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Uvéites : des maladies hétérogènes 





Uvéites 

Infectieuses Non infectieuses 

Infections 

systémiques 

Infections 

oculaires isolées 

Maladies 

systémiques 
Maladies 

oculaires isolées 

Masquerade 

syndromes 

ex. Tuberculose ex. Toxoplasmose 

ex. Lymphome 

ex. Behçet’s ex. Birdshot 





JAMA Ophthalmol. 2016;134:1237-1245 

1,21 cas /1000 adultes      0,29 cas / 1000 enfants 





Œdème maculaire cystoÏde : première cause de 

cécité et de handicap visuel au cours des uvéites 



Maladies systémiques 

prouvées 

≈ 25% 

Maladies systémiques 

présumées 

≈ 25% 

« Connues » 

oculaires isolées 

≈ 25% 

Etiologie des uvéites 



1. Standardiser l’évaluation ophtalmologique 

2. Standardiser la recherche de l’étiologie 

3. Standardiser la démarche thérapeutique 

 



Localisation des uvéites 

Intermédiaire 

Antérieure Postérieure 

Panuvéite 



Examen à la lampe à fente : cellules et flare en chambre antérieure 

Epithelium cornéen 

Endothelium cornéen 

Cristallin : 
capsule antérieure  

Chambre antérieure 



Chambre antérieure 
quantification de l’inflammation 

Examen à la lampe à fente : cellules et flare en chambre antérieure 



Chambre antérieure 
quantification de l’inflammation 



temps 

Nombre de  
poussées /an 

1 

2 

3 

4 

Fréquence des poussées 



Uvéite  granulomateuse 



Nodules Iriens 

 

Koeppe 



Busacca 



Sarcoïdose 





Contraste nombre de prédicipités / Tyndall et flare de bas grade 

Cyclite hétérochromique de 

Fuchs 

Précipités 

rétrodescemétiques 

stellaires 

Répartis de haut en bas 

Pas de synéchie 



Trusko B. et al. Methods Inf Med 2013; 52: 259–265 



Methods Inf Med 2013; 52: 259–265 



Methods Inf Med 2013; 52: 259–265 
Descriptors for birdshot chorioretinopathy 



 Am J Ophthalmol 2018;186:19–24 

Pairwise (k) agreement statistic (36 k/disease) 

K = -1.00  jamais en accord 
 
 
K= 0   hasard 
 
 
K= 1.00  toujours en accord 





Birdshot k     Moyenne : 0.36 ± 0.09      Range 0.20–0.57 

 Jabs et al. Am J Ophthalmol 2018;186:19–24 



Late stage birdshot chorioretinopathy 



D’autres taches blanches 

Tuberculose 



Syndrome des taches blanches multiples évanescentes 
Multiple Evanescent White Dots Syndrome (MEWDS) 



+ 18 mois 

Choroïdite multifocale 





Champ visuel 

Œdème maculaire 

Qualité de vie 

Inflammation 

en chambre antérieure et 

dans le vitré 
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1. Standardiser l’évaluation ophtalmologique 

2. Standardiser la recherche de l’étiologie 

3. Standardiser la démarche thérapeutique 

 









Ann Rheum Dis 2015;74:1990–1995 



Haroon et aL. Ann Rheum Dis 2015;74:1990–1995 















Ocular Immunology and Inflammation, 16:3–8, 2008 

Formes incomplètes : 80% 





+ 

Maladie de Behçet 



Maladie de Behçet 



1. Standardiser l’évaluation ophtalmologique 

2. Standardiser la recherche de l’étiologie 

3. Standardiser la démarche thérapeutique 

 



Succès Échec 

A temps Trop tard 



Uvéite antérieure 

Traitement topique généralement efficace 



Objectifs thérapeutiques 

Traitement de la poussée Traitement à la phase de 

quiescence 

Quiescence * 

Quiescence * : 

Cellules en chambre antérieure = 0 

Hyalite = 0 

Lésion choriorétiniednne inflammatoire = 0 

Prévention des récidives 



Mlle F., 23 ans, BAV OD le 16 novembre ; BAV OG le 18 novembre – Examen le 21 novembre : VBLM ODG 



Fond d’œil à M4 







Time to Treatment Failure: Multiple Component Endpoint 
for VISUAL I and VISUAL II 

Treatment 
failure 
criteria 

New lesions 

Anterior 
chamber 
cells 

Vitreous 
haze 

Best corrected 
visual acuity 

Time to 
treatment 

failure 

Time to event analysis1,2 Multiple component endpoint1,2 

Time to treatment failure was defined as 
the time from randomization to 

discontinuation due to any of the given 
criteria 

To be considered a treatment failure, any one of 
these  
four criteria needed to be present in at least one 
eye 

1. Jaffe G, et al. N Engl J Med 2016;375:932–943;  
2. Nguyen QD, et al. Lancet 2016;pii: S0140-6736(16)31339–3 [Epub ahead of 

print] 







Mycophenolate 2g/d – Other immunosuppressants 

Prednisone 0.5 – 1 mg/kg/day 

(Pulse IV methylprednisolone ) 

« Standard » treatment strategy 

 No evidence-based data to guide therapeutic decisions 



Immunosuppressants 

Prednisone 0,5 – 1 mg/kg/day 

( Pulse IV methylprednisolone ) 
and/or subtenon or intra-

vitreal add-on injections 



Daudin JB, Brézin AP. A white line in the anterior chamber. JAMA Ophthalmol.2013;131:398.  





2004 

2010 



2004 

2010 



Patient management pathways 

Patient with 

Active uveitis 
“Comprehensive” 

ophthalmologist 
Case assessment 

“Complex” 

(posterior uveitis, …) 

“Simple” 

(B27-uveitis, …) 

Local management 

Uveitis specialist 
(if none, retina 

specialist) 
Specialized management 

 Shared management 

Internal medicine specialist or 

rhumatologist 

Shared management 

Family physician 

Shared management 



Collaboration internistes- ophtalmologistes 

L’interniste conduit, l’ophtalmologiste pilote 



Sclérites 



• Tissu conjonctif 

 
– 70% de collagène (type I et III)  

– 2% de fibres élastiques 

– Matrice Extra Cellulaire (MEC) : protéoglycans  maintien de la structure 
fibrillaire des fibres de collagène 

– MEC et collagène synthétisés par des fibrocytes  ( = sclérocytes)  

 

 

• Epaisseur sclérale  :  
1 à 1.35 mm en postérieur, 0.3 mm sous muscle droit, 0.8 mm en antérieur 

La Sclère 



Muscle 

Tendon et  
Capsule de Tenon 

Cornée 
Conjonctive 

Nerf Optique 

Sclère 

« Articulation Orbitaire » 



• Vascularisation pauvre : 

  Par contiguïté : 

- Capillaires épiscléraux 

- Capillaires choroïdiens 

 

 L’inflammation sclérale a tendance à persister 

 

• Innervation riche : 

   - Nerfs ciliaires 

 

   L’inflammation sclérale est douloureuse 

La Sclère 



Sclérites : classification anatomique 

• Sclérites antérieures :  88 - 94 % 

– Diffuse : 42 - 58 % 

– Nodulaire : 20 - 39 % 

– Nécrosante : 12 - 26 % 

– Sans inflammation : scléromalacie perforante 

– Avec inflammation : sclérite nécrosante 

 

• Sclérites postérieures : 6 - 12 % 

–Tuft, Ophthalmology, 1991: 290 patients 

–Sainz de la Maza, Ophthalmology, 1994 : 172 patients  

–Jabs, Am J Ophthalmol 2000 : 97 patients 





•ŒIL ROUGE « VIF » 

•DOULEURS LÉGÈRES 

•DÉBUT BRUTAL 

• RESOLUTION SPONTANEE 

• RAREMENT ASSOCIEE A UNE 
PATHOLOGIE SYSTEMIQUE 

•ŒIL ROUGE « SOMBRE » 

•DOULEURS INSOMNIANTES 

•DÉBUT PROGRESSIF  

• PAS DE RESOLUTION 

SPONTANEE 

•PATHOLOGIE SYSTÉMIQUE 50%  

SCLERITE - EPISCLERITE 

Episclérite 

Sclérite 



SCLERITE - EPISCLERITE 

Episclérite : PLEXUS ÉPISCLÉRAL SUPERFICIEL 

Sclérite : PLEXUS ÉPISCLÉRAL PROFOND 

TEST  À LA 
NÉOSYNÉPHRINE® 





















Conduite à tenir ? 

• Pas de problème diagnostique (Polyarthrite Rhumatoïde connue) 

 

 

• Traitement chirurgical ou/et médical? 

 

 

 

 

Bolus Endoxan + Corticoides Bolus 500mg 

 

 



10 jours post traitement médical 

 

 

Traitement local inutile, voire 
dangereux 

Retarder la prise en charge 
chirurgicale 

 

≈ 80% cas de sclérites, une maladie 
générale est connue 

 



2 mois post-traitement 



Syndrome sec 















Kératite Ulcérante Périphérique 

• Amincissement cornéen juxta-limbique  

• Taille et profondeur variable 

• Limbe : complexes immuns contre auto-antigènes ou antigènes microbiens  

• risque de perforation cornéenne 

      pas de corticothérapie locale  









Œil et Wegener 

•Atteinte dans 29 à 58 % des cas  

 Fauci AS et al. Wegener’s granulomatosis : prospective clinical and 

 therapeutic experience with 85 patients for 21 years. Ann Intern Med 1983 ;98 :76-85. 

 Bullen C, Liesegang T, McDonald T, DeRemee R. Ocular complications of Wegener’s 

 granulomatosis. Ophthalmology 1983 ;90 :279-290. 

 

• 2 mécanismes : 

 - formation d’un granulome 

 - liées à la présence de vascularites 

 

• Associées à des manifestations extra-ophtalmologiques ou isolées 

 

• Manifestations initiales de la maladie ou survenant sur MW déjà connue 

 



Granulomatose avec polyangéite et exophtalmie 

• Granulome orbitaire (glande 

lacrymale, intra-orbitaire, intra-

sinusien) 

• Non réductible 

• IRM orbitaire 

• Complications :  

  - compression du nerf optique 

  - kératite d’exposition 

  - perforation cornéenne 



Kératite ulcérante périphérique : diagnostic différentiel  
Perforation cornéenne / kératite d’exposition 



• H 37 ans 

• BAV + douleurs rétro-
orbitaires OD 







Sclérites Postérieures 

• Définition : 

– Inflammation de la sclère en arrière de l’équateur 

– Augmentation de l’épaisseur sclérale >2mm 

 

• Diagnostic différentiel +++ 



Sclérites postérieures 

Signes fonctionnels : 

 

• Douleur : 55 % 

• BAV : 31%  

• Rougeur : Sclérite antérieure 

– Concomitante : 36 % 

– Dans les antécédents ou dans les suites : 60 % 

• Autres : diplopie, ptosis, œdème palpébral 

 



Sclérites postérieures 

1. Souvent unilaterales 

2. Signe le plus frequent: DSR 

3. Pseudo-masse sous rétinienne  

4. Plis choroïdiens 

5. Inflammation assez rare 

Manifestations Mc Cluskey Benson 

Unilatéralité 65 % 84 % 

Sclérite 
antérieure  

36 % 

DSR 34 % 35 % 

Masse sous 
rétinienne  

13 % 12 % 

Plis rétiniens  14 % 

Plis 
choroidiens  

15 % 

HTO 12 % 

Décollement 
choroidien  

4 % 16 % 

Papillitte 21 % 1 % 

Uvéite  2 % 25 % 

Aucun 17 % 



 

 

– Angiographie à la fluorescéine : DSR 
peu d’intérêt (multiples points de 
fuite, idem selon l’étiologie), montre 
les plis choroidiens  

 

– Echographie B : épaississement 
scléral nodulaire ou diffus > 2 mm 
avec œdème rétrobulbaire et 
périoptique réalisant le signe du T  

 

– TDM et surtout IRM : Hyperintensité 
en T1 avec rehaussement par le 
gadolinium, hypointensité en T2 

Sclérites postérieures : examens complémentaires 



Sclérites Postérieures – Plis Choroïdiens 





Diagnostic différentiel : masse choroïdienne 



  

 

– AINS 

 

    

– Corticoïdes per os 

 

 

– Immunosuppresseurs  

Sclérites : principes thérapeutiques 





KT 

 

Rétinopathie lupique 



Merci 


