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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 
Pr. CAOUI Malika Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS 
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 
Mars 1995 
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Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la FM Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR 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. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh Zaid 
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
Décembre 2001 
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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. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. Des Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. International (Cheikh Khalifa) 
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est. 
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. 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. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
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. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
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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. HACHI Hafid Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre* Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI Fouad Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
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. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne 
Pr. 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. SOUALHI Mouna Pneumo - Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
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Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo - Phtisiologie 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités 
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-orthopédie 
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 
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Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha* Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed* Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane* Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 
Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
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Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali* Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha* Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie 
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed* Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 
AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
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Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie 
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie 
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale 
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale 
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas Chirurgie Générale 
Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie 
MAI 2018 
Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 
Pr. BENTALHA Aziza Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL AHMADI Brahim Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HARRECH Youness* Urologie 
Pr. EL KACEMI Hanan Radiothérapie 
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L’uvéite est synonyme d’inflammation intraoculaire: de la tunique intermédiaire du 

globe   formée d’ avant en arrière  l’iris puis  le corps ciliaire et la choroïde en postérieure . 

 L’incidence de l’uvéite est de 17-50/100 000 de la population humaine. 5 à 10 % est le 

pourcentage des uvéites pédiatriques de l’ensemble des uvéites. Les uvéites sont trés causées 

par plusieurs pathologies .  

 Les uvéites sont des pathologies parfois graves, récidivantes ou chroniques, 

potentiellement cécitantes. Les maladies systémiques de l’organisme sont fréquentes chez 

l'adulte et même chez  l'enfant, ils s’associent  avec la présence des uvéites .Les uvéites sont 

concomitantes à plusieurs maladies dont les plus fréquentes sont en 1
er

 lieu on trouve les 

pathologies de la rhumatologie faites : de l’AJI et les spondylarthropathies, ainsi que  la 

maladie de Behçet s’accompagnent fréquemment d' une inflammation intraoculaire et les 

maladies liées à des infections :bactéries (tuberculose) ,virus(herpès) ou parasites 

(toxoplasmose, toxocarose); d’où l’interêt d’une coordination avec les internistes, 

rhumatologues, pneumologues, dermatologues et pédiatres. 

 Contrairement à celle de l’adulte ,les uvéites pédiatriques sont différentes pour 

beaucoup de causes  . Premièrement, l’enfant ne se plaint pas surtout chez les plus jeunes 

même si l’acuité visuelle est très basse qui témoin une évolution silencieuse de la maladie qui 

passe inaperçu. La présence déjà des complications est le signe que le diagnostic est tardif et 

la prise en charge ophtalmologique comportant un traitement médicale ainsi qu’une  chirurgie 

est difficile à installer sur un œil très inflammé  . Chez les nourrisson et les enfants moins de 7 

ans, la présence de la possibilité d' une amblyopie est très fréquente et doit être rechercher 

chez tout enfant ainsi le pronostic visuel et l’ acuité visuelle finale sont toujours altérés . 

Lorsque la cause de l’uvéite pédiatrique est déterminée, les causes inflammatoires sont les 

plus fréquentes avec une fréquence de 45,1% contrairement à l’adulte, ànoter que certains 

pathologies sont spécifiques à l’enfant moins fréquentes chez l’adulte comme par exemple :  

l’AJI , toxocarose, CINCA syndrome, maladie de Kawasaki. Finalement le traitement par les 

corticoïdes , les  immuno-suppresseurs et les immunomodulateurs est essentielle pour 

contrôler l’évolution des uvéites chez l’enfant comme chez l’adulte avec  la seule différence ; 

la durée longue de ces traitements risque d’ avoir des conséquences secondaires sur la 
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croissance normale de l’enfant, donc les pédiatres sont indispensable dans l’ introduction et 

l’adaptation des traitements en fonction de l âge et de l’ impact de ces traitements sur la santé 

de l’enfant .. 

 Les uvéites de l’enfant représente une urgence ophtalmologique dont il faut évaluer la 

gravité afin d’entreprendre une prise en charge rapide et multidisciplinaire. Le pronostic 

dépend de la rapidité de prise en charge afin d’éviter les séquelles et préserver la fonction 

visuelle. 

 L’objectif de notre travail est de décrire le profil épidémiologique, les caractéristiques 

cliniques, étiologiques et thérapeutiques des uvéites chez l’enfant sur une série de 60 patients 

pris en charge dans le service de l’ophtalmologie A à l’hôpital des spécialités Rabat, afin de 

permettre dans le futur une adaptation de la prise en charge diagnostique et thérapeutique  en 

fonction d’ une idée générale sur les profils des uvéites dans notre contexte et notre service. 
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A. Rappel anatomique de l᾿œil : 

 L’œil est l’organe de la vision. Sa situation est dans l’ orbite au niveau de  la partie 

supérieure du massif facial dans lequel les muscles oculomoteurs l’animent, et protégé par le 

cadre osseux et palpébral. Sa fonction par le biais du nerf optique : la perception des ondes 

électromagnétiques prevenant  les sources lumineuses et leur transmission au cerveau.[1] 

 Le globe oculaire est grossièrement sphérique. Pour son diamètre vertical, il est 

d’environ 23 mm; par contre son diamètre antéropostérieur est plus long de 23,5 mm chez 

l’emmétrope. Son poids est d’environ 7 gramme et son volume avoisine 6,5 cm3.[2] 

 Shématiquement le gobe oculaire est formé de 3 tuniques : externe faite par la sclère , 

l᾿épisclère et la cornée ; intermèdiaire dite uvée ;et profonde appellée la rétine.  

 

Figure 1: Anatomie macroscopique de l’œil. [3] 
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1. La tunique externe  

Situe en périphérie, faite  de la sclérotique et qui est continuité avec la cornée qui 

constitue  une paroi transparente en antérieure. 

 La sclère et l᾿épisclère:  

 La sclére est le revêtement de protection externe fibreux de l'œil constitué presque 

entièrement de collagène. Elle un rôle important de protection des composants internes du 

globe faite de la choriorétine et le vitré au cours des traumatismes, le maintien du tonus 

oculaire qui explique l’hypotonie au cours des plaies sclérales , et enfin le soutien du globe 

oculaire  . 

 Elle est dense et blanche et se continuité se fait en antérieure par la cornée et en 

postérieure par le nerf optique par le biais de sa gaine durale. La lame criblée est formée par 

des bandes de collagène et du tissu élastique, à travers laquelle passent les faisceaux d'axones 

du nerf optique.[4] 

Chez le jeune enfant , elle comporte une paroi qui se distend a la différence de l’adulte  

et se forme de fibres rigides , dont les vaisseaux et nerfs du globe  traversent  et ou s’ insèrent 

les muscles de l’oculomotricité . 

 La sclère est un tissu riche en fibrilles de collagène et en fibres élastiques et pauvre en 

cellules, c’ est pour cela les cicatrices des plaies sclérales présentent certaines particularités et 

les sclèrites différentes comporte un caractère  immun allergique.[5] 

 La cornée : [6] [4] 

 La face antérieure du globe oculaire est représentée par la cornée enchâssée dans la 

sclérotique. 

 Elle est sous forme d’ une paroi tranparente dont le centre à une épaisseur de  0,52 mm, 

contre une épaisseur à la périphérie  de 0,65 mm, et environ 11,75 mm de diamètre horizontal 

et 10,6 mm de diamètre vertical. La cornée assure les deux tiers du pouvoir réfractif de l᾿œil 

grâce àune puissance dioptrique de +43,5D 

 D'avant en arrière, elle comporte six couches distinctes 
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- L'épithélium qui se continue par  la conjonctive bulbaire. 

- La couche de Bowman………… 

- Le stroma…………….. 

- La couche de Dua découverte il y a pas longtemps  [7]. 

- La membrane de Descemet………… 

- L'endothélium……………….  

 L'épithélium, indissociable au film lacrymal, assure le rôle de barrière protectrice de 

l'oeil. Au niveau du stroma l'agencement des fibres de collagènes est responsable de la 

transparence cornéenne. Ainsi que L'endothélium, régule l'hydratation cornéenne, sa 

transparence, son épaisseur.  

 L᾿angle irido cornéen :[8] [9] (figure 2) 

 C’est l’angle situé dans la chambre antérieure entre la face postérieure de la cornée à sa 

périphérie et la face antérieure de l’iris. Il est formé par la réunion de trois tissus d'origine 

embryologique différente: la cornée, la sclère et l'iris. [9] 

 A la gonioscopie, on peut visualiser ces couches représenté par : l’anneau de 

schwalbe,le trabéculum scléral, l’éperon scléralet la bande ciliaire. Au niveau du trabéculum, 

qui a un rôle de filtre microscopique, se draine l’humeur aqueuse qui est un ultra filtrat 

produit par le corps ciliaire. 

 La pression intra oculaire normale est comprise entre 10 à 20 mm Hg. Elle est maintenu 

stable grâce à un mouvement équilibré de sécretion et d’excretion de l’humeur aqueuse.  



8 

 

Figure 2: Coupe transversale du segment antérieur du globe oculaire.[10] 

2. La tunique intermediaire : l’uvée : 

 Au niveau de l’œil ,elle représente la composante pigmentaire intermédiaire, formée de 

l’ iris en antérieure , puis  le corps ciliaire ,et  la choroïde en postérieure  ,c’est une véritable 

tunique vasculaire. L’uvée est séparée par un espace supra-choroïdien de la sclère, et par 

l’épithélium pigmentaire de la rétine. 

2.1. L᾿iris : [11] 

a. Anatomie macroscopique (Figure 3) 

 L’iris est un disque perforé qui présente deux bords : un bord externe périphérique 

inséré sur le corps ciliaire et un bord interne pupillaire. 

 Elle présente aussi deux faces : 

- La face antérieure limite la chambre antérieure avec la cornée. 

- La face postérieure est en avant du plan du cristallin et limite avec lui la 

chambre postérieure.  

 La face antérieure de l’iris, de couleur variable, est divisée en deux zones : central 

appelée pupillaire ; et périphérique appellée ciliaire ; les deux sont séparées par une ligne très 

irrégulière appelée «collerette». 
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 +La zone pupillaire : zone étendue entre le bord pupillaire et la collerette, elle présente 

3 zones en allant de la pupille vers la collerette : le bord pupillaire, la zone du sphincter et la 

zone des cryptes de Fuchs ou stromales. 

 +La zone ciliaire : comporte 3 zones : zone interne plane, fait suite à la collerette, une 

zone moyenne formée de plis circulaires à disposition concentriques séparées par des sillons 

qui augmentent lors de la mydriase appelés les sillons de contraction, et finalement une zone 

externe, comprenant des cryptes peu profondes. 

 La face postérieur de l’iris est uniformément pigmentée, elle présente trois plis : 

 +Les plis de contraction de Shwalbe, situées au pourtour de la papille. 

qui sont des fines lignes radiaires  

 + Les plis structuraux de Schwalbe, tendues de la pupille à la périphérie irienne, faites 

de vaisseaux. 

 +Les plis circulaires, concentriques à la pupille. 

b. Anatomie microscopique: (Figure 4) 

 L’étude microscopique permet de décrire d’avant en arrière : 

- Une couche antérieure cellulaire faite de fibroblastes et de mélanocytes. 

- Le stroma et le muscle sphincter, le stroma est formé de fibres de collagènes 

sans fibres élastiques ; ainsi que le muscle sphincter est constitué de faisceaux de 

cellules musculaires lisses, avec des jonctions cellulaires étroites qui 

maintiennent le contact entre eux. 

- L’épithélium irien formé de deux couches : une couche antérieure 

myoépithéliale conduisant à la formation du muscle dilatateur, chaque cellule 

présente une portion apicale épithéliale et une portion basale musculaire ; et une 

couche postérieure unicellulaire très pigmentée qui représente le prolongement 

antérieur de la rétine, il se poursuit au niveau de la racine de l’iris avec 

l’épithélium clair du corps ciliaire. 

c.  Vascularisation et innervation : (Figure 5) 
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 La vascularisation est assurée par le grand cercle artériel de l’iris, formé par l’union des 

branches terminales supérieures et inférieures des artères ciliaires longues. A partir du grand 

cercle artériel nait des branches qui s’orientent vers la pupille implantées en dents de peigne, 

elles s’anastomosent au niveau de la région de la collerette formant un petit cercle artériel et 

se divisent en capillaires au pourtour de la pupille. 

 Les veines parallèles aux artères se drainent vers les veines ciliaires antérieures. 

 L’innervation de l’iris est assurée par les nerfs ciliaires longs et courts qui forment un 

plexus au niveau du corps ciliaire. 

 Le muscle sphincter pupillaire possède une innervation parasympathique transmise par 

l’intermédiaire du troisième nerf crânien responsable du myosis ; par contre le muscle 

dilatateur de la pupille a une innervation sympathique responsable de la mydriase [4]. 

 

Figure 3: Anatomie macroscopique et rapports de l’iris. 
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Figure 4: Coupe histologique de l’iris à fort grossissement[12] 
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Figure 5: Shéma de vascularisation de l’iris .[13] 
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2.2. Le corps ciliaire: [11] [8] [1]  

a. Anatomie macroscopique :[1] (Figure 6) 

 C’est le segment intermédiaire de l’uvée. Il est situé en arrière de l’iris et présente à 

l’intérieur du globe oculaire, la forme d’un anneau saillant. Il est formé de 2 composants  : 

une composante très vascularisée appelée : les procès ciliaires dont l’ intérêt est la sécrétion  

de  l’humeur aqueuse; une deuxième composante qui assure l’accommodation représenté par  

le muscle ciliaire. 

 Sous forme d’un triangule  le corps ciliaire comporte : 

- La racine de l’iris  où se situe  la base 

- La sclérotique  où se fixe la face antéro-externe  

- 2 parties forment la face postéro-interne : une partie lisse :pars plana et une partie 

saillante: les procès ciliaires. 

- Sous l’ora serrata se trouve le sommet concordant avec la limite antérieure de la 

rétine. 

b. Anatomie microscopique : (Figure 7)  

De dehors en dedans, on trouve successivement : 

- La supra-ciliaire qui se prolonge par la supra-choroïde, faite de fibres conjonctives 

et élastiques. 

- La couche musculo-vasculaire : le stroma ciliaire formé d’un tissu conjonctif 

lâche qui se continue par le stroma de la choroïde, il sépare l’épithélium ciliaire du 

muscle ciliaire. 

 Le muscle ciliaire est formé de deux zones : 

- Muscle de Bruke-Wallace formé de fibres longitudinales. 

- Muscles de Rouget-Muller formé de fibres circulaires. 

 Les procès ciliaires sont richement vasculaires, chaque procés est centré d’une artériole 

provenant du grand cercle artériel de l’iris. 
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 L’épithélium ciliaire est formé de deux couches cellulaires : une couche interne non 

pigmentée, qui représente une extension antérieure de la neurorétine; et une couche externe 

pigmentée, qui représente une extension de l'épithélium pigmentaire rétinien. 

 Une membrane basale borde en dehors la couche pigmentée, c’est la limitante externe 

qui se continue en avant par la membrane de Bruch de la choroïde. 

 Une membrane basale borde l’épithélium non pigmenté en dedans, c’est la limitante 

interne. 

c. Vascularisation et innervation : 

 Le corps ciliaire est vascularisé par le grand cercle artériel de l’iris. 

 Son innervation se fait par le plexus ciliaire formé par les nerfs ciliaires longs et 

courts,et situé dans la supraciliaire 

 

Figure 6: Vue postérieure du corps ciliaire.[14] 
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Figure 7: Aspect histologie du corps ciliaire [15] 

 

2.3. La choroide :[11] 

 La choroïde est est située entre la sclérotique et la rétine , c’est une couche trés 

vascularisée qui joue un rôle important dans la nutrition de l’iris et de la rétine, et maintient 

l’intérieur de l’œil en chambre noire par l’intermédiaire de nombreux pigments colorés 

formant un écran. 

a. L᾿anatomie macroscopique : 

 La choroïde occupe les 2 /3 postérieur du globe, fait partie de l’uvée postérieure, elle 

est riche en vaisseaux et nerfs. 

 Au niveau de l’Ora Serrata,la choroide se continue avec le stroma du corps ciliaire en 

avant, elle entoure papille en arrière, et par l’intermédiaire de la membrane de Bruch elle 

adhère à la rétine. 

La supra-choroïde est situé entre la choroïde et la sclère,c’est un espace virtuel. 
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b. L᾿anatomie microscopique: (Figure8) 

- La supra-choroïde est faite essentiellement des melanocytes et de fibres élastiques, 

de rarement de fibres de collagène.  

- Le stroma choroïdien est richement vascularisée, formé d’une trame conjonctive 

lâche avec plusieurs éléments cellulaires : fibrocytes, mastocytes, mélanocytes, 

lymphocytes, macrophages …. 

- La membrane de Bruch : adhère étroitement à l’épithélium pigmenté et limite la 

choroïde en dehors. Elle est constituée de 5 couches : La membrane basale de la 

paroi interne du papillaire choroïdien, puis la membrane de Bruch formée de 3 

couches: une couche centrale élastique et deux couches collagéneuses externe et 

interne situées de part et d’autre de la couche élastique et finalement la basale de 

l’épithélium pigmenté de la rétine. 

c. Vascularisation et innervation : (Figure 9) 

 La vascularisation de la choroïde est assurée par les artères ciliaires courtes 

postérieures qui se divisent et forment un réseau vasculaire dont la terminaison se fait des 

capillaires.  

 Un arbre vasculaire permet le drainage veineux se trouve en  parallèle aux artères qui 

aboutit aux veines vortiqueuses . 

 Au niveau de la rétine , les couches qui se trouvent en externe permet d’irriguer la 

chorio-capillaire. 
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Figure 8: Rapport de la choroïde.[12] 

 

Figure 9: Schéma montrant la vascularisation de la choroïde.[14] 
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3. La tunique profonde : la rétine [4] [8] 

 La rétine se trouve en profondeur du globe oculaire , formée de plusieurs couches  du 

tissu neural se trouve dans les 2/3 postérieurs du globe au niveau de la face interne. Son 

étendue est au delà du corps ciliaire en avant, sa terminaison se fait au niveau de l'ora serrata 

situé derrière l’anneau  de Schwalbe avec une distance de  6,5 mm en temporal et 5,7 mm en  

nasal. Elle reçoit les stimulations lumineuses et les transmet au cerveau par l’intermédiaire du 

nerf optique. 

 La rétine est constituée de deux couches : 

- Epithélium pigmentaire en face externe. 

- Rétine neurosensorielle en face interne. 

3.1. Epithélium pigmentaire de la rétine: [8] 

 Situé en contact avec la membrane de Bruch représentant la membrane basale de la 

choroïde. C’est une couche unicellulaire qui s’articule avec les cônes et les bâtonnets ; est 

joue plusieurs rôles : un rôle d’écran (opaque à la lumière), métabolique par la synthèse de la 

vitamine A et un rôle phagocytaire. 

3.2. Rétine neurosensorielle : [8] (Figure 10) 

 La rétine neurosensorielle formé de trois types cellulaires :  

1- Photorécepteurs cellules visuelles, premiers neurones des voies visuelles.  

 Cônes (6 à 7 millions), situés dans la macula et dans la zone périmaculaire, Leur 

densité est maximale au niveau de la fovéa, où l’acuité visuelle est maximale .Ils 

assurent la vision diurne, des couleurs et la vision discriminative. 

 Bâtonnets (110 à 130 millions), constituants essentiels de la rétine périphérique 

sont destinés à la vision crépusculaire, nocturne, la vision des formes et la vision 

périphérique. 

2- Les cellules bipolaires, deuxième neurone des voies visuelles, sont entièrement intra 

rétiniennes. Les cellules bipolaires, se connectent avec les cones et transmettent l’influx 

nerveux sans phénomène de sommation. A l’inverse, les cellules bipolaires en connexion avec 

de nombreux bâtonnets transmettent des influx multiples mais les réduisant à une seule 

information, d’où la vision imprécise assurée par les bâtonnets.  
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3-  Les cellules ganglionnaires, troisième neurone des voies visuelles, sont 

rétinocérébrales. Leurs axones constituent les fibres optiques qui se réunissent au niveau de la 

papille (tâche aveugle) pour former le nerf optique et acheminer le message nerveux, via le 

chiasma optique, au corps géniculé latéral. 

 L’épithélium pigmentaire se détache rapidement de la rétine sur sa totalité formant 

ainsi l'espace sous-rétinien cela explique les décollements séreux rétiniens qui se voit dans 

plusieurs affections comme  certaines uvéites et les sclerites postérieures visibles sur l’OCT. 

 Contrairement à ce qui est cité précédemment, il existe 2 zones où la rétine est attaché 

fortement à l'épithélium pigmentaire rétinien sont  la papille optique et l'ora serrata , cela 

explique lorsque le décollement de la rétine se produit fluide sous la rétine au niveau de ses 2 

zones  . [4]  

 

Figure 10: Aspect histologique de la Rétine. [14] 
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4. Les milieus transparents :  

4.1. Le vitré :[16] 

 Le vitré occupe 80 % du volume de l'œil ; il est composé d'eau, de collagène et d'acide 

hyaluronique. Le corps vitré est divisé en deux parties différentes : le vitré central et le vitré 

périphérique ou cortex vitréen. Le gel vitréen est composé de fibrilles de collagène séparées 

par des molécules hydratées d'acide hyaluronique qui agissent comme des structures de 

remplissage et de séparation des fibrilles de collagène adjacentes. Le vitré est gélatineux chez 

le sujet jeune, puis avec l’âge il se liquéfie. 

4.2. Le cristallin :[8]  

 C'est une lentille biconvexe convergente aplatie en avant, dont les faces antérieure et 

postérieure se réunissent à l'équateur. Il est entouré d'une capsule reliée au corps ciliaire par la 

zonule de Zinn. 

 Il est avasculaire, non innervé et transparent, son métabolisme dépend donc du milieu 

ambiant constitué par l’humeur aqueuse, dans laquelle il baigne. 

4.3. L’Humeur acqueuse:[8] 

 L’humeur aqueuse est un liquide transparent sécrété en permanence par le corps 

ciliaire, à travers la pupille, elle passe de la chambre postérieure vers la chambre antérieure. 

Elle est pauvre en protéines et riche en vitamine C (acide ascorbique).  

 L’angle irido-cornéen est situé à la réunion du limbe scléro-cornéen et de l’iris. Il est 

constitué de plusieurs couches du trabéculum qui joue le rôle de filtre microscopique que 

traverse l’humeur aqueuse pour être finalement drainée vers le canal de Schlemm et déversée 

dans la circulation générale. 

 De cette circulation de l’humeur aqueuse dépend la valeur de la pression intraoculaire 

(PIO) dont la valeur normale est de 15 mm Hg ± 6. Un déséquilibre entre la sécrétion et 

l’évacuation de l’humeur aqueuse entraîne une hypertension intraoculaire (PIO > 22 mm Hg). 

L’humeur aqueuse a également un rôle métabolique puisqu’elle assure la nutrition du 

cristallin et de la cornée. 
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B. Classification des uvéites 

 Sans la connaissance des caractéristiques de l’uvéite la stratégie diagnostic et 

thérapeutique ne peut pas se faire . 

 En 1964, Geraint James différencie entre choroïdite et iridocyclite en se reposant sur la 

localisation est sans étiologies causant l’inflammation, c’est une  ancienne classification. [28]  

 En 1978, la création se fut de l’IUSG, c’est un groupe mondial qui travaille sur l'uvéite. 

En 2005, la publication de la standardisation de la classification anatomique par le biais de la 

nomenclature(SUN) [29]. Ensuite en 2008 la classification internationale étiologique de 

l'IUSG [30]. Avec le développement des conduites à tenir et les PEC des uvéites , le 

questionnement sur la légitimité des classifications se continue .  

 En pratique, plusieurs sont souvent utilisées simultanément, descriptives (anatomiques, 

sémiologiques, chronologiques), analytiques (uvéite isolée ou associée à une pathologie 

systémique, aspects étiologiques) ou encore selon l'intensité de la réaction inflammatoire, 

l'activité de l'uvéite ou la réponse au traitement immunosuppresseur [28] [31] .  

1. Classification anatomique :[32] (Figure 13) 

 Selon les recommandations de l’IUSG revues par le SUN, la classification des uvéites 

se fait selon leur localisation. Son principe est de recherche le site comportant l’inflammation  

appelé « site primitif » d’inflammation endoculaire et ne se fixe pas sur les conséquences de  

l’uvéite sur les structures du globe qui correspond à des atteintes secondaires à l’inflammation 

primitive. La présence d’ une vascularite périphérique au cours d’une hyalite chronique n’ est 

pas synonyme d’ atteinte postérieure , mais c’ est la conséquence de l’ hyalite donc , elle est 

classée comme uvéite intermédiaire avec comme vascularite une conséquence secondaire . 

Même principe pour l’œdème maculaire au cours d’ une inflammation importante de segment 

antérieure ; c’ est uvéite antérieure avec comme complication une atteinte du pole postérieure 

faite d’OM  .  
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Figure 11: Classification anatomique des uvéites. [33] 

 

 Une « uvéite antérieure » est définie comme une inflammation de la chambre 

antérieure: Iritis, iridocyclite, cyclite antérieure. 

 De même, le vitré est le site primitif de l’inflammation au cours d’une « uvéite 

intermédiaire :pars planite, cyclite postérieure, hyalite . 

 Le terme de « pars planite » c’est des  œufs de fourmis, de boules de neiges (snowballs) 

présentes , c’est une forme particulière d’uvéite intermédiaire.( Figure 14) 
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Figure 12: Retinéphotographie montrant une pars planite.[34] 

 La rétine et ou de la choroïde est le siège de l’inflammation dans l’ « uvéite 

postérieure». En cas d’ une atteinte en même temps  du segment antérieure ,de la rétine et/ou 

de la choroïde, cela signifie que l’ uvéite est totale. 

 Devant toute uveite , il faut citer si l’ atteinte est unilatérale ou bilatérale ou à bascule et 

noter l’ œil atteint , ces caractéristiques aident dans l’ orientation pour poser un diagnostic et 

trouver une étiologie . C’est une étape fondamentale dans la démarche diagnostique. 

Tableau 1 : Les uvéites classées anatomiquement selon le SUN[32] 
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2.  La classification selon le mode évolutif : [30] 

L’évolution de l’uvéite dépend des récidives et des récurrences. Plus de  3 mois, on 

parle d’uvéite chronique, par contre une durée  moins de 3 mois définit une uvéite récente 

aigue. Donc la durée de l’inflammation permet de classer l uvéite en  aiguë ou chronique. 

Selon le SUN : 

Pour les uvéites d’installation brutale et de durée inférieure à 3 mois, le terme d'uvéite 

aiguë sera réservé ,exemple : au cours de la spondylarthrite ankylosante HLA-B27. 

Pour les poussées dont la durée est  plus de 3mois et suivies de rémission , Le terme 

d'uvéite récurrente ou récidivante sera utilisé exemple: VKH.  

 Lorsqu’on arrête le traitement et les récurrences apparaissent après moins de 3 mois et 

devant des inflammations intraoculaires qui durent longtemps ; Le terme d'uvéite chronique 

sera utilisé exemple : Behçet . 

Tableau 2 : Les modes évolutifs des uvéites[30] 
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3. Classification selon l’intensité : [35] 

On parle de Tyndall cellulaire ou flare pour classer l’intensité de l’uvéite en chambre 

antérieure cela est montré  dans les Tableaux 3,4 : 

Tableau 3 : Evaluation de l’inflammation de la chambre antérieure [35] 

 

Tableau 4 : Evaluation du flare de la chambre antérieure [35]. 

 

Tableau 5 : Evaluation de l’inflammation du vitré [35] 
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4. Classification selon le caractère granulomateux : [32] 

 Sans l’utilisation une analyse histologique par biopsie, on peut caractériser le type  de 

cellules inflammatoires qui sont l’origine de la maladie utilisées dans l'infiltration par une 

examen clinique oculaire minutieux. Les précipités retro cornéens sont utilisés pour 

déterminer le caractère granulomateux ou non granulomateux, ce sont des cellules 

inflammatoires dont leur fixation par le biais de la circulation de l’humeur aqueuse à 

l'endothélium cornéen forment les PRC lors des uvéites antérieures. 

 Les lymphocytes et plasmocytes se fixent a l’endothélium sous forme des points fins 

blanchâtres, c’est la présentation typique des PRC non granulomateux qui sont très fréquentes 

au cours des uvéites antérieures , non spécifiques peuvent aparaître dans n'importe quelle 

maladie, la constation de PRC non granulomateux induit la survenue d’une uvéite et n'aide 

pas énormement dans le diagnostic étiologique. 

 Les lymphocytes, plasmocytes et de cellules géantes en se fixant à l’endothélium ont la 

forme de grandes masses d’aspect gras nommés des PRCs granulomateux. Le caractère 

granulomateux est très utile pour l’ orientation diagnostique est se définit par la présence  de 

PRCs granulomateux, appelé PRC en "graisse de mouton". Devant une uvéite granulomateuse 

il faut compléter par un examen du segment postérieur car elle sont fréquemment associes  et 

rechercher a l’interrogatoire la presence  d'une maladie chronique. 

 

Figure 13: Précipités rétrocornéens en graisse de mouton 
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 Ainsi les nodules iriens et les granulomes choroïdiens représentent des signes 

évocateurs d’inflammations granulomateuses.  

 Le caractère granulomateux de l’uvèite oriente vers certains diagnostics qui sont:  

- La maladie de Sarcoïdose – SEP  

- Maladie de VKH 

- Maladie inflammatoires chronique interstinale  

- Ophtalmie sympathique 

- Uvéite phacoantigénique 

- Les infections parasitaires : Toxoplasmose, toxocarose 

- Les infections bactérienne : Tuberculose, Syphilis, Lyme,  

- Uvéites médicamenteuses 

 

5. Classification étiologique : [36] 

 Il faut différencier entre l’origine endogène et exogène : 

 Uvéite exogène ou pseudo uvéite : secondaire à une agression extérieure qui 

peut être un agent toxique, un agent infectieux, ou un acte traumatique ou 

chirurgical. 

 Uvéite endogène : due à un agent infectieux ou toute autre agression provenant 

du patient. On les subdivise en plusieurs types :  

- Les uvéites associées aux maladies systémiques : arthrite juvénile idiopathique la 

plus frèquente, Behçet, VKH, sarcoidose. 

- Les uvéites strictement oculaires : comme la cyclite hétérochromique de Fuchs, la 

maladie de Birdshot, la choroïdopathie multifocale, l’épithéliopathie en plaque. 

- Les uvéites infectieuses : bactériennes, virales, parasitaires, mycosiques les plus 

fréquentes : toxoplasmose oculaire, tuberculose, candidose. 

- Cependant l’étiologie de plusieurs uvéites reste inconnue. Les uvéites 

idiopathiques représentent 75% des uvéites intermédiaires, 35% des panuvéites, 

15% des uvéites postérieures, ainsi environ 13% des uvéites antérieures. [37]. 
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C. Epidémiologie des uvéites chez l’enfant 

 Les données épidémiologiques sur les uvéites sont assez récentes, depuis leur 

standardisation par la SUN en 2005[38]. En effet pour pouvoir réaliser un recueil exhaustif 

sur une population, il faut avoir un langage commun. 

 Les uvéites représentent 25% de causes de cécité dans les pays en voie de 

développement, et 20% en Europe et Amérique du Nord .[39] Leur incidence est de 52,4 cas 

pour 100 000 d’habitants dans le monde occidental .[40] 

 Les uvéites de l’enfant sont plus rares que celles de l’adulte. Elle représente 2 à 13% de 

l’ensemble des uvéites .[41] 

 Un faible nombre d’étude prend en compte l’âge comme paramètre. L’âge moyen au 

moment du diagnostic varie entre 8 à 10 ans selon les études [32]. Il y a une légère 

prédominance féminine. 

 Les uvéites de l’enfant sont plus bilatérales que celle chez l’adulte. 

Selon la localisation anatomique, les uvéites pédiatriques sont fréquemment   

antérieures dans 30 à58% des cas, puis postérieures dans 14 à 30%, puis intermédiaire dans 14 

à 27% des cas , et finalement totales5% à14% . Cela est concordant avec les uvéites chez 

l’adulte. 

 Pour le diagnostic étiologique, dans les études publiées le nombre de cas étudiées est 

médiocre rendant difficile de préciser avec certitude les fréquences correspondantes à chaque 

pathologie  surtout les principales étiologies causant les uvéites pédiatriques. Seule une étude 

américaine correspond a la plus grande étude avec un nombre de 577 enfants présentant une 

uvéite, pour le résultat, 28,8% des patients avaient une uvéite idiopathique de cause 

indéterminée, c’est la cause la plus fréquente, puis 20,9% des patients présentaient une  uvéite 

liée à l’arthrite juvéniles idiopathique, et finalement  17,1% des patients avaient des  

parsplanites . [42] 
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D. Diagnostic positif des uvéites :  

 Un interrogatoire détaillé et un  examen ophtalmologique complet sont les piliers du Le 

diagnostic de l’uvéite  qui est surtout  clinique. 

les signes fonctionnels, et le mode d’installation et d’évolution sont déterminés lors de  

l’interrogatoire .  

 L’examen ophtalmologique comporte : 

- l’AV, 

- s’agit-il d’une atteinte antérieure, intermédiaire, ou postérieure ou totale, 

- s’agit-il d’une uvéite avec une inflammatoire intense ou modérée , 

- s’agit-il d’une uvéite granulomateuseou non  

- existe-t-il une complication ou non  telles que l’hypertonie, l’OM, la 

néovascularisation donc le pronostic visuel. 

 Les signes ophtalmologiques fonctionnels et physiques différent selon sa localisation 

anatomique : s’agit-il d’une atteinte antérieure, intermédiaire, ou postérieure. 

1. L’interrogatoire : [43]  

 L’interrogatoire, premier temps essentiel pour l’orientation diagnostic, il doit être 

complet et détaillé , pour avoir les clés utiles pour le diagnostic et va surtout solliciter les 

parents. L’interrogatoire de l’enfant ne doit pas être oublié pour autant, en effet celui-ci peut 

tout à fait présenter des attitudes, mimiques, pouvant faire avancer le diagnostic. La 

consultation peut même être demandée par une tierce personne côtoyant l’enfant comme le 

médecin scolaire ou de l’enfant. Cet interrogatoire est un temps capital, il doit se faire dans 

une atmosphère d’échange et de confiance sous peine de braquer les parents et l’enfant. 

 Pendant ce temps, le praticien observe l’enfant. C’est la phase de « hand off » décrite 

par Laroche et al [44] dans son approche clinique en 19 points. Cette observation permet 

d’apprécier la morphologie globale et faciale, l’existence ou non d’un strabisme, un 

nystagmus, etc… 
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 L'enquête portera aussi sur le déroulement de la grossesse et l’accouchement , et 

recherche d'éventuelles infections au cours de la grossesse : l’herpès, syphilis , et notamment 

la toxoplasmose; les antécédents personnels et familiaux de l’enfant, 

On recherchera l'âge de l'enfant qui est un élément important pouvant nous orienter, 

ainsi que son mode de vie (notion de contact avec les animaux, voyages en zone d'endémie 

parasitaire,notion de contage tuberculeux.. .). 

 L'origine ethnique de l'enfant sera précisée; avec un examen du carnet de santé : 

vaccination, courbe de croissance pandérale . Il faut même rechercher la notion de prise 

médicamenteuse actuelle et les allergies .  

 De même, le motif de consultation et l'histoire de la maladie sera détaillée , ainsi noter 

le nombre de poussées, les médicaments utilisés : type , durée, posologie, évolution , les 

chirurgies oculaires, une dépendance sous corticoïdes. 

L’interrogatoire s’attachera aussi sur la recherche d’ autres signes extra oculaires : 

- les symptômes gastro entérologiques (diarrhées, ulcère, ictère) , 

- les symptômes neurologiques (céphalées, signes méningés, signes de 

focalisation), 

- les signes en rhumatologie (arthrites, lombalgies, sacroiléite, talalgies), 

- les signes en dermatologie (vésicules, papules, vitiligo, poliose, alopécie, 

érythème noueux, tuberculose cutanée..) 

- les signes ORL (surdité de perception, sinusite, vertiges). 

- les signes en pneumologie (hémoptysie, dyspnée, toux) . 

 L’interrogatoire doit aussi préciser le mode d’installation :  

- aigu, amenant le malade à consulter rapidement pour cet œdème rouge et 

douloureux, ou bien 

- progressif par l’installation d’un flou visuel et des myodesopsies faisant 

découvrir une uvéite chronique. Il est important de savoir si les uvéites aigues 

évoluent en poussées séparées d’intervalles libres, et si elles sont unilatérales, 

bilatérales, récidivantes sur le même côté ou à bascule. 
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 Il faut rechercher également les signes fonctionnels , qui sont différents selon le type ou 

la localisation de l’atteinte uvéale. 

Pour les enfants moins de  12 ans,  l’uvéite est souvent « silencieuse », avec peu de 

plaints fonctionnelles ce qui explique les importants retards diagnostiques. 

1.1. Uvéite antérieure : [45] 

Les signes fonctionnels de l’uvéite antérieure se sont variables faites de rougeur ,de 

douleur oculaire profonde à type de lourdeur périorbitaire,de baisse de l’acuité visuelle ,de 

larmoiement , de photophobie,  et de blépharospasme par l’irritation de branches des nerfs 

trijumeau et facial .  

1.2. Uvéite intermédiaire : [46] 

Les signes fonctionnels de l’uvéite intermédiaires sont principalement les myodésopsies 

d’installation progressive ; qui correspond à la visualisation des points noirs, des filaments et 

des voiles suspendus qui gênent la vision. Toutefois, il est possible que ça soit 

asymptomatique reconnu lors d’un examen ophtalmologique  de routine. 

La douleur oculaire et la photophobie sont moins fréquents . 

1.3. Uvéite postérieure :[47] 

Elle s’exprime cliniquement de façon variable en fonction de type de lésions, leur 

localisation et l’inflammation adjacente . La baisse de l’acuite visuelle ,ainsi les myodésopsies  

représentent les signes les plus connus  avec possibilité de scotome dont leur présence incite 

un suivi proche .  

1.4. Panuvéite : [47] 

L’ensemble de ces signes d’uvéite antérieure, intermédiaire et postérieure, peuvent être 

associés à des degrés plus ou moins importants selon les cas.  
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2. L’examen clinique ophtalmique :  

 L’examen physique de l’enfant commence par la mise en confiance. Ce temps est 

primordial. Il passe par une atmosphère détendue et calme. Dans un premier temps, il ne faut 

pas hésiter à limiter le nombre de personnes assistant à l’examen aussi bien du côté médical 

que familial (les parents suffisent le plus souvent). Ceci permet également de limiter les 

distractions pour l’enfant. 

 L’enfant peut rester dans sa poussette pour débuter l’examen afin que ce climat de 

confiance puisse s’installer, puis dans un second temps, il peut passer sur les genoux d’un des 

parents. 

 L’examen du nouveau-né et jusqu’à 6 mois consiste dans un premier temps à observer 

la morphologie cranio faciale ainsi que les annexes. Le comportement visuel est apprécié en 

attirant l’attention de l’enfant avec une source lumineuse ou un objet contrasté. Le reflexe à la 

menace, en tapant des mains et le reflexe photomoteur sont également recherchés. Un signe 

de l’éventail, un signe digito-oculaire ou un nystagmus seront dépistés comme signe de 

malvoyance. Le comportement visuel s’appréciera au mieux en monoculaire à la recherche de 

signes d’amblyopie, révélés par des pleurs ou une attitude d’énervement à l’occlusion d’un 

oeil. Un cover test ou test de l’écran est ensuite réalisé avec étude des reflets et recherche de 

mouvement de restitution. 

 La réfraction sera analysée sous cycloplégique (atropine 0,3% à cet âge). Un examen en 

lampe à fente ainsi qu’un fond d’œil dilaté seront effectués afin de compléter le bilan clinique, 

toutefois le manque de stabilité et la non coopération de l’enfant peuvent rendre cette partie de 

l’examen très laborieux. 

 En lampe à fente classique, le bébé sera installé dans la position de l’avion ou « flying 

baby ». L’enfant est alors porté par une aide, sa tête est en hyperextension, présentée en 

décubitus ventral, menton et front appuyés sur la lampe à fente. Pour plus de confort, des 

serviettes jetables peuvent être installées sur la mentonnière et le repose front. 

Malheureusement et malgré les meilleures conditions d’installation, on ne donne pas d’ordre à 

un bébé pour ouvrir ses yeux, il est souvent nécessaire d’avoir recours à un blépharostat 
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adapté à l’âge. Et si malgré tout, l’examen n’est pas réalisable ou contributif, un examen sous 

anesthésie générale sera alors effectué après avoir obtenu le consentement des parents en leur 

expliquant les avantages et risques de l’examen. 

 Chez l’enfant plus grand, de 6 mois à plus, l’examen clinique réalisé permet d’être bien 

plus précis dans l’évaluation de la fonction visuelle avec pour finalité la recherche d’une 

vision binoculaire, garante d’un bon développement neuro visuel. 

 L’examen en lampe à fente se réalise plus facilement chez un enfant qui a acquis la 

station assise, sur les genoux de ses parents. La réalisation de l’examen en respectant les 

mêmes règles que citées plus haut : calme, silence, peu de monde, convivialité, atmosphère de 

jeu,… permettra à l’enfant et aux parents d’être dans de bonnes conditions. 

 Lors des consultations pédiatriques, il ne faut pas hésiter à fragmenter les temps de la 

consultation afin de pouvoir réaliser dans de bonnes conditions tout l’examen et selon les 

humeurs de l’enfant.. 

 L’examen ophtalmique doit être complet, méthodique, bilatéral et comparatif 

commençant toujours par l’OD puis l’OG, il comprend :  

2.1. L’acuité visuelle : 

 AV AC ou SC de loin et de près, l’uvéite entraine souvent une baisse de l’acuité 

visuelle sauf dans l’uvéite intermédiaire où elle peut être conservée.Pour le nouveau né et le 

nourisson moins de six mois , la refraction ce fait sous cycloplégique.  

2.2. L’examen du segment antérieur :  

2.2.1. L’examen des annexes : 

Examiner les annexes et de la sclère est la première étape de ’examen ophtalmologique 

dont il faut toujours débuté. Ainsi, une sclérite intense est susceptible d’entraîner une uvéite 

par contiguïté. 

Chez certains patients présentant une maladie granulomateuse comme la sarcoïdose ou  

un syndrome de Sjögren, une hypertrophie des glandes lacrymales peut être observée. 
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2.2.2. La conjonctive :  

 L’examen à l’œil nu montre une rougeur oculaire, qui, souvent prédomine autour de la 

cornée formant un cercle périkératique(Figure 16 ) , et témoigne d’une réaction de segment 

antérieur de l’œil ce qui explique sa présence dans la majorité des uvéites antérieures. A la 

différence des conjonctivite , l’atteinte conjonctivale de l’uvéite ne présente jamais  une 

implication du cul de sac ni de la conjonctive palpébrale. 

 La présence de petits nodules sous-conjonctivaux, jaunâtres, translucides et de la taille 

de grains de millet sont caractéristiques des lésions conjonctivales de la sarcoïdose, Ces 

lésions peuvent être confondues avec des follicules conjonctivaux d’autant plus que l’atteinte 

est souvent bilatérale (Figure 17). 

Une biopsie conjonctivale est privilégiée par rapport à la biopsie des glandes salivaires 

surtout chez les anglo-saxons afin de confirmer le diagnostic d’une sarcoïdose dans des cas 

pareils [48]. 

 

Figure 14: Cercle perikeratique chez un patient porteur d’ uvéite antérieure [49] 
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Figure 15: Aspect de nodules situés sur le versant tarsal du fornix inférieur en cas de sarcoidose . [48] 

2.2.3. La cornée :[32] 

 La détermination des caractéristiques des précipités rétrocornéens : le nombre, l’aspect 

et la disposition, est l’étape la plus importante de l’examen de la cornée . Les PRCs sont 

constitués de cellules inflammatoires qui, après avoir été entraînées par le courant de 

convection de l'HA, s'accolent à la face postérieure de la cornée.(Figure 18). Ils sont surtout 

abondants au niveau de la moitié inférieure de la cornée où ils adoptent une disposition 

triangulaire à sommet supérieur. Ils peuvent également être dispersés sur toute la face 

postérieure de la cornée, par exemple en cas d'iridocyclite hétérochromique de Fuchs.  

 La taille de ces précipités dépend du type de cellules concernées. Les leucocytes 

polynucléaires, qui ont une faible propension à s'agglutiner, fournissent des précipités 

apparaissant comme un fin pointillé grisâtre, tandis que les lymphocytes, cellules s'agglutinant 

plus facilement, sont à l'origine de précipités se présentant comme des petits amas 

blanchâtres, arrondis et nettement délimités.  

 En principe, la caractérisation des PRCs est primordiale pour l’orientation étiologiques 

car certains aspects sont spécifiques de certaines étiologies. Lorsque les PRCs ont une forme 

d’étoiles appellés stellaires et qui sont diffus de façon homogène même dans la partie 

supérieur ; cela oriente fortement vers une cyclite de Fuchs. Bien évidement la présence des 

PRCs en graisse de mouton confirme le caractère granulomateux de l’uvéite  .(Figure19)  
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On peut même identifier une kératite en bandelette (Figure 20) qui est fréquente dans 

certaines étiologies telles que la sarcoïdose , et au cours des uvéites compliquant les arthrites 

idiopathiques juvéniles. 

 Il faut ajouter que, dans certains cas d’uvéite antérieure de mauvais pronostic, des 

dépôts cellulaires peuvent s'observer dans l'angle irido-cornéen, ainsi qu'à la face antérieure 

du cristallin et de l'iris, les dépôts sur l'iris constituant les nodules de Koeppe [50]. 

 

Figure 16: Les précipités retro descmétiques [49] 

 

Figure 17: Précipités rétrocornéens en “graisse de mouton”[32]  
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Figure 18:Image montrant une  Kératite en bandelettes[32] 

 

2.2.4. La chambre antérieure :  

A l’état normale l’humeur aqueuse est dépourvu de cellules avec un taux des protéines 

faible cela rend la chambre antérieure transparente à l’examen clinique .  

 Selon la physiopathologie des uvéites qui repose sur la ruptures des  barrières hémato-

aqueuses  qui a comme conséquence une augmentation de la concentration des protéines par 

diffusion ce qui rend la chambre antérieure non transparente avec visualisation d’un tyndall 

(Figure 21) lors d’ un examen clinique a la lampe a fente . 

Selon la classification standard de l’intensité de l’inflammation , le tyndall est quantifie 

de façon générale en nombre de croix allant de 0 à 4 + (voir tableau 3 et 4). 

 la sédimentation des cellules inflammatoires de grand nombre  dans la partie inférieure 

de la chambre antérieure correspond à l’hypopion (Figure 22) , lorsqu’ un hypopion est de 

faible volume l’examen en gonioscopie permet de le détecter.Les causes les plus fréquentes 

l’hypopion est causé principalement par la maladie de Behçet, les spondylarthropathies et 

l’endophtalmie qui est un diagnostic différentiel de l’ uvéite . 
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Figure 19: Tydall inflammatoire a la lampe a fente [51] 

 

Figure 20: Hypopion [51]  
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2.2.5. L’iris : [32] [52]  

L’iris comporte plusieurs lésions dont la constatation est un point de plus pour le 

diagnostic étiologique de l’ uvéite  . 

 -l’hétérochromie fait penser en premier lieu à l’iridocyclite de Fuchs mais elle est n’est 

pas spécifique . Constaté à l’œil nu à la lumière du jour  avant de passer à l’examen à la lampe 

à fente. Les  pupilles ne doivent pas être dilatées ce qui est très important . L’iris pathologique  

est habituellement celui le plus clair. 

 - Avant de dilater la pupille , il est nécessaire d’ évaluer la structure de l’ iris à la  

recherche de zones d'atrophie en rétro-illumination. Il existe 2 formes d’atrophies a 

caractériser : Une atrophie diffuse, qui atteint le stroma et l'épithélium pigmentaire de l'iris qui 

oriente surtout vers la cyclite de Fuchs (Figure 23) ou à la maladie de VKH ; et  une atrophie 

localisée sectorielle et profonde qui est typiquement présente au cours des uvéites virales  à 

virus d’ herpes et zona est qui se caractérise aussi par la présence d’ une hypertonie.. 

 - Nodules iriens : les nodules de Koeppe, qui sont en fait des pseudo-nodules, du fait de 

leur petite taille et leur siège au niveau du bord pupillaire (Figure24) on peut observer parfois 

de véritables nodules iriens (nodules de Busacca) qui sont de grande taille et qui siège au 

niveau de la périphérie de l’iris. (Figure 25), l’origine des nodule est soit la présence dans les 

structures iriens des lymphocytes et des polynucléaires sous forme de petites masses , ou lors 

des pathologies granulomateuses : sarcoidose, infectieuse comme la tuberculose et la 

syphilis... Ces nodules peuvent être isolés ou multiples et leur taille est variable. Leur 

coloration va du jaune rose au gris, selon le degré de vascularisation et la localisation 

superficielle ou profonde. 

La pésence de nodules iriens constitue un critère pour définir le caractère « 

granulomateux » de l’uvéite antérieure ;très évocateurs de sarcoïdose. 

 Parfois  les nodules se trouvent dans l’angle iridocornéen, d’où l’importance de la  

gonioscopie. 

 -Les granulomes de l'iris se diffère des nodules par leur taille : plus grandes, leur 

structure : d’ opacité et d’ épaisseur plus importante avec une couleur rosé car ils sont 
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vascularisés , leur siège : proche de la marge de la pupille , parfois au niveau des cryptes ou 

au niveau de l’ angle iridocornéen visibles à la gonioscopie , leur fréquence : ils sont moins 

fréquentes que les nodules. C’est un signe d’uvéite granulomateuse essentiellement la 

sarcoïdose. Dans certains cas exceptionnels : ils prennent un aspect  pseudotumorale . 

 - Synéchies irido-cristalliniennes (entre l’iris et le cristallin) (figure 26) c’ est la 

conséquence de contact entre l’iris par sa face postérieure et la face antérieure de la capsule 

du cristallin  postinflammatoire, rendent parfois la dilatation pupillaire difficile voire 

impossible, qui se développent particulièrement en cas d’iridocyclite avec humeur aqueuse 

riche en protéines. La surveillance des synéchies. Dans certains cas, c'est toute la face 

postérieure de l'iris qui adhère à la cristalloïde antérieure. Ceci correspond à la synéchie 

postérieure totale. Les synéchies annulaires et postérieures totales peuvent entraîner la 

séclusion pupillaire.  

 L'occlusion et la séclusion pupillaire, en empêchant le passage d'humeur aqueuse de la 

chambre postérieure vers la chambre antérieure de l'œil, entraînent l'apparition d'un « iris en 

tomate » et d’une hypertonie oculaire majeure [22] . 

La présence de pigments sur la cristalloïde antérieure, a la même valeur sémiologique 

que la présence de synéchies. Elle correspond à des synéchies ayant lâché après dilatation 

pupillaire 
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Figure 21: Atrophie irienne au cours d'une cyclite des fuchs[32] 

 

Figure 22: Les nodules de koeppe au niveau du bord pupillaire[53] 
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Figure 23: Les nodules de Busacca au niveau de la périphérie de l’iris[53] 

 

Figure 24: Synéchies iridocristalliniennes avec séclusion pupillaire 
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2.2.6. Le cristallin : [32] [43] [54] 

 Une cataracte peut être la complication la plus fréquente de l’uvéite suite  à une 

inflammation intraoculaire prolongée, ou  la conséquence d’une corticothérapie. Selon la 

localisation et l’intensité de l’uvéite . La cyclite de Fuchs est une cause de cataractes 

particulièrement précoces. L’arthrite idiopathique juvénile se complique rapidement  de 

cataractes, habituellement sous-capsulaires postérieures. Parfois uvéite antérieure de forte 

intensité avec flare élevé peut se compliqué par une membrane cyclitique (Figure 27)  

tapissant la face antérieure du cristallin et qui peuvent avoir une couverture partielle ou totale 

de la pupille qui couvre le cristallin recouvrant partiellement ou totalement l’aire pupillaire et 

masquant le cristallin.  

 Une opacification du cristallin peut être responsable d’une réduction de l'acuité visuelle 

à moins de 5/10. 

 Par ailleurs, on peut retrouver des pigments iriens sur la capsule antérieure, permettant 

en cas d’accalmie de faire un diagnostic rétrospectif de l’uvéite antérieure. (Figure 28) 

 

Figure 25: Membrane cyclitique  
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Figure 26: Pigments iriens sur la cristalloide antérieure [51] 

2.3. Le tonus oculaire :[43] [54] 

 Doit être évalué devant toute uvéite, peut être normal, augmenté ou diminué. 

 L’hypertonie oculaire demeure la complication la plus sérieuse de l’uvéite antérieure, 

elle fait suite à une hypersécrétion d’humeur aqueuse, d’un bloc pupillaire, d’une 

accumulation de cellules inflammatoires et de fibrine au niveau du trabéculum, de la 

formation de gonio-synéchies ou de rubéose de l’iris, ou encore cortico-induite. 

 Devant une uvéite avec une hypertonie, il faut rechercher les spondylarthropathies, les 

arthrites juvéniles idiopathiques, la maladie de Behçet, la syphilis, la sarcoïdose, l’herpès 

virus, la tuberculose, l’hétérochromie de Fuchs. 

 Quelle que soit l'étiologie présumée de l'uvéite, la pression intraoculaire doit être 

régulièrement surveillée. 
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2.4. L’examen du ségment postérieur : 

2.4.1. Le vitré : 

 L'examen du vitré est une étape importante de l'examen du segment postérieur. Le 

protocole d'examen est bien codifié, il fait appel à des réglages particuliers de la lampe à fente 

pour optimiser l'effet tyndall et l'obtention de coupes lumineuses fines, différentes lentilles 

contact ou non contact sont utilisées [55]. 

 Le vitré peut être le siège d’une inflammation appelée hyalite, les uvéites 

intermédiaires affectent la base et le corps du vitré. La manifestation initiale des uvéites 

intermédiaires correspond à la constatation des cellules au niveau du vitré antérieur lors de 

l’examen clinique .(figure 29) 

 La réaction inflammatoire cellulaire du vitré postérieur est, quant à elle, mieux vue en 

ophtalmoscopie indirecte. L’hyalite est dans certains cas si intense qu'elle gêne l'examen 

rétinien. Le décollement postérieur du vitré est habituel au cours des uvéites intermédiaires. 

 A l’examen, il existe un trouble diffus du vitré avec phénomène de tyndall cellulaire et 

albumineux, parfois associé à des exsudats à la périphérie rétinienne, des opacités denses de la 

membrane hyaloïde postérieure et une vascularite rétinienne périphérique [55]. 

 L’examen au V3M peut retrouver dans certaines uvéites intermédiaires le phénomène 

de « banquise » qui est décrit comme une opacité blanchâtre de la pars plana, de localisation 

inférieure, continue ou discontinue, en bande fine ou large, souvent très périphérique, 

témoignant généralement d’une affection plus sévère. 

 Des opacités blanchâtres, rondes, mobiles et focales sont souvent visibles dans le vitré 

périphérique et portent le nom d’œufs de fourmi « snowballs » chez les anglo-saxons. Ceux-ci 

correspondent à des amas cellulaires fait de cellules épithélioïdes et géantes multinuclées [56]. 

 L’inflammation du vitré est fréquente au cours de l’uvéite postérieure, elle se 

caractérise par la présence de cellules inflammatoires et de protéines dans le vitré [57]. 
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Figure 27: Hyalite [51] 

2.4.2. La rétine :  

 L’examen du fond d’œil permet de donner beaucoup de renseignements sur l’état de la 

rétine, il permet d’observer la rétine et ses vaisseaux, la papille optique et la macula. 

 L’ophtalmologiste pose un verre à trois miroirs qui permet une l'observation complète 

avec une image en trois dimensions de la rétine, ou seulement une lentille de Volk pour 

agrandissement [17] [58]. 

 La rétine peut être le siège de multiples lésions isolées ou associées entre elles : 

 - Les foyers choriorétiniens : 

Ils ont un aspect blanchâtre, frais, flou, et mal limité lorsqu’ils sont actifs, ou pigmenté 

lorsqu’ils sont cicatriciels, Ils peuvent être unifocaux ou multifocaux et ont une grande 

importance d’orientation diagnostique. 
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Figure 28: Foyers choriorétiniens au cours d’une toxoplasmose  

 - Les nodules choriorétiniens : 

Ils sont profonds, retrouvés parfois au cours des uvéites granulomateuses, et aussi dans 

certaines infections. 

 - Atteintes inflammatoires vasculaires rétiniennes [32] 

 Le terme « vascularite » est utilisé lorsque les parois des vaisseaux rétiniens sont très 

fluorescentes  de façon anormale lors  de l’angiographie. Cliniquement les vascularites 

peuvent être identifiées au cours de l’examen du segment postérieure ; elles ont un aspect   

blanchâtres ou être invisibles d’où l’intérêt de l’angiographie à la fluorescéine. Les 

vascularites peut être observée au cours de plusieurs étiologies. 

L’intensité des vascularites rétiniennes est variable, cependant aucun consensus 

international ne permet de standardiser une cotation. La détection des vascularites par 

l’angiographie se fait suite à une diffusion simple de la fluorescéine tardivement jusqu’à une 

diffusion massive et étendue loin des vaisseaux (figure 31). 
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 Les vascularites sont le plus souvent veineuses , par contre les vascularites rétiniennes 

qui atteint les artères sont moins fréquentes et sont présentes au cours de la maladie de Behçet 

, les uvéites postérieures virales compliquées de nécrose rétinienne . 

 Les vascularites ont comme conséquences : au niveau de la macula présence d’ œdème 

par passage du liquide a travers des parois défectueux des vaisseaux surtout les gros vaisseaux 

proche de la macula , parfois même des occlusions veineuses ou artérielles ; une pathologie 

inflammatoire peut être l’origine des occlusions des veines  (figure 32 ).En plus,  il y a la 

possibilité d’ ischémie rétinienne surtout lorsqu’il intéresse les artères qui se voit au cours de la 

maladie de Behçet . L’ischémie s’installe soit brutalement ou progressivement , comme pour les 

rétinites nécrosantes à HSV ou VZV leur mode d’ installation est aigue ce qui explique le 

caractère urgent du traitement dans ce cas . 

 On note la possibilite d’ ischemie dans les zones peripheriques etendues en totalite avec 

des vascularites qui se voit lors de la maladie d’ Eales.  

Les périphlébites, quand ils sont accompagnés d’infiltrats inflammatoires périvasculaires, 

forment un aspect en tâche de bougie qui est très évocateur de la sarcoïdose [58].  

 Une atteinte capillaire est rare, évoque surtout la maladie de Whipple, et la polyarthrite 

rhumatoïde [59] 
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Figure 29: Angiographie à la fluorescéine montrant des vasculites rétiniennes cicatricielles[60] 

 

Figure 30: Vasculite avec occlusion artérielle rétinienne [60] 

 

-Atteinte maculaire : [61] 

*Œdème de la macula  : représente une complication importante a connaitre car elle 

entraine des séquelles irréversibles. Présente 3 origines ; soit la macula est atteinte par le 

mécanisme lésionnel proprement dit, ou soit par diffusion du liquide à travers les parois des 

vaisseaux atteints de vascularites ,ou soit les BHR sont rompus par le processus de 

l’inflammation intéressant soit le segment antérieur, le vitré ou le segment postérieur  . 

 Le diagnostic ,l’évaluation de l’ intensité et le suivi de l’évolution de l’OM repose sur 

un examen non invasif qui peut être refait sans conséquences :  l’OCT (figure 33). En fonction 

de l’épaisseur de la rétine et le volume maculaire, L’œdème maculaire est quantifié. On 

analyse  l’épaisseur moyenne dans les 1 mm centraux, ainsi pour le volume maculaire 

(exprimé en mm3) on estime le volume dans les 6 mm centraux. 
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Figure 31: Types d’œdèmes maculaires. 
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* Atrophie maculaire : Définit par une épaisseur maculaire réduite et survient après une 

inflammation prolongée au niveau du secteur. Elle se voit à la fin d’une inflammation sévère 

et prolongée et peut se voir suite à un OMC . L’atrophie est de mauvais pronostic car elle 

entraine une baisse de l’acuité visuelle irréversible secondaire à des dégâts définitifs au niveau 

maculaire. 

 

Figure 32: Atrophie maculaire avec rupture de la ligne ellipsoïde.[62] 

*La néovascularisation sous-rétinienne maculaire; De fréquence variable .Elle se voit 

lors des inflammations du segment antérieure C’est une complication potentielle de certaines 

étiologies d’uvéite postérieure: surtout la rétinochoroïdite de type Birdshot et l'ophtalmie 

sympathique. 

 La présence de néovaisseaux peut se voir en cas de toxoplasmose comme exemple des 

uvéites liées a des infections , car la toxoplasmose postérieure s’exprime par un foyer 

maculaire qui peut se compliquer de néovaisseaux.. 

 -Les Membranes épirétiniennes [63]  

 Sont des membranes épimaculaires secondaires, réactionnelles à un foyer localisé, ou 

associées à une hyalite chronique ; devant la présence de la membrane ,il faut penser a des 

uvéites intermédiaires ou postérieures qui ont passé un long temps en activité.  
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La conséquence de la présence des membranes épirétiniennes  est les pseudo-trou 

maculaire qui est formé par la contraction de cette membrane par une grande force , dont la 

confirmation du diagnostic est faite par l’OCT  . 

 

Figure 33: Membrane épirétinienne.[62] 

 - Atteinte papillaire :[63] 

Il existe plusieurs formes d’atteinte du nerf optique et de la papille lors des 

inflammations oculaires qui peuvent être bénigne ou maligne en fonction de l’atteinte et la 

sévérité . 

 La papille prend un aspect hyperémié au cours des uvéites actives et même persiste 

après la réduction de l’inflammation . Dans certaines maladies, elle est fréquente 

surtout dans la maladie de VKH . 

 La papille devient œdématiée au cours de certaines inflammations qui touche 

surtout le segment postérieure et le vitre , mais peut exister devant une 

inflammation importante et prolonge du segment antérieure . L’œdème de la papille 

peut évoluer vers l’ atrophie papillaire.  

Les examens complémentaires ophtalmiques utilisés pour confirmer le diagnostic, 

quantifier et suivre l’évolution sont en premier lieu l’ angiographie à la fluorescéine et l’OCT. 

(Figure 36) 
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L’angiographie est l’examen clé pour évaluer la quantité diffusée de la fluorescéine et 

ses conséquences sur la rétine : vaisseaux et macula. 

 

Figure 34: Œdème papillaire à l’OCT. 

*Autres lésions intéressant le nerf optique et la papille sont : les néovaisseaux 

péripapillaires , le glaucome , l’atrophie dont le pronostic est mauvais .  

 - Les nodules de Dalen- Fuchs : [64]  

 Sont des petits foyers ronds, souvent pigmentés, sont localisés de manière diffuse sur la 

périphérie rétinienne, correspondent à la prolifération de pigments de cellules épithéliales sur 

la membrane de Bruch et forment des nodules. Ces nodules sont spécifiques de l’ophtalmie 

sympathique et de la maladie de Vogt-Koyanagi Harada. 

 - Les tuberules de Bouchut : [65] 

Sont des granulations miliaires de la choroïde, qui ont l’aspect de petites tâches rosées 

ou jaunâtres à bord flous, ils peuvent être plus grands dont le contour est jaune et le centre est 

blanchâtre. elles sont habituellement asymptomatiques ; et présentes au cours de la 

tuberculose . 
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3. L’examen extra ophtalmique :[43] 

 Nombreuses affections systémiques peuvent se manifester par une uvéite ;d’où la nécessité 

d’un examen clinique exhaustif devant toute uvéite, on recherchera des signes dermatologiques, 

rhumatologiques, neurologiques, pulmonaires, gastro-entérologiques, et généraux. 

3.1. Les signes dermatologiques : 

 - Les Pseudofolliculites, l’aphtose bipolaire, l’hyper réactivité cutanée, les nodules 

acnéiformes représentent des critères de la définition de la maladie de Behçet. 

 L’hyperréactivité cutanée est recherchée par une intradermoréaction à l’eau distillée 

grâce au test pathergique cutané, qui est une réaction d’hypersensibilité sous forme d’une 

pustule ou d’une papule qui apparaît 24 à 48 heures après injection intradermique d’eau 

distillée, ou au point de ponction veineuse, ou même à la simple piqûre par une aiguille. 

 - L’érythème noueux se caractérise par des nouures situées au niveau des jambes , 

forme ronde , localisation n’est pas superficielle. Devant la  découverte d’érythème noueux , il 

faut évoquer en premier temps une sarcoïdose, puis la tuberculose  ou une maladie de Behçet. 

 - Le Vitiligo , la poliose (décoloration de poils) et l’alopécie sont associés à la maladie 

de Vogt-Koyanagi-Harada. 

 Les étiologies infectieuses d’uvéite peuvent s’associer à des manifestations 

dermatologiques, parfois spécifiques. Au cours de la maladie de Lyme, l’érythème migrans 

représente un élément essentiel du diagnostic. Une tuberculose cutanée est susceptible d’être 

associée à une uvéite tuberculeuse.  

3.2. Les signes rhumatologiques : 

 L’examen rhumatologique précise le caractère inflammatoire ou mécanique de 

l’atteinte articulaire, détecte son siège : soit au niveau de la périphérie ou du centre , reconnait 

l’ atteinte des enthèses  , atteinte inflammatoire des articulations : le nombre monoarthrite ou 

oligoarthrite qui ce voit surtout dans l’arthrite juvénile idiopathique et le rhumatisme des 

entérocolopathies inflammatoires chroniques.  

 Parmi les étiologies infectieuses susceptibles d’entraîner l’association d’une uvéite et d’une 

arthrite, on peut évoquer la tuberculose, la syphilis, la maladie de Lyme, la maladie de Whipple. 
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3.3. Les signes neurologiques : 

 L’uvéite peut être associée à une atteinte du système nerveux central comme c’est le 

cas dans la sclérose en plaque, des céphalées doivent faire rechercher une thrombophlébite 

cérébrale qui peut compliquer une maladie de Behçet. Une méningite lymphocytaire est 

susceptible d’être associée à plusieurs causes d’uvéites: maladie de Vogt-Koyanagi-Harada, 

Behçet, sarcoïdose. 

 A l’exception de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada et de la sclérose enplaques, 

toutes les causes d’atteintes du système nerveux central citées ci-dessus sont susceptibles de 

s’associer à des neuropathies périphériques. 

3.4. Les signes digestifs : 

Une rectocolite hémorragique (RCH) ou une maladie de Crohn doit être suspecter 

devant la présence de diarrhée, réctorragie ou de douleur abdominale Par ailleurs au cours de 

la sarcoïdose et de la maladie de Behçet, on trouve des signes liés au tube digestif . La 

présence d’une inflammation intraoculaire et les signes digestifs oriente vers les maladies 

liées à des infections : la maladie de Whipple.  

3.5. Les signes pulmonaires : 

 L’examen pleuro-pulmonaire doit rechercher un syndrome d’épanchement liquidien, 

des râles crépitants, une dyspnée… 

Une sarcoïdose doit être suspectee devant l’association entre une uvéite (surtout 

granulomateuse) et une dyspnée. Un antécédent tuberculeux personnel ou familial doit être 

systématiquement recherché par l’interrogatoire chez tout patient présentantune uvéite.  

3.6. L’examen ORL  

 Une infection locorégionale peut expliquer une uvéite par contiguïté. 

3.7. Les signes généraux : 

Une fièvre doit faire évoquer une étiologie infectieuse; par exemple :au cours de 

leptospirose, brucellose, rickettsiose, et certaines chlamydioses . 
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4. Les examens complémentaires : 

4.1. Examens complémentaires ophtalmiques : 

4.1.1. Rétinophotographies et angiographies : [66] 

a. Rétinophotographies : 

 Des images et photographies de la rétine en couleur , ou par une lumière verte , bleue , 

rouge ou en autofluo. 

Ce sont examens non invasives dont le rôle est de situer les lésions localisées dans les 

différentes parties de la rétine par visualisation de la macula , la papille et la recherche des 

vascularites si visibles. Son intérêt est  d’orienter vers un diagnostic, un suivi objectif de 

l’évolution, ainsi un dépistage des complications. 

 

Figure 35: Cliché de rétinophotographie normale[67] 
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b. Angiographie à la fluorescéine [68] : 

Elle a plusieurs intérêts :  

 Pour les formes intermediares : 

- Elle permet le mise en évidence des œdèmes que se soit maculaire ou papillaire , 

en plus il permet de détecter les diffusions à travers les vaisseaux au cours des 

vascularites . 

- Elle permet de visualiser les lésions même s’ils sont absente au fond d’œil et 

rétinophotographe , et elle est essentiel pour suivre l’ évolution de ses uvéites  

  Pour les formes postérieures et les atteintes vasculaires : 

- Elle permet de détecter les diffusions à travers les vaisseaux surtout qui sont 

invisibles lors de l’examen clinique, son rôle se résume dans l’ évaluation de son 

extensions , et la réponse à ces questions : s’ agit il d’ une vascularite occlusive 

ou non , active ou non , artérielle ou veineuse , avec des néovaisseaux ou non  

- Intérêt aussi pour orienter le diagnostic étiologique et et s’assurer que le 

traitement en cours est efficace. 

 

Figure 36: Cliché d'angiographie à la fluorescéine normale[69] 
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c. L’angiographie au vert d’indocyanine [58] 

 -Principe : 

 Se base sur le même principe de l’angiographie à fluorescéine, mais avec l’utilisation 

du vert d’indocyanine qui est un colorant qui présente la propriété d’avoir une meilleure 

pénétration à travers l’épithélium pigmentaire rétinien, et une forte liaison aux protéines 

plasmatiques (98℅) limitant ainsi sa diffusion à travers la chorio-capillaire.  

-Résultats : 

 L’ICG a modifié l’approche des pathologies inflammatoires et infectieuses du segment 

postérieur. Elle permet la précision de la forme et degré de gravite des lésions choroïdienne 

que ça soit une ischémie ou masquage, la détection des lésions infracliniques, la determination 

du  pronostic, et l’évaluation de la réponse thérapeutique. 

 Cette technique permet de reclasser les différents syndromes inflammatoires et de 

proposer d’autres approches pathogéniques. Il reste cependant de nombreuses difficultés 

d’interprétation des séquences angiographiques et des mécanismes sous-jacents 

d’inflammation ou d’occlusion choroïdienne. 

Donc l’ICG est très importante dans les examens complémentaires à faire en cas des 

inflammations intraoculaires. Mais en pratique, l’angiographie à fluorescéine est la plus 

utilisée de façon routinière . 

  



61 

4.1.2. La tomographie par cohérence optique (OCT) 

a. OCT maculaire: 

 En cas d’œdème maculaire: elle permet sa détection précoce, son évaluation 

quantitative ainsi qu'un suivi régulier surtout après traitement [70]. 

Son aspect est la présence des espaces riches en liquide au niveau de la zone  plexiforme 

et nucléaire pour la 1 ere elle est  externe  et pour la 2 eme  elle est interne et avec parfois 

l’existence d’ un petit décollement séreux sous-jacent (Figure 40 ) [71]. 

 L’OCT a pour rôle la détection des membranes rétiniennes au niveau de la macula, une 

augmentation de l’ épaisseur de la rétine ou au contraire un trou maculaire par contraction de 

la membrane   [55] [72] [73] , ainsi la présence de néovaisseaux choroïdiens ,l’atrophie 

maculaire et le granulome choriorétinien. 

b. OCT papillaire: 

 Elle permet en cas de glaucome associé d'analyser l'excavation papillaire et de 

quantifier la perte dans la couche des fibres nerveuses rétiniennes, et permet l’identification 

des œdémes papillaires.  

c. OCT du segment antérieur: 

 L'OCT permet d’obtenir une analyse satisfaisante du segment antérieur et notamment 

de l’angle irido-cornéen et ceci grâce à des réglages simples. Ainsi, elle permet une analyse 

fine de la structure cornéenne, une évaluation précise des dimensions et localisations de ses 

lésions et une mise en évidence de PRC quand elles existent. 

 L’OCT permet également d’analyser l’angle irido-cornéen et sa dynamique, de 

contrôler les iridotomies et d’étudier les glaucomes néovasculaires [74] [75]. 
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Figure 37: OCT maculaire normal. 

 

Figure 38: OCT montrant un œdéme maculaire cystoide faite de logettes dans les couches plexiformes 

externes et nucléaires internes [71]. 

 

Figure 39: OCT montrant un trou maculaire [76] 
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Figure 40: Photographie Clinique montrant des PRD. 

En bas : OCT du segment antérieur montrant des PRD anciens dans le cadre d’une maladie de Fuchs 

[75]. 
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Figure 41: OCT du segment antérieur montrant une séclusion pupillaire avec aspect d’ « iris en 

tomate » lors d’ une uvéite synéchiante [75]. 

 

Figure 42: (a) synéchie irido-cristalinienne avec blocage de l’angle dans le cadre d’une uvéite 

antérieure avec PRD (b) [75]. 
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4.1.3. L’échographie oculaire  

 L’échographie oculaire comporte 2 modes : le mode A consiste à une représentation 

unidimensionnelle du signal, et le mode B qui est une représentation bidimensionnelle des 

signaux. 

 Le mode A n’est utile que pour préciser les caractéristiques d’une lésion et notamment 

les caractéristiques tissulaires et la biométrie précise. 

 L’exploration en mode B se fait dans les trois plans de l’espace et constitue la partie 

essentielle de l’exploration des lésions. 

L’échographie oculaire est indispensable à l’évaluation de la pathologie choroïdienne, 

son indication est surtout en cas d’hémorragie intravitréenne ou de l’hyalite très dense 

d’emblée dont le fond d’œil est inaccessible , elle est importante pour déterminer si le vitré est 

mobile de façon normale et si le vitré adhère à la rétine de façon anormale  [55]. 

 Un rôle intéressant dans la détection de la rétine décollée , la choroïde épaissie , un 

foyer de la choroïde existant , la présence des néovaisseaux pré-rétiniens ou pré-papillaires, et 

parfois la présence d’un corps étranger [58] [77]. 

 

Figure 43: Echographie oculaire montrant un vitré chargé et un DSR . 
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4.1.4. Biomicroscopie par échographie à hautes fréquences (UBM) [78] 

 Son intérêt réside dans l’analyse de l’angle iridocornéen. La présence d’une membrane 

cyclitique tendue entre les procès ciliaires explique l’hypotonie qui complique certaines 

uvéites intermédiaires. L’analyse de l’extrême périphérie rétinienne retrouve des 

condensations vitréennes duveteuses, des membranes vitréennes, des exsudations de la pars 

plana sous forme d’épaississements hyperéchogènes et des tractions vitréorétiniennes pouvant 

être passées inaperçues à l’examen ophtalmoscopique. 

 

Figure 44: Échographie UBM morphologie normale montrant un angle ouvert .[79] 

4.1.5. Le laser « flare cell meter » : 

 -Principe :[80] 

 C’est un appareil comprenant une lampe à fente, un laser, un photomultiplicateur et un 

ordinateur. 

 Cet examen présente donc les mêmes limites que la biomicroscopie. Il n’existe pas de 

base normative chez l’enfant, les valeurs sont donc interprétées comme celles de l’adulte. [81] 

 Deux modes d’analyse sont utilisés, l’un pour la concentration des protéines, l’autre 

pour le comptage des cellules. 
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 Pour chaque mesure, deux valeurs de bruit de fond sont enregistrées. Après 

soustraction du bruit de fond moyen, La valeur du flare exprimée en photons/milliseconde est 

calculée. Les pics de diffraction, produits par rencontre entre une cellule et le faisceau laser 

sont comptabilisés par ordinateur.  

 - Résultats :[80] [82] 

 L’intérêt pratique essentiel du « flare cell meter » est le surveillance de l’inflammation 

de la chambre antérieure surtout après administration de la corticothérapie au cours des 

uvéites antérieures aigües [33, 34]. 

 

Figure 45: Laser Flare Meter FM-700® [81] 
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4.2. Les examens complémentaires biologiques : 

4.2.1. Tests de la peau :  

a. Intradermo-réaction à la tuberculine : 

− Principe : 

 On injecte au niveau du derme par une technique le Mycobacterium tuberculosis sous 

forme  de dérivé purifié. 

- Lorsque la taille de la lésion formée au niveau du site d’ injection dépasse les 

10mm : l’ IDR est +.  La lecture de la lésion se fait après 72 heures.  

- Lorsque la lésion ne rentre pas dans les critères cites précédemment : l’IDR est – 

cela permet l’exclusion de la tuberculose , mais c’ est un élément important dans 

le diagnostic de la sarcoïdose . 

- La population marocaine est vaccinée contre la tuberculose par le BCG , dont 

l’IDR est faussement + : on parle de faiblement + , cela ne permet pas de le 

différencier d’une infection active ancienne . 

- Lorsque la lésion dépasse les 15 mm . C’ est un critère d’ activité de la 

tuberculose   

 

Figure 46: induration > à10 mm lors d’ IDR  
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b. Test pathergique : 

La technique se fait en piquant la peau du bras par une aiguille stérile de 20 cc, puis la 

lecture se fait après 48h , le résultat positive : si se trouve au niveau du site une pustule , le 

résultat négatif : si pas de réaction . La maladie  de Behçet se confirme par plusieurs 

arguments dont le test pathergique positif.   La sensibilité à la piqure a plusieurs variations en 

fonction de la maladie si elle est active ou non, si la maladie est inative le test sera- . 

 

Figure 47: Test pathergique positif . 

4.2.2. Examens sanguins :  

a. numération formule sanguine (NFS) : 

un bilan systématique réaliser pour toutes pathologies et surtout l’uvéite , il doit être 

vérifier avant de débuter un traitement .Elle peut mettre en évidence une anémie ou une 

hyperleucocytose qui doit faire rechercher une infection bactérienne localisée, une maladie 

inflammatoire, une corticothérapie générale. 

 Les lymphocytoses (supérieures à 4 500/mm3) s’intégrant dans le cadre d’un syndrome 

mononucléosique sont associées aux infections virales (groupe des herpès virus) et à la 

toxoplasmose acquise. 
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 Devant une lymphopénie franche , il faut rechercher un déficit immunitaire dans le 

cadre d’une infection par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH). 

b. La vitesse de sédimentation (VS) :[83] 

 C’est un bilan facilement realisable dont le cout est faible et non spécifique. Devant un 

processus inflammatoire, infectieux ou tumoral la VS est élevée . 

c. La C-Réactive protéine (CRP) :[83] 

 C’est un marqueur plus sensible mais peu spécifique, pour le suivi des affections 

inflammatoires :la CRP est le bilan qu’on utilise , la VS est plutôt trop lente pour devenir 

normale. 

d. Le quantiféron :[84] 

 Il permet la mise en évidence de la libération d’une cytokine, l’interféron gamma, par 

les lymphocytes T effecteurs en réponse à une stimulation par des peptides spécifiques du 

complexe mycobacterium tuberculosis.C’est un test qualitative et non quantitative,il ne 

permet pas de distinguer une tuberculose récemment acquise d’une infection ancienne , ni de 

différencier une tuberculose latente d’une tuberculose active. 

 -Si Négatif : Infection à M.tuberculosis peu probable mais n’exclu ni tuberculose 

maladie ni tuberculose latente. 

 -Si positif : Infection à M. tuberculosis infection probable, Un résultat positif au test 

quantiferon ne peut pas être considéré comme une base unique et définitive pour déterminer 

une infection au M.tuberculosis. Un résultat positif au test Quantiferon doit être corroboré par 

des examens médicaux plus poussés et d´une évaluation diagnostique de l´éventualité d´une 

affection tuberculeuse active (frottis et culture, radiographie du thorax). 

e. L’électrophorèse des protéines sériques (EPP) :[83] 

 Indirectement , l’EPP est utilisé pour signer la présence de l’inflammation. Au cours 

d’une  inflammation, l’EPP montre une hyper alphaglobulinémie, une hypoalbuminémie . 

Au cours de la sarcoïdose , il existe des anomalies particulières de l’EPP on  retrouve 

une hypergammaglobulinémie témoin de l’activation lymphocytaire. 
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f. bilan infectieux et sérologies : 

 Le bilan infectieux doit être réaliser toujours devant une uvéite surtout unilatérale et 

puisque les infections sont très fréquentes, curables et réversibles sous traitement anti 

infectieux adapté .Le bilan a demandé repose sur l’ interrogatoire et l’examen clinique 

complet qui oriente vers le germe le plus probable .  

 La constatation d’ une inflammation intraoculaire suscite la réalisation d’ un bilan infectieux 

standard comportant : la sérologie de syphilis , toxoplasmose, le bilan à la recherche de la 

tuberculose .  

Les sérologies infectieuses même s’ils reviennent négatives , n’ éliminent pas l’étiologie par 

exemple la toxoplasmose. 

g. Le bilan calcique :[85] 

 Le bilan calcique a un intérêt pour l’orientation vers le diagnostic de la sarcoïdose  si 

on trouve hypercalciurie et une hypercalcémie avec un taux de vit D augmenté. Le bilan 

calcique était en faveur de la sarcoïdose dans 5 à 18 % des patients avec une atteinte oculaire . 

h. Le bilan rénal et hépatique : 

En cas d’une affection générale, les 2 bilans montrent le fonctionnement rénale et 

hépatique, mais aussi en cas d’éventuel traitement par corticothérapie systémique ou d’un 

autre traitement immunosuppresseur ,ils rentrent dans le cadre de réaliser du bilan 

préthérapeutique. 

i. Enzyme de conversion de l'angiotensine (ECA) [85]. 

Moins utile chez les enfants car leur  niveaux ont tendance à être plus élevés lors du 

dosage.  

j. Les anticorps antinucléaire (AAN) : 

 Les anticorps antinucléaires (AAN) sont des auto-anticorps non spécifiques dirigés 

contre les constituants du noyau cellulaire. 

La présence d’AAN est en faveur d’une arthrite juvénile idiopathique chez l’enfant. 
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k. Le facteur rhumatoide :[85]  

Intérêt surtout en cas d'arthrite rhumatoïde et de diverses connectivites (LED, 

Syndromede Sjögren), C’est un auto-anticorps qui ont pour cible le composant Fc des Igs . 

Lorsqu’il est négatif cela n’exclut le diagnostic. 

l. Typage HLA :[43] (Tableau 6) 

 Compte tenu de l’association de certaines maladies auto-immunes avec certains HLA, 

le typage HLA s’avère utile dans le bilan étiologique, en effet, la recherche de l’antigène HLA 

B27 fait partie des examens indispensables devant toute uvéite antérieure aiguë qui oriente 

vers la spondylarthrite ankylosante chez l’adulte .Ce typage peut être fait de manière isolée, 

mais sa fiabilité n’est pas alors absolue. Le typage complet HLA A et B permet une meilleure 

fiabilité, pour un coût plus important. Lors d’une suspicion de maladie de type birdshot, ce 

typage complet est nécessaire en première intention pour une bonne spécificité de la recherche 

de l’antigène HLA A29. La recherche de l’antigène HLA B51 constitue un élément d’appoint 

faible pour le diagnostic de maladie de Behçet. 

4.2.3. Ponction lombaire : 

La ponction lombaire avec étude du LCR est indiquée dans certains cas  : 

- maladie de VKH ; en cas de signes neurologique associes dans le cadre d’ 

uvéoméningite, étude cytochimique; 

- après élimination des CI de la PL par un scanner cérébrale, en cas d’oedème 

papillaire bilatéral; 

- suspicion de SEP à la recherche d'une synthèse intrathécale d'immunoglobulines ; 

- suspicion de syphilis dans le cadre de neurosyphilis surtout si elle est associée a 

une uvéite postérieure ;étude cytochimique et sérologie); 

- suspicion de Lyme surtout sa composante d’une neurourologique  faire 

cytochimie et sérologie. 
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Tableau 6 : Associations de HLA et affections inflammatoires oculaires objectivées par le risque 

relatif correspondant [85]. 
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4.2.4. La ponction de la chambre antérieure : 

 Est un acte facile et anodin s’il est pratiqué correctement, La PCA permet d’évaluer la 

synthèse intraoculaire d’immunoglobulines, ainsi de confirmer le diagnostic d’uvéite 

d’origine infectieuse. En cas de suspicion de choriorétinite toxoplasmique ou d’uvéite virale, 

la détermination du coefficient de charge immunitaire demeure une étape capitale. 

 Le coefficient de Witmer-Desmonts ou coefficient anticorps C de l’humeur aqueuse 

représente le quotient des charges immunitaires (rapport Ig spécifiques /Ig totales) de 

l’humeur aqueuse et du sérum. Un coefficient supérieur à 3 est significatif d’une synthèse 

intraoculaire d’anticorps spécifique [77] [86]. 

 Le dosage intraoculaire des cytokines est aussi possible lors de la ponction de la 

chambre antérieure. 

 L’interleukine 6 se trouve élevé au cours des processus immunologiques alors que 

l’augmentation de l’interleukine10 témoigne d’un processus lymphomateux intraoculaire [86]. 

 Apres réalisation de la PCA, l’analyse de l’humeur aqueuse peut être analyser à la 

recherche des virus par PCR pour HSV,VZV,CMV ou bactéries ou parasites surtout la recherche 

de Toxoplasma gondii par PCR parasitaires et le dosage des interleukines 10 et 6 . Le choix de la 

recherche se pose selon le résonnement clinique et paraclinique pour la confirmation du 

diagnostic ou l’élimination parfois est plus intéressante pour débuter un traitement adéquat.  

Lors d’une choriorétinite d’ allure infectieuse Harper et al. ont réalisé une PCA avec 

analyse de l’HA par PCR a la recherche de l’herpès et la toxoplasmose sur 133 patients. Le 

résultat était que la PCR est sensible dans  82 % des cas et spécifique dans100 % des cas (0 % 

de faux positif et 14 % de faux négatif). Pour des uvéites d’allure infectieuses Chronopoulos 

et al. ont réalisé une PCA at une recherche virale et parasitaire par PCR chez 45 patients .Le 

résultat est fait selon la localisation : pour les uvéites antérieures la plupart avait ne PCR 

virale positive dans 53 % , par contre pour les uvéites postérieures , PCR a toxoplasmose est 

la plus fréquente avec un taux 25% par la suite la PCR virale dans  20 % 

En conclusion, ces publications ont montré que les résultats de  l’analyse de l’HA a 

modifie le traitement dans  13 à 38 % , cela est variables selon des critères . 
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 A part la PCR , l’HA peut être analysé avec le calcul du coefficient GWC et de réaliser  

d’un western blot (WB) qui permet la détection des anticorps spécifiques synthétisé en 

intraoculaire, cela est bénéfique dans le cadre de la maladie de  la toxoplasmose ou la 

toxocarose. Le coefficient GWC est le résultat d’ un rapport entre 2 rapports : rapport IgG 

anti-parasitaires/IgG totales dans l’HA ,et le rapport IgG antiparasitaires/IgG totales dans le 

sang. Si le coefficient est > à 3 cela signifie l’existence d’une infection par le  parasite qui 

forme les anticorps anti-T. gondii. Cette analyse est spécifique dans 70–80 % des cas et 

sensible dans 100 % des cas pour poser le diagnostic de la toxoplasmose. Selon les  

recommandations, la ponction de chambre antérieure doit être réaliser à partir d’un mois après 

le début les signes fonctionnels car dans les 3 à 4 premières semaines les faux-négatifs sont 

fréquents. 

 La sensibilité de la PCR M. tuberculosis (MTB) varie de 33% à 77 % .Ainsi la 

sensibilité est de  33 % dans les vascularites de la retine , 66 % dans les uvéites totales  , 54 % 

dans les choroïdites serpigineuses multifocales et 57 % dans les  choriorétinites d’origine 

tuberculeuse. La sensibilité diagnostique dépend de l’atteinte uvéitique .[87] 

 Toutefois, il faut s’abstenir de ponction en cas d’uvéite hypertensive à cause du risque 

de goniosynéchies, dans les yeux aphaques avec présence de vitré dans la chambre antérieure, 

en cas de kératite dendritique, de peur d’inoculer le virus dans les milieux endoculaires, en cas 

de rubéose de l’iris, et dans les deux yeux en même temps [88]. 

4.2.5. Vitréctomie à visée diagnostic : 

 Elle doit être pratiquée en dernier recours et après l’arrêt de toute corticothérapie par 

voie générale. 

 La découverte d’un granulome oriente vers une sarcoïdose ou une tuberculose, et celle 

de macrophages portant des inclusions PAS-positif vers un processus infectieux comme la 

maladie de Whipple. 

 Une étude du génome bactérien est possible grâce à la réaction en chaîne à 

lapolymérase (PCR) qui trouve son indication majeure en cas de doute diagnostique 

d’infection oculaires herpétiques ou toxoplasmiques [86]. 
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 Généralement, les indications de la vitréctomie diagnostique sont résumés dans la 

suspicion de néoplasie, l’aspect infectieux des lésions avec négativité de la PCA ou atypie 

clinique avec doute diagnostique, la résistance au traitement antiinfectieux avec aggravation 

clinique et le caractère bilatéral ou menaçant del’infection. 

 Les complications de la vitrectomie diagnostique sont fréquentes en raison ducaractère 

inflammatoire et remanié des yeux opérés, le décollement de rétine, puisles hémorragies du 

vitré et supra-choroïdiennes et la survenue d’une cataracte per ou post opératoire précoce sont 

les plus observées [89]. 

4.3. Examens radiologiques : 

 La radiographie pulmonaire demandée systématiquement, pour analyser le parenchyme 

pulmonaire à la recherche des lésions qui oriente vers la tuberculose ou sarcoïdose et même 

l’existence des ADPs au niveau du hile . 

Le scanner thoracique peut mettre en évidence une anomalie pulmonaire 

parenchymateuse ou ganglionnaire (médiastinale), suggestive de sarcoïdose, ou la présence 

d'adénopathie hilaire unilatérale calcifiée ou des remaniements situés au niveau des apexes 

suggestive  de séquelles de tuberculose pulmonaire. [90] 

 Les radiographies des articulations peuvent contribuer à préciser le diagnostic en cas 

d'uvéite juvenile. 

 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) du cerveau peut être indiquée en cas de 

suspicion d'un lymphome oculo-cérébral afin d'éliminer une masse cérébrale, en cas d'uvéite 

intermédiaire suspecte d'être associée à un processus démyélinisant de type sclérose en plaque 

et, en cas d'association à un syndrome des anticorps antiphospholipides. 

 Une IRM orbitaire peut être indiquée en cas de sclérite postérieure ou de papillite ou 

lorsqu'on recherche une pseudo-tumeur inflammatoire orbitaire [85].  
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4.4. Prélèvements biopsiques :[91] [87] 

 Des biopsies de la peau ou d'autres organes accessibles comme les glandes salivaires 

sont utilises comme outils pour le diagnostic de certaines maladies systémiques qui 

s’associent a une uvéite exemple : la sarcoïdose .L’existence de ces sites accessibles facilitent 

la tache car les biopsies des tissus oculaires sont d’ un risque élevé .  

Parmis les prélvements intraoculaires ; la conjonctive, la glande lacrymale, une faible 

quantité  d’humeur aqueuse par ponction de la chamber antérieure pour réaction en chaine par 

polymérase (PCR) et biopsie du vitré pour la culture et la PCR lors d’une vitréctomie. 

 -Biopsie conjonctivale 

La présence de petits nodules sous-conjonctivaux, jaunâtres, translucides est une  

atteinte conjonctivale clinique de la sarcoïdose, ces lésions sont visibles dans 7 à 17 % des cas 

en cas de sarcoidose oculaire. Seuls 53 % de la population sarcoïdosique ,le diagnostic a 

reposé  sur une biopsie conjonctivale non dirigée ainsi 50% des patients avaient une 

sarcoidose sans localisation oculaire. 

 Dans la litérature, 27 % à 55 % des patients atteints de la sarcoidose avaient une  

biopsie conjonctivale positives, avec ou sans atteinte oculaire[87] 

4.5. Stratégie de prescription d’examens complémentaires : 

 La démarche de prescrire les bilans n’est pas standardisée pour les patients atteints 

d’uvéite, ainsi c’est toujours l’ examen clinique ophtalmologique et la detection des lesions en 

plus d’un examen systémique complet à la recherche des signes autres que oculaires si ils sont 

presents. Les examens complémentaires à réaliser sont cites par beaucoup d’auteurs. 

 Les recommandations selon Kijlstra est de faire systematiquement comme bilan 

biologique : une numération sanguine (NFP), une vitesse de sédimentation (VS), 

groupagHLA, sérologie de syphilis et pour le bilan radiologique : une radiographie 

pulmonaire. 
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 Il est d’ accord avec Smith et Rosenbaum pour la realisation d’une radiographie 

thoracique et une sérologie de syphilis.  

En cas d’uvéite chronique, McCluskey et al. recommandent la realisation d’une 

radiographie du thorax et la sérologie syphilitique ( TPHA VDRL), et un dosage de l’enzyme 

de conversion de l’angiotensine (ECA).  

 Harper et al. s’est basé sur le site et le type d’uveite pour demander un bilan 

particulier :  

- une NFS, VS,TPHA VDRL et d’un groupage HLA ; en cas de deuxième épisode 

d’uvéite antérieure aiguë, 

- une Rx pulmonaire, d’un dosage de l’ECA et du lysozyme ; en cas d’uvéite 

granulomateuse 

- des sérologies toxocarose, Lyme ,TPHA VDRL, , bartonellose, d’un dosage de 

l’ECA et IRM du cerveau ; en cas d’uvéite intermédiaire 

- une NFP, VS et sérologie toxoplasmose IgG et IgM. en cas de pan-uvéite ou 

d’uvéite postérieure 

Selon Jabs et Busingye qui est le plus récent , les examens complémentaires sont 

demande en fonction de l’ interrogatoire et la clinique , en laissant la sérologie de la syphilis 

TPHA VDRL le seule examen demandé pour toute uveite comme pour les autres auteurs.  

Pour le reste du bilan infectieux et inflammatoire, il est demandé en fonction de certains 

paramètres : en cas de zone d’endémie demandée une sérologie Lyme , si notion de contage 

tuberculeux , maladie d’Eales, présence d’ un granulome choroïdien ou choroïdite 

serpigineuse demandée une intradermoréaction (IDR) à la tuberculine et/ou quantiféron 

,devant une uvéite antérieure aiguë non granulomateuse on demande : une sérologie HLA 

B27, Rx pulmonaire et bilan hépatique sur a la recherche de la sarcoïdose .[87] 

 Le tableau ci-dessus montre la strategie de prescription des bilans en fonction du type 

anatomoclinique de l'uvéite. 

  



79 

Tableau 7 : Tableau resumant le Bilan paracliniques à demander  selon le type de l'uvéite et en 

l'absence d’orientation [63] 
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E. Diagnostic étiologique des uvéites chez l’enfant  

1.  Les uvéites inflammatoires : 

1.1 Uvéites rhumatismales : 

1.1.1. Arthrite juvénile idiopathique : 

a. Définition : 

 On peut parler d’arthrite juvénile idiopathique lorsqu’on se trouve face à une arthrite, 

qui dure depuis au moins 6 semaines et qui a débuté chez un enfant age moins de 16 ans, 

après exclusion des autres pathologies causant une arthrite surtout les causes :infectieuse, 

tumorale, connectivite, etc. C’est un  groupe hétérogène de maladies.  Selon des critères 

d’inclusion et d’exclusion on peut les classifier en 7 sous-groupes,. [92] 

b. Classification :  

 En 2001; la classification de l’AJI a été révisée, elle regroupe plusieurs formes de la 

maladie. Pour chaque catégorie, des critères d’exclusion ont été sélectionnés afin 

d’homogénéiser au maximum les groupes. Lorsqu’un enfant ne remplit pas les critères pour 

une catégorie ou qu’il remplit les critères pour plus de 2 catégories, on parle de forme 

indifférenciée d’AJI (Tableau 8).[93] 
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Tableau 8 : Classification des AJI [93] 

 

*FR Facteur rhumatoïde, F féminin, M masculin 

a. Psoriasis ou histoire de psoriasis chez le patient ou un parent du 1er degré; b. Arthrite chez un garçon >6 

ans, HLA B27+; c. Enthésite avec arthrite, spondylite ankylosante, syndrome de Reiter ou uvéite antérieure 

aigue ou histoire d’un chez un parent du 1er degré, sacroiléite avec maladie inflammatoire digestive,; d. FR+ 

au moins 2 fois à 3 mois d’intervalle; e. Symptômes systémiques chez le patient. 

c. Physiopathologie : 

La physiopathologie repose sur des  hypothèses en cours de l'étude qui parlent d’ une 

relation entre l’inflammation articulaire et l’inflammation du vitre par un mécanisme 

immunitaire : production des autoAC contre les AG bactériens le collagène de type II, on 

parle d’ auto-immunité . La corrélation entre  l’uvéite et l’arthrite n’est pas reconnu. Mais 

l’association entre l’ inflammation articulaire et oculaire était de 20 à 28% des cas dans 

l’expérience menée sur  le rat Lewis. Ce modèle mime l’association la plus connue entre 

l’arthrite et l’uvéite antérieure pediatrique.L’experience consiste va l’injection des rats de 

l’adjuvant complet de Freund contenant la souche de Mucobacterium butyricum pour l’ 

immunisation . Le resultat était de les rats presentaient des arthrites avec des uveites , 

rarement une artgrite seule . [94]. 
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d. Epidémiologie : 

 Les uvéites liées aux AJI sont de loin la forme d’uvéite la plus fréquente chez l’enfant, 

correspondant à environ 70% des uvéites pédiatriques. Elles surviennent très tôt, parfois entre 

l’âge de 2 et 4 ans. L’incidence est variable selon les études et va de 0.8 à 23/100000 enfants 

par année. La prévalence est également variable de 7–400/ 100000 enfants. Environ 10% des 

enfants ont une uvéite diagnostiquée lors de la première visite et un tiers d’entre eux va 

présenter une inflammation durant la maladie.[95] 

e. Clinique: 

Sa forme clinique est chronique atteignant le segment anterieure et dans la plupart des 

cas silencieuse sans symptômes .Différemment des uvéites antérieures aigues,  Souvent, 

l’enfant conservera un œil blanc, non douloureux, [96] [97] , y compris lors de phases 

d’exacerbation importante où l’examen à la lampe à fente peut révéler des Tyndall majeurs 

cotés à 4+. Dans de rares cas, lors de ces phases aiguës et souvent chez des enfants plus âgés, 

des plaintes fonctionnelles à type de vision floue et de myodésopsies sont rapportées. 

L’atteinte est bilatérale dans environ trois quart des cas, soit de façon concomitante, soit dans 

un délai n’excédant pas un an. 

 La présentation de l’uvéite est non granulomateuse. Les précipités rétrodescemétiques 

(PRD) sont de petite taille et généralement localisés à la moitié inférieure de la cornée. Lors 

des phases aiguës, la présence des PRD est très fréquente réalisant le signe de “la poussière 

endothéliale”. Ce signe est facilement accessible, et précieux chez ces jeunes enfants rarement 

coopérants à l’examen. 

f. Facteurs de risque : 

Chaque sous-groupe d’AJI presente un risque d’uvéite différent des autres. Au cours des 

formes systémiques et la polyarthrite associée à un facteur rhumatoïde positif, l’uvéite est 

pratiquement absente .  

 L’AJI de forme  polyarticulaires et oligorticulaire avec un FR négatif , le début rapide , 

les ANCA sont présents et finalement le sexe féminin ;  représentent des facteurs de risque de 

développement des uvéites   
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L’arthrite enthésitique fait le plus souvent une uvéite antérieure aiguë (durée <3 mois) 

alors que les autres sous groupes font des uvéites chroniques (durée >3 mois).  

Deux ans après l’apparition de l’arthrite, l’uvéite apparait mais parfois avant même le 

début de l’arthrite et peut persister beaucoup d’années après.[92] 

 Si l’AJI est caractérisée par une prédominance féminine, cette prépondérance est 

encore plus marquée en ce qui concerne les uvéites. En effet, les filles représentent 70 à 97 % 

(selon les séries) des enfants atteints d’uvéite au cours des ACJ. L’âge moyen au moment du 

diagnostic de l’uvéite est d’environ six ans. 

Tableau 9 : Facteurs de risque d’uvéite chez les enfants atteints d’arthrite juvénile idiopathique .[98] 

Facteurs  Faible risque Risque élevée 

Sexe Masculin Féminin 

Début des arthrites >6 ans <6 ans 

Type d’atteinte Systémique oligoarticulaire 

Anticorps 

antinucléaires 

Absents présents 

Facteurs rhumatoides Presents absents 

Ag HLA DR4 présent  absent 

AgHLA DR5 absent  présent  
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g. Dépistage et surveillance de l‘uvéite avec l’AJI : 

 Quand on pose le diagnostic d’AJI, le dépistage doit commencer. Au cours de la 

première année, le maximum de risque de développer une uvéite  se trouve et cela se continue 

jusqu’ à  quatre ans plus tard.  Il est rare qu’un enfant développe une uvéite après 5 ans sans 

uvéite. Donc il ne faut pas arrêter de surveiller l’ enfant et doit être espacée en fonction de la 

gravite initiale [96]. Les problèmes thérapeutiques se pose en cas d’uvéite chronique active 

avec une arthrite  en rémission , et compromet  la qualité de vie de l’enfant, notamment en cas 

de cécité. L’ arthrite n’évolue pas de la même façon que l’uvéite , chaqu’un a son propre 

rythme. Un contrôle strict de l’inflammation intraoculaire est nécessaire afin d’éviter des 

complications, sachant que même une discrète inflammation résiduelle peut entraîner des 

complications oculaires sévères telles que la kératopathie en bandelettes, la cataracte et le 

glaucome. 

 Les recommandations de surveillance ont été établies en fonction de l’âge au diagnostic 

et de la forme d’AJI (Tableau 10). Le risque est plus élevé dans les forms oligoarticulaires 

surtout si le FAN est positif.[93] 

 En cas de difficultés rencontrées à l’examen à la lampe à fente, principalement chez des 

enfants en très bas âge, un examen sous narcose doit être effectué. En plus, les parents doivent 

être instruits à consulter en présence de symptômes tels que: photophobie, œil rouge, présence 

d’une pupille anormale, présence d’une opacité de la cornée, diminution de vue (chez les 

enfants en âge de s’en plaindre), ou plus rarement strabisme. Chez les plus jeunes enfants, les 

symptômes d’appel sont la présence d’un clignement anormal, d’un frottement répété et 

prolongé, d’une négligence visuelle, d’une meilleure réponse au signal auditif que visuel, ou 

d’un strabisme.[95] 
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Tableau 10 : Recommandations pour la fréquence relative de l’examen ophtalmologique chez les 

enfants atteints d’arthrite juvenile idiopathique de l’American Academy of Pediatrics, Sections of 

Rheumatology and Ophthalmology[99] 

 

 

1.1.2. Spondylarthropathies juvéniles [100] 

 Ce sont des affections fréquentes chez le garçon, qui se voient chez les enfants plus 

âgés. 16% est le pourcentage de cette maladie dans les uvéites antérieures pédiatriques , la 

forme poly-articulaire de I'AJI est plus fréquente que cette pathologie  . Sa présentation 

clinique ; c’est une uvéite de localisation  antérieure intéressant un seul œil , d’installation 

brutale dont sa duré est de  15 j à 21j ,et qui évolue parfaitement sous corticoïde topique qui 

permet de controler la maladie .  

 Une oligo-arthrite intéressant les articulations périphériques est la forme débutante de 

la maladie cela la diffère de la forme de l'adulte. Des antécédents familiaux sont souvent 

présents . Dans 95%, elle s’associe une sérologie HLA B27 +, qui ne concerne pas 

spécifiquement la spondylarthrite ankylosante car elle est présente fréquemment au cours de 

l'arthrite psoriasique, les maladies inflammatoires chroniques intestinales ,et le syndrome de 

Fissinger Leroy Reiter. 



86 

  



87 

a. Spondylarthrite ankylosante juvénile  

La forme débutante est une arthrite périphérique des membres inferieures chez les 

enfants âgés de plus de 10 ans avec une prédominance masculine . les manifestations  

oculaires se trouvent dans 10 à 15 % des SPA et consiste principalement en des épisodes 

récurrents d'uvéite antérieure non granulomateuse, unilatérale, ou à bascule,la présence de 

membranes cyclitiques ou d’ hypopion en chambre antérieure est fréquent . Elle est de bon 

pronostic mais pose le problème de récurrences fréquentes. L'arthrite et l’uvéite ne sont 

corrélés ni par l’activité ni par l’évolution.  

b. Syndrome de Fissinger Leroy Reiter : 

 Seul 1% des cas comporte comme ateinte oculaire une uvéite antérieure. Le tableau 

classique comprend l’association d’une arthrite, d’une urétrite et d’une iritis chronique ou 

aiguë. De bon pronostic dont   l'évolution est courte et favorable. 

c. Arthrite psoriasique juvenile : 

 3% des enfants presentent une uvéite antérieure, frequente chez les filles. Le tableau 

clinique est fait d’ une arthrite intéressant les doigts ou les orteils, pour l’atteinte oculaire 

représente par une uvéite antérieure d’évolution chronique et une atteinte dermatologique faite 

de psoriasis et une atteinte des ongles. 

d. Les maladies inflammatoires chroniques intestinales  (maladie de Crohn et 

rectocolite hémorragique) : 

 La forme clinique la plus fréquente est l'iridocyclite, avec possibilité d'atteinte d’ autres 

tissus oculaires. Les autres atteintes oculaires sont les sclérites, les épisclérites, et les atteintes 

cornéennes faite de kératites inflammatoires. Avec possibilite d’association aves des atteintes 

rhumatologiques par la présence d’une arthrite des grosses articulations ou des sacroilites  

surtout chez l'enfant. Dans la forme arthrite périphérique, les atteintes ophtalmologiques  

articulaires et digestives évoluent de la même façon . 

 Pour les autres formes ,l’atteinte inflammatoire se localise au niveau du segment 

postérieure formant une uvéite totale granulomateuse, avec vascularites et infiltrats 

choroïdiens.[101]  
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Figure 48: Séquelles d’une uvéite antérieure aiguë non granulomateuse dans le cadre d’une maladie 

de Crohn [102] 

 

1.2 Behçet :  

 C’est une pathologie inflammatoire chronique de cause inconnue, évoluant par 

poussées, caractérisée par une vascularite qui est à l’origine de manifestations cliniques 

associées, dominées par l’aphtose bipolaire, les manifestations cutanées, neurologiques et 

l’atteinte oculaire[103] 

 Particulièrement rare à l’âge pédiatrique, sa part varie de 0,4 à 1,7 % selon les 

études[104] [105]. 

 L’âge moyen de début de l’uvéite est d’environ 14 ans avec un délai moyen d’évolution 

de la maladie avant l’apparition de l’atteinte ophtalmologique de 2,7 ans (0–10 ans). Elle est 

bilatérale dans 60 à 90 % des cas et récurrente.  

 Les études comparant la fréquence de l’atteinte oculaire de l’enfant par rapport à 

l’adulte ont montré que l’atteinte oculaire soit aussi fréquente chez l’enfant que chez l’adulte . 
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Elle toucherait environ 60 % des patients, 2,5 fois plus de garçons que de filles (environ 50 % 

des garçons, 20 % des filles) , mais reste rare avant l’âge de dix ans. Les garçons ont une MB 

plus grave avec plus d’atteintes oculaires et vasculaires tandis que les filles ont plus d’aphtose 

génitale.[106] [107] 

 Cette pathologie est fréquente  dans les pays du Moyen Orient au niveau du pourtour 

méditerranéen, et des zones asiatiques Japon. 

 La forme d’uvéite la plus fréquente chez l’enfant est la panuvéite avec vascularite 

rétinienne. Les uvéites antérieures sont plus fréquentes avant l’âge de dix ans où prédominent 

les formes familiales. L’uvéite intermédiaire est rare. 

 L’atteinte du segment antérieur se résume dans sa forme complète à une iridocyclite à 

hypopion souvent associée à des signes postérieurs. Dans les forms moins sévères, 

l’iridocyclite est non granulomateuse avec de fins précipités rétrocornéens. Cette uvéite est 

récidivante, synéchiante et peut donner une hypertonie oculaire par séclusion pupillaire, 

l’apparition d’une cataracte est favorisée par l’uvéite et la corticothérapie locale en particulier. 

 L’atteinte du segment postérieur se caractérise par la survenue récurrente de 

vascularites occlusives ou de foyers de nécrose rétiniennes associées à un tyndall vitréen. Ces 

vascularites se traduisent par un engainement blanchâtre périveineux puis périartériel, le 

caractère occlusif est suggéré par la présence d’hémorragies. 

L’atteinte maculaire est fréquente, observée selon les auteurs dans 16 à 50 % des cas et 

dans 24 % des cas selon une étude réalisée au service d’ophtalmologie du CHU de Casablanca 

entre Janvier 1995 et décembre 1997 portant sur 244 cas de la maladie de Behçet par O. 

Benchekroun et al [108]. 

 Les principales lésions maculaires rencontrées au cours de la maladie de Behçet sont 

présentées essentiellement par un œdème maculaire associé à des lésions inflammatoires de 

type hémorragique ou exsudatif, de trous ou pseudotrous maculaires, de maculopathie 

ischémique, de néovascularisation ou de membranes épirétiniennes [108] . 

 

 



90 

 

Figure 49: Rétinographie montrant une vascularite veineuse inférieureau cours de la maladie de 

behcet .[109] 

 

Figure 50: Maladie de Behçet. [109] 

A. Angiographie à la fluorescéine montrant une diffusion de la fluorescéine au niveau  de 

l’arcade temporale inférieure objectivant une vascularite veineuse. 

B. OCT maculaire montrant un oedème maculaire cystoïde.  
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 Le diagnostic de la maladie de Behçet est essentiellement clinique, Il repose sur un 

faisceau d'arguments cliniques basés sur les critères. Publiée ayant vu le jour en 1990 ,la 

classification la plus utilisée parmi plusieurs classifications, comporte la présence d’ au moins 

3 épisodes par année d’ aphtose buccale comme critère essentiel  , associée à au moins deux 

autres critères (Tableau 11). Récemment, ces critères de classification ont été révisés.[110] 

Tableau 11 :Selon « l’international study group for behçet’s disease » critères de classification de la 

maladie de Behçet [110] 
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Tableau 12 : Nouveaux critères de classification de la maladie de Behçet [111]. 

 

1.3 Sarcoidose : 

 C’est une maladie systémique granulomateuse chronique qui attaint plusieurs organes ; 

préférentiellement les poumons, la peau, les ganglions thoraciques, et l’œil. 

 Classiquement , elle est rare chez l'enfant :3% des sarcoïdoses décrites. C’est une 

pathologie de l'adulte jeune entre 20 et 40 ans[100] .  

Dans 17 à 38 % des cas, les manifestations ophtalmologiques sont présentes au cours d’ 

une sarcoidose , elles sont polymorphes toutes les structures du globe oculaire peuvent être 

atteintes. Parfois l’uvéite est la seule expression de la maladie. Elle est le plus souvent 

bilatérale mais peut être unilatérale ou très souvent asymétrique. 

 Chez l’enfant, on trouve deux formes de sarcoïdose en fonction de l’âge.  

 - L’enfant âgé de moins de 5 ans avec des atteintes cutanées, articulaires et oculaires . 

A cet âge, l’uvéite est un élément constant de la maladie. Il s’agit d’une uvéite 

granulomateuse d’évolution torpide, le plus souvent bilatérale et qui peut se compliquer de 

cataracte, glaucome, kératite en bandelettes. Le diagnostic différentiel devra se faire 

principalement entre la polyarthrite juvénile, la tuberculose, la maladie de Lyme. 

 - L’enfant âgé de 8 à 15 ans, présentera un tableau proche de l’adulte: soit une uvéite 

antérieure granulomateuse synéchiante, soit une pars planite, soit uvéite postérieure avec 

papillite ou vascularite rétinienne .[112] 
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 La conjonctive, la glande lacrymale, la sclère, l’iris et plus rarement les tissus orbitaires 

sont envahis. 

 L’atteinte de la conjonctive se manifeste par de nodules jaunâtres dans les culs de sac 

conjonctivaux inférieurs, alors que les manifestations orbitaires sont rares et se résument dans 

l’atteinte bilatérale de la glande lacrymale qui s’élargit et devient palpable sous forme de 

masse supéro-externe indolore et responsable d’un syndrome sec dans 5 à 42 % des 

cas.(figure 53) 

 

Figure 51: Hypertrophie de la glande lacrymale principale au cours de la sarcoïdose. 

L’atteite est antérieure  dans 85% des cas; dont 53 à 60% des cas sont sous forme d’une 

uvéite granulomateuse chronique ; et dans 15 à 45%, sous forme d’une iridocyclite non 

granulomateuse aigue unique ou récidivante [113]. 

- l’uvéite antérieure aigue fréquente surtout chez le sujet jeune, elle est 

d’évolution favorable sous traitement appropriée. 

- L’uvéite antérieure chronique est granulomateuse, synéchiante, elle se 

caractérise par la présence de précipités cornéens en « graisse de mouton », de 

nodules de Koeppe et de Busacca sur l’iris, et elle répond mal au traitement. 
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 La trabéculite, pathognomonique de la sarcoïdose, traduit une infiltration de l’angle irido-

cornéen dont le diagnostic est simple grâce à la gonioscopie. L’ HTO et le glaucome représentent 

des complications possibles dans les formes sévères  [114]. 

 Pour le ségment postérieur[112] 

 - Hyalite: isolé ou associé à l’uvéite antérieure .  

 - Uvéite intermédiaire: la forme bilatérale est fréquente. La caractéristique est un 

exsudat vitréen, type œufs de fourmis pouvant s’associer à un trouble vitréen massif (11 % 

des uvéites intermédiaires seraient d’origine sarcoïdosique). Une cataracte sous-capsulaire 

postérieure ainsi qu’un glaucome peuvent compliquer ce tableau. 

 - Atteinte rétinienne: l’uvéite postérieure est souvent comme une périphlébite active des 

petites veinules et les capillaires de la périphérie rétinienne associée à une infiltration 

vitréenne. Cette altération vasculaire veineuse dans l’état active a un aspect typique sous 

forme de  manchons blanchâtres et irréguliers contrairement à sa forme inactive ancienne. 

L’angiographie est l’examen de référence pour confirmer et évaluer l’atteinte vasculaire. 

L’anomalie de la perméabilité capillaire rétinienne donne comme complication  un œdème 

rétinien ou maculaire , Dans 19 à 58 % des cas d’atteinte du segment postérieur l’œdème 

maculaire est présent et dépend surtout si la PEC était rapide ou non et si l’évolution de 

l’uvéite postérieure et courte ou non. L’OMC conporte comme complications une membrane 

épimaculaire, un trou maculaire, une altération  microkystique et al plus grave une  atrophie 

maculaire dont le pronostic est mauvais .L’oct est indispensable pour faire le diagnostic de ces 

lésions. 

Les vascularites peuvent entrainer une ischémie rétinienne qui est de mauvais pronostic 

car les corticoides ne sont pas efficaces . l’angiographie permet  d’évaluer si l’ischémie est 

présente ou non et si elle est étendue ou non. En périphérie retinienne , l’ischémie se situe et 

se complique de néovascularisation  prérétinienne , avec possibilité d’ atteinte du pôle 

postérieur et particulièrement la macula.  
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- Atteinte choroïdienne: la présence de nodules choroïdiens est de diagnostic difficile 

(5% des atteintes ophtalmologiques postérieures). Ils sont généralement de petite taille, de 

coloration jaunâtre pouvant mimer une maladie de Birdshot ou une choroïdite multifocale. En 

angiographie à la fluorescéine, ils apparaissent hypofluorescents aux temps précoces. Le vert 

d’indocyanine montre aussi une hypofluorescence aux temps précoces. 

 

Figure 52: Sarcoïdose : angiographie à la fluo et ICG. [109]  

L’angiographie à droite montre la diffusion de la fluorescine au niveau de la papille. L’ICG à gaauche 

permet de visualiser  des granulomes choroïdiens.  
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Figure 53: Ischémie périphérique en angiographie à la fluorescéine. [115]. 

 

 On  reposant sur un faisceau d’arguments cliniques et paracliniques le diagnostic de 

présomption est posé ,par contre le diagnostic de certitude repose sur la biopsie montrant une 

inflammation granulomateuse sans nécrose caséeuse qui est une caractéristique histologique 

de de la sarcoidose  [116]. 

 Au cours de la sarcoïdose, la stratégie diagnostique repose sur un ensemble d’examens 

complémentaires : 

 Examens de première intention : Radiographie du thorax, enzyme de conversion 

de l’angiotensine, IDR- ,  dosage de lysozyme dans le sang. 

 Examens de deuxième intention : TDM thoracique ,étude histologique des 

biopsie de la peau, conjonctive, glandes salivaires en fonction de la lésion , 

scintigraphie au gallium, épreuves fonctionnelles respiratoires, ,  

 Examens de troisième intention : Lavage broncho-alvéolaire et biopsies 

transbronchiques [58]. 
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1.4 Sclérose en plaques : 

 C’est une maladie chronique neurologique inflammatoire démyélinisante du système 

nerveux central, fréquente  chez l’adulte jeune avec prédominance féminine. La prévalence 

des uvéites au cours de la sclérose en plaques (SEP) est très variable suivant les études, 

estimée de 0,4 à 26 %.[117] 

 Elle est rare chez l’enfant et exceptionnelle avant dix ans, avec une prédominance 

féminine plus marquée que chez l’adulte se traduisant par un sex-ratio (filles/garçons) entre 

2,5 et 3. La maladie se révèle plus souvent chez l’enfant sous forme de dysfonctionnement du 

tronc cérébral ou d’atteinte pseudo méningée.[118] 

 La clinique de la SEP est caractérisée par la variété des signes et symptômes 

rencontrés, liée à la dissémination des lésions dans l’espace, et l’évolution 

 Selon les critères révisés de McDonald, le diagnostic de la sclérose en plaques se fait   

incluant des éléments cliniques et paracliniques (IRM) : [119] 

 

 

Tableau 13 : Critères de McDonald 2017 pour la forme rémittente-récurrente de SEP.[119] 

 

DIS : dissémination spatiale (DIS) , dissémination temporelle (DIT) des lésions 

inflammatoires 

Parfois inaugurale, l'atteinte ophtalmique est fréquente . la neuropathie optique 

unilatérale est la manifestation la plus fréquente de la sclérose en plaques ,elle est modérée 
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avec récuperation partielle ou complète. L’ uvéite intermédiaire est possible avec la présence  

de périphlébites rétiniennes et parfois même de déficits des nerfs oculomoteurs mais c’est 

rare. 

 Seul 1 % des cas des patients présentant une  sclérose en plaques ont une uvéite . La 

majorité des cas est représentée par des panuvéites ou des uvéites intermédiaires évoluant de 

façon chronique avec possibilité de récidives .[120] 

1.5 Syndrome de néphrite tubulo-interstitielle et uvéite (TINU syndrome) : 

 Dobrin et al était  le 1
er

 à décrire les syndrome de TINU en 1975. [121]. Comporte une 

atteinte renale surtout interstitielle d’ installation brutale , avec une atteinte oculaire faite 

d’uvéite de localisation antérieure le plus souvent ,sans aucune manifestation susceptible de 

faire évoquer le diagnostic d’autres maladies systémiques connues pouvant associer une 

uvéite à une inflammation rénale, seuls 200 cas sont mentionnés dans les études. 

Interaissant les patients quel que soit leur âge, elle se voit chez les adolescents, âgés de 

11 à 17 ans avec une prédominance féminine. 

L’atteinte rénale est indépendante de l’atteinte oculaire, l’ uvéite apparait 3 mois après 

le début de néphropathie .  

 Dans 77% des cas,  L’uvéite touche les 2 yeux dans ce syndrome ,et antérieure dans 

80% des cas; faite d’un tyndall cellulaire avec des précipités rétrodescemétiques non 

granulomateux. 

 L'atteinte postérieure est rare faite d’ hyalite cellulaire et la rétine est touchée par des 

hémorragies et des exudats et même des atteintes vasculaires peuvent être présentes . [122]. 

 Les synéchies entre l’iris et le cristallin représentent la première complication [123]. 

 Il comporte une triade caractéristique :  

1. Insuffisance rénale aiguë : présenté cliniquement par une augmentation d’ envie de 

boire et d’uriner , biologiquement au niveau du sang : une augmentation de taux de 

créatinine , au niveau des urines : une augmentation moyenne de taux de protéines et 
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de glucose, au début on peut avoir une sensation de fatigue de fièvre, de douleurs 

abdominales . 

la ponction biopsie rénale permet la confirmation du diagnostic en mettant en évidence des 

lésions tubulo-interstitielles.  

 2. Uvéite : la forme clinique la plus fréquente est  antérieure mais parfois peut toucher 

le segment posterieure manifesté par une  hyalite, et une papillite.  

 3. Syndrome inflammatoire en biologie : est  important. 

 Ce syndrome est bénin, l’atteinte rénale régresse en quelques mois  et l’atteinte oculaire 

régresse sous traitement médicale ,mais le risque de récidive et élevé..[100] 

1.6 Le syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada : 

 C’est une pathologie granulomateuse, pouvant toucher différents organes : l’œil, la 

sphère ORL (surdité de perception), le système nerveux central (méningite lymphocytaire) et 

les téguments (poliose, vitiligo) [124]. 

 L'incidence annuelle est estimée à 1/400 000. La maladie affecte surtout les femmes 

jeunes et les personnes à la peau foncée . Les enfants peuvent être affectés, mais l'âge moyen 

au début de la maladie est plutôt de 30 ans (de 10 à 52 ans). 

Ce syndrome évolue classiquement en 3 phases : 

- Une phase initiale  : faite  par des signes neurologique céphalées, vertiges, 

nausée et parfois même une  fièvre, … 

- Une phase uvéitique aigue : la forme clinique est initialement postérieure puis 

évoluant en antérieure pour former une panuvéite. Dans 70 % des cas, l’uvéite 

est bilatérale d’emblée marquée par l’installation. Au début, elle peut être  

unilatérale puis se bilatéralise en quelques semaines, de façon asymétrique. 

- Une phase de convalescence ou chronique : ou la choroide et les téguments se 

dépigmentent : atrophie choroïdienne , vitiligo et poliose. [125] 

 Au cours de la maladie de VKH , l’uvéite est  antérieure et granulomateuse, avec des 

précipités rétrodescemétiques en « graisse de mouton »; et synéchiante , avec possibilité de 
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présence des nodules de Koeppe ou de Busacca. L’uvéite antérieure peut évoluer 

indépendament des manifestations du segment postérieur avec possibilité des récidives 

inflammatoires.[126]  

 L’uvéite postérieure associe un décollement séreux rétinien bilatéral au pôle postérieur 

typique de VKH , une papillite, et une choroïdite granulomateuse . Des nodules de Dalen-

Fuchs sont souvent décrits en périphérie rétinienne, ainsi qu’une hyalite plus ou moins 

marquée. Dans la phase de convalescence, on assiste à une dépigmentation de l'épithélium 

pigmentaire et de la choroïde donnant l'aspect classique du « sunset glow fundus » (coucher 

de soleil) [127]. 

 Le diagnostic de VKH repose sur les critères de l’American Uveitis Society (1978), ces 

deniers ont été révisés en 2001. (Voir tableau 14) [128] [129]. 

 Les complications du segment antérieur sont surtout la cataracte et le glaucome. Les 

complications du segment postérieur sont les remaniements pigmentaires maculaires, et 

l'atrophie optique et les néovaisseaux sousrétiniens, choroïdiens ou prépapillaires. [127]. 

 Selon une étude menée par Guenoun J et coll, le syndrome de VKH de l’enfant se 

différencie de l’adulte par la sévérité de l’uvéite, son début atypique, la fréquence des 

récidives, la cortico-résistance et la forte incidence des complications telles que cataracte, 

glaucome, atrophie de l’épithélium pigmentaire. Ces dernières en conditionnent le pronostic le 

rendant très mauvais avec des acuités visuelles finales basses [130]. 

 Les facteurs conditionnant l’évolution et le pronostic du syndrome de VKH sont : la 

sévérité de la forme pédiatrique, le délai du diagnostic et de la prise en charge, les cas 

diagnostiqués et traités précocement étant de meilleur prognostic, les récidives et/ou la 

résistance aux corticoides ,la survenue de complications.[131] 
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Tableau 14 : Critères révisés de syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada[32] 

 

 Le syndrome de VKH est complet si les critères 1 à 5 sont présents, incomplète si les 

critères 1 à 3 sont associés au critère 4 ou 5, enfin probable si seuls les trois premiers critères 

sont présents signifiant qu’il s’agit d’une forme ophtalmologique isolée. Ainsi, les cas 1 et 2 

sont considérés selon ces critères comme des syndromes de VKH incomplets car sans atteinte 

cutanée et le cas 3 comme un syndrome de VKH complet. 
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Figure 54: Maladie de Vogt Koyanagui Harada avec uvéite et poliose des cils. [132] 

  

Figure 55: Aspect en OCT du décollement séreux rétiniens au cours du VKH 
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Figure 56: Angiographie de la maladie de Harada [125] 
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2. Les uvéites infectieuses : 

2.1. Les uvéites bactériennes :  

2.1.1. La tuberculose : 

 L’épidémiologie de la tuberculose a considérablement augmentée depuis une quinzaine 

d’année, en rapport avec les mauvaises conditions socio-économiques, l’épidémie du SIDA et 

l’émergence des souches multi résistantes. Dans notre pays la tuberculose sévit sous forme 

d’endémie. 

 L’atteinte intraoculaire est relativement rare et souvent méconnue (1% à 2% des 

tuberculoses) [58] [133]. 

 La trame uvéale et /ou d’autres tissus (annexes, cornée, rétine, papille) peuvent être le 

siège de lésions tuberculeuses rentrant dans le cadre de la tuberculose extra pulmonaire. 

 Les atteintes oculaires par le bacille de koch (BK) s’explique soit par: la diffusion 

hématogène à partir d’un site endogène (poumon par exemple) ; le phénomène 

immunologique à travers une hypersensibilité secondaire aux antigènes bacillaires. Le 

diagnostic de la tuberculose oculaire est difficile car la mise en évidence du bacille 

tuberculeux dans les secrétions oculaires est incertaine ainsi le plateau technique insuffisant 

dans les pays en voies de développement ; contrairement à l’atteinte pulmonaire commune 

dont le diagnostic est facile.[134] 

 La majorité des patients atteints de tuberculose oculaire n’ont pas d’antécédents 

pneumologiques ou systémiques de la tuberculose et plus de la moitié ont une radiographie 

thoracique normale. 

 La tuberculose oculaire primaire survient lorsque l’œil est la porte d’entrée du bacille 

alors que la secondaire est la conséquence d’une contamination à partir d’un autre organe ou 

du sang. 

 11,6 ans est  l’âge moyen des patients selon l’étude Tunisienne avec des extrêmes de 5 

et 14ans. Le motif de consultation était une baisse de l’acuité visuelle dans 82,4%, une 

rougeur oculaire dans 77,6% et des myodésopsies dans 20,5% [135]. 
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 Ces manifestations sont polymorphes. Le tableau clinique est d’une uvéite antérieure 

granulomateuse synéchiante, d’une uvéite intermédiaire, d’une uvéite postérieure qui peut 

mimer une choriorétinopathie de type birdshot ou une choroïdite serpigineuse, ou d’une 

panuvéite. 

 L'atteinte peut être uni- ou bilatérale[136].  

 Le tableau clinique peut être celui d’un tuberculome de la conjonctive, des paupières, 

d’un chancre tuberculeux, des gommes des paupières, d’une sclérite ou d’une épisclérite. 

 Le tractus uvéal est le plus touché, et la fréquence de l’uvéite tuberculeuse s’explique par sa 

richesse en lymphocytes à mémoire faisant intervenir les mécanismes d’hypersensibilité. 

 Le tableau typique d’ uveite anterieure tuberculeuse est  antérieure est granulomateuse, 

avec des volontiers synéchies et des  PRCs  en graisse de mouton, et des nodules iriens que ca soit  

de Busacca ou de Koeppe. Parfois l’ uveite peut être non granulomateuse surtout au début . [137]. 

Pour les formes intermédiaires tuberculeuses se présente sous forme  d’une hyalite ,avec  

une vascularite rétinienne compliquée  d'occlusions veineuses  et même possibilité  d’ œdème 

maculaire comme complications . [138] 

 La plus fréquente est l’atteinte postérieure ,beaucoup de formes peuvent être présents 

soit isolées ou associées :  

- La choroïdite disséminée se manifeste par des granulations miliaires de la choroïde 

appelées tubercules de Bouchut ce sont les manifestations intraoculaires les plus 

fréquentes et les seules qui sont pathognomonique d’une tuberculose systémique.Elles 

sont des petites tâches rosées ou jaunâtres à bords flous. Quand ils sont plus grands, 

avec un centre blanc crémeux et une périphérie jaunâtre appelé  l’aspect en «cocarde» 

siège sur toute la choroïde surtout autour de la papille. 

- Le tuberculome choroïdien accompagné  d’une hyalite ou d’une hémorragie de vitré 

,il prend  l’aspect d’une masse volumineuse soulevant la rétine ,avec une participation 

anterieure provoquant une uvéite antérieure hypertensive. 

- La vascularite rétinienne se résume dans une périphlébite sévère avec tendance 

occlusive, pouvant se compliquer de néovaisseaux rétiniens périphériques. 



106 

- La choroidite serpigineuse Like . 

- L’hémorragie du vitré peut être la conséquence des néovaisseaux compliquant 

les périphlébites ou entrant dans le cadre de maladie de Eales qui est une 

pathologie qui se voit fréquemment  chez le sujet jeune qui presente commen 

facteur d’ orientation  antécédents de tuberculose et la presence  des HIV à 

répétition[64] . 

 Le tableau peut être également celui d’une panuvéite. 

 Le tonus oculaire est normal ou augmenté. 

 Devant toute uvéite granulomateuse ou non ,qui s’ installe de façon brutale ou qui 

persiste longtemps surtout qui sont dépendants ou résistants a la corticoïdes  ; le diagnostic de 

tuberculose doit être évoqué 

 Le diagnostic de présomption de la tuberculose oculaire se base sur des éléments qui 

sont les critères anamnestiques, les lésions extra oculaires, la positivité de l'IDR, la positivité 

de la polymérase chain réaction (PCR), qui malheureusement présente des faux négatifs en 

l'absence de lésion accessible à un examen anatomopathologique [139]. Selon Gispert l'étude 

de l'humeur aqueuse par (PCR) peut aider au diagnostic de certitude [140]. 

 La recherche de BK dans les crachats pendant 3 jours ainsi que la culture qui est plus 

sensible que l’examen direct ont un grand intérêt dans le diagnostic positif. 

 La radiologie thoracique est un examen complémentaire demandé devant toute uvéite. 

La présence d’une image cavitaire ou d’infiltrats est en faveur du diagnostic. La TDM 

thoracique et osseuse associées à l’IRM cérébrale sont demandées en seconde intention [58]. 

 Actuellement, il s’agit le plus souvent de diagnostic de présomption. Certains auteurs 

suggèrent de donner un traitement d’épreuve par isoniazide devant toute suspicion de 

tuberculose oculaire, même en l’absence d’intra dermo réaction phlycténulaire[141]. 

Nussenblat et Coll . préconisent une trithérapie dont l’efficacité est évaluée après 3 à 6 mois 

de traitement.[142] La mise en évidence du bacille de Koch, ou la forte positivité de l’IDR à 

la tuberculine et la réponse au traitement antituberculeux constituent des arguments 

permettant de retenir définitivement son diagnostic. 
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Figure 57: Rétinophotographie montrant des granulomes tuberculeux.[143] 

 

Figure 58: Angiographie montrant le tubercule choroïdien en aspect de «cocarde». [64]  
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2.1.2. La syphilis : 

 Il s’agit d’une infection causée par le spirochète Treponema Pallidum, qui peut être 

congénitale ou acquise, 

 La syphilis congénitale est définie par la présence d’un enfant né d’une mère non ou 

mal traitée ou d’un enfant présentant des signes cliniques ou biologique de syphilis 

congénitale. Le risque de transmission est de 100 % au stade primaire, 70 % au stade 

secondaire et 40 % à la phase latente précoce. Il augmente avec la progression de la grossesse. 

 La syphilis congénitale précoce (âge <2 ans) est soit asymptomatique soit se traduit par 

une infection fulminante disséminée, (lésions mucocutanées, ostéochondrite, anémie, hépato-

splénomégalie, neurosyphilis). La syphilis congénitale tardive (âge >2 ans) se manifeste par 

une kératite interstitielle, des adénopathies, une hépato-splénomégalie, des lésions osseuses, 

une anémie, des malformations dentaires (dents de Hutchinson), une neurosyphilis.[144] 

 La syphilis secondaire chez l’enfant peut être la suite d’une syphilis congénitale ou 

d’une syphilis primaire acquise. Cette dernière doit obligatoirement faire l’objet d’un 

signalement à la justice. Des cas de syphilis secondaire d’origine congénitale sont décrits 

jusqu’à l’âge de 3 ans. [145] 

 Dans la série de Baril et Collsa la fréquence des uvéites syphilitique a été estimée à 

4%.[146] Elle a été constatée lors de la syphilis secondaire tertiaire et congénitale[147]. Elle 

peut se traduire cliniquement par n’importe quel type d’atteinte uvéitique. 

 Dans 71 % des cas la forme cliniques antérieure, bilatérale, granulomateuse ou non, 

synéchiante, dans 27 à 50 % de cas elle est panuvéite, rarement postérieures dans 8 % des cas  

et aussi sous forme de kérato-uvéite dans 8 % des cas . 

 L’uvéite antérieure : Unilatérale dans 56% des cas, elle peut être granulomatose ou non, 

synéchiante ou non, souvent associée à une cyclite ou à une irido-cyclite. 

Des cas des nodules iriens et d’une atrophie irienne séquellaire ou de dilatation des 

vaisseaux iriens superficiels ou roséole, ont été rapportés. 

Parfois, une atteinte cornéenne peut être associée à l’uvéite antérieure, elle se résume 

dans une kératite interstitielle due soit à un contact avec la bactérie soit à une réaction 

d’hypersensibilité [148] [149]. 
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 L’uvéite postérieure : elle peut se traduire par une choriorétinite, des vascularites, des 

occlusions veineuses ou artérielles, des décollements de rétine exsudatifs, un oedème 

maculaire cystoïde, des neuropathies optiques et des pseudorétinites pigmentaires.[58] 

 Pour la syphilis congénitale le dépistage effectué pendant le premier trimestre puis 

entre la 28
e
 et 32

e
 semaine de la grossesse permet de prévenir la transmission. 

 Tout cas suspect doit être expertisé par le CNR IST Bactérienne expertise Syphilis pour 

confirmation détection par PCR de l’ADN de T. pallidum sur les prélèvements de naissance ( 

liquide amniotique ,placenta, cordon, écoulements nasaux et buccaux ,liquide gastrique, 

lésions cutanées, LCR). Les tests sérologiques sur l’échantillon de sang de l’enfant avec la 

recherche des IgM spécifiques couplés au sérum maternel prélevés à la naissance.[144] 

 Devant une suspicion de la syphilis secondaire chez l’enfant , avec une mère TPHA négatif 

pour éliminer une syphilis congénitale, il faut demander les sérologie TPHA-VDRL et FTA 

absorbé. L’association de ces sérologies est nécessaire pour écarter les faux positifs (Ac résiduels) 

ou les faux négatifs [146]. Des nouvelles techniques de biologie moléculaire ont permis une 

meilleure détection de la maladie en recherchant et amplifiant l’ADN bactérien (PCR) ou l’ARN 

bactérien (RT-PCR) dans l’humeur aqueuse, le sang et le céphalo-rachidien. [150] 

 Par ailleurs, la découverte de la syphilis impose la réalisation de la sérologie VIH. 

 

Figure 59: Rétinophotographie montrant une rétine d'aspect “poivre et sel” avec œdème maculaire 

cystoïde au cours de la syphilis [32] 
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2.1.3. La maladie de Lyme : 

 La maladie de Lyme est une zoonose due à un spirochète de la famille des Borrelia 

(Borrelia burgdorferi), la transmission est possible par un vecteur : la tique hygrophile du 

genre Ixodes (Ricinus et Scapularis) qui parasite de nombreux vertébrés sauvages, et 

également des animaux domestiques [151]. 

 Cliniquement il y a trois phases :[100] 

 1. Phase initiale : l'érythème chronique migrant représente le premier signe dont il faut 

chercher à l’interrogatoire ,qui apparait 3 à 30 jours après l'inoculation, dont le siège est 

surtout  au niveau des membres inférieurs dans 50% des cas parfois chez l'enfant il peut se 

situer au niveau du visage. À ce stade, sur le plan ophtalmologique  se trouve  une 

conjonctivite folliculaire. 

 2. Phase secondaire : se succèdent les manifestations neurologiques faites de méningite 

aseptique et les névrites crâniennes, articulaires faite d’arthralgies des grosses articulations 

surtout les genoux, cardiaques faites de myocardite, péricardite, troubles du rythme et de la 

conduction, et cutanées. Ces manifestations surviennent  quelques mois après la phase 

primaire. 

 A ce stade, sur le plan ophtalmologique on constate la survenue des complications: 

kératite, atteinte de la papille : neuropathie ou un œdème  OP, atteinte de la choroïde par une 

choroïdite compliquée ou non de décollement rétinien exsudatif, atteinte rétinienne par une  

neurorétinite et finalement une atteinte vasculaire par une vascularite rétinienne. 

 3. Phase tertiaire : On y retrouve des atteintes articulaires, cutanées faite d’ acrodermite 

chronique atrophiante et neurologiques représenté par une atteinte de l’encephale qui se 

traduit par des signes  psychiatriques et neurologiques divers. Les manifestations oculaires de 

ce stade se caractérisent par une épisclérite, une kératite stromale, et une myosite orbitaire. 

elle surviennent après des années. 

 La maladie de Lyme demeure une cause rare d’uvéite, estimée à moins de 1% des 

uvéites.  
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 La forme antérieure granulomateuse ou non a été rapportée dans la maladie de Lyme et 

peut être associée à une papillite [152] [153] 

 La forme intermédiaire est souvent décrite comme la forme la plus courante d'uvéite 

dans les études[154] [155]. Elle peut être associée à une iridocyclite (parsplanite).  

 La forme postérieure incluaient principalement une atteinte chorio-rétinienne. On peut 

retrouver des neurorétinites avec œdème maculaire, papillite, vascularite et nodules 

cotonneux, et/ou des choroïdites avec foyers inflammatoires chorio-rétiniens et décollements 

de rétine exsudatifs. [156] [157] [158]. 

 Des panuvéites ont également été décrites[159]. 

 Le diagnostic est basé sur l’interrogatoire (notion de morsure de tique, d’érythème 

migrans), les données ophtalmologiques ou non ophtalmologiques (neurologiques, 

rhumatologique, cardiaques, …) et la positivité de la sérologie de Lyme[142] [160] 

 En cas de doute diagnostique, la recherche d’une partie du génome de B. Burgdorferi par 

PCR peut être réalisée sur le sérum, le vitré ou le LCR[161] [162]. Dans seulement trois cas 

publiés, Borrelia burgdorferi a été isolée du corps vitré par cultureou PCR.[163] [164] [165] 

2.1.4. La maladie des griffes des chat : 

 Connue également sous le nom de neurorétinite de Leber ,due à Bartonella henselae, 

qui touche principalement les enfants en dessous de 15 ans. 

 Cette affection se manifeste le plus souvent sous forme d’une lésion cutanée associée à 

une adénopathie dans la zone de drainage lymphatique et un état de malaise général. Parfois, 

le patient peut présenter des complications de type neurologique, gastro-entérologique, 

dermatologique et ophtalmologique.[166] 

 Dans 90 à 99% des cas ,un contact avec des chats est rapporté. L’ infection se fait par 

une griffure, une morsure ou par le léchage d’une plaie ,ou par leurs puces. La maladie touche 

généralement les enfants, plus exposés aux griffures de chat.[167] 

 Pour l’atteinte ophtalmologique ,plusieurs tableaux peuvent se rencontrer : uvéite 

antérieure de type non granulomateuse,occlusions artériolaires ou veineuses des branches 
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rétiniennes, névrite optique, papillite, vitrite, décollements séreux rétiniens, lésions 

angiomateuses rétiniennes, hémorragies intrarétiniennes et vitréennes, infiltrat rétinien 

maculaire, vasculite rétinienne focale, infiltrat choroïdien focal [166]. Mais le tableau le plus 

souvent retrouvé est de loin la neurorétinite. La neurorétinite associe une baisse d’acuité 

visuelle le plus souvent unilatérale à un œdème papillaire et une étoile maculaire au fond 

d’œil (figure 62). Elle est précédée dans un cas sur deux par un épisode pseudogrippal 

.L’œdème papillaire associé à la rétinite disparaît en quelques semaines, mais les exsudats se 

résorbent en quelques mois avec un bon pronostic visuel final [168]. 

 Le diagnostic repose sur l’interrogatoire et sur l’aspect du fond d’œil. Des arguments 

complémentaires sont fournis par les données sérologiques [169]. 

 

Figure 60: Rétinophotographie mantrant une neurorétinite associé àun œdème papillaire avec des 

exsudats en étoile autour de la macula[170] 

 

2.1.5. La maladie de Whipple : 

 C’est une pathologie complexe systémique qui touche le tube tractus digestif, les 

articulations, le système nerveux et l’œil et due auTropheryma whippel[58] . 
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 La maladie de Whipple est une maladie méconnue par la plupart des professionnels de 

la santé. Elle touche généralement les hommes des extrêmes entre 15 et 75 ans. La prevalence 

du portage asymptomatique est estimée à 75% en Afrique chez les enfants moins de 5 ans. Sa 

transmission est probablement oro-orale ou bien oro-fécale. [171] [172] 

 Les manifestations oculaires surviennent dans 4 à 27 % des cas.[171] Elles surviennent 

habituellement chez des patients symptomatiques sur le plan articulaire, neurologique et ou 

digestif. 

 Rarement une  cause d’uvéite, la maladie de Whipple doit être suspectée en cas 

d’inflammation chronique qui résiste à la corticothérapie et surtout si présence des signes 

généraux. la maladie de Whipple touche plusieurs organes et entraine une AEG faite d’ 

asthénie anorexie et AMG avec des atteintes cardiaques , neurologiques et digestifs. 

 Les manifestations oculaires intéressant tout les tissus oculaire avec possible uveite, 

papillite et même une sclérite , parfois la présence de nystagmus à coté d’autres atteintes 

neuro ophtalmologiques.[173] 

 L’uvéite de la maladie de whipple est classiquement non granulomateuse et 

l’inflammation est majoritairement postérieure avec hyalite , atteinte de la rétine ; par des 

infiltrats rétiniens, hémorragies , des exsudats et une rétinite, atteinte des vaisseaux : par  une 

vascularite ,et  une occlusion des capillaires rétiniens ,parfois possibilité des HIV  .[174] 

 Le diagnostic est confirmé par l’histologie à la recherche des corps PAS positifs intra 

macrophagiques. Récemment le génome de la bactérie a été mis en évidence par le PCR [175] 

[176]. Ces techniques peuvent être appliquées sur des prélèvement d’endoscopies digestives, 

ainsi sur des prélèvements de vitrectomie à visée diagnostique. 

 En 2000, l’équipe de Didier Raoult à Marseille a pu isoler l’agent bactérien en culture, 

ceci permettrait de mettre au point un sérodiagnostic afin de caractériser les différents variants 

de Trepheryma, de faciliter la conduite du bilan étiologique et d’adapter le traitement à 

chaque situation [58]. 
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Figure 61: Aspect du vitré antérieur chez un patient atteint d’uvéite associée à la maladie de Whipple. 

[173] 

 

Figure 62: Angiographie à la fluorescéine montrant une papillite associée à un œdème maculaire de 

l’œil droit.[170] 
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2.1.6. La leptospirose : 

 C’est une pathologie infectieuse due à leptospira interrogans. Les rongeurs constituent 

le réservoir principal du germe, l’infection se transmet indirectement après contact avec des 

eaux stagnantes ou souillées par les urines de rats infectés.[58] 

 C’est une maladie ubiquitaire mais son incidence est augmente dans les pays tropicaux 

ou subtropicaux. 

 La maladie évolue en deux phases : phase septicémique puis phase immunologique. 

Pour la première phase, elle comporte une tachycardie, une hypotension artérielle, une 

splénomégalie et un syndrome cutanéomuqueux avec conjonctivite volontiers hémorragique 

[177]. Pour la phase immunologique, elle succède cette première vague et se manifeste par un 

ictère, une protéinurie parfois compliquée d’insuffisance rénale, une atteinte neuro-méningée, 

cardiaque et digestive. 

 Les manifestations oculaires commencent dès la première phase de la maladie par une 

hyperhémie conjonctivale intense. Une iridocyclite, une papillite, une panuvéite peuvent 

survenir lors de la phase immune [178] [142]. L’atteinte oculaire est souvent bilatérale[179] 

 Les uvéites sont rapportées dans 2 à 10 % des cas de leptospirose.[180] Elle est 

classiquement aiguë et non granulomateuse souvent à hypopion, parfois, l'uvéite peut être 

chronique ou récurrente. On peut avoir même une atteinte du segment postérieur qui 

comprend une hyalite, atteintes vasculaires : vascularites, périphlébites, atteinte choroïdienne : 

choroïdite , parfois même une papillite. 

 Des tableaux de panuvéite sont très fréquents[181] [182] . 

 le diagnostic repose sur l’existence des facteurs de risque (agriculteur, baignade en eau 

douce), les signes généraux et antécédents de la maladie, la présence d’anticorps anti 

leptospires dans le sang, et l’absence d’arguments en faveur d’autres étiologies. Une réaction 

d’agglutination de dépistage à l’aide d’un antigène commun aux principaux leptospires est 

suivie d’une réaction spécifique des différents sérotypes :réaction de Martin et petit [58].  
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2.1.7. La brucellose : 

 ou fièvre de Malte, C’est une zoonose due à des bactéries gram négatif ; Brucella 

melitensis ou Brucella abortusun: bacille gram négatif intracellulaire, elle est transmise de 

l'animal à l'homme par l'ingestion de lait non pasteurisé, de produits laitiers ou de la viande 

cru. C’est est une zoonose endémique du pourtour méditerranéen, rare chez l’enfant. Grâce à 

la pasteurisation du lait et les produits laitiers on note une  nette régression.  

 Les manifestations  oculaires sont rares ; représentées essentiellement par l’uvéite, qui 

se développe généralement après la phase aigue et elle est considérée comme une réponse 

immunitaire. 

 L’uvéite peut être antérieure, granulomateuse ou non, parfois avec synéchies ; ou 

postérieure est représentée par une choroïdite multifocale, nodulaire ou géographique, un 

œdème maculaire, une vascularite rétinienne, ou une papillite [183] [184]. 

 La brucellose doit être évoquée devant la notion de contage, de professions exposées, et 

de signes cliniques locaux et généraux. Le diagnostic de certitude est fondé sur l’isolement en 

culture des Brucella à partir du sang ou des prélèvements locaux (humeur aqueuse, vitré). La 

sérologie est utile lorsque la culture est negative ou non réalisée, la méthode  de Wright, le 

dosage par immunofluorescence indirecte ou par ELISA des anticorps. 

 Le diagnostic direct de brucellose par amplification génique est réalisé dans certains 

laboratoires de référence grâce à la PCR qui est une technique sensible et spécifique, 

particulièrement utile dans le cas où l’isolement des Brucella est impossible [185]. 

2.1.8. La reckettsiose : 

 Les rickettsioses sont des zoonoses transmises à l'homme par des arthropodes.  

 La présentation clinique associe un état fébrile, des céphalées et une éruption cutanée 

[186] 

 Les manifestations ophtalmiques  au cours de la  rickettsioses est frequente mais dans 

la plupart des cas elle est sans symptomes . La formes clinique peut être antérieure sous forme 

de  kératite, uvéite et postérieure sous forme d’ hyalite, avec atteinte retinienne par des  foyers 
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de rétinite ,atteinte vasculaire faites de  vascularite compliquée d’occlusion veineuse, avec 

parfois un OP. 

La clinique et les caractéristiques  épidémiologiques  permettent de poser le diagnostic 

de la rickettsiose , cliniquement c’est surtout les céphalées ,l’AEG , la fièvre élevée, et des 

lésions dermatologiques , mais la confirmation du diagnostic se fait par la sérologie mais 

permet qu'un diagnostic rétrospectif. L'amplification des acides nucléiques (PCR) et 

l'immunohistochimie permettent un diagnostic en phase aiguë. [186] 

 

Figure 63: Aspect de rétinite à Rickettsia conorii ; multiples taches blanches[187] 

2.1.9. La lépre : 

 La lèpre est une maladie infectieuse chronique due au bacille Mycobacterium leprae.  

 La transmission de la lèpre est interhumaine. L'homme malade constitue l'unique 

réservoir. Parmi les nouveaux cas détectés en 2019 au monde , 14 981 étaient des enfants âgés 

de plus de 15 ans environ 7,4 % des cas.[188]  

 L’atteinte oculaire est fréquente au cours de la lèpre, elle est estimée à 70 % des cas, et 

elle peut survenir à n’importe quel stade de la maladie, une cécité survient dans 5 à 10 % à 

cause des opacités cornéennes ou des ulcères de la kératite d’exposition qui peuvent être 

aggravées par le trachome, la cataracte ou l’uvéite chronique [189] 

Selon le groupe de patients étudiés et l’exhaustivité de l’examen, l’incidence des uvéites 

varie de 5 % à 63 %.[32]  
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 L’uvéite antérieure de la lèpre est très fréquente, elle est d’allure chronique, 

granulomateuse avec hypotonie. Alors que l’uvéite postérieure est rare et faite des choroïdites, 

avec micro-foyers blancs périphériques. 

 D’autres manifestations ophtalmiques peuvent être présentes , la kératite ponctuée 

superficielle, la kératite interstitielle, la kératite sclérosante ,le pannus cornéen, et le léprome 

cornéen; avec des micronodules iriens et des lépromes iriens de teinte gris jaunâtre . 

 Le diagnostic est essentiellement clinique ,la confirmation est soit histologique par 

biopsies de lésions, biopsie de la sclére ou de l’ iris, ou bactériologique par la mise en 

évidence du bacille dans  les échantillons de sécrétions, ou de l’humeur aqueuse.[190] 

2.2. Les uvéites virales : 

2.2.1. Les uvéites liées au virus de l’herpès : 

a. Herpès simplex virus : 

l’infection à herpès simplex virus 1 et 2 est très fréquente  Sa séroprévalence est de 60 à 

90 % dans la population générale [189]. 

 Cliniquement elle passe par :[100] 

 -La primo-infection : Selon l'âge de l'enfant on trouve beaucoup de tableaux cliniques  . 

 Le nouveau-né a une primo-infection qui est très grave. La contamination se fait par 

contact direct pour l’HSV1, contre l’HSV2 , la contamination se fait lorsque le nourisson 

passe par la filière génitale maternelle au cours de l’accouchement . L’étape suivante est la 

dispersion du virus dans  le cours a travers le sang.  Dans ces deux cas, les lesions oculaires 

sont profondes  touchant  la choroïde et la rétine  .  

Le nourrisson a une  primo-infection très fréquente. L’éruption vésiculaire permet de 

poser le diagnostic , avec une dermatose de Kaposi comme complication dans certains cas . 

 La primo-infection du jeune enfant débute par une atteinte des annexes et de la 

conjonctive faite de blépharite  antérieure et postérieure avec au niveau du bord libre des 

vésicules typiques de l’herpes et à une conjonctivite ,toutes ses lésions touchent  un seul œil. 

En deuxième position , l’apparition des lésions cornéennes après une période de quelques 
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jours de la forme initiale , faite  d’une kératite ponctuée superficielle ou d’un ulcère 

dendritique ou en carte de géographie. L’une uvéite est exceptionnelle à cette phase, avec  

parfois la présence un tyndall de chambre antérieur et quelques précipités rétroendothéliaux.  

 -Les récurrences herpétiques: se sont des épisodes de réactivation herpétique . A ce 

stade l'uvéite est fréquente et la plus souvent antérieure. On note que le patient se plaint de 

façon importante d’un œil rouge , douloureux , larmoiement et  photophobie.  

L’uvéite herpétique antérieure est classiquement unilatérale, de type granulomateux ou 

non granulomateux, hypertensive et discrètement synéchiante. Les synéchies postérieures sont 

présentes dans 30 à 60 % des cas [191]. Au cours des formes sévères,on note la presence 

d’hypopion avec parfois une membrane cyclitique  , rarement une hyphéma dans certains cas 

[192] . Un signe très évocateur est l’atrophie sectorielle visible en retro illumination  (Figure 

66). L’aspect granulomateux des PRC est évocateur mais n’est pas spécifique .(Figure 67). 

Chez l'enfant, l’observation des syndrômes de nécrose rétiniennes est rarement  décrits où 

observés .Les complications se voient en cas d’abscence de traitement par l'apparition d'un OP 

ou parfois  des DDR tractionnels. 

 L’évolution des uvéites antérieures à HSV se caractérise par le risque de récidives, dans 

39 à 73% des cas justifiant souvent un traitement préventif. 

 Dans le quart des cas,  la nécrose rétinienne est secondaire à L’HSV, dans les trois 

quart des cas restants , elle est du au virus de la varicelle zona dont  la présentation clinique 

est identique pour les deux virus .[192] 

 Le diagnostic de I'uvéite herpétique est clinique . L’examens biologiques sont utilisés 

dans les formes atypiques ou graves par l’analyse des échantillons  de l’HA lors d’une PCA 

ou du vitré lors de vitrectomie. Le diagnostic biologique repose alors sur 2 principes majeurs : 

- Méthode indirecte : par le calcul du coefficient de Witmer après la  mise en évidence 

d'une sécrétion locale d'anticorps , lorsque le rapport est supérieur à 4 : cela  permet d'affirmer 

le diagnostic. 

- Méthode directe : par la méthode d’amplification génique (PCR), elle est plus 

spécifique mais moins sensible et permet d’individualiser le virus lui-même . 
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       Ac spécifiques de l'humeur aqueuse ou du vitré 

 Coeficient de Wittmer : [100] 

 Ac spécifiques du sérum  

 

 

Figure 64: Atrophie irienne sectorielle[192] 

 

Figure 65: PRC herpétiques brunâtres inférieurs.[191] 

 

Figure 66: Synéchie postérieure associée à un caillot hématique.[191]  
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b. Le virus de la varicelle Zona : 

 La zona ophtalmique entraine des uvéites de façon très fréquente à la différence avec la 

varille qui est une cause tres rare des uvéites.[192] 

 Varicelle[100] 

Rares sont ses atteintes oculaires. L'exanthème est typique de varicelle et dont les 

atteintes ophtalmiques surviennent soit de façon concordante avec l'exanthème ou après une 

période de quelques semaines ou mois. On note la présence  : 

- Au niveau des paupieres : des lesions cutanes papuleuses, vésiculeuse avec des  

croûte , 

- Au niveau de la conjonctive et de la cornée : KPS , 

- Au niveau du segment antérieure : une inflammation avec de fins précipités 

rétro-descemétiques et à un discret tyndall de chambre antérieure, 

- Au niveau de la rétine : une nécrose aiguë, 

- Pour la neuro-ophtalmologie faite de neuropathie optique et paralysie oculo-

motrice. 

 Zona ophtalmique 

Le virus VZV est le virus primo-infection de la varicelle. Une immunité s’installe après 

guérison et permet une prévention qui dure contre une autre infection par le VZV , mais le zona peut 

apparaitre . 

 Le zona ophtalmique est rare chez l'enfant et exceptionnel avant l'âge de 2 ans.[100] 

 Les uvéites sont due à une réactivation d’une infection latente par le VZV et peuvent se 

voir au décours d’un zona ophtalmique dans 40 % des cas. L’uvéite zostérienne est le plus 

souvent concomitante à l’atteinte cutanée mais des exacerbations peuvent apparaître des mois 

après voire même en l’absence de forme cutanée diagnostiquée.[193] 

 L’uvéite zostérienne est souvent unilatérale et  aiguë, sa forme clinique est  antérieure, 

hypertensive, granulomateuse, synéchiante associée à une atrophie sectorielle de l’iris. 



122 

 Les uvéites antérieures survenant précocement sont bénignes et celles plus tardives 

(après 1 mois) sont généralement plus graves, s’associant parfois à une nécrose rétinienne 

aigue qui évolue souvent malgré un traitement bien conduit vers la nécrose maculaire et/ou 

l’atrophie optique [192].(Figure 70) 

 La clinique peut poser le diagnostic, mais parfois on a recours aux examens biologiques  

par la recherche de l’ADN viral par PCR lors d’une ponction de la chambre antérieure . 

 L’évolution de l’uvéite zostérienne est souvent favorable sous traitement, mais parfois 

la tendance se fait vers la chronicité, donnant lieu aux complications habituelles des uvéites, à 

savoir la cataracte et le glaucome secondaire.[194] 

 

Figure 67: Uvéite antérieure zostérienne [192]. 
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Figure 68: Rétinite à VZV : foyers de nécrose rétinienne[195] 

2.2.2. Le cytomégalovirus : 

 Le cytomégalovirus est une cause rare d’uvéite chez le patient immunocompétent. 

 Le CMV était considéré comme pathogène seulement chez les sujets immunodéprimés. 

Devant les progrès considérables des moyens de diagnostic virologique et en particulier à la 

PCR, qui permet la mise en évidence du génome viral après ponction de chambre antérieure 

;le CMV est devenu de plus en plus incriminé dans certaines formes d’uvéites de 

l’immunocompétent [196] [197]. 

 Chez les immunocompétents, la forme clinique est  chronique, unilatérale de 

localisation  antérieure , et granulomateuse. L’atrophie sectorielle de l’iris est présente ou non 

mais sa présence oriente vers le diagnostic , ainsi les synéchies postérieures sont moins 

fréquentes . Pas d’atteinte du segment postérieur le fond d’œil est généralement normal. Il n’y 

a pas de rétinite à CMV associée. L’HTO est inconstante au cours des infections par CMV 

mais s’elle existe ,elle resiste au traitement médical. 

 La rétinite à CMV est une infection opportuniste touchant les sujets immunodéprimés. 

Elle est la plus fréquente chez les patients atteints du SIDA. La forme clonique est d’une 
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uvéite totale ou le segment postérieur est le plus touché sous forme de hyalite,atteinte 

vasculaire , et de la papille par un OP  et peut se compliquer d’OMC. [113] [192]. 

 Le diagnostic est essentiellement clinique, mais la confirmation se fait par  PCR dans 

l’humeur aqueuse mettant en évidence le génome viral lors d’ une ponction de la chambre 

antérieure . 

 L’évolution de ces uvéites sous traitement antiviral et ou anti-inflammatoire peut 

entrainer une amélioration relative mais jamais totale de l’état inflammatoire oculaire, les 

récidives sont inévitables et surviennent dans les semaines ou les mois qui suivent l’arrêt du 

traitement[196]. 
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Tableau 15 : Les caractéristiques des uvéites antérieures à HSV,VZV,CMV[191] 

 

2.2.3. L’Epstein-Barr virus EBV : 

 La mononucléose infectieuse est due au virus Epstein-Barr (EBV, herpèsvirus humain 

de type 4), et se caractérise par une fièvre, de la fatigue, des adénopathies et une pharyngite. 

L'EBV est un virus herpétique qui infecte 50% des enfants avant l'âge de 5 ans. 

 Au cours de la mononucléose infectieuse, les manifestations ophtalmiques sont 

représentées par des  uvéites antérieures bénignes et transitoires ont été décrites et des cas de 

choroïdites multifocales, épithéliopathies en plaques et uvéites intermédiaires ont été décrites. 

 Une différence significative entre la charge virale sanguine et le nombre de copies du 

génome viral retrouvé au niveau de la chambre antérieure permet de poser le diagnostic. 
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2.2.4. Le virus Human T-cell lymphotrophic virus type 1 (HTLV1): 

 C’est un oncovirus de la famille des retroviridae présent à l’état endémique au Japon, 

aux Caraïbes, en Amérique centrale et du sud, en Afrique intertropicale et en Afrique du sud. 

Récement l’association HTLV1 et uvéite est faite , c’est une uvéite virale dont le 

mecanisme repose sur  une réaction immunologique prépondérante [192]. 

 La contamination intrafamiliale par le virus HTLV-1 s’effectue verticalement par 

l’allaitement maternel , par voie sexuelle horizontalement dans le sens homme-femme, 

exceptionnellement par voie placentaire.  

 Selon l’étude de Takahashi et al. 90 % des patients retrouvent une inflammation du 

segment antérieur mais 12,5 % des patients présentent uvéite antérieure .La forme clinique  la 

plus fréquente est  intermédiaires constatées dans plus de 75 % des cas, puis ensuite 15 % et 

90 %des patients présentaient des  uvéites antérieures. L’atteinte est bilatérale dans 50% des 

cas. 

 L’uvéite associée à HTLV-1 a été décrite comme une uvéite subaiguë récidivante ou 

chronique, essentiellement intermédiaire parfois granulomateuse, avec hyalite marquée, 

opacités vitréennes et vascularite rétinienne. Les atteintes cornéennes sont présentes dans 10% 

des cas [192]. 

 Le virus HTLV-1 donne une uvéite chronique, avec des poussées et rémissions. Proche 

de la moitié  des patients atteints du virus HTLV-1 ont une maladie récidivante  .  

 Le pronostic fonctionnel visuel à long terme est bon . Rarement les uvéites liée au virus 

HTLV-1 se compliquent ; les complications les plus fréquentes sont une  cataracte, un OM, 

une atrophie optique…..[198]  
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2.2.5. Le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) : 

 Le virus du SIDA touche actuellement 30 millions de personnes à travers le monde. 73 

à 100 % des sujets porteur de VIH, comporte des manifestations ophtalmologiques au cours 

de la maladie.[199] 

 Le Maroc se situe parmi les pays où la séroprévalence est faible [24], et selon 

l’ONUSIDA et le Bulletin d’épidémiologie et de santé public [4,5] : 

 - Le nombre de personnes attaint de VIH est de 22000, dont 500 sont des enfants. 

 - Le nombre provisoire de cas cumulés de VIH-sida au 31 décembre 2016 est de 12545 

avec 429 nouveaux cas, 3.98% sont des enfants moins de 15 ans, la transmission périnatale 

représente 3 % et la couverture par la PTME est de 62%.[200] 

 Au Maroc, une étude portant sur 400 patients infectés par le VIH a montré 33,7% des 

patients présentant une atteinte oculaire [199]. 

 Les manifestations oculaires les plus fréquentes au cours de l’infection par le VIH sont 

les atteintes rétiniennes, par les lésions non infectieuses: les microangiopathies et par les 

atteintes infectieuses opportunistes. 

 Le VIH donne des lésions de la rétine ,très fréquentes chez les patients ayant moins de 

50 lymphocytes CD4 /mm³, il s’agit de la microangiopathie liée au VIH qui se manifeste au 

fond d’œil par des hémorragies de petites tailles , les microanévrysmes, et finalement  les  

nodules cotonneux peuvent être présentes.  Ces manifestations passent inaperçues et sans 

symptomes .  

Les patients porteurs de VIH ont la tendance d’avoir des infections opportunistes qui touchent 

la retine surtout : la rétinite à CMV qui est grave et fréquente de mauvais pronostic . Cliniquement, 

La rétinite à CMV est un grand foyer de couleur blanc de nécrose avec des lésions satellites, et des  

hémorragies, dont les complications sont fréquentes et qui font la gravité de l’atteinte faite de DSR, 

occlusions vasculaires et parfois même une OACR. La choriorétinite toxoplasmique et la rétinite à 

varicelle-zona virus (VZV) restent moins fréquentes. 
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 Les autres causes d'infection choriorétinienne sont plus rares : tuberculose, 

pneumocystose, cryptococcose, candidose ou syphilis.[195] 

 Elles sont en rapport avec le degré de l’immunodépression couramment évalué par le 

taux des CD4. Schématiquement, il existe des zones de survenue des principales pathologies 

pouvant toucher le globe oculaire : au dessus de 200 CD4: tuberculose et pneumocystose, 

entre 100 et 200 CD4: toxoplasmose, cryptococcose, lymphome, et au-dessous de 50 CD4: 

toutes ces pathologies ainsi que le CMV et le VZV.  

 La non spécificité des tableaux cliniques, la large positivité des sérologies sanguines 

(toxoplasmose, VZV, HSV) chez les immunodéprimés, et l’altération de la réponse humorale, 

rendent le diagnostic des infections opportunistes très difficile. Ainsi, les prélèvements de 

l’humeur aqueuse, du vitré et les rapports de sérologies ne sont pas fiables. 

 La biopsie de rétine, spécifique et sensible, sera réservée à des cas exceptionnels ,elle 

exige des laboratoires et des techniques spécialisées, et du risque de décollement rétinien 

qu’elle encoure. 

 En pratique, c’est l’évolution des lésions sous tests thérapeutique qui permet de 

confirmer l’étiologie[201]. 

2.2.6. Les autres causes virales : 

 Représentées par le virus de West Nile, parvovirus B19, le virus de la chorioméningite 

lymphocytaire (LCMV), le virus de l’hépatite B et C…. 

2.3. Les uvéites parasitaires : 

2.3.1. La toxoplasmose : 

 La toxoplasmose est une pathologie parasitaire dont Toxoplasma gondii représente 

l’agent causal ; c’est  un protozoaire, organisme  qui se compose d’ une seule cellule avec un 

développement intracellulaire nécessaire pour la survie du protozoaire . 

Chez les enfants qui ont une immunité conservée,l’infection est chronique et reste le 

plus souvent asymptomatique cela détermine que les tissus sont riches par le protozoaires 

sous forme kystique. La forme qui qtteint lq choroide et la retine est congénitale en France. 
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Le parasite sous l’état tachyzoïde traverse la placenta vers fœtus lors de l'infection 

congénitale au cours d'une toxoplasmose acquise de la mère lorsqu’elle est enceinte. Une  

mère qui présente une sérologie à la toxoplasmose positive ,son  nouveau-né a un risque de 30 

à 50% à développer une infection congénitale au cours cette grossesse. En fonction du 

trimestre , le risque de développer une infection congénitale varie ; 60% au cours du dernier 

trimestre , 30% au cours du deuxième trimestre ,10% au cours du premier trimestre donc le 

passage transplacentaire se fait plus à la fin de la grossesse. Le risque diminue de moitié en 

cas de traitement de la patiente ,d’où l’intérêt de demander une sérologie de toxoplasmose 

systématiquement au début de grossesse. Si la contamination se fait dans le 1
er

 trimestre la 

toxoplasmose congénitale est plus grave. [100] 

 La toxoplasmose congénitale concernerait 7 enfants pour 1 000 naissances en France. 

La surveillance ophtalmologique des enfants doit être assurée pendant de longues 

années.[202] 

 *Manifestations cliniques du nouveau-né :  

 Se voit au niveau du segment postérieurs lors de l’examen clinique dès la naissance  

sous forme des foyers cicatriciels , c’est la forme la plus typique de localisation bilatérales 

cela se présente dans 85% des cas .Dans 11% des cas , le tableau clinique est d’une atteinte de 

la choroïde et de la rétine active avec une hyalite. [100] 

 Quelques facteurs de risque d’apparition d’une choriorétinite sont à rechercher: 

séroconversion précoce (avant 20 semaines d’aménorrhée), échographie transfontanellaire 

pathologique, présence de séquelles neurologiques ou d’une lymphadénopathie à l’examen 

clinique.  

 Dans tous ces cas avec facteurs de risque, une surveillance régulière tous les 3 mois du 

fond d’œil est nécessaire, au moins jusqu’à l’âge verbal.[203] 

 *Manifestations cliniques de l'enfant :  

 Ils se traduisent par une atteinte choroïde et de la rétine active .La forme clinique la 

plus fréquente est la chorio-rétinite toxoplasmique. La forme active (c’est-à-dire non encore 
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cicatricielle) est symptomatique dans 9 cas sur 10, à type de flou visuel, myodésopsies, 

photophobie, baisse d’acuité visuelle plus ou moins importante.  

 Il s’agit d’une rétinite nécrosante, sous forme d’un foyer ovalaire ou circulaire, 

typiquement satellite d’une cicatrice choriorétinienne pigmentée et ou atrophique dans la 

toxoplasmose congénitale , à bords irréguliers, blanc jaunâtre, avec œdème rétinien adjacent 

avec parfois un décollement séreux du neuroépithélium(Figure 71). Elle s’associe le plus 

souvent à une hyalite rendant alors difficile la visualisation du foyer. Les localisations les plus 

graves qui atteignent la macula et la zone péripapillaire  appelée :rétinite juxtapapillaire de 

Jensen, ce sont des urgences thérapeutiques. Le zones proche des lésions cicatricielles 

anciennes est les siège des nouveaux foyers actifs. 

Au niveau du segment anterieure , on trouve une inflammation granulomateuse, avec 

des PRCs en graisse de mouton, associee a une hypertonie.  

Des hémorragies rétiniennes et ou des engainements vasculaires (vascularite) par 

contiguïté peuvent se voir en regard principalement de la lésion. Une hyalite majeure peut se 

compliquer de DDR avec des déchirures qui altèrent le pronostic visuel.  

 L’évolution spontanée des lésions rétiniennes s’accompagne d’une diminution de 

l’inflammation, et se fait sous forme de la apparition d’une cicatrice plus ou moins pigmentée, 

destruction choriorétinienne et sclère à nue donnant le classique aspect pseudo-colobomateux. 

Classiquement, la durée de l’inflammation est taille dépendante, empiriquement de 3 à 4 

semaines par diamètre papillaire.[204] 

 Dans le cadre d’une toxoplasmose congénitale, le diagnostic est suspecté devant une 

séroconversion maternelle. Le traitement de la mère pendant la grossesse est prescrit afin de limiter 

l’incidence des formes neurologiques. La confirmation de l’infection du bébé repose soit sur la 

positivité de l’amniocentèse, soit sur le suivi sérologique du nouveau-né (présence ou apparition 

d’IgM). Aucun traitement ne doit être prescrit à un enfant avant la confirmation de l’infection.[203] 

 le diagnostic de toxoplasmose est le plus souvent clinique,repose essentiellement sur 

l’aspect du fond d’œil. Les examens complémentaires confirment le diagnostic surtout dans 

les formes atypiques. 



131 

 A l’angiographie, le foyer fait un effet masque aux temps précoces, puis la fluorescéine 

diffuse de la périphérie vers le centre, il a une taille supérieure à celle du cliché couleur. Une 

diffusion papillaire est fréquente. ( Figure 72) 

 Le champ visuel permet de préciser l’étendue de l’atteinte des fibres visuelles en cas de 

foyer du pôle postérieur.[205] 

 L’analyse des échantillons oculaires par PCA ou vitrectomie sont bénéfiques en cas de 

forme grave ou atypique ou si le diagnostic est difficile et se fait par deux méthodes : 

 - Méthode indirecte : repose sur la détection des AC spécifiques produisent localement 

et puis calculer :  

 Anticorps HA*immunoglobulines serum 

le coefficient de Desmonts :  

 Anticorps sérum*immunoglobulines HA  

 Le resultat est positif si le coefficient est > à 3. Selon les recommandations cela se fait 

21 jours après le début des signes cliniques.Ce coefficient peut être faussement négatif, soit au 

début de la maladie (peu d’anticorps dans l’humeur aqueuse), soit l’inflammation est très 

sévère(augmentation des protéines plasmatiques par rupture massive de la barrière hémato-

oculaire)[206] 

 - Méthode directe : repose sur la recherche du parasite par PCR. Cette une technique 

moins sensible car seuls 30% des toxoplasmoses oculaires dont le coefficient de Desmonts est 

positif  ont une PCR positive pour le parasite. la sérologie n’est pas décisive du diagnostic 

sauf si elle est négative où elle permet généralement d’écarter le diagnostic [205]. 

 Le début de traitement ne repose pas sur la réalisation de ces bilans ni la réception du 

résultat , la décision thérapeutique repose surtout sur la clinique . 
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Figure 69: Rétinophotographie montrant un foyer cicatriciel maculaire choriorétinien secondaire à la 

toxoplasmose[207] 

 

Figure 70: Angiographie d’une choriorétinite toxoplasmique[204] 
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2.3.2. La toxocarose : 

 La toxocarose est une parasitose liée à Toxocara canis, ver nématode intestinal du 

chien. La contamination humaine se fait par ingestion de terre ou d’aliments souillés par des 

œufs contenus dans les selles des chiens. L’homme est une impasse parasitaire. [208] 

 La toxocarose constitue 1% à 2% des uveites de l'enfant. La moyenne d’âge est de 7.5 

ans (entre 2 ans et 31 ans) et 80% ont moins de 16 ans[209]. Sa prévalence augmente dans les 

pays aux conditions socioéconomiques défavorables.  

 Le syndrome de larva migrans viscéral concerne plus fréquemment les enfants de 2 à 7 

ans , il associe une AEG avec des signes digestifs , cutanées et pulmonaires. Il n’ya pas 

d’atteinte oculaire au cours de ce syndrome. 

 Le syndrome oculaire est beaucoup plus rare que l’atteinte viscérale, c’est une entité 

clinique isolée, ne s’accompagnant pas d’atteinte systémique.[189] 

 L’atteinte oculaire est unilatérale, mais des formes bilatérales ont été décrites [210]; 

responsable d’une baisse de la vision, de myodésopsies, d’une photophobie douloureuse, 

d’une leucocorie et d’un strabisme.  

 L’examen au FO met en évidence un granulome rétinien postérieur qui est la forme la 

plus typique, c’est une image blanche, à contours flous siégeant souvent au pôle postérieur et 

rarement en périphérie avec différents degrés d’inflammation vitréenne. Le granulome est 

sous forme d’une masse surélevée en position intra ou sous rétinienne qui doit être 

différenciée du rétinoblastome. Une hyalite, plus ou moins importante, est toujours présente. 

Il peut y avoir une inflammation de la chambre antérieure minime. (Figure 73). 

 La toxocarose oculaire peut se compliquer d’endophtalmie, d’atteinte du nerf optique 

ou d’atteinte de la chambre antérieure. Les décollements de rétine en « fleur de lyseron » sont 

assez évocateurs de l’étiologie [211] (Figure 74) . 

 Typiquement , la toxocarose est suspectée devant un enfant de 6 à 8 ans , avec notion 

de contact  avec un chien , ces données sont regroupées au cours de l’ interrogatoire . 
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 Le diagnostic repose sur l'anamnèse et la présentation clinique mais doit être confirmé 

par la présence d'immunoglobulines G spécifiques dans le sérum, l'humeur aqueuse ou le vitré 

par technique immuno-enzymatique type ELISA, cette dernière offre une sensibilité et 

spécificité proches des 90% [212].  

 Il faudrait rappeler qu'il existe des formes séronégatives: sur une série de dix-sept 

patients, Schantz et al, retrouvent une sérologie négative chez six d'entre eux (35%) [213], 

ceci s'explique par le fait que la masse antigénique parasitaire est emprisonnée dans le 

granulome oculaire. Ainsi, une sérologie négative n’élimine en rien le diagnostic [214]. Donc 

devant toute suspicion clinique de toxocarose oculaire , il est nécessaire de rechercher les 

anticorps spécifiques par ELISA dans l'humeur aqueuse ou le vitré. Rappelons qu'une hyper-

éosinophilie sanguine pourrait conforter un doute diagnostique. Les techniques d'imagerie 

permettent d'aider au diagnostic quand le fond d'oeil est inaccessible, par la recherche de 

complications telles que le décollement rétinien tractionnel [215], et surtout d’éliminer 

l'hypothèse d'un rétinoblastome vue la gravité de cette pathologie chez l'enfant. 

 

Figure 71: Granulome inflammatoire blanc sous retinien entouré par une zone d'atrophie avec 

décollement séreux rétinien sus jacent.[216] 
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Figure 72: Coupe oculaire montrant un décollement de rétine en fleur de lyseron [211] 

2.3.3. L’onchocercose: 

 L’onchocercose, ou «cécité des rivières», est une maladie parasitaire due au 

filaire Onchocerca volvulus, qui se transmet lors de contacts répétés avec des simulies 

infectées (Simulium spp.). Ces simulies se présents dans des rivières et des cours d’eau à 

courant rapide, surtout dans les villages où la population dépend de l’agriculture.  

 On estime que plus de 17 millions de personnes sont infectées par l’O volvulus dans le 

monde ce qui en fait la deuxième cause infectieuse de cécité en importance après le trachome. 

 La cécité des rivières est une des maladies prioritaires de VISION 2020. Mais la lutte 

contre l'onchocercose avait été initiée bien avant cela. Dès 1974, la lutte contre le vecteur a 

été mise en oeuvre en Afrique occidentale par le programme Ouest Africain de lutte contre 

l'onchocercose (OCP). [217] 

 Les manifestations oculaires consistent une complication majeure, souvent bilatérale, 

l’atteinte du segment antérieur se résume dans la kératite ponctuée onchocerquienne, la 
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kératite sclérosante avec opacification cornéenne et l’iridocyclite, l’uvéite antérieure 

granulomateuse ou non est souvent synéchiante. 

 L’atteinte du segment postérieure se résume dans la choriorétinite pommelée de Lagraulet 

qui correspond à des foyers blanchâtres d’atrophie pigmentaire, la rétinopathie ponctuée 

onchocerquienne de Védy qui correspond à des ponctuations blancs jaunâtres dans la profondeur de 

la rétine et la choriorétinite en « boue séchée » de Ridley où la rétine prend un aspect de « boue 

séchée » avec des plaques brun-rougeâtres et une pâleur des vaisseaux rétiniens (Figure 75) 

 Le diagnostic est orienté par la clinique, les données épidémiologiques, l’ NFS 

montrant une hyperéosinophilie et la sérologie +, et la confirmation se fait par biopsie cutanée  

ont comptant les  microfilaires [211]. 

 

Figure 73: Rétinophotographie montrant Choriorétinite dite de Ridley, atrophique et pigmentaire . 
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2.4. Les uvéites fongiques : 

2.4.1. La candidose : 

 C’est la plus fréquente des infections mycotiques, le Candida est incriminé dans 75 % 

des endophtalmies fongiques. Elles peuvent se rencontrer au cours des septicémies à Candida 

ou au décours d'une chirurgie oculaire par contamination per opératoire.[32]  

 Elle se manifeste par des myodésopsies, des scotomes, une douleur, une photophobie et 

une baisse de l’acuité visuelle liée à une atteinte maculaire. 

 La lésion la plus caractéristique et la plus fréquente est la choriorétinite, L’aspect au 

fond d’œil est celui de tâches cotonneuses blanc-jaunâtres a bord net, bombant dans le vitré et 

cachant les vaisseaux rétiniens, uni ou bilatérales, uniques ou multiples. 

 Une extension vers le vitré, une uvéite antérieure ou une panophtalmie mettant en jeu le 

pronostic visuel ont été observés [218]. 

 La chorïorétinite candidosique peut être compliquée par l’apparition d’une membrane 

néovasculaire choroïdienne deux semaines à quelques années après l’épisode infectieux.[219] 

 Le diagnostic repose essentiellement sur la clinique et la biologies par analyse des 

échantillon du vitre lors d’ vitrectomie réalisée à but diagnostic ayant comme indications : 

après 72 heures de traitement antifongique l’aggravation clinique , la sévérité de 

l’inflammation du vitre  si le pôle postérieur est atteint. 
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Figure 74: Foyer maculaire lors d’une uvéite mycotique [32] 

 

2.4.2. La cryptococcose : 

 C’est une infection fongique opportuniste due au champignon Cryptococcus 

neoformans, son incidence est en nette augmentation en rapport avec la recrudescence du 

SIDA. L’origine de l'infection à cryptocoques  est les spores inhalées puis qui se fixent au 

niveau des poumons spécifiquement au niveau des alvéoles. \ 

Le tableau clinique de l’atteinte oculaire même si elle est rare est postérieure par 

atteintes diffuses de la choriorétine sous forme des lésions de coloration  blanc-jaunâtres avec 

possible DSR ou atteintes vasculaires avec participation intermédiaire sous forme d’ hyalite et 

encore une participation antérieure par une inflammation granulomateuse  . 

La confirmation du diagnostic repose sur les sérologies ou la culture sur les différents 

échantillons : sanguins , oculaires ou le LCR . 
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2.4.3. L’histoplasmose: 

 C’est une mycose due à Histoplasma capsulatum qui se rencontre essentiellement en 

Amérique en particulier aux Etats unis. 

 Le tableau clinique de l'histoplasmose oculaire est une atteinte bilatérale de la choroïde 

avec des cicatrices choriorétiniennes surtout localisés proche de la papille avec au niveau de 

la macula des neovaisseaux .[63] 

 Le diagnostic est difficile, l’IDR à l’histoplasme est dangereuse pouvant déclencher ou 

aggraver une lésion maculaire. La présence d’AC antihistoplasme est d’interprétation difficile [2]. 

2.4.4. La coccidioidomycose : 

 Plus fréquente chez les immunodéprimés, c’est une infection due à un champignon 

Coccidioides immitis, et à l’origine de plusieurs manifestations pulmonaires, cutanées, et 

neurologiques. 

 L’atteinte oculaire est rare, responsable d’ une atteinte de choiroide diffuse sous forme 

de lésions blanc-jaunatres , de taille moins de la taille de la papille, d’une uvéite antérieure 

granulomateuse avec nodules iriens et d’hyalite.[220] [221] 

 Le diagnostic repose sur la sérologie et sera confirmé en utilisant des biopsies de la 

peau ou de l’iris ou par l’analyse des échantillons de l’humeur aqueuse ou du vitré à la 

recherche du champignon. 

2.4.5. Autres infections mycotiques : 

Blastomycose, Sporotrichose, Pneumocystis carnii, sportrichum schenckii… 
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3. Les uvéites sans manifestations extra-oculaires : 

3.1. L’ophtalmie sympathique : 

 Deuxième étiologie des uvéio-méningites après le syndrome de VKH. Rare,elle s’initie 

généralement après un traumatisme oculaire pénétrant, soit accidentel, soit chirurgical. 

 L’oeil qui a subi le traumatisme est reconnu  sympathisant par contre l’autre oeil 

controlatéral est appelé  sympathisé. [43] 

 Le début de l’uvéite est trés variable pouvant être moins de 1 semaine et aller jusqu’au 

plusieurs décennies aprés le traumatisme. L'uvéite apparaît sous 2 à 12 semaines après le 

traumatisme ou la chirurgie dans environ 80% des cas. 

 Son incidence estimée est à 0.3-0.5 % dans les traumatismes oculaires et 0.015 % dans 

la chirurgie oculaire [222]. 

 Le tableau clinique classique est d’ une  uvéite de localisation au niveau des 2 yeux , de 

nature granulomateuse avec des PRCs en « graisse de mouton »,et une atteinte postérieure 

faites de nodules de Dalen-Fuchs qui se traduit par des lésions rétiniennes périphériques 

localisées niveau de l’EP rétinien, avec des lésions choroïdiennes et une  hyalite. Des formes 

non granulomateuses peuvent être observées ainsi que des formes très aiguës, pouvant évoluer 

vers une phtise du globe.[43] 

 L’interrogatoire , l’examen clinique et les examens complémentaires radiologiques   

oculaires permet de poser le diagnostic. 

 L’ophtalmie sympathique doit être évoquée devant tout antécédentophtalmologique 

traumatique ou chirurgical. 

3.2. La choriorétinopathie de Birdshot : 

 La chorïorétinite de Birdshot est une uvéite auto-immune chronique rare, caractérisée 

par son association fréquente avec le HLA classe 1 allèle A29 (>90% des cas) à 

prédominance féminine.[223] 

 Sa prévalence totale est de 0,1–0,6/100 000. 
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 L'étiologie de la maladie est inconnue mais sa physiopathologie repose sur des 

mécanismes auto-immuns, dirigés contre des antigènes rétiniens. 

 Le flou visuelle , la perception des voiles et la BAV sont les signes fonctionnels de la 

forme débutante ,et avec le développement de la maladie on note l’apparition d’ autres 

signes : anomalies de la vision des couleurs , une héméralopie. [224] [225] 

 Cliniquement, l’uvéite se caractérise par une atteinte minime du segment antérieur, 

l’hyalite est notée dans 75 % des cas, il n’ya pas d’œufs de fourmi ni de banquise en 

périphérie, l’atteinte postérieure comporte des lésions diffuses de vascularite rétinienne des 

gros troncs, associée à des tâches caractéristiques ; ovales, pâles, profondes, regroupées en 

nasal de la papille et radiaires vers la périphérie. [226] 

 La vascularite des vaisseaux rétiniens sont fréquentes dont l'angiographie à la 

fluorescéine permet de voir une diffusion de la fluo à travers des parois vasculaires montrant  

souvent une vascularite active,et qui a comme conséquences un OMC. L’évolution se fait vers 

l’atrophie rétinenne ainsi l’ angio a l’ autofluo est l’ examen de choix pour suivre l’évolution , 

par contre l’ICG est réalisé pour visualiser mieux les lésions choroïdiennes.[224] 

 Il n’existait pas de critères diagnostiques cliniques clairement définis jusqu’à la 

conférence de consensus internationale de 2002 (« Birdshot retinochoroidopathy: An 

international Workshop ». UCLA Conference Center, Lake Arrowhead, California) . Des 

critères standardisés ont été retenus pour faciliter la recherche clinique.[227] (Tableau 16) 
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Tableau 16 : Critères requises pour le diagnostic de la choriorétinopathie de Birdshot lors de la 

conférence de consensus international de 2002 « Birdshot retinochoroidopathy : An international 

Workshop ».[227] 

 

 Le diagnostic repose donc sur la clinique, l’angiographie, et le typage HLA, un bilan 

doit éliminer les autres étiologies des uvéites postérieures en particulier la sarcoïdose, la 

tuberculose, la syphilis… 

 L’évolution est surtout lente, avec des récidives. La possibilité des complications est 

fréquente faite essentiellement d’une atrophie rétinienne qui s’étend associée une atrophie du 

nerf optique responsable du pronostic visuelle faible , oul'OMC , ou parfois la formation d'une 

membrane épirétinienne . 

 L’HLA A29 est un marqueur specifique pour les mlades atteints d'une 

rétinochoroïdopathie de type birdshot ont. [225] 



143 

 

Figure 75: Tâches caractéristiques au fond d’oeil d’une choriorétinopathie de type birdshot.[143] 

 

Figure 76: Vascularite rétinienne lors d’une choriorétinopathie de Birdshot [225]. 

 

Figure 77: OMC chez un patient atteint de choriorétinopathie de Birdshot.[225] 
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3.3. L’épithéliopathie en plaques : 

 L’épithéliopathie en plaques ou « Acute Posterior Multifocal Placoid Pigment 

Epithéliopatie » (APMPPE) c’est une affection inflammatoire de la choriocapillaire et/ ou de 

l’épithélium pigmentaire. 

 L’EPP est une maladie rare mais non exceptionnelle. Son incidence et sa prévalence 

sont inconnues. Elle touche principalement des sujets jeunes : plus des trois quarts des cas 

apparaissent entre 16 et 40 ans [228]avec des extrêmes allant de 7 à 66 ans [229] [230]et sans 

prédominance de sexe. 

 Dans environ un tiers des cas, les manifestations oculaires surviennent au décours d’un 

syndrome pseudogrippal. Certaines EEP ont été observées après vaccination contre l’hépatite 

B.[43] 

 La symptomatologie consiste en une baisse de l’acuité visuelle bilatérale, de survenue 

brutale. Au niveau du fond de l’œil, des lésions typiques faite de multiples petites tâches 

rondes ou polycycliques, plus ou moins discrètes qui siègent en profondeur de la rétine ,blanc 

jaunâtre [231]. Leur nombre et leur taille sont variables ; ells siègent le plus souvent au pôle 

postérieur et dépassent rarement l’équateur [232].De nouvelles lésions peuvent coexister avec 

d’autres plus anciennes.  

 Les atteintes actives présentent un aspect typique a l’ angio  à la fluo : au début elles 

bloquent la fluo puis tardivement une diffusion appelée l’ effet « staining » .L’ICG comporte 

un rôle essentiel car il permet de voir plus de lésions qui sont passées inaperçues par le FO ou 

au cours de l’ angio a la fluo : sous forme des lésions hypo fluorescente au début et continuent 

a être hypofluorescente a la phase terminale .On peut compléter par la réalisation de l’OCT 

qui montrent que les atteintes au cours de leur activité un aspect d’interruption de la ligne 

ellipsoïdes de l’épithélium pigmentée avec atteinte de la rétine externe en forme de dome. 

[233] 

 La clinique et l’ angio permettent de réaliser le diagnostic d’EEP . 

 L’évolution de cette affection dans la très grande majorité des cas, est favorable avec 

une cicatrisation spontanée des lesions avec possibilité de récidives [234]. 
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L’EEP est une maladie bénine avec bon pronostic visuel au final mais parfois on peut 

trouver des scotomes gênant la vision qui persistent , et dans les cas sévères où le pronostic 

visuel est très altérée : la macula est atteinte .  

 

Figure 78: Épithéliopathie en plaques.[16]  

 A. Retinophotographie de l’EEP sous forme de plaques jaunes au niveau de la macula.  

 B. Angio a l’étape du début qui trouve une hypofluorescence des lésions car les lésions de l’EP sont 

épaisses. 

 C.Angio a l’étape terminale qui trouve une  hyperfluorescence des lésions . 
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3.4. La choroïdite serpigineuse : 

 Également dénommée choroïdite géographique ou choroïdopathie hélicoïde 

péripapillaire, C’est une affection inflammatoire, multifocale, aigüe ou chronique, et 

récidivante. Cette choroïdite affecte primitivement la moitié interne de la choroïde, 

l’épithélium pigmentaire et secondairement la rétine sous-jacente.[235] 

 Cette affection est rare et ne représenterait que 5 % des causes d’uvéite postérieure 

[236]. Elle semble toutefois plus fréquente en Inde, pays où elle serait à l’origine de 19 % des 

cas d’uvéite postérieure [237]. Elle touche surtout les patients d’âge moyen avec une 

prédominance masculine [238]. 

 Le mode d’entrée dans la maladie est progressif, parfois insidieux [239] ; cette dernière 

se révèle souvent par une baisse d’acuité visuelle unilatérale, associée à un scotome, parfois 

des métamorphopsies. L’œil n’est normalement pas inflammatoire mais des cellules peuvent 

être notées dans le vitré dans 50 % des cas [238]. Un seul cas associé à une uvéite antérieure 

granulomateuse a été décrit [240].  

 Au fond d’œil, on note l’apparition de lésions planes, à bords nets, et de tailles 

variables plus ou moins confluentes. Leur couleur est blanc grisâtre ou jaunâtre et ells siègent 

en profondeur de la rétine .Leur siège est péripapillaire, le plus souvent au voisinage de 

lésions cicatricielles. La lésion active peut parfois s’étendre en travée ou pseudopode plus ou 

moins sinueux. Ces travées s’étendent de façon centrifuge de la papille vers la macula ou la 

périphérie rétinienne en se ramifiant. Ces lésions guérissent spontanément en 6 à 8 semaines 

sur un mode cicatriciel. Apparaissent alors des patchs d’atrophie de l’épithélium pigmentaire 

et de la choriocapillaire. 

 A l’angiographie, les lésions actives sont hypofluorescentes dès les temps précoces, 

alors que les séquellaires s’imprègnent de façon inhomogène. 

 Apres élimination de l’EEP qui le ressemble trop à la choroidite serpigineuse, la 

clinique et l’angio sont les éléments utilisées dans le diagnostic. 

 La choroïdite serpigineuse se caractérise par des récidives ; les nouveaux foyers 

apparaissent en général en bordure des cicatrices, parfois légèrement à distance. La 
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progression s’effectue, de proche en proche, le plus souvent de façon centrifuge. La phase de 

rémission entre les récidives est très variable, allant de quelques mois à plusieurs années. Les 

récidives seraient asymptomatiques dans un tiers des cas [239],et la baisse de vision n’est 

franche qu’en cas d’atteinte fovéolaire [238] [241] . 

 

Figure 79: Aspect typique d’une choroïdite serpigineuse [129]. 
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3.5. La Choroïdite multifocale :[242] [243] [244] 

Apres élimination des causes infectieuses surtout la tuberculose et l’histoplasmose et les 

causes inflammatoires surtout la sarcoïdose , la choroidite multifocale est définit par la 

présence des atteintes de la chorioretine  . 

 C’est une affection de l’adulte jeune, les signes fonctionnels sont plutôt une BAV avec 

un brouillard visuel et un scotome . Elle se caractérise par des lesions choriorétiniennes 

arrondies et à limites floues sous forme d’un infiltrat sous rétinien blanc jaune, profond, 

siégeant au niveau de l’épithélium pigmentaire. 

 A l’angiographie, ces lésions provoquent un effet masque précoce puis s’imprègnent 

rapidement et de façon homogène. 

 Le risque majeur est la presence des lesions au niveau de la macula, ou le 

développement des néovaisseaux choroidiens (qui touche un tiers des patients ) qui altere la 

vision et rend le pc mauvais .Ainsi la présence aussi de la fibrose au-dessous de la rétine 

comme conséquence des lésions et surtout si elle est localisée au niveau de la macula cela 

rend la vision très altérée  . 

 

Figure 80: Rétinophotographie d'une choroïdite multifocale avec fibrose sous-rétinienne.[16] 
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Figure 81: Rétinophotographie montrant un œdème discret de la papille et lésions disséminées 

blanchâtres choriorétiniennes au cours d’une choroïdite multifocale [245] 

3.6. Le syndrome des tâches blanches évanescentes : MEWDS syndrome : 

[246] [247] [248] 

 Le syndrome des tâches blanches évanescentes est une maladie rare avec 69 cas publiés 

entre 1984 et 1994, décrite initialement par Jampol et al. en 1984. Elle touche 

préférentiellement les femmes de 20 à 40 ans (sex-ratio 3/1 ; extrêmes 14 à 57 ans ; âge 

moyen 28 ans).  

 Il s’agit d’une atteinte de la choriocapillaire, le plus souvent unilatérale, d’étiologie 

inconnue mais une origine virale été évoquée de par la fréquence des syndromes grippaux qui 

précèdent les signes fonctionnels. 

 Elle se traduit par une baisse de l’acuité visuelle brutale unilatérale modérée à sévère et 

s’accompagne de photopsies et de scotomes. 

 À l’examen, on constate parfois une discrète inflammation vitréenne minime en regard 

de la papille. Le fond d’œil initial objective des tâches blanches disséminées dans le pôle 

postérieur et le long des arcs vasculaires temporaux, et souvent un aspect granité de la macula. 

D’autres signes, tels qu’une inflammation péripapillaire, une vascularite rétinienne et un 

œdème papillaire peuvent être rapportés. 
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 Les lésions présentent un aspect très reconnu sous formes de taches hyperfluorescente 

du début jusqu’à la fin de l’ angio a la fluo . En angiographie au vert d’infracyanine (ICG), les 

lésions sont très hypocyanescentes aux temps tardifs,et disséminées au pôle postérieur et en 

moyenne périphérie . 

 Le diagnostic repose sur l’angiographie à la fluorescéine (AF) et essentiellement au vert 

d’infracyanine (ICGA).  

 L’évolution est généralement spontanément favorable. Le pronostic visuel est bon avec 

une résolution spontanée de ces tâches avec possibles complications qui sont rares : une 

néovascularisation sous-rétinienne ou prépapillaire est possible. De même, la récidive de ce 

syndrome est rare. 

 

Figure 82: Le syndrome des taches blanches[248] 

A. Rétinophotographie montrant quelques discrètes taches blanches au pôle postérieur. 

B. Angiographie au vert d’infracyanine (ICG) montrant de nombreuses taches 

hypocyanescentes au pôle postérieur et périphérie. 
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3.7. L’hétérochromie irienne de Fuchs : [32] [249] 

 Une maladie qui donnent uvéite frequement avec une prevalence de  1,1 % et 6,2 %  

presentant une uvéite. C’est une pathologie qui touche toute les races sans préférence , et touche 

garçons et fille avec une légère prédominance masculine. Pour les yeux marrons,il est difficile à 

détecter une hétérochromie. 

 La maladie débute généralement entre 10 à 20 ans, de manière insidieuse. Le patient typique 

a entre 30 et 40 ans. Dans 84 % à 96 % des cas , elle touche un seul œil selon les différentes études.  

 La pathologie peut se développer au cours d’ une longue durée voir des années  et de 

façon silencieuse peut passer inaperçue. Dans la majorite des cas, unilatérale dans 90 % . Le 

diagnostic est exclusivement clinique. Elle associe : 

- Une uvéite antérieure chronique unilatérale dans la presque totalité des cas, de 

début insidieux. 

- Une hétérochromie irienne : souvent fruste, bien visible à la lumière du jour, 

l’iris est plus clair du côté atteint (Figure 84). 

- Des Précipités rétro-descémétique : blancs, stellaires, « en flocons de neige ». 

- L’inflammation de la CA est absente ou de bas grade, il n’existe pas de 

synéchies irido-cristalliniennes. 

- Une cataracte : présente de manière précoce, les premières opacités sont sous-

capsulaires postérieures. 

- Une hyalite sous forme de filaments vitréens, retrouvée dans 2/3 des cas. 

- L’hypertonie oculaire complique l’évolution dans 25 à 50 % des cas. 

- Le signe d’Amsler est typique de la maladie de Fuchs ; correspond à la tendance 

d’ hémorragie au niveau de la chamber antérieure  mais dans l’ autre cote du site 

de PCA , mais cela ne se voit pas tout le temps et peut se voir dans d’autres 

pathologies.  

L’existence de plusieurs critères rend le diagnostic de la maldie de Fuchs facile . C’est 

la presence de 6  critères majeurs qui sont constants, en plus un minimum de 2 critères 

mineurs qui sont variables: 
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- Critères majeurs : 

 Présence de : 

- Caractére chronique des signes cliniques  

- Prépités stellaires diffuses  

- Inflammation de la CA de moyenne intensité  

 Absence de : 

- Un oeil rouge 

- Synéchies postérieures  

- Effet des corticoïdes topiques 

- Maladie générale causant  de l’uvéite ou autre cause 

  

- Critères mineurs ; 

- Iris ;Hétérochromie   

- Iris ;Atrophie  

- Iris ; Nodules  

- Cornée : PRCs diffus  

- Cristallin : Cataracté  

- Vitré : Opacités vitréennes 

- Signe d’Amsler en cas d’une chirurgie ou d’une PCA  

 

Figure 83: Hétérochromie irienne de Fuchs [249]. 
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3.8. Le syndrome de Posner-Schlossman :[250] [251] [252] [253] 

 Appelé aussi « le syndrome de crise glaucomato-cyclitique », c’est une uvéite 

typiquement unilatérale, récidivante, non granulomateuse, hypertensive, évoluant par des 

crises, chez l’adulte de 20 à 60 ans avec parfois des cas rares inférieurs à 20 ans . 

 L’étiologie est inconnue, un terrain allergique predispose probablement à la survenue 

de ces poussées. Pour Hirose et Coll, Il existe une relation entre le HLA B54, le HLA DR 

w53 et ce syndrome. 

 Une étude récente a permis de mettre en évidence la positivité de la recherche de 

cytomégalovirus par PCR dans l’humeur aqueuse, réalisée dans le bilan des patients présumés 

atteints par le syndrome de Posner Schlossman. 

 Les patients atteints présentent typiquement de façon isolée et unilatérale une pression 

intra-oculaire oscillant entre 40 et 60 mmHg (parfois responsable d’un œdème de cornée), un 

angle irido-cornéen ouvert, un tyndall modéré de chambre antérieure, des précipités 

rétrodescemétiques fins (Figure 86), à prédominance inférieure et une légère anisocorie. 

 C’est une pathologie bénigne , réversible , et répond au traitement topique fait de corticoïdes et 

antiglaucomateux, la disparition des symptomes se fait dans quelques semaines. 

 

Figure 84: Syndrome de Posner-Schlossman associé à une infection cytomégalique [254] 
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3.9. L’uvéite intermédiaire idiopathique - Pars planite[32] [78] [56] 

 Selon le groupe de travail du SUN, le terme d’uvéite intermédiaire désigne que 

l’inflammation a comme site primitif le vitré . Elles représentent 4 à 20% de l’ensemble des 

uvéites. Elles sont idiopathiques dans 70 à 85 % des cas.  

 Les uvéites intermédiaires (UI) sont celles pour lesquelles le diagnostic 

ophtalmologique est le plus délicat, parmi les trois types anatomiques d’uvéites, et où le 

diagnostic étiologique est considéré comme étant le plus souvent décevant  

 L’uvéite intermédiaire idiopathique est une étiologie fréquente d’uvéite chez l’enfant et 

l’adolescent.  

 Les plaintes caractéristiques de l’uvéite intermédiaire sont un trouble visuel et une 

perception de corps flottants. 

 Le segment antérieur est généralement normal mais de légers signes inflammatoires, le 

plus souvent asymptomatiques, peuvent être observés tels que des petits précipités 

rétrodescemétiques avec tyndall cellulaire et protéique inférieurs à 2+. Les synéchies 

postérieures sont rares. L’atteinte inflammatoire de la chambre antérieure est plus fréquente et 

plus sévère chez l’enfant. 

 C’est essentiellement au niveau du vitré que se situe l’inflammation dans l’uvéite 

intermédiaire: débris et amas cellulaires, remaniements vitréens (condensations, rétractions et 

éventuellement décollement postérieur du vitré). Le tyndall vitréen peut être de 1 à 4+. Des 

opacités blanchâtres, rondes, mobiles et focales sont souvent visibles dans le vitré 

périphérique et portent le nom d’œufs de fourmi (″snowballs″ chez les anglo-saxons).  

 Une caractéristique inconstante de l’uvéite intermédiaire consiste en exsudats blanc-

gris reposant sur la pars plana et la rétine périphérique, le plus fréquemment en inférieur, et 

pouvant prendre par coalescence l’aspect d’une banquise (″snowbank″ chez les anglo-

saxons); avec possibilité de périphlébites rétiniennes périphériques qui peut aboutir à 

l’oblitération surtout dans la région adjacente aux exsudats périphériques. 

 Les uvéites intermédiaires est bilatérale dans la majorité des cas. 
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 Avant de retenir le diagnostic de pars planite idiopathique, les causes notamment les 

plus fréquentes d’uvéite intermédiaire doivent être éliminées. Devant toute uvéite 

intermédiaire, un bilan est nécessaire comprennant une NFS,ionogramme, vitesse de 

sédimentation et CRP, enzyme de conversion de l’angiotensine, sérologie syphilitique ,EBV, 

HIV , une radiographie du thorax et une intradermoréaction tuberculinique . 

 Les sérologies pour la maladie de Lyme, la maladie de la griffe du chat ou l’HTLV-1 

ne seront effectuées qu’en cas de suspicion clinique ou d’anamnèse positive.. Si une sclérose 

en plaque est suspectée, une IRM cérébrale et une ponction lombaire seront demandées. 

 L’examen ophtalmologique sera complété par une angiographie à la fluorescéine afin 

de déterminer la présence d’œdème maculaire, de vascularite…  

L’évolution est chronique avec exacerbations et rémissions, le pronostic fonctionnel 

après traitement est en général bon. 

 Les principales complications sont la survenue de cataracte,d’oedème maculaire, de 

membranes épirétiniennes ou de décollements de rétine 

 

Figure 85: Hyalite et amas cellulaires de type « œufs de fourmis »[255] 
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4.  Les uvéites phacoantigéniques :[2] [32] 

 C’est une uvéite antérieure qui survient rapidement après toute effraction physique ou 

fonctionnelle de la capsule cristallinienne avec libération du materiel antigénique, cette 

effraction peut être post traumatique, iatrogène. 

5.  Les uvéites médicamenteuses :[256] 

Elles se définissent par :  suite à l’introduction d’un médicament que ça soit par voie 

orale, veineuse, topique, périoculaire ou intraoculaire, il existe une inflammation des 

différents segment de l’œil. 

 Initialement dans les années 1990, cela a concerné les agents anti-infectieux 

essentiellement la rifabutine, cidofovir et les bisphosphonates. Plus récemment avec le 

développement pharmaceutique ,les inflammations sont vus après introduction des  

immunomodulateurs comme  l’interféron ou les anti-TNF en  2000.  

 Finalement , des cas d’ inflammation intraoculaires ont été rapporté après 

administration des nouveaux agents anticancéreux ciblés surtout  les inhibiteurs de tyrosine 

kinase (TK) ciblant les récepteurs à activité TK tel que l’EGFR (Epidermal Growth Factor 

Receptor) ou plus en aval dans la voie de signalisation des MAP kinases, tel que les 

inhibiteurs de BRAF ou MEK. 
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F. Diagnostic différentiel : 

 Les uvéites comporte plusieurs ressemblances cliniques avec d’ autres atteintes surtout 

la crise glaucomateuse et les kératites … qui entrainent tous un tableau d’œil rouge 

douloureux ,mais qui nécessite une prise en charge diagnostic, étiologique et thérapeutique 

différente , d’où l’intérêt de faire la différence entre eux . 

1. Endophtalmie :[43] [257] 

 L’origine de l’endophtalmie est la présences d’ une infection que ça soit d’ une bactérie, une 

parasite ou un champignons qui entraine une réaction inflammatoire intraoculaire qui peut simuler le 

tableau d’une uvéite . 

 Les endophtalmies de l'enfant sont relativement rares. Elles se caractérisent entre autre 

par i'importance de phénoménes inflammatoires associées rendant les modalités 

thérapeutiques difficiles.  

 La majeure partie des cas sont d'origine exogène secondaire à un traumatisme ou à de 

la chirurgie intra-oculaire.Le traumatisme oculaire représente la cause principale chez l’enfant 

. Moins fréquemment, l'infection atteint l'œil par voie sanguine, à la suite d'une intervention 

chirurgicale systémique ou d'un abcès, d'une intervention stomatologique récente, ou de 

l'injection de médicaments ou de drogues par voie IV.  

 L'endophtalmie est une urgence médicale, et l'infection peut s'étendre rapidement 

impliquant l'orbite et le SNC. En général, la douleur intense et la baisse de la vision ainsi que 

le chémosis sont les signes révélateurs. 

 Les uvéites du pseudophaque doivent attirer l’attention et être considérées comme 

endophtalmie chronique quand elles surviennent au minimum d’un mois en postopératoire, 

l’agent responsable est le plus souvent un bacille anaérobie : Propionibacterium acnes. 

2. Pseudo uvéites tumorales : [221] [258] [259] 

 Un certain nombre de syndromes masqués peuvent causer une inflammation intraoculaire 

simulant une uvéite. 

 Chez l’enfant, le rétinoblastome et la leucémie représentent les tumeurs intra-oculaires 

les plus fréquentes. 
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2.1. Rétinoblastomes :  

 Le rétinoblastome est une tumeur hautement maligne présente essentiellement chez le 

nourrisson et le jeune enfant. Les symptômes peuvent être minimes : strabisme ou leucocorie 

(Figure 88) les autres signes sont plus tardifs. :on peut citer la buphtalmie. 

 La tumeur se forme au dépend de la rétine, et se caractérise par un pseudohypopion, des 

nodules de l’iris et des cellules flottantes au niveau de l’humeur aqueuse. 

 La constatation d’un hypopion (pseudo-hypopion en l’occurrence) chez l’enfant doit 

faire systématiquement évoquer le diagnostic de rétinoblastome. 

 L’examen du FO doit rechercher l’atteinte rétinienne sous forme de masse qui peut être 

visible également par échographie. On peut avoir soit la forme endophytique qui apparaît 

comme une tumeur blanche richement vascularisée se développant vers la cavité vitréenne 

avec de nombreux flocons blanchâtres flottant dans le vitré,soit La forme exophytique qui se 

présente sous forme d'un décollement de rétine derrière lequel on aperçoit les masses 

saillantes parfois calcifiées en partie blanches avec dilatation angiomateuse des vaisseaux. 

La radiologie standard de l’orbite met en évidence des calcifications dispersées très 

évocatrices de la maladie, completer par un scanner orbitaire . 

 

Figure 86: Leucocorie de l'oeil gauche[260] 
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2.2. Leucémie : 

La leucémie entraine des manifestations directes par présences des cellules tumorales ou 

indirectes par leurs conséquences : ischémie rétinienne ou hémorragies rétiniennes. Rarement, 

on peut trouver un  pseudo-hypopion associé. 

 Il se manifeste généralement par une uvéite antérieure avec infiltration irienne, hyalite 

du vitré ou des nodules choroïdiens . 

 La confirmation du diagnostic repose essentiellement sur la biopsie irienne, l’aspiration 

de l’humeur aqueuse, et la vitréctomie. 

3. Pseudouvéite non tumorale :[261] [262] 

Elle a comme mécanismes : un évènement mécanique (traumatique),ou circulatoire qui 

entrainent des inflammations intraoculaires similaires aux uvéites par la présence d’un 

Tyndall  en chambre antérieure ou dans le vitré ,sans causes évidentes liées a une infection, ou 

a une réaction immunologique. Le diagnostic dans ce cas doit se poser en fonction des 

circonstances de survenue, du contexte, des caractéristiques cliniques , et même a des 

examens complémentaires.  

 Ainsi, un DDR rhegmatogène bulleux libère souvent des cellules de l’épithélilum 

pigmentaire dans le vitré, appelées « tobacco dust » et qui peuvent être confondues avec un 

tyndall vitréen.  

 De même, une réaction inflammatoire peut apparaitre après un traumatisme, 

notamment en cas de rupture du sphincter de l’iris ou en cas de corps étranger intra oculaire 

méconnu par réaction inflammatoire locale, oxydation du corps étranger, ou complication 

infectieuse.  

 Une pseudo-uvéite peut aussi être liée à une ischémie du segment antérieur qui se 

révèle par un syndrome douloureux associant baisse d’acuité visuelle, œdème de cornée, 

tyndall, PRD, semi-mydriase irrégulière et hypotonie du globe. 
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G. Evolution et complications : 

1.  Evolution : 

 Il est primordiale de déterminer comment l’uvéite évolue , et cela se fait en fonction de 

plusieurs caractéristiques anatomiques ou fonctionnels.  

 le groupe du SUN par ces efforts a permis de donner comment évaluer une uvéites de 

façon standard , par  des définitions précises des notions d’inactivité, d’amélioration, 

d’aggravation ou de rémission d’une uvéite.  

 Le SUN définit : [32] 

- l’aggravation de l’uvéite par une aggravation de l’inflammation de 2+ (Tyndall 

cellulaire, haze vitréen) ou le passage de 3 à 4+ ; 

- une amélioration est définie par une diminution de l’inflammation de 2+ 

(Tyndall cellulaire, haze vitréen) ou le passage à 0+ ; 

- une rémission est obtenue en cas d’inactivité de l’uvéite plus de trois mois après 

l’arrêt de tout traitement [5]. 

 La présence de cellules en chambre antérieure, y compris inférieure à 0,5+, témoigne 

de la persistance d’une activité inflammatoire. En revanche, la présence de cellules 

intravitréennes ne peut pas être considérée comme un marqueur d’activité inflammatoire. 

 Il est nécessaire de mentionner que les caractéristiques fonctionnels doivent être pris en 

considération lors de la détermination de l’évolution d’une uveite , car c’est une étape 

primordiale et difficile dans la prise en charge et dont les critères anatomiques seules ne 

permettent pas d’accomplir la tâche.  

 En fonction de l’étiologie et de la précocité du traitement, une guérison de l’uvéite est 

possible dans la majorité des cas. L’uvéite peut être aigue, chronique ou récidivante se 

caractérisant par des poussées entrecoupées de rémissions de durée variable, chaque poussée 

expose l’œil à des complications plus ou moins sévères. 
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2.  Complications : 

 Les uvéites se compliquent beaucoup , donc une surveillance rapprochée est nécessaire 

pour détecter ces complications qui engagent le pronostic visuel. 

 Les complications de ces uvéites sont responsables d’une altération importante pour la 

vision de l’enfant. Cliniquement, elles sont similaires à celles retrouvées chez l’adulte. 

 Une particularité de l’enfant de moins de 6 ans est le risqué d’amblyopie. Avant cet 

âge, les afférences visuelles rétino-corticales ne sont pas achevées à la naissance de l’enfant et 

continuent à se développer progressivement durant la petite enfance, si une information est 

parasitée, celle-ci est alors exclue et entraine une stagnation voire une régression du 

développement de cette maturation avec comme conséquence une perte de la vision 

stéréoscopique dans un premier temps puis de l’acuité visuelle dans un second temps. 

 Un examen orthoptique et la prise en charge simultanée par un ophtalmologue pédiatre 

ou un strabologue sont donc nécessaires lors d’uvéite unilatérale compliquée (avec cataracte 

unilatérale ou vitrite unilatérale), ou entraînant une atteinte bilatérale mais asymétrique, voire 

lors d’atteinte sévère bilatérale. [95] 

 Concernant les complications liées aux uvéites chez l’enfant, on retrouve toutes causes 

confondues selon une étude de Angeles Han S. et al. un taux de cataractes de 35%, de 

glaucomes et d’oedèmes maculaires de 17,5%, de synéchies postérieures de 30% et de 

kératopathie en bandelette de 27,5%.[44] [263] 

2.1. Segment antérieur : 

2.1.1. Kératite en bandelettes :[100] [264] 

 Elle peut se voir chez tout enfant qui présente une uvéite dont l’évolution est longue et 

sévère surtout lors de l’arthrite juvénile idiopathique avec parfois perte fonctionnelle oculaire. 

L’origine de la kératite en bandelettes : c’est du calcaire déposé entre la membrane de 

Bowman et l'épithélium cornéen avec les fibroblastes qui prolifèrent. les uvéites qui évoluent 

dans une longue durée et qui sont sévères se compliquent surtout de cette kératite. Le début de 

la lésion se trouve proche du limbe puis s’étend vers le centre suivant la ligne horizontale sous 

forme de bande, de coloration blanchâtre mais qui présente des zones plus claires. 
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 Le traitement de la kératopathie en bandelettes associe un traitement étiologique et 

l’ablation chirurgicale en cas de kératite symptomatique ou altérant le champ visuel, avec 

possibilité de photokératectomie théraoeutique au laser. 

2.1.2. Cataracte : [95][100] [265] 

Lors des uvéites a évolution chroniques ,La cataracte représente une complication assez 

présente avec une fréquence qui s’élèverait globalement à 35%. La cataracte est plus vu lors 

des uvéites qui touchent le segment antérieure surtout l’AJI . 

 La survenue d’une cataracte peut être secondaire tant à l’inflammation intraoculaire 

elle-même (surtout si elle n’est pas ou que partiellement contrôlée) qu’à l’utilisation de 

corticoïdes, que ça soit par instillation locale, ou par injection péri-oculaire ou intraoculaire. 

En ce qui concerne les enfants atteints d’AJI, le seuil d’utilisation de corticoïdes topiques a 

été défini à un maximum de trois gouttes par jour pendant trois mois consécutifs, au-delà 

duquel le risque de développement d’une cataracte augmente de manière significative. 

La localisation de l’opacification cristallinienne suite à une inflammation se trouve 

surtout en sous-capsulaires postérieures mais parfois ca intéresse la totalité du cristallin  . La 

cataracte est la cause principale de la BAV lors de l’uvéite et peut altérer  le pronostic visuel 

avec risque d’amblyopie chez un nourisson moins de 6 mois surtout si elle est unilatérale . 

2.1.3. Hypertonie oculaire : 

 L’hypertension oculaire ou le glaucome (lorsqu’une neuropathie optique apparaît) sont 

des complications fréquentes de l’uvéite chez l’enfant, non seulement lors d’AJI mais aussi 

lors de tout type d’uvéite. 

 Une étude rétrospective d’une cohorte de 916 patients (1593 yeux) âgés de moins de 18 

ans a pu démontrer que 251 yeux (15.8%) et 46 yeux (2.9 %) avaient respectivement une 

pression oculaire supérieure ou égale à 21 mmHg et supérieure ou égale à 30 mmHg).[266] 

 

Les facteurs de risque pour le développement d’une hypertension oculaire : 

- un âge entre 6 à 12 ans,  
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- un antécédent de chirurgie de la cataracte,ou de vitrectomie antérieure,  

- une durée de l’uvéite supérieure ou égale à 6 mois,  

- une acuité visuelle inférieure à 5/10  

- l’utilisation de corticoids topiques (effet dose dépendant).  

 L’administration de corticoïdes provoque un hazard ratio ajusté de 8.77 pour 

l’administration topique, de 7.96 pour les injections périoculaires et pour l’administration 

intraoculaire de 19.5. En raison du risque majeur d’augmentation de la pression oculaire chez 

les enfants (environ 35% d’entre eux sont répondants aux stéroïdes)[267], la plus grande 

prudence s’impose face à l’utilisation de corticoïdes-dépôt en administration intraoculaire, 

puisque les nouvelles formes dépôts de bio-polymères peuvent produire une libération de 

corticoïdes sur plus de trois mois[268]. 

 Cliniquement, le glaucome lors d’une uveite peut avoir 3 types : secondaire à angle 

ouvert, secondaire à angle fermé, secondaire associant les deux formes précédentes. 

- Glaucome secondaire à angle ouvert: fréquent touche les uvéites à installation 

brutale et même chronique. 

 Obstacle au niveau du trabéculum : représente une forme  fréquente de glaucome 

secondaire. Les cellules inflammatoires et les protéines exsudées ferment le 

trabéculum, s’ajoute la fermeture  du trabéculum juxtacanaliculaire par les 

éléments libérés au cours de la rupture de la BHA faites de cellules, de débris 

inflammatoires et de la fibrine. 

 Trabéculum Inflammé: Dans ce cas le trabéculum est le siège direct de 

l’inflammation sans que le corps ciliaire ne soit atteint.. * Hypersécrétion 

d’humeur aqueuse  

 Hypertonie cortisonique : En fonction de la posologie administrée , la voie 

d’administration et de type de corticoïde ainsi que de la susceptibilité 

individuelle de chaque patient, l’hypertonie varie.  

 * trabéculum fermé par une membrane de fibrine,  un canal de Schlemm fermé, 

un trabéculum avec lésions  endothéliales sans cellules endothéliales. 
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-  Glaucome secondaire à angle fermé 

 Synéchies antérieures périphériques : Ce sont des complications fréquentes 

surtout lors des uvéites granulomateuses. *Bloc pupillaire lors des synéchies 

postérieures : avec une séclusion pupillaire complète avec bombement irien 

entrainant un bloc pupillaire avec une fermeture aiguë de l’angle. 

 Néovascularisation : La néovascularisation irienne et de l’angle iridocornéen se 

voit dans l’évolution au long cours d’uvéites chroniques. Dans ce cas le 

prognostic est mauvais. *Rotation antérieure du corps ciliaire .[269] 

2.1.4. Synéchies irido-cristalliniennes  

 Elles sont rencontrées fréquemment au cours l’arthrite chronique juvénile ,des uvéites 

antérieures liées à l’HLA B27, aux spondylarthropathies et, mais aussi régulièrement 

associées aux uvéites herpétiques et zostériennes, la maladie de Behçet, la sarcoïdose, la 

syphilis… 

 Ces synéchies sont peu utiles au diagnostic étiologique, mais peuvent être à l’origine de 

difficultés d’accès au segment postérieur lors de l’examen, de seclusion pupillaire avec « iris 

en tomate » et hypertonie secondaire, et de cataracte secondaire par traction sur la cristalloïde 

antérieure. 

2.2. Ségment postérieur :[100] [270] [271] 

2.2.1. Oedème maculaire : 

 L'œdème maculaire est la complication la plus redoutable , Son origine est la ruptures 

des  barrières hémato-rétiniennes au cours du processus inflammatoire .Les uveites dans toute 

ses formes se compliquent par un OM si l’inflammation est importante et dure longtemps que 

ca soit  anterieure ,intermédiaire et postérieure. La détection de l’OM doit être systématique 

car c’est une urgence thérapeutique ,dont le retard du traitement peut avoir des conséquences 

dures sur la vision  

Apres ne suspicion clinique de l’OM , on complète par une angio al fluo et une OCT 

pour confirmer le diagnostic. 
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 Comme citer précédemment dans la partie de l’OM , les conséquences évolutifs de 

l’OM en cas d’absence ou retard du traitement sont une atrophie maculaire et la formation 

d’un trou maculaire dont la première est irréversible et altère de façon définitive la vision. 

Parfois l’OM est secondaire a une membrane épi-rétinienne formée au cours de 

l’inflammation par traction. 

2.2.2. Oedème papillaire: 

 Lors des inflammations postérieures, l’OP se forme et complique le tableau clinique. 

Généralement , après amélioration de l’ inflammation l’OP disparait mais au cours des uvéite 

a évolution longue , la persistance de l’op a des conséquences faite d’atrophie papillaire qui 

altère de façon irréversible la vision avec parfois une amputation du champ visuel faite de 

scotome .  

2.2.3. Membrane épi-rétinienne et trou maculaire : 

Ils représentent des complications des uvéites sévères et chroniques , dont le diagnostic 

repose sur l’OCT. Parfois, ils entrainent une BAV irréversible même après disparition de 

l’inflammation. 

2.2.4. Décollement de rétine : 

Au cours des uvéites postérieures et intermédiaires dans l’évolution et longue et sévère 

,le DDR est une complication fréquente.  

 On distingue les décollements exsudatifs qui sont liés à l’accumulation d’un exsudat 

séro-fibrineux dans l’espace sous rétinien, le DR chronique qui est souvent associé aux pars 

planites et aux uvéites intermédiaires, et les décollements rhegmatogènes ou mixtes qui 

peuvent survenir lors d’une uvéite chronique ou évolutive par contraction de membranes 

épirétiniennes ou par traction vitréenne. 

 Un décollement rétinien peut survenir également au décours d’une poussée aigue 

d’uvéite postérieure souvent infectieuse (toxoplasmose, candidose …), ou inflammatoire 

(poussée aigue de Behçet). Dans ce contexte des déchirures rétiniennes ne sont pas rares. 

Parfois simplement exsudatif, il peut être rhegmatogène,. 
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2.2.5. Ischémie rétinienne : 

 Les mécanismes de survenue de l’ ischémie sont : le premier mécanisme est lié au 

vaisseaux par la survenue de vascularite qui entraine une occlusion vasculaire et puis 

l’apparition de l’ischémie rétinienne,  le deuxième mécanisme est lié à la circulation de sang 

qui est réduite au cours de glaucome chronique. 

 L’ischémie maculaire est définie par une augmentation de la taille de la zone 

avasculaire centrale et des irrégularités des capillaires de la fovéa, elle est de mauvais 

pronostic et explique une mauvaise acuité 

visuelle malgré un traitement bien conduit. 

2.2.6. Néovascularisation  

a. Néovascularisation choroïdienne : 

 Une complication grave des uvéites postérieures, en particulier celles qui 

s’accompagnent de cicatrices choriorétiniennes, d’anciens granulomes ou qui conservent un 

faible degré d’inflammation chronique. 

 Cette prolifération fibrovasculaire est située entre la membrane de Bruch et 

l’épithélium pigmentaire, en effet, les néovaisseaux sont partiellement entourés d’une 

prolifération des cellules de l’épithélium pigmentaire organisées en monocouche. 

 Le diagnostic positif au fond d’œil, repose sur la presence d’hémorragies rétiniennes 

associées à un décollement séreux ou à un œdème rétinien.  

b. Néovascularisation prérétinienne et/ou prépapillaire. 

c. Glaucome néovasculaire : 

 Il est secondaire à l’ischémie rétinienne. 

2.2.7. Hémorragie intravitréenne : 

 Cette complication peut être liée généralement à une néo vascularisation rétinienne ou à 

une déchirure rétinienne. Le diagnostic est facile à la lampe à fente après dilatation pupillaire. 

 L’examen de l’ensemble de la rétine est indispensable. Une échographie en mode B est 

indiquée si l’hémorragie masque la rétine. 
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2.2.8. Phtyse oculaire : 

 Le mécanisme de survenue est le corps ciliaire qui est atteint puis une dimunition du 

tonus oculaire pendant une longue durée entrainant une phtyse. Heureusement cette 

complication est moins vu. Cliniquement le globe devient de petite taille avec une douleur 

importante  .  

 Le globe oculaire devient petit, ratatiné avec un épaississement marqué de la 

sclérotique et de la choroide de même qu’une désorganisation et atrophie d’une grande partie 

du contenu oculaire qui devient difficile à reconnaître. 

 L’évolution naturelle se fait vers une métaplasie de l’épithélium pigmentaire 

conduisant à une ossification intra-oculaire ou d’une formation osseuse au stade terminal de la 

phtyse. 

 Dans une étude princeps de TutkunTugal et al. on retrouve un taux de complications 

importants pour les patients ayant une uvéite associée à l’AJI, notamment 71% de cataractes, 

39% d’hypertonies dont 30% avec un glaucome, 66% de kératites en bandelette et 37% de 

maculopathies incluant les oedèmes maculaires. Dans cette série la pars planite semblait 

moins pourvoyeuse de complications de segment antérieur, par contre le pourcentage de 

maculopathies y est plus élevé (55% contre 37%).[104] [272]  
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H. Traitement des uvéites : 

 Le traitement des uvéites chez l’enfant nécessite l’association des efforts de 

l’ophtalmologue et le pédiatre pour une prise en charge complète , l’ophtalmologue permet de 

poser le diagnostic des uvéites ,ainsi que le suivi de la pathologie ; le pédiatre aide dans la 

recherche de l’étiologie des uvéites et la surveillance des effets secondaires des médicaments .  

1. Principes et objectifs thérapeutiques : 

 Les traitements anti-inflammatoires ont pour buts : 

- Diminuer le Tyndall cellulaire au niveau du segment antérieure et au niveau du 

vitré, l’évaluation sous traitement se fait selon les critères du SUN afin d’assurer 

un contrôle rapide de l’inflammation oculaire . 

- Permet d’éviter que l’uvéite soit compliquée, avec un risque de récidives. 

- En collaboration avec le médecin de rhumatologie, de pédiatrie, de médecine 

interne , il faut évaluer le bénéfice/risque.  

- En cas de maladies inflammatoires et systémiques, il doit viser même les signes  

extra-ophtalmologiques afin de contrôler la maladie dans sa totalité.  

- Un traitement topique est initier en 1 ère intension à la limite de la possibilité . 

- Ne jamais instaurer un traitement par voie générale sans un bilan initiale effectuée 

surtout pour éliminer une cause infectieuse. 

- Un traitement anti infectieux est débuté d’épreuve en cas de suspicion d’ une 

cause infectieuse. 

- En fonction de l’évolution sous traitement adapter la posologie. 

- Traiter des complications de la maladie. 

- Assurer une bonne qualité de vie. 
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2. Moyens thérapeutiques et leurs indications : 

 Le choix de la molécule dépend en premier lieu de l’étiologie de l’uvéite, la sévérité et 

la localisation constituent aussi des facteurs incriminés dans ce choix. 

 Le choix peut être simple quand l’étiologie est infectieuse et demeure compliquée dans 

les autres cas d’autant plus s’il ya échec du traitement de première intention. 

2.1. Traitement médical :  

2.1.1. Les corticoïdes: 

 Le traitement le plus utilise et le plus efficace sur les uveite est la corticothérapie, 

indiquée en cas des uveites non infectieuses et en adjuvant avec un traitement antiinfectieux 

en cas de cause infectieuse.  Il agit par un mécanisme  effet anti-inflammatoire fort et non 

spécifique. Elle a un effet très rapide et ses effets secondaires sont bien connus et peuvent être 

prévenus. 

Selon le type ,la localisation, le mode d’installation et l’intensité ,les voies d’ 

administration se varient, on trouve que mode  : 

2.1.1.1. Les corticoïdes topiques :[91] [273] 

a. Les indications : 

 − Pour les formes antérieure d’installation brutale  : 

Le mode et la technique d’instillation se fait par une dose d’attaque faite 1 goutte 

horaire pendant 48 h puis le nombre de gouttes dépend de l’intensité de l’inflammation et de 

l’évolution sous traitement, la diminution se fait progressivement pour arriver à l’arrêt , cela 

est fait pour éviter l’effet de  rebond qui correspond à la réapparition de l’inflammation . 

− Pour les formes antérieure d’installation progressive : 

Dans ce cas, le traitement est maintenu pour longtemps, ainsi les poussées sont traitées 

par instillations rapprochées jusqu’à le contrôle de l’inflammation , ainsi un suivi rapproché 

est nécessaire avec prise du tonus oculaire systématiquement .Si la décision de l’arrêt des 

instillations est prise , un contrôle proche est donné au patient . 
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b. Les préparations : 

 Collyres simples 

- Dexa-Fre® : Déxaméthasone  

- Optiprred ®: Prédni 

 Association corticoides et antibiotique 

-  Tobraadex® : Déxa et Tobramyciine  

-  Frakiidex® : Déxa et Framycétinee  

-  Chibrocaadron® : Déxa et Néomycine 

c. Les effets indésirables : 

 Comme chez l’adulte, les effets secondaires de l’administration topique de corticoïdes 

sont la cataracte et le glaucome. La vitesse d’apparition de la cataracte est dose dépendante . 

 -Elévation de la PIO : Les glucocorticoïdes augmentent la pression intraoculaire. Après 

3 semaines de traitement chez le sujet jeune, il y a une possibilité de majoration de la tension 

à 5 mmHg. Cet effet est surtout visible en cas d'administrations locales. Le délai de survenue 

du glaucome cortisoné peut varier de quelques jours à quelques mois après le début du 

traitement. Au cours du traitement par voie topique, le TO doit être mesurée a chaque visite 

ophtalmologique surtout si la durée de prise est longue. 

 - Cataracte : secondaire au traitement systémique et moins souvent à l'administration 

topique de corticoïdes. Le risque augmente avec la dose et la durée du traitement. 

 -Toxicité épithéliale cornéenne : possibilité de survenue des altérations cornéennes faite 

de pertes épithéliales : des ulcères de cornée, et les cicatrices prennent du temps pour 

disparaitre.  Pour les enfants, les cornées sont fines , les corticoïdes topiques l’amincient et les 

perforent parfois surtout si utilisés de façon fréquente et longue durée . 

d. Les contre indications : 

 Si la cornée est infectée l’utilisation des corticoïdes peut rendre la situations plus grave. 

En particulier, toute suspicion d’infection aiguë herpétique ,virale, fongique ou amibienne de 

la cornée est une contre-indication à la prescription de corticoïdes locaux. Pour cette raison, la 

prescription d’un collyre cortisoné est réservé au seul spécialiste ophtalmologiste. 
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2.1.1.2. Les corticoides systémiques:[91] [274] 

a. Les indications : 

- Pour les formes intermédiaire et du segment postérieure qui resisteny aux 

corticoïdes  en sous-ténoniennes.  

- Pour les formes postérieure ou totales grave ,bilatérale en particulier mettant en 

danger le pronostic visuel. 

- Une uvéite antérieure résistante au traitement topique qui est rare.  

- Une étape importante pour initier un geste chirurgicale oculaire pour éviter 

l’activation de l’uvéite. 

b.  Les régles générales d’administration : 

 Commencez avec une dose importante puis réduire progressivement. 

 Un traitement intraveineux d’attaque par bolus de 1g/1,73m2 de surface corporelle de 

méthylprednisolone pris pendant 72 heures successifs puis on passe à l’étape suivante de corticoïdes 

par voie orale de posologie 1-1,5 mg/kg sans dépasser 60 mg/j de predni pris pendant 1 moi puis en 

fonction du contrôle de la maladie, la réduction se fait de  façon progressive jusqu’ à l’arrêt .Le 

bolus est passe dans certaines situations urgente faite d’ : OM avec une AV très basse 1/10 pu en cas 

d’ischémie rétinienne suite à une vascularite.  

 La corticothérapie est réduite de façon très lente en fonction de l’évolution de la 

maladie sous traitement , de la sévérité de l’atteinte et la fréquence des récidives après arrêt du 

traitement. 

Il faut penser a un traitement plus fort que les corticoïdes en cas de la nécessite d’ une 

dose predni > à 0,3 mg/kg/j chez un enfant pendant plus de 3 mois ,ou si les corticoides ont 

entrainés des conséquences sévères . 

Une hospitalisation est nécessaire , voir une vérification de la prise régulière ou non du 

traitement chez l’enfant , si l’ uvéite est dépendante ou résistante aux corticoïdes. 

 Parfois la persistance de l’inflammation même si le traitement est pris de façon régulière 

d’une posologie > 0,5 mg/kg/j d’ une durée plus qu’ un mois, on parle de corticorésistante. ; dans ce 

cas il faut penser au causes infectieuses, et repenser au diagnostic initiale qui peut être erroné. 
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c. Les contre indications : 

- La psychose grave 

- le glaucome 

- le diabète mal équilibré 

- l’HTA sévère 

- les dyslipidémies graves 

- l’ulcère actif 

- les foyers infectieux 

- Les vaccins vivants atténuées : il faut demander l’avis de medecine interne en 

cas de nécessité d’ un vaccin chez un patient qui prend des corticoïdes par voie 

orale pendant longtemps  , celui qui prend la décision . 

d. Le bilan préthérapeutique : 

 Il vise à évaluer le terrain afin de rechercher des maladies susceptibles de se décompenser par 

la corticothérapie, ou encore des facteurs de risque prédisposant aux complications des corticoïdes. 

Il doit comporter une anamnèse minutieuse, un examen clinique le plus complet que possible et des 

examens para cliniques ciblés :Poids, TA, NFS, iono, urée-créat, CRP, bilan hépatique, bilan 

lipidique, glycémie à jeun, sérologies HBV, HCV, VIH,et vérification du calendrier vaccinal; 

vaccinations anti-grippale et anti-pneumococcique. 

e. Les effets indésirables : 

En fonction de la posologie et la longueur de la période de prise les effets secondaires 

varient .  

- Si prenant le traitement pendant une période courte , elle peut causer un reflux, 

anomalies psychiatriques , une déshydratation, très rarement. 

- Une thérapie à long terme peut provoquer une limitation de la croissance chez 

les enfants, un état cushingoïde, l'ostéoporose,une réactivation d'infections telles 

que la tuberculose, myopathie ,cataracte sur un œil qui reste encore en 

développement et qui si, non pris en charge, peut aboutir à une amblyopie 

secondaire difficilement récupérable. La corticothérapie systémique peut 
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rarement causer une hypertension oculaire grave chez les enfants, même 

lorsqu'administrée pendant quelques jours. 

f. Traitement adjuvant et suivi : 

 L’emploi de corticoïdes au long cours devra déclencher un avis pédiatrique pour 

évaluer le risque fracturaire, de retard de croissance et mettre en place toutes les mesures 

adjuvantes inhérentes à ce traitement (régime peu salé, peu sucré, contrôle de la kaliémie, de 

la tension artérielle). 

 Un suivi ophtalmologique est nécessaire pour surveiller si le médicament est tolérable . 

Les immunosuppresseurs plus ou moins une biothérapies sont à penser si la corticotherapie 

prise soit par voie orale ou par voie intraveineuse entraine des conséquences 

ophtalmologiques (HTO, opacification du cristallin) et même des conséquences extra 

ophtalmiques , cela est une décision des médecins internes et rhumatologues  afin de réduire 

le risque de complications . 

2.1.1.3. Les injections périoculaires :[91] [274] 

a. Les indications : 

- Dans l’uvéite unilatérale intermédiaire ou postérieure, comme traitement de 

première ligne pour contrôler l'inflammation et l’œdème maculaire.  

- Dans l’uvéite postérieure bilatérale soit pour compléter un traitement systémique 

ou lorsque les corticoïdes systémiques sont contreindiqués.  

- Dans l’uvéite antérieure aigue et ne répond pas à un traitement par collyre 

corticostéroïde  

- Mauvaise compliance au traitement topique ou systémique.  

- lors de la chirurgie des yeux avec une uvéite.  

 

b. Les avantages par rapport à la forme topique : 

 Les concentrations thérapeutiques peuvent être atteintes en arrière du cristallin ,une 2,5 

mg de dexaméthasone injecte sous la conjonctive est l’equivalent d’une concentration intra-

vitréenne de corticoïdes 12 fois > à la prise orale de 7,5 mg de dexamethasone.Les 
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médicaments hydrosolubles, incapables de pénétrer la cornée lorsqu'ils sont administrés par 

voie topique, pénètrent par voie trans-sclérale quand administrés par injection périoculaire. 

c. es techniques : 

 Contrairement à l’adulte l’injection se déroulera le plus souvent au bloc opératoire sous 

anesthésie courte. 

 La triamcinolone correspond a des corticoïdes à effet prolongé sont les médicaments les plus  

utilisés en injectable  . 

 Les injections périoculaires englobent la voie sous conjonctivale, latérobulbaire, et sous-

ténonienne. 

- La voie sous conjonctivale se fait au niveau de la conjonctive à la jonction entre 

le tiers externe et les deux tiers internes de la paupière . 

- La voie péri-bulbaire se fait à travers le cul de sac conjonctival inférieur, alors 

que la sous-ténonienne (Figure 90) au travers de la conjonctive puis du tenon en 

demandant au patient de regarder vers le bas et en dedans et en longeant la paroi 

oculaire. 

 

Figure 87: Injection sous-orbitale[273] Figure 88: Injection sous- ténonienne postérieure[273] 

d. Les complications : 

 L'élévation de la PIO ,les effets indésirables de l’anesthésie, également le caractère 

esthétique de la plaque de corticoïdes (Kénacort®) pouvant gêner les enfants et les 
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parents,ptosis,atrophie de la graisse sous-dermique, parésie des muscles extraoculaires et 

lésion du nerf optique. 

2.1.1.4. Les injections intravitréennes: (Figure 91)[275] [276] 

a. Les indications : 

- Le traitement de l’œdème maculaire secondaire à une uvéite et réfractaire à un 

traitement conventionnel. 

- L'uvéite postérieure resistante au traitement médical . 

b. La technique : 

 Les injections sont faites par triamcinolone. Comme la voie sous conjonctivale, 

l’injection devra se faire sous anesthésie courte avec les risques potentiels. 

 L’injection de 4mg correspond à 0,1 ml de triamcinolone à 40mg/ml injecté à  4mm du 

limbe , la zone d’injection est surtout entre quatre heures et huit heures à distance de la zone 

d’insertion des muscles oculomoteurs. 

Ces injections doivent se faire dans des conditions stériles du fait du risque d’endophtalmie. 

c. Les complications : 

 Une augmentation de la pression intraoculaire, une évolution d’une cataracte , la 

survenue d’une pseudoendophtalmie 48 à 72 heures après injection avec risque d’hémorragie 

et décollement de la rétine.. 
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Figure 89: Injection dans le vitré[273] 

2.1.1.5. Le dispositif implantable de corticoïde:[277] [278] 

 C’est une nouvelle méthode qui est toujours en cours d’étude, et qui permet d’améliorer 

le passage intraoculaire de corticoids locaux grâce à l’insertion d’un dispositif au niveau de 

l’œil. Ces dispositifs libèrent de façon continu le médicament qui a pour avantages :une 

réduction des récidives surtout les uvéites intéressant le segment postérieure et le risque de 

complications  et les conséquences lorsque le traitement est pris en longue durée . 

Pour l’implant de déxaméthasone, on ne connait pas vraiment son devenir dans un oeil 

encore en développement chez un enfant . 

 Elle a pour complications : endophtalmie ,traction vitréenne pourvoyeuse de dehiscence 

voire de décollement de rétine. 
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Figure 90: Positionnement de l’implant dans le vitré[273] 
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2.1.2. Les les cycloplégiques : [100][279]  

 Le choix de l’agent mydriatique utilisé au cours de l’uvéite en association avec les 

corticoïdes dépend de la nature, de la sévérité, du type et de la durée de celle-ci. 

 Le but du traitement est de prévenir la formation de synéchies postérieures, de réduire 

le débit sanguin au niveau de l’iris et du corps ciliaire, de diminuer la survenue d’une 

cataracte secondaire et d’un œdème maculaire. 

On utilise : 

 - soit la Néo à 10% ou 5% qui agissent de façon courte  pour détacher les synéchies 

entre l’ris et le cristallin, 

 -soit l'atropine 0.30 et 0.50% agissent de façon prolongée surtout  utilisée chez l'enfant 

permettent de réduire la douleur et l’inflammation. 

 Selon le type de traitement et de la dose, les conséquences sont variables et prévenues 

par  fermeture palpébrale durant 5 minutes. 

Ils entrainent comme conséquences des palpitations, fièvre, flush, la peau et des 

muqueuses deviennent séches , globe vésical, glaucome aigu par fermeture de l’angle…. 

2.1.3. Les antiglaucomateux :[274] 

 Les traitements qui réduisent le tonus oculaire agissent par 4 mécanismes différents 

mais ils se complètent  .  

 Leur rôle par plusieurs cascades physiologique est la réduction de la formation de l’HA 

ou l’absorption rapide de l’HA  . 

 Suite à leur effet qui provoque une inflammation par un mécanisme physiologique, les 

analogues de prostaglandine sont à éviter même si cet effet n’est pas démontrer par 

expérience  .  

 Donc les béta-bloquants, les analogues de l’anhydrase carbonique et les alpha-

analogues sont utilisés dans le cas d’ une hypertonie associé à une inflammation intraoculaire. 
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 En cas de glaucome induit par l’uvéite, le traitement hypotonisant peut etre utilise 

pendant une longue duree meme si  l’inflammation disparait  . 

2.1.4. Les immunosuppresseurs : 

 Ils sont indiqués en première intention en cas d’atteinte sévère ou si la maladie sous-

jacente le nécessite, ou dans un second temps en cas d’échec des traitements locaux ou de 

corticodépendance dans un but d’épargne cortisonique[280] [281].  

 Plusieurs immunosuppresseurs ont fait leur apparition entre les années 1950 et 2000, 

notamment le cyclophosphamide, le méthotrexate, l’azathioprine, le mycophénolate mofétil, 

la cyclosporine, le tacrolimus, ou encore le chlorambucil. A cette catégorie s’ajoutent les 

immunomodulateurs et apparentés, mais peu de données sur l’efficacité de ces molécules sont 

disponibles pour le moment[282] [283]. 

 Pour choisir entre ces différents immunosuppresseurs ,il faut prendre en considération 

le terrain et antécédents du patient, la gravité de la symptomatologie, et la maladie sous-

jacente.  

 Les immunosuppresseurs agissent sur cellules en division et inhibent leur prolifération 

,ou présentent comme cible le processus de  la réaction immunitaire .Comporte comme 

complications : 

- Complications infectieuses : puisque les immunosuppresseurs inhibent la 

prolifération des lymphocytes et les polynucléaires entrainant une  neutropénie 

et une  lymphopénie donnant lieu a des infections bactériennes et opportunistes. 

- Complications cancérigènes: surtout chez les enfants ou le traitement est utilisé 

pendant une longue durée avec risque de développer des lymphomes et 

leucémies surtout chez les patients présentant une maladie auto immunes . 

Ils ont un effet retardé , d’ où l’intérêt de les associée avec les corticoïdes soit topiques 

ou par voie orale  ,leur prescription se fait pendant une année. 

 De façon régulière , un bilan doit être fait de façon très proche afin de dépister les 

potentiels effets indésirables. Avant leur instauration ,les vaccinations doivent etre verifies et 

la réalisation des MAJ surtout la vaccination contre le pneumocoque. 
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2.1.4.1. Les antimétabolites : 

2.1.4.1.1. Le méthotrexate :[91] [274] [284] 

 Le méthotrexate (MTX) est un antimétabolique analogue à l’acide folique. Il inhibe 

l’activité de la dihydrofolate réductase qui est essentielle à la production du tétrahydrofolate. 

Ce dernier est un co-enzyme nécessaire pour le métabolisme cellulaire.  

a. Les indications :  

 En deuxième intention, le méthotrexate est utilisé dans l’AJI dans 60 à 82% de cas 

seule avec contrôle complet , il représente le traitement le plus utilisé pour éviter les rechutes 

de l’AJI. 

 En première intention , le MTX est utilise en cas de sarcoidose oculaire en cas 

d’inflammation touchant le segment posterieure. 

Le MTX montre un bon effet et bonne  tolérance pour les inflammations intraoculaires 

chez l’enfant, selon les médecins  pédiatres.  

 Il a montré même une efficacité pour les affections oculaires suivantes: ophtalmie 

sympathique, cyclite, sclérite, vascularite rétinienne. 

b. La posologie : 

Chez l’enfant, il prend 0,3 à 0,6 mg/kg/semaine sans dépasser 25 mg/semaine , ave 

nécessite qu’il prend l’acide folique chaque semaine pour éviter les conséquences 

hématologiques de la MTX  .  

c. Les effets indésirables : 

 Les plus graves sont l’hépatotoxicité , la toxicité de la moelle osseuse , une infection 

pulmonaire sévère mais ils se voient rarement. Des manifestations digestives faite de 

vomissement , avec possible ulcères de la bouche se voient plus fréquemment  . 

 Le gros avantage du MTX est son absence d’oncogénicité et sa bonne tolérance à faible 

dose. 
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d. Le suivi : 

 une NFS et un bilan hépatique divent etre fait  tous les 4- 6 semaines .  

2.1.4.1.2. L’azathioprine : [274] [285] [286] [287] 

 C’est un anti-métabolite dérivé du 6-mercaptopurine qui bloque la transformation de 

l’acide inosinique en acide adénylique ainsi il inhibe la synthèse du RNA . 

a. Les indications : 

 La maladie de Behçet avec une atteinte du segment  postérieure est une indication 

conventionnelle  , il a montré un certain succès dans des cas d’ophtalmie sympathique, Vogt-

Koyanagi-Harada, pars planite, dans des cas d’iritis associés aux arthrites juvéniles et dans 

l’uvéite intermédiaire. L’action est lente nécessite des semaines pour apparaitre donc n’est pas 

adapté pour les formes d’installation brutale. 

b.  a posologie : 

Administre par voie orale à une posologie de 2 à 2,5 mg/kg/j pris a 2 prises avec limite 

maximale de  200 mg/j.  

L’arrêt du médicament a des règles qui sont une maladie contrôlée pendant  une annee, 

sous une dose de corticoides <à 7,5mg chaque jour  . 

c. Les effets indésirables : 

 Les manifestations gastro-intestinales, les ulcères oraux, les malaises, la faiblesse, les 

myalgies, les paresthésies, mais surtout la toxicité hépatique et hématologique et 

l’augmentation du risque néoplasique qui imposent une surveillance régulière des patients. 

d. Le suivi : 

 Une NFS est réalisée a un rythme particulier chaque semaine au début puis toutes les 4-

6 semaines, et un bilan hépatique chaque  3mois . 
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2.1.4.1.3. Le mycophénolate Mofétil :[91] [274] [288]  

 C’est une prodrogue d’un inhibiteur réversible de l’IMP (inosine monophosphate) 

déshydrogénase qui participe à la synthèse de la guanosine monophosphate nécessaire à la synthèse 

de l’ADN et de l’ARN des cellules à prolifération rapide tels que les lymphocytes B et T. 

a. Les indications : 

 En cas de résistance ou intolérance à l’AZT , ce médicament le remplace . 

b.  La posologie : 

Prise deux fois quotidiennement d’une dose  de 600 mg/m². 

c. Les effets indésirables : 

 Les effets secondaires sont plutôt peu marqués : Troubles gastro intestinaux et 

suppression de la moelle osseuse. 

d. Le suivi : 

Une NFS est demandée avec un rythme chaque semaine pendant le 1
er

 moi puis chaque 

moi  . 

2.1.4.2. Les agents alkylants : 

2.1.4.2.1. le cyclophosphamide :[274] [284] [287] 

Son cible est les lymphocytes B à doses différentes en fonction du type de CD : CD8+ à 

faible dose et CD4+ à forte dose .Son action est directe sur la prolifération des cellules par la 

formation au niveau de l'ADN des liaisons covalentes.  

a. Les indications : 

 Lorsque les autres traitement échouent , il est utilisé surtout en cas d’ inflammation 

sévère et résistante. L’usage du cyclophosphamide dans le traitement du Behçet est bien 

documenté. Il a aussi été utilisé avec succès pour l’uvéite à localisation intermédiaire , 

aàlocalisation postérieure surtout la choroïdite serpigineuse, et même utilise en cas de sclérite 

nécrosante et non nécrosante. 
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b. La posologie : 

 En bolus de 0.4 à 1g/m2 espacé d’un 1 mois ou par voie orale a une posologie 1 à 2 

mg/kg/jour. 

c. Les effets indésirables : 

Ils touche sutout le système urinaire et gonadique : par cancer de la vessie , 

dysfonctionnement, inflammation de la vessie, et plus grave atteinte de la moelle osseuse : des 

cytopénies. 

2.1.4.2.2. La cyclosporine A :[100] [274]  

 Il provient des champignons , et leur cible sont  les lymphocytes activés, notamment 

TCD4+. 

a. Les indications : 

 Pour les uvéites non infectieuses, La ciclosporine représente  le seul 

immunosuppresseur qui a  l’AMM pour les traitaient . Elle est indiquée dans les uvéites 

intermédiaires ou postérieures non infectieuse et sévères, menaçant la vision, en cas d’échec 

de la corticothérapie. 

b. La posologie : 

 En 2 prises, La dose par voie orale est de 5 mg/kg/jour, avec réalisation d’un dosage 

sanguin pour savoir la concentrations active de la concentration  toxique afin d’éviter ses 

effets indésirables . 

c. Les effets indésirables : 

 Une toxicité rénale et hépatique est la plus fréquente et meme une HTA , une 

dyslipidémies  et des convulsions. 

Il présente comme contre-indications relatives : L’HTA mal contrôlée et les pathologies 

rénales  
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d. Le suivi : 

 Un bilan rénale et hépatique tout 1moi et demi et meme la mesure de la pression 

artérielle. 

2.1.4.2.3. Le chlorambucil :[91] [284] [289] [290] 

 C’est un agent alkylant , son mode d’action est l’altération de la formation  de l’ARN 

ou de l’ADN. Il est plus lent que le cyclophosphamide. 

a. Les indications : 

 Il a montré son succès dans le traitement des uvéites de la maladie de Behçet, 

l’iridocyclite de l’arthrite rhumatoïde juvénile,la choroïdite serpigineuse, l’ophtalmie 

sympathique, l’uvéite intermédiaire. 

b. La posologie : 

 0,1 à 0,2 mg/Kg/j est la posologie prise en premier lieu puis il y a une modification  en 

fonction de l’évolution . 

c. Les effets indésirables : 

 Ils sont notamment hématologiques, gonadiques, et carcinologiques; essentiellement les 

cytopénies, la myélofibrose, l’azoospermie,la diminution du développement sexuel secondaire. 

 Il n’est plus utilisé en raison de l’ensemble de ces effets indésirables et de l’apparition 

d’autres molécules plus efficaces et moins toxiques. 

2.1.4.2.4. Le tacrolimus :[91] [274] 

a. Les indications : 

Pour les inflammations du segment postérieure ,le tacrolimus a le même effet que la 

ciclosporine mais sans effets secondaires . 

b.  La posologie : 

Il est utilisé par voie orale à une dose de 1 à 0,25 mg / kg par jour . 

c. Les effets indésirables : 

Comprennent la néphrotoxicité, l’hyperglycémie, la neurotoxicité; avec moins de risque 

de survenue d’hypertension artérielle à 3 mois par rapport à la ciclosporine. 
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d. Le suivi : 

Il est au début hebdomadaire puis plus espacé par le mesure de pression artérielle, la 

fonction rénale et la glycémie.. 

2.1.5. Les interférons :[291] [292] [293] 

 De faible poids moléculaire ,elle est produite suite à une réponse à une infection virale 

ou une tumeur, c’est une glycoprotéine qui présente plusieurs actions dont l’action 

modulatrice lorsqu’elle se fixe sur un récepteur spéciale; ainsi que des propriétés antivirales, 

antiprolifératives. 

On distingue les interférons de type I regroupant plusieurs protéines appelées IFN-α et 

une protéine unique l’IFN-β, de l’interféron de type II (IFN-γ) qui se lie sur de multiples 

récepteurs. 

Pour l’IFN-α est produit principalement par les cellules dendritiques plasmacytoïdes en 

réponse à une infection virale,ils ont l’AMM pour le traitement des hépatites B et C. 

 Ainsi l’IFN-β est produit par les fibroblastes,ils ont l’AMM dans le traitement de la 

sclérose en plaque rémittente. 

 Le mode d’action des IFN de type I est la stimulation de l’activité des cellules 

cytotoxiques NK et T, l’augmentation de l’expression des molécules de classe I et la 

stimulation du le développement des lymphocytes Th1.  

 En ophtalmologie, seuls les IFN de type I ont été utilisés:  

- IFN-α non pégylés : IFN-α2a :Roféron®-A et IFNα2b: IntronA® 

- IFN-α pégylés :Peginterféron-α2a :Pégasys® et IFN-α2b: Viraféronpeg®  

- IFN-β: IFN-β1a :Avonex®et Rébif® et IFN-β1b :Bétaféron®. 

a. Les indications : 

 L'INF α est une alternative de choix au cours des uvéites réfractaires associées à la 

maladie de Behçet. II est généralement bien toléré et permettrait une réduction du seuil de 

corticodépendance. 
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 Son intérêt est entrain d’être évalué au cours des uvéites postérieures chroniques en 

particulier chez le sujet jeune. 

 Surtout au cours des OM résistantes au traitement qui altère la vision de façon grave 

L'IFNα est un traitement efficace , essentiellement au cours des atteintes du segment 

postérieur. 

b. La posologie : 

 Le protocole d’ injection de l'IFNα est variable en fonction des auteurs . 

 La posologie d’attaque varie de 3 à 6 M d’unités×3/ semaine par voie sous-cutanée ou 

intra-musculaire. Si le traitement est insuffisant , ou de mauvaise tolérance, la posologie de 

Roferon  peut être augmentée à 6 MUI en 3 prises par semaine. 

c. Les effets indésirables : 

 Les consequences secondaires sont multiples , les plus importants neurologiques 

centraux (asthénie pouvant aller jusqu’à la dépression, confusion) , une fièvre, myalgie 

,arthralgie la prevention se fait par la prise de doliprane  , et des manifestations auto-immunes, 

avec possibilité de diabète, perturbations du bilan hépatique (essentiellement cytolyse) et 

dysthyroïdies justifient une surveillance régulière. 

 Pour les effets indésirables oculaires ont peut cité les hémorragies rétiniennes, nodules 

cotonneux et occlusions de l’artère ou de la veine rétinienne. Elles surviennent dans plus de 

90 % des cas dans les 8 premières semaines de traitement, et semblent plus importantes chez 

les diabétiques ou hypertendus. Elles régressent spontanément ou à l’arrêt du traitement. 

2.1.6. La biothérapie :[291] [292] 

 Les biothérapies sont des traitements ciblés reposant sur les progrès du génie biologique. 

L’immunothérapie contrôle la reaction immunitaire , mais avec moins d’effets secondaires 

comme le retard de croissance surtout chez l’enfant . 

 La présence et la gravité des effets secondaires des immunosuppresseurs a amené à évaluer 

l’intérêt thérapeutique de molécules immunomodulatrices qui comprennent les anticorps 

polyclonaux ou immunoglobulines polyvalentes, les anticorps monoclonaux et les interférons. 
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 Initialement utilisé en rhumatologie et en hématologie, Pour les uveitesnon infectieuses 

,elle est indiquée en cas de  maladie de Behçet sévère et grave , et même en cas  sarcoïdose, 

maladie de Birdshot, maladie de VKH….. 

2.1.6.1. Les anti TNF α :[291] [293] [274] [294] 

 Le TNF alpha est un facteur intervenant dans le mécanisme des uvéites par rupture des 

BHR. Il est de concentration élevée avec son récepteur dans le sang et l’HA  . 

 Les anticorps monoclonaux (adalimumab, infliximab) bloquent directement le TNFα, 

qui sont efficaces pour le traitement des uvéites non infectieuses. 

 Ces anticorps anti-TNFα ont une action anti-inflammatoire rapide et leur efficacité est 

évaluée précocement dans les 15 à 21 jours après début d’instauration du traitement. L’action 

est suspensive, ce qui requiert une prescription prolongée ou le relais par un autre 

immunosuppresseur une fois l’inflammation contrôlée. 

a. Les indications : 

 Les principales indications extra-ophtalmologiques sont la polyarthrite rhumatoïde, la 

spondylarthrite ankylosante, le rhumatisme psoriasique, l’arthrite chronique juvénile sévère, 

et les MICI compliquées et/ou refractaires.  

 Les anti TNF α sont administrés dans le cadre d’uvéites récurrentes ou réfractaires aux 

traitements corticoïdes et immunosuppresseurs classiques, menaçant la fonction visuelle par 

leur intensité, leur chronicité ou leur caractère récurrent. 

b.  Les effets indésirables : 

 Les réactions allergiques de type anaphylactoïdes immédiates après l’injection sont 

fréquentes, de même l’augmentation du risque infectieux fait essentiellement dans les formes 

graves, ils évoluent vers le sepsis voir état de choc septique à partir des pneumonies ou 

infection urinaire , avec possibilité de développer une tuberculose active voir d’autres 

infections opportunistes. Une infection à HVB est possible, d’où une prévention est 

nécessaire. 
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 On peut cité d’autres effets secondaires : l’exacerbations des maladies cardiaques , apparition de 

lupus, cancers , lymphomes et maladies démyélinisantes…… 

2.1.6.1.1. L’adalimumab (Humira®): 

C’est un anticorps monoclonal humanisé, il est actuellement le plus utilisé des anti-TNF alpha. 

a. Les indications : 

 L’adalimumab a obtenu l’AMM en 2017 dans le traitement de l’uvéite non infectieuse 

intermédiaire, postérieure et de panuvéite de l’adulte avec une réponse insuffisante à la 

corticothérapie seule, et également pour les patients nécessitant une épargne cortisonique, ou 

pour ceux dont la corticothérapie est contre-indiquée. 

 Chez l'enfant, dans les uvéites antérieures chroniques associées à l’AJI, deux études 

randomisées récentes ont démontré l’efficacité de l’adalimumab contre placebo. 

 L’adalimumab a une AMM chez l’enfant dans les uvéites chroniques non inféctieuses 

de l’AJI si échec de la corticothérapie locale et du MTX. 

b. La posologie : 

 Il est administré par voie intraveineuse à une dose de 40 mg toutes les 2 semaines pour les enfants 

de 30 kg et plus, et de 20 mg toutes les 2 semaines pour les enfants de moins de 30 kg. 

2.1.6.1.2.  L’infliximab (Remicade®) : 

 C’est un anticorps monoclonal IgG1 (humain/murin) dirigé contre les formes solubles 

et transmembranaire du TNF alpha. 

a. Les indications : 

 L’infliximab (IFX) et l’adalimumab (ADA) ont un profil de tolérance et d’efficacité 

assez proches dans les uvéites non infectieuses réfractaires à un agent immunosuppresseur 

et/ou immunomodulateur avec un taux de réponse à six mois et 12 mois de 87 et 93 %. 

 La demi-vie de l’infliximab est de 10 jours. 
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 Plusieurs études rapportent l’intérêt d’un traitement immunosuppresseur associé : 

azathioprine, méthotrexate ou ciclosporine A pour son activité synergique afin de limiter les 

risques d’immunisation contre la biothérapie. 

b. La posologie : 

Dans la pratique, chez l’adulte, l’infliximab est habituellement administré à la dose de 5 

mg/kg par voie intraveineuse à S0, S2, S6 puis toutes les 5 à 6 semaines. Chez l’enfant, 

l’espacement des perfusions est en général plus progressif. 

2.1.6.1.3. L’étanercept (Enbrel®): 

 C’est un récepteur soluble qui empêche la fixation du TNF alpha à ses récepteurs p 75 

et p 55. 

 Il n’a plus d’indication dans l’uvéite en raison de sa mauvaise pénétration intra-oculaire 

et de son absence d’efficacité. Il a été démontré qu’il était inférieur à l’adalimumab et à 

l’infliximab pour le traitement des uvéites sensibles aux anti-TNF. 

2.1.6.2.  Les anticorps monoclonaux 

2.1.6.2.1. Le Rituximab :[291] [295] [296] 

 C’est un anticorps monoclonal chimérique anti-CD20. Cette molécule est présente sur les 

lymphocytes B matures : la fixation du rituximab entraînerait sa mort par plusieurs mécanismes : 

cytotoxicité liée au fragment Fc des immunoglobulines, activation du complément, apoptose. 

 Le rituximab a obtenu l’AMM en France : en rhumatologie, pour le traitement de la 

polyarthrite rhumatoïde (PR), en association au méthotrexate, après réponse insuffisante ou en 

cas d’intolérance aux anti-TNFα.  

a. Les indications : 

 Deux études ont montré l’intérêt du rituximab pour le traitement des atteintes oculaires 

réfractaires d’arthrites idiopathiques juvéniles, après échec d’un ou plusieurs 

immunosuppresseurs et des anti-TNFα, en termes de contrôle de l’inflammation, réduction de 

la corticothérapie et des traitements immunosuppresseurs concomitants.  
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Dans l’atteinte oculaire sévère de la Maladie de Behçet ,une étude de Davatchi et al. est 

récemment publié comparant le rituximab au cyclophosphamide, en association avec du 

méthotrexate et de la prednisone, après échec d’immunosuppresseurs . Le rituximab était plus 

efficace pour le contrôle de l’inflammation oculaire mais cette étude est critiquable (faible 

effectif : 20 patients). 

b. La posologie : 

Il est administré par une perfusion hebdomadaire de 375 mg/m2, avec une périodicité 

variable selon la pathologie.  

c. Les effets secondaires : 

 Le plus fréquent est une réaction allergique au cours de l’injection.Ainsi que des 

complications infectieuses ont été rapportées ; infections à pyogènes (pneumonie, septicémie, 

etc.) ou infections opportunistes (zona, infections fongiques, etc . 

 Plusieurs publications ont récemment rapportées le développement, pratiquement 

toujours fatale, de leucoencéphalite multifocale progressive due au virus JC, en particulier au 

cours de lupus ou de PR graves ayant reçu au préalable un agent alkylant à visée 

immunosuppressive. 

2.1.6.2.2. Le Tocilizumab : [274][291]  

 Le tocilizumab est un anticorps monoclonal IgG1 humain/murin dirigé contre les 

récepteurs transmembranaires et solubles de l’IL6. 

Cette dernière est une cytokine, dont la concentration intraoculaire est élevée en cas 

d’inflammation chronique due aux occlusions vasculaires (occlusion de la veine centrale de la 

rétine, diabète) ou aux uvéites. 

a. Les indications : 

 Le tocilizumab a obtenu une AMM pour le traitement de la PR active, modérée à 

sévère et plus récemment pour le traitement de l’arthrite juvénile idiopathique systémique 

active.  
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 En ophtalmologie le tocilizumab a un interêt dans le traitement d’uvéites réfractaires 

aux anti-TNFα ; il s’agissait d’une uvéite idiopathique,d’une maladie de behçet et d’une 

uvéite associée à une maladie de Castleman. Une étude de Tappeiner et al. a montré son 

efficacité chez trois patients adultes présentant une uvéite associée à une arthrite idiopathique 

juvénile oligo- ou polyarticulaire réfractaires aux immunosuppresseurs et aux anti-TNFα . 

b. La posologie : 

Il est utilisé par voie intraveineuse à la dose de 8 mg/kg/4 semaines et de 10 mg/kg chez 

l’enfant de moins de 30 kg. L’utilisation sous-cutanée du tocilizumab a été plus récemment 

étudiée. 

2.1.6.2.3. Le Golimumab :[274] 

C’est un anticorps monoclonal humanisé dirigé contre les récepteurs solubles et 

membranaires du TNFα.  

a.  Les indications : 

Il est efficace pour le traitement des uvéites antérieures réfractaires associées à la 

spondylarthropathie ankylosante. Il permettrait une stabilisation voire une amélioration de 

l’acuité visuelle , de l’OMC et une diminution de la fréquence des récidives. 

b. La posologie : 

Il est administré chez l’adulte par voie sous cutanée à 50 mg par mois. 

2.1.6.2.4. Le Daclizumab :[291] [297] 

C’est un anticorps monoclinal dirigé contre le récepteur de l’interleukine 2 , c’est un 

anticorps humanisé, aucune réponse immunitaire n’est déclenché contre lui. 

c. Les indications : 

 Son efficacité a pu récemment être confirmée lors d’uvéites intermédiaires et postérieures 

non infectieuses . Il a fait l'objet d'une étude randomisée contre placebo dans 17 uvéites de la 

maladie de Behçet en association à la corticothérapie et à un immunosuppresseur.  
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d. La posologie : 

Il est préscrit à la dose de 1 mg/kg tous les 15 jours pendant 6 semaines puis tous les mois . 

2.1.7. Les Immunoglobulines intraveineuses : [291] 

 A partir d’un pool de plasma de plus de 1000 individus sains, les IgIV représentent des 

préparations thérapeutiques d’IgG humaines. 

 Parmi les IgIV disponibles, sept ont l’AMM en immunomodulation (Sandoglobuline
®

, 

Tégéline
®
, Octagam

®
, Endobuline

®
, Kiovig

®
, Clairig

®
, Privigen

®
). 

a. Les indications : 

Les IgIV ont L’AMM dans la maladie de Birdshot. Des études rétrospectives suggèrent 

l’intérêt des IgIV pour le traitement d’autres pathologies inflammatoires oculaires : pour des 

uvéites ou des sclérites réfractaires idiopathiques ou associées à une maladie systémique 

(sarcoïdose, Behçet, Vogt-Koyanagi-Harada). 

b. La posologie : 

Il est utilisé a une posologie qui varie de 0,8 à 2 g/kg réparti sur un à cinq jours. Les 

cures d’IgIV sont répétées quatre à six fois, toutes les quatre semaines, en cas d’efficacité et 

de bonne tolerance au traitement. 

c.  Les effets indésirables : 

 Le plus souvent bénins faites de céphalées, frissons, nausées, arthralgies, myalgies, 

flushs, hypertension artérielle, ils sont la conséquence d’administration trop rapide. Des 

observations de méningite aseptique (48 à 72 heures après la perfusion) ont été rapportées.  

 Les effets secondaires plus graves ont été observés comme la survenue d’insuffisances 

rénales aiguës par néphrose tubulaire osmotique,mais ils sont plutôt rares. Elles surviennent 1 

à 10 jours après la perfusion, persistent 3 à 45 jours et sont réversibles dans 85 % des cas. 

D’exceptionnelles réactions « anaphylactiques » ont été décrites chez des patients déficitaires 

en IgA, la prévention repose sur l’utilisation d’IgIV à très faible concentration d’IgA. 
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Tableau 17 : Principales indications des immunosuppresseurs[293] 

 

 

Figure 91: Algorithme simplifié de traitement de l’uvéite non infectieuse.[294] 
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2.2. Traitement chirurgical :  

 La sévérité , la chronicité et la difficulté de contrôle des uveites , sont des critères qui 

déterminent le risque de développer les complications, avec un risque élevé d'amblyopie. 

 Le recours à la chirurgie dans l’uvéite est peu fréquent, de l’ordre de 10% des formes sévères.  

 En cas d’ uvéite contrôlée avec désir d’ opérer les lésions liées aux complications , le 

médecin ophtalmologue doit discuter cette situation avec le médecin pédiatre ,afin d’initier un 

traitement particulier  pour éviter la réapparition de l’inflammation.  

 La règle est d’opérer sur un œil non inflammatoire, un délai d’au moins trois mois 

après amendement de l’inflammation est nécessaire.  

 En fonction de l’avis des experts et selon le type de l’uvéite ,il faut débuter un 

traitement que ça soit topique ou générale par corticoïdes ou  immunosuppresseurs, et 

surveiller le malade par des contrôles très rapprochés tout cela est réaliser afin de protéger le 

patient contre une récidive de sa maladie . 

 Le but de la chirurgie dans le traitement des uvéites est la réhabilitation visuelle par la chirurgie 

de la cataracte, de la kératopathie en bandelettes, cicatrices cornéennes, ablation de membranes 

vitréennes ; ainsi la gestion des complications par la chirurgie du glaucome, de l’hémorragie vitréenne, 

décollement de la rétine, et de l’hypotonie chronique [100] [274] [278] [299] [300]. 

2.2.1. La chirurgie du segment antérieur : 

2.2.1.1. Chirurgie de la Kératopathie en bandelettes : 

 Le retrait de la kératite en bandelette n’est justifié qu’en cas de baisse visuelle réelle 

due à l’extension vers le centre ou lorsqu’il existe des ulcérations invalidantes. 

 Le traitement le plus efficace consiste à dissoudre le calcaire à l’aide d’une éponge imbibe 

d’EDTA (Chelatran®) .Il faut avoir au préalable retiré l’épithélium par application d’alcool. Elle a 

l’avantage de ne dissoudre que le calcaire et de ne pas altérer le stroma avoisinant. Il est important de 

rincer abondamment la solution d’EDTA. Il y a risque de toxicité stromale (œdème inflammatoire) en 

cas de surdosage ou d’exposition trop longue à l’EDTA [301] [302]. 
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 Il est également possible de retirer le calcaire en réalisant une photokératectomie 

thérapeutique au laser Excimer .Le geste est également encore plus simple pour la cornée 

centrale. La technique est en revanche bien plus onéreuse et nécessite de photoablater du 

stroma antérieur non touché par le calcaire. Il est également nécessaire de passer le laser en 

mode manuel pour le retrait du calcaire en périphérie.[303] 

 On peut utilisé une autre technique la kératectomie superficielle avec ou sans mise en 

place de membrane amniotique ; elle consiste à une kératectomie superficielle intéressant le 

dépôt calcique et l’épithélium atteint sous-jacent qui peut être combinée à la mise en place 

d’une membrane amniotique afin d’accélérer la réparation de la surface cornéenne. 

2.2.1.2. Chirurgie opacification cornéenne : 

Surtout en cas d’herpes donnant des kératites opacifiantes qui altèrent la vision , la 

chirurgie repose sur une greffe de cornée par kératoplastie transfixante , mais chez l’enfant 

cela reste à discuter car cela donne des résultats médiocres  . 

2.2.1.3. Chirurgie de glaucome : 

 En cas d’hypertonie secondaire doit être traitée par un traitement anti glaucomateux et 

antiinflammatoire , parfois c’est difficile à contrôler surtout si le patients est traité par une 

corticothérapie pour une longue durée  

Les gestes chirurgicaux qu’on peut faire sont  une iridectomie si présence des synechies 

qui donnent une  de sécclusion pupillaires.  

En 2 éme lieu ,une chirurgie de type filtrante est réalisée en cas de résistances sous tout 

les traitements antiglaucomateux à dose maximale faite par l’association des bêta-

bloquants,IAC topiques ou par voie orale.  

 Et finalement possibilité d’ une trabéculectomie avec une particularité d’utilisation   de 

Mitomycine chez l’enfant qui augmente le pourcentage de succès de la chirurgie [100]. 
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2.2.1.4. Chirurgie de cataracte :[304] [305] 

 Chez les enfants, l’opacification capsulaire est une complication très fréquente et pose 

un problème de prise en charge. En effet, bien qu’il soit possible de réaliser une capsulotomie 

au laser Nd :YAG (neodymium-doped yttrium aluminium garnet) en consultation chez les 

patients plus âgés, pour les plus jeunes, nous avons souvent recours à une anesthésie générale 

afin de réaliser une capsulotomie postérieure associée à une vitrectomie antérieure. 

 Il a été démontré que combiner capsulotomie postérieure et vitrectomie antérieure lors 

de la chirurgie de la cataracte permettait une diminution de l’incidence de l’opacification 

capsulaire postérieure. Depuis, certains la pratiquent de manière systématique. Pourtant une 

opacification capsulaire postérieure peut se développer malgré cette technique chirurgicale 

témoignant de la nature agressive de l’inflammation dans ces yeux. Ainsi, de nombreux 

auteurs recommandent cette pratique uniquement chez les enfants les plus jeunes pour 

lesquels une capsulotomie laser ne serait pas réalisable en consultation  

 En pratique, le choix de la mise en place d’un implant ou non doit être évalué par le 

chirurgien pour chaque patient en fonction de la balance bénéfice/risque. 

 Les règles pour opérer une cataracte chez un patient présentant des antécédents 

d’uvéite, afin d’éviter toute réactivation inflammatoire, sont: 

- Œil calme depuis au moins 3 mois. 

- Pour toute uvéite corticosensible, encadrer le geste d’une corticothérapie orale à 

0,5 mg/kg/j à débuter au moins 3 jours avant et à poursuivre 1 mois après la 

chirurgie, avec décroissance lente et progressive des doses, à adapter en fonction 

de l’éventuelle réactivation inflammatoire post-opératoire. 

- Antibioprophylaxie systématique. 

- Opter pour une phakoémulsification, avec au mieux implantation dans le sac 

capsulaire ; préférence pour les implants hydrophobes à bords carrés, afin de 

limiter la fibrose capsulaire et le capsulophimosis secondaires. En cas de 

synéchies, temps opératoire initial visant à les décoller manuellement ; 

utilisation d’écarteurs à iris, ou stretching irien en cas d’iris atone, en particulier 

si sécclusion complète. 



199 

- Injection sous-conjonctivale de dexaméthasone en fin d’intervention. 

- Protocole de traitement post-opératoire habituel (dexaméthasone collyre + AINS 

+ tropicamide). 

- Surveillance J1, J7 et J30, à adapter au cas par cas. 

2.2.2. Chirurgie du segment postérieur : la vitrectomie.[306] 

 La vitrectomie postérieure à visée thérapeutique est utilisée : à visée anti-

inflammatoire; pour traiter des complications rétiniennes de l’uvéite (œdème maculaire, 

membrane épirétinienne, trou maculaire, décollement de rétine) et à visée optique. 

 Dans les situations non urgentes, on recommande un contrôle de l’inflammation d’au 

moins 3 à 6 mois avant toute intervention et un renforcement péri-opératoire du traitement 

anti-inflammatoire.  

 La vitrectomie postérieure est réalisée par voie transconjonctivale, après injection 

intravitréenne per-opératoire de triamcinolone. La réduction de l’inflammation postopératoire 

serait corrélée à la sévérité de l’uvéite et à la présence d’un œdème maculaire cystoïde 

préopératoire. 

 Pour le traitement de l’œdème maculaire, l’existence d’un syndrome de traction vitréo-

maculaire ou d’une membrane épirétinienne, d’une corticorésistance pourront faire discuter 

une prise en charge chirurgicale. 

 La chirurgie combinée phacoémulsification et vitrectomie est envisageable en cas de 

cataracte associée à une pathologie du segment postérieur. 

La vitrectomie est indispensable pour la prise en charge des décollements de rétine (DR) 

rhegmatogènes ou tractionnels secondaires à une uvéite. Un tamponnement interne par 

silicone est souvent réalisé 

 La vitrectomie postérieure est également réalisée en cas d’hémorragie du vitré associée 

aux vascularites occlusive proliférantes et pars de trous maculaires (mais résultats 

fonctionnels modestes) ,de membranes épirétiniennes ou d’opacités vitréennes résiduelles. 
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3. Les indications thérapeutique : 

3.1. Le traitement symptomatique :[274] [307] [308] 

 Les corticoïdes topiques constituent la base du traitement de l’uvéite antérieure,ils sont 

recommandés en premier temps en cas d’ une inflammation du segment antérieure avec un 

tyndall important et la présence de membrane de fibrine .Le mode d’ administration est une 

dose d’attaque faite d’une goutte / 5min de Dexafree pendant 2 heures puis toutes les 30min 

puis chaque heure pendant les 1ers jours de début [120]. La voie topique peut avoir des effets 

secondaires sur l’organisme de l’enfant surtout < de 2ans.  

 La voie injectables au-dessous de la conjonctive et utilisée en cas d’une uvéite 

antérieure sévère dont le traitement topique est insuffisant .Les molécules utilisées sont : la 

dexa,Kenacort avec effet prolongé. Autres indications sont les uvéites qui touchent le segment 

postérieure et totale, les injections sont des traitements secondaires qui aident à la réduction 

de l’inflammation .  

 L’acétonide de triamcinolone peut être introduit par des injections sous-ténoniennes 

postérieures ou rétrobulbaires qui donnent de manière directe de fortes concentrations 

intraoculaires de corticoïde ,ainsi elles sont à éviter si possible chez l’enfant ,surtout les 

injections répétées. 

 Les corticoïdes par voie locales sont sans effet pour les inflammations intermédiaires 

,postérieure et totale  cela est justifier par la faible quantité qui diffuse vers le segment 

postérieure du globe, donc il faut avoir recours aux corticoïdes par voie orale ou intraveineuse  

Dans le cas où l’uvéite est très sévère , il est souvent nécessaire de la faire précéder la voie 

orale par des bolus intraveineux de méthylprednisolone. 

En cas d’OMC  qui résiste au traitement de corticoïdes par voie orale et qui touche 

surtout un seul œil , les injections intra-vitréennes et  péri-oculaires de triancinolone  peuvent 

aider a contrôler l’œdème. 

 Il ne faut pas oublier les mydriatiques pour dilater et lâcher les synéchies si formées et 

prévenir leurs formation si absentes surtout dans l’étape initiale. 

Un TO élevé est une indication à commencer les hypotonisants que ça soit primaire ou secondaire,  
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3.2. Le traitement étiologique : 

3.2.1. Les uvéites inflammatoires : 

3.2.1.1. L’arthrite juvenile idiopathique :[309] [310] 

 Le traitement est fonction de l’importance de l’inflammation essentiellement les 

corticoïdes locaux (avec injections périoculaires éventuelles),mydriatiques locaux pour dilater 

la pupille, éviter la formation des synéchies et pour leur effet antalgique, traitement 

hypotenseur si nécessaire, corticothérapie systémique associée au méthotrexate,anti-TNF 

alpha. 

 Les anti-TNF alpha ont montré leur l’intérêt pour le traitement des arthropathies 

juvéniles. 

 Les trois produits les plus utilisés sont l’infliximab administré par voie intraveineuse, 

l’etanercept (Enbrel) administré par voie sous-cutanée avec possibilité de générer une uvéite 

paradoxale, l’adalimumab (Humira) administré par voie sous-cutanée  

 L’étanercept (Enbrel®) possède l’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour 

l’arthrite juvénile idiopathique polyarticulaire active à partir de l’âge de 2 ans,il est efficace 

dans le contrôle de l’arthrite sans efficacité sur l’uvéite. 

 L’adalimumab (Humira®) est un traitement de 3ème intention, utilisé en association au 

méthotrexate et aux corticoïdes, chez l’enfant à partir de 2 ans et l’adolescent atteints d’une 

uvéite antérieure chronique non infectieuse, associée à une arthrite juvenile idiopathique, en 

cas de réponse insuffisante ou d’intolérance au traitement conventionnel ou pour lesquels un 

traitement conventionnel est inapproprié. 

3.2.1.2. Le behçet :[311] [312] 

 Pour juguler la poussée d’uvéite plus rapidement ;il est nécessaire d’associer une 

corticothérapie systémique au traitement de fond de la maladie . 

 Pour les immunosuppresseurs ;le cyclophosphamide est habituellement indiqué dans 

les formes graves de la maladie. 



202 

 L’azathioprine et la ciclosporine ont été également utilisées, le chlorambucil est réservé 

aux cas rebelles et l’azathioprine réduit de façon significative le risque de cécité. Cependant 

leurs effets secondaires limitent leurs utilisations. 

 Ainsi l’association corticoïde-immunosuppresseur permet en plus de réaliser une 

épargne cortisonique. Il est préférable d’associer deux ou trois immunosuppresseurs dans les 

formes sévères plutôt que d’augmenter les doses ; permettant de diminuer les effets 

secondaires des différents médicaments. 

 

Figure 92: Prise en charge des uvéites postérieures au cours de la MB[313] 

AZA: azathioprine ; CycA: cyclosporine ; Ct: corticoïdes ; IVT : intravitréen ; 

 S: systémique ;IS: immunosuppresseurs ; INF: interféron ; TNF: tumor necrosis factor. 

 

3.2.1.3. Sarcoidose :[112] [294] 

 Les uvéites liées à la sarcoïdose sont très sensibles aux corticoides. La posologie et la voie 

d’administration de la corticothérapie dépend de la sévérité et la localisation de l’atteinte oculaire. 
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 En cas d’uvéite antérieure ; le traitement repose sur les corticoïdes par voie topique associés à 

un cycloplégique.  

 Les corticoïdes injectés en péribulbaire sont indiqués au cours des uveites postérieurs, seul et 

touchant un seul œil. 

 En cas d’atteinte bilatérale, les corticoïdes par voie orale sont indiqués. Dans les cas 

sévères des bolus intraveineux de méthylprednisolone sont nécessaire pendant 3 à 5 jours , 

associés à un régime pauvre en sel avec compensation en potassium et calcium . 

Une corticothérapie par voie générale à forte dose est indiquée dans les uvéites  

intermédiaires ou postérieures surtout s’ils sont compliquées d’OM ou OP ou vascularite. 

 Devant une corticorésistance , corticodépendance,des effets secondaires invalidants de 

la corticothérapie, ou de forme sévère, les immunosuppresseurs doivent être envisagés 

 Le méthotrexate représente le principale immunosuppresseur,avec possibilité d’utiliser 

l’azathioprine et le cyclosporine. 

 Devant les uvéites postérieures sarcoïdosiques réfractaires, les anti-TNF alpha, 

adalimumab ou infliximab, sont efficaces, permettant une bonne épargne cortisonique.  

3.2.1.4. Le syndrome de TINU : [63] 

 Pour la maladie de TINU , le traitement se fait entre ophtalmologue et  néphrologue . 

 L'uvéite est traitée par corticothérapie topique en cas d’atteinte antérieur, mais lorsqu’il 

y a une atteinte postérieur la corticothérapie par voie orale s’impose , après l’accord du 

néphrologue , une corticothérapie générale est initiée si maladie sévère  . 

 Un traitement immunomodulateur est en 2 eme lieu utilisé en cas de forme résistante et 

récidivante , d’évolution longue  . 

3.2.1.5. La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) : [294] [314] [315] [316] 

 En 1ere intention , les corticoïdes par voie intraveineuse a dose maximale est 

administrée lors des épisodes aiguës de la maladie de VKH. 
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 Parfois , les traitement immunosuppresseurs sont indiqués avec bien sûr les corticoïdes 

lors des formes sévères, résistantes de la maladies de VKH. 

 Un traitement immunosuppresseur est également proposé en cas de rechutes 

essentiellement l’azathioprine, méthotrexate ou mycophénolate mofétil.. 

 Le 3 eme pilier est Les anti-TNF alpha tels que l'infliximab et l'adalimumab, ou le 

rituximab (un anticorps anti-CD20) utilisées lorsque la maladie est résistantes aux 

immunosuppresseurs standards. 
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3.2.2. Les uvéites infectieuses : 

3.2.2.1. Les uvéites bactériennes : 

a. La tuberculose : [63] 

 Pour les uvéites tuberculeuses ; pas de stratégie particulière pour l’atteinte 

ophtalmologique  ,elle ressemble à celle de la forme pulmonaire. 

 Le shéma est une quadrithérapie par association de rifampicine, isoniazide, 

pyrazinamide et éthambutol au cours des 2 mois, puis rifampicine et isoniazide pendant 4 

mois administré à des posologies variables selan le tableau ci dessous (Tableau 17). 

 La durée de traitement varie entre 6 et 9 mois . 

L’effet secondaire ophtalmologique de l'éthambutol est une névrite optique dont le suivi 

est nécessaire mais n’est pas facile devant l’inflammation.  

Un traitement adjuvant par les corticoïdes lors de la tuberculose oculaire permet 

d ;éviter les conséquences inflammatoires. 

Tableau 18 : Traitement de l’uvéite tuberculeuse [32] 
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b. La syphilis :[317] 

 Le traitement parentéral par pénicilline G est le traitement de première intention en cas 

de syphilis oculaire avec une posologie de 4 MU toutes les 4 heures par voie intraveineuse ou 

une perfusion en continue de 24 MU en quotidiennement  pendant 2 semaines. Un traitement 

adjuvant par corticothérapie générale sera discuté et un suivi prolongé est nécessaire car 

risque de réinfections. 

c. La maladie de Lyme : [32] 

 En plus du traitement symptomatique , le traitement de la maladie de Lyme repose sur 

l’antibiothérapie essentiellement la céftiaxone par voie veineuse à une posologie de 80 à 

100 mg/kg (max 2 g), 1 fois par jour pendant 21 jours. 

d. La maladie des griffes de chat : [320] 

 Le traitement consiste à l’administration d’azithromycine à une posologie de 10 mg/kg 

1 x/j J1, puis 5 mg/kg/j J2-5 chez l ‘enfant . 

e. La maladie de Whipple :[318] 

 Le traitement consiste en une bithérapie orale de doxycycline et hydroxychloroquine 

pendant 12 mois, suivie de la doxycycline à vie. 

f. La leptospirose : [319] 

L’uvéite représente une forme sevère de la leptospirose traité par céftriaxone (2 gr IV 

par 24 heures), pénicilline G, amoxicilline ou ampicilline (1g IV 3 fois par jour). 

g. La brucellose : [321] 

 Le traitement est une bithérapie associant la doxycycline à une posologie de 200 mg/j 

et la rifampicine à une dose de 600 à 900 mg/j pendant 6 semaines; 

 Chez l'enfant de moins de 8 ans on utilise l’association de la cotrimoxazole et la 

gentamycine car la doxycycline est contre-indiquée. 

h. La rickettsiose : 

 Le traitement repose sur l’antibiothérapie principalement la doxycycline à une 

posologie de 2,5 mg/kg deux fois par jour pour les enfants dont le poids est inférieur à 45 kg , 
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par contre pour les enfants dont le poids est supérieur à 45 kg, la posologie est la même que 

l’adulte de 100 mg deux fois par jour pendant 5 à 10 jours . 

 Sinon on peut utiliser la clarithromycine à une dose de 7,5 mg/kg deux fois par jour 

pendant 7 jours . 

3.2.2.2. Les uvéites virales : 

a. L’herpès : [191] 

 Le traitement curatif des UA herpétiques est basé sur l’association d’antiviraux par voie 

orale, et de corticoïdes topiques dexaméthasone à fortes doses avec décroissance progressive.  

 Pour l'antiviral systémique ,il est necéssaire de le donner en doses dégressives sur 

environ 6–8 semaines. 

 Le traitement corticoïde sera débuté 48 heures après le traitement antiviral et sera 

différé en cas de kératite épithéliale associée. La posologie dépendra de l’intensité de 

l’inflammation. Elle varie de 1 goutte 4 à 6 fois/jour en cas d’inflammation modérée, à 1 

goutte/heure dans les inflammations sévères, à laquelle on associera une pommade 

cortisonique la nuit. La dégression de la corticothérapie dépendra de la réponse au traitement, 

mais dans tous les cas, il faut respecter une durée totale minimale de 4 à 6 semaines.  

 Le traitement préventif par valaciclovir pendant 6 à 12 mois peut être indiqué, dans les 

formes récidivantes (> 2 épisodes/an) ou en présence de facteurs de risque de récidive 

(chirurgie oculaire).  

b. La varicelle et Zona :[194] 

 Il ressemble au traitement de des uvéites à HSV, sauf dans la durée qui peut être plus 

prolongée. 

 Le traitement antiviral par voie générale indispensable doit être associé à une 

corticothérapie par voie topique.  

 En fonction de l’évolution, la durée du traitement corticoïde est variable, mais doit être 

inférieure à 6 semaines. 

 Certains auteurs recommandent un traitement préventif systématique pendant 2 ans . 
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c. Le cytomégalovirus : [322] 

 Le CMV étant résistant à l'aciclovir. Le traitement consiste à administrer le ganciclovir 

indiqué pour les adolescents à partir de 12 ans à doses d’attaques 10 mg/kg/j en deux prises, 

sous forme de perfusion intraveineuse, pendant 10-21 jours, relayé par le valganciclovir à la 

dose de 900 mg/ jour en une seule prise pendant une durée totale de 3 mois. 

 L’utilisation du valganciclovir à doses d’attaque (900 mg matin et soir) semble être de 

plus en plus fréquente, remplaçant la voie intraveineuse.  

3.2.2.3. Les uvéites parasitaires : 

a. La toxoplasmose :[189] 

 Pyriméthamine et sulfadiazine  sont administrés en  1 ère intention pendant 1à 2 

semaines jusqu’à la disparition des symptômes. 

 L’alternative à ce traitement de référence est l’association pyriméthamine clindamycine 

ou pyriméthamine-azithromycine . 

La Pyriméthamine a des conséquences néfastes hématologiques, d’où l’intérêt 

d’administration en adjuvant  d’acide folinique . 

b. La toxocxrose : [189] 

 Le plus souvent l’inflammation disparaît spontanément, le traitement est rarement 

nécessaire 

 En cas de nécessité, le traitement repose sur l’association Thiabenzole et 

corticothérapie générale  

3.2.2.4. Les uvéites candidosiques : 

 Un traitement repose sur l’antifongique par amphotéricine B par voie systémique avec 

parfois des injections intraoculaires avec la même molécule. 

On peut utiliser le fluconazole comme alternative thérapeutique, caractérisé par une 

excellente biodisponibilité lorsqu’il est pris per os, ce qui permet un relais oral précoce. 
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3.2.3. Les uvéites ophtalmiques : 

3.2.3.1. L’ophtalmopathie sympathique :[274] 

 La corticothérapie à forte dose est utilisé en première intention avec recours aux 

immunomodulateurs et immunosuppresseurs conventionnel ou d’emblée un anti-TNFα dû à la 

sévérité de l’atteinte oculaire.  

3.2.3.2. La Choriorétinopathie de type Birdshot 

 Le traitement repose essentiellement sur la corticothérapie générale en attendant la 

pleine efficacité des immunosuppresseurs conventionnels qui empêchent l’aggravation de la 

poussée. 

En 1 ère intention, les immunosuppresseurs utilisées pour cette maladie est le 

MTX,L’AZP et le mycophénolate mofétil [323] [324]. 

 Devant les conséquences néfastes de la cyclosporine, sa prescription est arrêtée après 

des années d’utilisation , parfois toujours utilisée à faible dose ,isolée ou  associée à un autre 

immunosuppresseur [325] [326]. 

 Pour la biothérapie , le succès de l’adalimumab en traitement de la choriorétinopathie 

de type Birdshot et en particulier de l’œdème maculaire associé, a été rapporté dans de petites 

séries de cas [327]. 

 En cas d’œdème maculaire bilatéral réfractaire resistant aux anti-TNF alpha ou 

survenant chez des patients pour lesquels les anti-TNF alpha sont contre-indiqués, le recours à 

l’IFN ou à l’anti-IL 6 (tocilizumab) est préconisé [328]. 
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Figure 93: Algorithme de la prise en charge des patients atteints de choriorétinopathie de type 

birdshot.[32] 

3.2.3.3. La choroïdite multifocale :[329] 

 Le traitement conporte une corticothérapie utilisé en première intention, avec parfois 

nécessité d’un traitement immunomodulateur ou immunosuppresseur. On a recours même à 

l’association de deux immunosuppresseurs. 

3.2.3.4. La choroïdite serpigineuse : 

 Le traitement de la choroïdite serpigineuse reste discuté dû à l’absence d’études 

prospectives randomisées. 

 On utilise une corticothérapie orale et selon la sévérité un immunomodulateur ou 

immunosuppresseur conventionnel afin de prévenir les récidives et de préserver la fonction 

visuelle.[330] 

 La choroïdite serpigineuse a comme diagnostics différentiels; la choroïdite 

pseudoserpigineuse ou choroïdite serpigineuse multifocale qui est liée à une hypersensibilité au 

bacille de Koch. Un traitement contre la tuberculose est administré en cas de notion de contage 

tuberculeux ou la résistance au traitement immunosuppresseur comme un traitement d'épreuve.  
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La série de Gupta et al comportant 110 patients a montré que 14% des cas ont présentés une 

réaction paradoxale à l’introduction du traitement anti tuberculeux mais cela ne signifie pas qu’il 

faut arrêter le traitement.[331] 

En cas de présence d’un tableau typique de choroïdites serpigineuses et après 

élimination de la tuberculose par un bilan complet , il est possible d’introduire les anti-

TNFα.[332] 

 

 

Figure 94: Arbre décisionnel du schéma thérapeutique dans la choroïdite serpigineuse. [333]  

 

  



213 

I. Conduite à tenir devant une uvéite chez l’enfant  

1. Les uvéites antérieures :[334] 

 Pour l’orientation étiologique d’une uvéite; l’examen clinique représente la principale 

étape avec un interrogatoire minicieux . 

La classification de l’uvéite selon les recommandations, permet d’aider dans la stratégie 

étiologique. 

 La caractérisation anatomique d’une uvéite, son mode d’évolutivité et son caractère 

uni- ou bilatéral sont ainsi nécessaires à une orientation diagnostique puis thérapeutique 

pertinente.  

 Enfin, l’uvéite granulomateuse permet d’éliminer plusieurs pathologies ce qui facilite la 

tache  , même si ce n’est pas toujours aisé. Toute uvéite peut débuté par un mode non 

granulomateux. 

 La grande majorité des atteintes antérieures sont d’origine rhumatismale, surtout en 

rapport avec une arthrite juvenile idiopathique. L’inflammation est insidieuse, sans 

symptomatologie fonctionnelle précise. Dès la confirmation de l’atteinte articulaire, l’enfant 

doit bénéficier d’une surveillance ophtalmologique régulière, afin de dépister une atteinte le 

plus précocement possible.  

 Il est parfois nécessaire de faire un bilan étiologique visant à éliminer une infection ou 

une sarcoïdose. 

 L’uvéite est non granulomateuse dans la majorité des cas et bilatérale dans 75 % des 

cas, cependant la bilatéralisation est exceptionnelle après un an d’évolution.  

 Les uvéites des spondylarthropathies juvéniles sont plus rares, 

mais plus faciles à reconnaître. Leur symptomatologie clinique est 

similaire à celle observée chez l’adulte. L’atteinte est aiguë, généralement unilatérale, 

souvent à bascule, douloureuse et responsable d’un œil rouge avec baisse visuelle. La 

recherche de l’antigène HLA-B27 est un argument diagnostique important. 
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 Le TINU syndrome (néphropathie tubulo-interstitielle et uvéite) associe une atteinte 

rénale généralement suivie d’une uvéite. 

La glycosurie, l’augmentation de la bêta-2-microglobuline ainsi que la N-

acétylglucosaminidose sont des arguments contributifs. Le pronostic est souvent lié à la 

chronicité de l’atteinte oculaire. 

Tableau 19 : Éléments cliniques d’orientation étiologique d’une uvéite antérieure.[335] 

 

2. Les uvéites intermédiaires :[334] 

 Les uvéites intermédiaires surviennent généralement chez le jeune enfant ou 

l’adolescent. Elle se manifeste par la présence de myodésopsies avec à un stade plus tardif la 

survenue d’une baisse visuelle liée à un œdème maculaire. 

 Le bilan étiologique reste malheureusement non contributif dans plus de 70 % des cas 

.Il vise à éliminer une sarcoïdose, une maladie de Lyme, une toxocarose ou une sclérose en 

plaques. La confirmation sérologique à la recherche d’une borréliose est parfois difficile à 

obtenir. 

 Une atteinte unilatérale majeure évoque en premier lieu une toxocarose. Le diagnostic 

repose alors sur la recherche d’une hyperéosinophilie mais surtout sur l’analyse de l’humeur 

aqueuse avec sérologie et Western blot.  

 L’inflammation vitréenne peut être assez dense pour entraîner des tractions 

vitréorétiniennes responsables de décollement de rétine. 
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3. Les uvéites postérieures : [334] 

 Par la gravité de leur atteinte, elles nécessitent une demarche diagnostique en urgence.  

 La toxoplasmose rétinochoroïdienne doit être évoquée devant une atteinte unilatérale. 

Grâce à l’analyse sémiologique, il est possible de différencier une atteinte congénitale d’une 

infection acquise. Il est rare d’avoir recours à une ponction de chambre antérieure afin de 

confirmer le diagnostic parasitologique. 

 Les infections à Bartonella henselae, acquises après griffures de chat, sont responsables 

d’une neurorétinite de Leber. Il s’agit d’une inflammation du nerf optique associée à un 

décollement séreux rétinien au pôle postérieur, entraînant une étoile maculaire. 

La sérologie permet d’obtenir une confirmation diagnostique. Cependant, l’aspect 

clinique n’est pas pathognomonique avec comme diagnostic différentiel la toxoplasmose, la 

tuberculose ou la maladie de Lyme. 

 L’une des entités les plus graves est la nécrose rétinienne aiguë virale herpétique. 

Souvent due à HSV-2 chez l’enfant, elle est diagnostiquée avec retard, mettant ainsi en jeu le 

pronostic visuel final. Toute nécrose rétinienne doit être considérée comme une infection 

virale jusqu’à preuve du contraire.  

 En effet, toute corticothérapie sans couverture antivirale pourrait avoir des 

conséquences désastreuses. La ponction de chambre antérieure permet d’obtenir une 

confirmation diagnostique dans près de 90 % des cas dans un délai de 48 h. L’utilisation des 

techniques de PCR en temps réel permet également de quantifier la charge virale et d’évaluer 

sa décroissance sous traitement. 

 Les uvéoméningites peuvent être associées à des processus auto-inflammatoires comme 

la sarcoïdose, le syndrome de VogtKoyanagi-Harada ou la maladie de Behçet mais aussi aux 

infections comme la tuberculose ou la maladie de Lyme. Une ponction lombaire est 

nécessaire afin d’orienter le diagnostic. Il y a peu d’arguments spécifiques hormis 

l’augmentation de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ou la positivité de la sérologie de 

Lyme. 
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4. Les uvéites totales ou panuvéites : 

 La sarcoïdose représente la première cause des panuvéites ,c’est une granulomatose 

systémique de cause inconnue pouvant toucher tous les tissus de l’organisme. Les structures 

oculaires ou péri-oculaires peuvent être le siège d’une atteinte granulomateuse sarcoïdosique. 

L’uvéite du segment antérieur est de type granulomateux et d’évolution longue avec des PRCs  

en graisse de mouton et des granulomes iriens au niveau du stroma irien ou de l’angle irido-

cornéen. L’atteinte vitréenne est fréquente. Le vitré est infiltré de cellules inflammatoires et 

de fibrine. La vascularite rétinienne est surtout retrouvée en moyenne périphérie non 

occlusive, touchant les veinules et les capillaires mais associée à une rétinopathie aiguë avec 

hémorragies intra-rétiniennes,et des exsudats .L’apparition de néovaisseaux prérétiniens est 

une complication classique.  

 La maladie de Behçet est la deuxième cause des panuvéites ,c’est une maladie 

inflammatoire chronique de cause inconnue, évoluant par poussées. L’absence fréquente 

d’aphtose buccale au moment de l’atteinte oculaire rend souvent le diagnostic difficile chez 

l’enfant. 

 L’atteinte oculaire peut révéler l’affection dans 30 à 50 % des cas. 

L’uvéite antérieure est présente dans 25 % des cas, elle est non granulomateuse , parfois 

accompagnée d’un hypopion aseptique. L’uvéite totale est plus fréquente (70 %). L’atteinte 

est caractérisée par une vascularite occlusive récurrente. À l’examen du fond d’œil peuvent 

coexister : des taches blanches rétiniennes multiples à bords flous, des hémorragies 

rétiniennes, des nodules cotonneux, une hyperhémie et/ou un œdème de la tête du nerf 

optique, un engainement vasculaire rétinien et une hyalite.  
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Tableau 20 : Etiologies des uvéites en fonction de la localisation anatomique[95] 

 

* Acute Posterior Multifocal Placoid Pigment Epitheliopathy 
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Figure 95: Algorithme de la prise en charge des uvéites chez l’enfant [336] 



219 

 

 

 

 

 

Etude pratique 
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A. Buts de l’étude : 

 L’objectif de notre travail est de décrire le profil épidémiologique, les caractéristiques 

cliniques, étiologiques et thérapeutiques des uvéites chez l’enfant sur une série de 60 patients 

pris en charge dans le service de l’ophtalmologie A à l’hopital des spécialités Rabat , afin que 

ça soit habituel de voir les mêmes profils et être préparer dans le futur avec une stratégie  

diagnostique et thérapeutique. 

 Ce travail a démontré que cette maladie est importante à reconnaitre, de gravite 

particulière, qui nécessite un traitement rapide et une surveillance rapprochée afin de limiter 

les conséquences. 

B. Matériel et méthodes 

 Une étude rétrospective descriptive sur une période de 14 ans entre 2005 et 2019, sur 

les uvéites de l’enfant, au service d’ophtalmologie A , à l’hôpital des spécialités de Rabat. 

1. Critères d’inclusion : 

 Dans cette étude, on a inclus tous patients d’âge inférieur à 16ans, admis et suivi dans 

notre service pour uvéite, avec un recul ≥ 12 mois. 

2. Critères d’exclusion : 

 On a exclus dans cette étude tous patients ayant un dossier médical incomplet et/ou un 

suivi moins de 12 mois. 

3. Méthodologie de travail : 

 Un recensement statistique a été effectué durant la préparation de cette thèse, touchant 

60 enfants. Les données ont été notées sur des fiches manuscrites avant d’être saisies dans des 

fichiers de tabulations et de statistiques. À partir de là, plusieurs informations  ont été 

regroupées et calculées. 

 Une anamnèse détaillée chez les malades. Le diagnostic d’uvéite a pu être fait soit : 

- En première intention chez l’ophtalmologue pour une consultation simple de 

routine ou devan tune symptomatologie fonctionnelle. 
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- Soit chez un pédiatre devant une symptomatologie extra-oculaire et l’enfant et 

ensuite adressé en ophtalmologie à la recherche d’une uvéite associée à la 

pathologie générale initiale. 

 Tous les enfants ont bénéficié d’un interrogatoire minutieux permetant de recueillir les 

données concernant l’âge, le sexe, les antécédents d’une uvéite, son mode de début, sa 

latéralité, son évolution et les différents signes ophtalmologiques et systémiques associés ; et 

d’un examen ophtalmologique complet et bilatéral basé sur : 

- Une acuité visuelle de loin et de près (selon la coopération de l’enfant), avec une 

refraction sous cycloplégiques. 

- Un examen du segment antérieur  

- Une prise de tonus oculaire 

- Un examen du segment postérieur  par un FO en mydriase maximale à 

l’ophtalmoscopie directe ou indirecte. 

 Un examen clinique général et pédiatrique a été effectué. 

 Les examens complémentaires initiaux comprenaient les bilans standards des uvéites : 

- NFS, VS, CRP, 

- IDR à la tuberculine, radiographie du thorax 

- bilan hépatique et rénal, 

- recherche du facteur rhumatoïde et d’anticorps antinucléaires. 

 Et d’autres examens ont été demandés en fonction de l’orientation étiologique, 

notamment les différentes sérologies infectieuses : 

- Sérologie: syphilitique, toxoplasmose, toxocarose, herpétique, 

 CMV, rubéole 

- Bilan phosphocalcique, Enzyme de conversion de l’angiotensine. 

- Typage HLA (B 27, B 51) 

- Ponction lombaire, TDM et/ou IRM cérébrale. 

- Autres 
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 Nous avons instauré chez ces patients un traitement médical par voie 

locale, à base de corticoïdes, de cycloplégiques,et parfois d’hypotonisants quand une 

hypertonie est associée , 

Pour les corticoïdes, ils sont utilisés selon la gravité de l’atteinte sous forme de 

méthylprédnisolone en bolus intraveineux (1 g/1,73 m2 de surface corporelle) pendant 3 jours 

avec surveillance étroite, ensuite relais par la prednisone (1,5 à 2 mg/kg/j) par voie orale avec 

dégressions des doses. 

Un traitement adjuvant est associé à la corticothérapie à savoir pansement gastrique et 

potassium, calcium et vitamine D pour la croissance. 

 Pour le traitement spécifique, il a été instauré dans les étiologies infectieuses 

 Les immunosuppresseurs ont été associés en cas d’uvéites corticorésistantes/ 

corticodépendante. 

 Le traitement chirurgical a été réservé aux complications (cataracte..) 
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4. Fiche d’exploitation : 

Fiche d’exploitation : uvéite chez l’enfant 

 Nom : Age : Sexe : F /M 

Antécédents: 

-Généraux :  

 -Suivi de grossesse : - Infections materno-fœtales 

 -Accouchement : - PNI :  

 -Arthralgies -Eruptions cutanées  

 -Aphtoses génitales -Aphtoses buccales 

 -Contact avec les chats / chiens -Piqûres d’insectes  

 -Contage tuberculeux  

 -Signes pulmonaires -Troubles digestifs 

-Chirurgicaux : 

-Ophtalmologiques: 

-Familiaux : 

-Motif de consultation:  

 Œil rouge Douleur oculaire Baisse de l’acuité visuelle 

-Examen général:  

-Examen ophtalmologique: 

-RA : -AV corrigée initiale OD VL : VP :  

 OG VL: VP : 

-Amblyopie 

-TO : Hypertonie Hypotonie 
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-SA : Cornée : PRC fins PRC pigmentés 

 CA: Tyndall Hypopion  

 Pupille: SIC Ant SIC Post  

 Iris: Nodules koeppe Nodule de Bussaca  

 Atrophie irienne 

 Cristalin : Clair Cataracte 

 Vitré : Hyalite œufs de fourmis  

 Banquise HIV 

- FO : Oedéme Papillaire Oedéme Maculaire 

 Foyers choriorétiniens/nombre:  

 Vascularites : siége périphérique ou central 

 Foyers de nécroses rétiniennes : 

 -Investigations paracliniques : 

 Bilans biologiques : -VS -CRP -NFS  

- Ion sg calcémie phosporémie  

- Enzyme de convertion de l’angiotensine 

Sérologies Sanguines : -Toxoplasmoses -Syphilis  

- VIH -Toxocarose  

Bilan phtisyo : -IDR -Rx thorax  

- Qantiféron 

HLA -HLAb27 -HLA51  

Angiographie rétinienne:  

- Vascularites rétiniennes: veineuse artérielle  

- Capillarité oedémateuse -Ischémie rétinienne  
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- Oedéme papilaire -Nécrose rétinienne OCT maculaire : -OM 

-Traitement  

- CTC : locale orale bolus  

- Hypotonisants  

- Anti-tuberculeux  

- Antiparasitaire  

- IS : Cyclophosphamide , Azathioprine , Agents biologiques  

- Laser  

-Résultat :  

- AV finale : OD OG 

- Amblyopie : oui non 

- Cécité : oui non 

- Nombre de récidives par an : 

- Complications : Cataracte HTO DR Phtyse  œdème maculaire 
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C. Résultats : 

1. Caractéristiques épidémiologiques : 

1.1. Age 

- Notre série comporte 60 cas, avec un total de 92 yeux. 

-  La moyenne d’âge était de 12,5 ans ( entre 18 mois et 16 ans ) 

- Dans cette série, l’uvéite intermédiaire était la plus fréquente, avec un pic 

préférentiel entre 10 et 16 ans avec 27 cas. 

- L’âge moyen de découverte pour chaque étiologie :  

 Arthrite juvénile idiopathique est de 9 ans 

 Des uvéites d’étiologies indéterminées est de 10,5 ans. 

 Maladie de VKH est de 13 ans 

 Maladie de Behcet est de 11,5 ans 

 Toxoplasmose est de 9,5 ans 

- Pour la localisation anatomique, l’uvéite intermédiaire reste l’atteinte la plus 

fréquente dans toutes les tranches d’âge. 

 

Figure 96: Graphique de la localisation anatomique de l’uvéite selon l’âge . 



227 

1.2. Sexe : 

 Dans cette étude, on a recensé une prédominance masculine avec un taux de 60% avec 

un sexe ratio de 1,5. 

 Selon les maladies rencontrées, le sexe varie .On trouve :  

- Dans les AJI, les filles sont plus retrouvées  . 

- Dans la maladie de Behçet et  dans le VKH , les garçons sont plus fréquents. 

 

Figure 97: Graphique de la repartition selon le sexe  

2. Caractéristiques cliniques 

2.1. Motif de consultation : 

 Le motif de consultation principal était la symptomatologie ophtalmique par 

l’apparition d’ un œil rouge douloureux avec une baisse de l’ acuité visuelle . 

- Pour les patients atteints de l’arthrite juvénile idiopathique: 2 patients ont été 

adressé pour les bilans complémentaires dans le cadre d’une arthralgie alors que 

chez une seule patiente le diagnostic d’AJI a été révélé par l’atteinte oculaire. 

-  Pour la maladie de Behçet : les 5 patients ont été diagnostiqués porteurs de la 

maladie de Behçet à partir de leur uvéite avec la présence d’aphtose buccale et 

génitale. 

- Un seul patient a consulté pour une baisse d’acuité visuelle associée à une 

diarrhée chronique, diagnostiqué porteur de la maladie cœliaque. 
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2.2. Antécédents : 

 Un interrogatoire minutieux a été mené. Dans la moitié des cas aucun antécédent n’a 

été rapporté. 

 Dans les autres cas, la notion des arthralgies, de contact avec des chiens et chat et 

contage tuberculeux étaient les plus fréquemment rapporté. 

Tableau 21 : Les différents antécédents retrouvés chez les patients 

 

2.3. Acuité visuelle : 
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- La majorité de nos patients présentaient une acuité visuelle initiale ≤1/10 dans 

60,71% par rapport nombre des yeux. 

- 22,61% des nombres des yeux avaient 1/10 ≤AV≤5/10. 

- Et 16,66% avaient une AV>5/10. 

 

Figure 98: Graphique de l’acuité visuelle initiale retrouvée à l’examen clinique .  

2.4. Classification anatomique : 

Selon la classification antomique internationale des uvéites, l’uvéite intermédiaire est la 

plus fréquente avec taux de 58,33% . 

Tableau 22 : Nombre des cas selon la topographie anatomique. 

 

 L’atteite était bilatérale dans 53% des cas . 

AV>5/10 
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Figure 99: Graphique de la localisation des uvéites . 

3. Caractéristiques étiologiques: 

 Sur le plan étiologique, plus que la moitié des cas l’étiologie n’est pas retrouvée . 

 Les principales étiologies retrouvées dans notre série sont: la maladie de Behçet , la 

maladie de VKH en premier plan suivi de l’AJI, de la toxoplasmose et de l’ herpes. 

Tableau 23 : Les différents étiologies retrouvées . 

 

 Pour le type anatomique selon les différentes etiologies : 
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- dans la maladie de Behçet, on retrouve : l’uvéite intermédiaire et l’uvéite 

postérieure à point égal. 

- Pour la maladie de Harada: l’uvéite était totale. 

- Pour AJI: cliniquement sous la forme antérieure 

- La toxoplasmose: sous la forme d’une neurorétinite et uvéite totale, 

- La toxocarose : sous la forme d’uvéite totale. 

- La maladie cœliaque: uvéite intermédiaire 

- La tuberculose: uvéite antérieure et intermédiaire 

- *L’Herpes : uvéite antérieure et postérieure. 

Tableau 24 : Localisation anatomique des uvéites selon l’étiologie .  

  Type anatomique  

Etiologies UA UI UP PanU 

Le Behcet 0 2 2 1 

La maladie de 

harada  
0 0 0 5 

L’AJI 3 0 0 0 

La 

toxoplasmose 
0 0 2 1 

L’herpes 2 0 1 0 

La toxocarose 0 0 0 2 

La maladie 

cœliaque 
0 2 0 0 

La tuberculose 1 1 0 0 

L’ophtalmie 

sympathique 
0 0 0 1 

 

4. Traitement et prise en charge 

 Dans notre étude, 95,5% de nos patients ont bénéficié d’un traitement systémique. 

- Par voie systémique, les corticoides restent les plus utilisés surtout en milieu 

hospitalier avec un taux de 66,66%. 

 Pour la voie locale, elle a été utilisée chez 28 patients mais jamais seule, toujours 

associée à la corticothérapie par voie orale 9 de nos patients on reçu de la corticothérapie en 

sous tenonienne . 
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- Les immunosuppresseurs ont été utilisés chez 5 de nos patients : 

 Maladie de behcet chez 3 malades  

 Arthrite juvénile idiopathique chez un seul patient 

 Et la maladie de VKH chez un seul patient 

- Pour les autres étiologies, un traitement spécifique a été associée : traitement 

antibacillaire, antivirale et antiparazitaire… 

 

5. Evolution : 

 L’évolution a été marquée par une acuité visuelle finale ≤1/10 retrouvée chez 23,59% 

de nos patients, contre 43,82% avec une acuité visuelle finale comprise entre 5/10 et 10/10 . 

 

Tableau 25 : L’acuité visuelle finale. 

  Nombre des yeux  (n=89) 

AV Début  Dernier contrôle 

<1/10 54 (60,71%) 21(23,59%) 

1-5/10 20 (22,61%) 29(32,58%) 

5-10/10 15 (16,66%) 39(43,82%) 

 

 Ces patients qui présentaient ≤1/10 étaient scindés en 2 groupes: 

- Un groupe dont l’étiologie retrouvée : 

 Un cas de maladie de Behcet qui a présenté comme complication un œdème 

maculaire. 

 Un cas de VKH qui a présenté trois épisodes de rechutes avec comme 

complications une hypertonie oculaire et une kératite en bandelette. 

 Un cas d’arthrite juvénile idiopathique qui a présenté un épisode de rechute 

avec une kératite en bandelette comme complication. 

- Dans le deuxième groupe, 18 cas dont l’étiologie restait indéterminée. 
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 L’évolution a été marqué aussi par six récidives ayant bénéficiés de rehospitalisation 

dont : 

- un patient avait comme étiologie la maladie de VKH qui a présenté trois 

récidives, 

- un patient avait comme étiologie l’arthrite juvénile idiopathique qui a présenté 

une seule récidive, 

- et deux patients sans étiologie déterminée 

 

6. Complications : 

 Les complications été marquées par le développement : 

- d’une cataracte dans (22,61%), ces enfants ont bénéficié d’une prise en charge 

chirurgicale 

- d’ une kératite en bandelettes dans 7,14% des cas  

- d’une hypertonie dans 5,95% des cas . 

- d’œdème maculaire dans 18,18% des cas . 

- d’ un décollement de rétine dans 3,57% des cas. 

- d’ une phtyse dans 2,38% des cas. 

Tableau 26 : Les différentes complications retrouvées 

Complications Cataracte Hypertonie 
Kératite en 

bandelettes 
Amblyopie 

Œdème 

maculaire 

Décollement 

de rétine 
Phtyse 

Nombres des 

yeux 
19 

(22,61%) 

5 

(5,95%) 

6 

(7,14%) 

3 

(3,57%) 

10 

(18,18%) 

3 

(3,57%) 

2 

(2,38%) 
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D. Discussion : 

 Les uvéites représentent 25 % de causes de cécité dans les pays en voie de 

développement, et 20 % en Europe et Amérique du Nord[39]. Leur incidence est de 52,4 cas 

pour 100 000 habitants dans le monde occidental [40]. Les uvéites de l’enfant sont nettement 

moins fréquente avec une incidence annuelle estimée à 4,3 et à 6,9/100 000 habitants en 

Amérique du nord et en Europe[337] . C’est une affection rare chez l’enfant, elle pose de 

véritables problèmes de prise en charge diagnostique, mais également thérapeutique. Les 

uvéites chez l’enfant représentent 2 à 13 % des uvéites [338]. 

1. Profil épidémiologique :  

 Dans notre série, l’âge moyen au diagnostic 12,5 ans est proche de 

celui rapporté dans la littérature (8 à 10 ans), avec une prédominance masculine[32] , 

similaire aux études marocaines : une faite au service par S. Khalil et al avec un âge moyen 

de 12,5 ans et une prédominance masculine avec un sex ratio à 1,5 [339], de même l’étude 

tunisienne de Chebil et al avait des résultats proche avec une moyenne d’âge de 11,6 ans dont 

51,02% sont des garçons. [340] 

 Contrairement aux séries occidentales , la plupart des ètudes retrouvent une légère 

prédominance féminine (53 à 55 %) comme par exemple celle de Paroli et al faite en Italie et 

Smith et al faite aux USA avec 54,5 % de filles [341] [42] 
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Tableau 27 : Comparaison des différentes études sur l’âge et le sexe 

 
Nom de cas Age Sexe 

Notre 

série 
60 12,5 ans 

♂: 60% 

♀: 40% 

S. Khalil et al 

Rabat 2016 [339] 
33 12,5 ans 

♂: 63,6% 

♀: 39,3% 

D.Lahbil et al 

Casablanca 2010 [132] 
30 9 ans 

♂: 48% 

♀: 52% 

Chebil et al 

Tunisie 2011 

[340] 

49 11,6ans 
♂: 51,02% 

♀: 48,98% 

Issam H. etal 

Arabie saoudite  
2007 [342] 

163 10ans 
♂: 53% 

♀: 47% 

Paroli et al 
Italie 2009 [341] 

257 8,5ans 
♂ : 45,5% 

♀ : 54,5% 

Smith et al 
USA 2009 [42] 

527 9,4ans 
♂ : 46% 

♀ : 54% 

 

2. Les caractéristiques cliniques : 

2.1. Le motif de consultation :  

 Dans notre série, le principale signe clinique était un œil rouge douleureux avec BAV , 

avec découverte fortuite d’uvéite devant des signes fonctionnels extraophtalmologiques dans 

13,3 % des cas: 2 patients avec arthralgies , 5 patients avec aphtoses buccale et génitale et un 

seul patient avec une diarrhée chronique , par contre dans l ‘étude tunisienne d’ I. Loukil et al 

on trouve 21,9 % de cas de décourte fortuite lors d’ un examen systémique .[343] 

2.2. Antécédents : 

 Dans notre série , 50% des patients n’avaient aucun antécédents, contre : 6 patients 

présentaient des arthralgies (10 %) , 4 patients avaient des éruptions cutanées ( 6,66%) et 4 

patients avaient des aphtoses buccales et genitales ( 6,66%) , de même l’étude de D. Lahbil et 

al trouve que les principaux ATCDs sont articulaires et cutanés ; à type essentiellement 

d’oligoarthrite dans 5% des cas, de vitiligo et de poliose des cils dans 2 cas chacun et 

d’aphtose buccale ou bipolaire dans 1 cas chacune. [132] 
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 Dans la série d’O. EL Alaoui ; les arthralgies représente le principale atcd (44,44%) 

suivies par les signes cutanées (22,22%) , l’aphtose buccale et génitale (22,22%). [344] 

 Les différentes études trouvent les arthralgies comme principal antécédent d’où l’intérêt de la 

réalisation d’un examen ophtalmologique dans le cadre d’arthralgies chez un enfant.  

2.3. Acuité visuelle :  

 Dans notre série, 60,71 % des patients avaient une acuité visuelle inférieure à 1/10 

contre 16,66 % avaient une acuité visuelle supérieure à 5/10 ; contrairement à l’étude 

marocaine de D. Lahbil et al ; l’acuité visuelle corrigée initiale était inférieure à 1/10ème 

dans 14% des cas et ne dépassait pas 3/10ème dans 58% des cas. [132] 

Dans l’étude américaine de L. I. Kump, 8% des patients avaient une acuité visuille 

initiale inférieure à 1/10 contre 71% avaient une acuité visuelle supérieure à 5/10. [345] 

 Contrairement aux autres études, on note dans notre série un taux élevé des patients 

avec un acuité visuelle initiale basse inférieure à 1/10 , qu’ on peut expliquer par le retard de 

consultation surtout dans notre contexte socioéconomique, et aussi par le type anatomique 

(uvéite intermédiaire) retrouvée dans notre série. 

2.4. Caractéristiques anatomiques :  

 Les uvéites pédiatriques sont les plus souvent bilatérales par rapport à l’adulte avec un 

taux de 70 à 80 % d’uvéites bilatérales contre 30 à 60 % chez l’adulte[41]. Le taux de 

bilatéralité de notre série était de 53% ; c’est le même résultat trouvé par l’ étude de Smith et 

Paroli avec un taux bilatéralité de l’atteinte oculaire de 67 ,8% [341] [42] ,de même dans 

l’étude tunisienne de C. nakhli, l’uvéite est bilatérale dans 82.4 % des cas [346] ;l’ étude 

américaine de L. I. Kump a trouvé les mêmes résultats avec un taux de bilatéralité de 74%; 

[345] contrairement à l’étude d’ I. Loukil le taux de bilatéralité était de 34,4 %.[343] 

 Cette bilatéralité s’applique principalement aux uvéites intermédiaires qui sont 

prédominantes dans notre série et aux uvéites totales. 

Dans l’étude américaine , elle s’applique principalement aux uvéites intermédiaires et 

antérieures. [345] 
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 Selon la classification de l’International Uveitis Study Group, on trouve une 

prédominance des uvéites antérieures et postérieures alors que dans notre série, les uvéites 

intermédiaires sont les plus fréquentes. 

 Pour les autres études, les uvéites antérieures représentent 30 à 40 % des cas [36] (10 % 

dans notre série), les postérieures 40 à 50 %[347] (10% dans notre série) et les intermédiaires 

10 à 20 % des cas (58,33 % dans notre série).  

 La fréquence des panuvéites est généralement de 5 à 10 % chez l’enfant [337] (21,66% 

dans notre étude).  

 Pour l’étude d’ I. Loukil, l’uvéite postérieure (UP) isolée était la forme anatomique la 

plus fréquente (39,53 % des cas) suivie de la panuvéite (PU) (34,88 % des cas) [343] ; ainsi 

l’étude S. Khalil faite au service a montré même résultats avec 51 % des cas présentant des 

uvéites postérieures .[339] 

 Pour les études américaines de Smith et al et L. I. Kump ont trouvé que les uvéites 

antérieures sont plus fréquentes avec des taux respectives à 44,59% et 66,88% [42] [345] 

Tableau 28 : Comparaison des différentes études sur la localisation anatomique de l’uvéite 

 Uvéite 

antérieure 

Uvéite 

intermédiaire 

Uvéite 

postérieure 
Panuvéite 

Uveitis Study Group 30 à 40% 10à 20% 40 à 50% 5 à 10% 

Smith et al 

USA [42] 
44,59% 28 ,08% 14,42% 12,9% 

Paroli et al 

Italie [341] 
47,8% 19,4% 24,9% 7,8% 

Issam H. et al 

Arabie 

saoudite[342]  

42% 20% 7% 31% 

I.Loukil, 2012 

[343]  
25,6% 0% 39,53% 34,88% 

S. Khalil 

Rabat [339] 
24,5% 6% 51,5% 18% 

D. Lahbil et al. 

[132] 
46,7% 13,3% 26,7% 13,3% 

L. I. Kump et al 

USA [345] 
66,88% 20,82% 6,31% 15,99% 

Notre série 10% 58 ,33% 10% 21 ,66% 
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3. Les caractéristiques étiologiques : 

 Sur le plan étiologique, 58,33% des uvéites sont restées idiopathiques, ce qui rejoint les 

données de Smith et al [42], d’Eldesten et al. [348] et de Stoffel et al. [349] qui rapportent 

un taux d’uvéite idiopathique respectivement de 78 % et de 54 %.Signalons que dans notre 

série, le bilan étiologique n’a pas été exhaustif. En particulier les causes infectieuses ont été 

recherchées uniquement sur des sérologies plasmatiques sans recours à des sérologies sur 

ponction de la chambre antérieure et/ou à des méthodes plus récentes, telles l’identification du 

germe par PCR sur le liquide de ponction. Ces méthodes de pratique non courante dans la 

population pédiatrique dans notre contexte, auraient pu permettre d’identifier la cause de 

l’uvéite chez certains de nos patients. 

3.1. Les uvéites antérieures :  

Sont représentées essentiellement par l’arthrite juvénile idiopathique (AJI), 5% des 

cas d’uvéite dans notre série, surtout dans sa forme oligo-articulaire. 

 L’arthrite juvénile idiopathique reste la cause la plus fréquente de l’uvéite antérieure 

chez l’enfant. Sa fréquence varie de 67 à 77% dans la majorité des séries faites en Europe et 

en Amérique du nord [350] [351], pour l’étude américaine de L. I. Kump, sa fréquence était 

plus élevé à 82% des cas avec une prédominance féminine [345]. Par contre sa fréquence est 

moindre (12-15%) dans les études menées en région méditerranéenne comme pour l’étude 

menée au service de S.Khalil avec un taux de 12 % [339]. 

 Dans notre série , on a retrouvé d’autres étiologies que l’AJI dans l’uvéite antérieure: 

infectieuses principalement l’herpés viral (3,63%) puis la tuberculose (1,81%) . 

Pour le diagnostic des uvéites herpétiques nous nous sommes essentiellement basés sur 

les éléments cliniques. En effet, les critères en faveur d’une étiologie virale sont l’association 

à une atteinte virale générale, la présence des signes cutanéomuqueux (bouquet d’herpès, zona 

ophtalmique), l’efficacité d’un traitement antiviral et les caractères cliniques de l’uvéite 

(anesthésie cornéenne, uvéite granulomateuse, atrophie irienne, hyphéma). Nous n’avons pas 

eu recours, comme certains auteurs, aux sérologies sanguines qui sont fréquemment positives 

dans la population générale et donc peu contributives au diagnostic. 
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 Pour l’étude d’ I. Loukil est concordante avec notre série , l ‘étiologie principale est 

l’AJI avec un taux de 18,74% suivie par les causes infectieuses principalement l’herpes avec 

un taux de 12,5% et la syphilis avec un taux de 3,12% .[343] 

3.2. les uvéites intermédiaires :  

 Les uvéites intermédiaires sont les plus fréquentes dans notre série avec un taux 

58,33%. Souvent bilatérales, insidieuses, avec hyalite et exsudats au niveau de la pars 

plana.Le bilan étiologique reste malheureusement non contributif. 

 Pour notre étude les uvéites intermédiaires idiopathiques (30 cas) présente un taux de 

85,71% des uvéites intermédiaires contre 14,29 % des cas avec cause determinée : Behçet (2 

cas) 5,71%, maladie coeliaque (2 cas) 5,71% , tubectulose (1 cas) 2,85% des uvéites 

intermédiaires. Pour l ‘étude D. Lahbil et al., l’ uveite intermédiaire était à 13,3% des cas et 

était dans sa totalité de cause indéterminée (100%)[132], même résultat est retrouvé dans 

l’étude américaine de L. I. Kump. Avec un taux de 100% de cas avec des uvéites 

intermédiaires idiopathiques. [345] 

 Nous ne trouvons pas d’explication à cette fréquence élevée de l’uvéite intermédiaire 

dans notre série, serait elle une caractéristique antigénique (profil HLA) propre à la 

population pédiatrique marocaine, ce qui nous a orienté à compléter prochainement cette 

étude par une étude du profil antigénique des enfants ayant fait une uvéite intermédiaire.  

 Devant une uvéite intermédiaire, il faut toujours rechercher une sarcoïdose, une SEP, et 

dans notre contexte méditerranéen, une maladie de Behcet et surtout la tuberculose dont notre 

pays est endémique. 

3.3. Les uvéites postérieures et les panuvéites: 

 Les uvéites postérieures et les panuvéites sont responsables d’une atteinte grave qui 

nécessite un diagnostic et l’instauration d’un traitement en urgence. 

 Les étiologies sont nombreuses, elles peuvent être d’origine infectieuse (virale, 

parasitaire: toxoplasmose et toxocarose) ou immunologique (maladie de Behcet ou Vogt-

Koyanagi-Harada). 
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 Pour notre série, les uvéites postérieures repésente 10% des uvéites (6 cas) faite de 

33,33% de Behçet (2 cas ), 33,33% de toxoplasmose ,16,66% d’herpes (1 cas) et 16,66% 

d’uvéite postérieure de cause indéterminée(1 cas) . Pour les panuvéites, ils représentent 

21,66% des uvéites ( 13 cas) faite de 38,46% de VKH ( 5 cas) ,23,07 % de cause indéterminée 

(3cas) , 15,38% de toxocarose (2cas)et 7,69% pour le Behçet , la toxoplasmose et 

l’ophtalmopathie sympathique(1 cas). 

 Pour l’étude tunisienne d’I. Loukil, l’uvéite postérieure (UP) isolée était la forme 

anatomique la plus fréquente (39,53 % des cas) dont la toxoplasmose représentait la cause 

principale avec un taux de 52,94% suivie de la toxocarose avec un taux de 23,52% . Pour la 

panuvéite (PU), elle représentait 34,88 % des cas dont la forme idiopathique était la première 

avec un taux de 33,33% suivie de VKH avec un taux à 26,6% . [343] 

Tableau 29 : Comparaison des différents études sur les etiologies des uvéites chez l’enfant  

 

Notre 

série 

Loukil, 

2012 

[352] 

Khalil 

2016 

[353] 

Chebil 

2011 

[340] 

L. I. 

Kump 

2005 

[345] 

D.Lahbil 

2010 

[132] 

Idiopathique 58,33% 15,64 % 33,5 % 57,2% 52% 40% 

Behçet 8,33% 3,12 % 24,5 % 8,2% 0,37% 10% 

Maladie de VKH  6,66% 6,25 % 9 % 6,2% 0,74% 7% 

AJI 5,00% 9,37 % 12 % 6,2% 33% 23% 

Toxoplasmose 5,00% 65,6 % 3 % 4,1% 3,34% 10% 

Herpes 5,00% 12,5% -- 2% 0,37% -- 

Toxocarose 3,33% 12,5% 3 % 2% 0,37% 3% 

Maladie cœliaque 3,33% -- 3 % -- -- -- 

Tuberculose 3,33% 3,12% -- 2% -- -- 

Ophtalmie 

sympathique 
1,6% -- 3 % -- 0,37% -- 
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3.4. Mention particulière concernant certaines étiologies:  

3.4.1. L’arthrite juvénile idiopathique:  

 L’arthrite juvénile idiopathique reste la cause la plus fréquente de l’uvéite antérieure 

chez l’enfant. Sa fréquence varie de 67 à 77% dans la majorité des séries faites en Europe et 

en Amérique du nord [350] [351], pour l’étude américaine de L. I. Kump, sa fréquence était 

plus élevé de 82% des cas avec une prédominance féminine [345]. Par contre sa fréquence est 

moindre (12-15%) dans les études menées en région méditerranéenne [354] [355]comme pour 

l’étude menée au service par S.Khalil avec un taux de 12 % , pour notre étude il est de 5% 

des cas .[339] 

 L’âge moyen de découverte des uvéites liées à l’AJI était de 9 ans dans notre série, 

contre 6 ans dans l’étude américaine L. I. Kump et l’étude de A.Duprez et all. [356] [41] , 

par contre l’étude française au CHU de Tours a trouvé un âge moyen de 7 ans [357] ; cela 

peut s’expliquer par le retard de consultation ,ou d’orientation vers un ophtalmologue vu le 

caractère insidieux de l’atteinte oculaire.  

 D’évolution insidieuse avec atteintes bilatérales fréquentes, ce qui explique sa gravité 

d’où l’importance du protocole de dépistage ophtalmologique systématique [353]. L’arthrite 

peut guérir avec l’âge mais l’uvéite reste souvent chronique. [358] [359] 

 Pour le sexe , l’AJI a une prédominance féminine dans notre série et même pour les 

autres études (82% et 85%) .[41] [356] 

 Ainsi les principaux facteurs de risque sont l’âge inférieur à 6 ans, le sexe féminin et la 

présence d’anticorps antinucléaires (AAN), l’étude américaine L. I. Kump a montré un taux 

de 57% chez les patients avec des uvéites à l’AJI présentent des AAN positives. [41] 

 La forme anatomique de l’uvéite de l’AJI est antérieure, elle est la cause principale des 

uvéites antérieures dans notre série ; elle représente 50%,de même dans l’étude de S.Khalil 

avec un taux de 50% et 70% dans l’étude de D.lahbil [339] [132]  

 Les uvéites de l’AJI entraîne des complications visuelles plus fréquentes pouvant aller 

jusqu’à la cécité malgré un traitement bien conduit, une cécité est rapportée dans 15 à 38 % 

des cas d’uvéite compliquant une AJI[360] [361] [362].  
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3.4.2. Behçet : 

 La maladie de Behçet est une étiologie rare d’uvéite dans la population pédiatrique. 

Elle est de 17 % pour Pivetti-Pezzi [363]et Amman [364], 26 % pour Fujikawa [365]et de 

8,33% dans notre étude, ainsi elle représente 3,12% dans l’étude tunisienne d’I.loukil [343], 

24,5% dans l’étude marocaine de S. Khalil [339] , contre 0,33% pour l’étude américaine L. I. 

Kump.[41]  

 En effet, les études épidémiologiques montrent des fréquences trés variables selon le 

lieu de l’étude, avec une fréquence élevée dans la localisation méditerranéenne.  

 L’âge moyen de découverte est de 11,5 ans proche de celui de l’étude américaine de M. 

R. KESEN et all qui est de 12 ans .[366] 

 Comme chez l’adulte, l’atteinte oculaire est bilatérale et sévère, liée à une vascularite 

occlusive et nécrosante .Pour notre série la forme clinique est 40% intermédiaire , 40% 

postérieure et 20% panuvéite, par contre l’étude américaine de M. R. KESEN et all a montré 

la prédominance de la forme postérieure avec un taux de 75% contre 25% pour la forme 

intermédiaire. [366] 

 Le diagnostic de maladie de Behçet est basé sur les critères de l’International Study 

Group pour le diagnostic de la maladie de Behçet (ISBBD). Le critère majeur est l’aphtose 

buccale récidivante (au moins trois poussées par an), associé à au moins deux des critères 

suivants : 

- Aphtose génitale récidivante ou lésions cicatricielles ; 

- lésion oculaire (uvéite antérieure ou postérieure et/ou vascularite rétinienne) ; 

- lésions cutanées (érythème noueux, pseudofolliculite ou lésion papulopustuleuse ou 

nodule acnéiforme) ; 

- Pathergy Test. 

 Très souvent, le traitement nécessite le recours aux immunosuppresseurs et/ou à la 

biothérapie. 60% des malades Behçet de notre série ont bénéficié d’un traitement 

immunosuppresseur. 
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3.4.3. Toxoplasmose:  

 Le taux des uvéites à toxoplasmose est de 5 % dans notre série, contre 34,37% des cas 

dans l’étude d’ I. Loukil contre 3,3% des cas dans l’étude américaine L. I. Kump. [41] [343], 

la toxoplasmose comme toute atteinte infectieuse est plus fréquente dans les régions 

méditerranéennes par rapport à l’ Amérique et l’Europe.  

 L’âge moyen de survenue de l’uvéite à toxoplasmose est de 9,5 ans concordant avec 

l’étude américaine de M.G.Leon avec un âge de 9,5 ans .[367] 

 La toxoplasmose oculaire représente 40% des uvéites postérieures dans notre série mais 

dans certaines études , elle est la principale étiologie des formes postérieures avec un taux de 

60 % dans l’étude de D. Lahbil et 52,9% dans l’étude d’ I. Loukil. [343] [339] 

 Dans notre série, la forme postérieure est la plus fréquente avec un taux de 66,66% 

contre 33,33% pour la forme totale , comme pour l’étude d’ I. Loukil, la forme postérieure est 

dominante avec un taux de 81,81% contre 18,18% pour la forme totale . [343] 

 La toxoplasmose est la principale cause des uvéites infectieuses, 30% dans notre étude , 

34,4 % dans l’étude d’ I. Loukil de même pour Chebil.[368] [343] 

4. Les caractéristiques thérapeutiques :  

- Dans notre étude, 28 enfants atteints d’uvéite ont été traité localement par 

corticothérapie topique, 

- 9 patients ont nécessité une injection sous ténonienne de corticoides 

- 40 patients ont reçu les corticoides par voie générale, 

- et 5 patients ont reçu des immunosuppresseurs. 

 Pour la série de Matoussi et coll. [369] qui comprend 18 cas: 2 cas ont été traité par un 

traitement local seul, 14 patients ont été traités par corticothérapie par voie générale, soit 

d’emblée, soit précédée de bolus de méthylprednisolone, dans 9 cas la corticothérapie par voie 

générale a été associée à un traitement médical local (collyre corticoïde, et /ou mydriatique). 7 

enfants ont nécessité un traitement immunosuppresseur, à cause d’une corticodépendance: 

azathioprine ou méthotrexate. Un traitement chirurgical a été nécessaire dans 4 cas, chirurgie 

exclusive dans 1 cas. 
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 Pour la série de Laghmari et coll. [135] qui comprend 20 cas : les patients ont été 

traités localement par corticoïdes, cycloplégiques, parfois hypotonisants si hypertonie. Le 

traitement par voie générale a consisté en une corticothérapie selon la gravité de l’atteinte à 

base de bolus de méthylprednisolone puis relais par prédnisolone à doses dégressives. Un 

traitement par immunosuppresseurs à base de cyclophosphamide en bolus ou comprimés et de 

chlorambucil a été indiqué chez les cas de maladie de Behçet et de syndrome VKH . Un 

traitement spécifique des étiologies infectieuses et un régime sans gluten pour 1 cas de 

maladie cœliaque. Un traitement chirurgical consistant en une vitréctomie postérieure a été 

nécessaire dans un cas d’ophtalmie sympathique et 2 cas de toxocarose. 

 La série de Loukil et coll [352] comprend 32 enfants (43 yeux): traitement local à base 

de corticothérapie topique et cycloplégique pour 26 yeux, et hypotonisant dans le cas d’une 

uvéite hypertensive. Traitement général spécifique si étiologie infectieuse, corticothérapie 

systémique si atteinte postérieure (chez 24 patients) à base de bolus intraveineux de 

méthylprednisolone relayé par corticothérapie per os à doses dégressives. Si l’étiologie est 

infectieuse, la corticothérapie est démarrée 48 heures après le début du traitement spécifique. 

Traitement immunosuppresseur à base d’azathioprine chez 3 patients : un cas de maladie de 

Behçet et 2 cas de Vogt-koyanagi-Harada. 

 La série marocaine de Lahbil et coll. [370] comprend 30 enfants, traités par corticoides 

topiques et/ou systémiques associés à un traitement spécifique quand le diagnostic étiologique 

était établi. 

 Concernant la chirurgie de la cataracte dans les uvéites de l’enfant, une étude de 

MASSE H et coll. sur 11yeux a montré que, l’âge moyen des enfants opérés était de 6 ans. 

L’arthrite juvénile idiopathique représentait la principale étiologie. L’acuité visuelle pré-

opératoire était inférieure à 1/10e dans tous les cas. La technique chirurgicale consistait, après 

mise en place de rétracteurs iriens, à réaliser un capsulorhexis antérieur puis une 

phakoaspiration bimanuelle. Un capsulorhexis postérieur avec implantation dans le sac a été 

réalisé dans 8 cas.L’acuité visuelle après 6 mois de suivi était > 5/10e dans 8 cas et < 1/10e 

dans 3 cas.[371] 
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Tableau 30 : Comparaison des différents études sur le traitement 

 
Notre 

série 

Loukil, 

2012 

[352] 

Laghmari, 

2003 [135] 

Lahbil, 

2010 

[370] 

Matoussi, 

2007 [352] 

Corticothérapie 

systémique 
66,66% 75% - Oui 22,22% 

Corticoïde topique 46,66 60,05% Oui Oui 61,11% 

Traitement 

immuno- 

Suppresseur 

8,3 % 9,35% 
Cas Behçet et 

VKH 
- 38,88% 

5. Les complications :  

 Les enfants atteints d’uvéite ont plus de risque de développer des complications que les 

adultes. La prévalence élevée des complications chez l’enfant pourrait être expliquée par le 

retard de diagnostic et de prise en charge.  

 Les complications sont fréquentes et agressives : 63,33 % des cas dans 

notre série (entre 51 à 76 % dans la littérature [26] [27], [41]): 

- cataracte ; 

- kératopathies en bandelette ; 

- glaucomes secondaires ; 

- œdème maculaire ; 

- atteintes du NO. 

 A cela s’ajoutent les complications iatrogènes liées à la corticothérapie prolongée avec 

arrêt de la croissance, syndrome de Cushing, cataracte et glaucome cortisoniques. 

 Les enfants atteints d’une uvéite compliquant une AJI sont à plus haut risque de 

développer ces complications. Le risque de complications augmente avec la durée de la 

maladie d’où la nécessité d’un dépistage précoce avec en particulier un examen 

ophtalmologique à la lampe à fente tous les 3 à 4 mois pendant au moins 5 ans chez tous les 

enfants suspects d’AJI .[369] 
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 Même pour l’étude américaine L. I. Kump ,les complications sont plus féquente dans 

l’AJI avec un taux de 67% faite essentiellement de cataracte , hypertonie et kératopathie en 

bandelettes, par contre l’œdème maculaire et la membrane épimaculaire se voit 

principalement dans les uvéites intermédiaires . l’œdème papillaire et la papillite sont 

fréquentes dans les uvéites postérieures avec un taux de 19%, par contre le décollement de la 

rétine était rare avec un taux de 3 à 5% . [345] 

 Les uvéites de l’enfant sont souvent torpides et insidieuses, ce qui explique la 

fréquence élevée de complications (18 à 80 % des cas)[372]. En effet, dans l’étude tunisienne 

d’ I. Loukil 60,5 % des patients présentaient une complication dont 21,8 % au moment du 

diagnostic de l’uvéite[343]. Concernant les séries tunisiennes, cette fréquence est de 65,3 % 

pour Chebil[368], de 74,4 % pour Khairallah [354]et de 16,7 % pour Mattoussi[369]. Cette 

différence s’explique par le profil étiologique qui est différent d’une série à l’autre. Ces 

complications sont généralement dominées comme dans notre série par les cataractes qui 

restent des complications gérables avec recuperation Presque complete de l’AV après 

chirurgie. 

 Les complications plus graves sont cependant rares (6 à 10 % des cas). 

Tableau 31 : Comparaison des différents études des complications 

 

Notre série 

Khalil 

2016 

[353] 

Chebil 2011 

[340] 

Issam H. et al 

2008 

[342] 

Cataracte 19 

 (22,61%) 

5 

(15,15%) 

10 

 (20,4%) 

78 

 (47,8%) 

Hypertonie 

oculaire  

5 

(5,95%) 

6 

(18,18%) 

8 

 (16,32%) 

81 

 (49,69%) 

Kératopathie en 

bandelettes  

6 

(7,14%) 

8 

(24,24%) 

2 

(4,08%) 

53  

(32,51%) 

Œdéme 

maculaire  

10 

 (18,18%) 

6 

(18,18%) 

10 

 (20,4%) 

24 

 (14,7%) 
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6. L’évolution :  

 Le pronostic visuel reste le problème majeur. Il dépend de plusieurs facteurs : le siège 

anatomique (la panuvéite a un pronostic plus sévère que l’uvéite antérieure), l’âge au moment 

du diagnostic (plus l’enfant est jeune, plus le pronostic est mauvais), le délai de consultation 

par rapport au début des symptômes, la cause de l’uvéite (l’AJI entraîne des complications 

visuelles pouvant aller jusqu’à la cécité malgré un traitement bien conduit, une cécité est 

rapportée dans 15 à 38 % des cas d’uvéite compliquant une AJI)[360] [361] [362].  

 Dans notre série, l’évolution a été jugée très mauvaise dans 23,59% de nos patients qui 

ont gardé une acuité visuelle inférieure à 1/10, ce qui globalement est plutôt favorable, cela 

est concordant avec la literature avec une acuité visuelle finale inférieure à 1/10 dans 16 à 

36% des cas [362] [41] [350].  



248 

 

 

 

 

Conclusion 
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Notre travail s'inscrit dans la série de travaux réalisés dans nos CHU, ayant pour but 

d'éclaircir l'image du profil épidémiologique et des particularités cliniques des uvéites chez 

dans notre pays, ces résultats ne peuvent être que modestes en attendant la réalisation d'études 

randomisés avec de grands effectifs.  

 Nous avons néanmoins tenus à comparer nos résultats à ceux de grandes séries 

internationales, afin de dégager certaines tendances. Nous avons bien sûr comparé nos 

résultats au niveau national et de la région méditerranéenne (Tunisie). 

 Les caractéristiques épidémiologiques des patients atteints d'uvéite sont comparables à 

la littérature, le pourcentage d'étiologies retrouvées (41,6 %) reste un point à améliorer. Une 

stratégie diagnostic méthodique, avec une approche clinique rigoureuse et une collaboration 

multidisciplinaire, nous semblent les meilleurs alliés dans la détermination des étiologies de 

cette affection. Le diagnostic d’uvéite idiopathique ne doit pas rester figé.Les progrès 

scientifiques perpétuels tant dans le domaine de la biologie que de l’imagerie doivent être pris 

en compte régulièrement pour reconsidérer ce diagnostic 

 A l'issue de ce travail, nous retiendrons tout particulièrement, l'importance de la prise 

en charge précoce des manifestations inflammatoires intra-oculaires grâce à une parfaite 

connaissance des pathologies inflammatoires et de ses modes de révélation, ce qui permet de 

limiter la dégradation visuelle et la survenue d'éventuelles complications. La coopération 

entre pédiatre et ophtalmologue nous paraît indispensable, à la fois pour le dépistage des 

pathologies systémiques associées à l'inflammation intra-oculaire quand celle-ci est le point 

d'appel, ou à l'inverse pour rechercher des signes oculaires devant une pathologie 

inflammatoire systémique. Le traitement général doit être instauré par les pédiatres et son 

adaptation guidée par l'évolution des manifestations oculaires. Nous voudrions également 

insister sur le suivi régulier et chronique de ces enfants, qui nous apparaît être une notion 

fondamentale pour une évolution favorable. 
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Résumé: 

Titre: Les uvéites chez l’enfant : aspects cliniques, épidémiologiques et étiologiques (à 

propos de 60 cas).  

 Auteur: Benkirane Romaissae.  

 Mots clés: Uvéite, enfant, corticoides, immunosuppresseurs.  

 Les uvéites chez l'enfant sont des maladies rares, mal connues, et dont les conséquences 

peuvent être graves avec la survenue rapide de complications et d'une amblyopie.  

 Le but de notre étude est d’évaluer le profil épidémiologique, étiologique et clinique des 

uvéites chez l’enfant ainsi que les modalités thérapeutiques et l’évolution de cette pathologie.  

 Nous avons inclus 60 cas d’uvéites de l’enfant (92yeux) hospitalisés au service 

d’ophtalmologie A à l’hôpital de spétialités à Rabat .  

 L’âge moyen de nos patients est de 12,5 ans .Le sex ratio est de 1,5 avec une large 

prédominance masculine.  

 L’uvéite était bilatérale dans 53% des cas. Concernant la localisation anatomique, 58,33% 

des patients ont présenté une uvéite intermédiaire, 21,66% une uvéite totale , 10% une uvéite 

postérieure et 10% une uvéite antérieure.  

 Les uvéites intermédiaires d’origine indéterminée sont les plus fréquentes avec un taux de 

58,33% des cas .Lorsque le diagnostic étiologique est établi, les causes les plus fréquentes étaient 

inflammatoires dans 60% des cas principalement Behçet dans 8.33% des cas , la maladie de VKH 

dans 6,66% , et l'AJI dans 5% des cas, ainsi les causes étaient infectieuses dans 40% des cas 

principalement toxoplasmose dans 5% des cas et herpes dans 5% des cas.  

 Sur le plan thérapeutique, 95,5% des patients ont reçu un traitement systémique fait 

essentiellement de corticoides avec relais par voie orale. Les immunosuppresseurs ont été instaurés 

chez 5 patients dont 3 avaient une maladie de Behçet. Certains patients ont bénéficié d’un traitement 

spécifique en cas d’atteinte infectieuse.  

 L’évolution était globalement favorable sous traitement,23,59% des patients ont gardé une 

acuité visuelle finale inférieure à 1/10 , avec comme complication principale une cataracte(22,61% 

des cas).  
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Abstract:  

Title : Uveitis in children: clinical, epidemiological and etiological aspects (about 60 

cases).  

Author: Benkirane Romaissae  

Key words: Uveitis, children, corticosteroids, Immunosuppressants.  

 Uveitis in children are rare diseases, poorly understood. The consequences can be 

serious with the rapid onset of complications and amblyopia.  

 The aim of our study is to assess the epidemiological, etiological and clinical profile of 

uveitis in children as well as the therapeutic modalities and the evolution of this pathology.  

 We included 60 cases of childhood uveitis (92 eye) hospitalized in the ophthalmology 

department A at the specialty hospital in Rabat.  

The average age of our patients is 12.5 years. The sex ratio was 1.5 with a large 

predominance of men.  

 The uveitis was bilateral in 63% of cases. Regarding the anatomical location, 58.33% 

of patients presented with intermediate uveitis, 21.66% with total uveitis, 10% with posterior 

uveitis and 10% with anterior uveitis.  

 Intermediate uveitis of undetermined origin is frequent with a rate of 58.33% of cases. 

When the etiological diagnosis is established, the most frequent causes were inflammatory in 

60% of cases, mainly Behçet in 8,33% of cases ,VKH in 6,66% of cases and AJI in 5% of 

cases, infectious in 40% of cases especially toxoplasmosis in 5% of cases herpes in 5% of 

cases.  

 From a therapeutic standpoint, 95.5% of patients received a systemic treatment mainly 

consisting of corticosteroids . Immunosuppressants were started in 5 patients, 3 of whom had 

Behçet's disease. Some patients have received specific treatment for infectious disease.  

 The outcome was generally favorable under treatment, 23.59% of patients maintained a 

final visual acuity of less than 1/10, with cataract as the main complication (22,61% of cases).  
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 ملخص:

 حالة(.  60ص السريرية والوبائية والمسببية )حوالي الخصائالتهاب القزحية عند الأطفال:  العنوان: 

 بنكيران رميصاء.  المؤلفة: 

 مثبطات المناعة.  الكورتكوستيرويدات، التهاب القزحية، الطفل، الكلمات المفتاحية: 

يعدُ التهاب القزحية عند الأطفال من الأمراض النادرة التي لا تفهُ م جيدًاً، إذ يمكن أن تكون  

 العواقب وخيمة مع الظهور السريع للمضاعفات والغمش. 

ب القزحية لدى بائية والمسببة والسريرية لالتهاص الوالخصائ الهدف من دراستنا هو تقييم 

 الأطفال وكذلك الطرق العلاجية و تطور هذه الحالة المرضية. 

عين( في قسم طب 92حالة من حالات التهاب القزحية في مرحلة الطفولة ) 60قمنا بتسجيل  

 العيون أ بمستشفى التخصصات بالرباط. 

 أغلبهم ذكور.  12.5بلغ متوسط عمر مرضانا  

 . فيما يتعلق بالموقع التشريحي ، فإن العينين تالك في الحالات من ٪53كان التهاب القزحية في  

 التهاب من يعانون ٪21.66 و ، الوسيط القزحية التهاب من يعانون المرضى من 58.33٪

 لقزحية الأمامي. ا بالتهاب ٪10 و ، الخلفي القزحية بالتهاب ٪10الكلي ، و  القزحية

. الحالات من ٪58.33إن التهاب القزحية الوسيط من أصل غير محدد هو الأكثر شيوعًا بمعدل  

 ٪60بية في كانت الأسباب الأكثر شيوعًا هي الامراض ا للتهاعند تحديد التشخيص المسبب للمر ض، 

لأسباب تعفنية بشكل رئيسي داء % من الحالات كانت ا40 وفي بهجت ض مر خاصة الحالات، من

 المقوسات والهرب س. 

 من أساسًا يتكون عاما علاجًا المرضى من ٪95.5، تلقى من وجهة نظر علاجية 

منهم مصابين بمرض  3مرضى،  5الكورتيكوستيرويدات, بينما استعملت الأدوية المثبطة للمناعة في 

 الحيوية و الطفيلية للأمراض التعفنية.  تادابالمضما تلقى بعض المرضى علاجًا بهجت ك

 بصرية حدة على المرضى من ٪23.59كانت النتيجة بشكل عام إيجابية تحت العلاج، حافظ  

 %حالة(. 61,22ة )وكان السد من المضاعفات الرئيسي ،1/10أقل من  نهائية
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Serment 

d'Hippocrate 
 

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..  

  



 

  

 قسم أبقراط
الرحمان الرحيمبسم الله   

 أقسم بالله 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 أمااارس مهنتااي بااواضم ماان ضااميري وشاارفي جاااعلا صااحة مريضااي هاادفي وأن أمااارس مهنتااي بااواضم ماان ضااميري وشاارفي جاااعلا صااحة مريضااي هاادفي

  الأول. الأول. 

  لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  وأنوأن  

  .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 أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعتبااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو وأن أقااوم بااواجبي نحااو مرضاااي باادون أي اعتبااار دينااي أو وطنااي أو عرقااي أو

  سياسي أو اجتماعي.سياسي أو اجتماعي.

  سانية منذ نشأتها.سانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنوأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإن  

   وأن لا أسااتعمل معلوماااتي الطبيااة بطريااق يضاار بحقااوق الإنسااان مهمااا لاقياات ماان وأن لا أسااتعمل معلوماااتي الطبيااة بطريااق يضاار بحقااوق الإنسااان مهمااا لاقياات ماان

  تهديد.تهديد.

  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.والله على ما أقول شهيد  
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 التهاب القزحية عند الأطفال: 
 الخصائص السريرية والوبائية والمسببة

 حالة 60بصدد 

 وحةر طأ
 2021/    /   ت ونوقشت علانية  يوم: مدق

 

 طرف نم

 السيدة رميصاء بنكيران
 بطنجة 1996يونيو  15 المزدادة في

 دةـاشـه نـيـللـ

 ـي الطبـف رـوتـدك
 

 ؛ الطفل؛ الكورتكوستيرويحات؛ مثبطات المناعة:   التهاب القزحية ةلمات الأساسيكلا

 أعضاء لجنة التحكيم:

  ةرئيس     السيدة  لالة وفاء الشرقاوي
 أستاذة في طب العيون

 مشرف     السيد نور الدين بوتمزين
 العيون أستاذ في طب

   عضوة     السيدة سميرة تشفوتي
 أستاذة في طب العيون

 عضوة     السيدة بشرى شكيرات
 أستاذة في طب الأطفال

 

 المملكة المغربية

 جامعة محمد الخامس بالرباط

 كلية الطب والصيدلة

 الرباط

 
 


