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Au moment d’être admis à devenir membre de la 
profession médicale, je m’engage solennellement à 

consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la 
reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. 
La santé de mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir 
l’honneur et les nobles traditions de la profession 

médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de 
race, aucune considération politique et sociale, ne 

s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie 
humaine dès sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances 
médicales d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

 Déclaration Genève, 1948 
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Liste des Abréviations  

 

AAN  :  Anticorps antinucléaires  

ACAID  :  Déviation immune associée à la chambre antérieure  

ACLP   :  Artères ciliaires longues postérieures  

ADN   :  Acide désoxyribonucléique  

AINS   :  Anti inflammatoire non stéroïdien  

AJI  :  Arthrite juvénile idiopathique  

AMM   :  Autorisation de mise sur lemarche 

AMN   :  Neurorétinopathie maculaire aigue  

Anca   :  Anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles  

BAV   :  Baisse de l’acuité visuelle  

BCG   :  bacille de Calmette et Guérin  

BHA   :  barrière hémato-aqueuse  

BHR   :  barrière hémato-rétinienne  

BK   :  Bacille de Koch  

BOC   :  Bandes Oligoclonales 

CCPIP   :  choriocapillaropathie primaire inflammatoire  

CLD   :  Compte les doigts  

CMV   :  cytomégalovirus  

CRP   :  Protéine C-réactive  

DDR   :  Décollement de la rétine  

DIS   :  Dissémination dans l’espace  

DIT   :  Dissémination dans le temps  

ECA   :  Enzyme de conversion de l’angiotensine  

EFR   :  Exploration fonctionnelle respiratoire  



EMB   :  Ethambutol 

EPP   :  Electrophorèse des protéines sériques  

FR   :  Facteur rhumatoïde  

G6PD   :  Glucose-6-phosphate déshydrogénas 

HA   :  Humeur aqueuse  

HLA   :  Humanleukocyteantigen 

HSV   :  Virus herpes simplex  

HTA   :  Hypertension artérielle  

HTIC   :  Hypertension intra crânien  

HTLV-1  :  Virus T-lymphotropique humain  

HVB   :  Virus de l'hépatite B  

HVC   :  Virus de l'hépatite C  

ICBD   :  International Criteria for Behçet's Disease 

IDR   :  Intradermoréaction  

IG   :  immunoglobuline  

IL   :  Interleukine  

IM   :  Intramusculaire  

IRM   :  Imagerie par résonance magnétique  

ISG   :  International study group  

IUSG   :  Groupe international pour l’étude des uvéites  

IV   :  Intraveineux  

LBA   :  Lavage broncho-alvéolaire  

LCMV   :  Le virus de la chorioméningite lymphocytaire  

LCR   :  liquide céphalo-rachidien  

LCS   :  liquide cérébro-spinal  

LPOC   :  lymphome primitif oculocérébral 

MDD   :  Perçoit le mouvement des doigts  



MEWDS  :  Syndrome des taches blanches multiples évanescentes  

Mg/j   :  Milligramme par jour  

MU   :  Milli-unités  

MUI   : Milli-unités internationales  

N   : Nombre de cas etudier 

NFS   :  Numération formule sanguine et plaquette 

NIA   :  Nephriteinterstielle aigue  

OCT   :  Tomographie en cohérence optique  

OMS   :  Organisation Mondiale de la Santé  

ORL   :  Oto-rhino-laryngologie  

PAT   :  Photométrie automatisée du Tyndall  

PCA   :  Ponction de chambre antérieure  

PCR   :  Polymérase Chain reaction 

PET   :  Tomographie par émission de positons  

PEV   :  Potentiels évoqués visuels  

PIO   :  Pression intraoculaire  

PL-   :  Ne perçoit pas la lumière  

PL+   :  Perçoit la lumière  

PRC   :  Précipité rétrocornéens 

PZA   :  pyrazinamide 

ROR   :  Rougeole-Oreillons-Rubéole  

SEP   : Sclérose en plaque  

SFO   :  Société française d’ophtalmologie  

SNC   :  Système nerveux central  

SPA   :  Spondylarthrite ankylosante  

SUN   :  Standardisation de la nomenclature des uvéites  

TDM   :  Tomodensitométrie  



TGF β   :  Le facteur de croissance transformant β  

TINU   :  Tubulo-interstitialnephritis and uveitis 

TNF α  :  Facteur de nécrose tumorale α  

UBM   :  Biomicroscopie par échographie à hautes fréquence  

VEGF   :  Le facteur de croissance de l'endothélium vasculaire  

VIH   :  Virus d’immunodéficience humaine  

VKH   :  Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harrada 

VS   :  Vitesse de sédimentation 

VWN   :  Virus West Nile  

VZV   :  Virus varicelle-zona 
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L’uvéite est une inflammation de l’uvée, composée de l’iris, le corps ciliaire et la 

choroïde. Elle réalise des tableaux divers et peut mettre en jeu le pronostic visuel des patients. 

L’incidence  des  uvéites  est  de  l’ordre  de  17  à  52  pour  100 000 avec une  prévalence  de  

38  à  714  pour  100 000.[1] Cette inflammation peut s’inscrire dans le cadre d’une maladie 

systémique ou constituer une affection oculaire isolée. 

Les uvéites représentent une cause non négligeable de cécité. En effet, c’est la troisième 

cause de cécité dans le monde. La présentation clinique des uvéites est particulièrement 

hétérogène. En effet, la classification de l’International Uveitis Study Group, basée sur la 

localisation anatomique de l’inflammation intraoculaire distingue quatre formes cliniques 

d’uvéites : antérieures, intermédiaires, postérieures et panuvéites.[2] 

L’uvéite peut être unilatérale ou bilatérale ; son évolution est chronique lorsque 

l’inflammation persiste depuis trois mois ou plus, ou par poussées aigues si l’inflammation dure 

depuis moins de trois mois.[3] Le profil étiologique des uvéites dépend de plusieurs facteurs : 

génétiques, ethniques, géographiques, et environnementaux. Il varie dans le temps du fait de 

l’émergence de certaines étiologies et de l’identification de nouvelles entités. 

Les causes d’uvéites sont multiples et hétérogènes, regroupant des maladies purement 

ophtalmologiques, des maladies infectieuses, des maladies de système, voire des causes 

médicamenteuses. La variété des présentations cliniques et les nombreuses étiologies rendent la 

démarche diagnostique difficile ; et dans 30 à 50% des cas, la cause de l’uvéite est indéterminée. 

Cette démarche n’est pas standardisée, elle doit prendre en compte l’épidémiologie des uvéites, 

cibler les affections les plus sévères et/ou les plus fréquentes, et/ou susceptibles de bénéficier 

d’un traitement spécifique. 

L’approche étiologique doit tenir compte des caractéristiques sémiologiques de l’uvéite, 

ainsi que des manifestations extra ophtalmologiques associées qui sont d’une importance 
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capitale pour l’orientation étiologique. Cette dernière nécessite dans la majorité des cas une 

collaboration étroite entre l’ophtalmologiste et le médecin interniste. 

L’objectif de notre étude est d’analyser à travers une revue bibliographique, les 

caractéristiques épidémiologiques, cliniques, para cliniques, étiologiques, et évaluer la prise en 

charge thérapeutique de cette affection au service de médecine interne du CHU Mohammed VI de 

Marrakech sur une période s’étalant de janvier 2010 à Décembre 2021. 

  



La prévalence des uveites en médecine interne  

4 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIELS ET METHODES  

 

 
  



La prévalence des uveites en médecine interne  

5 

I. Matériels et méthodes : 

1. Type et période d’étude : 

Notre travail est une étude rétrospective à but descriptif et analytique des dossiers 

médicaux des malades inclus en recueillant les informations sur notre fiche d’exploitation 

(Annexe I). 

2. Population de l’étude : 

Cette étude a concerné 327 malades ayant été hospitalisés ou suivis dans le service de 

médecine interne du CHU Mohammed VI de Marrakech durant une période s’étendant de janvier 

2010 et décembre 2021. 

3. Critères d’inclusion : 

Tous les cas d’uvéites diagnostiqués et suivis dans le service pendant la période de 

l’étude. Tous les patients chez qui la fiche d’exploitation a été correctement remplie. 

4. Critères d’exclusion : 

Les dossiers incomplets. 

5. Collecte des données : 

La collecte des données a été effectuée à l'aide d'une fiche d’exploitation  (Annexe I), 

permettant de recueillir l'ensemble des données figurant sur les dossiers des patients. C’est une 

fiche d’exploitation anonyme comportant plusieurs chapitres : 

• L’aspect socio démographique des patients 

• Motifs de consultation. 

• Antécédents personnels et familiaux 

• Les signes cliniques et paracliniques 

• Modalités de prise en charge et le suivi. 
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6. Considérations éthiques 

Les considérations éthiques ont été respectées à savoir l’anonymat et la confidentialité 

des informations notées sur les dossiers des malades. 
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I. Epidémiologie : 

1. La prévalence des uvéites : 

Durant une période de 12 ans, 327 patients étaient hospitalisés dans notre service pour 

une uvéite, avec un total des hospitalisés de 5234 ; soit une prévalence de 520.63 pour 100000 

personnes-années. 

 

Tableau I : nombre et pourcentage des patients hospitalisés pour uvéite selon les années. 

Années 
Total 

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 

Nombre total des 
hospitalisations 

250 295 329 362 447 451 499 548 495 447 400 711 5234 

Nombre des cas 
d’uvéite 

20 22 18 26 27 18 51 31 22 35 23 34 327 

Pourcentage des 
patients ayant 

une uvéite 

8% 7.4% 5.4% 7.2% 6% 4% 
10.2

% 
5.6% 4.4% 7.8% 5.7% 4.7% 6.24% 

La fréquence des uvéites était en augmentation progressive d’une année à l’autre avec 

une moyenne de 27 patients par an. 

Le nombre des patients ayant une uvéite hospitalisés par an est illustré sur la figure 

suivante. 

 

Figure 1 : L’effectif des patients selon les années. 
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2. Age : 

La moyenne d’âge de nos patients était de 38 ans avec des extrêmes allant de 07 à 72 

ans. L’uvéite était plus fréquente chez les sujets âgés de 31 à 40 ans, qui représentaient 22% des 

cas, suivis par la tranche d’âge de 41 à 50 ans (20.4% des cas). La répartition des patients en 

fonction de l’âge est illustrée sur la figure 2. 

 

  

Figure 2 : Répartition des patients selon l’âge 
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3. Sexe : 

Les deux sexes étaient représentés de façon égale dans notre série avec un sex-ratio 

(Homme/Femme) de 0.98. 

Tableau II : La répartition des patients selon le sexe. 

Sexe effectif Pourcentage% 

Femme 165 50.5 

Homme 162 49.5 

Total 327 100 

4. Répartition géographique : 

La plupart de nos patients étaient originaires principalement de la région de Marrakech 

Safi, région de Béni Mellal-Khénifra, région de Souss-Massa, et la région Laâyoune-Sakia El 

Hamra. 

 

Figure 3 : Répartition géographique des patients. 
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5. Niveau socio-économique : 

La majorité de nos patients étaient de bas niveau socio-économique avec un pourcentage 

de 74%. 

77.3% de nos patients (253 cas) avaient une couverture sanitaire (56.8% étaient 

ramedistes (186 cas) et 20.4% (67 cas) étaient mutualistes). 

71 patients (21.7%) n’avaient pas de couverture sociale. 

 

  

Figure 4 : La Répartition des patients selon la couverture sociale. 
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II. Les antécédents : 

Les antécédents les plus fréquents étaient dermatologiques chez 77 patients (67 cas 

d’aphtose buccale et génitale récidivante et 10 cas d’érythème noueux), puis rhumatologiques 

dans 66 cas (65 cas d’arthralgies et un seul cas de goutte), venaient ensuite les antécédents 

ophtalmologiques chez 36 patients (dont 12 cas d’antécédents d’uvéite, 12 cas d’antécédents de 

chirurgie ophtalmique, 7 cas de traumatisme oculaire, 4 cas de glaucome et un seul cas de zona 

ophtalmique). 

Les autres antécédents retrouvés étaient : 

Endocrinologiques chez 29 patients (dont 22 cas de diabète, 4 cas de goitre et 3 cas 

d’hypothyroïdie) 

L’HTA dans 22 cas, et des antécédents de céphalées dans 18 cas. 

Les antécédents digestifs dans 9 cas (2.7%) (1 cas de MICI, 1 cas de RCH, 1 cas de 

stéatose hépatique, 6 cas d’épigastralgies). 

Des antécédents gynécologiques chez 7 patientes (2.14%) dont 3 cas (1%) de fibromes 

utérins, 2 antécédents de mastectomie sur un cancer du sein, 1 cas de carcinome mammaire, et 

un seul cas d’herpès génital (0.3%). 

Des antécédents hématologiques chez 3 patients : 1 cas (0.3%) de lymphome, 1 cas de 

thalassémie hétérozygote et un seul cas de leucémie aigu myéloïde sous chimiothérapie. 

Les habitudes toxiques étaient retrouvées chez trente patients (9%) dont 24 cas (7.3%) de 

tabagisme chronique, 3 cas (1%) d’éthylisme, 3 cas d’antécédents de cannabis et 3 cas 

d’antécédents des rapports sexuels à risque. 

Pour les antécédents familiaux : ils étaient présents chez 9 patients (2.7%) dont 4 cas 

(1.4%) correspondaient à la maladie de behçet, et 5 cas (1.5%) d’antécédents familiaux d’uvéite. 

40 patients (12.2%) ne présentaient pas d’antécédents. 
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Tableau III : Répartition des patients selon les antécédents. 

Les antécédents Effectif Pourcentage (%) 

Dermatologiques 

(23.5%) 

Aphtose bipolaire 67 20.5% 

Erythème noueux 10 3% 

Rhumatologiques 66 20.1% 

 

Ophtalmologiques 

(11%) 

Uvéite 12 3.6% 

Traumatisme oculaire 7 2% 

Chirurgie ophtalmique 12 3% 

Glaucome 4 1.2% 

Zona ophtalmique 1 0.3% 

Endocrinologiques 29 8.8% 

Cardio vasculaire (HTA) 22 6.7% 

Gynécologiques 7 2.14% 

Digestifs 9 2.7% 

Hématologiques 3 1% 

Des habitudes toxiques 30 9% 

Familiaux 9 2.7% 

Absence des antécédents 40 12.2% 
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III. Motif de consultation : 

Le motif de consultation le plus fréquent était la baisse d’acuité visuelle retrouvée chez 

302 patients (92,3%), la rougeur oculaire chez 183 patients (56%), la douleur orbitaire chez 59 

patients (18%) et le flou visuel chez 31 patients (9%). 

Les autres signes fonctionnels étaient signalés à des proportions plus faibles 

(larmoiement chez 3 patients (1%), photophobie, scotome et myodesopsie chez 2 patients (0.6%) 

pour chacun). 

 

  

Figure 5 : Proportions des signes ophtalmologiques révélateurs. 
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IV. Délai de consultation : 

Le délai de consultation varie entre 1 jour et 9000 jours avec une moyenne de 19 mois. 

Près de 31.5% (103 patients) consultaient dans un délai allant de 1 à 6 mois. 

Cependant un pourcentage de 13.4%% (44 patients) consultait dans un délai inférieur à 1 

mois du début des symptômes. 

Près de 17,4% (57 patients) consultaient dans un délai allant de 6 mois à 1 an. 

Et près de 30% des cas (99 patients) consultaient dans un délai entre 12 mois et 6 ans. 

Tandis que 6.7% des cas (22 patients) ne consultaient qu’après 6ans de début des 

symptômes. 

Les résultats sont illustrés sur la figure 6. 

 

  

Figure 6 : Délais de consultation 
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V. Les données de l’examen clinique : 

1. Mode de début : 

L’évolution des uvéites était progressive (>3mois) chez 70% de cas (228 patients) et 

brutale (<3mois) chez 99 patients (30% des cas). 

 

Figure 7 : la répartition des patients selon le mode de début des uvéites. 

2. Latéralité de l’uvéite : 

58.7% de nos patients (192 patients) avaient des uvéites bilatérales, tandis que 41.3% 

(135 patients) avaient une uvéite unilatérale (soit un total de 519 yeux). 

 

Figure 8 : Latéralité de l’uvéite 
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3. L’examen ophtalmologique : 

 L’acuité visuelle : 

L’importance de la détérioration de la fonction visuelle était variable allant d’une acuité 

visuelle normale chez 22.6% des patients à une simple perception lumineuse dans 16.2% des cas. 

Le pourcentage des yeux atteints selon l’acuité visuelle avant le traitement est mentionné 

dans le tableau ci-dessous. 

Tableau IV : L’acuité visuelle de l’œil atteint avant traitement. 

L’acuité visuelle 
Nombre des yeux 

atteints 
Pourcentage 

07/10 à 10/10 137 41.9% 

04/10 à 06/10 112 34.2% 

01/10 à 03/10 92 28.1% 

Acuité 

inférieure à 

1/10 

(178 cas) 

(54.4%) 

Compte des doigts 96 29.3% 

Mouvement des mains 29 8.8% 

Perception lumineuse 53 16.2% 
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 Le tonus oculaire : 

Figure 9 : Pourcentage des yeux atteints selon leur acuité visuelle avant traitement 

Une uvéite hypertonique était présente chez 35 patients (10.7%), 4 patients (1.22%) 

avaient une pression intraoculaire basse, alors que la grande majorité gardait une pression 

intraoculaire normale (88.08%). 

 Les signes ophtalmologiques : 

L’étude de la réaction inflammatoire antérieure jugée à partir de l’importance du tyndall 

au niveau de la chambre antérieure était chiffrée dans 94 cas (28.7%) avec une moyenne de 2+. 

Les précipités retro descemetique étaient retrouvés dans 69 cas (21.1%). l’hyperhémie 

conjonctivale dans 64 cas (19.6%). la papillite était noté dans 55 cas (16.8%). le cercle 

périkératique dans 48 cas (14.6%). hypertrophie des glandes lacrymales dans 9 cas (2.7%). 

l’hypopion était retrouvé chez 4 patients (1.2%). La sclérite et les nodules de koeppe étaient 

retrouvés chez 2 patients pour chacun. 
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4. Répartition des différentes formes cliniques des uvéites : 

Figure 10 : Les différents signes ophtalmologiques et leur pourcentage. 

 

Les uvéites antérieures étaient majoritaires dans notre série, avec un pourcentage de 

40.9% (134 cas et 189 yeux), suivies des panuvéites dans 35.7% des cas (117 patients et 179 
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les uvéites postérieures dans 12.5% des cas (41 patients et 52 yeux). 

0
20
40
60
80

100
28.7%

21.1% 19.6% 16.8% 14.6%

2.7% 1.2% 0.6% 0.6%



La prévalence des uveites en médecine interne  

20 

 

Figure 11 : Répartition des différentes formes topographiques des uvéites 

 

5. Le caractère granulomateux : 

L’uvéite granulomateuse était présente chez 96 patients soit un pourcentage de 29.3%. Une 

étiologie était retrouvée chez  43 patients, tandis que la majorité des cas étaient d’origine idiopathique 

(53 cas) 

Parmi Les étiologies retrouvées la tuberculose était mentionée dans 13 cas, la sarcoidose dans 9 

cas, la maladie de behcet (5 cas), la polyarthrite rhumatoide (4 cas), la toxoplasmose et le syndrome sec 

(3 cas pour chacun),la CMV, lupus, SPA, VIH,VKH et le syphilis (1 cas cahcun) 
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6. Le fond d’œil : 

Le fond d’œil était réalisé chez 250 patients (76.4%) : 

Une choroidite était retrouvée chez 81 patients (24.7%), une hyalite et une papillite chez 

78 patients (23.8%) pour chacune, 11 cas (3.3%) d’œdème papillaire, 4 cas d’aspect en œufs de 

fourmis, 4 cas d’hémorragie en flammèche, 1 cas d’hémorragie intra vitréenne et un seul cas de 

préphlébite. Le reste était normal. 

7. Les signes extra ophtalmologiques : 

 Les manifestations dermatologiques : 

Elles étaient dominées par l’aphtose buccale récidivante retrouvée dans 97 cas (29.7%), 

l’aphtose génitale dans 67 cas (20.4%), les pseudofolliculites dans 36 cas (11%). L’érythème 

noueux et la sécheresse buccale étaient retrouvées respectivement dans 6.4% (21 cas) et 1.2% 

des cas (4 cas). Les autres manifestations étaient présentes à des proportions plus faibles 

(psoriasis=5 cas, alopécie=7 cas, lupus=2 cas, xerophtalmie=1, photosensibilité=7 cas, 

urticaire=1, poliose=3, vitiligo=3 cas). 

 Les manifestations rhumatologiques : 

Ces manifestations étaient notées chez 70 patients (21.4%) représentées essentiellement 

par des polyarthralgies inflammatoires dans 36 cas, des rachialgies dans 7 cas , des gonalgies 

dans 6 cas , cervicalgies chez 2 patients, un syndrome pelvien chez 3 patients , des talalgies 

dans 7 cas , des lombalgies dans 7 cas , une arthrite a été observé chez 2 patients. 

 Les manifestations neurologiques : 

Des céphalées dans 15 cas (4.5%), 1 cas de HTIC, 2 cas de thrombophlébite cérébrale et 

deux cas de méningite. 
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 Autres manifestations : 

Des gastralgies chroniques dans 4 cas, une toux chronique chez 5 patients, un seul cas 

de dyspnée, et un cas d’herpès génital. 

 

VI. Les examens para-cliniques : 

Figure 12 : Les manifestations extra ophtalmologiques retrouvées chez nos patients. 

 

1. A visée ophtalmologique : 

Une échographie oculaire était réalisé chez 99 patients (30.2%), elle montrait des échos 

intra-vitréens chez 10 patients, un décollement postérieur du vitré dans 24 cas (3,5%), un 

décollement rétinien dans 26 cas. 

L’angiographie était réalisée chez 48 patients (14.6%) : elle a mis en évidence une 

vascularite chez 12 patients, des anastomoses choriorétiniens chez 4 patients (5,47%), un 

œdème maculaire cystoïde chez 14 patients et le microanévrysme chez 2 patients. 
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L’OCT était réalisé chez 20 patients (6.1%) ; il montrait une atrophie rétinienne chez 2 

patients, un œdème maculaire chez 6 patients, et un décollement séreux rétinien chez 3 

patients, le reste des patients avaient un OCT sans anomalies. 

Le champ visuel était demandé chez 6 patients (1.8%), il est revenu normal chez 4 

patients, rétinopathie et neuropathie chez 1 patient et scotome chez 1 patient. 

Le test 15 hue désaturé de lanthony était demandé chez deux patients (0.6%), il était 

normal chez les deux. 

Les PEV demandés chez 3 patients (1%) montraient 2 cas de neuropathie optique 

bilatérale démyélinisante une était prédominante à droite et l’autre à gauche. Le troisième cas 

était normal sans anomalies. 

Le tableau ci-dessous résume l’ensemble des examens ophtalmologiques faits et les 

anomalies retrouvées. 

Tableau V : La répartition des examens ophtalmologiques faits et les anomalies retrouvées 

Examen 
ophtalmologique 

Anomalie Effectif 
Pourcentage (par 

rapport à 327 patients) 

Fond d’œil 
250 patients (76.4%) 

Choroidite 81 24.7% 

Hyalite 78 23.8% 

Papillite 78 23.8% 

Oedeme papillaire 11 3.3% 

Aspect en œufs de fourmi 4 1.2% 

Hémorragie en flammèche 4 1.2% 

Décollement séreux de la rétine 3 1% 

Décollement postérieur de la vitré 2 0.6% 

Staphylome 2 0.6% 

Hémorragie intra vitréenne 1 0.3% 

Préphlébite 1 0.3% 

Echographie oculaire 
99 patients (30.2%) 

Echos intra vitréen 10 3% 

Décollement posterieur du vitré 24 7.5% 

Décollement rétinien 26 7.9% 
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Angiographie 
48 patients (14.6%) 

Oedeme maculaire 14 4.3% 

Vascularite 12 3.6% 

Papillite 5 1.5% 

Anastomoses chorio rétiniens 4 1.2% 

Micro anévrysmes 2 0.6% 

L’OCT 
20 patients (6.1%) 

Oedeme maculaire 14 4.3% 

Atrophie irienne 2 0.6% 

Le champ visuel 
6 patients (1.8%) 

Rétinopathie et neuropathie optique 1 0.3% 

Scotome 1 0.3% 

Normal 4 1.2% 

Test 15 HD de lanthony 
2 patients (0.6%) 

Normal 
(sans anomalies) 

2 0.6% 

PEV 
3 patients (1%) 

Neuropathie optique 
démyélinisante 

 
2 

0.6% 

2. A visée étiologique : 

 Examens biologiques : 

Un syndrome inflammatoire biologique était noté chez 27 patients (8.2%) avec une CRP 

dépassant 10mg/l, et une vitesse de sédimentation (VS) supérieure à 50mm la première heure 

chez 22 patients (6.7%). 

Une numération de la formule sanguine (NFS), un bilan sanguin hépatique, rénal, et 

phosphocalcique étaient réalisés chez tous les patients et ont objectivé 18 cas d’anémie (14 cas 

d’anémie hypochrome microcytaire et 4 cas d’anémie normochrome normocytaire) et un seul cas 

de pancytopénie, 6 cas d’hypercalcémie et un seul cas de cytolyse hépatique. 

La glycémie était prise chez tous nos patients, 28 patients avaient des valeurs 

augmentées par rapport à la normale.10 étaient diabétiques sous traitement (6 sous ADO et 4 

sous insuline) 
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Une ponction lombaire avec analyse du liquide céphalorachidien était réalisée dans 19 cas 

(5.8%), et est revenue en faveur d’une méningite lymphocytaire dans deux cas, normale dans les 

autres cas. 

L’enzyme de conversion de l’angiotensine était réalisée chez 137 patients ; 13 patients 

avaient des valeurs augmentés. 

 Examens bactériologiques : 

L’intradermo-réaction à la tuberculine était réalisée dans 116 cas (35.4%) et était positive 

dans 16 cas. 47 patients avaient également bénéficié d’un examen quantiferon de la tuberculose 

qui était positif chez 14 patients. 

La sérologie TPHA-VDRL était réalisée dans 185 cas (56.5%) ; deux cas étaient positifs. La 

sérologie VIH était effectuée également dans 158 cas (48.3%) et était positive dans un seul cas. 

La sérologie de l’hépatite B était réalisée dans 160 cas (49%) ; dont 8 cas était positifs et 

la sérologie de l’hépatite C dans 154 cas (47%). Elles étaient revenues tous négatives. 

La sérologie de la toxoplasmose dans 129 cas (39.4%), et était positive dans 7 cas et la 

sérologie de la borréliose était demandée 5 fois et s’est révélée positive dans deux cas. 

La sérologie de CMV était faite chez 90 patients (4 étaient positifs). 

La sérologie de l’EBV était demandée chez 53 patients (4 étaient positifs). 

La sérologie de l’herpès était demandée chez 23 patients (10 étaient positifs). 

 bilan immunologique : 

Les anticorps anti-nucléaires (AAN) étaient réalisés chez 108 patients (33%) dont 19 sont 

revenus positive ; les anticorps anti-ADN natifs était réalisés chez 55 patients (16.8%) ; 3 cas 

étaient positifs. Les anticorps anti ENA étaient réalisés chez 61 patients (18.6%), 3 cas étaient 

positifs. 

Le facteur rhumatoïde était réalisé chez 37 patients (11.3%) dont 11 étaient positifs. 
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Le HLA B27 était positif dans 8 cas. 

Tableau VI : La répartition des patients selon les examens biologiques : 

Exames Effectif Porcentage% Anomalies Porcentage% 

Examens 
biologiques 

NFS 327 100% 
Anémie 18 (5.5%) 

Pancytopénie 1 (0.3%) 

CRP 281 85.9% >10mg/l 27 (8.2%) 

VS 214 65.4% >55 mm 22 (6.7%) 

Bilan hépatique 327 100% 
Cytolyse 

hépatique 
1 (0.3%) 

Bilan rénal 327 100% -- -- 

Calcémie 212 64.8% hypercalcémie 6 (1.8%) 

Glycémie 327 100% hyperglycémie 28 (8.5%) 

LCR 19 5.8% méningite 2 (0.6%) 

ECA 137 41.8% Elevé 13 (3.9%) 

Examens 
bactériologiques 

IDR à la 
tuberculine 

116 35.4% Positif 16 (4.8%) 

Quantiferon 47 14.3% Positif 14 (4.2%) 

TPHA-VDRL 185 56.5% positif 2 (0.6%) 

VIH 158 48.3% Positif 1 (0.3%) 

VHB 160 49% Positif 8 (2.4%) 

VHC 154 47% Positif 0 

Toxoplasmose 129 39.4% Positif 7 (2.1%) 

Borréliose 5 1.5% Positif 2 (0.6%) 

CMV 90 27.5% Positif 4 (1.2%) 

EBV 53 16.2% Positif 4 (1.2%) 

Herpes 23 7% Positif 10 (3%) 

Examens 
immunologiques 

AAN 108 33% Positif 19 (5.8%) 

Le facteur 
rhumaoide 

37 11.3% Positif 11 (3.3%) 

HLA B27 26 7.9% Positif 8 (2.4%) 
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 Examens radiographiques : 

La radiographie thoracique était réalisée chez 95 patients (29%), objectivant un syndrome 

interstitiel chez 16 patients, des adénopathies hilaires chez 3 patients, des nodules alvéolaires 

chez 2 patients, un épanchement pleural chez un patient, des images caverneux chez un patient 

suivi pour tuberculose, une cardiomégalie chez un patient, et un syndrome bronchique chez un 

seul patientle reste était sans anomalie. 

Le scanner thoracique était réalisé dans 31 cas (9.5%) (Neuf cas était en rapport avec des 

lésions nodulaires dont un seul cas était en rapport avec la tuberculose, 3 cas de dilatations des 

bronches, un cas des adénopathies médiastinales associés à des lésions pulmonaires bilatérales 

dans le cadre de la maladie sarcoidosique,1 cas de fibrose pulmonaire associé à l’emphysème 

pulmonaire, une embolie pulmonaire massive, un cas de pseudo anévrysme, et un seul cas d’ 

hernie hiatale le reste était sans anomalie). 

L’échographie abdominale était réalisée dans 67 cas (20%) (elle a révélé un épanchement 

péritonéal chez 4 patients, un foie stéatosique dans 4 cas, une hépatomégalie homogène dans 3 

cas, une dilatation des voies biliaires principales chez 3 patients, un kyste rénal chez 2 patients, 

une dilatation des veines rénaux chez un patient, et une utérohydronéphrose chez un seul 

patient, le reste était sans anomalie). 

Une écho-doppler était réalisée chez 8 cas (2,4%) et a révélé une thrombose veineuse 

profonde chez 6 patients (3 cas de thrombose veineuse profonde des membres inférieurs avec 

sténose de l’artère poplité, un cas de thrombose de la veine iliaque droite, un cas de thrombose 

de la veine sus hépatique et un seul cas de thrombose de la veine fémorale superficielle). 

Une ETT était réalisée dans 14 cas (4.2%) (Deux cas d’insuffisance aortique ont été 

révélés, un cas de rétrécissement aortique calcifié sévère, un cas d’épanchement péricardique, et 

un cas de myocardiopathie hypertensive, les autres cas étaient sans anomalies).  

Une TDM du rachis lombo-sacré a été réalisé 10 patients (3%) (Un cas d’hernie discale et 

un cas de sacro iléite bilatérale, le reste est sans anomalies). 
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Une IRM encéphalique était effectuée chez 32 patients (9.8%) : dont 2 cas étaient en 

rapport avec une thrombophlébite cérébrale ; et 5 cas ayant objectivé des anomalies de la 

substance blanche un cas était en rapport avec la SEP, 2 cas correspondaient à la maladie de 

Behçet, et 2 cas étaient d’allure vasculaire.  

 

Figure 13 : La répartition des patients selon les examens radiologiques. 

 

 Examens histologiques : 

Une biopsie des glandes salivaires était réalisée dans 92 cas (28%) et était en faveur d’une 

sarcoïdose dans un seul cas : 9 cas était en rapport avec une sialadnite chronique grade 4 de 

chisholm et mason, 7 cas étaient de troisième grade, 27 cas de grade 2 et 45 cas de première 

grade. 

La biopsie ganglionnaire était réalisée chez deux patients ayant révélé la présence de 

lésions granulomateuse sans nécrose caséeuse. 
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 Autres examens : 

D’autres examens étaient réalisés en fonction du contexte clinique et des résultats des 

examens antérieurs : 

Le bilan d’hémostase était réalisé chez 89 patients (27.2%) ; 5 parmi eux avaient un bilan 

perturbé, l’ionogramme était fait chez 223 patients (68%), une TSH était faite chez 54 patients 

(16.5%) (une dysthéroidie était retrouvée chez 12 patients : 8 cas d’hyperthyroidie et 4 cas 

d’hypothyroidie), l’ECBU était réalisé dans 193 cas (59%) (25 cas étaient positifs), et une 

cortisolémie était réalisée chez 24 patients (7.3%) ( elle était basse chez 5 patients et haute chez 

3). 

Une DMO (pour mesurer la densité minérale osseuse) était réalisée dans 9 cas (2.7%) 

VII. Diagnostic étiologique : 

Une étiologie était retrouvée dans 197 cas (60.2%), est restée indéterminée dans 130 cas 

(39.8%). 

Les étiologies inflammatoires étaient présentes chez 150 patients (45.8%), alors que les 

étiologies infectieuses étaient mentionnées 47 chez patients (14.3%). 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon le type d'étiologie 
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Parmi les étiologies retrouvées les maladies non infectieuses sont les plus fréquentes : 

Elles étaient dominées par : 

La maladie de Behçet dans 89 cas (27.2%), suivie par la sarcoidose dans 13 cas (3.9%), La 

polyarthrite rhumatoide dans 11 cas (3.3%), la spondylarthrite ankylosante était notée dans 10 

cas (3%), La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada et la HLA B27 dans 8 cas chacune (2.4%), le 

syndrome de gougerot dans 5 cas (1.5%), le lupus dans 3 cas (1%), la sclérodermie dans un cas 

ainsi que la purpura rhumatoide et la sclérose en plaque dans un seul cas pour chacune. 

Les étiologies infectieuses trouvées sont : 

La tuberculose dans 16 cas (4.9%), l’herpès dans 10 cas (3%). 

Sept cas de toxoplasmose (2.1%), 4 cas (1.2%) de CMV et de l’EBV, deux cas (0.6%) de 

maladie de lyme et de syphilis et un seul cas (0.3%) de VIH et de zona. 

 

Figure 15 : La répartition des patients selon le profil étiologique. 
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 Diagnostic étiologique selon le type anatomique des uvéites : 

L’uvéite antérieure était retrouvée chez 134 patients dont 84 étaient idiopathique. 

Sur 98 uvéites intermédiaires, 43 uvéites était d’étiologie déterminée alors que 55 uvéites 

était idiopathiques. 

Les uvéites postérieures étaient présentes chez 41 patients, 25 uvéites étaient de 

diagnostic établi et 16 cas sont d’origine indéterminée.   

Les panuvéites étaient retrouvées chez 117 patients ; dont 83 idiopathiques.  

Le tableau suivant résume l’ensemble des étiologies retrouvées selon le typa anatomique 

des uvéites et leur pourcentage. 
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Tableau VII : Profil étiologique selon le type de l’uvéite et leur pourcentage : 

Les étiologies 
Uvéite 

antérieure 
Uvéite 

intermédiaire 
Uvéite 

postérieure 
Panuvéite 

Nombre des patients 134 (40.9%) 98 (29.9%) 41 (12.5%) 117 (35.7%) 

Maladies de 

système 

Maladie de Behçet 
33 

(24.6%) 

50 

(51%) 

17 

(41.4%) 

54 

(46.1%) 

Sarcoidose 1 (0.7%) 21 (21.4%) 2 (4.8%) -- 

VKH 2 (1.5%) 2 (2%) 6 (14.6%) 6 (5.1%) 

SPA 7 (5.2%) 2 (2%) -- 5 (4.2%) 

HLA B27 7 (5.2%) 2 (2%) -- 2 (1.7%) 

Purpura rhumatoide 1 (0.7%) -- -- -- 

SGS 4 (2.9%) 2 (2%) -- -- 

PR 11 (8.2%) 12 (12.2%) 2 (4.8%) -- 

Sclérodermie -- -- -- 1 (0.8%) 

Lupus 2 (1.5%) -- -- 3 (2.5%) 

SEP -- 1 (0.3%) -- -- 

Maladies 

infectieuses 

Tuberculose 11 (8.2%) 5 (5.1%) 1 (2.4%) 8 (6.8%) 

Herpes 10 (7.4%) -- -- -- 

Maladie de lyme -- -- -- 4 (3.4%) 

VZV  1 (0.7%)   

CMV 2 (1.5%) -- 1 (2.4%) 4 (3.4%) 

Toxoplasmose -- -- 6 (14.6%) -- 

EBV 3 (2.2%) 1 (1%) -- -- 

Syphilis 2 (1.5%) -- -- -- 

VIH -- 1 (1%) -- -- 

Idiopathique 84 (62.6%) 55 (56.1%) 16 (39%) 83 (70.9%) 
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 Latéralité des uvéites selon les étiologies : 

La localisation bilatérale des uvéites était dominée dans les étiologies non infectieuses 

ainsi que l’origine idiopathique. 

Tandis que la majorité des étiologies infectieuses étaient retrouvées sous forme d’uvéite 

unilatérale. 

Tableau VIII : Latéralité des uvéites selon l’étiologie en cause 

Les étiologies 
Latéralité de l’uvéite 

Unilatérale Bilatérale 

Maladies de 
système 

Maladie de Behçet 23 66 

Sarcoidose 3 10 

VKH 1 7 

SPA 5 5 

HLA B27 6 2 

Purpura rhumatoide -- 1 

SGS 5 -- 

PR 6 5 

Sclérodermie 1 -- 

Lupus 1 2 

SEP -- 1 

Maladies 
infectieuses 

Tuberculose 11 5 

Herpes 10 -- 
Toxoplasmose 4 3 

Maladie de lyme -- 2 
CMV 2 2 
EBV 4 -- 

Syphilis -- 2 

VZV 1 -- 

VIH 1 -- 

Idiopathique 51 79 
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VIII. Traitement : 

1. Les corticostéroïdes : 

La corticothérapie était administrée chez 99.08% des patients (324 cas). 

La voie locale était utilisée dans 114 cas (34.8%), la voie orale dans 293 cas (89.6%), et la 

corticothérapie par voie intraveineuse dans 228 cas (70%) sous forme de bolus intraveineux de 

méthylprednisolone. 

2. Les immunosuppresseurs : 

Un traitement immunosuppresseur était additionné chez 156 patients (47,7%).Il était à 

base de cyclophosphamides dans 139 cas (42.5%), d’azathioprine dans 62 cas (18.9%) et de 

méthotrexate dans10 cas (3%). 

3. La biothérapie : 

La biothérapie était administrée chez 20 patients (6.1%) : (le tocilizumab était administré 

chez 13 patients (3.9%), l’adalimumab chez 4 patients (1.2%), et l’infliximab chez 3 patients). 

 

Figure 16 : La répartition des traitements administrés. 
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4. Autres traitements : 

L’adjonction d’un traitement adjuvant vitamino-calcique (calcium, potassium et vitamine 

D) était requise dans 63.9% de nos patients (209 cas). 

Un traitement anti infectieux était administré chez 77 patients (23.5%) ; dont des 

antiviraux chez (4.2%) de la totalité des patients (14 cas), les antituberculeux chez 18 patients 

(5.5%), et des antibiotiques dans 13.7% des cas (45 cas) (C3G chez 9 pa tients, l’amoxicilline-

acide clavulanique chez 6 patients, la ciprofloxacine chez 5 patients et 25 patients ont reçus un 

antibiotique non précisé).  

Une trithérapie antirétrovirale était administrée chez un seul patient suivi pour VIH. 

Les mydriatique étaient administrés dans 27 cas (8.2%), et les antiglaucomateux dans 18 

cas (5.5%). 

Dix patients (3%) ont bénéficié d’une intervention chirurgicale dont 8 patients étaient 

opérés pour une cataracte et 1 patient pour une iridectomie. 

Une photocoagulation panrétinienne était réalisée chez 13 patients (3.9%) et une injection 

latérobulbaire chez 5 patients. 

Soixante-seize patients ont reçu la colchicine soit un pourcentage de 23.2%. 

Le recours à un traitement anti inflammatoire non stéroïdien était nécessaire dans 34 cas 

(10.3%), et les antalgiques dans 7.3% des cas (24 cas). 

La chloroquine était administrée chez 6 patients. 

Les antihémorragiques étaient administrés chez 49 patients (14.9%) ; dont les AVK chez 

27 patients, Les anti agrégant plaquettaire chez 12 patients et l’héparine (HBPM) chez 10 

patients. 
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IX. Evolution : 

Le suivi est assuré avec un rythme variable selon la sévérité de l’atteinte avec une 

moyenne de 3 mois. Une rémission complète était notée chez 61 patients (18.6%) ayant une 

uvéite antérieure, chez 41 patients (12.5%) ayant une panuvéite, chez 43 patients (13,1%) ayant 

une uvéite intermédiaire et chez 24 patients (7.3%) ayant une uvéite postérieure. 

Une amélioration était notée dans 31 cas (9,5%) de panuvéite, 30 cas (9.1%) d’uvéite antérieure, 

23 cas (7%) d’uvéite intermédiaire et 6 cas (1.8%) d’uvéite postérieure. 

Un état stationnaire était noté dans 34 cas (10,4%) d’uvéite antérieure, 21 cas (6.4%) d’uvéite 

intermédiaire, 6 cas (1.8%) d’uvéite postérieure et 35 cas (10,7%) de panuvéite. 

Une détérioration de l’atteinte oculaire évoluant ultérieurement vers la cécité était notée 

dans 19 cas (5,8%) : 9 cas de panuvéite, 5 cas d’uvéite antérieure ,3 cas d’uvéite postérieure et 

deux cas d’uvéite intermédiaire. .Les étiologies en cause retrouvés étaient : la maladie de behcet 

dans 12 cas, la maladie de VKH, la HLA B27 et l’herpès ; un seul cas pour chacun et 4 cas étaient 

d’origine indéterminée. 
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Tableau IX : La répartition des patients selon l’évolution de la maladie. 

L’évolution 
Effectif avec 

pourcentage 
Latéralité de l’uvéite Effectif avec 

pourcentage 

Rémission complète 169 (51.6%) 

Uvéite antérieure 61 (18.6%) 

Uvéite intermédiaire 43 (13.1%) 

Uvéite postérieure 24 (7.3%) 

Panuvéite 41 (12.5%) 

Amélioration 90 (27.5%) 

Uvéite antérieure 30 (9.1%) 

Uvéite intermédiaire 23 (7%) 

Uvéite postérieure 6 (1.8%) 

Panuvéite 31 (9.5%) 

Evolution stationnaire 96 (29.3%) 

Uvéite antérieure 34 (10.4%) 

Uvéite intermédiaire 21 (6.4%) 

Uvéite postérieure 6 (1.8%) 

Panuvéite 35 (10.7%) 

Aggravation 19 (5.8%) 

Uvéite antérieure 5 (1.5%) 

Uvéite intermédiaire 2 (0.6%) 

Uvéite postérieure 3 (1%) 

Panuvéite 9 (2.7%) 

 

Nous n’avons pas pu juger des récidives vu le faible recul. 
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X. Les complications : 

1. Les complications des uvéites : 

32.1% de nos patients (105 cas) avaient des complications à type de : 

Synéchies irido cristalliniens chez 98 patients (30%) (dont 4 patients présentaient une 

sécclusion pupillaire) , 42 patients (12.8%) présentaient une cataracte , 28 cas d’hypertension 

intra oculaire (8.5%), un seul cas de glaucome , 19 cas (5.8%) de kératite , 21 cas (6.4%) de 

décollement rétinien , 16 cas (4.9%) de décollement postérieur de vitré , 15 cas (4.6%) d’œdème 

cornéen , 11 cas (3.3%) d’œdème maculaire , 8 cas d’œdème papillaire , 3 cas d’œdème séreux 

de la rétine et deux cas de phtyse du globe oculaire . 

2. Les complications du traitement : 

48 patients (14.6%) suivis ont présenté des complications inhérentes au traitement. 

Les complications les plus fréquemment retrouvées sont : les infections urinaires dans 25 

cas (7.6%), la cataracte dans 20 cas (6.1%) ,l’ostéoporose dans 7 cas (2.1%)  l’hypertension intra 

oculaire dans 4 cas (1.2%) ,un syndrome cushingoide dans 3 cas ,les troubles lipidiques dans 3 

cas (1%), tandis que le diabète cortisonique a été retrouvé chez un seul patient . 

Une réactivation de la tuberculose latente était retrouvée chez une patiente sous 

cyclophosphamide. 

Le tableau et la figure ci-dessous résument les complications retrouvées avec leur 

pourcentage par rapport à 327 patients  
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Tableau X : les différentes complications des uvéites et du traitement retrouvées. 

Complications Anomalies Nombre des patients Pourcentage% 

Complications des 

uvéites 

 

Synéchies irido 

cristalliniens 
98 30% 

Cataracte 42 12.8% 

Hypertension intra oculaire 28 8.5% 

Glaucome 1 0.3% 

Décollement de la rétine 21 6.4% 

Kératite 19 5.8% 

Décollement postérieur de 

la vitré 
16 4.9% 

Œdème cornéen 15 4.6% 

Œdème maculaire 11 3.3% 

Œdème papillaire 8 2.4% 

Œdème séreux de la retine 3 1% 

Phtyse du globe oculaire 2 0.6% 

Complications du 

traitement 

Infection urinaire 25 7.6% 

Cataracte 20 6.1% 

Ostéoporose 7 2.1% 

Hypertension intra oculaire 4 1.2% 

Trouble lipidique 3 1% 

Syndrome cushingoide 3 1% 

Diabète cortisonique 1 0.3% 

Réactivation d’une 

tuberculose latente 
1 0.3% 
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Figure 17 : Les complications oculaires les plus fréquents chez nos patients. 
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XI. Cas particulier de l’uvéite chez l’enfant : 

Notre série comprend 22 enfants âgés de 07 à 16 ans (6.7% de la totalité des patients) ; 6 

filles et 16 garçons soit un sex-ratio homme/femme de 2.66. 

Une uvéite antérieure était présente chez 4 d’entre eux, une uvéite intermédiaire chez 4 

patients aussi, une uvéite postérieure chez 3 et une panuvéite dans 12 cas. 

Les symptômes présentés étaient à type de baisse d’acuité visuelle chez 20 patients, une 

rougeur oculaire chez 8 patients et une douleur oculaire chez un seul patient. 

L’évolution était progressive dans 19 cas (86.3%) et brutale dans 3 cas (13.6%). 

L’uvéite était granulomateuse dans 8 cas et non granulomateuse dans 14 cas. 

Le caractère bilatéral était prédominant dans 16 uvéites (72.7%) alors que la forme 

unilatérale était présente dans 6 uvéites (27.2%). 

72.7% des uvéites (16 cas) étaient d’origine indéterminée. Les étiologies retrouvées 

étaient inflammatoires dans les 6 cas restants (27.2%) : 5 cas de maladie de behçet et un seul cas 

de spondylarthrite ankylosante. 

Aucune étiologie infectieuse n’était retrouvée. 

La corticothérapie était administrée chez la totalité des patients (une corticothérapie intra 

veineuse par des bolus de méthyl-prédnisolone puis relais par voie orale). 

9 patients avaient bénéficié d’un traitement immunosuppresseur (cyclophosphamide dans 

4 cas, l’azathioprine dans 5 cas et en association dans 2 cas) 

La biothérapie était administrée chez 2 patients. 

Six patients (27.2%) avaient développé des complications, à savoir : la synéchie irido-

cristalinienne dans 3 cas, la vascularite et l’œdème maculaire dans 2 cas pour chacune la 

cataracte chez un patient, et l’infection urinaire dans un seul cas. 
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Rappels 

I. Anatomie de l’œil : 

L’œil est l’organe récepteur de la vision, contenu dans l’orbite et séparé de celui-ci par 

un matelas graisseux.  Il permet de favoriser la formation des images sur la rétine qui seront par 

la suite transmises par les voies optiques aux centres corticaux de la vision. 

L’œil a une forme grossièrement sphérique avec un volume de 6,5 cm3 et un diamètre 

antéro-postérieur de 23 cm. L’œil  est  formé  d’un  contenant  représenté  par  trois  

enveloppes  et  d’un contenu.[4] 

 

Figure 18 : Coupe horizontale du globe oculaire[5] 
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1. Les tuniques de l’œil : 

• L’œil ou le globe oculaire est formé de trois tuniques et de trois milieux transparents : 

• Les tuniques (de la périphérie vers le centre) : 

• La couche externe, fibreuse : la sclère, et la cornée ; 

• La couche moyenne, vasculaire, ou tractus uvéal : la choroïde, le corps ciliaire et l’iris ; 

• La couche interne, nerveuse : la rétine. 

• Les milieux transparents (d’avant en arrière) : 

• L’humeur aqueuse. 

• Le cristallin. 

• Le vitré. 

1.1. La tunique externe fibreuse du globe oculaire : 

La tunique fibreuse du globe oculaire est formée de deux éléments : la sclère qui couvre 

les parties postérieure et latérale du globe oculaire, et la cornée qui occupe la partie 

antérieure.[6] 

a. La sclère et l’épisclère :[7] 

La sclérotique ou la sclère est la plus externe des tuniques du globe. Elle entoure les 

quatre cinquièmes postérieurs du globe oculaire dont elle assure la protection. C’est en effet la 

plus solide et la plus résistante des membranes oculaires. Elle se continue en avant par la cornée 

et par la gaine durale du nerf optique en arrière. C’est une enveloppe transparente, avasculaire, 

fibreuse et inextensible (sauf chez le jeune enfant). Elle donne insertion aux muscles 

oculomoteurs, livre passage aux éléments vasculo-nerveux du globe oculaire et contribue à la 

formation de l’angle iridocornéen et du limbe. 
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La sclère est un tissu collagène pauvre en cellules mais riche en fibrilles de collagène et 

en fibres élastiques, expliquant ainsi les particularités de cicatrisation de ses plaies et la nature 

immunoallergique de nombreuses sclèrites. La sclère protège la choriorétine et le vitré contre les 

chocs, soutient le globe et, par sa rigidité maintient le tonus oculaire. 

b. La cornée :[8] 

Elle est insérée dans la sclérotique au niveau du limbe, la dépression circonférentielle à 

cette jonction étant connue comme le sillon scléral. La cornée est un tissu transparent qui 

mesure en moyenne 0,52 mm d'épaisseur au centre, 0,65 mm environ à la périphérie, environ 

11,75 mm de diamètre horizontal et 10,6 mm de diamètre vertical. D'avant en arrière, elle 

comporte six couches distinctes : 

• L'épithélium (qui est en continuité avec l'épithélium de la conjonctive bulbaire). 

• La couche de Bowman. 

• Le stroma. 

• La couche de Dua. 

• La membrane de Descemet. 

• L'endothélium. 

1.2. La tunique moyenne vasculaire du globe oculaire : 

La tunique vasculaire du globe oculaire comprend trois parties : la choroïde, le corps 

ciliaire et l’iris. 

a. La choroïde :[9] 

La choroïde est en situation postérieure et représente approximativement les deux tiers 

de la tunique vasculaire ; elle est fine, richement vascularisée, pigmentée, formée de petits 

vaisseaux adjacents à la rétine et de vaisseaux plus grands et plus périphériques. Elle est 

fermement attachée à la rétine en dedans et lâchement attachée à la sclère en dehors. 
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b. Le corps ciliaire :[10] 

C’est un anneau saillant et triangulaire, situé entre la choroïde en arrière et l’iris en avant. 

Il présente : 

• Une base qui reçoit la racine de l’iris, 

• Une face antéro-externe plaquée contre la face interne de la sclérotique, 

• Une face postéro-interne regardant vers l’intérieur du globe oculaire et présentant une 

zone lisse en arrière (pars plana) et une zone saillante en avant, les procès ciliaires qui 

sont des diverticules au nombre de 70 à 80 et qui assurent la fonction de sécrétion de 

l’humeur aqueuse, 

• Un sommet qui se poursuit par la choroïde en arrière, au niveau de l’ora-serrata. 

Le corps ciliaire comporte un système musculaire complexe : le muscle ciliaire, qui 

richement innervé par les nerfs ciliaires courts issus du moteur oculaire commun, détend la 

zonule en se contractant, ce qui augmente la courbure du cristallin ; c’est donc le muscle de la 

cilio-motricité, à l’origine du réflexe d’accommodation. 

Toute inflammation siégeant au niveau de l’iris et ou de la partie antérieure du corps 

ciliaire définit l’uvéite antérieure ou irido-cyclite. Et toute inflammation de la partie postérieure 

du corps ciliaire définit l’uvéite intermédiaire ou pars planite. 

c. L’iris :[11] 

C’est la partie la plus antérieure de l’uvée faisant suite au corps ciliaire ; c’est une 

membrane en forme de disque bombant légèrement en avant perforée en son centre d’un orifice 

circulaire : la pupille. 

L’iris joue un rôle important grâce à la pupille qui se comporte comme un véritable 

diaphragme d’ouverture variable qui se règle automatiquement selon l’intensité lumineuse et 

l’accommodation. 
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Le diamètre de l’iris est de 12 à13mm, son épaisseur maximale est de 0,6mm dans sa 

partie médiane. Il se prolonge en arrière par le corps ciliaire et la choroïde. 

L’iris est mobilisé par deux muscles antagonistes : 

Le sphincter de l’iris, qui entoure l’orifice pupillaire et qui est innervé par un contingent 

parasympathique tributaire du nerf oculomoteur commun (III). La contraction de ce muscle 

resserre la pupille réalisant ainsi le myosis. 

Le dilatateur de l’iris qui est un muscle plat situé devant le feuillet postérieur pigmenté. 

Sa contraction dépend du système sympathique, et occasionne une dilatation de la pupille 

appelée mydriase. 

La vascularisation de l’iris dépend des artères ciliaires longues postérieures. Le drainage 

veineux est parallèle au système artériel et aboutit aux veines ciliaires et choroïdiennes. 

Par le biais de sa face antérieure, l’iris forme avec la face postérieure de la cornée l’angle 

iridocornéen. C’est la zone d’évacuation de l’humeur aqueuse encore appelée trabéculum qui a 

un rôle de filtre microscopique. Après avoir traversé le trabéculum, l’humeur aqueuse est 

collectée au niveau du canal de Schlemm, structure circulaire intrasclèrale, ayant le rôle d’un 

sinus veineux de drainage ; puis elle se draine ensuite dans les veines épisclèrales. 

 

Figure 19 : Coupe horizontale de l’uvée[12] 
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1.3. La tunique interne nerveuse du globe oculaire : 

La tunique interne du globe oculaire est la rétine. Elle est constituée de deux parties. En 

arrière et latéralement se situe la partie optique de la rétine, qui est sensible à la lumière, et en 

avant se situe la partie non visuelle, qui couvre la surface interne du corps ciliaire et de l’iris. La 

jonction entre ces portions est une ligne irrégulière (l’ora serrata). 

a. Partie otique de la rétine :[13] 

La partie optique de la rétine est formée de deux couches, une couche externe pigmentée 

et une couche interne nerveuse : 

La couche pigmentée est fermement attachée à la choroïde et se poursuit en avant à la 

surface interne du corps ciliaire et de l’iris ; 

La couche nerveuse, qui pourra ultérieurement être divisée en ses différents composants 

nerveux, est seulement attachée à la couche pigmentée autour du disque du nerf optique et au 

niveau de l’ora serrata. 

C’est la couche nerveuse qui se détache lors d’un décollement de rétine. Plusieurs détails 

sont bien visibles dans la partie postérieure de la surface de la partie optique de la rétine. 

Le disque du nerf optique correspond à la zone où le nerf optique quitte la rétine. Il est 

plus fin que la rétine qui l’entoure, et les branches de l’artère centrale de la rétine s’écartent de 

ce point pour vasculariser la rétine. Du fait de l’absence de récepteurs photosensibles dans le 

disque du nerf optique, il est considéré comme la tache aveugle de la rétine. 

En dehors du nerf optique, une petite zone de coloration jaune forme la macula, avec sa 

dépression centrale, la fovea centralis. Cela constitue la plus fine partie de la rétine. La 

sensibilité visuelle à ce niveau est plus élevée que dans tout le reste de la rétine car il y a peu de 

bâtonnets (cellules réceptrices photosensibles qui fonctionnent en lumière faible et sont 

insensibles à la couleur) et plus de cônes (cellules réceptrices photosensibles qui réagissent à la 

lumière intense et sont sensibles à la couleur). 
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1.4. Les milieux transparents :[14] 

a. Le vitré : 

Le vitré est un corps gélatineux, claire, avasculaire, qui correspond au 4/5ème du volume 

et du poids de l'œil. Il remplit l'espace délimité par le cristallin, la rétine, et la papille optique. Le 

vitré est composé d'environ 99% d'eau. Le 1% restant comprend deux composants, le collagène 

et l'acide hyaluronique, qui donnent au vitré sa forme de gel ainsi que son uniformité en raison 

de leur capacité à lier de grandes quantités d'eau. 

b. Le cristallin : 

Le cristallin est une structure biconvexe, avasculaire, incolore et presque complètement 

transparente d'environ 4 mm d'épaisseur et de 9 mm de diamètre. Il est suspendu derrière l'iris 

par un ligament suspenseur connu comme le zonule (zonule de Zinn), qui est composé de 

nombreuses fibrilles qui découlent de la surface du corps ciliaire et s'insèrent dans l'équateur du 

cristallin. Le cristallin est constitué d'environ 65% d'eau, et d'environ 35% de protéines, ainsi que 

de traces de minéraux communs à d'autres tissus de l'organisme. 

c. L’humeur aqueuse contenue dans les chambres de part et d’autre de l’iris : 

C'est un liquide transparent qui remplit l'espace entre la cornée et le cristallin. Elle est 

secrétée par le corps ciliaire dans la chambre postérieure, puis passe dans la chambre antérieure 

à travers la pupille. C’est un liquide continuellement renouvelé et qui, avec le corps vitré, 

maintient la pression oculaire. 

• Composition de l'humeur aqueuse : 

L'humeur aqueuse est un liquide clair qui remplit les chambres antérieure et postérieure 

de l'œil ; Son volume est d'environ 250 µL. Sa pression osmotique est légèrement supérieure à 

celle du plasma à l'exception des concentrations beaucoup plus élevées d'ascorbate, le pyruvate, 

le lactate et de plus faibles concentrations de protéines, d'urée, et de glucose. 

L’Inflammation intraoculaire ou un traumatisme provoque une augmentation de la 

concentration en protéines. Ceci est appelé humeur aqueuse plasmoïde et ressemble étroitement 

au sérum sanguin. 
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2. Les voies optiques : 

2.1. Le nerf optique : 

Le tronc du nerf optique est constitué d'environ 1 million d’axones qui proviennent des 

cellules ganglionnaires de la rétine (couche des fibres nerveuses). Le nerf optique émerge de la 

surface postérieure du globe à travers le foramen scléral postérieur, une courte ouverture 

circulaire dans la sclérotique d'environ 1 mm au-dessous et 3 mm en nasal du pôle postérieur de 

l'œil. Le segment orbital du nerf est de 25-30 mm de long ; il chemine dans le cône musculaire 

optique, puis passe dans le canal optique osseux, et rejoint ensuite la boite crânienne à 

l’intérieur de laquelle il croise le nerf optique opposé formant le chiasma optique. 

2.2. Le chiasma optique : 

Le chiasma optique est variablement situé près du sommet de la membrane de la selle 

turcique, le plus souvent en arrière, il se projette 1cm au-dessus et à un angle de 45 degrés en 

haut des nerfs optiques tels qu'ils ressortent des canaux optiques (trous optiques). La lame 

terminale forme la paroi antérieure du troisième ventricule. Les artères carotides internes se 

trouvent juste latéralement, à côté des sinus caverneux. 

• Les voies optiques rétro-chiasmatiques : 

Les voies optiques rétro-chiasmatiques comprennent de chaque côté la bandelette 

optique, le corps genouillé latéral, les radiations optiques et le cortex visuel. 

3. Les annexes : 

3.1. L’orbite osseuse : 

C’est une pyramide quadrangulaire au nombre de 2 situées entre le massif facial en bas 

et le crâne en haut. 

Il présente 2 orifices : trou optique et fente sphénoïdale. 
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3.2. Les paupières : 

Aux nombres de deux : supérieure et inférieure, elles délimitent la fente palpébrale et se 

joignent à l’extérieur par l’angle externe ou le canthus externe et à l’intérieur par l’angle interne 

ou le canthus interne. 

Les mouvements des paupières sont assurés par deux muscles antagonistes : le releveur 

de la paupière supérieur et le muscle orbiculaire. 

3.3. La conjonctive : 

C’est une muqueuse qui tapisse la sclère (conjonctive bulbaire), et se réfléchit au niveau 

des culs de sac pour tapisser la face postérieure des paupières (conjonctive tarsale). 

3.4. L’appareil lacrymal : 

La glande lacrymale est située au niveau de l’angle supéro-externe de l’orbite et elle 

assure la sécrétion des larmes avec les glandes lacrymales accessoires. 

Les voies lacrymales excrétrices sont représentées par les points lacrymaux, les 

canalicules lacrymaux, le sac lacrymal et canal lacrymo-nasal. 

Les larmes jouent un rôle de défense, de nutrition, de perfection optique, et 

d’oxygénation de la cornée. 

3.5. Les muscles oculomoteurs : 

Ils sont au nombre de six : quatre muscles droits et deux muscles obliques, ils sont 

innervés par la IIIème, IVème et VIème paires crâniennes. 
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4. Vascularisation et innervation de l’œil : [15,16] 

L’uvée contribue à l’apport sanguin de la rétine. L’apport vasculaire du tractus uvéal 

provient de l’artère ophtalmique. 

4.1. Vascularisation du globe oculaire : 

Le globe oculaire est principalement dépendant du réseau artériel de l’artère carotide 

interne, branche de l’artère carotide commune issue du tronc brachiocéphalique à droite et de 

l’aorte thoracique à gauche. 

L’artère carotide interne présente successivement une partie cervicale, pétreuse, 

caverneuse et cérébrale, pour donner naissance à sa branche collatérale, l’artère ophtalmique. 

L’artère ophtalmique donne les branches suivantes : les troncs ciliaires longs postérieurs médial 

et latéral qui donnent chacun naissance aux artères longues et courtes postérieures, les artères 

ciliaires longues antérieures, les artères du nerf optique, l’artère centrale de la rétine. 

Le globe oculaire se draine par la veine centrale de la rétine et par des veines vortiqueuses. Ces 

veines gagnent la veine ophtalmique supérieure, puis les sinus caverneux et sigmoïdes, avant 

d’atteindre la veine jugulaire interne. 

 

Figure 20 :Vascularisation de l’uvée[12] 
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a. Vascularisation du segment antérieur : 

La vascularisation du segment antérieur est assurée par les artères ciliaires longues 

postérieures et par les artères ciliaires antérieures. 

Les deux artères ciliaires longues postérieures (ACLP) proviennent des artères ciliaires 

médiale et latérale-postérieures à travers la couche supra-choroïdienne. 

Les artères ciliaires antérieures (ACA) proviennent des branches musculaires de l’artère 

ophtalmique. 

Les branches des ACLP donnent naissance au cercle intramusculaire du segment 

antérieur, au grand cercle artériel de l’iris et au petit cercle artériel de l’iris. 

Le drainage veineux s’effectue par les veines ciliaires et les veines vortiqueuses. 

b. Vascularisation de la rétine : 

La vascularisation rétinienne émerge de l’artère centrale et aboutit au réseau artériel 

rétinien. Elle est ensuite répartie en trois couches capillaires dans la rétine interne. 

L’une des trois couches est distribuée dans la couche des cellules ganglionnaires, 

essentiellement au niveau péripapillaire et le long des vaisseaux temporaux. Les deux autres 

couches sont interconnectées et se répartissent, l’une dans la couche nucléaire interne et l’autre 

au niveau de la couche plexiforme externe. 

Dans la zone périfovéolaire et à la périphérie rétinienne, les capillaires sont disposés en 

une seule couche. 

Le système veineux suit l’arrangement artériolaire. Les veines rétiniennes accompagnent 

les artères en se croisant par endroits. La veine est entourée d’une adventice qui ; au niveau des 

croisements artérioveineux, est commune à celle de l’artère. 
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II. La physiologie la physiopathologie : 

Une fonction cellulaire optimale nécessite un environnement adéquat et très finement 

régulé. Cette régulation est assurée par des barrières cellulaires qui séparent les divers 

compartiments fonctionnels et maintiennent leur homéostasie, tout en contrôlant le transport 

entre eux. L’interruption de ces barrières conduit à des états pathologiques irréversibles 

engageant le pronostic visuel tel que les uvéites. 

1. La barrière hémato-aqueuse : 

La barrière hémato-aqueuse est un système de régulation du débit et de la composition 

de l’humeur aqueuse. Par son intermédiaire, elle joue un grand rôle dans le maintien du tonus 

oculaire et dans le transport de l’oxygène et des substances nutritives pour le cristallin, la face 

postérieure de la cornée et pour le vitré. 

1.1. Barrière hémato-aqueuse antérieure : 

Constituée par les capillaires de l’iris et l’épithélium pigmentaire postérieur irien, la 

barrière hémato-aqueuse antérieure permet le transport transcellulaire au moyen de vésicules et 

le transport paracellulaire contrôlé par l’étendue des jonctions serrées. La surface antérieure de 

l’iris, formée d’une seule couche de fibroblastes, ne constitue pas une barrière, laissant le libre 

accès de l’humeur aqueuse au stroma conjonctif et aux muscles de l’iris. 

1.2. Barrière hémato-aqueuse postérieure : 

Elle est formée par les jonctions serrées présentes sur le pôle latéral des cellules de 

l’épithélium ciliaire non pigmenté. Ces jonctions serrées sont perméables à de petites molécules 

non ioniques, telles que le saccharose. 

L’endothélium des capillaires du stroma ciliaire est pourvu de fenestrations accroissant 

leur perméabilité. Au contraire, les capillaires du muscle ciliaire sont entourés par le tissu de la 

voie uvéosclérale drainant l’humeur aqueuse ; ils apparaissent relativement étanches, 

comparables à ceux de l’iris. 
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2. Barrières hématorétiniennes (BHR) :[17] 

La BHR comprend deux éléments : d’une part la BHR interne (BHRi) située entre les 

capillaires rétiniens et la rétine neurosensorielle, et d’autre part la BHR externe (BHRe), au -

niveau de l’épithélium pigmentaire entre la chorio- capillaire et les photorécepteurs. 

2.1. La barrière hématorétinienne interne : 

Un réseau élaboré de jonctions serrées entre les cellules endothéliales des vaisseaux 

capillaires rétiniens est la composante majeure de la barrière hématorétinienne interne (BHRi), 

qui sépare le flux sanguin de l’environnement neuronal. Aussi bien au niveau rétinien que 

cérébral, ce sont des cellules gliales qui engainent les capillaires sanguins et sont à l’origine de 

signaux influençant le développement et le maintien de la barrière. 

• L’endothélium : 

La présence d’un réseau complexe de jonctions serrées entre les cellules endothéliales 

des capillaires, l’absence de fenestrations et la pauvreté relative de vésicules de transport 

transcellulaire participent toutes à l’étanchéité de la BHRi. Des systèmes de transport spécifiques 

assurent la sélectivité de la barrière. 

• Les péricytes : 

Les péricytes, particulièrement nombreux autour des capillaires rétiniens, confèrent un 

support structurel à l’endothélium et participent au maintien de la paroi capillaire. 

La perméabilité de la BHRi serait également modulée par les péricytes, qui sont 

dépourvus de jonctions serrées (passage paracellulaire). Cependant, ils contiennent un nombre 

élevé de vésicules de transport (passage transcellulaire). Le rôle des péricytes dans la sécrétion 

de la matrice extracellulaire (lame basale) a aussi été évoqué comme modulateur de la 

perméabilité. 
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• Les cellules gliales : 

L’endothélium des capillaires rétiniens, comme celui des capillaires du cerveau, n’a pas 

d’enveloppe conjonctive, mais est au contact de prolongements de cellules gliales (perivascular 

end feet). 

Outre son rôle structural, la glie sécrète des facteurs humoraux. Ainsi, le glial cell line-

derived neurotrophic factor (GDNF) augmente l’étanchéité de la barrière, tandis que le 

transforming growth factor beta (TGF-) la diminue. 

Le vascular endothelium growth factor (VEGF), le tumor necrosis factor alpha (TNF-alpha) 

et l’interleukine 6 (IL-6) sont aussi produits par la glie rétinienne et influenceraient l’étanchéité 

de la BHRi. 

Le VEGF inhibe la synthèse des protéines structurales des jonctions serrées, causant une 

augmentation de la perméabilité transendothéliale. 

2.2. Barrière hématorétinienne externe : 

La barrière hématorétinienne externe (BHRe) est composée de trois couches : 

L’endothélium fenestré de la choriocapillaire, la membrane de Bruch et l’épithélium 

pigmentaire rétinien. La perméabilité la plus élevée est située dans la choriocapillaire, la plus 

basse dans l’épithélium pigmentaire. 

 

Figure 21 : Schéma des barrières hémato-oculaires au niveau de la rétine.[12] 
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3. Physiopathologie des uvéites :[17,18] 

Il est admis actuellement que la survenue d’une uvéite n’est que la conséquence d’un 

échec du système immunitaire de l’œil qui est alors le siège d’une déviation de la réponse 

immune dénommée « antérior Chamber Associated Immune Déviation » ou « ACAID », le résultat 

étant le déclenchement de l'inflammation et la destruction des tissus oculaires. 

 Spécificités de l’inflammation oculaire : 

La tolérance immunitaire implique l’absence de drainage lymphatique et le privilège 

immunitaire de l’œil. 

3.1. Absence de drainage lymphatique : 

L’œil et quelques organes tels les testicules, le cerveau et le placenta sont dépourvus de 

drainage lymphatique. Il est considéré comme ignoré par le système immunitaire. La théorie des 

antigènes séquestrés et l’absence de délétion des clones auto- réactifs spécifiques de ces 

molécules expliquent la possibilité de développer des pathologies auto- immunes. 

3.2. ACAID (anterior chamber associated immune deviation) : 

Ce phénomène oculaire met en jeu de multiples intervenants cellulaires et médiateurs. Le 

résultat est une inhibition sélective de la réponse cellulaire et humorale. 

Ce privilège immunitaire se manifeste par une survie anormale, prolongée de cellules ou 

de tissus étrangers implantés dans la chambre antérieure, le vitré et l’espace sous rétinien. 

Ces antigènes introduits dans ces sites privilégiés déclenchent une réponse immunitaire 

systémique avec suppression des réactions d’hypersensibilité retardée et la persistance des 

réactions humorales non liées au complément et des réactions cytotoxiques. 

Ce privilège immunitaire peut s’expliquer par la nécessité de protéger l’œil en favorisant 

les réponses immunitaires n’interférant pas avec l’intégrité des tissus. 
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3.3. Le privilège immunologique de l’œil : 

Le privilège immunologique est un processus actif protégeant les organes vulnérables qui 

ne pourraient pas tolérer une inflammation intense sans perdre leur intégrité et leur 

fonctionnalité. Le privilège immunologique de l’œil est observé au niveau de la chambre 

antérieure, de la cavité vitréenne et de l’espace sous--rétinien. 

• Le privilège immunologique de l’œil est un phénomène complexe qui fait intervenir :       

o La présence de barrières hémato-oculaires qui limitent l’entrée et la sortie de 

grosses molécules, comme les protéines.         

o L’absence de drainage lymphatique.   

o La présence de facteurs immunosuppresseurs solubles dans l’humeur aqueuse.  

o La présence de ligands immunomodulateurs à la surface des cellules. 

3.4. L’auto-immunité : 

Les facteurs oculaires locaux trouvés dans l'humeur aqueuse tels que le TGF- β 2, 

l'alpha-mélanocyte stimulating hormone, le peptide intestinal vaso-actif et la calcitonine gene-

related peptide, inhibent les réponses immunitaires intraoculaires en supprimant la croissance 

des cellules tumorales et laprolifération des cellules T stimulées par des mitogènes. 

Les molécules de surface : 

Les études ont montré la présence d’une molécule à la surface des cellules (Fas-ligand), 

qui couplé à son corécepteur Fas, induit l’apoptose des lymphocytes T rencontrant un antigène 

dans l’œil. 

 Mécanisme de la constitution des uvéites :[19] 

La stimulation antigénique du système immunitaire peut produire des réponses 

immunitaires humorales et/ou cellulaires. La réponse humorale implique la différenciation des 

lymphocytes B en plasmocytes producteurs d'anticorps, alors que la réponse cellulaire nécessite 

des cytokines, des lymphocytes T auxiliaires et les lymphocytes T effecteurs cytolytiques. Cette 

stimulation entraîne une modification morphologique des cellules présentatrices d’antigènes par 
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le biais de sécrétion de cytokines. Ainsi, les cellules endothéliales rétiniennes, les cellules 

dendritiques de la choroïde, les cellules de l’épithélium pigmentaire rétinien et les macrophages 

péri-vasculaires expriment des molécules d’adhésion cellulaire comme l’ICAM-1 et HLA II 

permettant l’afflux des TCD4.  

Les cellules T effectrices libèrent également des cytokines, qui permettent le recrutement 

de cellules inflammatoires, augmentent la perméabilité vasculaire, et accroissent la réponse 

inflammatoire. 

Étant donné l’importance de la vascularisation dans les tissus uvéaux, une inflammation 

implique une forte congestion vasculaire, d’où une hyperhémie qui caractérise « l’œil rouge » en 

cas d’uvéite. La congestion et l’inflammation des vaisseaux uvéaux entraînent un relargage de 

protéines et de liquide dans le tissu conjonctif environnant et causent une rupture de la barrière 

oculaire. 

L’infiltration par des cellules mononuclées dans l’espace péri-vasculaire de l’uvée est facilitée 

par la perméabilité vasculaire ainsi engendrée. Une caractéristique de l’uvéite est l’accumulation 

d’exsudat non cellulaire au niveau du tractus uvéal. Cet exsudat entraîne un dysfonctionnement 

du tissu uvéal et une hypotonie du globe. 

L’oxygénation et la nutrition du tapis de photorécepteurs de la rétine par les capillaires 

de la choroïde sont diminuées. 

Au niveau du segment postérieur : Le vitré devient inflammatoire donnant l’effet Tyndall 

vitréen. La rupture de la BHR va entrainer de l’œdème, des exsudats, de l’hémorragie, et des 

décollements séreux rétiniens 

  



La prévalence des uveites en médecine interne  

60 

III. Epidémiologie : 

L’épidémiologie des uvéites dépend de nombreuses variables, à savoir l’origine 

géographique, le contexte génétique et les facteurs environnementaux. Les données 

épidémiologiques issues de la littérature rendent ainsi comptent d’une situation clinique à un 

endroit donné sur une période précise. 

1. L’incidence et la prévalence des uvéites : 

Dans les pays occidentaux l’incidence des uvéites est en générale de 17 à 52 cas pour 

une population de 100 000 individus et sa prévalence est de 38–714 pour 100 000.[1]  

Cette incidence s’élève de 200 à 700 cas pour 100 000 individus dans les pays en voie de 

développement, ceci s’expliquant par la forte prévalence des uvéites d’origine infectieuse dans 

ces pays, notamment dues à la leptospirose et à la tuberculose. [20] 

On estime qu’environ 10% des handicaps visuels qui touchent les populations 

occidentales sont dus à des uvéites ; près de 35% des patients atteints d’uvéite souffrent d’une 

perte de vision significative voire même d’une cécité au sens de la loi. Un diagnostic basé sur 

l’épidémiologie est par conséquent absolument indispensable pour envisager les traitements 

possibles.[1] 

2. Age : 

Une uvéite peut survenir à tout âge, mais touche principalement les personnes âgées de 

20 à 59 ans. Les uvéites des enfants de moins de 16 ans ne représentent que 5–10% des cas et 

sont donc relativement rares.[21] 

3. Sexe : 

L’incidence des uvéites, toutes formes confondues, ne prédomine ni dans un sexe, ni 

dans l’autre, le sex-ratio est homogène dans la majorité des grandes séries. Il varie 

considérablement en fonction des étiologies.[21] 
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4. Répartition des différentes formes anatomiques des uvéites : 

L'uvéite antérieure est la forme d'uvéite la plus courante dans la plupart des populations, 

en particulier dans les pays occidentaux, représentant environ 50% à 60% de tous les cas d'uvéite 

dans la plupart des centres de référence tertiaires et environ 90% dans les établissements de 

soins primaires.[21,22] 

L'uvéite postérieure était la deuxième forme d’uvéite la plus fréquente dans la plupart des 

pays, représentant environ 15 à 30% des cas d’uvéite.[22] Par contre dans l’Afrique, l’Amérique 

du sud et l’Asie la panuvéite représentent la seconde forme d’uvéite par sa fréquence. 

L’uvéite intermédiaire reste la forme la plus rare, elle représente 4 à 20% de l’ensemble 

des uvéites. 

IV. Classification des uvéites : 

La classification des uvéites représente une étape fondamentale dans la prise en charge 

diagnostique, thérapeutique et permet d’avoir une meilleure idée sur le pronostic de cette 

affection. Plusieurs critères de classification ont été proposés. 

1. Classification anatomique : 

La classification anatomique repose sur l’analyse des sites atteints par l’inflammation et 

non pas sur celle des complications structurelles éventuelles des uvéites. 

Cette notion rejoint celle de « site primitif » d’inflammation endoculaire, à distinguer 

d’éventuels sites atteints par contiguïté. 

Ainsi, une inflammation chronique du segment antérieur, compliquée d’un œdème 

maculaire, doit continuer à être classée parmi les uvéites antérieures, malgré la complication 

structurelle ayant intéressé la rétine. 

• Une uvéite antérieure concerne le segment antérieur (iritis, cyclites et iridocyclites). 
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• Une uvéite intermédiaire est définie par la présence de cellules dans vitré antérieur ou 

périphérique, avec ou sans condensations cellulaires (« œufs de fourmis »). 

Le terme de pars planite désigne des exsudats blanchâtres (« banquise ») au niveau de la 

pars plana. 

• Une uvéite postérieure désigne une inflammation au niveau de la rétine, de la choroïde, 

des vaisseaux rétiniens et/ou du vitré postérieur. 

• Le terme de panuvéite désigne l’association d’une inflammation dans les trois segments 

décrits. 

 

Figure 22 : Schéma montrant la classification anatomique des uvéites[23] 
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2. Classification historique : 

Les classifications historiques, comme celle décrite par Geraint James en 1964 [24], 

étaient anatomiques et différenciaient choroïdite et iridocyclite. Les causes de l'inflammation 

intraoculaire étaient mal connues. Un groupe international de travail sur l'uvéite (International 

Uveitis Study Group, IUSG) a été créé en 1978. Les progrès en compréhension ont précédé la 

classification internationale étiologique de 2008 de l'IUSG[3]. Dans le même temps, un groupe de 

travail de l'IUSG a été dédié à la nomenclature des uvéites (SUN, Standardization of Uveitis 

Nomenclature) avec une classification anatomique standardisée publiée en 2005.[2] 

Les classifications sont continuellement questionnées avec l'évolution des prises en charge. 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). 

Sur le plan pratique, la classification de l’IUSG est actuellement la référence. 

Les critères utilisés pour la description des uvéites selon les recommandations de l’IUSG 

sont résumés dans le tableau suivant : 
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Tableau XI : Recommandation de l’IUSG pour les critères utilisés dans la description, chaque 

épisode étant évalué séparément.[16] 

Mode de début 
• Insidieux 

• Brutal 

Durée 
• Courte ou aigue <3 mois 

• Longue ou chronique >ou= 3 mois 

Activité 
• Moyenne 

• Sévère 

Tendance 
• Episode unique 

• Episode répété 

Altérations notées sur 

• Acuité visuelle 

• Champ visuel 

• Electrorétinogramme 

• Electro-oculogramme 

• Autres 

Evaluation des dommages 

visuels 

• Sévère : si la perte visuelle est > 50%, ou s’il existe une 

perte de l’amplitude à         l’ERG > 50% de la normale 

• Modérée : si la perte visuelle est < 50%, ou si l’amplitude de 

l’ERG est diminuée de moins de 50% 

Réponse au traitement 

corticoïdes 

• Bonne réponse 

• Corticorésistance (à un équivalent thérapeutique de 100mg 

de prednisone par jour) 

• Corticodépendance 
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3. La classification chronologique (ou selon le mode évolutif) : 

La classification chronologique est basée sur le mode d’installation (brutale ou 

insidieuse), la durée (courte ou prolongée) et le profil évolutif de l’uvéite (torpide ou récurrente). 

Selon le SUN (la Standardization of Uveitis Nomenclature), le terme d’uvéite aiguë est réservé aux 

uvéites de survenue brutale et de durée courte (< 3 mois) ; le terme d’uvéite récurrente ou 

récidivante est utilisé pour décrire des poussées alternant avec des périodes d’accalmie de 

l’inflammation, durant plus de 3 mois. Le terme d’uvéite chronique définit des inflammations 

intraoculaires persistantes pendant plus de trois mois ou avec rechute dans les trois mois 

suivant une tentative d’interruption du traitement. 

4. La classification selon l’intensité : 

L’intensité de l’uvéite en chambre antérieure est déterminée par le tyndall cellulaire ou « 

flare » comme détaillé dans les Tableaux suivants : 

Tableau XII : Intensité du Tyndall cellulaire selon le SUN[16] 

Grade 
Nombre de cellules observées 

dans un champ de 1 × 1 mm de lampe à fente 

0 < 1 

0,5+ 1-5 

1+ 6-15 

2+ 16-25 

3+ 26-50 

4+ > 50 
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Tableau XIII : Intensité de l'uvéite déterminée par le flare selon le SUN[16] 

Grade Description 

0 Absent 

1+ Discret 

2+ 
Modéré  

(détails de l’iris et du cristallin clairement visibles) 

3+ 
Marqué  

(détails de l’iris et du cristallin flous) 

4+ 
Intense  

(humeur aqueuse fibrineuse ou «plastique») 

5. Classification selon le caractère granulomateux : 

L'examen oculaire offre une occasion unique pour déterminer le type d'infiltration de 

cellules inflammatoires impliquées dans le processus de la maladie sans la nécessité de prendre 

un échantillon de biopsie pour analyse histologique. 

Le caractère granulomateux d’une uvéite se définit lors de la présence de précipités de 

cellules inflammatoires de grande taille sur l’endothélium cornéen, appelés « en graisse de 

mouton », des nodules inflammatoires sur le bord de la pupille (nodules de Koeppe) ou dans le 

stroma de l’iris (nodules de Busacca). 

 

Figure 23 : Précipités rétro-cornéens granulomateux.[25] 
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L’identification du caractère granulomateux d’une uvéite permet de restreindre la liste 

des causes susceptibles d’être impliquées dans l’inflammation. 

En revanche, le caractère non granulomateux d’une uvéite ne permet d’éliminer aucune 

cause d’uvéite. 

Des précipités stellaires, en « flocons de neige » sur l’endothélium cornéen, avec une 

distribution régulière jusqu’à la partie supérieure de la cornée sont extrêmement évocateurs 

d’une uvéite de Fuchs. La présence d’un œdème de cornée localisé, de plis de la Descemet et 

d’une hypoesthésie cornéenne oriente vers le diagnostic de kérato-uvéite herpétique ou 

zostérienne (notion de zona ophtalmique concomitant ou récent).[25] 

Tableau XIV : Uvéites susceptibles d’avoir une présentation antérieure granulomateuse[16] 

La sclérose en plaque 

Sarcoidose 

Maladie de Vogt-Koyanagri-Harada 

Rectocolite hémorragique 

Ophtalmie sympathique 

Uvéites phacoantigéniques 

Toxoplasmose, toxocarose 

Syphilis, maladie de Lyme, tuberculose, lèpre, brucellose 

Uvéites associées à HTLV-1 

Uvéites médicamenteuses 

6. Classification étiologique : 

Elle prend en considération l’origine de l’agression ayant entrainé les phénomènes 

inflammatoires. 

Le tableau ci-dessous résume l’ensemble des étiologies responsables de la réaction 

inflammatoire intra-oculaire. 
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Tableau XV : Les manifestations intraoculaires d’aspect inflammatoire.[16] 

Uvéites 

Uvéite dans le 
cadre d’une 
pathologie 
systémique 

Origine 
infectieuse 

 
Infections 
bactériennes 

– Tuberculose 
– Lèpre 
– Syphilis 
– Maladie de Lyme 
– Leptospirose 
– Maladie de Whipple 
– Brucellose 
– Rickettsioses 
– Maladie des griffes du chat 

Infections 
parasitaires 

–Onchocercose 

Infections 
virales 

– Virus de la famille de l’herpès : 
le plus souvent 
symptomatologie oculaire 
isolée 

 
Origine 

inflammatoire 

- Uvéites associées à HLA-B27 
–- Entérocolopathies 
inflammatoires chroniques 
–- Sarcoïdose 
–- Maladie de Behçet 
–- Maladie de Vogt-KoyanagiHarada 
–- Sclérose en plaques 
–- Arthrite chronique juvénile 
–- Syndrome de néphrite 
tubulo-interstitielle aiguë et 
uvéite 

 
Uvéites isolées 

 
 
 

Origine 
infectieuse 

Parasitaire 
–- Toxoplasmose oculaire 
–- Toxocarose oculaire 

Mycotique 
–- Histoplasmose présumée 

Virale 
–- Segmentite herpétique 
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–- Uvéite antérieure associée au 
virus de la varicelle et du zona 
–-Nécrose rétinienne aiguë 
–- Uvéite associée à HTLV-1 

Origine 
inflammatoire 

Segment antérieur 
–- Uvéite phacoantigénique 
–- Syndrome de Posner-Schlossman 

Uvéite intermédiaire idiopathique, pars 
planite 

Segment postérieur 
–- Choriorétinopathie de type birdshot 
–- Épithéliopathie en plaques (EEP) 
–- Choroïdite serpigineuse 
–- Ophtalmie sympathique 
–- Choroïdite multifocale 
–- Syndrome des taches blanches évanescentes 
–- Autres causes rares d’uvéite postérieure 
–- Uvéites compliquant les dégénérescences 
tapétorétiniennes 

Uvéites médicamenteuses 

Cyclite hétérochromique de Fuchs 

Uvéites associées aux sclérites 

 
Pseudo-
uvéites 

 
Pseudo-
uvéites 

1. Traumatismes, corps étranger intraoculaire 

2. Vitréorétinopathies héréditaires 

3. Pathologie tumorale : 
      - Rétinoblastome 
      - Lymphomes endoculaires 
      - Manifestations oculaires des leucémies aiguës 
      - Mélanome malin de la choroïde 
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V. Diagnostic positif : 

1. Uvéite antérieure : 

1.1. Signes fonctionnels : 

Ils ne sont pas spécifiques d’une uvéite antérieure, mais fortement évocateurs. Ils se 

présentent sous forme d’une sémiologie variable faite de douleur oculaire sourde, profonde à 

type de lourdeur périorbitaire, de photophobie, de larmoiement et de blépharospasme à la suite 

de l’irritation de branches des nerfs trijumeau et facial. La baisse de l’acuité visuelle représente 

également un motif fréquent de consultation. 

1.2. Signes physiques : 

L’examen à l’œil nu peut révéler une rougeur oculaire avec un cercle périkératique. La 

cornée est claire sans œdème. Toutefois, les signes majeurs de l’uvéite antérieure retrouvés à 

l’examen à la lampe à fente, consistent en : 

Une hyperhémie de l’iris, lui conférant un aspect mat et sale et effaçant l’alternance des 

cryptes et des crêtes iriennes. Dans ces conditions, la pupille est en myosis ; ceci résulte non 

seulement de l’hyperhémie irienne, mais aussi d’un spasme réflexe du muscle sphincter. 

Une hyperhémie du corps ciliaire. 

Un Tyndall de l’humeur aqueuse : il s’agit d’une simple augmentation des protéines de 

l’humeur aqueuse sous forme de petites particules brillantes ; cet effet Tyndall est 

pathognomonique de l’uvéite, et il s’évalue selon son intensité de 0 à 4+. Lorsque l’uvéite 

antérieure est sévère, un exsudat puriforme,  fait de cellules inflammatoires, peut se collecter 

dans la partie inférieure de la chambre antérieure donnant l’image typique de l’hypopion. 
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Figure 24 : L’hypopion au curs d’une uvéite antérieure.[26] 

Des précipités descemétiques constitués de cellules inflammatoires ayant la tendance à 

s’accoler au niveau de la face postérieure de la cornée. 

 

Figure 25 : Précipités rétrocornéens de taille variable et à prédominance inférieure[27] 

Des nodules iriens ou dits nodules de Koeppe, résultent de l’infiltration du parenchyme 

irien par des lymphocytes et des polynucléaires ou encore de la formation de lésions 

granulomateuses typiques d’origine tuberculeuse, syphilitique, sarcoïdosique ou lépreuse. 

 

Figure 26 : Nodules iriens : a : Nodules de Bussaca; b : Nodules de Koeppe.[25] 
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Des synéchies postérieures situées entre l’iris et le cristallin, apparaissent sous forme 

d’exsudats organisés, pigmentés et disposés de façon annulaire ou arciforme, à l’origine de 

déformation pupillaire. 

 

Figure 27 : Les synéchies postérieures au cours d’une uvéite antérieure associé à la maladie de 

HLA B27.[26] 

L’examen de fond d’œil, réalisé systématiquement après dilatation pupillaire, est normal 

en cas d’uvéite antérieure isolée. 

La présence d’une atteinte postérieure associée, signe alors une panuvéite. 

Il est important de rappeler la nécessité d’éliminer avec certitude les autres causes d’œil rouge 

douloureux avec baisse d’acuité visuelle et pour lesquelles la démarche diagnostique et 

thérapeutique ainsi que le pronostic sont totalement différents. Ces étiologies sont représentées 

par la kératite, la crise de glaucome par fermeture de l’angle et la conjonctivite. 

2. Uvéite intermédiaire : 

2.1. Signes fonctionnels : 

Les myodésopsies (définies par la perception d’éléments noirs punctiforme et ou filiforme 

en suspension parasitant la vision) et la vision trouble d’installation progressive sont les 

symptômes les plus fréquemment retrouvés en cas d’uvéite intermédiaire. Néanmoins, il existe 

des formes asymptomatiques de découverte fortuite à l’occasion d’un examen systématique. 

Plus rarement, l’uvéite est révélée par une baisse d’acuité visuelle contemporaine d’un épisode 

d’hémorragie intravitréenne ou de décollement rétinien. La douleur oculaire et la photophobie 

sont inhabituelles. 
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2.2. Signes physiques : 

Les manifestations cliniques au cours des uvéites intermédiaires sont bilatérales dans 

près de 75% des cas. Une inflammation vitréenne est obligatoirement présente en cas d’uvéite 

intermédiaire active. La présence d’une fine réaction cellulaire siégeant au sein du vitré 

antérieur, dite hyalite antérieure, constitue la manifestation initiale de l’uvéite. Des opacités 

vitréennes en boules de neige ou snowballs ou encore œufs de fourmis, affectant  

essentiellement la partie inférieure de la base du vitré et provenant de la coalescence de cellules 

inflammatoires, sont les lésions les plus caractéristiques des uvéites intermédiaires. Des 

exsudats blanchâtres, localisés au niveau de la pars-plana, appelés snowbanks ou exsudats en 

banquise, peuvent être retrouvés et témoignent généralement d’une atteinte plus sévère. Les 

atteintes maculaires, papillaires et de la périphérie rétinienne sont habituelles au cours des 

uvéites intermédiaires. 

Il est également indispensable d’éliminer dès ce stade une pseudo-uvéite avant de 

confirmer le diagnostic d’uvéite et d’entamer le bilan étiologique. Les pseudo-uvéites prennent 

volontiers l’aspect d’une inflammation oculaire mais il s’agit principalement d’infections 

bactériennes aigues postopératoires ou d’affections malignes intraoculaires. 

3. Uvéite postérieure : 

3.1. Signes fonctionnels : 

Ils sont très variables selon l’importance de l’inflammation et la localisation des lésions. 

Les uvéites sont fréquemment découvertes à l’occasion de myodésopsies ou de baisse d’acuité 

visuelle. Dans certains cas sévères, le patient peut rapporter un scotome central dont il faudra 

suivre l’évolution. 

3.2. Signes physiques : 

L’examen du fond d’œil est souvent gêné par la présence d’un trouble vitréen localisé ou 

diffus, secondaire à la rupture de la barrière hémato-oculaire et induit par l’inflammation de la 

rétine et de la choroïde. 
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L’uvéite postérieure se traduit par un foyer choriorétinien apparaissant sous forme d’une 

zone œdémateuse, blanchâtre aux contours mal limités, peu saillante, avec quelques 

hémorragies de bordure. Le foyer peut être unique ou multiple, parfois à des stades évolutifs 

différents. A cette étape de l’examen, il est important, pour une meilleure orientation étiologique 

mais surtout pronostique et thérapeutique, de rechercher une vascularite associée des artères ou 

des veines rétiniennes qui se manifeste par des engainements vasculaires et ou une occlusion 

des branches vasculaires, un œdème maculaire ou papillaire qui constituent des signes de 

gravité de l’atteinte oculaire. 

 

Figure 28 : Œdème maculaire cystoïde dans le cadre d’une capillaropathie inflammatoire 

unilatérale.[12] 
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VI. Le diagnostic étiologique : 

La démarche diagnostique étiologique repose en premier lieu sur un interrogatoire et un 

examen clinique rigoureux. 

1. L’interrogatoire : 

L’interrogatoire doit être la première étape de l’orientation diagnostique ; il doit être 

précis, complet et bien orienté afin de collecter le maximum des renseignements utiles pour le 

diagnostic et éviter par conséquence la réalisation de bilans inutiles et couteux. 

L’anamnèse doit recueillir des éléments concernant : 

• L’âge et le sexe du patient, l’ethnie 

• La profession, 

• La notion de première crise, les rechutes, la notion de prise médicamenteuse, 

• Le mode de vie (les habitudes toxiques : la notion de consommation de drogues, des 

contacts sexuels, les expositions professionnels) 

• La notion des voyages à l’étranger, 

• Les contacts avec les animaux, 

• Les antécédents personnels et familiaux, 

• La notion des symptômes extra oculaires associés (des symptômes dermatologiques, des 

symptômes rhumatologiques, des symptômes gastro entérologiques, des symptômes 

gynéco-urologiques, des symptômes neurologiques, des symptômes cardio-vasculaires, 

des symptômes ORL, des symptômes pneumologiques, des symptômes psychiatriques...). 
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2. L’examen clinique : 

Il est impératif de réaliser un examen général et complet. L’uvéite peut constituer la 

manifestation oculaire révélatrice de nombreuses affections systémiques. Par conséquent, devant 

toute uvéite un examen clinique exhaustif doit être réalisé. 

2.1. Examen ophtalmologique : 

a. Examen du segment antérieur [28] : 

a.1. La conjonctive : 

L’hyperhémie conjonctivale est un signe d’inflammation oculaire aigue, elle est cependant 

rare dans l’inflammation chronique du segment postérieur. 

La sclérite et l’épisclérite peuvent être associées à certains types d’inflammation oculaire. 

Une teinte pourpre de la sclère et une douleur sévère distinguent une véritable sclérite d’une 

inflammation plus superficielle. La sclérite associée à l’uvéite est souvent nodulaire et confinée à 

une section du globe. 

  

Figure 29 : Épisclérite simple. [29] Figure 30 : Épisclérite nodulaire.[29] 
 

 

Figure 31 : Sclérite antérieure diffuse bilatérale. [29] 
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a.2. La cornée, les précipités rétrocornéens : 

L’examen de la cornée se fait avec un intérêt particulier pour le nombre, l’aspect et la 

disposition d’éventuels précipités rétrocornéens. Dans certains cas, cette analyse des précipités 

peut apporter, à elle seule, des éléments d’orientation majeurs pour certains diagnostics 

étiologiques. 

Ainsi, des précipités « stellaires », d’aspect en « flocons de neige» déposés sur 

l’endothélium cornéen, avec une distribution régulière jusqu’à la partie supérieure de la cornée, 

sont extrêmement évocateurs d’une cyclite de Fuchs. Des précipités en « graisse de mouton » 

sont quant à eux suffisants pour porter le diagnostic d’uvéite « granulomateuse ». 

Par ailleurs, l’examen de la cornée peut mettre en évidence une kératite en bandelette. 

Celle-ci peut être observée avec une fréquence plus élevée dans certaines étiologies telles que la 

sarcoïdose. Les kératites en bandelette sont également plus fréquentes chez l’enfant, 

notamment au cours des uvéites compliquant les arthrites idiopathiques juvéniles. 

 

Figure 32 : Uvéite granulomateuse avec des précipités rétrocornéens de grande taille. 

a.3. Tyndall cellulaire et flare : 

L’intensité de la réaction inflammatoire en chambre antérieure est analysée d’une part 

selon sa cellularité (Tyndall cellulaire) et, d’autre part, selon l’augmentation éventuelle du flare 

(ou « Tyndall protéique »). Une cotation standardisée du Tyndall, selon le nombre de cellules 

observées dans un faisceau de 1 × 1 mm de la lame à fente, est définie par les critères du SUN. 

Cette classification permet des comparaisons au cours de l’évolution et de standardiser les 

examens selon les observateurs. 
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Le flare est analysé cliniquement selon la turbidité de l’humeur aqueuse. De même que 

pour le Tyndall cellulaire, une standardisation de sa cotation est définie selon les critères du 

SUN. Un flare 4+ est visible sous forme de « bouchon de fibrine » en chambre antérieure. 

Les mesures sont exprimées en photons par milliseconde (ph/ms), avec une corrélation linéaire 

entre le logarithme du taux de protéines en chambre antérieure et celui des résultats exprimés 

en photons par milliseconde. 

a.4. Hypopion : 

La présence d’un hypopion correspond à la sédimentation dans la partie inférieure de la 

chambre antérieure de cellules et/ou de dépôts protéiques. Un hypopion peut être nettement 

visible et doit alors être mesuré en millimètres pour suivre son évolution. Dans d’autres cas, seul 

un examen en gonioscopie peut permettre de détecter un hypopion de faible volume. L’hypopion 

a une valeur sémiologique pour orienter vers certaines causes d’uvéite susceptibles d’entraîner 

des poussées très aiguës d’inflammation, telles que la maladie de Behçet ou les uvéites 

associées à l’HLA-B27. L’hypopion peut être observé au cours d’endophtalmies rendant le 

diagnostic différentiel entre inflammation et infection délicat. 

Enfin, la présence d’un hypopion n’est jamais observée dans les formes chroniques 

d’uvéite ou au cours des formes « granulomateuses ». 

a.5. Iris : 

L’analyse de l’iris est également un des paramètres de la sémiologie oculaire susceptible 

d’apporter des éléments d’orientation étiologique au cours des uvéites. Cette analyse comprend 

la recherche d’une hétérochromie, de zones de transillumination, de nodules dans le stroma 

irien ou au bord pupillaire. 

• Hétérochromie : 

Evocatrice de l’iridocyclite de Fuchs mais non pathognomonique, recherchée sur des 

pupilles non dilatées examinées de manière simultanée, avant le positionnement du patient 

devant la lampe à fente à la lumière du jour.  
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L’iris le plus clair est habituellement celui atteint par la maladie. Cette hétérochromie 

correspond à une atrophie irienne globale, plutôt progressive d’où l’utilité de comparer avec des 

clichés photographiques plus anciens pour établir cette évolutivité. Chez les patients à iris 

foncés, l’hétérochromie peut manquer ou n’apparaître qu’après plusieurs années. Chez les 

patients à iris très clairs (bleu), cette hétérochromie peut également n’apparaître que de manière 

différée : l’iris de l’œil atteint peut apparaître plus bleu foncé, l’atrophie irienne progressive 

laissant apparaître l’épithélium pigmentaire de la face postérieure de l’iris. 

• Atrophie sectorielle : 

Une atrophie sectorielle de l’iris est parfois évidente, mais elle peut aussi être très 

discrète et doit donc être recherchée d’une manière systématique visant à détecter une 

transillumination irienne après avoir placé le rayon de la lampe à fente au centre de la pupille 

dans l’axe optique. Cette atrophie sectorielle est très évocatrice d’infection herpétique du 

segment antérieur. 

La surface de la zone d’atrophie est d’autant plus vaste que les poussées ont été 

nombreuses, prolongées et intenses. Dans les cas extrêmes, l’atrophie peut intéresser la quasi-

totalité de la surface irienne. L’équateur du cristallin est fréquemment visible lorsque celui-ci est 

en arrière des zones de transillumination.  

L’atrophie irienne est responsable d’une atonie pupillaire, dont les conséquences peuvent 

aller d’une déformation discrète à une mydriase aréflexique. 

 

Figure 33 : Atrophie sectorielle de l’iris au cours d’une infection virale herpétique.[27] 
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• Synéchies iridocristalliniennes : 

Les synéchies iridocristalliniennes correspondent à des zones d’adhérence post 

inflammatoire entre la face postérieure de l’iris et la cristalloïde antérieure. Leur nombre et leur 

localisation doivent être reportés sur un schéma lors de chaque examen ou faire l’objet d’un 

suivi photographique. 

Au cours de certaines uvéites chroniques, les synéchies peuvent se constituer à bas bruit, 

de manière progressive, sans rougeur ni douleur oculaire. La progression des synéchies pour 

intéresser la circonférence pupillaire complète expose à un risque de glaucome aigu par blocage 

pupillaire. 

Les dépôts de pigment sur la cristalloïde antérieure, correspondant à des synéchies ayant lâché 

après dilatation pupillaire, ont la même valeur sémiologique que l’observation de synéchies. 

• Nodules : 

La présence de nodules iriens doit être recherchée avec attention, avant dilatation 

pupillaire.  

Les nodules de Koeppe, localisés au bord pupillaire, sont plus fréquents que les nodules 

de Busacca, situés dans le stroma irien. Exceptionnellement, des nodules similaires peuvent être 

observés dans l’angle iridocornéen, parfois uniquement visibles en gonioscopie. 

Ces nodules constituent un critère définissant le caractère « granulomateux » de l’uvéite 

antérieure ; ils sont particulièrement évocateurs de sarcoïdose. 

a.6. Cristallin : 

Une cataracte peut être la complication de toute inflammation intraoculaire prolongée, 

ainsi que la conséquence d’une corticothérapie. Cependant, la fréquence et la précocité de 

l’apparition d’opacités cristalliniennes sont très variables selon la localisation et l’intensité de 

l’uvéite. La cyclite de Fuchs est une cause de cataractes particulièrement précoces. Les uvéites 

antérieures de l’enfant, particulièrement celles compliquant les arthrites idiopathiques juvéniles, 

sont également rapidement compliquées de cataractes, habituellement sous-capsulaires  

postérieures. 
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Après certaines poussées d’uvéite antérieure de forte intensité avec flare élevé, la face 

antérieure du cristallin peut être tapissée d’une membrane cyclitique recouvrant partiellement ou 

totalement l’aire pupillaire et masquant le cristallin. Ces membranes peuvent entraîner des 

baisses d’acuité visuelle importantes. 

b. L’examen du segment postérieur : 

b.1. Le vitré :[30] 

L’examen du vitré est effectué grâce à la lampe à fente après dilatation. Le premier temps 

d’analyse est réalisé sans verre d’examen, il permet d’apprécier le vitré antérieur en arrière d’un 

cristallin non cataracté. Dans un second temps un verre d’examen contact ou non est utilisé pour 

apprécier le vitré moyen et postérieur. Cette analyse recherchera une hyalite ou Tyndall vitréen, 

correspondant à une cellularité vitréenne, cotée de 0 à 4, ainsi que d’un trouble global du vitré 

appelé Haze vitréen dont la gradation repose sur la comparaison de la transparence du vitré avec 

des photos de référence. Ces cellules sont observées au sein du vitré mais également dans les 

lacunes vitréennes constituant la phase aqueuse du vitré en cas d’inflammation aiguë. 

b.2. Atteintes inflammatoires vasculaires rétiniennes :[30] 

Une atteinte inflammatoire vasculaire rétinienne ou « vascularite » doit systématiquement 

être recherchée. Il s’agit de l’inflammation des parois vasculaires. Les vaisseaux se présentent 

sous forme d’engainements blanchâtres péri-vasculaires et se situent le plus souvent en 

périphérie. D’aspect duveteux lorsqu’ils sont actifs, ils prennent un aspect de manchons secs 

lorsqu’ils cicatrisent. Des anomalies de calibre vasculaire sont possibles ainsi qu’une obstruction 

focale de la lumière vasculaire. 

L’atteinte est plus ou moins segmentaire avec alternance de zones saines et de zones 

atteintes ou diffuses. Il existe ainsi des vascularites veineuses rétiniennes ou « périphlébites » et 

des vascularites artérielles rétiniennes, plus rares et restreintes à certaines causes dont la 

maladie de Behçet ou la nécrose rétinienne aiguë (ARN : acute retinal necrosis). 
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L’intensité des vascularites est notée au fond d’œil et à l’angiographie à la fluorescéine 

(l’AGF) et cotée de manière croissante de 1 à 4. Elles peuvent se compliquer d’œdème maculaire, 

d’occlusions vasculaires et d’ischémie rétinienne. 

b.3. La macula :[30] 

L’analyse de la macula doit être minutieuse lors de l’examen du fond d’œil puisque 

l’atteinte maculaire engage le pronostic visuel au cours des uvéites. Il faut rechercher un œdème 

maculaire, épaississement rétinien par accumulation de liquide dans la région maculaire. Cette 

infiltration liquidienne peut être de localisation étendue (œdème diffus) ou localisée (œdème 

focal). L’œdème maculaire peut être lié à une atteinte inflammatoire maculaire primitive (foyer 

maculaire), comme il peut aussi être secondaire à une vascularite par contiguïté, à une 

inflammation vitréenne ou à une rupture prolongée de la barrière hémato-aqueuse dans le cadre 

d’une uvéite antérieure chronique. L’œdème maculaire peut être dit cystoïde, en cas de présence 

de logettes (kystes) au sein de la rétine. Les autres lésions maculaires telles que la présence 

d’exsudats, d’une néo-vascularisation, d’une atrophie séquellaire ou d’une membrane épi-

rétinienne dite alors secondaire seront à rechercher. L’analyse par Optical Coherence 

Tomography (OCT), qui permet une évaluation quantitative et le suivi au quotidien de façon non 

invasive, supplante désormais l’analyse angiographique pour toutes ces différentes lésions 

maculaires. 

b.4. La papille :[30] 

L’analyse de la papille peut mettre en évidence un œdème papillaire. En temps normal, le 

bord de la papille est bien défini. La présence d’œdème se traduira par un flou, une surélévation 

du bord papillaire ou un aspect congestif des capillaires papillaires. 

Ce dernier se développe soit dans le cadre de certaines étiologies d’uvéites postérieures, 

on parle alors d’uvéopapillite, soit plus rarement par contiguïté inflammatoire dans les uvéites 

intermédiaires et antérieures prolongées. 

L’œdème papillaire peut s’intégrer dans un tableau plus général de neuropathie optique 

associée à l’uvéite, par exemple au cours de la maladie de Behçet. 
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b.5. Le nerf optique :[31] 

Le nerf optique peut être atteint de plusieurs manières lors de l’uvéite. On peut constater 

une hyperhémie papillaire, une papillite ou un œdème papillaire. 

L’hyperhémie papillaire peut persister alors que l’inflammation est cliniquement peu 

active ailleurs. On note une importante hyperhémie papillaire dans le syndrome de Vogt-

KoyanagiHarada. 

La papille optique peut être le siège de néovascularisation, de lésions glaucomateuses ou 

d’atrophie optique au cours d’une inflammation oculaire. Lors de la détermination de la perte 

d’acuité visuelle en cas d’uvéite la lésion du nerf optique est recherchée souvent en excès. 

En dehors de l’inflammation uvéitique, le nerf optique peut être la cible de maladies 

inflammatoires comme la sarcoïdose ; En plus, les patients avec des uvéites intermédiaires ont 

une incidence plus élevée d’association avec la sclérose en plaques. 

2.2. Examen extra ophtalmologique : 

a. Examen dermatologique : 

L’aphtose bipolaire buccale et génitale, érythème noueux, la pseudofolliculite, les 

nodules acnéiformes, et l’hyperréactivité cutanée aspécifique aux agressions de l’épithélium de 

la peau sont les lésions les plus fréquentes au cours de la maladie de Behçet. L’hyperréactivité 

cutanée est à l’origine du test pathergique.[32] 

Le test pathergique : est déclaré comme positif si une papule ou une pustule apparaît 24-

48 heures après la ponction de la face antérieure de l'avant-bras avec une aiguille. 

 

Figure 34 : Test pathergique 
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L’érythème noueux : Se manifeste par des nodosités arrondies, profondes et siégeant 

préférentiellement au niveau des jambes et parfois au niveau des avant-bras. 

Sa constatation fait surtout évoquer une sarcoïdose. Toutefois, on peut aussi l’observer 

au cours des primo-infections tuberculeuses ou d’une maladie de Behçet. 

Les pseudofolliculites : sont des lésions simulant des folliculites mais non centrées par un 

follicule pileux 

Le vitiligo, l’alopécie et la poliose sont des signes qui peuvent exister au cours de la 

maladie de Vogt-Koyanagi-Harada 

D’autres manifestations dermatologiques peuvent aussi être notées et être d’un grand 

apport notamment l’érythème migrans qui est un symptome fondamental au diagnostic de la 

maladie de Lyme. 

Une tuberculose cutanée peut s’associer à une uvéite tuberculeuse. 

Les phénomènes cutanés liés à une syphilis secondaire ou tertiaire doivent faire suggérer 

l’origine syphilitique d’une uvéite. 

b. Examen rhumatologique : 

Précise le caractère inflammatoire ou mécanique de l’atteinte articulaire, sa localisation 

axiale ou périphérique, la présence d’entésopathie, d’arthrite, d’ankylose articulaire…. La 

spondylarthropathie regroupe la spondylarthrite ankylosante (SPA), le rhumatisme psoriasique, 

les arthrites réactionnelles et le rhumatisme des entérocolopathies inflammatoires chroniques. 

Parmi les étiologies infectieuses susceptibles d’entraîner une arthrite, on peut évoquer la 

tuberculose, la syphilis, la maladie de Lyme, la maladie de Whipple. 

c. Examen neurologique : 

Une atteinte du système nerveux central peut accompagner une uvéite comme c’est le cas 

dans la sclérose en plaque. 
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Des céphalées intenses doivent faire craindre une thrombophlébite cérébrale. Celle-ci 

peut être la complication d’une maladie de Behçet. De même, plusieurs causes d’uvéites peuvent 

être liées à une méningite lymphocytaire, tel que: la maladie de Vogt-KoyanagiHarada, la 

maladie de Behçet ou la sarcoïdose. 

Par ailleurs, l’association d’une uvéite à une neuropathie périphérique est possible, 

excepté pour la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada et de la sclérose en plaques. 

d. Examen abdominal : 

La présence de diarrhée, réctorragie ou de douleur abdominale peut orienter vers une 

rectocolite hémorragique (RCH) ou une maladie de Crohn.  

Par ailleurs, des atteintes digestives peuvent être observées au cours de la sarcoïdose et 

de la maladie de Behçet. L’association d’une diarrhée et d’une uvéite peut également faire 

évoquer des étiologies infectieuses. 

e. Examen pleuro-pulmonaire : 

Un syndrome d’épanchement liquidien, des râles crépitants et une dyspnée sont 

recherchés à l’examen pleuro-pulmonaire. L’association d’une uvéite (particulièrement 

granulomateuse) et une dyspnée doit faire évoquer une sarcoïdose. 

f. Examen générale : 

Une fièvre ayant précédé ou accompagnant l’uvéite doit faire rechercher une étiologie 

infectieuse. Une uvéite est parfois constatée au cours des infections suivantes : la leptospirose, 

la brucellose, la rickettsiose, et certaines chlamydioses. 
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Tableau XVI : Orientation étiologique selon les éléments apportés par l’examen clinique.[20] 

Signes cliniques Orientation étiologique 

Dermatologie 

Vitiligo, poliose, alopécie Maladie de Vogt-Koyanagri-Harada 

Erythème noueux sarcoïdose, maladie de Behçet, tuberculose 

Pseudo-folliculite, hypersensibilité cutanée, 
aphtose cutanée 

Maladie de Behçet 

Erythème migrant Maladie de lyme 

Purpura infiltré des membres inférieurs Connectivites et maladies systémiques 

Stomatologie  

Aphtose buccale. Mauvais état dentaire Maladie de Behçet 

ORL 

Surdité de perception Maladie de Vogt-Koyanagri-Harada 

Rhumatologie 

Douleur lombaire inflammatoire 
Oligo ou polyarthrite de l’enfant 

Oligo ou polyarthrite 

Uvéite associée à l’HLA-B27 
Arthrite idiopathique juvénile 

sarcoïdose, spondylarthropathie, Lyme, 
syphilis, maladie de Whipple. 

Gastro-entérologie 

Diarrhée hémorragique 
Diarrhée 

Maladie de Crohn, Rectocolite hémorragique 
Maladie de Whipple 

Gynécologie-urologie 

Aphtose génitale 
Urétrite 

Maladie de Behçet 
Uvéite associée à l’HLA-B27 

Neurologie 

Signes méningés 
Signes de localisation cérébrale 

Maladie Vogt-Koyanagri-Harada 
Sclérose en plaque, pathologie tumorale 

Système cardio-vasculaire 

Trouble de la conduction 
Phlébite 

Abolition d’un pouls 
Anomalie artère temporale 

sarcoïdose, lyme 
Maladie de Behçet 

Maladie de Takayasu 
Maladie de Horton 

Pneumologie 

Dyspnée Sarcoïdose, tuberculose 



La prévalence des uveites en médecine interne  

87 

L’uvéite pouvant être inaugurale ou précéder une manifestation extra-ophtalmologique, 

l’examen clinique devra éventuellement être reconduit au cours de suivi clinique de l’uvéite. 

VII. L’Examen para clinique : 

1. Bilan à visée ophtalmologique : 

1.1. Echographie en mode B :[33] 

L’étude échographique bidimensionnelle permet de dépister certaines complications : 

œdème papillaire, œdème maculaire, décollement de rétine exsudatif, tractionnel voire 

rhegmatogène, informations essentielles lorsqu’il existe une cataracte sous-capsulaire 

occultante ou un trouble vitréen marqué empêchant l’analyse fine du segment postérieur. 

 

Figure 35 : Echographie en mode B montrant un vitré chargé et un décollement de rétine inféro 

temporal. (Image de service) 

1.2. Les rétinophotographies : 

Les rétinophotographies regroupent les photographies du fond d’œil en lumière blanche 

(en couleur), en lumières monochromatiques (verte, rouge et bleue) et en autofluorescence. Ces 

examens sont réalisés à l’aide de rétinographes mydriatiques (qui sont équipés de filtres 

monochromatiques) ou non mydriatiques (permettent de réaliser des clichés couleurs et pour 

certains en lumière anérythre, ou en autofluorescence.).[34] 
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Ces examens permettent de détecter de manière non invasive les anomalies de la rétine, 

de la macula, de la papille, les atteintes vasculaires, la présence de foyers. Elles permettent ainsi 

une orientation diagnostique, un dépistage des complications et un suivi objectif de l’évolution. 

Lors des uvéites intermédiaires, elles permettent un meilleur suivi de la quantification du 

tyndall protéique. 

1.3. Angiographie à la fluorescéine : 

Elle met en évidence les fuites vasculaires, surtout veineuses, qui existent au cours des 

uvéites intermédiaires et contribue à l’évocation d’un œdème maculaire et/ou d’un œdème 

papillaire. Elle a un intérêt majeur dans la détection des manifestations infracliniques et le suivi 

évolutif sous traitement. 

Une angiographie normale peut être divisée en cinq phases : une phase choroïdienne, 

une phase artérielle, une phase capillaire, une phase veineuse et une phase tardive 

 

Figure 36 : Aspect normal d’une angiographie à la fluorescéine chez un patient suivi pour 

maladie de behçet dans notre service. 

1.4. Angiographie au vert d’indocyanine :[34] 

L’angiographie au vert d’indocyanine (indocyanine cardio green [ICG]) est une technique 

d’imagerie utilisant un colorant fluorescent sur filtre infrarouge. La procédure d’examen est très 

proche de l’angiographie à la fluorescéine, les appareils actuels proposant les deux techniques 

combinées. Elle est aussi indissociable pour l’interprétation des pathologies choriorétiniennes. 
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1.5. Biomicroscopie par échographie à hautes fréquences (UBM) :[33] 

Son intérêt réside dans l’analyse de l’angle iridocornéen et la mise en évidence de lésions 

de l’extrême périphérie rétinienne, notamment en cas d’opacification des milieux.  

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. 

1.6. OCT :[33] 

L’OCT est un examen très fiable et moins invasif utile dans le diagnostic de complications 

telles que l'œdème maculaire, les membranes épirétiniennes ou la présence de liquide sous-

rétinien. Il est également utile dans la détection précoce de glaucome secondaire cortisoné ou 

inflammatoire grâce à la surveillance de l’excavation du nerf optique et de l’épaisseur des fibres 

nerveuses. 

Les modifications maculaires uvéitiques peuvent se présenter sous trois formes : 

épaississement maculaire diffus, œdème maculaire diffus ; œdème maculaire cystoïde ou plus 

rarement décollement séreux rétinien. 

Grâce à leur reproductibilité et à leur sensibilité, les mesures comparatives de l’épaisseur 

maculaire à l’OCT permettent un suivi rapproché de l’efficacité d’un traitement sur l’œdème 

maculaire. 
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Figure 37 : OCT d’une rétine normale. 

FO : Couche des fibres optiques. 
CG : Couche des cellules Ganglionnaires. 
PI : Couche plexiforme interne. 
NI : Couche nucléaire interne. 
PE : Couche plexiforme externe. 
NE : Couche nucléaire externe. 
E/I : Ligne de jonction des segments externes/segments internes des photorécepteurs. 
EP : Epithélium pigmentaire. 
CC : Chorio-capillaire. 
Ch : Choroïde. 
FH : Couche des fibres de Henlé. 
MLE : Membrane limitante externe. 
 

 

Figure 38 : Aspect de l’œdème maculaire associé à un décollement séreux de la rétine de l’œil 

droit chez un patient suivi dans notre service pour la maladie de behçet. 
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1.7. Les explorations électrophysiologiques :[33] 

Ils peuvent aider à déterminer la cause de baisse d’acuité visuelle chez les patients avec 

uvéite, mais conduisent rarement à un diagnostic spécifique. Effet aussi bien 

l’électrorétinogramme et l’électro-oculogramme peuvent être altérés dans plusieurs pathologies 

inflammatoires de la rétine et de la choroïde. 

1.8. Fluorométrie : 

Elle dépiste les troubles de la perméabilité capillaire plus précocement que 

l’angiographie. Il existe une bonne corrélation entre les valeurs de la fluorométrie, la fréquence 

de l’œdème maculaire, l’importance de la hyalite et les exsudats de la pars plana, ce qui souligne 

le rôle de la diffusion à partir des vaisseaux rétiniens dans la physiopathologie des uvéites 

intermédiaires. À ce jour, cet examen n’a pas trouvé sa place en pratique clinique quotidienne 

par manque de commercialisation de cet appareil. Tyndallométrie (« laser flare meter ») 

Actuellement réalisable uniquement dans la chambre antérieure, elle est une méthode indirecte 

de quantification de l’inflammation vitréenne, puisqu’elle n’apprécie que la conséquence d’une 

rupture des barrières hématorétiniennes dans la chambre antérieure. 

1.9. Tyndallométrie « Laser flair meter » :[28] 

La densité cellulaire est appréciée cliniquement par le phénomène de tyndall, tandis que 

le flare traduit l’augmentation du taux de protéines dans l’humeur aqueuse. Le laser flare meter 

a été conçu dans le but de permettre une quantification standardisée de ces deux paramètres. 

Au cours des uvéites antérieures aiguës, l’élévation du flare est très significative. 

À l’opposé, la cyclite hétérochromique de Fuchs se distingue par une élévation très 

modérée ou nulle du flare. Les uvéites strictement postérieures n’entraînent pas d’élévation du 

flare. 

L’intérêt pratique essentiel du laser flare meter est le suivi de l’inflammation en chambre 

antérieure. 



La prévalence des uveites en médecine interne  

92 

C’est aussi une méthode indirecte de quantification de l’inflammation vitréenne, 

puisqu’elle apprécie la conséquence d’une rupture des barrières hématorétiniennes dans la 

chambre antérieure. 

D’autres examens s’avèrent également utiles selon le contexte clinique : 

1.10. Le Champ visuel : 

L’examen du fond d’œil associé à des anomalies du champ visuel permet de poser 

plusieurs diagnostics, ainsi, le décollement de rétine entraine une amputation du champ visuel 

qui est fonction de l’étendue et de la localisation de la rétine décollée, les maculopathies 

entrainent un scotome central avec ou sans métamorphopsie retrouvées à la grille d’Amsler, et 

les choriorétinites entrainent un déficit localisé. 

 

Figure 39 : Champ visuel normal. (Image de notre service) 

1.11. Test des couleurs : 

Un décollement de la rétine peut être évoqué face à une dégradation de la vision de 

couleur de l’axe bleu-jaune, alors qu’une altération au niveau de l’axe rouge-vert fait plutôt 

penser à des anomalies au niveau de la macula et des voies optiques, souvent retrouvées dans la 

SEP par exemple.[35] 
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1.12. Électro-rétinogramme (ERG) : 

L’ERG consiste à enregistrer un potentiel d’action généré par la rétine lorsqu’elle est 

soumise à la stimulation par une lumière d’intensité adéquate. 

Il permet de faire la distinction, en utilisant des lumières d'intensités et de couleurs 

différentes, entre l'activité des cônes et celle des bâtonnets.  

Parmi les facteurs importants pour prédire la sévérité d’une uvéite est la participation de 

la rétine dans l’inflammation intraoculaire. 

1.13. Électro-oculogramme (EOG) : 

Consiste à enregistrer la réponse électrique produite lors des mouvements oculaires. Il 

permet donc d’étudier la qualité du mouvement, ainsi que le potentiel de repos oculaire. 

1.14. Les Potentiels évoqués visuels (PEV) : 

Les PEV Mesurent l’état fonctionnel du nerf optique et de la macula en analysant, après 

stimulation lumineuse, les variations des potentiels électriques au niveau du cortex visuel. La 

confirmation par les PEV d’un épisode préalable de névrite optique rétrobulbaire en est un 

exemple d’utilisation typique, ainsi les PEV jouent un rôle marqué dans la confirmation du 

diagnostic de la sclérose en plaque (SEP) par la mise en évidence d’une augmentation du temps 

de latence des PEV.[36] 

2. Bilan à visée étiologique : 

2.1. Bilans biologiques : 

• Numération formule sanguine (NFS) : 

Elle fait partie du bilan initial de toute inflammation oculaire et doit être toujours 

pratiquée avant l’instauration de tout traitement. Elle peut d’orienter le diagnostic .A titre 

d’exemple une hyperleucocytose orienterait vers une étiologie infectieuse bactérienne alors 

qu’une hyperoésinophilie ferait évoquer une parasitose. Une lymphopénie relative peut être 

observer entre autres au cours d’une sarcoïdose une anémie peut être secondaire aussi bien à 

des affections systémiques qu’infectieuses.[37] 



La prévalence des uveites en médecine interne  

94 

• Les marqueurs de l’inflammation : 

o Vitesse de sédimentation (VS) : 

La vitesse de sédimentation (VS) est un marqueur non spécifique du taux de globulines et 

de fibrinogène plasmatiques. Son élévation témoigne d’un processus infectieux, inflammatoire 

ou tumoral sans préjuger sa cause. C’est un examen simple, rapide, peu couteux, mais très peu 

spécifique. 

o Réactive protéine (CRP) : 

Marqueur plus sensible mais peu spécifique, la CRP est l’examen de choix pour le suivi 

des affections inflammatoires car la VS peut prendre plusieurs semaines avant de se normaliser. 

o Fibrinémie : 

C’est la mesure du taux sanguin de fibrine qui est la forme active du fibrinogène, facteur 

de coagulation. Le taux normal est de 4 à 5 g/l de plasma. Ce taux est élevé en cas de maladie 

inflammatoire. 

• Bilan infectieux, sérologique, tuberculeux : 

Le bilan infectieux est demandé en fonction de l’orientation clinique et biologique surtout 

en cas de présence de signes extra-oculaires évocateurs. 

Les Sérologies : Actuellement elles sont demandées de plus en plus, même en absence de 

signes généraux orienteurs, vu leur fréquence élevée, leur gravité, et leur caractère curable. 

Une sérologie syphilitique, une sérologie VIH, des sérologies hépatiques (HVC, HVB, 

CMV), une sérologie toxoplasmique et sérologie de lyme peuvent s’avérer nécessaire même en 

l’absence d’éléments d’orientation. 

L’ECBU est demandé systématiquement avant tout traitement corticoïde. 

• Bilan tuberculeux : 
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IDR : Elle consiste à l’injection de dix unités de tuberculine au niveau de l’avant-bras, la 

lecture est effectuée après 72 heures. Une induration de diamètre supérieur à 6 mm correspond 

à une positivité. Le caractère phlycténulaire de la réaction oriente vers une tuberculose. En 

revanche, l’anergie tuberculinique est en faveur d’une sarcoïdose. L’interprétation de cet examen 

dépend de l’état de vaccination du sujet par le bacille bilié Calmette Guérin (BCG), et de l’IDR. 

QuantiFERON : Interferon-Gamma Releasing Assay (IGRA) ou Le Quantiféron® -TB 

(Cellestis, Victoria, Australia) est un test qui mesure par technique ELISA la production d’IFN- des 

lymphocytes T stimulés. Un échantillon de sang total est incubé pendant 24 heures avec deux 

antigènes spécifiques de MT (ESAT6 et CFP10). En cas de tuberculose active ou latente, la 

réponse immunitaire Th1 spécifique va être à l’origine d’une production d’IFN- par les 

lymphocytes T stimulés. Après centrifugation et marquage par un anticorps anti-Fc, la 

concentration en IFN- est déterminée par densité optique. Le test QFN-TB InTube utilise un 

troisième antigène spécifique (TB7.7). La plupart des études concernant les TB oculaires ont 

utilisé le Quantiféron®, IGRA dans les pays à forte endémie pour la TB La sensibilité du QFNTB 

pour dépister les TB oculaires variait entre 77% et 93%, La valeur prédictive négative rapportée de 

la combinaison IGRA/IDR était estimée de 79% à 84%. 

• Bilan phospho-calcique : 

Il est surtout réalisé dans le sens d’une sarcoïdose où on peut observer une 

hypercalciurie et une hypercalcémie dues à l’augmentation du taux de 1.25 dihydroxy vitamine D 

et qui sont retrouvées dans 5 à 18% des formes oculaires de sarcoïdose. 

• L’électrophorèse des protéines sériques (EPP) 

L’EPP est un marqueur global et indirect de l’inflammation. Une hyper alphaglobulinémie, 

une hypoalbuminémie objectivent la présence d’un syndrome inflammatoire. 

Cependant, certaines pathologies se manifestent classiquement par des anomalies 

particulières de l’EPP comme la sarcoïdose où il est classique de retrouver une 

hypergammaglobulinémie témoin de l’activation lymphocytaire. 



La prévalence des uveites en médecine interne  

96 

• 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 connectivite chez l’adulte et d’une arthrite juvénile 

idiopathique chez l’enfant. 

• Les anticorps anticytoplasme des polynucléaires Neutrophiles (ANCA) : 

Ils sont devenus les marqueurs de la granulomatose de Wegener qui fait actuellement 

figure de maladie auto-immune à part entière. La technique de référence utilisée est une 

immunofluorescence indirecte mettant en évidence deux aspects les c-ANCA et les p-ANCA . 

• Le facteur rhumatoide : 

C’est un auto-anticorps contre le fragment Fc des immunoglobulines présentes en cas 

d'arthrite rhumatoïde et de diverses connectivites (LED, Syndrome de Sjögren). 

L'atteinte oculaire en cas d'arthrite rhumatoïde se situe plutôt au niveau des couches externes 

(sclère, épisclère, cornée) de l'œil. L'atteinte choroïdienne ou rétinienne est en général 

secondaire à l'atteinte sclérale. 

Sa négativité ne permet pas d’exclure le diagnostic 

• Ionogramme complet et bilan hépatique et rénale : 

Incluant une glycémie à jeun, une kaliémie et une natrémie utiles dans le cadre du bilan 

préthérapeutique dans l’éventualité d’une corticothérapie systématique ou d’un traitement 

immunosuppresseur. Un bilan rénal et hépatique est également réalisé à la recherche d’une 

atteinte des deux organes dans le cadre d’une affection générale mais aussi dans le bilan 

prétherapeutiques. 

 

 



La prévalence des uveites en médecine interne  

97 

• Ponction lombaire : 

Elle est pratiquée après un examen neurologique et permet de mettre en évidence une 

méningite lymphocytaire au cours d’un syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada ou d’une ophtalmie 

sympathique, d’une infection virale, d’une tuberculose, d’une syphilis ou d’un lymphome 

oculocérébral. 

• Dosage de l’ECA : 

Il s’agit d’un test non spécifique qui indique la présence d'une maladie granulomateuse 

comme la sarcoïdose, la tuberculose et la lèpre. L’élévation de l'ECA survient chez jusqu'à 80% 

des patients atteints de sarcoïdose aiguë, mais peut être normale au cours des rémissions. Le 

niveau sérique normal chez l'adulte est 32,1 ± 8,5 UI. Chez les enfants les niveaux ont tendance 

à être plus élevés et son dosage est donc moins utile pour le diagnostic. Chez les patients avec 

une suspicion de neurosarcoïdose, l’ECA peut être mesurée dans le liquide céphalorachidien. 

L’ECA peut également être élevé dans d'autres affections telles que la tuberculose, le lymphome 

et l’asbestose. 

• Typage HLA : 

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

phénotypes 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. 

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. 
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2.2. Bilan radiologique : 

• La radiologie standard : 

La radiographie pulmonaire est demandée en première intention avec le restant du bilan 

biologique initiale. Elle peut être utile au diagnostic en objectivant des adénopathies hilaires et 

une atteinte parenchymateuse pulmonaire évocatrice de sarcoïdose, ou des séquelles de 

tuberculose. Elle peut également révéler une image évocatrice d’un anévrysme de l’artère 

pulmonaire en cas de Behçet. 

Par ailleurs, des radiographies de la colonne lombo-sacrée et des articulations 

sacroiliaques peuvent être indiquées en cas d'uvéite HLA-B27 avec une symptomatologie axiale 

• Radiographie du rachis lombosacré et des sacro-iliaques : 

Elles sont spécialement utiles dans la recherche d’une spondylarthropathie radiologique. 

Une sacro-iliite fruste peut être dépistée par un scanner des sacro-iliaques. 

• Le scanner thoracique : 

Peut mettre en évidence une anomalie pulmonaire parenchymateuse ou ganglionnaire 

(médiastinale), suggestive de sarcoïdose, peut également montrer des séquelles de tuberculose 

pulmonaire sous la forme, notamment, de remaniements cicatriciels des apex ou d'adénopathie 

hilaire unilatérale calcifiée. 

• IRM : 

L’IRM cérébrale est généralement proposée en présence de signes neurologiques 

évocateurs d'une atteinte du système nerveux central, de suspicion de lésion parenchymateuse 

cérébrale ou d'œdème papillaire bilatéral (recherche d'une thrombophlébite cérébrale au cours 

d'une maladie de Behçet). 

Une IRM médullaire sera réalisée en cas de suspicion de SEP et devant des signes de 

localisation neurologiques (signe de Lhermitte, claudication intermittente indolore…). 
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2.3. Bilans Cyto –histologiques : 

• Biopsie des glandes salivaires accessoires (BGSA) : 

La BGSA est un examen de routine qui est prescrit pour contribuer au diagnostic d’un bon 

nombre de maladies. Pour la sarcoidose, la lésion anatomopathologique de base retrouvée est le 

granulome constitué de cellules épithéloïdes, de cellules géantes de type Langerhans, de petits 

lymphocytes et typiquement dépourvu de nécrose caséeuse et de cellules de l’inflammation 

aigue (polynucléaires neutrophiles et éosinophiles). 

La BGSA a prouvé son efficacité à travers deux études récentes. Elle permet de poser le 

diagnostic histologique de la sarcoidose chez des patients présentant une uvéite. Il a été 

également démontré que dans certaines conditions la sensibilité de cet examen est augmentée, 

sans modification de sa spécificité. 

En effet, la BGSA serait plus utile chez les patients ayant une imagerie thoracique 

pathologique, une uvéite de type granulomateuse et une ECA augmentée. 

Toutefois, une tuberculose n’est pas à exclure en cas de positivité de cet examen. 

• Autres : 

Le lavage broncho alvéolaire occupe une place intéressante dans le diagnostic de la 

sarcoïdose surtout s’il existe des signes respiratoires évocateurs, il objective une lymphocytose 

et un rapport CD4/ CD8 augmenté. Les biopsies pulmonaires transbronchiques sont positives 

dans 61% des cas de sarcoïdose avec une radiographie pulmonaire normale. Des biospsies des 

sites accessibles peuvent être réalisées (peau, conjonctive, glandes lacrymales ou salivaires). Il 

faut privilégier la biopsie des glandes salivaires dont la sensibilité est de 61%. Des biopsies 

intestinales sont faites, au cours de l’examen coloscopique, devant une suspicion 

d’entérocolopathies inflammatoires. 
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VIII. Les étiologies des uvéites : 

En raison de sa présentation très hétérogène et du large éventail d'étiologies, elle 

représente un véritable défi diagnostique. Le rôle de l'interniste sera de déterminer si l'uvéite est 

isolée ou fait partie d'une pathologie générale (inflammatoire ou infectieuse). 

Une soixantaine de causes d’uvéites sont décrites, classées en cinq groupes d’importance 

inégale : (inflammatoire, infectieuses, pseudo-uvéites, entités ophtalmologiques et uvéites 

iatrogéniques). 

L’épidémiologie varie en fonction des facteurs génétiques (HLA-B27, en premier lieu), 

environnementaux (tuberculose par exemple), de la définition de la maladie (sarcoïdose par 

exemple), de l’inclusion de certaines entités ophtalmologiques dans le groupe des uvéites 

idiopathiques ou des entités ophtalmologiques (pars planite par exemple), des investigations 

paracliniques réalisées (imagerie nucléaire par exemple) et du mode de recrutement des patients 

(centres tertiaires par exemple). Ceci rend compte de la grande hétérogénéité des séries 

rapportées dans la littérature.[38] 

1. les étiologies inflammatoires : 

1.1. La maladie de behçet : 

La maladie d’adamantiades-Behçet, classiquement appelée maladie de Behçet (MB) est 

une vascularite autoimmune, multisystémiques et chronique évoluant par poussées et dont le 

diagnostic a été clairement décrit par l’« International Study Group for Behçet’s Disease » (en 

1990 puis révisés en 2013) [39] (Annexe II) 

La triade aphtose oro-génital et lésions oculaires caractéristique de la maladie de Behçet 

a été décrite pour la première fois en 1937, il touche principalement les jeunes entre 20 et 40 

ans originaires du bassin méditerranéen et du japon (la fameuse route de soie).[40] 
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L’uvéite est la manifestation oculaire de loin la plus fréquente et la plus typique. Cette 

inflammation oculaire peut être antérieure, intermédiaire, postérieure ou se présenter sous 

forme de panuvéite. Elle peut inaugurer la maladie dans 20% des cas [41]. Elle est retrouvée dans 

la maladie de Behçet dans 40 à 70% des cas, avec un risque fonctionnel non négligeable, évaluée 

par une cécité à 5 ans dans 15 à 25% des cas[42]. 

L’uvéite antérieure isolée est toujours non granulomateuse. Sa fréquence variait de 10 à 

40%. 

L’aspect classique d’uvéite antérieure à hypopion est le signe le plus évocateur mais il 

n’est ni pathognomonique ni caractéristique de la maladie de behçet. Le caractère fugace de 

l’hypopion pourrait expliquer le faible taux retrouvé dans certaines études. D’autres 

manifestations rares du segment antérieur ont été rapportées dans la littérature : épisclérite, 

sclérite, aphte conjonctival et kératite. 

 

Figure 40 : Uvéite à hypopion au cours d’une maladie de behçet.[43] 

L’atteinte uvéale du segment postérieure est la plus grave, sa fréquence variait de 12 à 

53%. 

La vascularite rétinienne au cours de la MB est essentiellement à prédominance veineuse, 

sa fréquence dans les différentes études variait de 16% à 89. 
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La périphlébite rétinienne occlusive et œdémateuse peut être retrouvée chez plus de 90% 

des cas. Une occlusion de branches veineuses rétiniennes peut compliquer une vascularite 

rétinienne dans 5 à 10% des cas.[44] 

L’œdème papillaire est une manifestation quasiconstante au cours des poussées 

inflammatoires de la maladie. Il est à différencier d’un œdème papillaire bilatéral en rapport avec 

une thrombophlébite des sinus veineux.[45] 

1.2. Syndrome de Vogt-Koyanagi-Harrada : 

La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) est une maladie multisystémique rare, 

affectant l’œil, le système nerveux central, l’oreille interne et les téguments. 

Elle touche surtout les asiatiques et les sujets originaires du pourtour méditerranéen. 

Une prédominance féminine est notée dans la plupart des études, avec un âge moyen de 

35 ans. [46] 

Les facteurs étiologiques conduisant à cette atteinte multifocale demeurent encore 

imparfaitement connus. Il semble qu’une réaction auto-immune, impliquant l’immunité à 

médiation cellulaire et dirigée contre les antigènes des mélanocytes soit à l’origine de ces 

manifestations.[46] 

La maladie de VKH évolue en quatre phases cliniques : [47] 

• Prodromale, avec des manifestations neurologiques et auditives ; 

• Uvéitique aiguë, avec une choroïdite diffuse, susceptible de se manifester par des 

décollements de rétine exsudatifs et une papillite, avec ou sans autres signes 

d’inflammation intraoculaire ; 

• Uvéitique chronique, caractérisée par la survenue variable d’une dépigmentation du fond 

d’œil (sunset glow fundus ou « fond d’œil en lueur de coucher de soleil ») et du limbe 

(signe de Sugiura) 
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• Récidivante chronique, interrompant la phase chronique par des épisodes d’uvéite 

antérieure, l’atteinte est bilatérale, le plus souvent d’installation simultanée. 

L’uvéite antérieure du VKH est classiquement granulomateuse, sévère associée à des 

précipités rétrodescemétiques en « graisse de mouton ». Des synéchies irido-cristalliniennes 

sont fréquentes et des nodules de Koeppe ou de Busacca peuvent également être observés.[48] 

L’atteinte postérieure se manifeste par un œdème rétinien initial, un épaississement 

choroïdien 

avec altération de l’épithélium pigmentaire, un œdème papillaire et un décollement de rétine 

exsudative. Au stade chronique, on assiste à une dépigmentation progressive du fond d’œil avec 

aspect en « coucher de soleil ». 

Les complications du segment antérieur sont surtout la cataracte et le glaucome. Les 

complications du segment postérieur sont les néovaisseaux sous rétiniens, choroïdiens ou 

prépapillaires, les remaniements pigmentaires maculaires, et l'atrophie optique. Ces 

complications apparaissent à la phase chronique. 

Le diagnostic fait appel à un faisceau d’arguments plus ou moins spécifiques rendant 

compte de l’atteinte multisystémique. Ces différents critères diagnostiques ont été proposés afin 

de codifier l’orientation initiale. 

Les premiers datent de 1978, établis par l’American Uveitis Society (annexe II). Ils ont fait 

l’objet d’une révision en 2001 afin de préciser d’avantage la démarche diagnostique. 

1.3. La sarcoïdose : 

La sarcoïdose est une maladie granulomateuse multisystémique avec des manifestations 

cliniques non spécifique qui affecte généralement le système pulmonaire et d’autres organes, y 

compris les yeux, la peau, le foie, la rate, et les ganglions lymphatiques.[49] 

C’est une maladie qui survient à tout âge, affectant préférentiellement le sujet jeune 

entre 30 et 45 ans, mélanoderme, et de sexe féminin. 
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L’atteinte ophtalmologique est observée dans 25 à 75% des cas. Elle est fréquemment 

asymptomatique. Elle est révélatrice dans 10 à 20% des cas.[50] 

L’uvéite est un signe classique de la sarcoïdose, mais est un mode de révélation rare de la 

maladie. 

L’uvéite sarcoïdosique est volontiers chronique, récidivante, de début insidieux et la 

sarcoïdose fait partie des étiologies grevant le plus fréquemment le pronostic visuel[51] 

Tous les segments de l’œil peuvent être affectés et différentes formes cliniques sont 

rencontrées: uvéite antérieure, intermédiaire, postérieure, panuvéite, granulomes  choroïdiens  

[52] 

Typiquement, l’uvéite est bilatérale et a un aspect granulomateux, défini par des 

précipités rétrodescémétiques en graisse de mouton ou des nodules iriens. Pour certains, 

l’atteinte ophtalmologique correspondrait à des formes cliniques plus agressives de la 

granulomatose. [53] 

Le diagnostic de la sarcoïdose repose sur un regroupement d’éléments cliniques, 

radiologiques, biologiques et histologiques dont aucun pris isolément n’est spécifique de la 

maladie et donc aucun n’est à la fois nécessaire et suffisant. En fonction de la définition 

actuellement admise le diagnostic se fond sur le regroupement de plusieurs données. [54] (voir 

Annexe V) 

 

Figure 41 : Précipités rétrodescemétiques granulomateux en « graisse de moutons » 
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Figure 42 : Nodules iriens de Koeppe (collerette irienne) 

1.4. La sclérose en plaque : 

La sclérose en plaque est une maladie inflammatoire chronique démyélinisante de 

système nerveux central. Elle affecte surtout l’adulte jeune avec une prédominance féminine ; 

elle se déclare généralement entre 25 et 35 ans. 

La clinique de la SEP est caractérisée par la variété topographique des signes et 

symptômes rencontrés, liée à la destruction et la cicatrisation (sclérose) de la myéline avec une 

répartition topographique caractéristique en plaques multiples et disséminées dans le système 

nerveux central. 

Le diagnostic de la sclérose en plaques se fait selon les critères révisés de McDonald 

(Annexe VI) qui incluent des éléments cliniques et paracliniques (IRM). 

Les manifestations ophtalmiques les plus décrites au cours de la sclérose en plaque sont 

les névrites optiques rétrobulbaires et les troubles oculomoteurs ; les uvéites sont rares et peu 

documentées avec une incidence d’environ 1%.[55] 

La présentation clinique la plus fréquente des uvéites au cours de la SEP est généralement 

celle d’une uvéite intermédiaire, avec quelques différences par rapport à la forme idiopathique 

des pars planites. En effet, il existe fréquemment une uvéite antérieure granulomateuse et 

synéchiante, des vascularites rétiniennes et surtout des  périphlébites d’intensité très variable. 

L’œdème maculaire est aussi fréquent que dans les pars planites.  
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Quelques cas d’uvéites antérieures ou postérieures isolées ont été décrits mais sont 

beaucoup moins fréquents. Le diagnostic, évoqué par le contexte et l’examen général, sera 

confirmé par un bilan neurologique spécialisé. 

1.5. Les spondyloarthrites : 

Les spondyloarthrites  regroupent un ensemble de rhumatismes inflammatoires  

chroniques caractérisés par des manifestations cliniques, radiologiques, biologiques communes, 

survenant sur un terrain génétique prédisposant dominé par l’antigène HLA-B27.[56] 

Le diagnostic d’une spondyloarthrite repose sur un ensemble de critères mis au point par 

AMOR et AL en 1990.[57] (annexe III). 

La gravité de la maladie réside sur le fait de son évolution vers l’ankylose rachidienne 

entrainant ainsi un retentissement fonctionnel majeur, voire même des complications graves. 

Les spondyloarthrites se caractérisent par la fréquence de l’atteinte oculaire, qui se 

manifeste typiquement et principalement par l’uvéite. La spondylarthrite ankylosante, l’arthrite 

réactionnelle, le rhumatisme psoriasique, les entérocolopathies et les rhumatismes indifférenciés 

sont les principales entités associées. Il s’agit de la première cause d’uvéite dans les pays 

occidentaux. [56] 

Les caractéristiques de l’uvéite dans la spondyloarthrite sont assez spécifiques. Il s’agit 

d’une uvéite antérieure aigüe et habituellement unilatérale. Elle guérit généralement en deux 

mois sans déficience visuelle résiduelle mais les récidives sont fréquentes. La prise en charge de 

cette affection doit se faire le plus rapidement possible pour éviter la survenue de complications 

telles qu’une cataracte ou un glaucome. Les patients spondylarthritiques ont 20 à 40% de risque 

de développer une uvéite, et ce risque est augmenté s’ils sont porteurs de l’antigène HLA-B27. Il 

n’est pas rare que l’uvéite antérieure aigüe soit à l’origine de la découverte de la spondylarthrite 

par la recherche systématique de l’antigène HLA-B27, et si celle-ci s’avère positive, par la 

recherche de manifestations rhumatismales. [58,59] 

 



La prévalence des uveites en médecine interne  

107 

a. SPA : 

La spondylarthrite ankylosante est le chef de file des spondyloarthrites axiales. Le 

diagnostic doit être évoqué chez un sujet plutôt jeune devant des rachialgies d'horaire 

inflammatoire, des douleurs fessières, une oligoarthrite asymétrique, une ou des 

enthésopathies.[60] 

Les patients atteints de la SPA ont un risque de 20 à 30% de développer une uvéite au 

cours de leur maladie. Cependant, ce risque augmente avec la durée de la maladie.[58] 

L’uvéite en cas de la SPA est généralement antérieure non granulomateuse, unilatérale 

récidivante ou à bascule.[61] 

Son évolution n’est pas corrélée à la sévérité de la spondylarthrite. Cependant sa récidive 

est possible et peut conduire à des séquelles à type de synéchie, d’hypopion, d’hyphéma, de 

glaucome, également favorisées par un retard à la mise en route du traitement et qui peuvent 

engager le pronostic visuel. 

b. Les arthrites réactionnelles et le syndrome de Fiessenfer-Leroy-Rieter :[62] 

Les arthrites réactionnelles sont des arthrites stériles, survenant dans le mois suivant une 

infection bactérienne d’origine digestive ou urogénitale. Elles sont associées dans 60% à 80% des 

cas à l’allèle HLA-B27 et font partie du groupe des spondylarthropathies. 

Le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter est l’aspect clinique le plus caractéristique des 

arthrites réactionnelles. Il comprend la triade conjonctivite, urétrite et arthrite, pouvant 

s’associer à des signes généraux (fièvre, altération de l’état général). 

Les manifestations ophtalmologiques au cours de cette pathologie peuvent comprendre 

une conjonctivite, une kératite ou une uvéite antérieure aiguë. 

L’uvéite est présente dans 12% des cas environ ; c’est une uvéite antérieure unilatérale 

mais peut aussi se bitéraliser.  
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Les symptômes de l’uvéite associent des douleurs intenses à une photophobie et à une 

baisse de l’acuité visuelle. Elle succède le plus souvent aux manifestations rhumatologiques de 

l’arthrite réactionnelle, notamment à l’occasion d’une rechute. 

c. Le rhumatisme psoriasique : 

Le rhumatisme psoriasique est un rhumatisme inflammatoire polymorphe pouvant 

aboutir à des déformations articulaires périphériques sévères, avoir une expression axiale avec 

ankylose rachidienne et des manifestations extra-articulaires.[63] 

L’uvéite du rhumatisme psoriasique est classiquement plus insidieuse et survient plus 

souvent de façon bilatérale d’emblée comparés aux patients atteints de spondyloarthrite avec 

uvéite et peut toucher les compartiments intermédiaires et postérieurs. L’uvéite, lorsqu’elle 

survient chez un patient avec psoriasis, précède souvent le début du rhumatisme psoriasique. 

L’atteinte axiale augmente le risque de développer une uvéite, en cas de rhumatisme psoriasique 

et notamment en présence de sacroiliite bilatérale, de syndesmophytes, du portage du HLA-B27 

et de l’HLA-DR13. En cas d’atteinte axiale, l’uvéite survient à un âge plus jeune, elle est plus 

souvent unilatérale et touche plus volontiers uniquement le segment antérieur.[64] 

1.6. Les entérocolopathies inflammatoires : 

Les entérocolopathies inflammatoires ou maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

regroupent la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique. Elles sont intégrées au groupe 

des spondylarthropathies.[65] 

Une uvéite antérieure survient dans 3 à 11% des cas. Elle peut être récurrente, unilatérale 

et parfois brutale ou transitoire. Elle est le plus souvent associée à l’antigène HLA B27. 

L’uvéite peut être également postérieure et prendre alors l’aspect d’une panuvéite 

granulomateuse, avec infiltrats choroïdiens et vascularites. Il faut également noter une plus 

grande fréquence de sclérites, épisclérites et kératites inflammatoires que dans les autres 

spondylarthropathies.[66] 
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1.7. Uvéites associées à l’antigène HLA B27 : 

L’uvéite liée à l’antigène HLA B27 représente selon les populations et les études 40 à 70% 

des causes d’uvéite antérieure. Elle touche plus fréquemment les hommes jeunes. 

Cette uvéite est classiquement antérieure. Elle survient sur un mode très aigu, avec un 

retour à la normale entre les poussées. Le caractère récurrent, bilatéral ou unilatéral « à bascule 

» est évocateur, ainsi que la présence d'une réaction inflammatoire fibrineuse et d’un hypopion. 

Les complications touchent 65% des patients, elles peuvent être essentiellement à type de 

synéchies postérieures ; de glaucome secondaire ; de cataracte ou d’uvéite antérieure chronique. 

L’uvéite antérieure aiguë peut être isolée ou associée aux spondylarthropathies. Parmi les 

patients ayant une uvéite antérieure aiguë, 23 à 37% ont une spondylarthropathie et parmi les 

patients ayant une uvéite antérieure et HLAB27 +, 49 à 84% ont une spondylarthropathie.[26] 

1.8. L’arthrite chronique juvénile : 

L’arthrite juvénile idiopathique (AJI) est la cause la plus fréquente d’uvéite chez l’enfant et 

la principale cause de perte visuelle importante. 

C’est une affection auto immune qui désigne un ensemble de rhumatismes 

inflammatoires touchant l’enfant de moins de 16 ans, et qui persistent au-delà de six semaines. 

[67] Elle comporte six sous types ; 

Les formes oligo- et polyarticulaires se distinguent par le nombre d’articulations 

touchées (respectivement de une à quatre et cinq ou plus) ; l’AJI systémique est associée à une 

éruption et de fortes fièvres et peut également s’accompagner d’organomégalie, de sérite, de 

lymphadénopathie et d’anémie. L’AJI psoriasique se caractérise par une atteinte cutanée; l’AJI 

avec enthésite est associée à une inflammation des insertions tendineuses (elle est souvent 

appelée spondyloarthropathie [SpA] juvénile) et l’AJI indifférenciée comprend les cas qui couvrent 

plusieurs catégories.[68] 
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L’uvéite est la manifestation extra-articulaire la plus fréquente dans l’AJI, et plus 

particulièrement dans la forme oligoarticulaire, chez des jeunes filles atteintes d’AJI pauci-

articulaire avec anticorps antinucléaires (AAN). C’est une uvéite antérieure aiguë qui peut 

survenir dans 20% des cas environ, uni ou bilatérale, à œil rouge douloureux, parfois 

paucisymptomatique ; une atteinte oculaire postérieure peut aggraver le pronostic visuel. Elle 

peut se compliquer égalemant de cicatrices cornéennes, de cataracte et de glaucome, ou d’une 

perte visuelle définitive d’où la nécessité d’une prise en charge immédiate avec surveillance 

régulière. [69] 

1.9. Le syndrome de néphrite tubulo-interstitielle aigue (TINU syndrome) : 

TINU syndrome ou syndrome oculo-rénal est décrit pour la première fois en 1975.[70] 

Cette association dite TINU ou syndrome oculo-rénal est un syndrome rare, survenant 

fréquemment chez les adolescents de sexe féminin, mais peut également survenir à tout âge. 

C’est une maladie inflammatoire qui est composée d’une néphrite aiguë tubulo-interstitielle et 

d’une uvéite. 

Sa pathogénie reste encore inconnue mais il se caractérise par une évolution bénigne.[71] 

Aucun test diagnostique unique n’est disponible pour le syndrome TINU. Il reste un 

diagnostic d’exclusion basé sur une preuve histologique de néphrite tubulo-interstitielle devant 

une uvéite associée à une insuffisance rénale en l’absence de toute pathologie causale. [72] 

 Uvéite typique : uvéite bilatérale débutant deux mois avant ou douze mois après la 

néphrite interstitielle aiguë : 

 Critères cliniques de la néphrite tubulo-interstitielle : 

 Présence des trois critères suivants : 

• Fonction rénale anormale : créatininémie augmentée ou diminution de la clairance, 

• Biologie urinaire anormale : augmentation des β2-microglobulines, protéinurie avec 

syndrome néphrotique, leucocyturie aseptique, hématurie, glycosurie 

normoglycémique, 
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• Atteinte générale persistant plus de deux semaines : fièvre, anorexie, perte de poids, 

asthénie, douleurs abdominales, arthralgies, myalgies, 

le tableau biologique comprend une insuffisance rénale, des anomalies urinaires 

consécutives à une atteinte tubulaire, un syndrome inflammatoire. L’histologie rénale montre 

une atteinte interstitielle sans participation glomérulaire ou vasculaire. 

Cependant, si la certitude diagnostique reste histologique, Hettinga et al. [73] ont 

proposé un diagnostic basé sur l'association de l'élévation de la créatinine sérique et des β2- 

microglobulines urinaires avec une valeur prédictive positive de 100% et une valeur prédictive 

négative de 97%, permettant ainsi d'éviter une biopsie rénale, geste particulièrement invasif, 

notamment chez l'enfant . 

L’uvéite connue antérieure dans cette affection peut se révéler postérieure avec 

exceptionnellement des foyers rétiniens.[72] 

L'examen biomicroscopique retrouve une inflammation de segment antérieur avec 

Tyndall cellulaire et flare, ainsi que, dans près de 15% des cas, des précipités rétrodescemétiques 

non granulomateux. 

L'atteinte postérieure, si elle existe, retrouve un Tyndall vitréen et, dans de rares cas, des 

hémorragies intrarétinennes, des exsudats, des engainements vasculaires ou encore une 

choriorétinite focale. 

La principale complication est la formation de synéchies iridocristaliniennes.[74] 

Le syndrome TINU doit donc être évoqué devant toute uvéite de cause inconnue avec 

perturbation rénale. L’évolution spontanée ou sous traitement corticoïde est favorable du moins 

pour l’atteinte rénale alors que l’uvéite peut rechuter. 

1.10. Autres vascularites et maladies de système : 

D’autres affections inflammatoires systémiques peuvent s’accompagner rarement voire 

exceptionnellement d’uvéites. Il s’agit le plus souvent de vascularites rétiniennes ou 

choroïdiennes. 
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Les principales étiologies sont [75]: 

• Le lupus érythémateux disséminé : 

L’atteinte oculaire est inhabituelle, pouvant être isolée, ou le plus souvent concomitante à 

d’autres atteintes systémiques de la maladie.[76] 

L’atteinte uvéale au cours de lupus érythémateux disséminé se caractérise par une uvéite 

antérieure non granulomateuse. Sa prévalence varie de 0,1% à 4,8 ; ce qui en fait une atteinte 

rare.[77] 

L'uvéite antérieure d’origine lupique est généralement calme, mais un cas d’uvéite 

antérieur à hypopion a été rapporté dans la littérature[78]. L’atteinte de l’uvée est rarement 

isolée et souvent associée à une sclérite ou à une atteinte du segment postérieur. L'inflammation 

du segment antérieur réagit généralement bien aux immunosuppresseurs[79]. 

• Le syndrome de Goodpasture : 

Le syndrome de Goodpasture se définit par une vascularite atteignant les capillaires 

glomérulaires et pulmonaires associée à un dépôt linéaire au niveau de la membrane basale 

glomérulaire d’anticorps anti-membrane basale glomérulaire (MBG). Sa fréquence est rare, 

estimée à 0,5–1 cas par million d’habitants par an. L’artérite à cellules géantes est une 

vascularite des artères de gros calibre, qui survient particulièrement chez les sujets âgés de plus 

de 50 ans. Elle se caractérise par des céphalées unilatérales et des troubles de la vision.[80] 

• Le syndrome de Churg et Strauss 

• La périartérite noueuse 

• La maladie de Wegener 

• La polyartérite rhumatoïde 

• La maladie de Horton 

• La polychondrite atrophiante 

• Les sclérodermies 
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• La maladie de Takayashu, 

• Le syndrome de Sjogren 

• La maladie de Kawasaki 

• Les dermatopolymyosites 

2. Les étiologies infectieuses : 

2.1. Les uvéites d’origine bactérienne : 

a. la tuberculose : 

La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible provoquée par Mycobacterium 

tuberculosis (bacille de Koch ou BK). Elle représente, selon les estimations de l’Organisation 

Mondiale de la santé (OMS), un problème de santé publique causant le plus de décès au niveau 

mondial. Il s’agit de la deuxième cause de décès par maladies infectieuses après l’infection par le 

virus d’immunodéficience humaine (VIH).[81] 

La tuberculose oculaire est une affection moins rare qu’auparavant. Elle connaît une 

recrudescence ces dernières années due à l’extension du SIDA et des formes multi résistantes et 

peut se voir dans le cadre d’une primo-infection tuberculeuse ou de lésions secondaires à une 

tuberculose générale. L’atteinte du tractus uvéal est la manifestation oculaire la plus fréquente. 

Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques, para-cliniques et 

histologique.[82] 

Le mécanisme de l’atteinte oculaire est double : hématologique directe et immunologique 

indirecte. Le premier implique une atteinte directe du BK entrainant une métastase microbienne. 

Le second est une réaction d’hypersensibilité à une libération antigénique. L’uvée est riche en 

lymphocytes mémoires qui sécrètent, au contact des antigènes bacillaires, des lymphokines 

assurant des phénomènes inflammatoires.[83] 

La tuberculose oculaire peut être manifestée par une kérato-conjonctivite phlycténulaire, 

une kératite interstitielle, un tuberculome de la conjonctive, un chancre tuberculeux, des 

gommes des paupières, une sclérite ou une épisclérite. 



La prévalence des uveites en médecine interne  

114 

L’uvéite est la manifestation oculaire la plus fréquente liée à la tuberculose. Elle peut être 

unilatérale ou bilatérale. 

L’incidence de l’uvéite tuberculeuse peut aller de 0,39 à 18%. Ces manifestations sont 

polymorphes. Elle peut s’agir d’une : 

Uvéite antérieure qui est souvent granulomateuse comportant des précipités rétro-

cornéens en graisse de mouton, des granulomes iriens (nodules de Koeppe et de Busacca) et des 

synéchies postérieures. Un hypopion peut être présent en cas d’infection sévère. 

L’atteinte intermédiaire peut se manifester sous forme d’une hyalite, d’une vascularite 

rétinienne, d'occlusions veineuses rétiniennes [84] ou encore sous forme d’un œdème maculaire. 

Uvéite postérieure qui est plus fréquente, plusieurs aspects cliniques peuvent être 

observés, isolés ou diversement associés : 

Une granulie tuberculeuse (des tubercules de Bouchut).Un tuberculome choroïdien ou une 

panophtalmie.    

Une vascularite rétinienne : il s’agit de périphlébites sévères avec tendance occlusive, 

pouvant se compliquer de néovaisseaux rétiniens périphériques.     

Hémorragie dans le vitré : elle peut être la conséquence de néo vaisseaux compliquant les 

périphlébites ou entrant dans le cadre de maladie de Eales. [82] 

Le diagnostic de la tuberculose oculaire est facile devant des tubercules de Bouchut et 

des granulations miliaires, mais il reste difficile devant la plupart des cas ou les mécanismes 

d’hypersensibilité sont mis en jeu. Dans ce cas, le diagnostic est présomptif se basant sur un 

faisceau d’éléments [82] 

• Notion de contage tuberculeux.         

• Données de l’examen clinique et de l’angiographie fluorescénique.    

• Valeur de l’intradermoréaction et de la vitesse de sédimentation.  
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• Sérologies de la tuberculose dans l’humeur aqueuse et dans le sang ainsi que la 

recherche du Sida.              

• Résultats de la biopsie ganglionnaire s’il y a une adénopathie.                                                                              

• Autres localisations extra- pulmonaires. 

b. La syphilis : 

La syphilis est une maladie sexuellement transmissible liée à une infection par 

Treponema pallidum. Cette une maladie strictement humaine provoquant des lésions cutanées et 

muqueuses d’aspect variable. La syphilis évolue classiquement en trois stades successifs : 

primaire, secondaire et tertiaire. 

L’atteinte oculaire survient essentiellement pendant les phases secondaire et tertiaire de 

la maladie. La syphilis peut atteindre tous les tissus oculaires. L’uvéite est l’atteinte la plus 

fréquente (1 à 5% des uvéites en centre tertiaire) sous la forme d’uvéite antérieure 

granulomateuse ou non, uvéite postérieure, panuvéite ou kérato-uvéite.[85] 

L’uvéite syphilitique est le plus souvent bilatérale avec principalement des uvéites 

antérieures non granulomateuses (dans 71% selon certains études)[86], synéchiantes, des 

panuvéites (27-50%), des uvéites postérieures(8%), et des kérato uvéites(8%). 

L’atteinte antérieure s’associe parfois à des nodules iriens, une atrophie irienne et/ou à 

une pseudo néo-vascularisation irienne par dilatation des capillaires iriens au niveau des deux 

tiers moyens de l’iris. 

L’uvéite postérieure : elle peut se traduire par une choriorétinite, une choroidie des 

vascularites rétiniennes artérielles ou veineuses, parfois ischémiante et la nécrose rétinienne 

aigue. Ces formes sont également plus fréquentes chez les patients VIH. 

La syphilis oculaire peut aussi se traduire par une uvéite intermédiaire et des fois par une 

panuvéite. 
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Certaines formes de vascularite veineuse donnent des tableaux proches d’occlusion 

veineuse de branche. D’autres formes isolées de vascularite se caractérisent par une atteinte 

artériolaire associée à des exsudats périvasculaires. 

D’autres atteintes peuvent se rencontrer : rétinite focale, effusion uvéale, décollement 

séreux rétinien et décollement de rétine exsudatif. 

Le tréponème peut être identifié dans le liquide sous rétinien d’un décollement de rétine. 

Plus rarement l’atteinte se présente sous la forme d’un pseudo-hypopion maculaire.[85] 

Le diagnostic repose sur la sérologie syphilitique qui associe deux tests le TPHA et le 

VDRL. Le VDRL se positive deux semaines après le chancre et reste positif chez 99% des patients 

à la phase secondaire, il se négative après le traitement, c’est un bon témoin d’activité. Le TPHA 

et le FTA-abs sont plus spécifiques que le VDRL. 

Une sérologie TPHA-VDRL doit être systématique devant une atteinte oculaire chez un 

patient VIH. Inversement le diagnostic d’une syphilis oculaire doit entraîner le dépistage du VIH 

[87]. 

c. La lèpre : 

La lèpre, ou maladie de Hansen, est une maladie infectieuse chronique due à 

Mycobacterium leprae, une mycobactérie qui présente un tropisme particulier pour la peau et les 

nerfs humains.[88]. 

Les manifestations varient principalement selon le statut immunitaire du patient. L’œil est 

atteint dans 5 à 95% des cas. La cécité survient chez 5 à 15% de ces patients. 

L’incidence des uvéites varie de 5 à 63%. L’uvéite antérieure aiguë est rare. À l’inverse, 

l’uvéite chronique, forme la plus fréquente dans la lèpre, est peu ou pas symptomatique et 

entraîne de nombreuses complications oculaires responsables d’une baisse définitive de l’acuité 

visuelle sévère[89] 
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L’uvéite postérieure est rare et dominée par les choroïdites, avec micro-foyers blancs 

périphériques, rarement des vascularites segmentaires. 

L’atteinte cornéenne se résume dans la kératite ponctuée superficielle qui est 

pathognomonique, le pannus cornéen, la kératite interstitielle, la kératite sclérosante et le 

léprome cornéen. 

L’atteinte du nerf facial serait responsable d’une lagophtalmie, alors que celle du 

trijumeau d’une anesthésie cornéenne. 

Les lésions de l’iris sont variées, les micronodules disséminés sont des petits points gris 

blanchâtres, ou jaunâtres au niveau de l’iris et qui s’associent souvent avec la kératite ponctuée 

superficielle, le léprome irien de teinte gris jaunâtre peut aussi être observé. 

L’irido-cyclite lépreuse est souvent bilatérale et entraine des exsudats pupillaires, une 

atrophie et une dépigmentation irienne. 

Le diagnostic est essentiellement clinique et se confirme par la mise en évidence du 

bacille à partir de prélèvements de sécrétions, de biopsies de lésions ou de prélèvements 

oculaires tels l’humeur aqueuse ou biopsie sclérale ou irienne. 

Quelque soit le siège des lésions lépreuses, ils ont tous la même structure histologique 

qui se distingue de celle de tubercule ou syphilide par l’absence de toute disposition folliculaire 

du granulome. 

A l’examen histologique, on y voit toujours une infiltration cellulaire diffuse sans 

caséification, ni autre forme de nécrose.[90,91] 

Le traitement repose sur le traitement spécifique de l’uvéite (corticoïdes) associé à une 

poly-chimiothérapie.[89] 

d. La maladie de lyme : 

La maladie de Lyme est une maladie vectorielle ou métazoonose : une Borreliose 

transmise à l’homme par un acarien du genre Ixodes (Ricinus et Scapularis), lui-même porteur 
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du spirochète pathogène acquis lors d’une piqure antérieure, le plus souvent auprès de petits 

mammifères ou oiseaux.[92] 

Cette maladie évolue en deux stades : précoce et tardive. Elle est responsable d’une 

multitude de manifestations extraoculaires (dermatologique, articulaire, cardiaque et 

neurologique) et oculaires relativement rares. 

L’atteinte oculaire peut concerner toutes les tuniques de l’œil (conjonctive, cornée, corps 

vitré, rétine) ainsi que le nerf optique.[93] Malgré la survenue possible à tous les stades de la 

maladie, il apparaît de plus en plus qu’elle touche les patients à la phase tardive. 

Les uvéites au cours de la borréliose surviennent majoritairement durant la phase tardive 

de la maladie mais des cas des uvéites à la phase précoce ont été aussi notés dans la littérature. 

Il s’agit surtout d’une atteinte antérieure avec précipités rétrocornéens granulomateux, 

synéchies iridocristalliniennes, nodules iriens, mais aussi d’une uvéite intermédiaire avec hyalite. 

Des cas d’uvéite postérieure ont également été rapportés. L’atteinte du pôle postérieur 

peut entraîner un décollement séreux rétinien, qui en cas de bilatéralité représente un diagnostic 

différentiel du syndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, surtout lorsqu’il s’agit d’une 

uvéoméningite. La choroïdite multifocale périphérique était jusqu’à présent considérée comme 

une manifestation pathognomonique de sarcoïdose. Malgré la forte association entre l’atteinte 

choroïdienne et la granulomatose, la borréliose de Lyme doit être évoquée devant ce tableau. Les 

vasculites rétiniennes de type artériel ou veineux sont des éléments à rechercher au cours des 

uvéites intermédiaires, postérieures ou totales.[94] 

Le diagnostic de la maladie repose sur un faisceau d’arguments parmi lesquels on trouve 

la notion de résidence ou de voyage en zone d’endémie, la présence de signes extra-

ophtalmologiques de la maladie, une sérologie positive et l’absence d’une autre étiologie 

expliquant l’atteinte oculaire. L’analyse des liquides intraoculaires comme l’humeur aqueuse et 

le vitré reste l’ultime recours en cas de doute, mais sa sensibilité n’est pas bien évaluée. 
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e. Maladie de whipple : 

La maladie de Whipple est une infection bactérienne chronique, multi-systémique, 

touchant souvent l’homme d’âge moyen, et curable. Elle débute habituellement par une atteinte 

articulaire récurrente suivie quelques années plus tard par un amaigrissement et une diarrhée, 

diversement associés à d’autres manifestations cliniques dont les plus fréquentes sont une 

fièvre, des adénopathies, une endocardite à hémocultures négatives, une uvéite ou une atteinte 

du système nerveux central.[95] 

Les manifestations oculaires surviennent dans 4 à 27% des cas. Elles s’observent 

habituellement chez des patients symptomatiques sur le plan articulaire, digestif et/ou 

neurologique. Une uvéite, une atteinte du vitré, une rétinite sont les plus fréquentes. Une 

hémorragie rétinienne, une choroïdite, un œdème papillaire, une atrophie optique, une kératite, 

une névrite optique ou une pseudotumeur oculaire peuvent se rencontrer. Les uvéites méritent 

une place à part car elles peuvent être inaugurales et révéler la maladie. Elles sont 

habituellement chroniques, bilatérales, antérieures ou postérieures. De plus, elles peuvent être 

isolées, sans aucun symptôme digestif associé, et sans histologie duodénale contributive, voire 

exceptionnellement avec une PCR digestive négative. Le diagnostic ne peut alors être fait que par 

PCR sur l’humeur aqueuse.[96] 

f. La maladie des griffes du chat : 

La maladie des griffes du chat ou lymphoréticulose bénigne d’inoculation est une 

infection bactérienne due à un petit bacille à Gram négatif, Bartonella henselae. Les vecteurs 

responsables dans la transmission de la maladie sont les puces et la contamination se fait par 

une griffure ou une morsure d’un chat ne présentant aucun signe particulier ou par la piqûre 

d’une puce infectée.[97,98] 

La présentation clinique de cette maladie peut être très polymorphe ; elle peut se 

manifestée par des signes neurologiques, oculaires, cardiovasculaires, hépatospléniques, 

cutanées, osseuses ou même par une fièvre prolongée. 
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Parmi les atteintes ophtalmologiques de la maladie des griffes du chat, la localisation 

conjonctivale est beaucoup plus fréquente que l’uvéite qui présente moins de 2% : le syndrome 

oculo-glandulaire de Parinaud associe conjonctivite folliculaire, adénopathie prétragiennes et 

fièvre. 

Si les uvéites antérieures et intermédiaires isolées sont exceptionnelles, elles sont 

souvent associées à une atteinte postérieure. La neurorétinite est l’expression la plus fréquente, 

associant un œdème papillaire inflammatoire et une étoile maculaire. Cet aspect est très 

évocateur[99] 

Le diagnostic de la maladie des griffes du chat est le plus souvent clinique et probabiliste. 

La réalisation d’examens complémentaires de confirmation se justifie en cas de formes 

atypiques ou compliquées. 

L’association d’une sérologie et d’une recherche génomique par PCR présente une bonne 

sensibilité pour le diagnostic. La biopsie exérèse doit être réservée aux cas douteux, permettant 

d’orienter le diagnostic en cas de lésions anatomopathologiques évocatrices.[100] 

g. La brucellose : 

La brucellose, connue historiquement sous le nom de fièvre de Malte ou mélitococcie, est 

une zoonose due à des bactéries du genre Brucella. Son extension est mondiale avec une 

prédominance dans le pourtour du bassin méditerranéen et les pays en voie de développement 

où elle pose encore un véritable problème de santé publique.[101] 

La physiopathologie da la brucellose fait intervenir plusieurs phases successives : 

La phase aiguë se caractérise par une septicémie d’origine lymphatique, les bactéries 

colonisent les organes riches en cellules réticulohistiocytaires ; au cours de cette phase, 

surviennent des manifestations cliniques aiguës de la maladie et les hémocultures sont positives. 
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La maladie peut évoluer ensuite vers une phase subaiguë avec la possibilité d’apparition 

d’une ou rarement plusieurs localisations secondaires. Celles-ci peuvent être ostéo-articulaires, 

neurologiques, testiculaires, hépatospléniques, etc. 

La brucellose chronique se définit par une évolution prolongée au-delà d’un an, avec ou 

sans découverte d’une localisation secondaire.[101] 

Les manifestations ophtalmologiques au cours de la brucellose sont rares, représentées 

essentiellement 

par l’uvéite, qui se développe généralement après la phase aigüe et elle est considérée comme 

une réponse immunitaire. 

L’uvéite peut être antérieure, granulomateuse ou non, parfois avec synéchies 

postérieures. 

L’uvéite postérieure est représentée par une choroïdite multifocale, nodulaire ou 

géographique, un œdème maculaire, une vascularite rétinienne, ou une papillite.[102,103]. 

Le diagnostic de certitude de la brucellose demeure fondé sur l’isolement en culture des 

Brucella. La sérologie n’est utile que lorsque cette culture est négative ou non réalisée. Les 

techniques d’amplification génique sont intéressantes, mais présentent comme limite essentielle 

une sensibilité faible, en particulier dans les situations où la culture est mise en défaut.[104] 

Les autres causes bactériennes : 

Sont représentées par : leptospirose, rickettsiose, le streptocoque, les chlamydioses, les 

septicémies à staphylocoque …etc. 

2.2. Les uvéites d’origine virale : 

Les viroses intra-oculaires se manifestent principalement sous forme d’uvéites 

antérieures et plus rarement postérieures sans oublier les rétinites nécrosantes. 
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Les présentations cliniques sont généralement stéréotypées mais beaucoup de progrès 

sont nécessaires avant d’associer avec une grande probabilité un tableau clinique spécifique à un 

virus donné. 

Les uvéites virales se manifestent principalement par une kératouvéite, une uvéite 

antérieure ou une uvéite postérieure. Les atteintes virales représentent la deuxième étiologie 

d’uvéite antérieure chez l’adulte, après les uvéites rhumatismales. 

L’HSV-1,2 et le VZV restent les principaux agents étiologiques. Il semble exister une 

corrélation entre l’âge et le type de virus. Ainsi, l’HSV-2 est particulièrement fréquent chez 

l’enfant alors que l’HSV-1 et le VZV sont plus respectivement rencontrés chez l’adulte jeune, le 

sujet d’âge moyen et les personnes âgées.[105] 

a. L’herpès simplex virus HSV : 

Les atteintes oculaires d’HSV-1 comportent les blépharites, les conjonctivites, les uvéites 

et les kératites, qui sont les plus fréquentes. L’herpès oculaire est quasiment toujours unilatéral, 

les récurrences survenant toujours du même côté chez un patient donné. 

Les uvéites et kérato-uvéites herpétiques représentent environ un tiers des uvéites 

antérieures chroniques/récidivantes.[106] 

L’uvéite est classiquement aiguë, unilatérale, de type granulomateux ou non 

granulomateux, hypertensive, discrètement synéchiante, associée à une atrophie sectorielle de 

l’iris. L’hypopion est observé dans les formes sévères mais un fin tyndall hématique ou une lame 

d’hyphéma sont parfois présents. Les précipités sont disposés en cornée inférieure mais parfois 

plus diffus. Ils sont gris ou bruns avec une disposition en « peau de léopard ».[105] 

L’uvéite herpétique est une cause majeure de glaucome chronique post-uvéitique. Les 

rétinites liées à HSV-1 sont traitées à part. 

Le diagnostic est évoqué devant la présentation clinique et les tests sérologiques, et 

confirmé par la mise en évidence de l’ADN viral par PCR au niveau de l’humeur aqueuse [105]. 
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Figure 43 : Uvéite antérieure hypertensive liée à HSV-1.[105] 

 

Figure 44 : Atrophie sectorielle de l’iris associée à une infection intra-oculaire à HSV-1.[105] 

b. Le virus de la varicelle-zona :[107] 

Les uvéites surviennent rarement au décours d’une varicelle et plus fréquemment au 

cours d’un zona ophtalmique. 

Une uvéite antérieure est généralement présente pendant la crise de zona bien qu’elle 

puisse également être observée à distance, plusieurs mois ou années après l’épisode aigu. 

Elle s’accompagne le plus souvent d’une atteinte cornéenne (kératouvéite) et peut être 

granulomateuse ou non granulomateuse. Des précipités rétrodescemétiques (plus souvent fins 

qu’en « graisse de mouton »), des synéchies postérieures ou antérieures, une hypertonie 
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oculaire, une atrophie sectorielle de l’iris, des membranes cyclitiques, un hypopion, ou un 

hyphéma peuvent être observés. 

L’uvéite à VZV pourrait être la conséquence d’une vascularite occlusive. L’atteinte du 

corps ciliaire peut dans certains cas aboutir à une hypotonie et une phtyse du globe. 

Le diagnostic de zona est habituellement clinique, basé sur le caractère douloureux, 

l’aspect vésiculeux et la topographie métamérique unilatérale de l’éruption cutanée. Il sera 

confirmé, notamment dans les formes atypiques, par la recherche d’ADN viral par réaction en 

chaîne à la polymérase (PCR) sur un échantillon d’humeur aqueuse. 

 

Figure 45 : Atrophie irienne séquellaire d’une kérato-uvéite zostérienne[107] 

c. Le cytomégalovirus CMV : 

Longtemps considéré comme pathogène seulement chez les sujets immunodéprimés, les 

transplantés d’organes et les nouveau-nés, le CMV est devenu de plus en plus incriminé dans 

certaines formes d’uvéites de l’immunocompétent. 

Les uvéites à CMV de l’immunocompétent touchent en général les adultes jeunes, ou 

d’âge moyen. Elles sont souvent unilatérales et évoluent sur un mode chronique. 

L’acuité visuelle est souvent conservée, sinon modérément basse. L’examen à la lampe à 

fente met en évidence des précipités retro cornéennes de taille moyenne ou petite, souvent peu 

nombreux et de couleur brunâtre. Bien que le siège de ces précipités retro cornéennes ne soit 
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pas spécifique, ils sont généralement de localisation centrale ou inférieure. L’iris est souvent le 

siège d’une atrophie sectorielle qui permet de suggérer fortement le diagnostic. Cette atrophie 

irienne serait la conséquence d’une ischémie par atteinte vasculaire inflammatoire. Les synéchies 

postérieures sont rares, mais l’hypertonie oculaire est très fréquente et serait due soit à une 

obstruction trabéculaire par des débris inflammatoires, soit à une trabéculite par atteinte virale 

directe.[27] 

 

Figure 46 : Uvéite antérieure hypertensive chronique sans synéchie postérieure associée au 

cytomégalovirus. [105] 

La rétinite à CMV est une infection opportuniste touchant les sujets immunodéprimés. 

Elle est la plus fréquente chez les patients atteints du SIDA. Elle touche environ 30 à 40% des 

patients lorsque les lymphocytes CD4 sont inférieurs à 50 et rarement pour des taux supérieurs 

à 100. 

Le diagnostic est essentiellement clinique et la PCR permet de le confirmer par la mise en 

évidence du génome viral après ponction de chambre antérieure. 
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d. Epstein-Barr virus EBV : 

Des uvéites antérieures bénignes et transitoires ont été décrites au cours de la 

mononucléose infectieuse 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.[105] 

e. Le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) : 

L’atteinte oculaire au cours du VIH, peut être aussi bien due à l’atteinte par le virus lui-

même, aux infections opportunistes, qu’aux atteintes néoplasiques. 

Les manifestations oculaires les plus fréquentes au cours de l’infection par le VIH sont les 

atteintes rétiniennes, dominées par les lésions non infectieuses (microangiopathie), le reste est 

dominé par les atteintes infectieuses opportunistes. 

La microangiopathie est très fréquente chez les patients ayant moins de 50 lymphocytes 

CD4 /mm³, elle se traduit par la présence de nodules cotonneux et d’hémorragie en flammèche. 

L’hémorragie rétinienne est moins fréquente. Elle peut accompagner les nodules cotonneux du 

pôle postérieur ou être isolée en périphérie rétinienne. Des microanévrysmes sont possibles. La 

maculopathie ischémique est exceptionnelle.[108] 

Les atteintes oculaires graves secondaires aux infections opportunistes sont dominées 

par la rétinite à cytomégalovirus (CMV), la choriorétinite toxoplasmique et la rétinite à varicelle-

zona virus (VZV). [109] 

Les autres causes d'infection choriorétinienne sont plus rares : tuberculose, 

pneumocystose, cryptococcose, candidose ou syphilis. 

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 
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100 et 200 CD4, toxoplasmose, cryptococcose, lymphome, et au-dessous de 50 CD4, toutes ces 

pathologies ainsi que le CMV et le VZV. Cette classification reste entre autre relative aux 

populations à risque et aux zones d’endémies de ces pathologies. 

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 où la 

vision d'un œil est déjà altérée à cause d'un processus pathologique non identifié du fait qu’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. 

f. Le virus Human T-cell lymphotrophic virus type 1 (HTLV1) : 

Les uvéites à HTLV-1 sont un exemple d’uvéite virale faisant intervenir une réaction 

immunologique prépondérante. 

Il s’agit d’uvéites modérées avec une gêne fonctionnelle minime. L’atteinte concerne le 

segment antérieur et le vitré dans la majorité des cas. La réponse à la corticothérapie est 

excellente, mais les rechutes sont fréquentes à l’arrêt. Il faut noter que les kérato-conjonctivites 

sèches sont plus fréquentes. 

Les atteintes cornéennes sont notées dans 10% des cas. Il s’agit généralement d’une 

kératite interstitielle.[105] Le diagnostic peut être fait par la sérologie d’ELISA et par PCR sur des 

prélèvements sanguins et d’humeur aqueuse. 
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g. Le parvovirus B19 : 

Quelques cas de panuvéite à parvovirus B19 ont été rapportés dans la littérature mais la 

preuve diagnostique est loin d’être directe et formelle. En effet, la présence d’IgM dirigées contre 

le virus associée à une éruption cutanée relativement typique et une épithéliopathie en plaques 

ne peut être considérée comme une preuve formelle. Les lésions rétiniennes se présentent sous 

forme de taches blanches évanescentes de petite taille dont certaines cicatrisent spontanément 

et d’autres sont le siège de remaniements pigmentaires.[110] 

Les autres causes virales : 

Représentées par le virus de West Nile, le virus de la chorioméningite lymphocytaire 

(LCMV), le virus de l’hépatite B et C …. 

2.3. Les uvéites d’origine parasitaire : 

a. la toxoplasmose : 

La rétinochoroïdite toxoplasmique constitue la forme la plus fréquente d’uvéite d’origine 

infectieuse. L’origine de l’infection peut être congénitale ou acquise, dans ce cas avec 

manifestations oculaires concomitantes ou non de la primo-infection. Les foyers actifs de 

rétinochoroïdite sont blanchâtres, responsables par contiguïté d’une inflammation vitréenne et 

parfois d’une uvéite antérieure, d’intensité variable. 

 

Figure 47 : Toxoplasmose oculaire : foyer actif blanchâtre, satellite d’une lésion cicatricielle 

pigmentée. 
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L’évolution est par poussées récidivantes et les foyers actifs sont fréquemment satellites 

de cicatrices anciennes pigmentées. 

La plupart des cas surviennent chez des sujets immunocompétents. Une sérologie 

positive à partir d’un prélèvement sanguin périphérique constitue un examen sensible mais peu 

spécifique. En cas de doute diagnostique, un prélèvement d’humeur aqueuse par ponction de 

chambre antérieure permet de rechercher une production locale d’anticorps antitoxoplasmique 

et éventuellement de détecter l’ADN de T. gondii par PCR.[111] 

 

Figure 48 : Démarche du diagnostic biologique en cas de suspicion de toxoplasmose 

oculaire.[112] 
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b. La toxocarse : 

Les signes systémiques de syndrome de larva migrans viscéral sont généralement 

absents au cours des toxocaroses oculaires : la toxocarose oculaire est isolée. La présentation 

ophtalmologique la plus fréquente est celle d’une masse blanche inflammatoire intra-vitréenne. 

En dehors de cas exceptionnels, la toxocarose oculaire est unilatérale. Une réaction 

vitréenne majeure, prédominant en regard de la lésion, est habituelle. Des brides vitréennes 

secondaires sont fréquentes et peuvent entraîner un décollement de rétine tractionnel. 

La recherche d’anticorps anti-Toxocara canis dans le sérum est utile pour le diagnostic, 

mais susceptible de résultats faux-positifs ou faux négatifs. La recherche directe d’anticorps 

dans l’humeur aqueuse est d’une meilleure sensibilité.[111,113] 

c. L’onchocercose : 

L’onchocercose sévit essentiellement dans la zone tropicale. Le vecteur de cette maladie 

est un diptère des simulidés. Les manifestations oculaires apparaissent 1 à 2 ans après la piqûre 

infestante ; elles sont dominées par la kératite onchocerquienne et la choriorétinopathie qui est 

fréquente et représente la principale cause de cécité. 

L’atteinte oculaire est souvent bilatérale, l’atteinte du segment antérieur se résume dans 

la kératite ponctuée onchocerquienne, la kératite sclérosante avec opacification cornéenne et 

l’iridocyclite, l’uvéite antérieure granulomateuse ou non est souvent synéchiante. 

Le diagnostic est orienté par la clinique, les données épidémiologiques, 

l’hyperéosinophilie et la sérologie, et il est confirmé par des prélèvements cutanés exsangues 

avec comptage de microfilaires.[114,115] 

Les autres causes parasitaires : 

Amibiase, ascaridiose, bilharziose, cysticercose, giardiase, loase, ankylostomiase, 

trypanosomiase… 
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2.4. Les causes fongiques : 

a. Uvéites secondaires aux endophtalmies endogènes fongiques : 

Les endophtalmies endogènes représentent 2% à 15% des endophtalmies ; la moitié est 

due à une infection fongique. Le candida est incriminé dans 75% des endophtalmies fongiques. 

Au fond d’œil, l’aspect est celui d’un foyer choriorétinien blanc crémeux avec une hyalite en 

regard, d’environ un huitième à un quart du diamètre papillaire. Ce foyer est plus fréquemment 

maculaire.[116] 

 

Figure 49 : Foyer rétinochoroïdien blanc en relief localisé au pôle postérieur et d’origine 

candidosique chez un patient toxicomane.[117] 

b. La cryptococcose : 

La cryptococcose se manifeste sur le plan oculaire par l’association d’une choroïdite, 

d’une rétinite, d’une infiltration irienne, d’une infection orbitaire. La choriorétinite est la lésion la 

plus fréquente et se manifeste par des taches multifocales blanches ou jaunâtres en relief dont la 

taille est proche de celle du nerf optique. 

Le diagnostic de la cryptococcose repose d’abord sur l’aspect de l’examen clinique. La 

ponction lombaire met en évidence l’antigène du cryptocoque et isole l’agent en culture. Les 

sérologies sanguines peuvent également être contributives. Les prélèvements des liquides 

intraoculaires améliorent le rendement diagnostique mais l’analyse histopathologique complète 

le diagnostic en mettant en évidence une réaction granulomateuse avec nécrose non caséeuse au 

niveau de la choroïde ou la rétine. 
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c. L’histoplasmose : 

L’histoplasmose est une mycose tropicale endémique, notamment dans certaines régions 

des États-Unis (vallées de l’Ohio et du Mississipi), mais elle peut aussi être importée en Europe. 

L’histoplasmose est responsable de choroïdites disséminées à petits foyers périphériques 

observés souvent au stade cicatriciel, avec une lésion maculaire séreuse ou séro-hémorragique, 

ces lésions s’accompagnent ou sont suivies d’une néovascularisation choroïdienne. 

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.[116,118] 

d. La coccidioimycose : 

Infection par le champignon Coccidioides immitis, elle est plus fréquente chez les 

immunodéprimés. Le tableau général comporte une atteinte pulmonaire, un érythème noueux et 

plus rarement une atteinte neurologique centrale. 

L’atteinte oculaire est assez rare sous forme d’uvéite antérieure granulomateuse avec 

nodules iriens, d’hyalite, de choroïdite diffuse ou juxta papillaire ou encore de choriorétinite. Le 

diagnostic, outre la sérologie, sera surtout aidé par l’identification du champignon possible sur 

des biopsies cutanées, des prélèvements de vitré ou d’humeur aqueuse ainsi que sur les biopsies 

iriennes.[109] 

2.5. Les uvéites sans manifestations extra oculaire : 

Dans ce groupe d’affections très diverses, l’inflammation oculaire est l’élément essentiel 

du tableau clinique. Leur pathogénie est le plus souvent de nature auto-immunitaire contre des 

antigènes oculaires. Leur diagnostic est essentiellement clinique, basé sur l’observation de 

lésions évocatrices à l’examen du fond d’œil, à la lampe à fente et des anomalies électriques et 

angiographiques. 

 

 



La prévalence des uveites en médecine interne  

133 

a. L’uvéite phacoantigénique : 

C’est une uvéite antérieure qui survient rapidement après toute effraction physique ou 

fonctionnelle de la capsule cristallinienne avec libération du matériel antigénique, cette 

effraction peut être post traumatique, iatrogène, ou à l’occasion d’une cataracte hyper-mûre 

avec perméabilité capsulaire anormalement accrue. 

L’hypertonie oculaire est fréquente et s’explique par l’oblitération des mailles 

trabéculaires par des cellules macrophagiques. 

Les formes plus sévères sont décrites quand il existe une sensibilisation préalable aux 

protéines cristalliniennes qui est nécessaire pour qu’une simple fragilisation de la capsule 

cristallinienne puisse donner une réaction inflammatoire. 

Cette pré-sensibilisation se développe lors des extractions extra-capsulaires de cataracte 

du premier œil et sont responsables d’une uvéite phacoantigénique lors de l’extraction extra-

capsulaire du deuxième œil. 

Le dosage des anticorps anticristallins dans le sérum, et parfois dans l’humeur aqueuse 

peut orienter le diagnostic d’une uvéite antérieure bilatérale isolée surtout s’il existe des 

antécédents cristalliniens sur l’autre œil. 

b. L’ophtalmie sympathique : 

L’ophtalmie sympathique est une uvéite granulomateuse diffuse, bilatérale qui 

généralement s’initie après un traumatisme oculaire pénétrant, soit accidentel, soit chirurgical. 

Son étiologie demeure inconnue, un mécanisme d’hypersensibilité retardée soit suspecté. 

L’intervalle de temps entre le début des symptômes et le traumatisme varie de quelques jours à 

plusieurs années. Son incidence estimée est de 0.3-0.5% dans les traumatismes oculaires et 

0.015% dans la chirurgie oculaire. Un diagnostic précoce et une prise en charge thérapeutique 

adéquate sont nécessaires afin d’améliorer le pronostic de cette affection.[119] 
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c. Le syndrome de Posner-Schlossman : 

Le syndrome de Posner-Schlossman également nommé crise glaucomato-cyclitique a été 

décrit pour la première fois par Posner et Schlossman en 1948. Il se manifeste par des poussées 

récidivantes d’uvéite antérieure non granulomateuse, et des pressions intra-oculaires pouvant 

entrainer un glaucome secondaire chronique. C’est une maladie qui survient surtout chez les 

gens d’âge moyen. 

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 rétro-

descemétiques fins,à prédominance inférieure et une légère anisocorie. 

L’étiologie est inconnue, une participation virale et un terrain allergique prédisposant 

probablement à la survenue des poussées, 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, ceci a permis de 

poser le diagnostic étiologique positif probable, à défaut d’un diagnostic d’élimination.[120,121] 

 

Figure 50 : Photographies du segment antérieur chez un patient atteint du syndrome de Posner-

schlossman avec présence des précipités rétro-descemetiques à prédominance inférieure. 
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d. L’hétérochromique de Fuchs : 

Il s’agit d’une forme d’uvéite distincte de toutes les autres causes. L’installation de la 

maladie est insidieuse et le diagnostic est exclusivement clinique, avec les critères suivants : 

Absence de synéchie irido-cristallinienne, précipités rétro-descemétiques stellaires, 

régulièrement répartis, discordance entre le nombre des précipités et l’inflammation de bas 

grade en chambre antérieure, cataracte précoce, opacités vitréennes. Malgré les opacités 

vitréennes, aucun signe d’uvéite postérieure vraie n’est observé : absence d’oedème papillaire, 

d’oedème maculaire ou de vascularites rétiniennes. 

La maladie est unilatérale dans plus de 90% des cas. L’hétérochromie irienne, caractérisée 

par un iris habituellement plus clair du côté atteint, facilite le diagnostic mais peut ne pas être 

observée. 

Aucun traitement n’a d’efficacité connue à ce jour.[111] 

 

Figure 51 : Hétérochromie irienne de Fuchs de l’œil droit. 

e. La choriorétinopathie de type Birdshot : 

La choriorétinopathie de type Birdshot (ou BSRC) est une uvéite rare, typiquement 

bilatérale chronique ponctuée de nombreuses rechutes mais pouvant se déclarer par une 

panuvéite unilatérale. 

Elle est d’origine auto-immune associée à la présence du gène HLA A-29. Sa prévalence 

totale est de 0,1–0,6/100 000. 
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L’évolution de la maladie se fait vers la chronicité, et l’engagement du pronostic 

fonctionnel oculaire, rendent nécessaire un traitement immunosuppresseur. Le traitement et ses 

modalités sont mal codifiés.[122] 

 

Figure 52 : Taches caractéristiques au fond d’œil d’une choriorétinopathie de type birdshot 

f. L’épithéliopathie en plaque (EPP) : 

L’épithéliopathie en plaque (EPP) est une choriorétinite inflammatoire qui se caractérise 

cliniquement par une baisse d’acuité visuelle habituellement rapide avec au fond d’œil de 

multiples lésions blanchâtres de l’épithélium pigmentaire, arrondies, de siège rétro-équatorial, 

et angiographiquement par une hypofluorescence précoce et prolongée de ces mêmes lésions 

qui ne s’imprègnent que tardivement. C’est une pathologie qui affecte typiquement des sujets 

jeunes sans prédominance de sexe et sans antécédent particulier, qui souffrent d’une baisse de 

l’acuité visuelle unilatérale avec bilatéralisation secondaire possible (quelques jours à quelques 

semaines). 

La pathophysiologie de l’EPP reste inconnue, mais les théories les plus récentes 

suggèrent qu’il s’agit d’une réponse immunitaire à type d’hypersensibilité retardée chez des 

individus présentant une certaine susceptibilité génétique retrouvée par la prépondérance des 

complexes d’histocompatibilité HLA-B7 et HLA-DR2. 

Dans la très grande majorité des cas, l’évolution de cette affection est favorable avec une 

cicatrisation spontanée des lésions. Néanmoins, des récidives sont possibles.[105,123] 



La prévalence des uveites en médecine interne  

137 

 

Figure 53 : Fond d’œil à la phase cicatricielle : atrophie diffuse de l’épithélium pigmentaire 

atteignant la macula sans limite nette, avec quelques mottes de pigment. 

 

Figure 54 : Aspect angiographique de l’épithéliopathie en plaque [123] 

Angiographie (temps précoce : 1re minute) à la fluorescéine à la phase cicatricielle de la maladie 

(2 mois après phase aigüe) : atrophie de l’ensemble de l’épithélium pigmentaire et de la 

choriocapillaire, touchant le pôle postérieur et la moyenne périphérie (temporale supérieure). 

g. Choroïdite serpigineuse : 

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. Elle touche surtout les patients d’âge moyen avec une 

prédominance masculine sans prépondérance ethnique. Comme dans l’EPP, l’antigène HLA B7 

est 2 fois plus fréquemment retrouvé chez les sujets atteints que dans la population générale 

mais aucune transmission familiale n’a été démontrée.[124] 
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Les lésions du fond d’oeil débutent autour de la papille et s’étendent par poussées vers la 

périphérie, au fil des récidives. Les lésions caractéristiques sont gris-blanchâtres à la phase 

aiguë, puis atrophiques à la phase cicatricielle. À l’opposé de l’EEP, le pronostic visuel de la 

choroïdite serpigineuse est défavorable, sans récupération fonctionnelle au site des lésions. La 

bilatéralisation des poussées est habituelle, après quelques mois ou années d’évolution. Le 

diagnostic de la choroïdite serpigineuse repose sur l’examen clinique et angiographique.[111] 

 

Figure 55 : Choroïdite ampigineuse. Évolution à 1 an chez un même patient.[124] 

Clichés en autofluorescence à l’œil droit (A) et gauche (B).  

Les lésions initiales ont laissé place à de vastes cicatrices hypoautofluorescentes. 

h. Le syndrome des taches blanches évanescentes : MEWDS syndrome : 

Le syndrome des taches blanches évanescentes (MEWDS) est une affection inflammatoire 

intraoculaire idiopathique rare qui de manière caractéristique se produit chez les femmes entre 

la seconde et la cinquième décade. L’affection est habituellement unilatérale, caractérisée par le 

développement de nombreuses taches blanches situées au niveau des photorécepteurs rétiniens 

ou de l’épithélium pigmentaire rétinien. Son étiologie reste actuellement inconnue, même si une 

cause virale a été suggérée, peut-être avec une réponse auto-immune chez une personne ayant 

une prédisposition génétique susceptible. 
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Il existe des controverses relatives aux aspects importants de l’affection, tels que la 

nature précise des lésions associées du fond d’œil ou le rapport du désordre avec d’autres 

maladies rares choriorétiniennes inflammatoires, telles que la choroïdite multifocale et la 

rétinopathie aiguë occulte zonale externe.[125] 

2.6. Les uvéites médicamenteuses : 

Les uvéites médicamenteuses représentent une cause rare d’uvéite (0,3 à 0,5% des cas) 

comparativement aux causes infectieuses et systémiques. Cependant, avec le développement 

permanent de nouvelles thérapeutiques et notamment des inhibiteurs de check-point 

immunitaires, il s’agit d’une étiologie en constante évolution. La physiopathologie reste à ce jour 

peu connue avec des mécanismes évoqués différents en fonction des médicaments 

inducteurs.[126] 

De nombreux médicaments ont été évoqués comme pouvant induire des uvéites (tableau 

7). Des uvéites nécrosantes ont été observées après perfusion intra carotidienne de moutardes 

azotées pour le traitement de tumeurs cérébrales inopérables. Un cas d’uvéoméningite après 

traitement par l’Ibuprofène a été rapporté. 
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Tableau XVII : différents molécules incriminées dans les uvéites d’origine 

médicamenteuses.[127] 

Les anti-infectieux 
Les 

bisphosphonates 

Les 
immunomodulateurs 

et anti 
inflammatoires 

Les nouvelles 
thérapies 
ciblées 

anticancéreuses 

Autres classes 
médicamenteuses 

 

-Rifabutine 
-Cidofovir 
-Sulfamé-   
thoxazole et 
triméthoprime 
-Rifampicine 
-albendazole et 
Diéthylcarbamazi 
ne 
-Vaccin (ROR) 
-Vaccin BCG 
-Éthambutol 
et isoniazide 
 

 

Interféron ˛alpha - 
2a interféron 
˛alpha-2b 
-Étanercept : 
-Fingolimod : 
-Corticostéroïdes 
-Chloroquine et 
hydroxychloroquine 
- Immunoglobulines 
polyvalentes 
-AINS 
-Ibuprofène 
-Indométacine 
-naproxène 
-Rofécoxib 
 

-Inhibiteurs 
des 
récepteurs de 
facteur de 
croissance à 
activité 
tyrosine 
kinase 
-Cétuximab 
-
Panitumumab 
-Voie des 
MAP 
Kinases 
-Anticorps 
anti-CTLA 
 

Amiodarone 
-Tamoxifène 
-Chimiothérapies 
(alkylants, 
antimétabolites) 
·Cytarabine 
·Cisplatine 
·et carboplatine 
·Cyclophosphamide 
·Méthotrexate 
-Antiépileptique 
et neuroleptique 
·Chlorpromazine 
·Vigabatrine 
·Topiramate 
-Isotrétinoïne 
- Inhibiteurs de la 
phosphodiestérase 
de type 5 : 
sildénafil,tadalafil 
- Tamsulosine 
-Digoxine 
-Cétirizine 
- Atropiniques 
-Phytothérapie 
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2.7. Les uvéites idiopathiques : 

Dans la littérature, la fréquence des uvéites idiopathiques est très variable allant de 9 à 

40% dans les uvéites postérieures et de 22 à 92% dans les panuvéites. Les uvéites idiopathiques 

représentent la majorité des cas des uvéites intermédiaires. 

Le diagnostic d’uvéite chronique non infectieuse idiopathique reste un diagnostic 

d’élimination des causes infectieuses, tumorales et des maladies systémiques. Il repose sur 

l’absence de manifestation extra oculaire, la négativité des recherches infectieuses et tumorales, 

la normalité des examens paracliniques et enfin une réponse positive à la corticothérapie 

générale. 

2.8. Les pseudo-uvéites : 

Le terme de pseudo-uvéites rassemble certaines affections oculaires bénignes ou 

malignes pouvant simuler une inflammation intraoculaire au stade tardif ou séquellaire et 

pouvant ainsi mettre en jeu le pronostic fonctionnel ou vital en cas de pathologie tumorale. Elles 

sont à différencier de l’uvéite où le mécanisme physiopathologique correspond à une véritable 

inflammation intraoculaire.[128] 

a. La pathologie tumorale : 

Les tumeurs intraoculaires chez l’enfant et la personne âgée peuvent être accompagnées 

d’une inflammation intra-oculaire significative. Chez l’enfant, les tumeurs intra-oculaires les 

plus fréquentes sont le rétinoblastome et la leucémie, alors que chez l’adulte ce sont le 

mélanome malin de la choroïde et le lymphome à grandes cellules, précédemment définis 

comme sarcomes à cellules réticulaires. 

Les symptômes peuvent être minimes : strabisme ou leucocorie chez l’enfant, et corps 

flottants et baisse de vision chez l’adulte. 
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Figure 56 : Pseudo-hypopion révélant un rétinoblastome avec atteinte du segment 

antérieur[129] 

 

Figure 57 : Infiltration en T de l’iris avec riche vascularisation en péripupilllaire inférieure[130] 

 

Figure 58 : Infiltration irienne d’un mélanome oculaire malin[130] 

Un syndrome paranéoplasique peut également entrainer une inflammation oculaire, il se 

manifeste par une diminution brusque de l’AV, un ptosis, une héméralopie (réduction de la 

vision nocture), et peut être révélateur du néoplasie sous-jacent dont le diagnostic pourra être 

posé dans les semaines voire les mois qui suivent.[131] 

b. Traumatismes, corps étranger intra-oculaire : 

Un corps étranger endo-oculaire méconnu peut être à l’origine d’une réaction 

inflammatoire ou infectieuse, qui peut simuler une uvéite. Des réactions inflammatoires après 

traumatismes oculaires sont également possibles.[111] 
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c. Endophtalmies postopératoires : 

La survenue d’une inflammation après une intervention chirurgicale oculaire doit faire 

soupçonner une endophtalmie, jusqu’à la preuve du contraire. Les endophtalmies chroniques, 

notamment liées à des infections par Propionibacterium acnes peuvent particulièrement simuler 

une uvéite.[111] 

 

Figure 59 : Dépôts blanchâtres punctiformes sur la capsule postérieure évocatrice d’une 

endophtalmie chronique postopératoire à Propionibacterium acnes. 

2.9. Les uvéites chez l’enfant : 

L'uvéite est une affection rare chez l'enfant, Sa prévalence est de 30 cas pour 100 000 

habitants versus 93 pour 100 000 habitants chez l’adulte, elle représente 5 à 10% de l'ensemble 

des uvéites. 

Les uvéites de l’enfant représentent un défi diagnostique et thérapeutique permanent 

pour l’ophtalmologiste et le pédiatre. En effet, le diagnostic est souvent tardif, fait au stade de 

complications. La mise en jeu du pronostic visuel impose une enquête étiologique exhaustive et 

une prise en charge thérapeutique efficace.[132]  

La classification anatomique des uvéites permet de cerner les différentes étiologies 

possibles chez l’enfant.  
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Figure 60 : Classification anatomique et étiologie des uvéites chez l’enfant.[133] 

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 oculaires sont représentées par les 

kératopathies en bandelettes, les glaucomes, la cataracte secondaire et l’œdème maculaire. 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.[132] 

 

Figure 61 : Association de cataracte, synéchies iridocristalliniennes et kératite en bandes.[132] 
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IX. Diagnostic différentiel : 

L’uvéite peut prêter confusion avec d’autres lésions infectieuses, inflammatoires, 

tumorales, vasculaires, ou dégénératives de l’œil. 

La présence du tyndall de la chambre antérieure ou du vitré peuvent parfois mener à tort 

au diagnostic des uvéites, ils peuvent être seulement secondaires à des tumeurs métastatiques 

ou nécrotiques, à un décollement rétinien ou à une rétinite pigmentaire. Dans ces conditions, 

l’étude des cellules inflammatoires permet de préciser le diagnostic. 

Les principaux diagnostics différentiels des uvéites sont : 

 La conjonctivite 

 La sclérite antérieure et postérieure 

 Le glaucome aigu par fermeture d’angle 

 Le xanthogranulome juvénile 

 L’amylose familiale primitive 

 L’hyperplasie lymphoïde réactive 

X. Evolution et complications : 

L’évolution de l’activité d’une uvéite peut être jugée sur de nombreux critères, 

anatomiques ou fonctionnels. Afin de standardiser cette évaluation, le groupe du SUN a proposé 

des définitions précises des notions d’inactivité, d’amélioration, d’aggravation ou de rémission 

d’une uvéite. Cependant, l’appréciation de l’évolution d’une inflammation intraoculaire peut être 

bien plus complexe et doit prendre en compte des éléments fonctionnels autant 

qu’anatomiques. Par ailleurs, les imperfections de la quantification de l’inflammation de 0 à 4+ 

pour juger de l’évolution d’une uvéite sont flagrantes. La prise en compte de ces imperfections 

des critères d’évaluation de l’inflammation intraoculaire est nécessaire pour juger de l’évolutivité 

d’une uvéite. L’association de plusieurs critères de jugement permet une appréciation globale de 

l’évolution des uvéites, sur laquelle les décisions thérapeutiques peuvent être fondées. 



La prévalence des uveites en médecine interne  

146 

 Les complications : 

Les uvéites se compliquent beaucoup, donc une surveillance rapprochée est nécessaire 

pour détecter ces complications qui engagent le pronostic visuel. 

Les uvéites peuvent se compliquer de kératopathie en bandelettes, de cataracte, 

d’hypertonie oculaire, de décollement rétinien, de synéchies iridocristalliniennes définitives, 

d’atrophie optique, d’œdème maculaire, de phtyse oculaire… 

1. Kératite en bandelettes : 

La kératite en bandelettes survient surtout lors d’uvéites chroniques et au décours de de 

l’arthrite juvénile idiopathique où la présence de kératite en bandelettes est proportionnelle à la 

sévérité et à la durée d’évolution de l’inflammation intraoculaire. Les stéroïdes topiques 

combinés aux phosphates pourraient être aussi un facteur favorisant. 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. 

2. Insuffisance endothéliale : 

L’insuffisance endothéliale secondaire à l’uvéite peut survenir par un mécanisme direct, 

comme dans les uvéites chroniques au cours desquelles l’endothélium est sous stress 

cytotoxique et oxydatif transitoire, ou par un mécanisme indirect causé par les hypertonies 

aiguës lors des uvéites. Elle est en règle de mauvais pronostic, car elle signifie une diminution 

importante de la densité cellulaire endothéliale. 

3. Les synéchies irido-cristalliniennes : 

Les synéchies irido-cristalliniennes sont rencontrées fréquemment au cours des uvéites 

antérieures liées à l’HLA B27, aux spondylarthropathies et l’arthrite chronique juvénile, mais 

aussi régulièrement associées aux uvéites herpétiques et zostériennes, la maladie de Behçet, la 

sarcoïdose, la syphilis… 
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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 séclusion pupillaire avec « iris en 

tomate » et hypertonie secondaire, et de cataracte secondaire par traction sur la cristalloïde 

antérieure. 

4. La cataracte : 

La cataracte est favorisée par la fréquence des poussées, la chronicité de l’inflammation 

et la présence de synéchies postérieures. Elle est le plus souvent sous-capsulaire postérieure ou 

mixte, sous-capsulaire et nucléaire. 

Une cataracte sous-capsulaire postérieure peut également être une complication de la 

corticothérapie, locale ou générale. 

5. Hypertonie oculaire et glaucome : 

Les uvéites sont responsables d'hypertonies qui peuvent être dues à plusieurs 

mécanismes : 

Une inflammation endo-oculaire, un blocage pupillaire (par synéchies antérieures ou 

postérieures), des altérations trabéculaires inflammatoires, et/ou une corticothérapie. 

Un glaucome néovasculaire peut compliquer certaines uvéites. Un examen oculaire 

complet, avec examen de l’angle irido-cornéen et fond d’œil, doit être réalisé. 

La constatation d’une hypertonie oculaire au cours d’une uvéite oriente vers certaines étiologies :  

Spondylarthropathie, Sarcoïdose, Syphilis, Schlossman, Herpès, Hétérochromie de Fuchs, 

Toxoplasmose… 

6. L’œdème maculaire : 

L’œdème maculaire (OM) est un épaississement rétinien dans l’aire maculaire par rupture 

de la barrière hématorétinienne. Le liquide extracellulaire s’accumule en logettes intra-

rétiniennes ou dans l’espace sous-rétinien.  
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L’œdème maculaire inflammatoire peut compliquer les uvéites antérieures, intermédiaires 

ou postérieures. Les uvéites relèvent d’étiologies très variées, infectieuses, tumorales, 

autoimmunes ou restent idiopathiques. Les panuvéites et les uvéites intermédiaires sont 

apparues les plus pourvoyeuses d’OM. Les étiologies de sarcoïdose, Birdshot choriorétinopathie, 

rétinites herpétiques, maladie de Behçet et arthrite juvénile idiopathique sont apparues les plus 

pourvoyeuses d’OM. L’OM est un facteur de baisse d’acuité visuelle au cours des uvéites. 

Le diagnostic est confirmé par la tomographie en cohérence optique qui s’est imposé par 

ses qualités d’examen non invasif, reproductible et sensible, entre autre dans cette indication. 

L’angiographie rétinienne à la fluorescéine complétée par l’indocyanine permet, en plus de 

l’analyse maculaire, le dépistage des vasculites associées, leur éventuel caractère occlusif, le 

diagnostic aisé des complications néovasculaires prérétiniennes, prépapillaires ou 

choroïdiennes ; elle fournit des arguments étiologiques et peut être nécessaire pour apprécier la 

réponse thérapeutique. 

En présence d’OM, le pronostic visuel dépend entre autre de l’atteinte des couches 

externes rétiniennes et de son ancienneté ainsi que du type et de l’étiologie de l’uvéite.[134] 

7. L’œdème papillaire : 

L'œdème papillaire est très fréquent dans les uvéites postérieures. Le plus souvent, il se 

résorbe lors de la régression des signes inflammatoires mais quand il devient chronique, il peut 

laisser des séquelles à type d'atrophie papillaire par ischémie de la tête du nerf optique et 

entraîner une amputation du champ visuel. 

8. L’ischémie maculaire : 

En dehors des occlusions d’une branche veineuse à destinée maculaire, elle s’observe 

principalement dans la maladie de Behçet, la sarcoïdose, et les vascularites idiopathiques. 

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. 
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9. Ischémie rétinienne et néo-vascularisation : 

Les vascularites occlusives sont responsables d'ischémies rétiniennes parfois étendues, à 

l'origine de néo-vascularisation, (papillaire et/ou rétinienne). 

Le plus souvent, le traitement de l'inflammation permet de faire régresser les zones 

d'ischémie et les néo-vaisseaux, mais ceci ne sera pas toujours suffisant, aussi faudra-t-il 

compléter le traitement des zones ischémiques par photocoagulation laser Argon. 

10. Le décollement de rétine : 

Le décollement de rétine est une complication rare et souvent grave des uvéites. 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 mixtes qui peuvent survenir lors d’une uvéite 

chronique ou évolutive à l’occasion d’un décollement postérieur du vitré. 

11. La phtyse oculaire : 

C’est le stade ultime de l’évolution de l’inflammation oculaire, elle se caractérise par un 

globe mou et hypotone avec une vision trop basse voire absente et une perte de l’architecture 

normale de l’œil. 

Le globe oculaire devient petit, ratatiné avec un épaississement marqué de la sclérotique 

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. 
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12. Le pronostic : 

Le pronostic proprement oculaire d’une uvéite est conditionné d’une part par son 

retentissement anatomique, d’autre part par son retentissement fonctionnel. Les corrélations 

sont généralement étroites entre les conséquences de l’uvéite sur les structures oculaires et leur 

retentissement sur la vision. Toutes causes confondues, les uvéites sont estimées responsables 

d’environ 10% des cécités légales (acuité visuelle du meilleur oeil inférieure ou égale à 1/10) 

dans les pays industrialisés. Parmi l’ensemble des complications des uvéites, l’oedème maculaire 

est la cause la plus fréquente d’atteinte irréversible de la vision. La stratégie thérapeutique d’une 

uvéite est facilitée lorsque son diagnostic étiologique est identifié. Dans ces cas, la démarche 

thérapeutique peut généralement s’appuyer sur les données issues de séries de patients atteints 

du même type d’uvéite. Cependant, une stratégie thérapeutique structurée peut aussi être 

élaborée, même lorsque le diagnostic étiologique n’est pas fait.[111] 

XI. Le traitement : 

 Principes et objectifs thérapeutiques : 

L’uvéite est une affection grave pouvant mettre en jeu le pronostic visuel, le but du 

traitement est de contrôler le processus inflammatoire et auto–immun, de traiter l’étiologie 

quand cette dernière est précisée et d’assurer une prévention des complications et des récidives 

afin de préserver une vision correcte. 

Le traitement des uvéites a bénéficié de larges progrès de connaissance en immunologie 

et en pharmacologie. Ainsi, grâce à la caractérisation du profil des cytokines et de l’interleukine 

lors des épisodes inflammatoires oculaires, la mise au point d’un modèle animal de l’uvéite 

induite par un antigène spécifique, et l’avènement du concept de la sélectivité d’action sur le 

système immunitaire, de nouvelles voies thérapeutiques ont été ouvertes. 
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 Les moyens thérapeutiques : 

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 y a échec du traitement de première intention. 

1. Les anti-inflammatoires stéroïdiens : corticoïdes : 

Ils gardent la première place dans le traitement de l’uvéite, c’est le traitement de 

première intention qui existe sous plusieurs formes permettant des doses et des voies 

d’administration variées , ils ont un effet très rapide et leurs effets secondaires sont bien connus 

et peuvent être prévenus. 

Aux cours des infections oculaires, les corticoïdes sont rapidement indiqués soit parce 

que l’inflammation réactionnelle à l’infection est délétère pour les tissus oculaires soit parce 

qu’il s’agit d’une infection à forte participation immunologique. 

Les modalités d’administration sont très différentes selon l’importance ; la topographie et 

l’étiologie de l’atteinte oculaire. Ainsi, on distingue : 

1.1. Les corticoïdes topiques : 

Ils constituent la base du traitement de l’inflammation antérieure. 

• Il y a des présentations sous forme de collyres : 

•  L’acétate de prédnisolone à 1% 

• L’acétate de dexaméthasone à 0,1 

• La fluorométholone. 

• Il convient de noter le risque de cataracte et d’hypertension oculaire, notamment en cas 

d’automédication. L’ophtalmologiste doit effectuer un contrôle la pression intraoculaire 

au début et au cours du traitement. 
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 Complications :[135] 

• Elévation de la PIO est fréquente chez les personnes sensibles, mais l'exposition à 

long terme aux stéroïdes topiques peut entraîner un glaucome chez de nombreux 

patients. 

• Cataracte peut être secondaire au traitement systémique et moins souvent à 

l'administration topique de corticoïdes. Le risque augmente avec la dose et la durée 

du traitement. 

• Complications cornéennes, rares, comprennent infection secondaire par des 

bactéries et des champignons, recrudescence de kératite herpétique, et la fonte de la 

cornée, qui peut être amélioré par l'inhibition de la synthèse du collagène. 

• Effets secondaires systémiques sont rares, mais peuvent occasionnellement survenir 

après l'administration prolongée, en particulier chez les enfants. 

Les autres voies d’administration loco-régionale sont : 

1.2. Les injections péri-oculaires :[136] 

Les injections sous-conjonctivales ; (de dexaméthasone, d’acétonide de triamcinolone ou 

de bétamé  tasone retard) : elles sont utilisées en cas d’inflammation antérieure sévère et/ou 

persistante. Ces traitements locaux sont des traitements adjuvants des panuvéites ou uvéites 

postérieures en cas d’inflammation antérieure marquée. 

Les injections sous-ténoniennes postérieures ou péribulbaires ; (d’acétonide de 

triamcinolone) : Elles permettent de délivrer directement de fortes concentrations intra oculaires 

de corticoïdes. 

Une injection sous-conjonctivale de 2,5 mg de dexaméthasone permet d’obtenir une 

concentration intra-vitréenne de corticoïdes trois fois supérieure à celle obtenue après 

administration péribulbaire de 5 mg de dexaméthasone et 12 fois supérieure à la prise orale de 

7,5 mg de dexamethasone. 
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Figure 62 : Injection péri oculaire de corticoïdes[135] 

a. Les injections intravitréennes :[136] 

Elles peuvent être utilisées pour traiter un œdème maculaire cystoïde persistant malgré 

un traitement systémique et des injections périoculaires. 

b. L’implant intra-vitréen :[136] 

Il peut aussi être utilisé comme un traitement adjuvant anti-inflammatoire en association 

avec les traitements systémiques. 

b.1. Complications :[135] 

• Pénétration du globe oculaire. 

• Elévation de la pio, qui avec des préparations de dépôt peut être réfractaire. 

• Ptosis. 

• Atrophie de la graisse sous-dermique. 

• Parésie des muscles extraoculaires. 

• Lésion du nerf optique. 

• Occlusion vasculaire de la rétine et de la choroïde. 

• Hypopigmentation cutanée. 
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b.2. Traitement systémique :[136] 

En cas d’uvéite postérieure ou panuvéite sévère, a fortiori bilatérale, une corticothérapie 

systémique s’impose après avoir éliminé toute étiologie infectieuse. Un traitement intraveineux 

d’attaque par bolus (de 250 mg à 1 g chez l’adulte et de 15–30 mg/kg chez l’enfant) de 

méthylprednisolone trois jours de suite est souvent réalisé en cas de signes de gravité 

(neuropathie optique et atteinte maculaire avec baisse d’acuité visuelle < 20/200, vascularites 

avec ischémie rétinienne). Un relai oral à la dose de 1 mg/kg/j d’équivalent de prednisone chez 

un adulte et de 1–1,5 mg/kg (< 30 kg) chez l’enfant est par la suite maintenu en moyenne 3 à 6 

semaines puis réduit par paliers selon l’évolution. 

Les paliers de décroissance de la corticothérapie sont d’autant plus longs, que l’uvéite est 

sévère, que la réponse thérapeutique est lente et/ou que les rebonds inflammatoires sont 

fréquents. Si l’uvéite requiert une dose de prednisone > 7,5–10 mg/j (0,3 mg/kg/j chez un 

enfant) pendant plus de 3 mois ou en cas d’effet secondaire invalidant, un traitement d’épargne 

cortisonique est à discuter chez l’adulte et indispensable chez un enfant. Chez tout enfant et 

encore plus chez l’adolescent, la corticorésistance ou dépendance doit être affirmée après avoir 

vérifié la bonne observance en ayant parfois recours à une hospitalisation. Si l’uvéite ne cède pas 

à de fortes doses de corticoïdes (1 mg/kg/j) après un mois, l’uvéite est dite cortico résistante. Il 

faut alors systématiquement remettre en cause le diagnostic d’uvéite non infectieuse et 

rechercher à nouveau une cause infectieuse ou une pseudo-uvéite dont le chef de file est le 

lymphome vitréorétinien, par confirmation cytologique sur prélèvements endo-oculaires. Si 

l’uvéite récidive à la décroissance de la corticothérapie et que celle-ci ne peut être abaissée en 

deçà de 7 mg/j, l’uvéite est dite « corticodépendante ». En cas d’uvéite corticodépendante ou de 

mauvaise tolérance de la corticothérapie, l’utilisation d’un traitement immunosuppresseur ou 

d’une biothérapie est à discuter. Chez l’enfant, instaurer d’emblée un traitement 

immunosuppresseur voire une biothérapie peut être nécessaire pour des uvéites de pronostic 

d’emblée réservé avec un haut potentiel de rechute. 
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b.3. Contre-indications :[135] 

• Le diabète mal contrôlé est une contre-indication relative. 

• L'ulcère peptique. 

• L’ostéoporose. 

• L’infection systémique active. 

• La psychose lors d’une exposition précédente aux stéroïdes. 

b.4. Effets indésirables : 

Les effets secondaires dépendent de la durée et de la dose administrée. 

• A cout terme : un traitement à court terme peut causer la dyspepsie, troubles mentaux, 

un déséquilibre électrolytique, une nécrose aseptique de la tête du fémur et, très 

rarement, coma hyperosmolaire hyperglycémique non-cétosique. 

• A long terme : il peut provoquer un état cushingoïde, l'ostéoporose, une limitation de la 

croissance chez les enfants, une réactivation d'infections telles que la tuberculose, 

cataracte et exacerbation de maladies préexistantes telles que le diabète et la myopathie. 

La corticothérapie systémique peut rarement causer une hypertension oculaire grave chez 

les enfants, même lorsqu'administrée pendant quelques jours. 

2. Les mydriatiques : 

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. 
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L’instillation de tropicamide 0,5% (mydriaticum), deux fois par jour, associée aux 

corticoïdes topiques, est suffisante en cas d’uvéite antérieure modérée. L’action sur le corps 

ciliaire permet d’éviter un spasme à l’accommodation. En revanche, l’atropine à 1% est 

nécessaire en cas d’uvéite antérieure plastique associée à une spondylarthropathie. 

L’emploi de cyclopentolate (Skiacol) n’est pas autorisé au cours de l’uvéite en rapport 

avec un chimiotactisme pro-inflammatoire. 

Un « cocktail mydriatique » composé de Néosynéphrine 10%, d’Atropine 1% et de 

Mydriaticum sera instillé toutes les 5 min pendant 1 heure puis toutes les 15min pendant 2 

heures afin de rompre les synéchies postérieures récentes. 

Tableau XVIII : Mydriatiques disponibles avec leur durée d’action 

Mode d’action DCI 
Nom 

Commercia 
Debut d’action Durée 

Cycloplégiques 

ou 

parasympathicolytique 

Tropicamid Mydriaticum 20-45min 4-6h 

Cyclopentolate Skiacol 30-60 min 24h 

Atropine Atropine 45-120 min 7-14h 

Sympathomimetiques Phenyléphrine Néosynéphrine 30-60 min 3-5h 

Les effets indésirables sont variables d’un individu à l’autre, selon la molécule et la dose 

administrée, ils peuvent être minimisés par une compression du canthus interne ou une 

fermeture palpébrale durant 5 minutes après instillation. 

Les principaux effets secondaires se résument dans la fièvre, flush, tachycardie, 

sécheresse de la peau et des muqueuses, globe vésical, glaucome aigu par fermeture de 

l’angle… 

  



La prévalence des uveites en médecine interne  

157 

3. Les antiglaucomateux : 

A la phase aigüe, on commence par déshydrater le vitré en utilisant une perfusion de 

solutés osmotiques. Les molécules les plus communément employées sont : Le mannitol 20% à 

une posologie entre 100 à 200 ml par voie intraveineuse en 10 à 15 min, l’Isosorbide à une 

posologie entre 1 à 1,5 g/Kg per os ou en solution de 45%, et enfin le Glycérol à une dose entre 

1 à 1,5 g/Kg per os et 2 à 3 ml/Kg en solution de 50%. 

Il faut notamment tenir compte des contre-indications de ces molécules qui sont 

l’insuffisance cardiaque, l’insuffisance rénale, la déshydratation et l’allergie au Glycérol. 

4. Les immunosuppresseurs : 

Les immunosuppresseurs sont indiqués dans les uvéites en cas d’atteinte sévère mettant 

en jeu le pronostic visuel ou vital, en cas d’uvéite récidivante ou chronique, à visée d’épargne 

cortisonique ou bien en cas de cortico-résistance ou de corticodépendance. 

Plusieurs molécules sont utilisés notamment : Les immunosuppresseurs utilisés 

comprennent les anti-métabolites (méthotrexate, mycophénolate mofétil, azathioprine), la 

ciclosporine, le tacrolimus, et les biothérapies dont l’infliximab, l’adalimumab, l’anakinra, le 

canakinumab, et le tocilizumab.[137] 

4.1. Les antimétabolites : 

a. Le méthotrexate : 

Le méthotrexate est un analogue structural de l’acide folique qui inhibe par compétition 

la dihydrofolate réductase nécessaire à la synthèse de novo des bases puriques (adénine et 

guanine) et d’une base pyrimidique (thymine, principalement lors de la phase de réplication 

cellulaire.[137] 
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C’est l’immunosuppresseur de référence des uvéites associées à la sarcoïdose et à 

l’arthrite juvénile idiopathique (AJI). Le méthotrexate est une option pour le traitement des 

uvéites de la maladie de Behçet, de la maladie de VKH et des sclérites. L’effet d’épargne 

cortisonique à 6 mois au cours des uvéites antérieures, intermédiaires, postérieures ou 

panuvéites et des sclérites est respectivement estimé à 46,1%, 41,3%, 20,7% et 37,3%. Cet effet 

est modeste et peut-être retardé à plus d’un an.[138] 

La posologie est de 0,3mg/kg par semaine à administrer par voie orale ou par voie sous 

cutanée. Cette dernière assure une absorption optimale et par conséquent biodisponibilité 

meilleure.[139] 

Une supplémentation en acide folique hebdomadaire est recommandée pour diminuer les 

effets secondaires.  

Le méthotrexate (MTX) est contre indiqué en cas de grossesse et d’allaitement. Si une 

grossesse est envisagée il faut arrêter le traitement 3 mois avant. 

L’utilisation du méthotrexate doit prendre en compte les effets indésirables qu’il peut 

entrainer.[140] Toutefois, le principal avantage du MTX demeure son absence d’oncogénicité et 

sa bonne tolérance. 

b. L’azathioprine : 

L’azathioprine est une pro-drogue de la 6- mercaptopurine. Une cascade complexe de 

réactions entraîne la synthèse de différents métabolites qui inhibent la synthèse des bases 

puriques et ainsi la prolifération des lymphocytes T (LT) majoritairement, mais également des 

lymphocytes B (LB) et des cellules Natural Killer (NK). Elle est utilisée chez l’enfant dans les 

uvéites associées à la maladie de Behçet et dans les uvéites intermédiaires idiopathiques et pars 

planites. 
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Plusieurs études rétrospectives suggèrent l’efficacité de l’azathioprine (Imurel®) pour le 

traitement des sclérites, en particulier associées à la polychondrite atrophiante, la pemphigoïde 

oculaire cicatricielle, les pars planites et les iridocyclites associées à l’AJI. L’azathioprine est 

efficace pour le traitement des uvéites intermédiaires idiopathiques ou des pars planites (90% de 

rémission à 1 an). Cette molécule a un délai d’action long, avec une médiane estimée à plus de 6 

mois. L’azathioprine à la dose de 2,5 mg/kg/j prévient l’apparition de l’atteinte ophtalmologique 

et réduit les récurrences des uvéites au cours de la maladie de Behçet. L’azathioprine apparaît 

cependant peu efficace dans les uvéites sévères ou associées à une vascularite rétinienne. 

c. Mycophénolate mofétil : 

Le mycophénolate mofétil est une pro-substance 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 

telle que les lymphocytes B et T.[136] 

Le Mycophénolate mofétil (MMF) agit plus rapidement que le méthotrexate et 

l’azathioprine (4 mois vs 4,8 mois et 6,5 mois) et est associé à une moindre proportion d’effets 

secondaires. Le MMF a été utilisé avec succès en association avec les corticoïdes pour le contrôle 

de la maladie de VKH et des uvéites intermédiaires récidivantes. Il est également une alternative 

à la ciclosporine au cours de la rétinochoroïdopathie de Birdshot, pour laquelle la plupart des 

auteurs recommandent l’utilisation précoce d’un immunosuppresseur au long cours.[138] 

Le Mycophénolate mofétil est utilisé à la posologie de 2 à 3 grammes par jour, en deux 

prises, per os. Les effets indésirables peuvent se manifester sous forme de diarrhées, 

leucopénie, infections généralisées et vomissements et un risque accru de lymphome et d’autres 

tumeurs malignes, notamment cutanées. 

Le Mycophénolate Mofétil est contre-indiqué en cas de grossesse et d’allaitement. 
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4.2. Inhibiteurs de la calcineurine : 

a. La ciclosporine : 

La ciclosporine a obtenu l’autorisation de mise sur le marché (AMM) pour les uvéites non 

infectieuses intermédiaires ou postérieures sévères menaçant la vision en cas d’échec de la 

corticothérapie. De façon générale, son efficacité est modeste, avec un contrôle de 

l’inflammation à un an chez un peu plus de la moitié des patients (51,9%). Des succès ont été 

rapportés, dans le cadre d’études non contrôlées, pour le traitement d’uvéites associées à la 

sarcoïdose, l’ophtalmie sympathique, l’AJI et la maladie de VKH. La ciclosporine est peu utilisée 

en raison des effets secondaires rénaux et neurologiques et de l’émergence d’autres 

thérapeutiques, même si elle demeure le seul immunosuppresseur ayant l’AMM dans la 

rétinochoroïdopathie de Birdshot.[138] 

Il est utilisé à la posologie de 2,5 à 7 mg / kg par jour par voie orale. 

Les effets secondaires de la ciclosporine comprennent une néphrotoxicité, une 

hyperlipidémie, une hépatotoxicité, une hypertension, un hirsutisme et une hyperplasie 

gingivale. 

Par conséquent, il est primordial de surveiller la fonction rénale, la tension artérielle et le 

bilan hépatique chaque 6 semaines. 

L’hypertension artérielle mal contrôlée et la maladie rénale sont des contre-indications 

relatives. 

b. Tacrolimus : 

Le tacrolimus aurait une efficacité comparable à la ciclosporine dans le traitement des 

uvéites postérieures (taux de succès respectivement à 67% et 68%), mais avec un meilleur profil 

de tolérance, en particulier moins de survenue d’hypertension artérielle à 3 mois.[138] 

Il est utilisé à la posologie de 1 à 0,25 mg / kg par jour par voie orale. 
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Ses effets secondaires comprennent : l’hyperglycémie, la neurotoxicité et la 

néphrotoxicité, d’où l’intérêt de surveiller la fonction rénale, la glycémie et de mesurer de la 

tension artérielle. 

4.3. Les agents alkylants : 

a. Cyclophosphamide : 

Le cyclophosphamide (Endoxan®) est l’un des immunosuppresseurs les plus puissants 

disponibles. Il est utilisé depuis plusieurs décennies pour traiter de nombreuses maladies auto-

immunes et inflammatoires. 

Il est administré essentiellement par voie injectable à la posologie de 600 mg/m² en 

bolus mensuel, mais aussi par voie orale. 

Les effets secondaires du cyclophosphamide se résument à la cystite hémorragique, à la 

dysfonction gonadique, à la carcinogène vésicale, et à l’effet myélosuppresseur se traduisant par 

des cytopénies.[140] 

b. Chlorambucil : 

Le chlorambucil (Leukeran*) est également considéré comme un agent alkylant. Par 

rapport au cyclophosphamide, son action est plus lente.[141] 

Il a été démontré dans de nombreuses études qu’il est efficace pour dans le traitement de 

la maladie de Behçet. 

4.4. Les interférons : 

Ce sont des peptides qui ont des propriétés antivirales, antiprolifératives et 

immunomodulatrices. 

On distingue les interférons α, ß et gamma, ils agissent tous à plusieur s niveaux de la réponse 

immune. L’INF α est largement utilisé pour ses propriétés immunomodulatrices au cours de la 

maladie de Behçet, il permet entre autre d’abaisser le seuil de corticodépendance. 

Son intérêt est en train d’être évalué au cours des uvéites postérieures chroniques en particulier 

chez le sujet jeune. 
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Les doses prescrites sont variables et parfois fortes en début de traitement ; à 6 millions 

d’unités par jour pendant les 2 premières semaines. Cependant la plupart des auteurs 

s’accordent pour utiliser la dose de 3 millions d’unités ×3 égale à la dose utilisée lors des 

hépatites. Son administration induit des symptômes pseudo grippaux qui constituent ses 

principaux inconvénients [142] 

4.5. L’anti-TNF alpha : 

Le TNF alpha est considéré comme une cytokine. Au cours des uvéites, elle est retrouvée 

à des concentrations élevées dans l’humeur aqueuse.[143]  

Les anti-TNFs sont des traitements pourvoyeurs d’infections, notamment la tuberculose. 

De ce fait, un depistage de la tuberculose est systématique avant le début du traitement et un 

traitement prophylactique est nécessaire en cas de tuberculose latente. D’autres effets 

secondaires sont notés d’ordre auto-immun (Lupus induit), toxicité hépatique, réaction 

paradoxale et réaction cutanée. 

Avant de prescrire un anti-TNF, un bilan minimal doit etre prescrit : une NFS, un bilan 

hépatique, les sérologies HBV, HCV et VIH, une radiographie de poumon, un IDR, un Quantiferon 

et une électrophorèse des protéines sériques (EPP). 

a. L’adalimumab : 

L’adalimumab (Humira®) est un anticorps monoclonal humanisé, il est actuellement le 

plus utilisé des anti-TNF alpha. Il est prescrit par voie sous-cutanée à la dose de 80 mg en dose 

de charge la première semaine puis à la dose de 40 mg tous les 15 jours. 

L’adalimumab diminue significativement le risque de rechute et de baisse d’acuité 

visuelle à la décroissance de la corticothérapie, tout en ayant un bon profil de tolérance à court  

b. L’infliximab :[136] 

L’infliximab (Remicade®), anticorps monoclonal IgG1 (humain/murin), dirigé contre les 

formes solubles et transmembranaire du TNF alpha est prescrit à la dose de 5 mg/kg en 

intraveineux à S0, S2, S6 et toutes les 6 à 8 semaines.  
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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%. 

c. L’étanercept :[136] 

L’étanercept (Enbrel®), récepteur soluble qui empêche la fixation du TNF alpha à ses 

récepteurs p 75 et p 55, n’a plus d’indication dans l’uvéite en raison de sa mauvaise pénétration 

intraoculaire et de son absence d’efficacité. Il a été démontré qu’il était inférieur à l’adalimumab 

et à l’infliximab pour le traitement de l’uvéite liée à l’AJI. Des observations de granulomatoses, 

incluant des uvéites, induites par les anti-TNF alpha et en particulier l’étanercept ont été 

rapportées. 

4.6. Rituximab : 

Anticorps monoclonal anti-CD20, il a tout d'abord montré son efficacité dans le 

traitement des lymphomes B, puis dans d'autres pathologies non hématologiques notamment le 

purpura thrombopénique idiopathique, le lupus systémique, la polyarthrite rhumatoïde. Son 

utilisation n'a fait l'objet que d'observations anecdotiques. 

Il est généralement prescrit en une cure de deux perfusions de 1 g réalisées à 15 jours 

d'intervalle avec une excellente tolérance. 

L’effet secondaire le plus fréquent est une réaction allergique au cours de l’injection. 

Des complications infectieuses ont été aussi rapportées 

4.7. La léflunomide : 

La léflunomide est un nouvel agent qui inhibe la prolifération des cellules T et B et qui 

entrave le cycle des molécules d’adhérence. On attribue son activité à son métabolite principal, 

A77 1726, un malononitriloamide. L’inhibition de novo de la biosynthèse de la pyrimidine, des 

cytokines et des récepteurs de croissance dotés d’une activité de tyrosine kinase sont des 

hypothèses de fond quant aux effets du A77 1726 sur la prolifération des cellules T et B.  
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Des premiers résultats ont révélé une tolérabilité et une efficacité élevée de cette 

molécule dans le traitement de la polyarthrite rhumatoïde, d’autres ont prouvé son efficacité 

dans le contrôle des processus inflammatoires intra oculaires.[144] 

5. Traitement chirurgical : 

Lors des uvéites, la règle est d’opérer sur un œil non inflammatoire, un délai d’au moins 

trois mois après amendement de l’inflammation est nécessaire. Selon le type d’uvéite, un 

traitement corticoïde en péri-opératoire peut être requis.  

La chirurgie dans le traitement des uvéites a pour but : 

La réhabilitation visuelle : chirurgie de la cataracte, de la kératopathie en bandelettes, 

cicatrices cornéennes, ablation de membranes vitréennes. 

Le traitement des complications : chirurgie du glaucome, de l’hémorragie vitréenne, 

décollement de la rétine, et de l’hypotonie chronique.[145] 

5.1 La vitrectomie thérapeutique : 

La vitrectomie postérieure à visée thérapeutique est utilisée : 

• A visée anti-inflammatoire pour traiter des complications rétiniennes de l’uvéite (œdème 

maculaire, membrane épirétinienne, trou maculaire, décollement de rétine) ;  

• A 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. 

5.2 Chirurgie de la cataracte : 

La chirurgie de la cataracte est désormais de bon pronostic chez les patients atteints 

d’uvéite grâce à l’amélioration des techniques opératoires, de moins en moins traumatisantes 

(extraction extracapsulaire par phacoémulsification, mini- et micro-incisions, temps opératoire 

considérablement réduit).  
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Le contrôle de l’inflammation dans les temps pré- et postopératoire est un point clef de 

la prise en charge d’une cataracte dans ce contexte : le respect d’un temps de quiescence d’au 

moins trois mois avant la chirurgie et le contrôle de l’inflammation postopératoire permettent de 

ramener le risque d’œdème maculaire postopératoire à celui de la population générale. 

5.3 Chirurgie du glaucome :[146] 

Pour les patients qui présentent un glaucome associée à une uvéite, il faut toujours 

analyser le mécanisme de l’hypertonie pour pouvoir proposer une prise en charge optimale. 

En cas de glaucome inflammatoire par fermeture de l’angle, il faut distinguer si 

l’adossement irido cornéen périphérique n’est pas permanent ou s’il n’existe pas de synéchies 

antérieures étendues, dans ce cas, une iridectomie périphérique peut être proposée. Alors que 

dans le cas où l’obstacle est permanent et étendu au niveau de l’angle irido-cornéen, 

l’iridectomie sera inefficace, la trabéculectomie avec mise en place d’un drain sera envisagée. 

En cas de glaucome inflammatoire sans fermeture de l’angle, une hypertonie survenant 

uniquement au cours des poussées aigues d’uvéite doit être distinguée de la chronique. 

Pour les glaucomes inflammatoires chroniques, le traitement chirurgical sera envisagé en cas 

d’échec du traitement médical avec persistance de l’hypertonie ou aggravation des déficits du 

champ visuel. 

Pour les glaucomes survenant lors d’une poussée aigue, la chirurgie n’est 

qu’exceptionnellement indiquée en cas de mécanisme mixte avec par exemple, poussées aigues 

sévères d’hypertonie sur un fond de glaucome inflammatoire chronique. L’abord chirurgical 

repose sur les mêmes techniques utiles pour les glaucomes inflammatoires chroniques, il sera 

envisagé après refroidissement de l’inflammation. 
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XII. Les conduites à tenir pratique devant une uvéite : 

1. En cas d’uvéite antérieure : 

Les uvéites antérieures sont les plus fréquentes et sont de causes multiples. Après avoir 

pu examiner le segment postérieur et éliminer une fausse uvéite, l’étape clé du diagnostic 

étiologique est sa caractérisation clinique notamment son caractère uni- ou bilatéral et 

granulomateux ou non. Les examens complémentaires aideront alors à confirmer les diagnostics 

évoqués sur le tableau clinique et l’interrogatoire orienté. La priorité est d’éliminer une infection, 

bien que moins fréquente. 

 

Figure 63 : Investigations en cas d'uvéite antérieure.[147] 
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 Principales étiologies à évoquer devant une uvéite antérieure : 

o Spondylarthropathie. 

o Sarcoïdose 

o Maladie de Behçet. 

o Uvéite associée à l’antigène HLA B27. 

o Arthrite chronique juvénile. 

o Syphilis. 

o Maladie de Lyme. 

o Uvéites virales (herpès simplex, herpès zoster).   

o Toxoplasmose. 

o Uvéite phacoantigénique. 

o Iridocyclite hétérochromique de Fuchs. 

o Crise granulomato-cyclitique (syndrome de Posner-Sclossman). 

o Idiopathique. 

2. En cas d’uvéite intermédiaire : 

Le diagnostic d’uvéite intermédiaire est difficile car la symptomatologie est pauvre au 

début et son évolution est lente. Dans 80% des cas l’uvéite intermédiaire reste idiopathique et 

décrite de ce fait comme une entité nosologique à part entière. 

Pour les 20% restants, les étiologies sont citées par ordre décroissant de fréquence. 
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Figure 64 : Démarche diagnostique en cas d’uvéite intermédiaire. 
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 Principales étiologies à évoquer devant une uvéite intermédiaire : 

o La sarcoïdose. 

o La sclérose en plaque. 

o La syphilis. 

o La maladie de Lyme. 

o La maladie des griffes du chat. 

o Uvéites liées à HTL-V1. 

o Les maladies inflammatoires chroniques intestinales. 

o La maladie de Whipple. 

o Toxocarose. 

o Tuberculose. 

o Vascularite auto-immune. 

o Pars planite idiopathique. 

3. En cas d’uvéite postérieure : 

Pour les uvéites postérieures, l’ensemble des études européennes et américaines 

retrouvent la choriorétinite toxoplasmique comme première cause, devant les formes 

idiopathiques. Les autres causes sont plus rares et sont représentées en Occident par la 

choriorétinopathie de type birdshot, la sarcoïdose, la maladie de Behçet. Sur le plan infectieux, 

on observe essentiellement les rétinites virales nécrosantes et la tuberculose. Il existe des 

disparités géographiques importantes entre les différentes régions du monde. 
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Tableau XIX : Principales étiologies des uvéites postérieures[148] 

Inflammation 

prédominant 

dans le vitré 

postérieur 

Lésions 

rétiniennes 

superficielles 

Lésions rétiniennes 

profondes ou 

choroïdiennes 

Décollement 

rétinien 

exsudatif 

Vascularite 

rétinienne 

-Toxoplasmose 

-Sarcoïdose 

-Endophtalmie à 

candida                 

-Chorio-

rétinopathie de 

type Birdshot 

-Toxocarose                 

-Tuberculose 

- Lymphome 

 -Syndrome de 

Whipple 

 

-Toxoplasmose 

-Rétinite à 

candida 

-Rétinite 

herpétique 

-Maladie de 

Behçet 

-Sarcoïdose 

-Nécrose 

rétinienne aigue 

-Rétinite à 

CMV 

 

-Sarcoïdose 

-Syphilis 

-Tuberculose 

-Chorio-rétinopathie 

de type Birdshot 

-Syndrome de 

Vogt-Koyanagi-Harada 

-Ophtalmie 

sympathique 

-Toxoplasmose 

-Lymphome oculo 

cérébral 

-Multiple 

evanescent white 

syndrome 

-Epithéliopathie en 

plaques 

-Sida en fin 

d’évolution « 

progressive outer 

retinal necrosis » 

-Sclérite 

-Vogt 

Koyanagi 

Harada 

 

-Vascularites 

systémiques : 

  *Lupus 

  *Wegener 

  *Vasculite 

d’Eales 
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XIII. Discussion de nos résultats : 

Le but de notre travail est d’étudier l’incidence des uvéites ainsi que leurs profils 

épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique, au sein du service de médecine interne 

au CHU Mohamed VI de Marrakech, afin de comparer nos résultats avec ceux des autres séries 

de la littérature. 

La difficulté dans la réalisation de notre travail découle de la complexité et de la diversité 

même de cette pathologie et de ses aspects non encore élucidés. S’agissant d’une étude 

rétrospective, une partie de la difficulté concernait la restitution des différentes données à partir 

des dossiers médicaux. 

1. Données épidémiologiques : 

1.1. La prévalence : 

La prévalence des uvéites dans notre étude était 520.63 pour 100 000 personnes-année, 

ce qui rejoint les données de la littérature dont lesquelle la prévalence  varie entre  38  à  714  

pour  100 000.[1] 

1.2. Age : 

Les uvéites surviennent à tout âge, avec un pic de fréquence chez les individus en âge de 

travailler, l’âge moyen auquel apparaît la première manifestation d’uvéite selon les séries varie 

de trente-trois ans à quarante-quatre ans avec des fréquences plus faibles d’uvéites chez les 

enfants et les personnes âgées.[16] 

Dans notre série l’âge moyen était de 38 ans avec des extrêmes allant de 07 à 72 ans. 

La tranche d’âge la plus concernée par cette affection est celle de 20 à 49 ans [16], dans 

notre série c’est celle de 31 à 40 ans. 
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Tableau XX : L’age moyen des patients atteints d’uvéite :  

La série Effectif L’âge moyen 

El allaoui El abdallaoui (Rabat)[149] 74 40,4 ans 

B.EL BERHICHI (hôpital militaire 

Avicenne Marrakech)[150] 
30 45.7 ans 

Talin Barisani-Asenbauer 

(Australie)[151] 
2619 38,8 ans 

A.Chebil (Tunisie)[152] 424 36 ans 

Llorenç et al (l’Espagne)[153] 1022 45 ans 

Al-Mezaine et al (Arabie 

saoudite)[154] 
351 39.9 ans 

Andy Locatelli (France)[155] 441 45,9 ans 

Notre série (Marrakech) 327 38 ans 

1.3. Sexe : 

Les deux sexes étaient représentés de façon égale dans notre série avec un sex-ratio 

(Homme/Femme) de 0.98. 

Cette donnée, retrouvée dans certaines études, n’est cependant pas retrouvée dans 

d’autres. 

Dans l’étude menée au CHRU de Nancy, l’échantillon était composé de 410 femmes 

(59,4%) et 280 hommes (40,6%), soit un sex-ratio homme/femme de 0.68. 

L’étude ayant traité le profil épidémiologique à l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech 

ainsi que l’étude réalisée dans la région de Tunis notent également une prédominance féminine 

avec un sex ratio de 0.58 et 0.66. 

Cependant, dans l’étude de A.Souley de Rabat, on note une prédominance masculine avec 

un sex ratio de 1.3. 
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Tableau XXI : Le sex ratio des patients en comparaison avec la littérature 

Auteur Pays d’étude Sex-ratio 

E.Neiter [156] France 0.68 

B.EL BERHICHI[150] 
hôpital militaire 

Avicenne Marrakech 
0.58 

A.Chebil [152] Tunisie 0.66 

Abdoul Salam Souley [157] Maroc (Rabat) 1.3 

Llorenç et al [153] Espagne 0.85 

Al-Mezaine et al [154] Arabie Saoudite 1.08 

Barisani-Asenbauer et al[151] Australie 0.95 

Koh-Hei Sonoda[158] Japon 0.75 

Kazokoglu et al[159] Turquie 1.04 

Eva Jakob[160] Allemagne 0.77 

Notre série Maroc (Marrakech) 0.98 

2. Motif de consultation : 

La baisse de l’acuité visuelle est le signe majeur qui a poussé 302 cas soit 92.3% de nos 

patients à consulter, cette baisse est retrouvée dans toutes les séries publiées, elle représente le 

premier élément à rechercher chez tous les patients et devant laquelle les investigations doivent 

être poussées pour réaliser une véritable recherche étiologique. 

3. Latéralité : 

Dans notre série, on note une prédominance de la localisation bilatérale des uvéites qui 

concerne 58.7% des cas alors que la localisation unilatérale représente 41.3% ; ces résultats 

rejoints celle de B.EL Berhichi et de H.Kazokoglu. 

Tandis que dans la série tunisienne de M Khairallah et celle de Bodaghi on note une 

prédominance de la localisation unilatérale. 
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Tableau XXII : la répartition des patients selon la latéralité des uvéites dans la littérature 

Etude Pays d’étude Uvéite unilatérale Uvéite bilatérale 

M Khairallah et al [161] Tunisie (Monastir) 59.7% 40.3% 

B.EL BERHICHI[150] HMA Marrakech 36.7% 63.3% 

Bodaghi et al [162] France (Paris) 58.7% 41.3% 

H. Kazokoglu et al [159] Turquie 44.1% 55.9% 

El allaoui El abdallaoui 

[149] 
Maroc (Rabat) 61% 39% 

A.-M. Nguyen [163] France (Lyon) 67.8% 32.2% 

Notre série Maroc (marrakech) 41.3% 58.7% 

4. Les formes anatomiques des uvéites : 

Dans notre série les uvéites antérieures étaient majoritaires, avec un pourcentage de 

40.9%, suivies des panuvéites avec un taux de 35.7%. Les uvéites intermédiaires étaient notées 

dans 29.9% des cas et les uvéites postérieures dans 12.5% des cas. 

Pour l’étude ayant traité le profil épidémiologique dans la région de Tunis le taux 

d’uvéites antérieures étaient 48% , suivies par les panuvéites (33,6%), les uvéites postérieures 

(13,3%) et les uvéites intermédiaires (5%).[152] 

Dans l’étude de E. Neiter, la forme de présentation la plus prédominante était la 

panuvéite dans 51,9% des cas, suivie par l’uvéite antérieure dans 29,7%, l’uvéite postérieure dans 

15,5% et l’uvéite intermédiaire dans 2,9% [156] 
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Tableau XXIII : Localisation anatomique de l’uvéite en comparaison avec la littérature 

Etude Pays d’étude Effectif 
Uvéite 

antérieure 

Uvéite 

intermédiaire 

Uvéite 

postérieure 
Panuvéite 

A.Chebil 

[152] 
Tunisie (Tunis) 424 48% 5% 13.3% 33.6% 

B.EL 

BERHICHI[150] 

HMA 

Marrakech 
30 33.3% 6.7% 10% 50% 

R.LABBIOUI Maroc (Fès) 201 19% 3% 16% 62% 

Llorenç et al 

[153] 

Espagne 

(Barcelone) 
1022 52% 9% 23% 15% 

Roy [164] 
Canada 

(Toronto) 
43 26% 0% 7% 67% 

Çakar ozdal et 

al [165] 

Turquie 

(Balıkesir) 
1028 42% 8.4% 24.9% 24.7% 

Grajewski et 

al [166] 

Allemagne 

(Cologne) 
474 53% 19% 21% 7% 

Mi et al [167] 
Singapour 

(Singapour) 
1168 68.1% 5.7% 15.2% 11.1% 

Camilo et al 

[168] 

Brésil 

(Recife) 
117 70.1% 0 26.5% 3.4% 

E.Neiter 

[156] 
France (nancy) 701 29.7% 2.9% 15.5% 51.9% 

Notre série 
Maroc 

(marrakech) 
327 40.9% 29.9% 12.5% 35.7% 
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5. Les étiologies des uvéites : 

Dans notre série, un diagnostic étiologique était obtenu chez 60.2% des cas (197 

patients), tandis que l’origine idiopathique était posée chez 39.8% des cas. 

Dans les études les plus récentes, il y a une diminution de la part relative des formes 

idiopathiques avec une fréquence variable allant de 9 à 40%. La diminution de la proportion des 

uvéites idiopathiques au cours du temps souligne les progrès réalisés en termes de rendement 

diagnostique. 

Les causes les plus fréquentes d’uvéites retrouvées dans notre série étaient la maladie de 

Behçet (27.2%), suivie par la tuberculose (4.9%), la sarcoidose (3.9%), et la polyarthrite 

rhumatoïde (3.3%). 

Dans l’étude réalisée au niveau de l’hopital militaire Avicenne à Marrakech en 2019 

[150] : les 3 principales étiologies d’uvéites notées, tout type confondu, étaient représentées 

par: la maladie de Behçet 43.3%, puis la sarcoidose 13.3 et le VKH 3.3%.  

De même, l’étude réalisée à Tunis, a trouvé la maladie de Behçet comme l’étiologie la 

plus fréquente, tous types confondus, avec un taux de 58.3%. La fréquence élevée de la maladie 

de Behçet concorde avec des études antérieures rapportant une distribution géographique sur la 

″route de la soie″ de la maladie de Behçet  

Les résultats des études des pays occidentaux étaient différents de la nôtre avec une 

prédominance d'uvéite associée à HLA-B27. 

  



La prévalence des uveites en médecine interne  

177 

Tableau XXIV : Fréquence des principales causes des uvéites en comparaison avec la littérature 

 

(HMA 

Marrakec) 

B.EL 

BERHICHI 

[150] 

(Maroc 

Rabat) 

Abdoul 

Salam 

Souley 

[157] 

Tunis 

(A.Chebil 

2013) 

[152] 

France 

(E.Neiter) 

[156] 

Arabie 

saudite 

(H. S. 

Al-

Mezaine 

et al 

2010) 

[154] 

Thaïlande 

(W. 

Sittivarakul 

et al 2013) 

[169] 

Notre 

série 

Les 

maladies 

du système 

 

Maladie de 

Behçet 
43.3% 20% 58.3% 2.5% 12.5% 7.1% 27.2% 

Sarcoïdose 13.3% 9.52% 13.2% 7.4% 2% 0.8% 3.9% 

VKH 3.3% 7.61% 44.9% 1.2% 19.4% 11% 2.4% 

SPA 3.3% 3.81% 11.3% 5.9% -- 2.8% 3% 

HLA B27 --  9.3% 8.4% 0.3% 7.9% 2.4% 

Infectieuses 

TBK -- 1.9% 2.9% 2.9% 28.2% 1.2% 4.9% 

Toxoplasmose -- 0.95% 58.1% 2.3% 8.2% 7.1% 2.1% 

Maladie de 

lyme 
-- -- 1% 2% -- -- 0.3% 

Syphilis -- 0.95% 5.7% 1.4%  2.8% 0.3% 

Herpes -- 6.67% 17.1% 1.9% 1.7% 4.7% 3% 

Idiopathiques 33.3% 43.81% 48.8% 51.6% 19.1% 29.1% 39.7% 
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6. Répartition des étiologies en fonction du type d’uvéite : 

6.1. Etiologies des uvéites antérieures : 

Pour notre série les uvéites antérieures sont d’abord idiopathiques (62.6%), ces résultats 

sont similaires à nos voisins tunisiens avec 52,7% d’uvéites antérieures idiopathiques et à la série 

Turque de Kazokoglu et coll. avec 46,8% d’uvéites idiopathiques. 

Dans notre série la maladie de Behçet vient en tête des étiologies retrouvées : 24.6% des 

uvéites, c’est également la première cause d’uvéite antérieure dans la série turque de Kazokoglu 

et coll. 

En second lieu vient la tuberculose la polyarthrite rhumatoide 8.2%. 

Pour Jakob et coll. (Allemagne), l’étiologie la plus fréquente est l’uvéite associée à HLA 

B27 avec 15,4% des uvéites, vient ensuite l’hétérochromie de Fuchs avec un pourcentage de 

11,3%. 
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Tableau XXV : Fréquence des principales causes d’uvéite antérieure en comparaison avec la 

littérature 

 

(Maroc 

Rabat) 

El allaoui 

El 

abdallaou

i [149] 

Tunis 

A.Chebi

l  [152] 

Espagn

e 

Llorenç 

et al 

[153] 

Turquie 

H. 

Kazokogl

u [159] 

Allemagn

e 

Eva Jakob 

[160] 

France 

E.Neite

r 

[156] 

 

Notre 

série 

Les 

maladies 

du 

système 

 

Maladie de 

Behçet 
20% 4.5% 0.7% 31.3% -- -- 24.6% 

Sarcoïdose 5% 2.7% 0.7% 0.4% 3.3% -- 0.7% 

VKH 5% --  -- -- -- 1.5% 

SPA -- 7.2% 10% -- -- 9.3% 5.2% 

PR -- 0.9%  -- -- -- 8.2% 

HLA B27 -- 4.5% 10% 4% 15.4% 13.6% 5.2% 

Cyclite de 

fuchs 
-- 

4.1% 

 
3% 6.7% 11.3% -- -- 

Infectieu

ses 

TBK -- 0.9% 1% -- -- 5.4% 8.2% 

Syphilis -- 0.9%  -- -- -- 1.5% 

Herpes 25% 16.7% 12% 3.8% 8.5% -- 7.4% 

Idiopathiques 45% 52.7% 36% 46.8% 30.1% -- 
62.6

% 

  



La prévalence des uveites en médecine interne  

180 

6.2. Etiologies des uvéites intermédiaires : 

Pour les uvéites intermédiaires, l’origine idiopathique représente la première cause avec 

un pourcentage de 56.1% suivie par la maladie de behçet dans 51% des uvéites puis par la 

sarcoidose dans 21.4% des uvéites. 

La distribution des formes étiologiques des uvéites intermédiaires diffère selon les 

régions. Les étiologies sont dominées par les uvéites associées à des maladies de système dans 

les séries occidentales, par les causes infectieuses dans les pays en développement. Dans les 

séries européennes, les deux principales causes retrouvées sont la sclérose en plaque et la 

sarcoïdose. 
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Tableau XXVI : Fréquence des principales causes d’uvéite intermédiaire en comparaison avec la 

littérature 

 

(Maroc 

Rabat) 

El allaoui 

El 

abdallaoui 

[149] 

France 

Bodaghi 

et al 

[162] 

Allemagne 

Eva Jakob 

[160] 

Espagne 

Llorenç et 

al [153] 

Tunisie 

A.Chebil 

[157] 

 

 

Notre 

série 

Les 

maladies 

du système 

 

Maladie 

de Behçet 
-- -- -- 

 

1% 

 

-- 51% 

Sarcoïdose -- 2.9% 7.8% 5% 3.3% 21.4% 

VKH -- -- --  -- 2% 

SPA -- -- -- 2% -- 2% 

PR -- -- --  -- 12.2% 

HLA B27 -- --  3% -- 2% 

SEP -- 10.8% 10.3%  -- 0.3% 

Infectieuses 

TBK -- 1.4% -- 6% 3.3% 5.1% 

EBV -- -- -- -- -- 1% 

Maladie 

de lyme 
-- 2.9% 3.4%  -- -- 

Herpes 25%   1% -- -- 

Idiopathiques 75% 75.5% 53.7% 38% 93.3% 56.1% 
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6.3. Etiologies des uvéites postérieures : 

Dans notre série l’étiologie la plus fréquente dans les uvéites postérieures était la maladie 

de Behçet retrouvé dans 41.4% des uvéites vient ensuite l’origine idiopathique avec un 

pourcentage de 39% et la maladie de VKH dans 14.6% des uvéites. 

Tableau XXVII : Fréquence des principales causes d’uvéite postérieure en comparaison avec la 

littérature 

 

Tunisie 

A.Chebil 

[157] 

Espagne 

Llorenç 

et al 

[153] 

Turquie 

H. 

Kazokoglu 

[159] 

(Maroc Rabat) 

El allaoui El 

abdallaoui 

[149] 

Notre série 

Les 

maladies 

du système 

Maladie de 

Behçet 
21.8% 4% 41.7% 21.4% 41.4% 

Sarcoïdose 3.6% 2% 0.6% 7.1% 4.8% 

VKH 10.9% -- 6.6% -- 14.6% 

PR -- -- -- -- 4.8% 

Lupus 1.8% 3% -- -- -- 

 

 

Infectieuses 

TBK 3.6% 11% 1.3% -- 2.4% 

Maladie de 

lyme 

1.8% 

 
-- 

 

-- 

 

-- 

 

-- 

Toxoplasmose 30.9% 24% 15.8%  14.6% 

Syphilis 1.8% -- -- 7.1% -- 

Herpes  7% -- 7.1% -- 

Idiopathiques 18.2% 7% 26.4% 42.8% 39% 
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6.4. Etiologies des panuvéites : 

Les principales étiologies des panuvéites associées à une maladie de système sont la 

sarcoïdose (10 à 20%), la maladie de Behçet et la maladie de VKH. Les causes infectieuses sont 

essentiellement représentées par la tuberculose et la toxoplasmose. 

Dans notre série, les étiologies étaient dominées par la forme idiopathique (70.9%), la 

maladie de Behçet (46.1%), et la tuberculose (6.8%). 

Tableau XXVIII : Fréquence des principales causes de panuvéite en comparaison avec la 
littérature 

 

(Maroc 
Rabat) 

El allaoui 
El 

abdallaoui 
[149] 

Turquie 
H. 

Kazokoglu 
[159] 

Espagne 
Llorenç et 
al [153] 

Tunisie 
A.Chebil 

[157] 
Notre série 

Les 

maladies 

du système 

 

Maladie de 

Behçet 
17% 53.8% 25% 22.4% 46.1% 

Sarcoïdose 3% 0.8% 13% 5.2% -- 

VKH 3% 2.3% 12% 4.3% 5.1% 

SPA 3% -- 1% 0.9% 4.2% 

PR -- -- -- -- -- 

HLA B27 3% -- 1% -- 1.7% 

Infectieuses 

TBK 6% 0.5% 6% 0.9% 6.8% 

toxoplasmose 3% 5.9% 11% 12.1% -- 

Maladie de 

lyme 
-- -- -- -- 3.4% 

CMV -- -- 0.6% -- 3.4% 

Herpes 3% -- 1% -- -- 

Idiopathiques 50% 28.1% 7% 50.9% 70.9% 
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7. Traitement : 

7.1. Les corticostéroïdes : 

La corticothérapie a été administrée chez presque tous nos patients .La voie locale a été 

utilisée dans 114 cas (34.8%) , la voie orale dans 293 cas ( 89.6%), tandis que la voie intra 

veineuse par bolus de methyl-prednisolone  a été indiquée chez 70%% de nos patients ce qui 

rejoint la série de rabat [170]. 

Un traitement adjuvant a été administré chez les patients sous corticothérapie des deux 

séries. 

La série de T. Ben Achour (Tunisie) comprend 68 patients dont 58% ont reçus une 

corticothérapie par voie locale tandis que la voie générale a été indiqué chez 75%) [171] 

Tableau XXIX : la fréquence d’utilisation de la corticothérapie selon les études 

 

(Maroc Rabat) 

El allaoui El 

abdallaoui [149] 

 

(HMA 

Marrakech) 

B.EL BERHICHI 

[150] 

T. Ben Achour 

(Tunisie) [171] 
Notre étude 

Voie locale 87% 13.3% 58% 34.8% 

Voie orale 71% 86.7% 75% 89.6% 

Voie intra-veineux 55% 46.7% -- 70% 

 

7.2. Les immunosuppresseurs : 

Un traitement immunosuppresseur a été additionné chez 156 patients (47,7%).Il était à 

base de cyclophosphamides dans 139 cas (42.5%), d’azathioprine dans 62 cas (18.9%) et de 

méthotrexate dans 10 cas (3%) tandis que dans la série de N.EL Habib (rabat)[170] l’ont utilisé 

chez 80.9% de leurs patients. 
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Tableau XXX : la fréquence d’utilisation des immunosuppresseurs en comparaison avec les 

études régionales 

 
N.EL Habib (rabat) 

[170] 

(HMA Marrakech) 

B.EL BERHICHI 

[150] 

Notre étude 

Immunosuppresseurs 80.9% 46.7% 47.7% 

Cyclophosphamide 31.5% 23.3% 42.5% 

Azathioprine 38.6% 20% 18.9% 

Methotrexate 5.2% 6.66% 3% 

 

7.3. La biothérapie : 

La biothérapie a été administrée chez 20 patients (6.1%). La série de rabat était proche de 

nos résultats (10.3%). Ce résultat est expliqué par le cout élevé de la biothérapie. 

Tableau XXXI : la fréquence de l’administration de la biothérapie en comparaison avec les séries 

régionales 

 N.EL Habib (rabat) [170] 

(HMA Marrakech) 

B.El Berhichi 

[150] 

Notre étude 

Nombre des patients 68 30 327 

Biothérapie 10.3% 3.33% 6.1% 
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8. Cas particulier de l’enfant : 

Les uvéites pédiatriques représentent 5 à 10% de toutes les uvéites (uvéites des enfants p 

394) ; dans notre série, les uvéites de l’enfant représentent 6.7% de la totalité des patients ; ce 

résultat est proche de celui retrouvé dans l’étude d’O.EL Alaoui EL Abdallaoui de Rabat avec un 

pourcentage de 11.39%. 

Une prédominance masculine était marqué dans notre étude avec un sex ratio 

(homme/femme) de 2.66 ce qui rejoint la série tunisienne de Loukil et AL [172] avec un sex ratio 

de 2.55. Dans la série de Rabat les deux sexes étaient représentaient d’une façon égale avec un 

sex ratio de 1.25. 

Le caractère unilatéral est prédominant aussi bien dans la série tunisienne que dans celle 

de Rabat, pour notre étude la forme bilatérale était la forme la plus dominante avec un 

pourcentage de 72.7%. 

Une prédominance des panuvéites était notée dans notre série que dans celle de Rabat 

alors qu’en Tunisie on note une prédominance des uvéites postérieures. 

72.7% des uvéites chez nos patients étaient d’origine indéterminée, la maladie de behçet 

était notée chez 5 patients et la spondylarthrite ankylosante chez un seul patient. 

Dans la série de Loukil et Al les étiologies retrouvées étaient d’origine infectieuse dans 

les 2/3 des cas (toxoplasmose), les étiologies inflammatoires retrouvées étaient l’AJI (9,37%), le 

VKH (6,25%) le Behçet (3,12%). 

La corticothérapie était administrée chez la totalité de nos patients. Les 

immunosuppresseurs étaient additionnés chez 9 patients ; et la biothérapie chez 2 patients. 

Six patients (27.2%) avaient développé des complications, à savoir : la synéchie irido-

cristalinienne dans 3 cas, la vascularite et l’œdème maculaire dans 2 cas pour chacune la 

cataracte chez un patient. 
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Selon Matoussi et coll [132] les enfants atteints d’uvéite ont plus de risque de développer 

des complications que les adultes. Selon le même auteur, la prévalence élevée des complications 

peut être expliquée par le retard de diagnostic et de prise en charge. Les complications oculaires 

sont représentées par la kératopathie en bandelettes, le glaucome, la cataracte secondaire et 

l’œdème maculaire. 

Tableau XXXII : Les caractéristiques épidémiologiques des uvéites de l’enfant : 

 
R.Benkirane 

(Rabat)[173] 

O.EL Alaoui EL 

Abdallaoui 

(Rabat) [149] 

Loukil 

(Tunisie)[172] 
Notre série 

Effectif 60 9 32 22 

Sex-ratio 1.5 1.25 2.55 2.66 

Age 18 mois-16 ans 10-16 7-17 7-16 

 

Tableau XXXIII : Les signes ophtalmologiques révélateurs : 

 
O.EL Alaoui EL Abdallaoui 

(Rabat) [149] 
Loukil (Tunisie) [172] Notre série 

BAV 77.77% 75% 91% 

Rougeur oculaire 44.44% 18.75% 36% 

Douleur oculaire 22.22% 59.4% 4.5% 
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Tableau XXXIV : Les caractéristiques des uvéites de l’enfant : 

 
R.Benkirane 

(Rabat)[173] 

O.EL Alaoui EL 

Abdallaoui 

(Rabat) [149] 

Loukil (Tunisie) 

[172] 
Notre série 

Latéralité des uvéites 

Uvéite unilatérale 47% 77.78% 65.63% 27.2% 

Uvéite bilatérale 53% 22.22% 34.37% 72.7% 

La localisation anatomique des uvéites 

Uvéite antérieure 10% 11.11% 25.6% 18.18% 

Uvéite 

intermédiaire 
58.33% 11.11% 0% 18.18% 

Uvéite 

postérieure 
10% 11.11% 39.53% 13.6% 

panuvéite 21.66% 66.67% 34.88% 54.5% 

 

Tableau XXXV : Les étiologies des uvéites : 

 
R.Benkirane 

(Rabat) [173] 

O.EL Alaoui EL 

Abdallaoui 

(Rabat) [149] 

Loukil (Tunisie) 

[172] 
Notre série 

Idiopathique 58.33% 66.67% 15.64% 72.7% 

Behçet 8.33% 11.11% 3.12% 22.7% 

AJI 5% 11.11% 9.37% 0% 

VKH 6.66% 11.11% 6.25% 0% 

SPA 0% 0% 0% 4.5% 

Infectieuse 16.66% 0% 
65.6% 

(toxoplasmose) 
0% 
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Tableau XXXVI : Les traitements administrés : 

 
R.Benkirane 

(Rabat) [173] 

O.EL Alaoui EL 

Abdallaoui 

(Rabat) [149] 

Loukil (Tunisie) 

[172] 
Notre série 

La corticothérapie 95.5% 88.8% 75% 100% 

Les 

immunosuppresseurs 
8.33% 11.11% 9.37% 41% 

La biothérapie -- -- -- 9.1% 

 

Tableau XXXVII : Les complications des uvéites : 

 
R.Benkirane 

(Rabat) [173] 

O.EL Alaoui EL 

Abdallaoui 

(Rabat) [149] 

Loukil (Tunisie) 

[172] 
Notre série 

Synéchies -- 33,33% 18,6% 13.6% 

Cataracte 22.61% 44,44% 14% 4.5% 

Œdème maculaire 

cystoïde 
18.18% 0% 7% 9.1% 

DSR 3.57% 0% 9,3% 4.5% 

Foyer de 

choriorétinite 
-- 0% 39,5% 0% 

Atrophie 

choriorétiniennes 
-- 22,22% 4,6% 0% 

Cécité -- 33,33% 6,9% 0% 
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CONCLUSION  
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Le terme d’uvéite décrit une inflammation de l’œil (couche intermédiaire du globe 

oculaire, comprenant la choroïde, le corps ciliaire et l’iris) et englobe des affections 

inflammatoires associées à toute une série d’entités pathologiques. Elle est la maladie 

inflammatoire la plus fréquente de l’œil et elle constitue l’une des principales causes de perte de 

vision grave et de cécité. 

Dans notre étude nous avons pu réunir des observations colligées dans le service de 

médecine interne, à l’hôpital MOHAMED 6 de Marrakech, durant 12 ans. C’est une étude 

rétrospective ayant pour but d’étudier la prévalence ainsi que les particularités cliniques, para-

cliniques, évolutives et la prise en charge des uvéites. 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), il en découle des caractéristiques comparables concernant les étiologies retrouvées. 

Les caractéristiques épidémiologiques des patients atteints d'uvéite sont comparables à la 

littérature. 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, afin d'instaurer au plus tôt un traitement adapté et de préserver le 

pronostic visuel. 
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Résumé 

Notre étude est une étude rétrospective ayant pour but d’étudier la prévalence ainsi que 

le profil clinique, paraclinique, étiologique, thérapeutique et évolutif des uvéites. Cette étude a 

porté sur un effectif de 327 patients colligés au service de médecine interne au centre hospitalier 

universitaire Mohammed VI de Marrakech entre janvier 2010 et décembre 2021. La moyenne 

d’âge de nos patients était de 38 ans avec un sex-ratio (homme/femme) de 0.98 et un délai 

moyen de consultation de 19 mois. Les uvéites antérieures étaient retrouvées dans 40.9% des 

cas, suivies des panuvéites dans 35.7%, d’uvéites intermédiaires dans 29.9% et postérieures dans 

12.5%des cas. Une étiologie était retrouvée dans 60.2% des cas, et rester idiopathique dans 

39.8% cas.  

Parmi Les étiologies retrouvées ; les pathologies inflammatoires étaient les plus 

dominantes (45.8%): représentées par la maladie de Behçet (27.2%), la sarcoïdose (3.9%), la 

polyarthrite rhumatoide (3.3%), la spondylarthrite ankylosante (3%), la maladie de Vogt-

Koyanagi-Harada (2,4%), la HLA B 27 (2.4%) la maladie de gougerot (1.5%), le lupus (1%), la 

sclérodermie dans un cas ainsi que la purpura rhumatoide et la sclérose en plaque dans un seul 

cas pour chacune (0.3%).  

Et les étiologies infectieuses (14.3%): représentées par : La tuberculose (4.9%), l’herpès 

(3%), la toxoplasmose (2.1%), la CMV et l’EBV (1.2%), la maladie de lyme et la syphilis (0.6%) et un 

seul cas (0.3%) de VIH et de zona. 

Une corticothérapie était administrée chez 99.08% des patients associée à un traitement 

immunosuppresseur dans 47.7% des cas et 6.1% des patients ont été bénéficiés d’une 

biothérapie. Une rémission clinique complète était notée chez 51.6% des patients, une 

amélioration chez 27.5%, une évolution stationnaire chez 29.3% tandis que 5.8% des patients ont 

été aggravé. Nos résultats montrent la sévérité particulière de l’atteinte oculaire et la diversité 

des étiologies, d’où l’importance d’une conduite diagnostique codifiée et d’une prise en charge 

adéquate et rapide afin de prévenir la cécité. 



La prévalence des uveites en médecine interne  

194 

Abstract 

Our study is a retrospective study aiming to study the prevalence as well as the clinical, 

paraclinical, etiological, therapeutic and evolutionary profile of uveitis. This study focused on a 

workforce of 327 patients collected from the internal medicine department at the Mohammed VI 

University Hospital in Marrakech between January 2010 and December 2021. 

The average age of our patients was 38 years old with a sex ratio (male /woman) of 0.98 

and an average period of consultations of 19 months. Anterior uveitis was founded in 40.9% of 

cases followed by panuveitis, intermediate and posterior uveitis in 35.7%, 29.9% and 12.5% 

respectively. An etiology was founded in 60.2% of cases, and remained idiopathic in 39.8% of 

cases. 

Among the etiologies found; inflammatory pathologies were the most dominant (45.8%): 

represented by Behçet's disease (27.2%), sarcoidosis (3.9%), rheumatoid arthritis (3.3%), 

ankylosing spondylitis (3%), Vogt-Koyanagi-Harada disease (2.4%), HLA B 27 (2.4%) gougerot 

disease (1.5%), lupus (1%), scleroderma in one case as well as rheumatoid purpura and multiple 

sclerosis in a single case for each (0.3%). 

And the infectious etiologies (14.3%): represented by: Tuberculosis (4.9%), herpes (3%), 

toxoplasmosis (2.1%), CMV and EBV (1.2%), lyme disease and syphilis (0.6 %) and a single case 

(0.3%) of HIV and shingles. 

Corticosteroid therapy was administered in 99.08% of patients associated with 

immunosuppressive treatment in 47.7% of cases and 6.1% of patients received biotherapy. A 

complete clinical remission was noted in 51.6% of patients, an improvement in 27.5%, a 

stationary evolution in 29.3% while 5.8% of patients were aggravated. Our results show the 

particular severity of ocular involvement and the diversity of etiologies, hence the importance of 

codified diagnostic management and adequate and rapid management in order to prevent 

blindness. 
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ملخص 
استنباط الخصوصيات الوبائية، السريرية، السببية،  دراستنا هي دراسة استعادية تهدف إلى

 مريضًا تم جمعهم من 327العلاجية والتطورية لالتهاب العنبية. شملت هذه الدراسة عينة مكونة من 

 يناير  الممتدة ما بينقسم الطب الداخلي في مستشفى محمد السادس الجامعي بمراكش في الفترة

 (ذكر / ةسو عامًا، مع نسبة الجن38. كان متوسط عمر المرضى لدينا 2021 جنبر إلى د2010

 الأمامية في نبية شهرًا. تم العثور على التهابات الع19 ومتوسط فترة الاستشارة 0.98أنثى) تبلغ 

 الوسطى في ٪،والتهابات العنبية35.7في نبية الشامل  تليها التهابات العالحالات،٪ من 40.9

٪ من الحالات. 12.5 الخلفي في ٪،والتهابات العنبية29.9

٪ من الحالات مجهولة 39.8 في حين بقي الحالات،٪ من 60.2 تم العثور على سبب في 

٪): مثل مرض 45.8من بين الأسباب الموجودة؛ كانت الأمراض الالتهابية الأكثر سيطرة (. السبب

٪) والتهاب المفاصل 3.3٪) والتهاب المفاصل الروماتويدي (3.9والغرناوية (٪) 27.2بهجت (

٪) 1والذئبة ( HLA B 27 (٪2.4)٪)2.4٪) ومرض فوجت-كوياناغي-هارادا (3العنقودي (

وتصلب الجلد في حالة واحدة بالإضافة إلى التهاب الأوعية الدموية الشريانية وتصلب العصب 

تمثلت في ف٪): 14.3المعدية (. اما بالنسبة للامراض )٪0.3) المتعدد في حالة واحدة لكل منهما

٪) وحالة واحدة من الإيدز 0.6وداء الليم والسيلان (٪) 2.1٪) والتوكسوبلازما (4.9السل (

٪ من المرضى بالإضافة إلى العلاج المثبط 99.08تم تناول الكورتيكوستيرويد لدى . ٪)0.3(

٪ من المرضى من العلاج البيولوجي. تم تسجيل 6.1 واستفاد الحالات،٪ من 47.7للمناعة في 

 لدى ثابت وتطور ٪،27.5 لدى  نسبي وتحسنالمرضى،٪ من 51.6تحسن سريري تام لدى 

٪ من المرضى.  5.8٪ في حين تدهورت حالة 29.3

تبين النتائج التي توصلنا إليها مدى صعوبة هذه العلة كما يوضح تعدد السببيات أهمية 

ق والسريع من أجل الوقاية من المضاعفات التي قد لائالكذا العلاج التشخيص المقنن والمناسب و

 .تؤدي إلى العمى
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Annexe I 

La fiche d’exploitation : 

                                          IDENTITE DU PATIENT 
 

Nom et prénom :                                                

Age : 

Sexe : 

Origine : 

Profession : 

Niveau socio-économique : 

Couverture sociale : RAMEDiste                      mitualiste                        non 

ANTECEDENTS 
 

ATCD ophtalmologiques : 

• Personnels : 

Uvéite 

Infection oculaire 

Traumatisme oculaire 

Opération oculaire 

 
• Familiaux :        ATCD d’uvéite : oui                        non  

ATCD extra ophtalmologiques :      

Infectieux :   

Articulaire :   

Dermatologique   

Neurologique :  
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Atopique :   

Prise médicamenteuse : 

Toxique : 

SIGNES CLINIQUES 
Délai entre signes fonctionnels et consultation ophtalmologique :  

Date d’admission : 

Motif de consultation :  

                                                                   Signes oculaires  
                     Oui    non 
Larmoiement    
Rougeur oculaire    
Photophobie    
B.A.V    
Douleur orbitaire    
Céphalées    
Flou visuel     
ATCD d’uvéite    
Autres  

 

                                                                           Signes extra oculaires  
                   Oui                     Non 
Allergie   
Signes dermatologiques    
Signes rhumatologiques   
Signes neurologiques   
Signes ORL   
Signes pulmonaire   
Signes cardio-vasculaires   
Signes gastro intestinaux   
Signes gynéco urinaires   
 

                                                Examen clinique 
 

             Examen ophtalmologique                Œil droit              Œil gauche 
Acuité visuel 
Normal : 
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Diminué : 
Perception Lumineuse : 
Compte des doigts : 
1/10 ; 2/10 ;  3/10  ; 4/10  5/10  ;  6/10  ;  
7/10 ;  8/10 ; 9/10  ; 
10/10 
Tonus oculaire 
o Normo 
o hypo 
o hyper 
gonioscopie 

  

Hypertrophie des glandes lacrymales   
Conjonctive : 
- Hyperhémie conjonctivale 
- Cercle périkératique 

  

Cornée : 
- Précipités 
- rétrodescémétique 
Kératite 

  

Chambre antérieur : 
- Tyndall 
- Hypopion 
- Fibrine 
- Hyphéma 

  

Iris : 
- Synéchie iridocristalinienne 
- Nodules 
- Hétérochromie 
- Atrophie 

  

Cristallin 
- Transparent 
- Cataracte 

  

Vitré 
- Tyndall 
- Œufs de fourmi 

  

Rétine 
- Foyers choriorétiniens 
- Œdème maculaire 
- Vascularite 
- Papillite 

  

Episclérite   
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• Données de l’examen somatique: 

Signes généraux:        

Fièvre               Dyspnée                  Adénopathies               Herpès péribuccal 

 

Manifestations dermatologique: 

Aphtes buccales                        aphtes génitales                    pathergy test 

Erythème noueux                     pseudo folliculite                   erythème migrans 

Vitiligo                                        Polipose                                   Psoriasis      

Zona ophtalmique                                                                                             

Manifestations rhumatologiques: 

Arthralgies :   *inflammatoires : 

                          *mécaniques : 

Arthrites : 

Douleurs rachidiennes inflammatoires  

Synovites 

Manifestations digestives : 

Diarrhée                               vomissement                           douleur abdominale                 hémorragie 
digestive  

Manifestations cardiologiques : 

Endocardite                        péricardite                                  arythmie     

Manifestations vasculaires : 

Veineuse : thrombose veineuse périphérique            localisation : 

                    Embolie pulmonaire :    unilatérale               bilatérale 

Artérielle : arthrite 

                    Occlusion 

Manifestations pulmonaires : 

ADP : 

Manifestations neurologiques:      
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Céphalées                     syndrome HTIC                        Syndrome méningé                       Signe de 
localisation cérébrale 

Manifestations urologiques :    

Urétrites                   cystite                         orchiépidédimite  

Autres : 

                                        Examens  paracliniques 
 

1- A  visée ophtalmologique : 

              Œil droit                Œil gauche 
Angiographie a la fluorescéine   
L'OCT   
Echo oculaire type B   
Champ visuel   
Les PEV     
L’électro-oculogramme (EOG)   

 
2- A visée étiologique : 

NFS : GB :                                                   HB :                                     plaquettes : 

Glycémie : 

VS : 

CRP : 

Bilan calcique : 

Bilan hépatique : 

Bilan rénal : 

IDR à la tuberculine :  

Analyse de LCR : 

Enzyme de conversion de l’angiotensine :  

Bilan radiologique : 

• Rx. Thorax: 
• RX des sinus : 
• RX du rachis lombaire : 
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• Rx. Des articulations sacro-iliaques : 
• RX du bassin : 
• TDM thoracique : 

 

Sérologies : 

typage HLA :   HLA B27 :                   HLA B51 : 

ANCA :                                      AAN :  

Toxoplasmose: 

VIH : 

CMV: 

TPHA :                                       VDRL : 

HVB  :                                        HVC : 

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
 

Episode:      Unique              Répété            

Maladie de système :   non                oui               Si oui laquelle  

Infectieuse :   non                 oui               Si oui laquelle 

Autre : 

TRAITEMENT 
 

Corticothérapie : 

Local                                                               Générale                                                         Bolus 

Dose initiale :                mg/kg 

Immunosuppresseur : 

Anti infectieux : 

 Evolution sous traitement : 

Récupération totale                         Amélioration 

Etat stationnaire                              Aggravation                          Cécité  
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 Complications du traitement: 
 

Glaucome                                           Cataracte                                     Infections       

Prise de poids                                    Hyperglycémie                 Ostéoporose 

Hypertension artérielle   

Ostéonécrose aseptique de la tête fémorale      

Atrophiecortico-surrénalienne                    

 

Recul :  
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Annexe II : 
Critères de classifications proposés par le groupe d’étude international sur la maladie 
de Behçet.[174] 
 
 

• Ulcérations buccales récidivantes 
 

Aphtose mineure ou majeure ou ulcération herpétiforme observée par un médecin ou le patient 
et ayant récidivé au moins trois fois dans l’année Plus au moins deux des critères suivants : 
 
• Ulcérations génitales récidivantes 
 
Ulcérations aphteuses ou cicatrices observées par le médecin ou le patient 
 
• Lésions oculaires 
 
Uvéite antérieure ou postérieure ou hyalite à la lampe à fente ou vascularite rétinienne observée 
par un ophtalmologiste 
 
• Lésions cutanées 
 
Erythème noueux observé par un clinicien ou le patient 
Ou pseudofolliculite 
Ou lésions papulopustuleuses 
Ou nodules acnéiformes observés par un médecin en dehors de la période d’adolescence ou de 
traitement corticoides 
 
• Test pathergique cutané 
 
Lu par un médecin aux 24-48 ème heures 
développement d’une pustule stérile 
 

La présence d’ulcérations buccales récidivantes et d’au moins deux des autres critères ci-dessus 
est associée à la maladie de Behçet avec une sensibilité estimée à 91% et une spécificité à 96%. 

Parallèlement, il existe des critères mineurs, non retenus comme critères de classification mais 
évocateurs dans le contexte : Thrombophlébites superficielles, thromboses veineuses profondes, 
épididymite, occlusion ou anévrysme artériel, atteinte du système nerveux central, arthralgies, 
arthrites, antécédents familiaux de maladie de Behçet, ulcérations gastro-intestinales. 
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Annexe III 
        Critères diagnostiques révisés de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada.[175] 

1. Absence d’antécédent de traumatisme oculaire pénétrant ou de chirurgie oculaire ayant précédé le 
début de l’uvéite 
2. Absence d’élément clinique ou d’examen complémentaire évoquant une autre maladie oculaire 
3. Atteinte oculaire bilatérale, pour laquelle les critères a ou b doivent être remplis, selon le stade de 
la maladie lorsque le patient est examiné 
           a. Manifestations précoces de la maladie : 
                     (1) Les éléments en faveur d’une choroïdite diffuse (sans ou avec une uvéite antérieure, 
une hyalite    o                            ou une papillite), pouvant se manifester selon l’une des manières 
suivantes : 
                              (a) zones localisées de liquide sous-rétinien ; 
                              (b) décollements séreux rétiniens bulleux. 
                     (2) Dans les cas douteux à l’examen du fond d’œil, les deux éléments suivants doivent 
être  é         g  a                             également présents : 

                              (a) zones focales de retard de perfusion choroïdienne, zones multifocales de fuite 
en tête      

                               d’épingle, grandes zones d’hyperfluorescence en plaque, mélange avec le liquide 
sous-rétinien    

                               et hyperfluorescence de la papille (liste par ordre d’apparition au cours la 
séquence) en   

                               angiographie à la fluorescéine ; 
                              (b) épaississement choroïdien diffus, sans signe de sclérite postérieure en 
échographie. 
            b. Manifestations tardives de la maladie 
                     (1) Histoire de la maladie suggérant un antécédent de manifestations selon 3a, ainsi que 
soit (2) et(3) 
                             selon ci-dessous, ou signes multiples selon (3). 
                     (2) Dépigmentation oculaire (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est 
suffisante) : 
                            (a) fond d’œil en lumière de coucher de soleil « sunset glow fundus » ; 
                            (b) signe de Sugiura. 
                     (3) Autres signes oculaires (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est 
suffisante) : 

             (a) cicatrices choroidiennes dépigmentées nummulaires ;  
             (b) accumulation et/ou migrations de l’épithélium pigmentaire rétinien ; 
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             (c) uvéite antérieure récidivante ou chronique. 

4. Manifestations neurologiques ou auditives Elles peuvent avoir été résolutives au moment de 
l’examen (n’importe laquelle des manifestations cidessous est suffisante) : 
                             (a) signes méningés (malaise, fièvre, céphalées, nausées, douleurs abdominales, 
raideur de la           nuque et du dos ou combinaison de ces manifestations. Cependant, des céphalées 
à elles   

                                 seules ne peuvent suffire pour définir des signes méningés) ; 
                             (b) acouphènes ; 
                             (c) pléiocytose à l’examen du liquide céphalorachidien. 
5. Manifestations tégumentaires Elles ne peuvent pas avoir précédé le début de l’atteinte oculaire ou 
du système nerveux central (n’importe laquelle des manifestations ci-dessous est suffisante) : 
                             (a) alopécie ; 
                             (b) poliose ; 
                             (c) vitiligo. 
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Annexe IV 
Critères de classification des spondylarthropathies d’Amor et al [176] 

                              Paramètres               score 

SIGNES CLINIQUES OU HISTOIRE CLINIQUE 

1. Douleurs nocturnes lombaires ou dorsales ou raideur matinale 
lombaire ou dorsale  1 

2. Oligoarthrite asymétrique  2 
3. -Douleur fessière sans précision 
-douleur fessière à bascule 

1 
2 

4. Doigt ou orteil en saucisse  2 
5. Talalgie ou toute autre entésopathie  2 
6. Iritis  2 
7. Urétrite non gonococcique ou cervicite moins d’un mois avant 
le début d’une 
arthrite 

1 

8. Diarrhée moins d’un mois avant une arthrite  1 
9. Présence ou antécédent de psoriasis, ou de balanite, ou 
d’entérocolopathie 
chronique 

2 

SIGNES RADIOLOGIQUES 
 
10. Sacro-iliite (stade>2)  2 
TERRAIN GENETIQUE 
 
11. Présence de l’antigène HLA-B27 ou antécédents familiaux de 
spondylarthrite, de syndrome de Reiter, de psoriasis, 
d’entérocolopathie chronique  

2 

SENSIBILITE AU TRAITEMENT 
 
12. Amélioration en 48 heures des douleurs par anti-
inflammatoires non stéroïdiens ou rechute rapide (<48H heures) 
des douleurs à leur arrêt 

2 

Le malade est déclaré comme ayant une spondylarthropathie si la somme des points des 12 
critères est égale ou supérieure à 6. 
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Annexe V 
Critères internationaux de sarcoïdose oculaire : [54] 

      Critères ophtalmologiques cliniques : 

-Précipités rétrodescemétiques granulomateux et/ou nodules iriens (Koeppe ou Busacca) 

-Trabéculite (nodules dans l'angle iridocornéen) et/ou synéchies antérieures périphériques 

-Opacités vitréennes en œufs de fourmi ou collier de perles 

-Lésions choroïdiennes périphériques multiples (actives ou atrophiques) 

-Périphlébites segmentaires et/ou nodulaires (aspect en tache de bougie) et/ou macro 
anévrysme 

-Nodules ou granulome de la papille 

-Bilatéralité de l'atteinte 
 

     Critères paracliniques :  

 
-Négativité de l'IDR à la tuberculine ou anergie tuberculinique 
 
-Élévation de l'enzyme de conversion de l'angiotensine et/ ou élévation du lysozyme 
 
-Adénopathies hilaires bilatérales sur la radiographie du thorax 
 
-Anomalies des ASAT, ALAT, γGT 
 
-Aspect évocateur de sarcoïdose au scanner thoracique 
 

 

o La sarcoïdose oculaire est dite prouvée en présence de preuves histologiques. 

o La sarcoïdose oculaire est dite présumée, si une biopsie n’a pas été réalisée et qu’il existe 
des adénopathies hilaires bilatérales à la radiographie pulmonaire et une présentation 
ophtalmologique compatible. 

o La sarcoïdose oculaire est dite probable, si une biopsie n’a pas été réalisée et qu’il existe 
3 signes ophtalmologiques et 2 signes paracliniques évocateurs de sarcoïdose. 

o La sarcoïdose oculaire est considérée comme possible, si la biopsie pulmonaire est 
négative et qu’il existe 4 signes ophtalmologiques et 2 signes paracliniques évocateurs 
de sarcoïdose 
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Annexe VI 
Les critères de MC donald pour la Sclérose en Plaques : [177] 
 

 Poussée aigue de SEP : 
 

Présentation clinique  Données supplémentaires nécessaires pour le 
diagnostic de SEP 

 
>2 poussées cliniques et preuve clinique 
objective de >2 lésions 
 

                             Aucune 

 
>2 poussées cliniques et preuve clinique 
objective 
d’une lésion 
 

DIS démontrée par une nouvelle poussée 
clinique impliquant un autre territoire du SNC 
OU par IRM 

 
1 poussée clinique et preuve clinique objective 
de >2 lésions 

 

DIT démontrée par une nouvelle poussée 
clinique OU par IRM OU BOC spécifiques du LCR 

1 poussée clinique et preuve clinique objective 
d’une lésion 

 
DIS démontrée par une nouvelle poussée 
clinique impliquant un autre territoire du SNC 
OU par IRM 
DIT démontrée par une nouvelle poussée 
clinique OU par IRM OU BOC spécifiques du LCR 
 

 

 SEP progressive d’emblée: 
 

Une SEP progressive d’emblée peut être diagnostiquée par : 

• >1 an de progression du handicap (déterminé rétrospectivement ou prospectivement) 
libre de poussée clinique 

Plus 2 des 3 critères suivants : 

• >1 lésion hyper-T2 dans >1 localisation cérébrale caractéristique de la SEP 
(périventriculaire, corticale/juxtacorticale, or infratentorielle) 

• >2 lésion hyper-T2 dans la moelle épinière 
• Démonstration de la présence de BOC dans le LCR.  
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 العَظِيم ہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفّةِ  في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقلذهل في وسْعِي ہلذلة والأحَوال

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَلسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 للقريب الطہية رِعَليَتي الله، ہلذلة رحمة وسلئِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طللحوال والہعيد،للصللح

رَه العلم، طلب على أثلہر وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَلن لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميل لكُِلّ  أختلً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَلونِين ہِّ  .والتقوى الہرِّ  عَلى الطِّ

 تجَلهَ  يُشينهَل مِمّل وَعَلانيَتي،نَقِيَّة سِرّي في إيمَلني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول مل على والله
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