromique [4].  

En 1929, Yoshizo Koyanagi, décrivait seize cas présentant une uvéite 

postérieure bilatérale associée à un vitiligo, une poliose des cheveux et des cils, 

une alopécie, une hypoacousie et des acouphènes. Il rapportait par ailleurs les 

aspects observés au fond d’oeil lors de la phase chronique de la maladie. Les 

manifestations neurologiques, cutanées et oculaires ont été regroupées 
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initialement sous le nom  d’ « uvéite avec alopécie, vitiligo, poliose et 

dysacousie » [5].  

Le terme actuel de « Vogt-Koyanagi-Harada » a été utilisé pour la première 

fois dans les années 1930-1940 [5]. 

En effet Babel, en 1932, puis Bruno et McPherson en 1949 suggéraient que 

ces manifestations d’uvéo-méningo-encéphalite relevaient d’une seule et une 

même maladie à différents stades évolutifs; appelée syndrome de Vogt-

Koyanagi-Harada (VKH) ou syndrome uvéo-méningo-encéphalitique [6]. 

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) serait donc constitué de 

trois phases : 

- une phase méningo-encéphalitique et auditive. 

- une phase oculaire : uvéite bilatérale. 

- une phase cutanée avec dépigmentation vitiligineuse et poliose. 

B. EPIDEMIOLOGIE :  

Le syndrome de VKH est une maladie rare, de répartition mondiale [4]. Il 

affecte certaines catégories d’individus ayant en commun un certain de nombre 

de caractéristiques.  

1. Facteurs génétiques :  

Le syndrome de VKH est une maladie rare [1]. Elle est particulièrement 

retrouvée chez certains groupes ethniques notamment les individus à peau 

foncée. Ceci a été le cas dans notre série.Vu, que 4 patients avaient une peau de 

couleur brune.  



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

45 

Bien que non encore bien établie, la liaison entre ces groupes provient 

d’une ascendance commune originaire de l’Asie. Ce groupe comprend les 

Asiatiques, les Natifs Américains, les Hispaniques, les Indiens d’Asie et les 

Moyens orientaux [1,43].  La maladie se manifeste, mais,  rarement chez les 

blancs et les africains. La rareté de la maladie chez les africains noirs indiquerait 

que le degré de pigmentation n’est pas un facteur majeur de la maladie.  

Le syndrome de VKH serait responsable de 9,2% des uvéites au Japon 

[44], et serait la majeure cause d’uvéites auto-immunes non infectieuses au 

Brésil, et la deuxième cause d’uvéites en Arabie Saoudite [45].  

Des études, effectuées sur différents groupes ethniques, ont démontré une 

association étroite entre certains phénotypes HLA (antigènes leucocytaires 

humains) de type II et la maladie [24,25]. Plus précisément, une étroite relation 

entre le locus HLA-DR4 et le syndrome de VKH a été prouvée grâce à des  

études effectuées chez des patients Japonais, Hispaniques (sud-californiens), 

Coréens, Italiens, Mexicains et Chinois, entre autres [27- 29, 30-34]. 

Des cas familiaux et de jumeaux homozygotes atteints simultanément par 

la maladie, décrits dans la littérature, témoigne de l’implication d’un terrain 

génétique particulier dans la survenue de la maladie [23]. 

2. Influence de l’âge et du sexe :  

 Sexe : 

Dans la plupart des études, les femmes semblent être plus touchées que les 

hommes. Des études Nord Américaines,  révèlent que 55 à 78% des patients 

sont des femmes [1,2]. 
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Cependant certaines études japonaises, comme celle de Sasamoto et al, 

montre une prédominance masculine [45]. 

Dans notre série, on note une prédominance féminine dans 80% des cas. 

 Age :  

Les premiers symptômes apparaissent ente 20 et 50 ans, avec un pic dans la 

troisième décade.  

Des cas de sujets plus jeunes ont été décrits dans la littérature notamment 

des formes pédiatriques. Le plus jeune patient recensé par Cunnigham et al était 

un garçon de 4 ans [46].  

Le syndrome de VKH serait plus sévère chez l’enfant. Tabbara et al a 

rapporté que 61% des enfants atteints de VKH  avaient une acuité visuelle à  

20/200 malgré le traitement [47]. Tandis que, Rathinam et al, a rapporté que 

87% des  enfants avaient une acuité visuelle à 20/30 [48]. 

Dans notre série, on retrouve que l’âge moyen des patients étaient de  

36,8 ans. 

Deux séries marocaines de 20 cas du service d’ophtalmologie de l’Hôpital 

des spécialités de Rabat publiée en 1997  et de 8 cas du service de Médecine 

Interne du Centre Hospitalier Ibn Rochd de Casablanca publiée en 2007,  ont 

retrouvé les mêmes données épidémiologiques [49,50]. Notamment, une 

prédominance chez le sexe féminin et l’âge jeune au moment du diagnostic. 
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C. PATHOGENIE : 

Les mécanismes physiopathologiques responsables de cette inflammation 

multi-systémique demeurent  incomplètement élucidés. La grande variété des 

organes touchés et du type des lésions observées, suggèrent l’hypothèse d’un 

facteur déclenchant commun à ces différents symptômes. Ce facteur n’a 

cependant pas été identifié avec certitude [1].  

La possibilité d’un agent viral comme facteur déclenchant du syndrome a 

été envisagée, à coté d’une origine immunitaire sachant que le syndrome se voit 

chez certains individus ayant une prédisposition génétique [42]. 

1. Théorie virale :  

L’hypothèse  virale demeure plausible  vu que la phase prodromique de la 

maladie est d’allure infectieuse. 

Parmi les agents incriminés, le rôle de l’infection par le virus Epstein-Bar 

(EBV) [7] ou du Cytomégalovirus (CMV) [8] a été évoqué. Une étude 

moléculaire utilisant la réaction de polymérisation en chaîne (PCR) a mis en 

évidence la présence du génome du virus EBV dans le vitré [9] et dans le liquide 

céphalorachidien d’un patient souffrant de VKH.  Une autre étude avait montré 

que l’infection par CMV était responsable de la production de lymphocytes T 

dirigés contre la tyrosine des mélanocytes par réactions croisés  entrant dans le 

cadre d’un mimétisme moléculaire [8]. Cependant, compte tenu de l’ubiquité 

d’EBV, il demeure difficile d’établir une réelle implication de celui-ci dans le  

développement du syndrome de VKH. 
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2. Théorie immunitaire :  

La théorie immunitaire suggère que le syndrome de VKH serait une 

maladie auto-immune à médiation cellulaire, dirigée contre les mélanocytes qui 

apparaîtrait chez des individus génétiquement prédisposés [10,11]. De 

nombreuses études cliniques et expérimentales plaident en faveur de cette 

théorie. 

Des études immuno-histochimiques ont mis en évidence une perte de 

cellules mélanocytaires  dans le tractus uvéal des patients souffrant de VKH 

[12]. L’association à un vitiligo relèverait du même mécanisme. Des lésions 

similaires pourraient être observées dans les méninges et les cellules contenant 

de la mélanine de l’oreille interne.  

Les études en microscopie électronique de biopsies oculaires  ont permis 

d’identifier un infiltrat lymphocytaire en contact étroit avec les mélanocytes 

choroïdiens et des études immuno-histochimiques ont précisé la nature de cet 

infiltrat. Il s’agit essentiellement d’une infiltration lymphocytaire T composée 

majoritairement de lymphocytes T CD4 [13]. 

L’analyse de biopsies cutanées issues de zones dépigmentées a permis de 

mettre en évidence de manière similaire un infiltrat lymphocytaire composé 

majoritairement de lymphocytes T CD4 [13]. 

Des études visant à identifier la cible des lymphocytes T auto-réactifs ont 

été rapportées dans la littérature.  

Parmi les auto-antigènes candidats, on peut citer les antigènes de 

différenciation mélanocytaire : Tyrosinase, TRP1, TRP2, MART-1/Melan-A et 

PAX3. 
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Une réponse cytonkinique de profil Th1 a été observée après stimulation 

par ces antigènes [14-17]. 

Sakaguchi et al, ont pu isoler des lymphocytes T issus du sang périphérique 

et de l’humeur aqueuse des patients atteints de VKH produisant de l’interféron 

gamma [18]. 

Gocho et al, ont identifié des clones cellulaires de lymphocytes T issus du 

sang périphérique de patients atteints de VKH ayant une réactivité contre les 

peptides dérivés de la tyrosinase ou liés à la tyrosinase (TRP). Ces cellules sont 

majoritairement de type Th1 [19]. Par ailleurs, l’analyse de concentrations de 

chimiokines dans le sérum et le liquide céphalorachidien des patients atteints de 

VKH retrouve également un profil cytokinique de type Th1 [20]. 

Récemment, deux sous types de lymphocytes T auxiliaires : Th17 et 

lymphocytes T régulateurs (Tregs) ont été incriminés dans la maladie de VKH. 

Chen et al, ont mis en évidence une fréquence diminuée et une fonction altérée 

des lymphocytes Tregs CD4+ CD25high dans le sang périphérique des patients 

VKH par rapport aux témoins [21].  

Chi et al, ont rapporté une augmentation des taux de l’interleukine IL-23 et 

IL-17 dans le sérum des patients atteints de VKH. Ils ont par ailleurs démontré 

que l’IL-23 stimule la production de l’IL-17 par les lymphocytes TCD4. Ces 

données sous-tendent l’implication de l’axe IL-23/Th17 dans la genèse de 

l’uvéite [22, 139-141]. 
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3. Données de la génétique : 

Une prédisposition génétique semble être associée à cette maladie. Cette 

théorie est suggérée par la prédominance de VKH  d’une part dans certaines 

populations bien délimitées géographiquement, et d’autre part  par l’observation 

de formes familiales, par les études de concordance entre  les jumeaux 

homozygotes et par l’existence d’une association avec certains antigènes 

majeurs d’histocompatibilité [23]. 

 HLA : 

Le complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) connu également sous le 

nom de Human Leucocyte Antigen (HLA), localisé au niveau du chromosome 6 

contient plus de 200 gènes codant pour les cellules présentatrices d’antigènes 

jouant un rôle important dans la fonction immunitaire. 

On distingue : le CMH classe I codant pour HLA-A, HLA-B, HLA-C. 

Le CMH classe II codant pour HLA-DM, HLA-DO, HLA-DP, HLA-DQ, 

HLA-DR. Et le CMH classe III codant pour les composants du système du 

complément ainsi le TNF. 

Plusieurs études ont montré que les gènes du CMH classe II sont associés à 

de nombreuses maladies auto-immunes. Notamment HLA-DR et HLA-DQ 

fortement liés à la maladie de VKH [1]. 

 HLA-DQ : 

Islam et al, ont conduit une étude chez des patients japonais atteints de 

VKH et avaient montré que HLA-DQ4 et HLA-DQA1 étaient présents chez 

83% des japonais et  chez 100% des patients atteints de VKH [24,28]. 



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

51 

 HLA-DR : 

De nombreuses études ont montré que la maladie de VKH était fortement 

associée  aux allèles de HLA-DR [25].  

La première description de l’association entre le VKH et l’allèle HLA-DR4 

du CMH classe II fut au Japon en 1976 [26]. 

Depuis, les études ont montré cette association chez différents groupes 

ethniques notamment les nord-américains [29], les chinois [35], les japonais 

[28], les hispaniques [29], les italiens [29], les brésiliens [32], les coréens [30], 

les mexicains [31,36] et les saoudiens [33]. 

Parmi les sous types de l’allèle HLA-DRB1*04, la maladie de VKH serait 

associée plus fréquemment à l’allèle HLA-DRB1*0405.  

Le tableau suivant représente les différents génotypes HLA retrouvées dans 

les principales études (tableau n°3) :  
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Tableau n°3 : principaux génotypes HLA associés au syndrome de  VKH [37]. 

 

Association au 
génotype HLA Résultats pays Références 

HLA-DQA1*0301 
100% des 57 patients VKH contre 
67.2% des  122 sujets contrôles Japon Islam et al. [24] 

HLA-DQB1*0604 
0% des 57 patients VKH contre  
15.6% des 122 sujets contrôles  
, peut-être protecteur contre le VKH. 

Japon Islam et al. [24] 

HLA-DRB1*0404 
25% des 76 patients VKH contre  
9.8% des 256 sujets sains. Mexique Alaez et al. [36] 

HLA-DRB1*0405 

95%  des 40 patients VKH contre 
58.2% des sujets contrôles DR4-
positifs. 

Japon Shindo et al. [28] 

54.1% des 37 patients  VKH ayant 
HLA-DRB1*0405 avec un risque 
relatif de 11.76 au dessus de la 
population générale 

Brésil Goldberg et al. [32] 

 

82.3% des 18 patients VKH contre  
9.3% des 128 sujets contrôles. 
 Korée Kim et al. [30] 

36.6% des 30 patients VKH contre 
6.9% des 29 sujets contrôles Arabie-

Saoudite 
Iqniebi et al. [33] 

13.2% des 76 patients VKH contre 
0.4% des 256 sujets sains Mexique Alaez et al. [36] 
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D. HISTOPATHOLOGIE :  

Histologiquement, le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada correspond à 

une inflammation granulomateuse non nécrosante diffuse, sans atteinte de la 

choriocapillaire initialement [38]. Les granulomes sont caractérisés par la 

présence de cellules épithélioïdes, de lymphocytes, de cellules géantes 

multinucléées et de quelques plasmocytes. Un grand nombre de ces cellules 

contiennent du pigment mélanique [39].  

1. Sur le plan oculaire :  

On note un épaississement diffus du tractus uvéal causé par une 

inflammation granulomateuse non nécrosante. Cet épaississement est plus 

important au niveau de la partie postérieure de l’uvée et de la choroïde juxta-

capillaire [40]. 

L’infiltration de cellules inflammatoires est constituée principalement de 

lymphocytes, un agrégat de cellules histiocytaires et cellules mononuclées 

géantes.  

Cet aspect d’inflammation locale constitué de lymphocytes, de cellules 

epithélioïdes et de macrophages est appelé nodules de Dalen-Fuchs. 

Au stade aigu de la maladie, on note un détachement rétinien secondaire à 

une altération de l’épithélium pigmentaire rétinien (RPE) témoignant de 

l’atteinte de la choroïde (figure n°10). L’inflammation peut s’étendre au corps 

ciliaire et le stroma irien. Des études en microscopie électronique ont montré la 

présence de lymphocytes à  proximité des mélanocytes de l’uvée [40]. Yamaki 
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et al, à travers des études expérimentales sur les rongeurs ont décrit un syndrome 

de VKH-like induit par des dérivés de tyrosinase des mélanocytes [41]. 

En phase de convalescence, ce syndrome est caractérisé par une 

inflammation non granulomateuse légère à modérée avec une  infiltration de 

l’uvée par des lymphocytes, des macrophages occasionnels. La dépigmentation 

de la choroïde indique les dégâts des mélanocytes de la choroïde représentée par 

l’aspect en « sunset-glow » trouvé à l’examen clinique [38] (figure n°12).  

Durant cette phase, de nombreuses lésions atrophiques sont observées au niveau 

de la choroïde, de l’épithélium pigmentaire (RPE) et de la rétine. Ces lésions 

atrophiques correspondent à une perte du RPE avec des adhérences chorio-

rétiniennes [38]. 

Lors des récurrences inflammatoires de la maladie, il y a une atteinte de la 

choriocapillaire et on peut également observer une atrophie ou une hyperplasie 

de l’épithélium pigmentaire, une fibrose sous rétinienne ou une 

néovascularisation choroïdienne (figure n°11). A coté des changements du RPE, 

une dégénérescence des photorécepteurs et une gliose de la rétine neurale 

peuvent être observées [38].  

2. Sur le plan cutané :  

Les biopsies des lésions de vitiligo chez les patients atteints du syndrome 

de Vogt-Koyanagi-Harada ont montré de manière similaire une infiltration 

mononucléaire du derme faite de lymphocytes T CD4 majoritairement 

principalement autour du follicule pileux et des glandes sudoripares associée à 

une perte de mélanocytes le long de la membrane basale épithéliale [13].  
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Figure 10 : VKH au stade aigu montrant un décollement séreux de la rétine avec 

infiltration de la choroïde par une inflammation granulomateuse [42].   
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Figure 12 : VKH au stade chronique de récurrence : on note une inflammation de la 

choroïde et une prolifération du RPE [42]. 
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Figure 13 : VKH au stade de convalescence : on note une perte des mélanocytes au 

niveau de la choroïde avec son infiltration par des lymphocytes. RPE  est intact [42]. 
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E. CRITERES DIAGNOSTIQUES : 

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada est une granulomateuse 

systémique caractérisée par un grand polymorphisme clinique et touche 

plusieurs populations de régions différentes avec des spécificités génétiques 

variées. Le mécanisme éthiopathogénique n’est pas encore bien élucidé. Ainsi, il 

n’existe aucun test diagnostic spécifique.  

Le diagnostic se base sur un ensemble de symptômes cliniques et sur 

l’élimination des autres causes d’uvéites. 

Plusieurs essais cliniques ont été lancés  pour étudier les différents 

symptômes  afin de les codifier et établir des critères diagnostics de la maladie.   

Les premiers essais datent de 1978 et constituent les critères diagnostics de 

Sigiura ou le système de Sigiura (annexe 1) [51]. En 1980, Snider et Tessler ont 

rapporté les critères de l’American Uveitis Society (annexe 2) [52]. 

Ces critères ont fait l’objet d’une grande révision en 2001 par un comité 

international d’ophtalmologistes experts du syndrome de Vogt-Koyanagi-

Harada afin de codifier davantage les critères  et la démarche diagnostique [53].  

Ces critères permettent de classer les différentes formes de la maladie selon 

leur caractère « complet », « incomplet »  ou « probable ».  

D’après les données de la littérature, il existe une concordance globale 

entre les classifications pour le diagnostic de VKH.  

Dans notre série le syndrome de VKH a été retenu sur les critères révisés  

retenus par le comité international de nomenclature de VKH en 2001 [53]. 
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Le tableau suivant représente les critères retenus pour le diagnostic du syndrome de 

VKH par le comité de nomenclature  en 2001 :  

Tableau n°4 : Critères diagnostiques révisés du syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada [53].  
 

1) Absence d’antécédent de traumatisme pénétrant oculaire ou de chirurgie oculaire ayant précédé 
l’installation des premiers signes d’uvéite. 

2) Absence d’élément clinique ou biologique évoquant une autre pathologie oculaire. 
3) Atteinte oculaire bilatérale pour laquelle les critères A ou B doivent être remplis, fonction du stade de 

la maladie auquel le patient est examiné. 
A. Manifestations précoces de la maladie : 

1. Éléments en faveur d’une choroïdite diffuse (sans ou avec uvéite  antérieure, une hyalite ou une 
papillite), pouvant se manifester selon l’une des manièreS suivantes : 

a. Accumulation focale de liquide sous-rétinien 
b. Décollements séreux rétiniens bulleux 

2. Dans les cas douteux à l’examen du fond d’oeil, les deux éléments suivants doivent également être 
présents : 

a. Zones focales de retard de perfusion choroïdienne, zones multifocales de fuites en « tête 
d’épingle », larges aires placoides d’hyperfluorescence, remplissage dans l’espace sous rétinien, 
imprégnation du nerf optique à l’angiographie à la fluorescéine 
b. Épaississement choroïdien diffus, sans signe de sclérite postérieure en échographie 

B. Manifestations tardives de la maladie : 
1. Histoire de la maladie suggérant un antécédent de la présence de l’un des critères décrits en 3 A et soit 
de la présence de 2 et 3 à la fois selon ci-dessous soit de multiples signes de 3. 
2. Dépigmentation oculaire (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante) 

a. Fond d’oeil en coucher de soleil « Sunset glow fundus » 
b. Signe de Sugiura 

3. Autres signes oculaires (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante) :  
                  a. Cicatrices choriorétiniennes pigmentées nummulaires 

                  b. Accumulation et/ou migration de l’épithélium pigmentaire rétinien 
                   c. Uvéite antérieure chronique ou récurrente 

4. Manifestations neurologiques et/ ou auditives (qui peuvent avoir disparues au moment de 
l’examen) (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante) :  

a. Syndrome méningé (malaise, fièvre, céphalées, nausées, douleurs abdominales, raideur de la 
nuque et du dos ou combinaison de ces manifestations. Les céphalées seules ne suffisent pas pour 
définir un syndrome méningé clinique) 

                         b. Acouphènes 
                  c. Pléiocytose à l’examen du liquide céphalo-rachidien 

5. Manifestations cutanées (qui ne peuvent pas avoir précéder le début de l’atteinte oculaire ou du 
système nerveux central) (n’importe laquelle des manifestations ci- dessous est suffisante) :  

                   a. Alopécie 
                                                                                                                               b. Poliose 

                              c. Vitiligo 
                                                                                                                  Forme complète : présence des critères 1 à 5. 

      Forme incomplète : critères 1 à 3 présents associés soit à 4 ou à 5. 
        Forme probable : forme oculaire isolée : critères 1, 2 et 3 présents 
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F.DESCRPTION CLINIQUE :  

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada évolue  en  plusieurs phases 

successives [1] :   

 Phase prodromique : caractérisée par des manifestations 

neurologiques et auditives. 

 Phase aigue uvéitique : caractérisée par une choroïdite diffuse et un 

décollement rétinien séreux. 

 Phase chronique : caractérisée par une dépigmentation de la choroïde 

et des téguments.  

 Phase chronique récurrente : caractérisée par une iridocyclite 

chronique, récurrente ou les deux. 

1. Phase prodromique :  

Le syndrome de VKH est appelé également uvéo-méningite [1,4]. Bien que  

le syndrome soit plus global, ce terme met l’accent sur les deux appareils les 

plus touchés durant la phase aigue.  Les mélanocytes contenus dans les 

méninges sont apparemment le premier site de l’attaque auto-immune [12] avec 

l’oreille interne sans ordre chronologique exact.  

Ainsi, les prodromes rencontrés sont ceux d’un syndrome méningé [54] 

avec céphalées [55-58] fébricule, raideur méningée, nausées ou d’un syndrome 

pseudo-grippal avec myalgies et asthénie. Des manifestations auditives [59,60] à 

type d’acouphènes, de dysacousie ou d’un syndrome vestibulaire avec des 

vertiges peuvent être seules ou associées à un syndrome méningé [61]. 
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Selon les séries, les manifestations auditives sont présentes chez 75% des 

patients [1].  

Dans notre série, la majorité des malades ont présenté des prodromes faits 

de céphalées, de fébricule et des nausées précédant ou accompagnant les signes 

oculaires. 

Des manifestations plus spécifiques [1] telles un déficit neurologique à type 

de paralysie oculomotrice, hémiparésie, ou aphasie ont été rarement rapportés. 

Ces prodromes peuvent durer quelques jours à plusieurs semaines et  

précèdent généralement de quelques jours l’atteinte oculaire [1,62].  

2. Phase aiguë uvéitique :  

Cette étape survient rapidement après la phase prodromique. La baisse de 

l’acuité visuelle et le flou visuel constituent les principaux motifs de 

consultation. 

L’atteinte oculaire est souvent bilatérale d’emblée (70% des cas) ou devient 

bilatérale au bout de quelques jours [1].  

Dans notre série, l’atteinte oculaire était bilatérale d’emblée chez tous les 

patients. 

Cette phase aiguë est caractérisée par une infiltration inflammatoire diffuse 

de la choroïde entraînant un épaississement  détectable par les moyens 

d’imagerie.  
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On note une uvéite postérieure bilatérale à type de choroïdite diffuse avec 

hyalite modérée, décollements séreux rétiniens (DSR) exsudatifs, associée 

parfois à une uvéite antérieure réalisant un tableau de panuvéite. On note 

également un œdème de la tête du nerf optique.  

Le DSR est généralement multifocal, débute dans la région maculaire et 

peut-être localisé soit au pole postérieur et/ou à la moyenne périphérie soit 

étendu à l’extrême périphérie [63]. L’association d’un œdème papillaire et de 

plis rétiniens et/ou choroïdiens est considéré comme état pré-exsudatif chez des 

patients vus précocement et doit faire évoquer le diagnostic [64]. 

Une diminution de la profondeur de la chambre antérieure secondaire à un 

œdème du corps ciliaire et à un décollement cilio-choroïdien est observée. Une 

crise de glaucome aigu par fermeture de l’angle peut par conséquent survenir [1, 

63, 64].  

Dans notre série, les signes fonctionnels révélateurs de la maladie sont 

multiples, présents chez tous les patients, représentés essentiellement par une 

BAV (89%). 

La panuvéite était constante chez nos malades. La série marocaine de 20 

cas du service d’ophtalmologie de l’hôpital des spécialités de Rabat publiée en 

1997 et la série de 8 cas du service de médecine interne du Centre Hospitalier 

Ibn Rochd de Casablanca publiée en 2007 avaient constaté que l’atteinte 

oculaire était bilatérale d’emblée et que la panuvéite était constante [49,50]. 

Sur le plan extra-oculaire, des signes neurologiques et/ou auditifs peuvent 

être présents. Les signes cutanés sont rares.  
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L’atteinte auditive est dominée par l’hypoacousie, un syndrome 

vestibulaire et un nystagmus [60,65].  

L’hypoacousie prédomine dans les fréquences aigues correspondant à 

l’atteinte du VIII et/ ou de la cochlée. Son intensité est variable et souvent les 

patients n’ont pas ou peu conscience de ce trouble et sa découverte se fait grâce 

à l’audiométrie [66]. 

Le syndrome vestibulaire peut être parfois discret, mais lorsqu’il est 

recherché systématiquement sa fréquence s’élève à 60% (Oku et Ishikawa) [61]. 

Le nystagmus spontané est de nature horizontale, majoré par le calcul et 

inhibé par la fixation. 

Dans notre série, l’atteinte auditive a été notée  chez un patient (soit 20%). 

Il s’agissait d’une surdité de perception. Alors que dans la série de Boutimzine 

N et al, elle a été observée chez 55% des patients [49]. 

Dans la littérature, l’atteinte auditive est rapportée dans 14% des cas dans 

une série indienne de 87 cas et dans 74% dans les séries japonaises [74, 1, 75]. 

3. Phase chronique :  

La phase chronique survient plusieurs semaines  après la phase uvéitique 

aigue. Elle est caractérisée par une dépigmentation de la choroïde et de diverses 

structures [1]. 

Sur le plan oculaire, on note  un vitiligo périlimbique ou « signe de 

Siguira » [51]  décrit comme le premier signe de dépigmentation. Ce signe est 

fortement observé chez la population asiatique notamment japonaise (85% des 

patients) [67]  contrairement à la population européenne.  
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L’examen du fond d’œil à l’ophtalmoscope indirect peut révéler une pâleur 

papillaire et une choroïde claire rouge-orange. Cet aspect est lié à une altération 

de l’épithélium pigmentaire. La  dépigmentation de la choroïde est caractérisée 

par un aspect dit en « coucher de soleil » ou « Sunset glow fundus » observé au 

fond d’œil [68].  

Dans notre série, cet aspect n’a pas été observé.  

On retrouve également des lésions choriorétiniennes atrophiques, rondes, 

bien limitées siégeant en moyenne périphérie inférieure correspondant aux 

« nodules de Dalen-Fuchs » [1]. 

Sur le plan extra-oculaire, les manifestations cutanées sont au premier plan. 

Il s’agit principalement d’une dépigmentation en plaque de vitiligo, d’une 

poliose  intéressant les cils et les sourcils et d’une alopécie [69, 70, 71]. 

Les manifestations cutanées seraient plus fréquentes chez la population 

japonaise [1].  

Leur fréquence varie entre 8 et 16% selon les études [1,53]. 

Dans notre série, les signes cutanés étaient présents au moment du 

diagnostic chez 03 patients (soit 60%), il s’agissait principalement d’un vitiligo. 

Les signes cutanés ont  été observés  retrospectivement chez 45% et 62% des 

patients dans les deux séries marocaines. Il s’agit de poliose, de calvitie, de 

vitiligo ou taches hyperpigmentées [50,49]. 
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Les signes cutanés ont été  retrouvés chez 10-13% dans une série de 

patients originaires de l’Amérique du Nord [55], dans 20-40% dans une 

population originaire de l’Afrique du Nord  [49] et dans  25-60% dans une 

population japonaise [51]. 

4. Phase chronique récurrente :  

Cette phase de récurrences n’affecte pas tous les patients. Il s’agit d’une 

panuvéite avec des exacerbations épisodiques aigues faites d’uvéites antérieures 

granulomateuses. Elle est favorisée par un retard de mise en route du traitement 

à la phase initiale [1]. 

Dans notre série, des recurrences ont été observées chez une seule patiente 

qui a été perdue de vue. 

L’inflammation prédomine au niveau du segment antérieur donnant lieu à 

une uvéite antérieure avec des précipités rétrocornéens en « graisse de mouton ». 

Des nodules iriens peuvent être observés durant cette phase [72]. 

La récurrence de l’inflammation au niveau du segment postérieur avec 

détachement exsudatif de la rétine est rarement observée [73].  

La plupart des complications liées à l’inflammation oculaire chronique 

peuvent apparaitre à ce stade.  
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G. APPORT DES EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 

Dans la majorité des cas, le diagnostic du syndrome de VKH est basé sur la 

clinique. Il n’existe aucun test spécifique de VKH. Cependant, certains examens 

complémentaires peuvent aider au diagnostic surtout dans les cas atypiques. 

1. Exploration de l’atteinte oculaire : 

1.1. Angiographie à la fluorescéine [1, 76-78] :  

Elle représente l’un des moyens permettant d’explorer l’atteinte 

inflammatoire vasculaire oculaire. Elle permet de rendre compte d’une rupture 

même minime de la barrière hémato-oculaire. Mais elle est inadaptée pour une 

exploration précise du compartiment choroïdien. 

Elle est essentiellement contributive au diagnostic de la maladie à la phase 

aigue et à l’exploration de certaines complications comme les membranes 

néovasculaires.  

Dans notre série l’angiographie a été réalisée chez une patiente. Elle 

montrait de l’œdème papillaire avec diffusion papillaire du colorant aux temps 

tardifs de la séquence, ainsi qu’une hypo-fluorescence choroïdienne. 

Ainsi, durant la phase d’uvéite aigue du syndrome de VKH, on observe 

[79] (figure n°14) :  

 Durant la phase artério-veineuse : de multiples zones hyerfluorescentes en 

« tête d’épingle » au niveau de l’épithélium pigmentaire. Ces points « pin-

points » augmentent en intensité et en surface durant la séquence 

angiographique.  
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 Durant la phase précoce : retard circulatoire au niveau choriocapillaire 

donnant un aspect « pommelé » ou en mosaïque. 

 Durant les phases précoces et intermédiaires de l’angiogramme : la 

fluorescéine diffuse dans l’espace sous rétinien et remplit les poches de 

décollement séreux. Ces décollements se dessinent au fur et à mesure montrant 

le plus souvent un aspect polylobé. On peut observer également une alternance 

de bandes hyperfluorescentes et hypofluorescntes en rapport avec des plis 

choroïdiens. 

 Durant les phases tardives : un élargissement des lésions en tête d’épingle 

qui viennent colorer le liquide sous rétinien ce qui facilite la visualisation des 

décollements séreux rétiniens.      

Durant la phase chronique, l’atrophie de l’épithélium pigmentaire rétinien 

confère un aspect mité. Cet aspect a une alternance de zones d’hyper et 

hypofluorescence.  
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Figure n°14 : Images d’angiographie à la fluorescéine [135] :   

 * En haut à gauche : hyperfluorescence. 

* En haut à droite : détachement rétinien exsudatif inférieur sans pin-

points.  

*En bas  gauche : bandes d’hyperfuorescence avec de multiples pin-

points au niveau de la région péripapillaire et autour de la fovéa.  

*En bas à droite : décollement rétinien. 
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1.2. Angiographie au vert d’indocyanine (ICGA) :  

Elle représente l’examen de choix pour l’exploration de la choroïde qui 
constitue le site prépondérant de la maladie.  

Elle présente plusieurs intérêts car elle permet [77-80] :  

 De révéler une atteinte choroïdienne préclinique alors que les autres 
structures sont encore indemnes. 

 Confirmer l’atteinte choroïdienne et mesurer son extension. 

 Etablir le caractère bilatéral si l’atteinte clinique est unilatérale. 

 Evaluer l’efficacité et adapter  la thérapeutique. 

 Détecter les rechutes liées à une dégression rapide du traitement.  

L’ICGA confirme la localisation choroïdienne prépondérante du processus 
inflammatoire responsable de l’atteinte oculaire du syndrome de VKH. 

Les lésions qui indiquent une vascularite choroïdienne au stade aigu et 
récurrent de la maladie sont (figure n°15) :  

 Un retard de perfusion choriocapillaire (temps très précoce). 

 Une fuite à partir des vaisseaux choriocapillaires (temps précoces). 

 Une perte de définition des vaisseaux choroïdiens (temps 
intermédiaires).  

 Une hyperfluorescence choroïdienne diffuse et tardive.  

A la phase chronique, on observe des lésions hypofluorescentes 
correspondant à des lésions atrophiques choriorétiniennes, et on observe les 
lésions décrites à la phase aigue avec une sévérité moindre.  

L’ICGA permet surtout de détecter la réapparition des taches 
hypofluorescentes correspondant probablement à des granulomes choroïdiens 
alors que l’angiographie à la fluorescéine est normale [81]. 
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Figure n°15 : Angiographie au vert d’indocyanine montrant [81]:  

 (A) : Phase précoce montrant des fuites vasculaires dans la choroide.  

 (B) : phase tardive montrant de multiples points hypofluorescents. 
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1.3. Tomographie en cohérence optique (OCT) :  

L’OCT utilise un nouveau procédé d’imagerie diagnostique, analogue à 
l’IRM, mais qui utilise des radiations lumineuses et leurs interférences pour 
produire les images avec une excellente résolution, en coupes 
antéropostérieures, des tissus du fond d’œil. Elle analyse les couches internes en 
particulier le complexe épithélium pigmentaire et choroïde. 

Elle  est devenue la méthode de référence pour détecter, quantifier de façon 
reproductible, et surveiller un DSR [82, 142, 144, 147].  

L’imagerie en OCT a permis de préciser le caractère particulier du DSR 
dans le syndrome de VKH. Ainsi, on observe des septa sous rétiniens verticaux 
reliant l’épithélium pigmentaire à la rétine externe, divisant l’espace sous 
rétinien en plusieurs compartiments, donnant au DSR son aspect multilobaire et 
kystique (figure n°16) [86, 146]. 

Dans notre série l’OCT n’a pas été réalisée. 

Zhao et al, ont décrit des kystes intrarétiniens secondaires à l’extension de 
l’inflammation choroïdienne [83]. 

Des études récentes portant sur l’intérêt de l’EDI (Enhanced Depth 
Imaging)-OCT pour l’analyse de la choroïde (site privilégié de l’inflammation) 
ont été publiées. En effet, la choroïde des patients atteints de VKH à la phase 
aigue ou lors des récurrences est très épaisse. Un traitement par les 
corticostéroïdes entraîne une diminution rapide de l’épaisseur choroïdienne 
observée à l’EDI-OCT qui  serait un outil intéressant pour le suivi thérapeutique 
et l’évaluation de la réponse au traitement [84].       

Par ailleurs, Yamamura et al, ont souligné l’intérêt de l’OCT du segment 
antérieur dans l’exploration et le suivi de VKH révélée par une crise de 
glaucome aigu par fermeture de l’angle [8].  
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Figure n°16: Tomographie en cohérence optique (OCT)  montrant une accumulation 

massive de liquide dans l’espace sous rétinien : Accumulation de liquide fibrineux dans 

l’espace sous rétinien (astérisque), présence de membranes cloisonnées divisant l’espace 

en plusieurs compartiments (flèche) [86].    
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1.4. Echographie oculaire :  

L’échographie oculaire en mode B est un examen non invasif, qui peut être 

utile au diagnostic de VKH à la phase aigue lorsque le fond d’œil n’est pas 

accessible notamment en cas de cataracte, d’hyalite, ou de synéchies irido-

cristalliniennes ou dans les formes atypiques.  

Foster et al, ont décrit les manifestations échographiques de VKH [8] 

(figure n°17) : 

 Un épaississement de la choroïde postérieure, faiblement à 

moyennement échogène.  

 Un décollement rétinien séreux, situé au niveau du pôle postérieur.  

 Des opacités dans l’humeur vitrée, sans décollement postérieur de 

cette dernière.  

 Un décollement postérieur de la sclère et de l’épisclère. 

Cependant, pour que ces lésions échographiques soient visibles, il faut un 

certain degré d’épaississement  de la choroïde. De plus, l’échographie est loin de 

montrer des foyers inflammatoires choroïdiens précoces.  
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Figure n°17: Echographie oculaire en mode B chez un patient atteint de VKH montrant 

un épaississement diffus de la choroïde [8]. 
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1.5. Ultrasonographie bimicroscopique (UBM) :  

Wada et al, a mis l’accent sur l’intérêt de l’UBM dans le suivi du VKH en 

évaluant les changements du corps ciliaire chez des patients atteints de VKH.  

L’UBM met en évidence un épaississement du corps ciliaire et de la pars 

plana, une exsudation du liquide dans l’espace supraciliaire responsable de la 

bascule en avant du corps ciliaire et une diminution de la réflectivité du stroma 

ciliaire. 

L’UBM  est utile pour déterminer l’activité de la maladie dans le segment 

antérieur, dans le suivi de l’évolution clinique et dans l’évaluation de l’efficacité 

thérapeutique [88].  

1.6. Electrophysiologie :  

1.6.1. Electrorétinogramme (ERG) :  

L’ERG réalisé à la phase aigue montre des anomalies non spécifiques à 

savoir une diminution de l’amplitude des ondes α et β indiquant une dysfonction 

du complexe photorécepteur-épithélium pigmentaire.  

Yang et al, ont montré une normalisation de l’ERG multifocal sous 

traitement immunosuppresseur mais retardée par rapport à l’acuité visuelle, 

concluant que l’ERG serait un test auxiliaire utile pour guider la thérapie des 

patients atteints de VKH [89]. 

Da Silva et al, ont mis en évidence une corrélation entre la sévérité  de la 

maladie et la dysfonction rétinienne mis en évidence par l’ERG, ce qui pourrait 

guider les praticiens et les chercheurs dans le choix des thérapeutiques [90].  
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1.6.2. Electro-oculogramme (EOG) :  

L’EOG montre une diminution du rapport d’Arden lors de la phase 

prodromique ou aigue de la maladie, indiquant une dysfonction de l’épithélium 

pigmentaire. 

Cet examen est rarement effectué dans la pratique courante car il n’apporte 

pas d’éléments spécifiques de VKH [91].  

1.6.3. Champ visuel :  

Le champ visuel est touché par le VKH. Ses anomalies varient en fonction 

de la sévérité de l’atteinte oculaire et sont modifiables par les traitements [92]. 

2. Exploration de l’atteinte extra-oculaire :  

2.1. Ponction lombaire (PL) :  

L’analyse du liquide cérébro-spinal à travers la ponction lombaire est un 

examen invasif, dont la place dans la démarche diagnostique est controversée. 

Les critères diagnostics de Sigiura [51] et de l’American Uveitis Society [52] 

considéraient les résultats de la PL comme un critère majeur pour le diagnostic. 

Cependant les critères internationaux de 2001 ne  la considèrent pas comme un 

critère majeur [53].  

Ohno et al, ont trouvé que plus de 80% des patients atteints de VKH avait 

une pléiocytose comprenant principalement des lymphocytes avec une 

hyperalbuminorachie et une glycorachie normale. La pléiocytose était  présente 

chez 80% des patients au cours de la première semaine et chez 97% des patients 

dans les trois premières semaines qui suivent l’apparition de l’uvéite [93].  
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La durée de la pléiocytose est transitoire et varie généralement autour de 8 

semaines, et disparait même chez les patients qui présentent des récidives 

inflammatoires [1]. 

Tsai et al, considère que la ponction lombaire n’est pas nécessaire lorsque 

l’atteinte oculaire est typique et qu’il existe des symptomes extra-oculaires 

permettant de remplir les critères de VKH. Elle peut s’avérer utile dans le 

diagnostic des formes atypiques [94]. 

Dans notre série, la ponction lombaire a été réalisée chez tous les patients 

et avait révélé une pléiocytose avec hyperalbuminorachie chez quatre patients  

ce qui est concordant avec les données de la littérature. 

2.2. Audiogramme :  

L’audiogramme montre à la phase aigue une surdité de perception plus ou 

moins symétrique avec une perte moyenne de 30 dB [59, 60, 95]. L’atteinte est 

le plus souvent réversible en 2 à 3 mois. 

La dysacousie n’est pas souvent perçue par le patient d’où la nécessité de 

réaliser un audiogramme devant toute suspicion de syndrome de VKH.  

Dans notre série, l’atteinte auditive a été objectivée chez un patient (20%). 

L’audiogramme réalisé montrait une surdité de perception.  
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2.3. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) et 

Electroencéphalogramme (EEG) :  

Ces deux explorations ont été réalisées chez certains patients et rapportés 

dans la littérature.  

L’IRM cérébrale et orbitaire montre un épaississement de la choroïde et des 

méninges. Elle a été réalisée chez des patients présentant des déficits 

neurologiques ou un tableau associant une neuropathie optique bilatérale et un 

syndrome méningé [96,97].  

Dans notre série l’IRM cérébrale a été réalisée dans le cadre du diagnostic 

différentiel. 

L’électroencéphalogramme est anormal chez 66% des patients atteints de 

VKH. Les anomalies les plus retrouvées sont un ralentissement du rythme 

dominant ou un mélange de l’activité thêta avec l’activité de fond. Ces 

anomalies sont variables dans le temps et ne peuvent pas être retenues comme 

des critères diagnostiques [1]. 

2.4. Explorations biologiques :  

Aucun marqueur biologique ne semble être suffisamment spécifique pour 

avoir une valeur dans la confirmation du diagnostic du VKH. Plusieurs 

anomalies ont été rapportées dans la littérature.  

Des anticorps anti-gangliosides ont été mis en évidence chez 12 patients sur 

17 (71%) dans une étude chez 12 patients sur 17 (71%) [1]. 
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Des anticorps anti- photorécepteurs du segment externe et des cellules de 

Muller ont été retrouvés dans le sérum de patients atteints de VKH avec des Ig-

D de taux sérique élevé [98,99]. 

Ohno et al, ont rapporté une augmentation du taux sérique de l’interféron 

gamma chez des patients atteints de VKH [93].    

Le dosage des cytokines chez des patients atteints de VKH retrouve une 

augmentation des taux sériques de l’IL-2, de l’IL-6, de l’IL-7, de l’IL-17, de 

l’IL-21 et une diminution de l’IL-27 [100-103]. 

Une baisse de la concentration de la 1-25-hydroxy-vitamine D a été 

détectée chez des patients atteints de VKH [104]. 

Certains typages HLA sont associés à un risque relatif plus élevé de 

développer la maladie, notamment l’association HLA-DR4 et Dw53 [15,17]. 

Bien que la présence de ces marqueurs immunologiques et génétiques soit 

utile dans l’analyse expérimentale de l’éthiopathgénie de VKH. Aucun de ces 

marqueurs n’est suffisant à l’heure actuelle dans la confirmation diagnostique. 
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H. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :  

 

Le diagnostic se base sur l’examen clinique initial et sur l’évolution. Toute 

la difficulté est de faire un diagnostic précoce. Les critères diagnostics étaient 

beaucoup plus précis en 2001. Toutefois, il existe d’autres étiologies pouvant 

simuler le tableau clinique et se manifester sous forme d’inflammation oculaire 

associée à des taches choroïdiennes. Un tableau clinique atypique ou une 

réponse insuffisante au traitement devrait remettre le diagnostic en cause et 

éliminer certains diagnostics différentiels. 

L’ophtalmie sympathique est le principal diagnostic différentiel à discuter 

car il s’agit là également d’une panuvéite granulomateuse avec décollements 

séreux rétiniens, les lésions au FO peuvent se ressembler et les manifestations 

systémiques peuvent être présentes. Néanmoins, la notion de traumatisme 

oculaire permet de redresser le diagnostic [105,106]. 

Le sclérite postérieure est un diagnostic différentiel important de VKH, 

compte tenu des similitudes cliniques entre les deux entités. Les signes en faveur 

de la sclérite sont l’unilatéralité, la présence de douleurs oculaires intenses et 

l’aspect hyperéchogène de l’épaississement choroïdien à l’échographie oculaire.   

La présence d’un DSR  fait discuter le diagnostic d’épithéliopathie en 

plaques de type III, de choroïpathie hypertensive et de syndrome d’effusion 

uvéale.    

Les tableaux suivant résument les principaux diagnostics différentiels ainsi 

que leurs caractéristiques ophtalmologiques et systémiques [1].  
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1. Uvéites non infectieuses :  

Tableau n°5: diagnostics différentiels ; uvéites non infectieuses. 

Uvéites associées à une maladie de système 

Sarcoïdose 

Panuvéite granulomateuse. 
UA granulomateuse, parsplanite. 
Choroïdite avec granulomes choroïdiens (plus larges). 
Vascularite. 
Atteinte systémique : poumon, peau, SNC, articulations, foie, 
ECA, IDR, BGSA, RxP (+/- scanner thoracique),…  

Behçet 

Panuvéite non granulomateuse. 
UA (hypopion), hyalite. 
Rétinite, vascularite occlusive 
Atteintes systémiques : peau, muqueuses, SNC, vaisseaux, 
articulations,… 
HLA B27 

Lupus 

Kératoconjonctivite sèche, sclèrite, uvéite. 
Choroïdopathie lupqiue (DSR). 
Atteinte systémique : rein, SNC, peau, articulations,… 
anticorps anti-nucléaires, anti-DNA natifs. 

Taches « blanches » du FO 

Epitheliopathie en plaque 
(APMPPE) de type III 

Parfois précédée d’un syndrome pseudogrippal. 
Lésions rétiniennes profondes, multiples, placoïdes, blanc-
jaunâtres, localisées plutôt au pole postérieur. 
DSR 
Durée d’évolution limitée. 

Syndrome des taches blanches 
multiples évanescentes 
(MEWDS) 

Femme jeune, atteinte unilatérale. 
Petites taches blanches prédominant au pole postérieur. 
Granité maculaire. 
Rare récidive. 

Atteinte intraoculaire prédominante 

Ophtalmie sympathique 

ATCD de traumatisme ou de chirurgie oculaire. 
Panuvéite granulomateuse. 
UA granulomateuse, hyalite. 
Atteinte systémique rare. 

Choriorétinopathie de Birdshot 

UA rare. 
Hyalite, vascularite. 
Lésions hypopigmentées crémeuses, disposées de manière 
radiaire et prédominantes dans le secteur nasal inférieur.    
 HLA A29. 
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2. Uvéites infectieuses :  

 

Tableau n°6 : diagnostics différentiels ; uvéites infectieuses. 

Tuberculose  

Kératite interstitielle, épisclérite, sclérite. 
UA granulomateuse, hyalite. 
Tubercules choroïdiens, vascularite. 
Atteinte systémique : poumon,… 
IDR, RxP, quantiféron,…  

Syphilis  

Kératite interstitielle, sclérite. 
UA granulomateuse, hyalite. 
Rétinite. 
Lésions larges placoides, jaunâtres. 
Atteinte systémique : peau, SNC. 
TPHA-VDRL. 

Lyme  

Conjonctivite, épisclérite, paralysie oculomotrice. 
UA granulomateuse, hyalite. 
Rétinite, choriorétinite, vascularite. 
Atteinte systémique : peau, articulations, SNC. 
sérologie de Lyme. 
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3. Pseudo-uvéites :  

 

Tableau n°7 : diagnostics différentiels ; pseudo-uvéites. 

Sclérite postérieure 

Douleur intense, photophobie. 
Atteinte unilatérale. 
DSR, épaississement scléral. 
Echographie oculaire : épaississement choroïdien hyperéchogène. 
Atteinte systémique : polyarthrite rhumatoïde.  

Lymphome oculo-cérébral primitif 

Sujets plus âgés. 
UA minime, hyalite. 
Multiples infiltrats sous rétiniens jaunes, DSR 
Atteinte systémique : SNC 
vitrectomie avec anatomopathologie, dosage de l’IL10, IRM 
cérébrale er orbitaire. 

Autres pathologies tumorales : leucémie, hyperplasie lymphoïde bénigne, mélanome malin diffus de la 
choroïde,… 
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4. Pathologies associées à un décollement séreux rétinien :  

 

Tableau n°8 : diagnostics différentiels et pathologies associées à un DSR. 

Toxémie gravidique 

DSR au niveau du pole postérieur 
Atteinte diffuse et étendue avec aspect décollement  exsudatif de 
rétine 
Présence de taches jaunes dans les zones de soulèvement rétinien 
Contexte de grossesse.    

Choroïdopathie hypertensive   

Anomalies intra-rétiniennes (hémorragies rétiniennes, nodules 
cotonneux) 
DSR 
Taches d’Elschnig 
Contexte : HTA. 

Choriorétinite séreuse centrale 
(CRSC) dans sa forme atypique 

Tableau de CRSC bilatérale 
DSR 
Contexte : traitement par les corticoïdes, grossesse, transplantation 
d’organes, hémodialyse. 

Syndrome d’effusion uvéale 

Décollement rétinien sans déchirure associé à un décollement cilio-
choroïdien 
Altérations pigmentaires rétiniennes sous forme de taches en 
« léopard » 
Absence d’uvéite (le plus souvent)  
Absence de diffusion à la fluorographie  
Contexte : nanophtalmie, postopératoire.    

 

Dans notre série, chez tous les patients un bilan a été réalisé afin d’éliminer 

une pathologie infectieuse notamment la syphilis, la tuberculose, le VIH, 

l’infection à hérpes virus, ou une pathologie systémique notamment, la maladie 

de Behçet, la sarcoïdose, le lupus érythémateux disséminé. Le syndrome de 

VKH a été retenu sur la base des critères révisés par le comité de nomenclature 

de VKH en 2001.  
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I. TRAITEMENT :  

1. PRINCIPES THERAPEUTIQUES : 

Etant une maladie de système, la corticothérapie représente l’essentiel du 

traitement du VKH [1]. Elle doit être précoce et massive. Elle doit être 

administrée par voie générale dès l’apparition des premiers signes cliniques de 

l’inflammation oculaire suivie d’une décroissance lente et prudente sur une 

période minimale de 6 mois [107]. 

Lorsque la décroissance est trop rapide, des récurrences peuvent survenir. 

Elles sont souvent corticorésistantes ou corticodépendantes. Le recours aux 

agents immunosuppresseurs et/ou immunomodulateurs s’avère alors nécessaire. 

Sur le plan local, si une uvéite antérieure est présente, un traitement topique 

à base de corticostéroïdes doit être prescrit. La fréquence d’utilisation et la 

décroissance sont en fonction de la sévérité de l’atteinte. 

Si la poussée est sévère, ou en cas de résistance au traitement topique, le 

recours à des injections sous conjonctivales de corticostéroïdes est possible. 

L’adjonction d’un collyre cycloplégique et mydriatique est nécessaire pour 

prévenir les synéchies irido-cristalliniennes.  

En cas d’hypertonie, un traitement hypotonisant doit être proposé.   

2. CORTICOSTEROÏDES :  

Historiquement, les corticoïdes constituent la première classe thérapeutique 

utilisée dans le traitement du syndrome de VKH. Elles constituent la base du 

traitement grâce à leur activité anti-inflammatoire et immunomodulatrice. 
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Le traitement doit être précoce et agressif  dès l’apparition des premiers 

signes d’inflammation oculaire. Il  doit être suivi d’une décroissance lente sur 

plusieurs mois. Cette attitude permet de raccourcir la phase aigue de la maladie, 

d’empêcher la progression vers la phase chronique et de réduire l’incidence des 

manifestations extra-oculaires [1, 107, 108].  

Une décroissance lente d’au moins 6 mois, voire 9 mois et allant jusqu’à 2 

ans est recommandée dans la littérature.  

En effet, Rubssamen et Gass ont observé dans leur série des récurrences 

chez 52% des patients dans les 6 premiers mois de la maladie, en rapport avec 

une décroissance trop rapide de la corticothérapie [109]. 

Lai et al, recommandent également une durée minimale de décroissance de 

la corticothérapie de 6 mois durant la phase aigue.  

Un traitement administré sur une période inférieure à 6 mois prédispose à 

des récurrences inflammatoires et constitue un facteur de mauvais pronostic 

visuel final [110].   

Certains auteurs préconisent une corticothérapie orale à 80-100 mg par 

jour, soit 1-2 mg/kg/jr per os [109,111]. 

 D’autres préfèrent des schémas faits de bolus intraveineux de corticoïdes 

de 500 mg ou supérieurs à 1 g par jour pendant 3 jours, suivis d’une 

corticothérapie orale de 1 mg/kg/jr très lentement dégressive [112,64]. 

Ce schéma a été utilisé chez nos patients qui ont tous bénéficié de bolus de 

méthyprédnisolone pendant 3 jours suivis d’une corticothérapie orale de 

1mg/kg/jr avec une dégression progressive. Une dose de 10 mg/jr était 

maintenue après 6 à 12 mois de suivi. 
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L’étude de Yamanaka et al a permis de déterminer, sur 18 yeux, l’efficacité 

immédiate de bolus de corticostéroïdes, administrés par voie intraveineuse, à 

haute dose (1 g de méthylprednisolone) sur la réduction des décollements séreux 

rétiniens dès le début du traitement. L’évaluation, par OCT, de l’épaisseur 

rétinienne, a montré une décroissance rapide de celle-ci dès le premier jour du 

traitement [113]. 

Contrairement à la corticothérapie per os, les bolus de corticoïdes IV à 

haute dose ont, outre leur effet anti-inflammatoire, une action micro-vasculaire 

précoce qui pourrait être à l’origine de ces améliorations rapides [113]. Certains 

auteurs suggèrent, donc, que ce type de traitement entraînerait une réduction de 

la perméabilité de la barrière hémato-rétinienne, permettant ainsi une 

reperfusion choroïdienne et une résorption massive des épanchements séreux 

rétiniens dès le début du traitement [114, 140].  

Toutefois, l’utilisation des bolus reste sujette à controverse dans la 

littérature puisque Read et al ont démontré à travers une étude rétrospective 

multicentrique que l’efficacité de la corticothérapie incluant des bolus IV serait 

équivalente à celle de la corticothérapie orale seule [115]. 

En cas de contre-indication, de mauvaise tolérance, de résistance ou de 

corticodépendance, des traitements alternatifs doivent être envisagés. En effet, 

les complications oculaires (cataracte, glaucome) et générales (diabète, HTA, 

surpoids, ostéoporose) liées à l’usage d’une corticothérapie au long cours posent 

un problème lorsque la maladie devient récurrente et difficilement contrôlable 

par les corticoïdes seuls. 
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3. AGENTS IMMUNOSUPPRESSUERS :  

Le recours aux agents immunosuppresseurs s’avère nécessaire, en 

deuxième intention,  en raison d’une corticodépendance, d’une résistance ou si 

le patient ne supporte les effets secondaires des corticoïdes [64].  

Par ailleurs, face à certaines formes jugées sévères de la maladie, le recours 

d’emblée aux agents immunosuppresseurs doit être envisagé [64]. 

Différentes molécules ont été proposées dans le traitement du syndrome de 

VKH : la cyclosporine A, le méthotrexate, l’azathioprine, le cyclophosphamide, 

le chlorambucil, le mycophénolate mofétil. 

Malheureusement, l’efficacité de ces thérapeutiques n’a pas été validée par 

des études contrôlées, et leur choix reste empirique. 

3.1. Cyclosporine A : 

C’est le seul agent immunosuppresseur qui possède une autorisation de 

mise sur le marché (AMM) pour le traitement des uvéites postérieures non 

infectieuses sévères menaçant la vision en cas d’échec de la corticothérapie.  

Son mécanisme d’action principal est l’inhibition des lymphocytes T CD4 

et de la production de l’interleukine 2. 

En 1988, Wakatsuki et al, ont rapporté le premier succès par la 

cyclosporine associée à la corticothérapie chez un patient corticorésistant [116]. 

Depuis, plusieurs publications, ont montré que la cyclosporine permet en général 

un contrôle plus rapide de l’inflammation oculaire et une diminution de la durée 

et de la posologie des corticoïdes [1, 109, 117, 118]. 
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Les effets secondaires comprennent la néphrotoxicité et dans une moindre 

mesure l’hépatotoxicité, qui sont dose dépendantes. Les autres sont représentés 

par l’HTA, les myopathies les infections opportunistes, l’hypertrichose et 

rarement les syndromes lymphoprolifératifs et les tumeurs malignes. 

La posologie maximale recommandée est de 5 mg/kg/jr avec une 

concentration  sanguine ciblée de 0,2-0,4 mg/μL.  

3.2. Autres agents immunosuppresseurs :  

D’autres agents immunosuppresseurs ont été proposés pour contrôler 

l’inflammation oculaire dans le cadre du syndrome de VKH (Tableau n°9).  

Tableau n°9 : Agents immunosuppresseurs utilisés dans le traitement du VKH.   

Mode d’action Immunosuppresseur  Posologie   Toxicité 

Anti-métabolites 

Azathioprine 1-2,5 mg/kg/jr. Hématologique, hépatique, 
pancréatique. 

Mycophénolate mofétil   2 g/jr Digestive, hépatique, 
infections opportunistes 
Oncogène : lymphome, 
tumeurs cutanées.   

Méthotrexate (121) 6 mg/ semaine 
(intra-vitréenne). 

Hématologique, rénale, 
hépatique, digestive, cutanée, 
pulmonaire, tératogène et 
mutagène. 

Agents alkylants 

Cyclophosphamide  0,6 g/m2. Hématologique, hépatique, 
pulmonaire, ovarienne, 
testiculaire, tératogène. 

Chlorambucil  0,1mg/kg/jr avec 
un max de 18 
mg/jr. 

Oncogène donc abandonné. 

Inhibiteurs de la 
calcineurine 

Tacrolimus (FK506)  0,1-0,15 mg/kg/jr. Oncogène  
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Dans la littérature, les agents immunosuppresseurs ont été utilisés seuls ou 

en association aux corticoïdes [143, 145].   

Dans la plupart des cas, il s’agit de petites séries ne permettant pas de 

déduire une attitude thérapeutique codifiée. 

Kim et Yu, ont étudié rétrospectivement 34 patients atteints de la maladie 

dont 16 traités par l’azathioprine. Un effet d’épargne cortisonique a été rapporté 

et un contrôle de l’inflammation oculaire a été observé chez 75% des patients à 

un mois [119].  

Dans l’unique étude prospective publiée récemment, il semblerait que 

l’association Mycophénolate mofétil et corticoïdes à la phase aigue de la 

maladie diminuerait le nombre de récurrences, la survenue de complications et 

améliorerait le pronostic visuel final [120]. 

4. BIOTHERAPIES :  

Les biothérapies représentent une nouvelle approche thérapeutique 

particulièrement séduisante mais des études complémentaires sont nécessaires  

avant de conclure. En effet, l’absence de données sur leurs effets à moyen et à 

long terme ainsi que leur coût élevé rendent pour l’instant  leur usage limité. 

4.1  Anti-tumor necrosis factor alpha (anti-TNF α) : infliximab,   

adalimumab et etanercept :  

Ce sont des anticorps monoclonaux dirigé contre le TNF α. 

Les données de l’efficacité de l’infliximab en cas d’uvéites réfractaires 

reposent sur des études ouvertes non contrôlées à petit effectif mais toutes 

positives. Dans l’étude Suhler  32 patients présentant une uvéite réfractaire aux 
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corticoïdes et au moins un immunosuppresseur ont bénéficié d’un traitement par 

infliximab : une amélioration a été observée chez 78%  des patients après 10 

semaines de traitement [122]. 

Dans le syndrome de VKH, l’efficacité de infliximab a été noté chez 

quelques patients présentant une forme récurrente de la maladie et résistante aux 

immunosuppresseurs [123, 124].     

4.2  Rituximab : 

Il s’agit d’un anticorps monoclonal anti-CD20 ayant montré son efficacité 

dans le traitement des lymphomes B et des maladies de système telle la 

polyarthrite  rhumatoïde. 

Son utilisation dans les uvéites n’a fait l’objet que de quelques 

observations. Notamment, dans les uvéites réfractaires rencontrées au  cours de 

la maladie de Behçet et de l’arthrite juvénile idiopathique. 

L’équipe espagnole de Dolz-Marco, a rapporté le premier cas d’un patient 

atteint d’une forme sévère et récurrente de VKH ayant répondu de façon 

favorable au traitement par Rituximab [125].   

4.3 Interféron α2a : 

Il s’agit d’une cytokine produite en réponse à une infection virale ou une 

tumeur.  

Les effets immunomodulateurs de l’interféron, combinés à ses effets 

antiviraux et ses propriétés anti-angiogéniques semblent contribuer à son 

efficacité dans le traitement des uvéites sévères et réfractaires telles observées 

dans la maladie de Behçet [126].  
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Des publications récentes ont mis en évidence le rôle de l’interféron α dans 

le traitement des formes réfractaires de VKH [127]. 

L’interféron α2a apparaît donc, comme une alternative thérapeutique aux 

immunosuppresseurs dans les formes corticorésistantes ou corticodépendantes 

ou en cas de contre-indication aux immunosuppresseurs.   

Toutefois, la description dans la littérature de cas de maladie de VKH 

survenus au cours d’un traitement par l’interféron pour une hépatite chronique C 

semble suggérer que l’interféron pourrait jouer un rôle dans les formes induites  

de VKH [128,129].  

4.4 Immunoglobulines :  

Helveston et Gilmore, ont rapporté un cas  de VKH présentant des 

récidives neurologiques et traité avec une bonne efficacité par des 

immunoglobulines polyvalentes (0,4 g/kg/jr pendant 5 jours) [130].  

Dans notre série, la stratégie thérapeutique se basait sur l’introduction 

précoce d’immunosuppresseurs en cas d’uvéite postérieure  et quand l’acuité 

visuelle était toujours inférieure à 5/10 après la corticothérapie à fortes doses. 

Les patients ont bénéficé de 6 bolus mensuels de cyclophophamide  (0,6g/m2)  

avec relais par Azathioprine (1mg/kg/jr) pendant 24 mois. L’évolution était 

favorable avec une récupération de l’acuité visuelle de 1 à 7 points. 
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5. AUTRES :  

Le traitement des membranes néovasculaires sous rétiniennes fait appel aux 

injections intra-vitréennes d’antagonistes aux facteurs de croissance 

endothéliaux vasculaires (anti-VEGF) [131,132] ou de corticoïdes, à la 

photocoagulation rétinienne au laser et à la photothérapie dynamique [133].  

En cas de surdité, l’implantation cochléaire est indiquée [59].  

Ces traitements n’ont pas été notés dans les observations étudiées.  

 

J. PRONOSTIC ET COMPLICATIONS :  

1. PRONOSTIC : 

Le pronostic du syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada est généralement 

favorable. En effet, depuis l’instauration de la corticothérapie systémique, le 

pronostic des patients atteints de VKH a été radicalement modifié. 

A partir 1978, les premières publications japonaises avaient rapporté l’effet 

bénéfique de la  corticothérapie sur le devenir visuel. Sugiura a rapporté une 

acuité visuelle supérieure à 20/50 (soit 4/10)  chez 74% des patients de sa série 

et seulement 20% avaient une acuité visuelle inférieure à 20/200 (soit 1/10) [51]. 

Par la suite, les différentes publications étaient en faveur d’un effet 

bénéfique de la corticothérapie sur le devenir visuel des patients atteints de 

VKH.  

Le tableau suivant récapitule l’acuité visuelle (AV) finale chez les patients 

atteints de VKH  dans les principales séries internationales après traitement par 

corticothérapie systémique (Tableau n°10).  
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Tableau n°10 : Pronostic visuel des patients atteints de VKH dans les différentes 

séries.  

Auteurs  Nombres 
des yeux  

Pourcentage des 
patients dont l’AV 
finale > 5/10 

Durée de suivi (mois)  

Snayder 1980         [52]  
 
Ohno 1983             [93] 
 
Rubsamen 1991     [107] 
 
Moorthy 1995        [1] 
 
Read 2001              [53] 
 
Al Kharashi 2007  [134] 
 
Chee 2009              [135]  
 
Alaouia 2006         [50] 
 

40 
 

102 
 

44 
 

130 
 

202 
 

136 
 

134 
 

16 
 

48 
 

50 
 

>66 
 

66 
 

49 
 

87,5 
 

67 
 

40 
 

>12 
 
- 
 

53 
 

28 
 
- 
 

34,4 
 

36 
 
- 
 

Notre série 
 

10 60 30 

 



Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

95 

Plusieurs facteurs pronostic semblent se dégager des différentes 

publications portant sur le VKH à savoir [3, 134-136] :  

 l’âge avancé au moment de la première poussée inflammatoire, 

 une inflammation oculaire chronique nécessitant un traitement très 

intense, 

 un retard diagnostic, 

 une acuité visuelle initiale inférieure à 1/10, 

 la présence de manifestations extra-oculaires, 

 Une décroissance rapide de la corticothérapie, 

 Un nombre élevé d’épisodes de récurrence, 

 Et la survenue de complications. 

2. COMPLICATIONS : 

Les complications ophtalmologiques à long terme sont multiples et font le 

pronostic essentiel de la maladie. 

2.1. Cataracte :  

La cataracte sous capsulaire postérieure résulte à la fois de l’inflammation 

intraoculaire et de l’utilisation prolongée des corticoïdes. 

L’incidence de la cataracte est de 36 à 42% dans les différentes séries de 

patients publiées [3, 107, 137].  
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Les facteurs influençant la survenue de la cataracte sont : l’âge avancé au 

moment du diagnostic, l’utilisation des corticoïdes sur une longue période 

dépassant 6 mois et la survenue d’uvéites antérieures lors des épisodes de 

récurrences inflammatoires [1].   

La chirurgie de la cataracte ne devrait être envisagée que chez les patients 

sans inflammation active avec un contrôle inflammatoire de plus de 3 mois. 

2.2. Glaucome :  

Différents types de glaucomes peuvent être rencontrés dans le VKH : le 

glaucome aigu à angle fermé, le glaucome chronique à angle fermé, le glaucome 

à angle ouvert secondaire à la corticothérapie.   

L’hypertonie oculaire peut résulter de plusieurs mécanismes : le dépôt ce 

cellules inflammatoires sur le trabéculum, des synéchies irido-cornéennes, des 

synéchies irido-cristalliniennes.  

L’incidence de glaucome dans la maladie de VKH varie entre 16 et 45% 

selon les séries [134].   

Le traitement peut être médical (bétabloquants, inhibiteurs de l’anhydrase 

carbonique) ou chirurgical. 

2.3. Membrane néovasculaire sous rétinienne :  

C’est une complication rare dont la survenue est un élément de mauvais 

pronostic.  

Son incidence varie dans les différentes séries entre 9 et 11% [138].  
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Moorthy et al, ont identifié trois facteurs de risque de développement de 

membranes néovasculaires [1] :  

 Phase chronique récurrente,  

 Importance l’inflammation du segment antérieur, 

 Et la Présence d’altérations pigmentaires rétiniennes. 

Les membranes néovasculaires évoluent vers la gliose et la fibrose sous 

rétinienne. 

2.4. Autres complications :  

 Fibrose sous rétinienne, 

 Atrophie optique, 

 Modifications pigmentaires maculaires. 

Dans notre série, une seule patiente perdue de vue pendant une année après 

le diagnostic du VKH a présenté une perte de l’œil gauche et  une cataracte de 

l’œil droit.  
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V. CONCLUSION 
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Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) ou le syndrome uvéio-

méningo-encéphalitique est une maladie systémique, inflammatoire, rare. Elle se 

manifeste le plus souvent sous la forme d’une panuvéite bilatérale avec  des 

décollements séreux rétiniens multifocaux, éventuellement associée à des 

manifestations neuroméningées, dermatologiques et auditives. 

La physiopathogènie de ce syndrome n’est pas encore bien élucidée. Le 

phénotype HLA de classe II, la découverte d’auto-anticorps dirigés contre un ou 

plusieurs antigènes associés aux mélanocytes (tissu uvéal, cochlée) et la réponse 

au traitement immunosuppresseur plaident en faveur de son origine auto-

immune.  

Le diagnostic fait appel à un faisceau d’arguments cliniques soutenus par 

les résultats d’examens paracliniques tels l’angiographie à la fluorescéine et au 

vert d’indocyanine.  

La maladie évolue en plusieurs phases successives avec la survenue chez 

certains patients de récurrences inflammatoires et  de complications.  

Il s’agit d’une urgence thérapeutique nécessitant l’instauration d’un 

traitement précoce et agressif. Il consiste en une corticothérapie massive. Le 

recours aux agents immunosuppresseurs et/ou immunomodulateurs  est indiqué 

dans les cas réfractaires et/ou d’emblée sévères.   

Notre étude a des limites, le caractère rétrospectif et le faible effectif 

rendent difficile l’analyse de certaines données cliniques. Une série prospective 

à plus large échelle serait souhaitable afin de mieux analyser les facteurs de 

risque de cette maladie rare.  
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RESUMÉ: 

Titre : Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : à propos de 05 cas. 

Auteur : HICHAM WAZAREN 

Mots clés : Vogt-Koyanagi-Harada, granulomatose, décollement séreux rétinien, uvéite. 

 

Introduction : 

Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada est une granulomateuse inflammatoire 
systémique, rare, associant des manifestations oculaires, neuroméningées, cutanées et audio-
vestibulaires. Elle survient sur un terrain génétique particulier. Sa pathogénie implique très 
probablement une auto-immunisation où le mélanocyte serait la cible.  

But : 

 Déterminer les caractéristiques cliniques, thérapeutiques et évolutives des patients 
atteints de cette affection rare. 

Patients et méthodes :  

Il s’agit d’une étude rétrospective sur une période de 06 ans (2008-2014) colligeant 05 
cas de syndrome de VKH au  service de médecine interne au centre hospitalier universitaire 
Ibn Sina de Rabat, Maroc. 

Résultats :  

Cinq cas ont été colligés durant cette période. Ils répondaient  tous aux critères 
diagnostics  révisés par le comité de nomenclature  de VKH de 2001. L’âge moyen était de 36 
ans [18-55] avec une prédominance féminine de (4F/1H). L’atteinte oculaire était bilatérale 
dans tous les cas. Il s’agissait d’une panuvéite chez les cinq patients  et d’un décollement 
rétinien  chez 3 patients. L’atteinte méningée était retrouvée dans tous les cas. Un patient 
présentait une surdité de perception et trois avaient une atteinte cutanée au moment du 
diagnostic représentée essentiellement par le vitiligo. Sur le plan thérapeutique, tous les 
patients ont reçu une corticothérapie générale avec un immunosuppresseur. L’évolution était 
favorable chez 4 patients sur 5.   

Conclusion :  

Le syndrome de VKH est de bon pronostic fonctionnel si le diagnostic est précoce et un 
traitement adapté par les corticostéroïdes et/ou immunosuppresseurs est instauré.  
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ABSTRACT 

Title : Vogt-Koyanagi-Harada syndrom : about 05 cases. 

Author : : HICHAM WAZAREN 

Keywords: Vogt-Koyanagi-Harada, granulomatose, retinal serous detachment, uveitis,  

 

Introduction :  

The Vogt-Koyanagi-Harada syndrom  is a rare and  systemic granulomatous 
inflammatory, combining ocular, neuromeningial, skin and audiovestibular manifestations. It 
occurs on particular genetic background. Its pathogenesis involves very probably autoimmune 
where the melanocyte would be the target.  

Purpose :  

To determine the clinical, therapeutic and evolutionary characteristics of patients with 
this rare disease in our climate. 

Patients and methods :  

This is a retrospective  study over a period of 06 years (2008-2014) of 05 cases of VKH 
disease in internal medicine at the University Hospital Ibn Sina of Rabat, Morocco. 

Results :  

Five cases have been collected during this period. They met all the diagnosis criteria 
revised by the 2001 VKH syndrom Nomenclature Comittee. The average age was 36 years 
[18-55] with a female predominance of 4F/1H. Ocular involvment was bilateral  in all cases. 
It was  panuveitis in the five patients and retinal detachement in 3 patients. Achieving 
meningeal was found in all cases. One patient had sensorineural hearing loss and a skin 
disease at diagnosis represented primarily  by vititligo. Therapeutically, all patients received 
corticosteroids with immunosuppressive therapy. The outcome was favorable in 4 of 5 
patients.  

Conclusion :  

The VKH syndrom is good functionnal prognosis if early diagnosed and appropriate 
treatment with corticosteroids and/or immunosuppressants is established. 
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  ملخص

  حالات 05 بصددتقرير تلازمة فوكت كوياناجي هارادا :  م : العنوان
  هشام وزارن:  من طرف

  التهاب القزحية  -الشامل العنبية التهاب -حبيبية -هارادا  كوياناجي فوكت متلازمة : :الكلمات الأساسية
            مقدمة:                                      

 و بصرية  مظاهر مرضية بين تجمع  نادرة، حبيبية جهازية التهابية متلازمة هارادا  كوياناجي فوكت 
 هذه مرضية. معينة وراثية خلفية ذوي أشخاص تظهر عند سمعية  و دهليزية  وجلدية سحائية عصبية

. تكون الهدف الصباغية الخلايا حيت ذاتي تحصين على ربما تنطوي المتلازمة  
الغرض:    

النادرة الحالة هذه من يعانون الذين للمرضى التطورية و العلاجية و السريرية الخصائص تحديد  
  المرضى و الطرق

 المرض بهذا إصابة حالات خمس تجمع)  2014-2008( أعوام ستة مدى على استعادية بدراسة الأمر يتعلق 
بالرباط سينا ابن الجامعي بالمستشفى الباطني الطب مصلحة مستوى على  

 النتائج :
 التي التشخيصات لمعايير تستجيب الحالات جميع إن. الفترة هده خلال حالات خمس تحصيل تم لقد

2001 سنة هارادا كوياناجي فوكت مرض تسمية لجنة استعرضتها . 

 العين إصابة. واحد ذكر مقابل إناث بأربع الانات غلبة مع] 55-18[ عاما 36 هو اعمارالمرضى متوسط كان 
 الشبكية انفصال و المرضى جميع عند الشامل العنبية بالتهاب الأمر تعلق  إذ الحالات يعجم عند ثنائية كانت
 السمع فقدان من يعاني كان واحد مريض. الحالات جميع عند سحائية  إصابة العتور كما مرضى ثلاث عند

 جميع تلقى علاجيا. البرص في أساسا متمثلة جلدية إصابة من يعانون كانوا مرضى وثلاثة العصبي الحسي
المناعة مزيلي إلى إضافة الوريدية القشرية السترويدات المرضى   

حالات أربع في ايجابية النتيجة كانت قد و     
:    الخلاصة

ذات نتائج وظيفية إيجابية إذا ما تم التشخيص مبكرا وتم تأسيس علاج   هارادا  كوياناجي  متلازمة فوكت
المناعة.                        مناسب من السترويدات القشرية ومزيلات   
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VII. ANNEXES 
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Annexe1 : Critères diagnostiques de Sugiura pour le syndrome de Vogt-
Koyanagi-Harada [51]. 

 

1. Uvéite aiguë bilatérale, survenue spontanément dans les 2 yeux. L’atteinte 
controlatérale peut être observée 1 à 10 jours plus tard.  
 

2. Oedème rétinien circonscrit, plus marqué au pôle postérieur. Accumulation 
caractéristique du colorant dans l’espace sous rétinien à l’angiographie à la 
fluorescéine.  

 
3. Pléiocytose du liquide céphalorachidien, signe caractéristique de la phase aiguë. 

  
4. Dysacousie, vertiges et hyperesthésie du cuir chevelu sont, lorsqu’ils sont présents, 

fortement évocateurs de la maladie en phase précoce.  
 

5. Tyndall cellulaire de chambre antérieure, précipités rétrocornéens granulomateux, 
nodules iriens sont des signes évocateurs mais pouvant manquer à la phase aiguë.  

 
6. Alopécie, poliose, vitiligo, dépigmentation du fond d’oeil et du limbe sont des 

signes importants de la phase chronique de la maladie. La dépigmentation du limbe 
cornéen est le premier signe de     dépigmentation apparaissant environ un mois 
après les premiers symptômes.  

 
Les critères 1, 2 et 3 sont des critères majeurs. 1 ou 2 et 3 sont requis pour poser le 
diagnostic de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada.  

Les critères 4, 5 et 6 sont des critères mineurs, non requis pour le diagnostic mais sont de 
grande valeur diagnostique 
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Annexe 2 : Critères diagnostiques de « l’American Uveitis Society » [52].  

 

 
1. Absence d’histoire de traumatisme pénétrant oculaire ou de chirurgie oculaire.  

  
2.  Présence d’au moins 3 de ces 4 critères :  

 
                                     *Uvéite antérieure chronique bilatérale  

*Uvéite postérieure bilatérale : décollement séreux rétinien, état pré-exsudatif 

(hyperhémie papillaire, oedème papillaire, oedème maculaire) et dépigmentation 

du fond d’oeil.  

*Signes neurologiques : syndrome méningé, paralysie crânienne, pléiocytose du 

liquide céphalo-rachidien ou acouphènes.  

                                        *Signes dermatologiques : alopécie, poliose ou vitiligo. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  

jjee  mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  

mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  

eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  

mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  

Serment   d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 حمان الرحيمبسم ا الر

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  لإنسانية منذ نشأتها.لإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة اوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة ا  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

  

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 

 


