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Camille Morice

Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada
pédiatrique : une etude de cas

Une enfant de 8 ans, caucasienne, sans antécédents, consulte aux urgences ophtalmologiques pour une baisse d’acuité
visuelle bilatérale douloureuse avec altération de 'état général depuis une semaine. Elle a présenté un épisode de fievre
quelques jours plus tot, accompagné de céphalées, d’asthénie et d’anorexie. Elle a pour antécédents familiaux une hyper-

thyroidie d’étiologie indéterminée chez sa grand-mere.

Lacuité visuelle (AV) retrouvée est de 1/10 a Ueeil droit
et de 3/10 a Ueeil gauche. Lexamen du segment anté-
rieur met en évidence une réaction inflammatoire impor-
tante aux 2 yeux et des précipités rétrodescemétiques
non granulomateux, sans synéchie iridocristallinienne. On
ne retrouve pas d'hypertonie oculaire.

L'examen du fond d’ceil montre une hyalite modérée,
un cedeme papillaire bilatéral, des
vaisseaux tortueux et dilatés ainsi
que des taches blanc-jaunatre
d’allure profonde (figure 7).

L'examen OCT retrouve de mul-
tiples décollements séreux rétiniens
(DSR] polylobés du péle postérieur
de facon bilatérale. LOCT-SS grand
champ révéle une augmentation de
l'épaisseur choroidienne rétroma-
culaire bilatérale (figure 2).

Devant ce tableau de panuvéite
bilatérale non granulomateuse, non
hypertonisante, avec DSR multiples
et cedémes papillaires, le diagnos-
tic de maladie de Vogt-Koyanagi-
Harada (VKH] est évoqué. L'enfant
est hospitalisée en pédiatrie pour
un bilan étiologique et préthéra-
peutique comportant un audio-
gramme, une IRM cérébrale, une
ponction lombaire, une recherche
HLA, ainsi qu'un bilan sanguin.

Le bilan biologique est sans
particularité, a part un profil d'EPP
inflammatoire. Laudiogramme, la
ponction lombaire et 'IRM cérébrale
ne retrouvent pas d’anomalies.

Un traitement par bolus de cor-
tisone intraveineux a 15 mg/kg/jour
est instauré.

CHU de Bordeaux

16 Les cahiers J'Opﬂk:’wbg—,;

La patiente est revue apres 3 jours de traitement.
Son état général s’est amélioré de facon spectaculaire.
L'examen en lampe a fente retrouve toujours une inflam-
mation non granulomateuse du segment antérieur,
laspect du fond d'ceil s’est amélioré, avec une diminution
de la tortuosité vasculaire, de l'cedéme papillaire et des
DSR a U'OCT (figure 3).

Figure 1. Rétinophotographie couleur au diagnostic.

Figure 2. OCT-SS au diagnostic. DSR maculaires aux 2 yeux.

Figure 3. OCT-SS apres 3 jours de traitement. Diminution des DSR aux 2 yeux.
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L'angiographie a la fluorescéine retrouve une hyper- un pooling des DSR. L'angiographie au vert d’indocya-
fluorescence du nerf optique témoignant de l'cedéeme nine montre des taches hypofluorescentes aux temps
papillaire, un aspect de choriocapillarité périphérique et intermédiaires et le restant tout au long de la séquence

angiographique (figure 4).

Lenfant sort d’hospitalisation apres un relais par
cortisone per os a 1 mg/kg/jour.

Aprés 1mois de traitement par corticothérapie a
1 mg/kg/jour, VAV remonte a 9/10 a Uceil droit et 6/10 a
Uceil gauche. L'cedéme papillaire et U'épaisseur choroi-
dienne diminuent, les vaisseaux sont moins tortueux et
les DSR ont disparu. Cependant U'examen en OCT-HD
maculaire révele une altération de la rétine externe au
niveau des précédents DSR (figures 5 et 6).

A la décroissance progressive de la corticothérapie,
l'cedéme papillaire récidive et on constate une aug-
mentation de l'épaisseur choroidienne et la réapparition
d’un petit DSR interpapillomaculaire de Uceil droit.

Malgré la majoration du traitement par cortisone
per os, 'cedéme papillaire de l'ceil droit continue d’aug-
menter. De plus l'enfant souffre de polyarthralgies, d'une
prise de poids de 5 kilogrammes, de troubles de lhumeur
et d'une hypertonie oculaire que Uon rattache a lutili-
sation de corticoides a forte dose. Un traitement par
mycophénolate mofétil est donc introduit au bout de
2 mois d’évolution de la maladie.

La patiente est revue 2 semaines
aprés lintroduction du traitement
immunosuppresseur. La corticothé-
rapie a pu étre diminuée progressi-
vement depuis lintroduction du
mycophénolate mofétil. La tolérance
du traitement est bonne.

LAV est remontée a 10/10 aux
2 yeux, le segment antérieur est
calme, le fond d’ceil ne retrouve plus
de hyalite mais un léger cedeme
papillaire persistant au niveau de
Uceil droit.

L'OCT maculaire ne met pas en
évidence de DSR, les différentes
couches de la rétine externe sont
mieux indiviualisées et la continuité
de la limitante externe est rétablie

(figure 7).

Figure 4. Angiographie rétinienne fluorescéine et ICG.

Figure 5. Rétinophotographie couleur aprés 1 mois de traitement.

Discussion

Le VKH est une panuvéite chroni-
que, classiquement granulomateuse,
bilatérale. A la phase aigué de la
maladie, les DSR et l'cedéme papil-

Figure 6. Coupe OCT-HD maculaire Figure 7. OCT maculaire aprés 2 semaines laire C0n5titl_Jer_]t les el_ement§ les
apres 1 mois de traitement. de traitement par mycophénolate mofétil. plUS caracteristiques qui conduisent
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au diagnostic [1]. A cette atteinte oculaire peut s'associer
une atteinte du systéme nerveux central, de loreille
interne et des téguments. Cette maladie auto-immune,
a médiation lymphocytaire T, ciblerait les cellules conte-
nant de la mélanine chez des individus présentant des
facteurs de susceptibilité génétique.

L'OCT maculaire, et notamment 'OCT-SS grand champ,
est d'une aide primordiale pour le diagnostic en mettant
en évidence de multiples DSR polylobés associés a un
épaissement choroidien [2].

A la phase aigué, le traitement repose sur la cortico-
thérapie a forte dose avec relais par voie orale et décrois-
sance trés progressive par paliers. Toutefois, le recours
aux immunosuppresseurs est nécessaire dans certains
cas, notamment lors de corticodépendance ou en raison
d’effets indésirables graves de la corticothérapie au long
cours [3].

Le VKH représente environ 2% de U'ensemble des cas
d’uvéite vus dans un centre de référence et 5,9% des
uvéites postérieures. Une prédominance féminine, avec
un dge moyen au diagnostic de 35 ans, est relevé dans la
plupart des études [4].

La population pédiatrique est rarement touchée parla
maladie, avec une prévalence de 3 a 15% des cas selon
les études [5-71.

Le tableaureprend les différentes caractéristiques des
formes pédiatriques et leur évolution selon la littérature.
En effet, 'age jeune au diagnostic est associé a un plus
grand nombre de complications (cataracte, kératopathie
en bandelette, synéchies postérieures, complications
néovasculaires) [8] et probablement a un retard diag-
nostique lié a l'examen parfois difficile des enfants et a
des plaintes moins fréquentes que chez les adultes.

Abu El Asrar Rathinam  Tabbara Soheilian  Marquezan
etal. [10] etal.[7]1 etal.[5] etal.[11]  etal.[12]
N 23 K 13 10 6
Filles 87% 46% 80% 67%
Garcons 13% 54% 20% 23%
Age moyen 12 ans 13 ans 11 ans 6 ans
Prodromes
Céphalées 61% 30%
Acouphenes 26% 30%
Baisse de l'audition 13%
Segment antérieur
Nodules iriens 8% 61%
SIC a la premiére consultation 0%
SIC au cours de l'évolution 30%
Fond d"ceil
CEdeme papillaire 100% 100%
DSR 100%
Traitement
CTC IV puis per os 56% 0%
CTC per os uniquement 43% 100%
Durée moyenne ttt / CTC 26 mois
Immunomodulateurs 43% 60%
ciclosporine > méthotrexate
azathioprine
AV finale > 5/10 82% 31% 30% 50%
Complications
Cataracte 17% 25% 61% 55% 33%
Glaucome 17% 22% L6% 40% 33%
Fibrose sous-rétinienne L%
Membrane néovasculaire 1% 54% 70% 33%
Atteintes extraoculaires
Vitilligo 35% 30% 33%
Tableau. Poliose 18%
Récapitulatif Alopécie 12% 69%
bibliographique — -
Altération audiogramme 23%

des VKH de l'enfant.
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Tabarra et al. rapportent notamment, dans une étude de
cohorte, 61% de chirurgie de cataracte a la suite d'une
maladie de VKH dans une population pédatrique contre
seulement 17% dans une population adulte, de méme
qu’'une AV finale inférieure a 1/10 chez 61% des enfants
contre moins de 26% chez les adultes [5].

L'enjeu est également thérapeutique chez ces étres
en croissance qui peuvent rencontrer de séveres compli-
cations de la cortisone au long cours, a lorigine d'une
altération importante de la qualité de vie. On se posera,
en effet, plus volontiers la question d'un traitement
immunosuppresseur dans cette population de patients [9].

Conclusion

Bien que le VKH soit une entité inflammatoire rare en
pédiatrie, il est important d'y penser devant la présence
d’une panuvéite bilatérale avec cedéme papillaire et DSR
multiples au fond d’ceil.

Références bibliographiques

[1] Rao NA, Gupta A, Dustin L et al. Frequency of distinguishing clinical
features in Vogt-Koyanagi-Harada disease. Ophthalmology. 2010;117(3):
591-9.e1. [2] Hirooka K, Saito W, Namba K et al. Significant role of the

n° 239 « Septembre 2020

choroidal outer layer during recovery from choroidal thickening in Vogt-
Koyanagi-Harada disease patients treated with systemic corticosteroids.
BMC Ophthalmol. 2015;15:181. [3] Bonnet C, Daudin J-B, Monnet D,
Brézin A. Vogt-Koyanagi-Harada disease. J Fr Ophtalmol. 2017;40(6):
512-9. [4] Touitou V, Escande C, Bodaghi B et al. Diagnostic and thera-
peutic management of Vogt-Koyanagi-Harada syndrome. J Fr Oph-
talmol. 2005;28(1):9-16. [5] Tabbara KF, Chavis PS, Freeman WR. Vogt-
Koyanagi-Harada syndrome in children compared to adults. Acta
Ophthalmol Scand. 1998;76(6):723-6. [6] Tugal-Tutkun |, Ozyazgan YV,
Akova YA et al. The spectrum of Vogt-Koyanagi-Harada disease in
Turkey: VKH in Turkey. Int Ophthalmol. 2007;27(2-3):117-23.
[7] Rathinam SR, Vijayalakshmi P, Namperumalsamy P et al Vogt-
Koyanagi-Harada syndrome in children. Ocul Immunol Inflamm.
1998;6(3):155-61. [8] AlQahtani DS, Al Shamrani M. Case report of a 4-
year-old child with complicated Vogt-Koyanagi-Harada at a tertiary eye
hospital. Middle East Afr J Ophthalmol. 2019;26(2):117-9. [9] Reiff A.
Clinical presentation, management and long term outcome of pars pla-
nitis (PP), panuveitis (PU) and Vogt-Koyanagi-Harada disease (VKH) in
children and adolescents. Arthritis Care Res [(Hoboken). 2019;
doi:10.1002/acr.24056. [10] Abu El-Asrar AM, Al-Kharashi AS, Aldibhi H
et al. Vogt-Koyanagi-Harada disease in children. Eye (Lond). 2008;22(9):
1124-31. [11] Soheilian M, Aletaha M, Yazdani S et al. Management of
pediatric Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)-associated panuveitis. Ocul
Immunol Inflamm. 2006;14(2):91-8. [12] Marquezan MC, Nascimento H,
Dalbem D et al. Vogt-Koyanagi-Harada Syndrome in Brazilian children.
Ocul Immunol Inflamm. 2020;28(3):402-8.

Les Cahiers d‘op‘&kﬁ%’b?‘ 19






