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Erratum :

Une erreur s'est glissée dans l'article, intitulée :
"ETUDE RETROSPECTIVE DE 12 CAS DE VOGT KOYANAGI HARA-
DA"
publié dans le n°22 du journal d'ophtalmologie (page 19) concernant les
auteurs de l'article. Il s'agit d'un article soumis par Dr. El Meriague Fatma
Zouhra et non pas par Dr. Karim Reda.
Les auteurs de l'article sus cité et ainsi sont :

v FZ.El meriague,

v’ M. Derkaoui,

v A. Amazouzi,

v/ R. Daoudi

La redation presente ces excuses aux auteurs.
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RESUME

Introduction

La maladie de Vogt Koyanagi Harada est dans sa
forme typique une panuveite bilatérale associée a des
manifestations extra-oculaires, méningées, cutanées
et intéressant l'oreille interne. Son mode d'action
serait auto-immun. Elle survient préférentiellement
chez l'adulte jeune de sexe féminin.

Patients et méthodes

Dans ce travail, nous avons réalisé une étude rétros-
pective portant sur 12 cas pris en charge au service
d'Ophtalmologie A de I'hopital des spécialités de
Rabat sur une période de 11 ans de Décembre 1999
a Avril 2010. Douze cas ont été recrutes parmi tous
les patients hospitalises pour bilan d'uvéite, ils étaient
tous d'origine marocaine. Chaque patient a bénéficie
d'un bilan comportant un interrogatoire et des exa-
mens clinique et paraclinique complets.

Resultats

La moyenne d'age était de 37 ans avec une predo-
minance feminine. Le signe pathologique princi-
pal était la baisse de bacuité visuelle, l'atteinte étant
bilatérale dans la majorité des cas(92%). Une dysa-
cousie était marquée a 41,67%, des céphalées a 50%
et une atteinte de la peau et des phanéres a 25%.La
corticothérapie bien conduite a donne de bons résul-
tats. L'évolution a été marquée par l'amélioration de
l'acuité visuelle chez la majorité des patients. Durant
le suivi, des complications ont survenu chez 4 pa-
tients soit 33,33%.

Discussion
En discussion, nous avons compare nos résultats a
ceux de la littérature.

Conclusion

Ce travail fera partie dun ensemble d'études qui se-
ront conduites au sein du service d'Ophtalmologie
A de I'hopital des spécialités de Rabat. Il constituera
également une introduction a une étude prospective
qui doit étre ressaisie en collaboration avec dautres
spécialistes.

INTRODUCTION

SUMMARY

Introduction

Vogt Koyanagi Harada disease is in its typical form
a bilateral panuveitis associated to extraocular, me-
ningeal, cutaneous and inner ear manifestations. Its
mode of action is autoummun, It occurs preferential-
ly in the young adult female sex.

Patients and methods

In this work, we conducted a retrospective study of
12 cas taken up in the ophtalmology department of
A specilality hospital of Rabat on a 11 year period
from December 1999 to April 2010.

Twelve cases were recruited from all patients initially
hospitalised for assessment of uveitis. They were all
Moroccan.They all received an examination inclu-
ding an interview, a clinical and paraclinical exami-
nations.

Results

The average age was 37 years with a female predo-
minance. The principal pathological sign was the de-
cline in visual acuity; the achievement was bilateral in
most cases(92%). A dysacousy was marked 41,67%,
headache 50% and a breach of skin, hair and nails
25%. Corticosteroids good conduct has been succes-
ful. The evolution was marked by improvement of
visual acuity in most patients. During follow up, the
complications have occured in 4 patients (33,33%).

Discussion
In discussion, we have compared our results with
those of litterature.

Conclusion

This work will be a part of series of studies to be
conducted in the department of ophtalmology at the
specialities hospital of Rabat. It will also provide an
introduction to a prospective study to be carried out
in collaboration with other specialists.

a maladie de Vogt Koyanagi Harada est

dans sa forme typique une panuveite bila-
terale associee a des manifestations extra-ocua-
laires, meningees, cutanees et interessant loreille
interne. Son mode d’action serait autoimmun et
impliquerait essentiellement une reponse cellu-
laire mediee par les lymphocytes T auxilliaires
et diriges contre les antigenes de surface de me-
lanocytes. Elle survient preferentiellement chez
ladulte jeune de sexe feminin et lexistence de
phenotype HLA de classe II, specifiques ex-
plique une atteinte predominant dans les popu-
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lations asiatiques. Moyen-orientales, indiennes
et hispaniques, et plus rarement dans le pour-
tour du bassin mediteraneen.

Le travail que nous presentons comporte une
etude retrospective sur une periode de 11 ans
(Decembre 1999-Avril 2010). colligeant 12 cas
de maladie de Vogt Koyanagi Harada au ser-
vice dOphtalmologie A de I'hopital des specia-
lites de Rabat et une discussion permettant de
comparer les resultats de notre etude avec ceux
d’autres series dorigines diverses.
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PATIENTS ET METHODES

Il sagit d'une étude retrospective sur une pé-
riode de 11 ans (December 1999-Avril 2010).,
colligeant 12 cas de maladie de Vogt-Koyana-
gi-Harada au service d'Ophtalmologie A de
I'hopital des spécialistes de Rabat.

Ont été recrutes au départ tous les cas suivis
dans la formation pour bilan et prise en charge
d’uvéite pendant cette période. Les patient
étaient tous dorigine marocaine.

Les cas d'uvéite par immunodefiscience, les
pseudouveites et les pars planites ont été volon-
tairement exclus, considérant leur mécanisme
physiopathologique différent.

Seuls les patients dont le bilan a objective le
vkh ont été retenus et feront lobjet de cette
étude. Ils sont au nombre de 12, ce qui consti-
tue un nombre de 24 yeux étudies.

Chaque patient a bénéficie d’'un interrogatoire
minutieux précisant les données épidémiolo-
giques, antécédents et motif de consultation,
d’'un examen clinique sur les plans ophtalmolo-
gique et général et enfin d’un bilan étiologique
permettant de retrouver des éléments en faveur

de la maladie de vkh.
Les données étudiées:
- Les donnes épidémiologiques
« Age, sexe, région.
« Les antécédents pathologiques personnels.

« Les atteintes associées qui peuvent entrer
dans le cadre su syndrome de Vogt Koya-
nagi Harada: atteinte du systéme nerveux
central,oculaire, auditive, de la peau et des
phaneres.

o Les antécédents pathologiques familiaux:
néoplasme, diabéte, autres.

-Les données cliniques:
«Caractére uni ou bilateral.

«Signes fonctionnels:céphalées, baisse de
lacuité visuelle, atteinte auditive, atteinte
de la peau et des phanéres.
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numéro dentrée par année et d’autre part un
travail de statistique simple et precis.

RESULTATS
1-Caractéristiques épidémiologiques

Douze patients ont été inclus dans cette étude
dont 4 hommes (42%) et 8 femmes (58%). On
note donc une predominance féminine.

Variation en fonction du sexe

m M
1

Tage moyen des patients était de 37 ans avec
des extrémes allant de 23 a 55 ans. La plupart
des patients était entre 20 et 50 ans. La grande
majorité de nos patients provient de la région
de Rabat.

La recherche des antécédents par un interroga-
toire est primordiale. Elle permet en effet une
orientation diagnostique, dans le cadre de la
recherche étiologique de I'uvéite. Dans notre
série, aucun antécédant pathognomonique en
faveur d’une étiologie VKH n’a été retrouve.

., Age dem pestiond
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2-Examen clinique

La série est constituée de 12 patients donc nous

Signes cliniques
| I
| I
: L, Laphaws raa LT T

3-Bilan paraclinique

Tous les patients ont bénéficie d’'un bilan bio-
logique et/ou urinaire. La sérologie a été réa-
lisée chez 6 patients dont 2 étaient positives.
Léchographie a été réalisée chez 4 patients
dont une seule a été pathologique. Seuls 6
patients ont bénéficie d’'une angiographie et/
ou oct.

4-Traitement

Il était base sur la corticothérapie. Aucun
patient n'a bénéficie d’'un traitement immu-
nosuppresseur. Tous les patients ont béné-
ficie d'une corticothérapie generale. Seuls 5
patients ont bénéficie d’une corticothérapie
locale soit 24 % des yeux atteints.

5-Evolution

La durée moyenne de suivi était de 32 mois.
Les patients ont tous été suivis par des exa-
mens cliniques faits de fagon réguliére com-
prenant lexamen a la lampe a fente et/ou au
verre a 3 miroirs, acuité visuelle...élément
principal de la surveillance de Iévolution était
lacuité visuelle apres traitement. La moyenne
de lacuité visuelle avant traitement était de
1,37/10 pour loeil droit et de 1,25/10 pour
loeil gauche. Elle était de 4,04/10 pour loeil
droit et de 4,41/10 pour loeil gauche apres
traitement.

Evclution de I'acuité visuelle

disposons de 24 yeux dont 22 sont atteints. Lat-

«Données e lexamen clinique; acuité visuelle.  teinte oculaire était majoritairement bilatérale; .-n.::,
«Données de lexamen a la lampe a fente: to- chez 10 patients soit 92%, elle était unilatérale . “""':‘
nus et lésions au niveau des segments an- chez 2 patients soit 8%. iRy
térieur et postérieur. Le signe pathologique était la baisse de l'acuité
-Les données paraclinique: biologique (bilan  visuelle qui était présente chez 10 patients. Par
sanguin et urinaire), échographie oculaire, ailleurs, 6 patients ont accuse des céphalées.
angiographie et oct. Une atteinte ORL était présente chez 5 patients OD[AVI) | OIAVE] | OGIAVI) | OGIAVF)
“Les donnes thérapeutiques; ;t ur:.e attteinte de la peau et des phanéres chez et T o T os T os =
. . . , . , patients. Patient n"2 0 10 0 10
« Traitement pris: corticothérapie locale, gé- 5 = | 1 1 .
nérale (Vois orale, parentérall)e), immungo- L’.eyfamen alalampe a fent? a objective des pré- :::::: :j [ 1}1.'- [ ]l'z [ :.‘ :u
suppresseurs. cipites retrocorneens au niveau de .18 yeux, un P os p c'ﬁ .
L ) . tyndall de chambre antérieur au niveau de 18 — —
« Complications thérapeutiques. yeux, des nodules au niveau de 4 yeux. Un tyn- Fatent o o : e !
L . s . . Patient n*7 a5 0,5 0.5 0.5
-Les données évolutives: acuité visuelle apres  dall vitreen au niveau de 19 yeux et un DSNE Patemns | 0 | 05 | o 05
instauration du traitement pour évaluer la au niveau de 8 yeux. Patient n9 3 _g 2 .g
prise en charge. Variation en fonction du sexe Patientr®10 | 05 | 5 | @5 4
A Tlaide du logiciel Microsoft Office excel 2007, Patient n"11 0.5 5 b 1
nous avons congu un tableau regroupant toutes Fatient ni"12 [ 0.5 0 0.5

ces donnees, ainsi, nous avons obtenu une base
de données informatisée, simple, qui a permis
d’une part 'indexation de tous nos dossiers par

92%
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DISCUSSION

La maladie de Vogt Koyanagi Harada a été
observée des lantiquité. Les médecins arabes
ALI-in-Sa et Mohammad -al-Ghafiqi au X et
XII siecles auraient deja décrit une inflamma-
tion oculaire associée a un vitiligo [1 et 2]. La
dénomination de la maladie est liée a la des-
cription par Vogt en 1906 d’'une poliose asso-
ciée a une inflammation intraoculaire, par Ha-
rada en 1926 de cas d’'uvéite postérieure avec
décollements de rétine,exsudats et pleiocytose
a lanalyse du liquide céphalo-rachidien et par
Koyanagi en 1929 de patients présentant des
depigmentations cutanées localisées (vitiligo),
des plaques d’alopécie, un blanchiment des
phaneres , associes a une hypoacousie et des
acouphénes[3,4 et 5]. Dans les années 1930-
1940, ces entités ont été reconnues comme
relevant d’un processus unique et ont ete re-
groupées sous la dénomination du syndrome
de Vogt Koyanagi Harada.

Notre étude porte sur lanalyse retrospective
de 12 patients avec un pourcentage de 535
de femmes. Classiquement, dans cette patho-
logie, il nest pas note de predominance de
sexe. Toutefois, de récentes publications an-
glo-saxonnes ont note une atteinte préféren-
tielle de femmes pour 70 a 80 % sur une série
de patients a predominance hispanique.

La premiére poussée survient en moyenne
chez l'adulte jeune entre I'age de 20 et 40 ans
[6]. Il a été cependant décrit des cas surve-
nus a I'age de 7 ans[8]. Dans notre série, I'age
moyen était de 37 ans avec des extrémes allant
de 23 a 55 ans.

Cette affection atteint préférentiellement les
sujets dextréme orient ainsi que les sujets pig-
mentes [6]. Dans les pays dextréme orient, elle
représente 8% des uvéites endogenes au japon
et entre 9 et 14% dans des centres spécialises
en Chine. Dans les pays a forte immigration
comme les Etats Unis, elle représente 3,7%
des cas d’uvéites [7], confirmant bien latteinte
préférentielle des sujets asiatiques et des sujets
pigmentes. Nos patients sont tous pigmentes.
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Le diagnostic de la maladie de VKH est es-
sentiellement clinique, faisant appel a un fais-
ceau d’arguments cliniques et paracliniques.
Une révision de ces critéres diagnostiques a
été publiée en 2001 [9]. Elle avait pour but de
préciser davantage la démarche diagnostique
avec de nouveaux critéres prenant en compte
la chronologie des manifestations cliniques
et incluant les signes angioflurographiques et
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echographiques. Les critéres révises ont défi-
ni 3 catégories de la maladie; VKH compléte,
VKH incompléte et forme probable. Toutes
les formes de la maladie VKH ont en com-
mun les exigences suivantes: (1) les patients
nont aucun antécédent de traumatisme ocu-
laire ou de chirurgie, (2) les patients nont au-
cun signe d’une autre maladie oculaire fondée
sur des évidences cliniques ou sur des don-
nées cliniques ou sur des données de labora-
toire et (3) les patients ont une atteinte ocu-
laire bilatérale. Des critéres supplémentaires
pour chaque forme de la maladie sont décrits
ci-dessous.

La forme complete de la maladie de VKH
comprend une chronicité diffuse qui peut in-
clure un décollement séreux de la rétine ou
des zones localisées du liquide sous retinien.
Les patients dans ces constatations doivent
avoir un épaississement choroidien diffus a
Iéchographie et présentant a 'angiographie a
la fluorescence des zones focales de retard de
perfusion choroidienne, zones multifocales de
fuites en téte dépingle, grandes zones d’hyper-
flurescence en plaque et hyperfluorescents de
la papille.

Les manifestations tardives de la maladie
complete comprenaient les actes de manifes-
tations oculaires avec une depigmentation
oculaire et des cicatrices choroidiennes de-
pigmentees numéraires, une accumulation et/
ou migration de I¢épithélium pigmentaire ré-
tinien , ou une uvéite antérieure récidivante
ou chronique.

La forme incompléte de la maladie VKH; les
patients atteints sont similaires a ceux atteints
par la forme compléte mais ils nont pas les
manifestations neurologiques, auditives et cu-
tanées.

La maladie VKH probable comprend la forme
oculaire isolee.

La spécificité des criteres révises est excel-
lente dans la forme complete. Toutefois, la
sensibilite est inférieure a celle des critéres
historiques. Dans une série de 169 patients ja-
ponais préalablement identifies en tant quat-
teints de la maladie de VKH selon les critéres
de Sigiura, seuls 11,8% étaient classes en tant
quatteints d’'une forme compleéte, 71% atteints
de forme incomplete et 8,9% de forme pro-
bable[10]. Le caractére tardif de lapparition
de certaines manifestations, en particulier cu-
tanées est a lorigine du classement en tant que
forme incompléte de nombreux cas, en parti-
culier chez les patients européens[11].
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Dans notre série, l'application retrospective de
nouveaux critéres diagnostiques montre une
predominance de la forme incompléte avec un
taux de 66,66%, alors que la forme complete
et la forme probable nont été retrouvées que
dans 16,66% chacune, ce qui est proche de la
litterature. Iévolution de la maladie a été clas-
siquement décrite en quatre phases [12]:

-prodrome, avec des manifestations neurolo-
giques et auditives.

-phase aigue, caractérisée par une baisse de
lacuité visuelle brutale, généralement bila-
térale, consécutive a un décollement séreux
rétinien sévere bilateral, dans une étude [12],
latteinte est bilatérale dans 94% et peut se
manifester au printemps et en automne. Dans
notre série, elle était effectivement présente
dans 83% des cas et bilatérale dans 92% des
cas. Lexamen montre une uvéite postérieure
importante dans environ 56%(22](cedéeme pa-
pillaire, altération de I¢pithélium pigmentaire,
multiples DSNE) avec soulévement bulleux
de tout le pole postérieur, parfois une uvéite
antérieure et/ou des nodules irions de koeppe,
et/ou des nodules irions de Busacca. Dans
notre série, on a note la présence des préci-
pites retrocorneens dans 75%, un tyndall de
la chambre antérieure chez 75%, des nodules
chez 16,6%, un tyndall vitreen chez 79,16% et
un DSNE chez 16,6%, ce qui rejoint la littera-
ture. Tous nos patients se sont présentes a la
phase aigué.

Dans le stade chronique, on assiste a une de-
pigmentations tégumentaire et uveale avec
une alopécie, une poliose et un vitiligo. Le
vitiligo perilimbique ou signe sigiura est sou-
vent le premier signe de depigmentation et
se produisant dans 85% des patients orien-
taux[12], des signes auditifs sont fréquents a
ce stade a savoir hypoacousie qui a et obser-
vée dans 74 % des cas dans une étude[12] peut
étre résolue 4pres plusieurs mois, certains
patients auront des acouphénes sans aucune
diminution de l'audition. Environ 72% des pa-
tients [12] ont une sensibilité au toucher des
cheveux et de la peau durant la phase active
de la maladie. Vitiligo et poliose se produisent
dans un grand nombre de patients(respective-
ment 63% et 90%) durant ce stade, tandis que
alopécie a été signalée dans 73% d’un groupe
de patients atteints de VKH. Il est bien a noter
que les groupes ethniques peuvent manifester
des symptomes systémiques, comme a été
mentionne par létude de Binez et ses colle-
gues[39], dont les auteurs ont trouve que I'im-
plication dermatologique est rare dans le cas
des patients hispaniques avec VKH.
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Au niveau du fond doeil, on décrit une de-
pigmentation choroidienne avec un aspect en
coucher du soleil (sunsetglow). On peut no-
ter des migrations pigmentaires et des lignes
pigmentées permettant de faire un diagnostic
rétrospectif de décollement exsudatif retinien.
En périphérie rétinienne, de nombreux no-
dules de Dallen Fuchs laissant une cicatrice
atrophie apparaissent[13].

Aubtsr e coppber de ipdysafrli peild o O e TRREA]

Cependant, dans notre série, 41,6% des pa-
tients se sont présentes avec une dysacousie,
50% ont accuse des céphalées et seulement
25% des patients présentait une atteinte de la
peau et des phanéres a savoir psoriasis, vitili-
go et chute de cheveux, ces chiffres étant in-
férieurs a ceux des études menées par Ohno,
Minakawa et Matsuda mais ils sont proches
des autres series ( voir tableau).

Dans le stade sequellaire, on assiste a une
chronicité des poussées et des épisodes
d’uvéite antérieures. Latteinte de liris est fré-
quente, associant nodules, depigmentation
et atrophie de liris et synéchies iridocristal-
liennes. Les complications choroidiennes et
rétiniennes responsables de baisse de l'acuité
visuelle apparaissent a ce stade. Les neovascu-
larisations sous-rétiniennes sont juxta et pe-
ripapillaire ou maculaire. Loedeme maculaire
plus rare.

A ce stade, les complications sont fréquentes;
cataracte, glaucome a angle ouvert ou ferme,
hémorragie sous-retinienne. Dans notre série,
aucun cas na été rapporte a ce stade.

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Angiographie fluoresceinique:

A la phase aigué de la maladie, l'angiographie
a la fluoresceine révéle de nombreuses lésions
punctiformes, hyperfluorescentes, au niveau
de Tlepithelium pigmente. Ces points hyper-
fluorescents correspondent a des zones de
chronicité situées en dessous. Au temps tardif,
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les points de fuite sélargissent et la fluores-
ceine impregne les décollements de Iépithé-
lium pigmentaire[14]. On peut également
observer une heterogenicite de la fluorescence
choroidienne avec une alternance de bandes
sombres et de bandes claires. La majorité des
patients ont également une fuite de colorant
au niveau du nerf optique[12].

A la phase chronique, les points de fuite dis-
paraissent. Des vascularites artérielles et vei-
neuses postérieures sont plus rares (moins de
5% des patients)[15]. Langiographie révele
des lésions hyperfluorescents par effet fe-
nétre et des mottes de pigments masquant la
fluorescence du fond. Les altérations diffuses
de Iépithélium pigmentaire donnent un as-
pect poivre et sel. Elle peut également objec-
tiver des neovascularisations sous rétiniennes
au niveau des zones d’altération de Iépithé-
lium pigmentaire[15].

Angiographie au vert d’indocyanine:

A la phase aigué de la maladie, 'angiographie
a l'indocyanine révéle la présence de lésions
hypofluorescentes aux temps intermedaires,
Ces lésions sont plus larges et en plus grand
nombre que les lésions hyperfluorescents a
Pangiographie a la fluoresceine. On note éga-
lement une diminution du nombre des vais-
seaux choroidiens. Ces lésions hypofluores-
centes disparaissent a la phase chronique. Il
persiste, cependant, quelques lésions non ho-
mogenes, hupofluorescents[104,105].

Imagerie en tomographie a cohérence op-
tique (OCT):

Limagerie en OCT a permis dobserver les
décollements séreux rétiniens caractéristiques
de la maladie et leur reapplication apres traite-
ment [102]. Dans notre série, seuls 6 patients
ont bénéficie d’'une angiographie et/ou OCT
dont les résultats sont ceux observes dans la
phase aigué de la maladie.

Echographie oculaire

Léchographie peut étre utile au diagnostic
dans des cas atypiques et/ou lorsque le fond
doeil est difficilement visible, notamment en
présence de synéchies iridocristalliennes ou
d’une cataracte. Léchographie est notamment
utile en cas de doute diagnostique avec une
sclerite postérieure, compliquée par contigui-
té d’'un décollement séreux retinien. Au cours
de la maladie de Vogt Koyanagi Harada, un
épaississement choroidien diffus peut étre dé-
tecte echographiquement[39]. Dans notre sé-
rie, léchographie a été réalisée chez 4 patients
dont une seule a montre un épaississement
choroidien.

Ponction lombaire

Dans une étude réalisée par Ohio et al[56],
plus de 80% de ces patients qui avaient une
ponction lombaire ont montre une pleiocy-
tose du liquide céphalo-rachidien, mais sauf
un de ces patients ne présentait pas des signes
de syndrome meéninge. La pleiocytose est
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constituée principalement de lymphocytes et
survient dans 80% des patients dans une se-
maine, et dans 97% des patients dans les trois
semaines suivant lapparition de I'inflamma-
tion.

Dans la plus récente étude, la ponction lom-
baire ma pas été utilisée en routine pour éta-
blir le diagnostic de VKH syndrome. En fait la
ponction lombaire a été réalisée en seulement
5(47%) des 12 patients de notre étude, dont 3
avaient trouve une pleiocytose et un seul cas
présentait des signes de méningite.

Bilan biologique

Il 'y a pas denquétes spécifiques biologiques
ni sérologiques qui aident a établir le diagnos-
tic du syndrome de VKH. Dans notre étude,
tous les patients ont bénéficie d'un bilan bio-
logique et la sérologie a été réalisée chez 6 pa-
tients dont 2 étaient positives.

Diagnostic différentiel:

Ophtalmie sympathique: le diagnostic diffé-
rentiel se pose principalement avec lophtalmie
sympathique, les patients ayant une maladie
de VKH nont pas de notion de traumatisme
oculaire et présentent typiquement un DSR
multifocal bilateral, qui est rare au cours de
Tophtalmie sympathique. VKH est aussi plus
fréquente chez certains groupes raciaux et
ethniques, saccompagne plus fréquemment
de signes neurologiques et de modifications
pigmentaires et la ponction lombaire révéle
fréquemment une pleiocytose du LCR[13].

Lymphome intraoculaire:

11 est lie a Pinfiltration lymphomateuse des
structures intra-oculaires. Il nexiste pas d’at-
teinte du SNC, mais une localisation neuro-
meningee associée est possible. Il existe une
predominance féminine. Il se manifeste par
une uvéite chronique, d’une baisse de lacuité
visuelle, d'un flou visuel, de mouches volantes
et de corps flottants. A lexamen ophtalmolo-
gique, la hyalite est constante. Le diagnostic
de certitude repose sur la présence de cellules
lymphomateuses dans le préléevement du vitre.
Il faut réaliser la vitrectomie a distance de
toute corticothérapie[14].

Sarcoidose oculaire:

Le décollement séreux de la rétine est inhabi-
tuel dans la sarcoidose. Les résultats classiques
de la vasculaire rétinienne de la sarcoidose
avec la gaine veineuse et “coulures de bougie”
ne sont plus vus dans le syndrome de VKH.
Les nodules de Dalen Fuchs, qui sont petites
dans le VKH, ont tendance a étre plus grandes
dans la sarcoidose. Les grands granulomes
sarcoidosiques de la choroide sont également
présents et ne sont pas vus dans le syndrome
de VKH.

Sclerite postérieure

Les aspects angiographiques des sclerites pos-
terieures peuvent préter a confusion avec ceux
du syndrome de VKH[106,107]. Les éléments
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en faveur de la sclerite postérieure sont 'uni-
lateralite, la présence de douleurs orbitaires,
labsence de signes cutaneo-phaneriens et les
données echographiques épaississement sclé-
ral hyperechogene épaississement choroidien
modere). LIRM permet détablir le diagnos-
tic dans les cas douteux en objectivant un
épaississement scléral prédominant en cas de
sclerite et un épaississement choroidien pré-
dominant lorsqu’il sagit d'un syndrome de
VKHI1].

TRAITEMENT
Corticoides
Les corticoides par voie systémique consti-
tuent le traitement de premiére intention , il
faut quelle soit:
eprécoces; les patients recevant une cortico-
thérapie précoce avant 30 jours auraient
une moindre incidence d’atteinte multisys-
temiques, ceci expliquant probablement le
grand nombre de formes atypiques;
emassive: les doses se situant entre 1 et 2 mg/
kg/js
eprolongée; il faut la maintenir plus e 6 mois
apres la fin des signes cliniques avec une
décroissance progressive des doses.
Sasamoto et al[88] ont signale de nouveaux
patients traites par des doses d'impulsion de
stéroides (jusqua 1g/j de methylprednisolone
administréee par vois intraveineuse pendant
3 jours, suivie d'une dose par voie orale), et
aucun traitement aux stéroides..es deux pre-
miers groupes ont montre une diminution de
l'inflammation de la chambre antérieure et
Pamélioration de lacuité visuelle.
Basée sur leur propre classification de la phase
de la maladie, Ohno et ses collegues ont traite
des patients avec des corticostéroides a haute
dose. Ils ont rapporte que 83% des patients at-
teints de la maladie de type 3(atteinte oculaire
avec des anomalies de la peau, des cheveux
ou de loreille) avaient conserve une vision de
20/50 ou mieux, contre 42% des patients de
type 2(maladie oculaire avec au moins une
manifestation cutanée) et 50% des patients de
type 1(signes et symptémes oculaires sans at-
teinte auditive ou cutanée).
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Immunosuppresseurs:

En cas de conte- indication, de résistance ou
de mauvaise tolérance aux corticoides, ainsi
quen phases chroniques récurrentes, la pres-
cription d'un immunosuppresseur est néces-
saire. Cyclophosphamide, chlorambucil et
azathioprine ont tous été utilises avec succés
pour traiter le syndrome de VKH et lophtal-
mie sympa mais la cyclosporine A a la dose de
3-5 mg/kg/j est Fimmunosuppresseur le plus
utilise.

Chirurgie:

Des cas de décollement de rétine réfractaire
au traitement médical ont été rapportes, né-
cessitant un traitement[108]. Dans notre série,
le traitement était base sur la corticothérapie,
aucun na bénéficie d'un traitement immu-
nosuppresseur vu que la forme bénigne était
exclusive, ce qui rejoint les donnes de la lit-
terature. Tous les patients ont bénéficie d’'une
corticothérapie generale. Seuls 5 patients ont
bénéficie d'une corticothérapie locale soit 24%
des yeux atteints.

Evolution sous traitement:

MNotre série

Complications

i,
Ophtalmologiques 33,33%

Lévolution clinique du VKH est trés variée.
Certains patients peuvent avoir une durée li-
mitée de lactivité inflammatoire oculaire sé-
vére suivie d'une depigmentation rapide sans
aucune complication , par contre, d’autres
patients peuvent avoir la maladie d’'une fa-
¢on chronique. Cest ce groupe qui exige un
vigilant suivi. Des altérations du segment
antérieur, tels que la cataracte et le glaucome
secondaire, se produisent dans environ 30%
des patients.

Lélément principal de la surveillance de 1évo-
lution était Pacuité visuelle.
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