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PARTIE 1

GENERALITES



1) Introduction

Les uvéites sont des maladies inflammatoires de 1’ceil relativement rares pouvant conduire a la
cécité. L’incidence des uvéites a été estimée entre 17 et 52 cas pour 100 000 habitants par an
et la prévalence de 38 a 714 cas pour 100 000 (1-3).

Selon différentes études épidémiologiques, les uvéites sont en cause dans 2,8 a 10 % des cas
de cécité dans le monde (1-4). L’impact des uvéites sur la cécité serait méme plus important
dans les pays en voie de développement ou les uvéites seraient responsables de 25 % des cas
de cécité légale (5).

Les uvéites touchent principalement les adultes jeunes, avec 70 a 90 % des patients agés de 20
a 60 ans. Touchant majoritairement des personnes actives professionnellement, les uvéites
représentent ainsi un probléme de santé publique important avec des conséquences médico-

¢conomiques (6).

Au niveau clinique, les uvéites représentent un groupe de maladies hétérogeénes pouvant
atteindre différentes structures anatomiques de 1’ceil.

La classification actuellement utilisée est une classification anatomique, établie par le groupe
d’étude international des uvéites (IUSG : International Uveitis Study Group) puis confirmée
par le groupe de travail SUN (Standardization of Uveitis Nomenclature). Elle définit 4 types
d’uvéites selon le site «primaire » de l’inflammation : 1’'uvéite antérieure, intermédiaire,

postérieure et la panuvéite (7).

Les uvéites présentent des caractéristiques cliniques variées qui différent selon le type de
I’uvéite et 1’étiologie en cause. L’enquéte étiologique reste toujours un élément clé de la prise
en charge de ces pathologies potentiellement graves. Ainsi, une analyse sémiologique
précise de I’uvéite et des données épidémiologiques orienteront le praticien et ’aideront
a conduire un bilan diagnostic étiologique ciblé afin d’obtenir un diagnostic et ainsi

réaliser un traitement approprié.



Plus de 60 causes d’uvéites ont été décrites, dont de nombreuses maladies générales, en
particulier des infections et des maladies auto-immunes. Il faudra donc les rechercher en
priorité (8—11).

L’uvéite peut aussi étre liée a une inflammation oculaire isolée.

Il est également important de rechercher des diagnostics différentiels, les « pseudo-uvéites »
ou « masquerade syndrome », dans lesquels ’aspect clinique d’uvéite est en fait révélateur

d’un processus tumoral (12).

Plusieurs revues épidémiologiques ont décrit la distribution des différentes formes cliniques
d’uvéites et de leurs étiologies dans différents pays et continents.

Ces ¢études ont montré une répartition variable des différents types d’uvéite, possiblement
influencée par des facteurs génétiques et environnementaux.

Par exemple, les uvéites postérieures et infectieuses sont plus fréquentes dans les pays en
voies de développement alors que les uvéites antérieures sont plus fréquentes dans les pays

industrialisés (8,13-17).

Du fait de la grande diversité des étiologies retrouvées, il est intéressant d’étudier
I’épidémiologie des uvéites, afin d’aider les cliniciens a avoir une approche diagnostique

ciblée, permettant d’améliorer in fine la prise en charge thérapeutique.

En France, la plus grande série analysée par I’équipe du Pr Bodaghi, en 2001, portait sur une
cohorte de 927 patients atteints d’uvéite chronique sévere. Elle a été réalisée dans un centre
référent hospitalier (18), chez des patients dont le pronostic visuel ainsi que 1’étiologie étaient
analysés.

Cependant, peu d’études épidémiologiques ont été réalisées sur I’ensemble des uvéites.(18)
L’objectif de notre étude est de décrire I’épidémiologie et les caractéristiques cliniques
de ’ensemble des patients pris en charge en consultation spécialisée « uvéites » au CHU

de Montpellier.



2) Physiopathologie

Les uvéites résultent d’une réponse anormale du systéeme immunitaire.

Pour mieux comprendre la physiopathologie des uvéites, il est nécessaire de rappeler quelques

¢léments concernant le systéme immunitaire.

On distingue deux formes de réponses immunitaires : réponse immunitaire innée (sans

contact préalable avec le pathogéne, reposant principalement sur les macrophages et cellules

NK) et la réponse immunitaire adaptative (nécessitant un contact préalable avec le

pathogéne qui induit alors une réponse spécifique reposant sur les lymphocytes B et T ).

Il est important de souligner que I’ceil est un site de privilége immunologique. Cela permet

de limiter les réactions immunes aboutissant a I’inflammation oculaire qui pourraient

endommager son intégrité nécessaire a la vision (19,20). Ce privilege immunologique est li¢ a

plusieurs facteurs :

la présence de barrieres hémato-oculaires (épithélium pigmentaire rétinien et cellules
endothéliales vasculaires rétiniennes) qui limitent le passage des grosses molécules
donc des protéines (21,22)

Dabsence de drainage lymphatique des structures internes de I’ceil (le drainage des
fluides oculaires s’effectuant via le trabéculum) (23)

la présence de cytokines immunosuppressives dans I’humeur aqueuse (TGFB, alpha-
MSH, VIP, Fas..) (24-26)

la présence de ligands immunomodulateurs a la surface des cellules des tissus
oculaires : cellules gliales de Miiller exprimant a leur surface les molécules du CMH II
et produisant de I’IL1 au cours de I’inflammation oculaire, cellules de I’¢pithélium
pigmentaire exprimant FasL et TGFB (27-29)

le déclenchement d’une réponse immunitaire systémique déviée (ACAID et VCAID)
avec la présence de cellules présentatrices d’antigénes qui, lorsqu’elles sont activées,
stimulent en retour les cellules régulatrices T CD4+ et CD8+ qui induisent la

production de facteurs immunosuppresseurs comme le TGFR et I’IL-10.(30-33)

Il existe au cours des uvéites une rupture du privilege immunologique de 1’ceil aboutissant a

une inflammation oculaire.



Les causes de la rupture du privilége immunologique de 1’ceil sont mal connues, sauf pour
I’ophtalmie sympathique pour laquelle des antigénes de ’ceil traumatisé sont libérés vers les
ganglions lymphatiques régionaux ou ils déclenchent une réponse auto-immune contre 1’ceil

non traumatisé.

Les uvéites peuvent étre secondaire a une réponse a un antigéne d’origine infectieuse ou
d’origine auto-immune avec une réaction anormale dirigée contre les antigénes du soi.
L’origine auto-immune est souvent évoquée pour les uvéites idiopathiques pour lesquelles
aucune origine infectieuse n’a été retrouvée.

Une des causes suspectée des uvéites serait 1’activation périphérique de lymphocytes par des
stimuli microbiens ou du microenvironnement ayant une antigénicité croisée avec des

autoantigenes oculaires.

La susceptibilit¢ a développer des uvéites a été associée avec des genes localisés dans le
complexe majeur d’histocompatibilité.

De plus, une association a été décrite avec d’autres génes non-CMH comme le géne du
TNFalpha, MCPI, IL-1, eNOS.

Certaines uvéites se traduisent par une inflammation intraoculaire isolée, comme au cours
de la choriorétinopathie de Birdshot, d’autres font partie d’un syndrome plus large, touchant
plusieurs organes comme la maladie de Behget, la sarcoidose ou le syndrome de Vogt-

Koyanagi-Harada (VKH).

Parmi ces maladies, plusieurs ont comme point commun une association avec des alléles
HLA caractéristiques (34,35). Par exemple, la maladie de Birdshot est associée a la présence
de HLA A29, retrouvé chez plus de 96% des patients (36,37). L’association entre 1’all¢le
HLA B51 et la maladie de Behget est plus variable (13 a 77% selon les pays) (38,39).

Une réponse cellulaire et humorale contre des antigénes rétiniens comme 1’arrestine ou
I’IRBP a été décrite chez les patients atteints d’uvéite dans la maladie de Birdshot, la maladie
de Behget et I’ophtalmie sympathique.

Une réponse aux protéines TRP-1 et TRP-2, proches de la tyrosinase, a été retrouvée chez les

patients atteints de syndrome de VKH.



Il a été¢ démontré que le thymus humain exprimait ’antigene S, RPE65 et 'IRBP et des
antigenes spécifiques des mélanocytes. Cette expression est variable selon les individus et le
niveau d’expression joue un réle important dans la susceptibilit¢ a développer une auto-
immunité contre ces molécules.

Les lymphocytes T spécifiques de ces antigénes rétiniens ont un rdle central dans la
physiopathologie des uvéites, ce qui explique 1’efficacité des agents ciblant les lymphocytes

comme la ciclosporine et le tacrolimus.
Selon différents modeles expérimentaux et animaux, la susceptibilité a développer une uvéite
serait, entre autre liée a un niveau d’expression élevé des antigénes oculaires dans le thymus

et a un contexte génétique favorisant via les génes du CMH (34,35).

Cependant, la physiopathologie des uvéites est complexe et mal connue. Il s’agit d’une

maladie multifactorielle, impliquant a la fois le contexte génétique du patient et son

environnement.




3) Classification

La classification actuellement utilisée pour les uvéites est fondée sur les recommandations de
I’TUSG revues par le SUN (7,40).
L’uvéite est ainsi classée selon son mode évolutif et selon la localisation du site primaire de
I’inflammation.
- Selon le mode évolutif on distingue 1’uvéite aigué (durée inférieure ou égale a 3
mois), chronique (durée supérieure a 3 mois ou rechute dans les 3 mois apres arrét du
traitement), récidivante (épisodes séparés de périodes de calme sans traitement

pendant au moins 3 mois).
- Selon le site primaire de I’inflammation (figure 1 et tableau 1), on distingue :

* L’uvéite antérieure : atteinte primaire de la chambre antérieure
e L’uvéite intermédiaire : atteinte primaire du vitré

* L’uvéite postérieure : atteinte primaire de la rétine ou choroide

Cristallin Y N Choroide

Humeur _ Corps vitré
aqueuse \ b
Pupille Rétine
Iris

Cornée ]

Sclérotique — \" Nerf optique

nitis choroidite
indocydites rétinite

T

uvéite uvéite uvéite
antérieure intermédiaire posténeure

panuvéite

Figure 1 : Représentation schématique de I’il et des différents types d’uvéites
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Cette classification vise a uniformiser la description des uvéites en permettant d’avoir une
nomenclature internationale.
Cette nomenclature regroupe dans les 4 types anatomiques ainsi identifiés plusieurs entités

cliniques (tableau 1).

Type Uvéite antérieure  Uvéite Uvéite postérieure Panuvéite
intermédiaire

Site primaire de Chambre Vitré Rétine ou choroide Chambre

Pinflammation  antérieure antérieure, vitreé,

rétine ou choroide
Entités cliniques Iritis, iridocyclite,  Pars planite, Choroidite focale,
Cyclite antérieure  cyclite postérieure, multifocale ou diffuse,
hyalite choriorétinite,
rétinochoroidite,

rétinite, neurorétinite

Tableau 1 : Classification anatomique

La classification anatomique repose sur le site primaire de I’inflammation et non sur les

sites atteints par contiguité au cours de 1’évolution de I'uvéite.

Par exemple, au cours de I’évolution d’une uvéite antérieure ou intermédiaire mal contrdlée,
I’inflammation peut diffuser vers le segment postérieur et atteindre la rétine sans que cela ne
modifie la classification de ['uvéite qui reste une uvéite antérieure. On recherchera donc dans
ce cas en priorité les étiologies des uvéites antérieures.

Le terme de panuvéite doit ainsi étre réservé a une atteinte inflammatoire primitive simultanée

de tous les segments de 1’ceil, de la chambre antérieure a la rétine et/ou a la choroide.

Par ailleurs, la latéralité des poussées constitue également un critére d’orientation et un
¢lément important de I’analyse sémiologique : 1’uvéite peut en effet toucher un ceil (uvéite
unilatérale), les deux yeux de maniére simultanée (uvéite bilatérale) ou un ceil apres ’autre
(uvéite a bascule). Il peut y avoir également un ceil préférentiellement atteint au cours des

uvéites bilatérales ou a bascule.
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Il est important de bien identifier le site primaire de I’inflammation car cela induit une
démarche diagnostique et thérapeutique différente puisque les causes a rechercher en

priorité par argument de fréquence différent selon le type anatomique de I’uvéite.
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4) Caractéristiques cliniques

La clé du diagnostic étiologique d’une uvéite est un examen clinique rigoureux.

Les signes fonctionnels habituels conduisant a la consultation dans la majorité des cas sont la
douleur, rougeur, photophobie et baisse d’acuité visuelle.
Cependant certains patients peuvent ne pas ressentir de symptomes, notamment en cas de

cyclite hétérochromique de Fuchs ou d’uvéite associée a 1’arthrite juvénile idiopathique (AJI).

La recherche de signes cliniques caractéristiques permet d’orienter d’emblée vers certaines
¢tiologies.
Tout d’abord, il faut définir le type anatomique de ’uvéite selon la classification SUN, son

caractére uni- ou bilatéral et son mode d’évolutivité (aigu ou chronique) (7,40).

Ensuite on réalisera un examen ophtalmologique complet en analysant les différents segments
de I'ceil :

Concernant le segment antérieur, on recherchera :

e au niveau de la cornée :

- des précipités rétrodescemétiques (PRD) ou rétrocornéens (PRC) dont on
analysera le nombre, la disposition, la taille, I’aspect : granulomateux « en graisse de
mouton », « stellaires », la couleur (blancs, gris, pigmentés).

L’aspect de ces précipités peut d’emblée nous orienter vers une ou plusieurs
¢tiologies. Par exemple I’aspect granulomateux (figure 2) orientera vers certaines
causes (sarcoidose ou tuberculose par exemple), alors que 1’aspect stellaire, avec une
distribution réguli¢re des précipités sur toute la hauteur de la cornée est a lui seul tres

évocateur d’une cyclite hétérochromique de Fuchs.
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Figure 2 : PRD granulomateux inférieurs pigmentés

- une kératite en bandelette : complication d’une inflammation chronique du segment
antérieur de I’ceil, notamment retrouvée au cours des uvéites liées a 1’arthrite juvénile

idiopathique.

* auniveau de la chambre antérieure :
- le tyndall cellulaire : nombre de cellules observées dans un faisceau de 1 mm x 1 mm
a la lampe a fente, définissant une gradation du tyndall et un niveau d’inflammation du

segment antérieur selon les critéres du SUN (tableau 2).

Grade Nombres de cellules
0 <1

0,5+ 1-5

1+ 6-15

2+ 16-25

3+ 26-50

4+ >50

Tableau 2 : Quantification du tyndall cellulaire en chambre antérieure selon le SUN (7)

- le flare : aspect trouble de I’humeur aqueuse, également quantifi¢ selon des critéres

¢tablis par le SUN (tableau 3).
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Grade Description

1+

2+

3+
4+

Absent
Discret

Modéré (détails de I’iris et du cristallin bien visibles)

Marqué (détails de I’iris et du cristallin flous)

Intense (humeur aqueuse « plastique », fibrineuse)

Tableau 3 : Quantification du flare en chambre antérieure selon le SUN (7)

Le flare peut aussi étre quantifié de manicre automatisée grace a un flare meter, il est
alors exprimé en photons par milliseconde (ph/ms). Cela permet d’estimer la quantité
de protéines en chambre antérieure. Cet appareil est surtout utilis¢ dans les centres

spécialisés dans la prise en charge des uvéites.

la présence d’un hypopion, qui correspond a la sédimentation de cellules ou de dépdts
protéiques dans la partie inférieure de la chambre antérieure. L hypopion oriente vers
certains types d’uvéites a l’origine d’une forte poussée inflammatoire d’évolution
aigu€, comme la maladie de Behget (figure 3) ou les uvéites associé¢es a HLA-B27. 1l
faut également évoquer le diagnostic différentiel d’endophtalmie, notamment en cas
de facteurs de risque, ainsi que le diagnostic différentiel de pseudo-uvéites avec un
hypopion par sédimentation de cellules tumorales (leucémie, ou rétinoblastome chez

I’enfant).

mfﬁ}\ﬁi“\\

Figure 3 : Uvéite a hypopion dans le cadre d’une maladie de Behget
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au niveau de 1’iris :
- des synéchies iridocristalliniennes (figure 4), adhérences post-inflammatoires

entre la face postérieure de I’iris et la cristalloide antérieure (enveloppe

antérieure du cristallin).

Figure 4 : Synéchies iridocristalliniennes

- des nodules iriens, a rechercher avant dilatation pupillaire : nodules de
Koeppe (localisés sur le bord pupillaire, figure 5) et nodules de Busacca (au

niveau du stroma irien). Ces nodules sont un critére d’uvéite granulomateuse.

Figure 5 : Nodules de Koeppe

- une atrophie sectorielle, en recherchant une transillumination irienne (figure

6). L atrophie irienne oriente vers une uvéite d’origine herpétique.
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L

Figure 6 : Atrophie irienne sectorielle

- Une hétérochromie irienne, correspondant a une atrophie irienne globale. Elle
est évocatrice d’une cyclite de Fuchs. L’iris le plus clair est habituellement du

cOté atteint.

* Auniveau du cristallin :
- Une cataracte (figure 7), qui peut compliquer une inflammation intra oculaire

prolongée ou étre secondaire a la corticothérapie utilisée pour le traitement de

[’uvéite.

Figure 7 : Cataracte avec synéchies iridocristalliniennes compliquant une uvéite

antérieure chronique

On mesurera le tonus oculaire a la recherche d’une hypertonie oculaire qui peut nous
orienter vers certaines causes comme les uvéites infectieuses virales (Herpeés notamment), le
syndrome de Possner Schlossman et la cyclite hétérochromique de Fuchs.

L’hypertonie au cours de I’uvéite peut résulter de plusieurs mécanismes : I’encombrement du

trabéculum, des synéchies iridocristalliniennes extensives responsables d’un iris tomate, des

17



synéchies antérieures périphériques, ou en réponse a la corticothérapie. On peut également

observer une hypotonie au cours des uvéites par sidération des corps ciliaires.

Concernant le segment postérieur, on recherchera :

e Auniveau du vitré :

Un haze vitréen, analysant 1’aspect trouble du vitré de maniere globale, comme
pour le flare au niveau du segment antérieur. Cet aspect trouble est li¢ a une
augmentation du taux de protéines dans le vitré. Il est coté de 1+ a 4+ selon la
transparence avec lequel le fond d’ceil est observé par rapport a des
photographies de référence du fond d’ceil (41).

un tyndall vitréen, ou des opacités fibrillaires vitréennes, par augmentation de

la cellularité vitréenne.

e Auniveau de la rétine :

Des vascularites (atteintes vasculaires inflammatoires) rétiniennes, parfois
visibles au fond d’oeil sous la forme d’engainements blanchatres, ou visibles
seulement a I’angiographie a la fluorescéine, sous forme d’une
hyperfluorescence anormale des parois vasculaires rétiniennes (figure 8).

Les vascularites peuvent étre artérielles ou veineuses (le plus fréquemment).
Elles peuvent étre compliquées d’occlusion vasculaire et d’ischémie.

Des foyers choriorétiniens

Des taches blanches

Un cedéme maculaire, ¢élément essentiel du pronostic visuel des uvéites
(5,42,43), quantifiée au moyen de I’OCT (figure 9). Cet cedéme peut laisser
place a une atrophie maculaire séquellaire a la phase post-inflammatoire des
uvéites, associée a un mauvais pronostic visuel en raison d’une atteinte
structurelle maculaire définitive.

Une néovascularisation maculaire, complication potentielle de certaines
étiologies d’uvéite postérieure comme la choroidite multifocale.

Des membranes épirétiniennes, liées a 1’inflammation oculaire chronique,
notamment au cours des uvéites intermédiaires chroniques.

Un eedéme papillaire ou papillite (figure 8)
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Figure 8 : Vascularite et papillite en angiographie a la fluorescéine au cours d’une uvéite

postérieure de type ARN (nécrose rétinienne virale)

Figure 9 : (Edeme maculaire sur ’OCT
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5) Etiologies

Les étiologies des uvéites sont treés diverses. Elles peuvent étre secondaires a des causes
infectieuses, inflammatoires ou auto-immunes avec atteintes systémiques extra- oculaires ou a

une inflammation oculaire isolée.

Un interrogatoire et un examen ophtalmologique (clinique et d’imagerie) précis

permettront d’orienter le diagnostic.

Des examens complémentaires seront ensuite réalisés si nécessaire, notamment si 1’on
suspecte une cause infectieuse ou inflammatoire. Dans ce cas, I’aide d’un médecin interniste,

comme c’est le cas lors de la consultation uvéites au CHU de Montpellier, s’avére précieuse.

En effet, la connaissance et la recherche des signes généraux évocateurs d’une maladie
systémique, en plus des signes spécifiques retrouvés a I’examen ophtalmologique, permettent
d’orienter le bilan étiologique en ciblant les causes les plus probables, améliorant le

rendement diagnostique.

Cependant, méme avec un examen clinique et un bilan étiologique bien mené, on ne retrouve
aucune cause a 1’'uvéite dans une proportion non négligeable de cas (de 25 a 50% selon les

études) (14,44-50).

L’uvéite est alors dite idiopathique, ou d’étiologie indéterminée.

Les ¢étiologies peuvent étre divisées en 3 types: maladies infectieuses, maladies
inflammatoires et entités ophtalmologiques. Il faut également toujours rechercher un

diagnostic différentiel : « pseudo-uvéites », dont les causes sont des pathologies tumorales ou

iatrogeénes.
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5.1) Etiologies infectieuses

a) Causes virales :

- Herpes simplex (HSV1 et 2):

La majorité des manifestations oculaires de I’herpés sont dues a des récurrences virales.

La manifestation oculaire la plus fréquente est la kératite épithéliale dendritique. Plus
rarement, des uvéites antérieures peuvent survenir. Ces uvéites sont unilatérales, dans
pratiquement la totalit¢ des cas. L’uvéite herpétique antérieure est souvent associée a une
atteinte cornéenne (kératite ou endothélite), mais peut aussi étre isolée.

Typiquement, [’uvéite antérieure est associée a une hypertonie et des précipités rétrocornéens
granulomateux (figure 10a) ou non. L’atrophie irienne (figure 10b) est aussi évocatrice mais
non présente lors du 1% épisode (51). Le virus de ’herpés peut également étre a 1’origine
d’une forme sévére d’uvéite postérieure de type ARN (Acute retinal necrosis, nécrose
rétinienne virale aigu€é) ou PORN (Progressive Outer Retinal necrosis, nécrose rétinienne

progressive survenant chez un patient immunodéprimé) (52,53).

Figures 10a et 10b : Uvéite antérieure herpétique

- VZv :

L’uvéite antérieure zostérienne est typiquement unilatérale, persistante, accompagnée d’une
hypertonie et d’une atrophie irienne sectorielle. L uvéite est le plus souvent granulomateuse et

associée a une kératite stromale.
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Le VZV peut également étre a I’origine d’une uvéite postérieure de type ARN ou PORN
(52,53).

- CMV :

Au niveau antérieur, il peut s’agir de kérato-uvéites, d’uvéites antérieures avec hypertonie, ou
de formes similaires a un syndrome de Possner Schlossman avec des poussées d’hypertonie et
quelques précipités rétrocornéens granulomateux. Leurs caractéristiques sont variables
(54,55).

Par ailleurs, le CMV est responsable de rétinites séveres chez les patients immunodéprimés, et

plus rarement cause d’ARN.

- EBV

Des cas d’uvéites antérieures aigués bilatérales ont été rapportés au cours de la mononucléose

infectieuse. Des uvéites peuvent aussi étre retrouvées lors des récurrences virales (56).

- HTLV-1:

L’uvéite a HTLV-1 s’observe essentiellement chez les patients séropositifs (VIH+), il s’agit le

plus fréquemment d’une uvéite intermédiaire (57).

b) Causes bactériennes :

- Tuberculose :

La tuberculose, due a une infection par Mycobacterium Tuberculosis, survient suite a une
contamination par inhalation de particules contenant des mycobactéries. L’atteinte est
primitivement pulmonaire mais une atteinte systémique est possible par dissémination
hématogene.

L’uvéite peut étre due a une infection intraoculaire par les mycobactéries ou a une réaction
d’hypersensibilité & des antigénes microbiens (58—61).

Les manifestations oculaires de la tuberculose sont trés diverses. La forme la plus

fréquemment décrite est la choroidite (uvéite postérieure), avec les tubercules de Bouchut
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(nodules choroidiens au niveau du pdle postérieur de couleur jaunatre) (62,63). Il peut aussi
étre observé une atteinte inflammatoire choroidienne plus diffuse avec un aspect de choroidite
serpigineuse (64,65). Des vascularites rétiniennes ont aussi été rapportées, probablement
liées a une hypersensibilité tuberculinique (61,66—68).

Au niveau du segment antérieur, les wuvéites tuberculeuses sont classiquement
granulomateuses, avec des précipités rétrocornéens dits « en graisse de mouton ». On peut
¢galement retrouver des nodules iriens (nodules de Koeppe ou Busacca) et des granulomes
dans I’angle iridocornéen (69,70). Une inflammation du vitré est également possible (opacités

vitréennes en « ceufs de fourmis » notamment) (71).

- Syphilis :

La syphilis est causée par une bactérie de type spirochéte, le Treponema Pallidum.

Sa transmission se fait principalement par voie sexuelle, mais peut aussi avoir lieu lors d’une
transfusion sanguine ou par contact direct avec la bactérie. Une transmission placentaire est
¢galement possible (syphilis congénitale).

Son incidence globale est actuellement en augmentation (72—74), associée a une augmentation
des comportements sexuels a risque.

Tous les organes peuvent étre atteints. Il y a plusieurs stades cliniques d’infection : syphilis
primaire, caractérisée par le chancre (ulcération génitale ou extragénitale, correspondant au
lieu ou la bactérie pénétre dans les muqueuses), syphilis secondaire (dissémination
caractérisée par une fievre et un rash cutané), phase latente et forme tertiaire (neurosyphilis,
syphilis cardiovasculaire) (74,75).

Au niveau oculaire, la syphilis est décrite comme « grande simulatrice », car elle peut causer
toutes sortes d’inflammations oculaires, au niveau de tous les segments de 1’ceil. La fréquence
de la syphilis oculaire est également en augmentation (76—78). Tous types d’uvéites ont été
décrits. Les manifestations oculaires apparaissent principalement apres la phase secondaire de
la maladie. L’uvéite antérieure syphilitique peut étre granulomateuse ou non, on peut
¢galement observer une hyalite, une atteinte postérieure avec choriorétinite, vascularite et
parfois papillite (79-82). La forme postérieure la plus typique est la choriorétinite placoide
décrite par Gass (83) (figures 11a et 11b).
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Figures 11a et 11b : Choriorétinite placoide syphilitique (clichés du fond d’eeil en

infrarouge et autofluorescence)

- Autres bactéries responsables d’uvéites :

De nombreuses autres bactéries peuvent, plus rarement, causer des uvéites.

Parmi les autres étiologies bactériennes, on peut citer notamment :

La bartonellose (ou maladie des griffes du chat), due a Bartonella Henselae,
provoquant typiquement une uvéite postérieure sous la forme d’une
neurorétinite (84,85).

La maladie de Lyme, due a Borrelia Burgdorferi, pouvant causer tous types
d’uvéites (86,87)

La rickettsiose, a I’origine de diverses atteintes du segment postérieur (hyalite,
cedéme maculaire, papillite, vascularite) (88)

La brucellose, pouvant causer tous types d’uvéites (89)

La maladie de Whipple (90-92)

La leptospirose (93,94)

La lepre (95)
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c) Causes parasitaires

- Toxoplasmose

La toxoplasmose est due a Toxoplasma Gondii, parasite intracellulaire obligatoire. Sous sa
forme kystique, il peut rester de manicre quiescente dans les tissus humain. L’ceil est le

principal organe cible de cette maladie. Elle peut étre congénitale ou acquise.

Elle se manifeste par des poussées d’inflammation oculaire au cours desquelles le patient peut
percevoir des myodésopsies ou un scotome. On peut alors observer une hyalite ainsi qu’un
foyer de rétinochoroidite blanchatre (figure 12), jouxtant fréquemment une I1ésion cicatricielle
pigmentée (96,97). 11 s’agit de la cause la plus fréquente d’uvéite postérieure,

représentant de 11 a 60 % des cas selon les séries (14,98).

Figure 12 : Foyer de choriorétinite toxoplasmique

- Toxocarose

La toxocarose est une zoonose due a la présence chez I’homme de Toxocara canis ou plus
rarement Toxocara catis. Elle est plus fréquente chez 1’enfant ou le jeune adulte. Au niveau
oculaire, elle se manifeste par des uvéites intermédiaires (pars planite) ou postérieures

(granulomes pré-rétiniens) (99).

25



d) Causes mycotiques

Les uvéites peuvent étre secondaires a des infections mycotiques, notamment a Candida. En
cas de candidose oculaire, 1'uvéite est postérieure avec un foyer choriorétinien blanchatre
accompagné d’une hyalite en regard (100,101). Cela entre dans le cadre des endophtalmies
endogénes, se présentant chez des patients aux facteurs de risque (immunodépression,
hospitalisation avec antibiothérapie a large spectre, malnutrition, toxicomanie intraveineuse).
D’autres atteintes fongiques plus rares peuvent étre retrouvées chez des patients a risque
comme [’aspergillose et la cryptococcose (a 1’origine de foyers choriorétiniens), ou

I’histoplasmose (a I’origine d’une choroidite multifocale) (102).

5.2) Etiologies inflammatoires systémiques
a) Uvéites liées a I’antigene HLA-B27

L’uvéite antérieure aigué liée a HLA-B27 est la premicre cause identifiée d’uvéite
(10,14,45,46,98).

L’association uvéite et HLA-B27 a été découverte des 1973, en méme temps que 1’association
HLA-B27 et spondylarthrite ankylosante (103). La présence de ’HLA-B27 ne suffit pas a
développer des poussées d’uvéites, il s’agit d’'un facteur de prédisposition. Toutefois, la
simple identification de ce terrain génétique chez un patient présentant une uvéite de
présentation compatible, suffit pour retenir le terrain « HLA-B27 » comme I’étiologie de
I’'uvéite. Les facteurs responsables du déclenchement des uvéites chez ces patients
prédisposés ne sont pas totalement ¢lucidés mais sont probablement d’origine multifactorielle.
Les uvéites liées a HLA-B27 sont associées a une maladie systémique de type spondylarthrite

ankylosante dans plus de la moiti¢ des cas. Elles peuvent aussi €tre isolées.
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Les uvéites sont typiquement antérieures, de début brutal, non granulomateuses, avec une
forte réaction inflammatoire (figure 13), généralement unilatérales avec atteinte possible

de I’ceil controlatéral (a bascule) (104-107).

Figure 13 : Uvéite antérieure liée 2 HLA-B27

b) Uvéites associées aux maladies

inflammatoires chroniques de I’intestin

(MICT)

Il s’agit principalement d’uvéites antérieures, non granulomateuses qui sont proches

sémiologiquement des uvéites liées a HLA-B27.

c¢) Sarcoidose

La sarcoidose est une maladie systémique d’origine inconnue caractérisée par la formation de
granulomes résultant d’une réaction immunitaire au niveau des organes atteints. Sa prévalence
est variable, de 0,04 & 64 cas pour 100 000 habitants, plus élevée dans certaines ethnies

(antillaise et scandinave notamment). Il existe également une prédominance féminine.
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Les atteintes oculaires sont fréquentes (retrouvées dans 20 a 50% des cas) et peuvent parfois
précéder les manifestations pulmonaires. Tous les types d’uvéites peuvent étre retrouvés.

L’uvéite antérieure est typiquement granulomateuse, (précipités rétrocornéens en « graisse
de mouton », nodules iriens, figure 14a) synéchiante, parfois associée a une hypertonie.
L’atteinte peut étre uni- ou bilatérale. On peut aussi observer une uvéite intermédiaire avec
une atteinte vitréenne de type « ceufs de fourmis ») ou une uvéite postérieure, au cours de
laquelle les vascularites rétiniennes avec périphlébites sont les atteintes les plus décrites. On
retrouve également au niveau rétinien des lésions nodulaires blanc jaunatre « en taches de

bougie » (figure 14b). La sarcoidose est également une cause de panuvéite (108—110).

Figures 14 a et 14b : Panuvéite sarcoidosique granulomateuse avec lésions nodulaires

rétiniennes « en taches de bougies »

d) Maladie de Behget

La maladie de Behget est une maladie inflammatoire de type vascularite systémique
caractérisée par des ulcérations orales et génitales, une inflammation intraoculaire et de
nombreuses autres atteintes viscérales.

Les mécanismes physiopathologiques sont mal connus mais impliquent 1’association de

facteurs génétiques et environnementaux.
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Sa prévalence est variable selon les régions, avec une prévalence maximale en Asie et au
niveau du bassin méditerranéen, le long de I’ancienne route de la soie. La Turquie est le pays
ou sa prévalence est maximale, estimée entre 1 sur 10 000 et 1 pour 1000 habitants (111-
113).

Elle se déclare typiquement chez 1’adulte jeune, avec une incidence et une sévérité plus élevée
chez les hommes dans les régions de forte prévalence.

L’association au HLA-B51 a été décrite, et est associée a un pronostic plus sévere de la
maladie (114).

L’atteinte oculaire fait partie des critéres de classification de la maladie (115,116) qui sont
représentés sur le tableau 4. Les critéres actuellement les plus utilisés sont les critéres d’un
groupe de travail international, révisés en 2006 (115,116). L’inflammation oculaire peut étre
antérieure, postérieure ou totale. L’atteinte initiale est plutdt antérieure et unilatérale, non
granulomateuse, fortement synéchiante, trés inflammatoire avec souvent un hypopion.
L’uvéite antérieure est rarement isolée.

L’uvéite postérieure est sévere, avec papillite et vascularite, menagant le pronostic visuel.

Les récidives sont fréquentes et 'uvéite devient souvent rapidement bilatérale. (117)

Symptomes Points
Atteinte oculaire 2
Aphtose génitale 2
Aphtose orale 2
Atteinte cutanée 1
Atteinte neurologique 1
Atteinte vasculaire 1
Pathergy test positif (réalisation facultative) 1

* Diagnostic validé si score > 4

Tableau 4 : Critéres internationaux de la maladie de Behcget
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¢) Maladie de Vogt-Koyanagi-Harada

La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada est caractérisée par une panuvéite bilatérale associée a
des manifestations extraoculaires méningées, cutanées et ORL.

Elle est liée a une réaction auto-immune dirigée contre les mélanocytes et est associée a une
plus forte prévalence de 1’allele HLA-DR4, variant de 35 a 93% selon les études (118-122).
Des critéres diagnostiques ont ét¢ définis pour cette maladie et incluent une inflammation
oculaire bilatérale (postérieure avec choroidite et décollements séreux rétiniens multiples a la
phase précoce, visibles sur les figures 15a et 15b, panuvéite granulomateuse avec des signes
de dépigmentation au fond d’ceil a la phase tardive) (123,124). Ces critéres sont rapportés

dans le tableau 5.

Figures 15a et 15 b : DSR bilatéraux visibles au fond d’ceil et a ’OCT
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1. Absence d’antécédent de traumatisme oculaire pénétrant ou de chirurgie oculaire ayant précédé le début de I’'uvéite

2. Absence d’élément clinique ou d’examen complémentaire évoquant une autre maladie oculaire

3. Atteinte oculaire bilatérale, pour laquelle les critéres A ou B doivent étre remplis, selon le stade de la maladie lorsque le patient
est examiné :

A. Manifestations précoces de la maladie

1. Eléments en faveur d’une choroidite diffuse :

a. Zones localisées de liquide sous-rétinien

b. Décollements séreux rétiniens bulleux

2. Dans les cas douteux a I’examen du fond d’oeil, les deux éléments suivants doivent étre également présents :

a. Zones focales de retard de perfusion choroidienne, zones multifocales de fuite en « téte d’épingle », grandes zones
d’hyperfluorescence en « plaque », hyperfluorescence de la papille en angiographie a la fluorescéine

b. Epaississement choroidien 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’oeil en « lumiére 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 1’épithélium pigmentaire rétinien

c. Uvéite antérieure récidivante ou chronique

4. Manifestations neurologiques ou auditives (pouvant avoir été résolutives au moment de I’examen), > 1 signe :

a. Signes méningés (malaise, fievre, céphalées, nausées, douleurs abdominales, raideur de la nuque et du dos ou combinaison de ces
manifestations. Cependant, des céphalées a elles seules ne peuvent suffire pour définir des signes méningés)

b. Acoupheénes

c. Pléiocytose a I’examen du liquide cérébrospinal

5. Manifestations tégumentaires (qapres le début de I’atteinte oculaire ou du systéme nerveux central), >1 signe :
a. Alopécie
b. Poliose

c. Vitiligo

Forme compléte : les critéres 1 a S doivent étre présents.
Forme incompléte : les critéres 1 a 3 doivent étre présents et le critére 4 ou le critére 5.

Maladie possible — Forme oculaire isolée : les critéres 1 a 3 doivent étre présents.

Tableau 5 : Critéres diagnostiques révisés de la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada
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f) Uvéites associces a la sclerose en plaques

La sclérose en plaques est une maladie inflammatoire démyélinisante du systeme nerveux
central. Des critéres diagnostiques cliniques et paracliniques (critéres de Mc Donald (125))
ont été¢ définis pour cette maladie. Sa prévalence est variable, selon un gradient Nord-Sud en
Europe (plus élevée en Europe du Nord).

Les atteintes oculaires sont fréquentes, représentées majoritairement par les neuropathies
optiques et les paralysies oculomotrices. Une inflammation intraoculaire a type d’uvéite
intermédiaire et d’atteinte postérieure avec des périphlébites rétiniennes a également été
décrite.

Le type d’uvéite le plus fréquemment retrouvé au cours de la sclérose en plaques était 'uvéite
intermédiaire (dans plus de la moiti¢ des cas d’uvéites liées a une sclérose en plaques). Une
uvéite antérieure a aussi été décrite (23% des cas), typiquement granulomateuse et
synéchiante (126). L uvéite intermédiaire se manifestait sous la forme d’ « ceufs de fourmis »
dans le vitré, de Iésions blanchatres de la pars plana de type « banquises ». La présence de
périphlébites a également été décrite, sous forme d’engainements vasculaires périphériques le

plus souvent (127).

g) Syndrome de néphrite tubulo-interstitielle

(TINU) et uvéites

Le syndrome TINU est rare, et se manifeste au niveau oculaire par une uvéite généralement
antérieure et bilatérale. L’uvéite est chronique et récidivante chez prés de la moiti¢ des
patients. Au niveau général, le syndrome TINU débute par une fievre dans un contexte de
malaise et d’arthralgies. Une protéinurie est retrouvée avec une élévation modérée de la

créatininémie (128).
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5.3) Entités oculaires habituellement isolées

a) Cyclite hétérochromique de Fuchs

La maladie de Fuchs est caractérisée par une atteinte antérieure avec des précipités
rétrodescemétiques répartis sur toute la surface de I’endothélium cornéen, d’aspect stellaire
(figures 16 a) et une hétérochromie irienne (figure 16 b et c) le plus souvent (par atrophie du
feuillet antérieur de I’iris).

Un hyphéma spontané ou aprés un traumatisme minime peut survenir. Il n’y a pas de
synéchies iridocristalliniennes. Une cataracte, typiquement sous capsulaire, se développe chez
la majorit¢é des patients. On observe habituellement des opacités vitréennes (hyalite

antérieure). Des cicatrices choriorétiniennes sont parfois présentes (129).

Figures 16 a, b et ¢: Cyclite hétérochromique de Fuchs
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b) Choriorétinopathie de type Birdshot

11 s’agit d’une uvéite postérieure chronique bilatérale associée a la présence de 1’allele HLA
A29. Des critéres diagnostiques ont été définis pour cette maladie (131), ils sont rapportés
dans le tableau 6.

La maladie de Birdshot est typiquement caractérisée par des taches hypopigmentées de
prédominance péripapillaire en nasal et inférieur (figure 17), hypofluorescentes et bien

visibles a I’angiographie ICG. Une hyalite modérée peut étre associée mais I’inflammation de

chambre antérieure est le plus souvent absente (132,133).

Figure 17 : Taches blanches du fond d’ceil au cours de la maladie de Birdshot
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Caractéristiques indispensables  Atteinte bilatérale

Présence dans un oeil d’au moins trois lésions « de type birdshot »
localisées en inférieur ou en nasal de la papille
Faible degré d’inflammation de chambre antérieure (< 1+ cellule)

Faible degré d’inflammation vitréenne (< 2+ de haze vitréen)

Eléments en faveur Antigene HLA-A29 positif

Vascularites rétiniennes

Oedéme maculaire cystoide

Criteres d’exclusion Présence de précipités rétrodescemétiques
Synéchies iridocristalliniennes
Présence d’une autre cause d’uvéite, infectieuse, néoplasique ou toute autre

cause de 1ésions choroidiennes multifocales

Tableau 6 : Critéres diagnostiques de la maladie de Birdshot

¢) Syndrome de Posner-Schlossman

Le syndrome de Posner-Schlossman est caractérisé¢ par la survenue de crises récidivantes
d’uvéites antérieure unilatérales avec hypertonie, peu inflammatoires. Il existe une
discordance entre la tension oculaire tres élevée et les symptomes inflammatoires treés discrets.
Les sujets atteints sont jeunes (premicre crise avant 40 ans) et 1’atteinte est unilatérale.
L’évolution se fait par crises sans facteur déclenchant retrouvé. Les crises sont peu
douloureuses.

A I’examen, la tension oculaire est souvent trés élevée (supérieure a 40), avec un tyndall peu
marqué, souvent d’apparition retardé, et de fins précipités cornéens pouvant persister au
décours des crises. Il n’y a pas de synéchies iridocristalliniennes, la pupille est classiquement
plus large du c6té de la crise, I’angle iridocornéen est toujours normal et ouvert. Il n’y a pas

d’atteinte postérieure. Son étiologie reste inconnue (130).
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d) Epithéliopathie en plaques

Il s’agit d’une atteinte inflammatoire postérieure touchant les sujets jeunes, avec un age
moyen de survenue de 25 ans. On retrouve des plaques multiples confluentes au pdle
postérieur, localisées au niveau de 1’épithélium pigmentaire ou de la choroide,
hypofluorescentes a I’angiographie au vert d’indocyanine, et qui s impreégnent

progressivement a 1’angiographie a la fluorescéine (134).

¢) Choroidite serpigineuse

La choroidite serpigineuse est une atteinte inflammatoire chronique, récidivante, de
I’épithélium pigmentaire rétinien et de la choroide, avec des Iésions de développement
péripapillaire, hypofluorescentes a 1’angiographie au vert d’indocyanine, hyperfluorescentes
de maniere tardive a I’angiographie a la fluorescéine lorsque les Iésions sont actives

(134,135).

f) Ophtalmie sympathique

L’ophtalmie sympathique est une forme d’uvéite survenant apres un traumatisme oculaire.
Elle se présente sous forme d’une panuvéite granulomateuse et synéchiante intéressant 1’ceil
controlatéral. Elle serait liée a une exposition anormale aux antigénes oculaires suite au

traumatisme déclenchant la réponse immunitaire auto-immune (18,136).
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g) Syndrome des taches blanches ¢évanescentes

(MEWDS)

Il est caractérisé par des taches blanches évanescentes, un remaniement maculaire (perte du
reflet fovéolaire) et une inflammation modérée du nerf optique. Ce syndrome touche
préférentiellement les femmes. On observe un élargissement de la tache aveugle au champ
visuel. En angiographie a la fluorescéine, il existe une hyperfluorescence précoce des taches a
I’angiographie a la fluorescéine et une hypofluorescence en angiographie au vert
d’indocyanine (ICG). Ces lésions apparaissent beaucoup plus nombreuses en angiographie

ICG. L’évolution est spontanément favorable (134,137).

h) Choroidites multifocales

Les choroidites multifocales sont des Iésions inflammatoires de I’épithélium pigmentaire.
Classiquement, il y a une coexistence de lésions blanches actives et de lésions cicatricielles
atrophiques et pigmentées. Les Iésions actives s’ imprégnent progressivement a 1’angiographie
a la fluorescéine et sont hypofluorescentes a I’ICG. Les complications néovasculaires sont

fréquentes (134).

1) AZOOR, rétinopathie occulte externe zonale

algué

Cette entité touche préférentiellement la femme jeune. Elle est caractérisée par I’apparition et
I’aggravation brutale de scotomes centraux. Des photopsies sont décrites dans la majorité des
cas. A I’examen, il n’y a pas de tache blanche mais des plages d’altération et d’atrophie de

I’épithélium pigmentaire séquellaires sont retrouvées (138).
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6) Bilan ¢tiologique

La recherche de 1’étiologie de I’uvéite doit étre guidée par I’examen clinique ophtalmologique
et général du patient.

Méme si les causes sont nombreuses, il ne faut pas il ne faut pas céder a la tentation de faire
des bilan étiologiques « fleuves » comme cela a été la tendance il y a quelques années.

Le contexte médico-économique nous pousse a réaliser des enquétes étiologiques en
ciblant nos recherches sur les causes les plus probables en fonction des caractéristiques
cliniques de ’uvéite. Ainsi, on augmente la rentabilit¢ du bilan diagnostique réalisé¢ et on
améliore le rapport colt efficacité.

Une consultation bidisciplinaire (ophtalmologiste et médecin interniste par exemple), en
associant a l’examen ophtalmologique un examen général complet du patient, permet
d’améliorer le rendement diagnostique (139)

Les étiologies principales selon leur topographie et certaines caractéristiques cliniques sont

représentées sur le tableau 7.

Uvéite Uvéite Uvéite Uvéite postérieure Panuvéite
antérieure aigué antérieure intermédiaire
chronique
(> 3 mois)
-Unilatérale -Granulomateuse Sarcoidose - choroidite focale  Sarcoidose
B27 Sarcoidose SEP Toxoplasmose Behcet
Virus Lymphome Syphilis
Tuberculose, virus, Toxoplasmose
-Bilatérale Syphilis Syphilis - Choroidite diffuse Virus
B27 Sarcoidose, Behcet
- Non .
Birdshot
granulomateuse .
827 Virus
Syphilis
Behcet
Tuberculose
C H de Fuchs
-Vascularite
Behcet, sarcoidose,
syphilis, SEP

Tableau 7 : Etiologies principales selon la topographie
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L’étude ULISSE (139), publiée en 2016, a laquelle le service d’ophtalmologie de Montpellier
a participé, a montré I’efficacité d’une stratégie de diagnostic standardisée, reposant sur un
bilan de premiére intention comportant seulement quelques examens (NFP, CRP, VS,
zéme

sérologie syphilis et IDR a la tuberculine), puis des examens de intention guidés par la

clinique.

La figure 18 illustre la stratégie diagnostique que nous utilisons sur la consultation «uvéites»,
comme bilan de 1°° intention. Au terme de ce premier bilan, si celui-ci n’a pas été contributif
nous proposons des investigations plus invasives et colteuses aprés concertation entre les

médecins ophtalmologistes et internistes.

OPHTALMOLOGIQUE

BILAN étiologique minimal

- NFS, CRP, ionogramme - Sérologie TPHA-VDRL - IDR et RP

- B27 (si UA) - A 29 (si UP avec taches blanches rétiniennes)

- Sérologie Toxoplasmose (Si UP avec foyer rétinien)

-TDM thoracique a la place de la RP (si recherche sarcoidose ou Tuberculose)

Figure 18 : Stratégie de diagnostic étiologique, bilan de 1 intention au CHU de

Montpellier

A D’inverse la rentabilité d’examens paracliniques non orientés par la clinique, dans le cadre
d’un bilan étiologique extensif est tres faible (139).

Cela a été confirmé par un groupe d’étude frangais qui a proposé une stratégie diagnostique
fondée sur I’examen clinique. a partir de 1’étude ULISSE et d’une revue de la littérature (140).

Les études épidémiologiques peuvent aider a orienter le bilan étiologique vers la

recherche des causes les plus probables.
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7) Epidémiologie

Du fait de la grande hétérogénéité clinique des uvéites et d’un manque de nomenclature
commune initialement, les données épidémiologiques sur les uvéites ont longtemps été
insuffisantes (14,17,18).

La classification proposée par I’'IUSG et revue par le SUN a permis une standardisation des
descriptions cliniques, base nécessaire aux études épidémiologiques (7,40).

Plusieurs revues d’études épidémiologiques ont mis en évidence de multiples facteurs de
variation notamment géographiques, génétiques et environnementaux (14,17,141,142). En
effet, les causes d’uvéites différent selon les régions étudiées.

De plus, les résultats des études épidémiologiques varient selon le mode de recrutement de
patients : les types d’uvéites prises en charge en centre de référence n’étant pas les mémes

que celles prises en charge par un ophtalmologiste en ville (14).

Les ¢tudes ¢épidémiologiques réalisées permettent donc de décrire les données

épidémiologiques a un endroit donné et selon un mode de recrutement donné.

Ces études sont importantes car elles peuvent orienter le clinicien sur les causes

d’uvéites a rechercher en priorité dans un contexte donné, et permettent ainsi

d’améliorer la prise en charge diagnostique et thérapeutique des patients.

7.1 Incidence et preévalence globales des

uveites

Les ¢études épidémiologiques réalisées dans les pays occidentaux ont retrouvé une incidence
de 17 a 52 000 cas pour 100 000 habitants par an, avec une prévalence de 38 a 714 cas pour
100 000 habitants (1-3,143,144).
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En Europe, la seule étude de population de grande envergure est finlandaise, publiée en
1997. Cette étude portait sur une population de plus de 450 000 personnes et rapportait une
incidence de 22,6 cas d’uvéite pour 100 000 habitants par an et une prévalence de 75,4 cas
pour 100 000 habitants (143).

Aux Etats Unis, une étude réalisée en Californie et publiée en 2004 montrait une incidence
de 52 cas d’uvéite pour 100 000 habitants par an et une prévalence de 114,5 cas pour 100 000
habitants (2).

Une étude plus récente menée a Hawai a montré des chiffres d’incidence et de prévalence
différents, rendant compte de la grande variabilité de prévalence et d’incidence des uvéites
suivant les régions étudi¢es, méme avec un faible éloignement géographique (6).

En Inde, une étude épidémiologique a été réalisée sur un bassin de population important de 3
500 000 habitants, montrant une prévalence supérieure, d’environ 714 cas pour 100 000

habitants, avec une plus forte proportion d’uvéites d’origine infectieuse (144).

Des ¢études plus récentes ont été réalisées a Taiwan et en Corée du sud (145,146) montrant

une incidence et une prévalence des uvéites variables (tableau 8).

Région Période d’étude Taille de la Incidence Prévalence
population  (par 100 000 (par 100 000
habitants par an) habitants)

Turku, Finlande 1980-1982 459 515 22,6 75,4
Andra Pradesh, Inde 1996-1997 3500 000 - 714,3
Californie, Etats Unis 1998-1999 731 895 52 114,5
Taiwan 2000-2008 1 000 000 111,3 -
Hawai 2006-2007 217 061 24,9 58
Corée du Sud 2007-2013 1 094 440 10,6 17,3

Tableau 8 : Incidences et prévalences rapportées dans différentes études
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7.2 Répartition selon le sexe et ’age

Sur I’ensemble des uvéites, le sex-ratio apparait globalement homogéne selon la plupart des
¢tudes avec un sex-ratio hommes/femmes de 1,2/1 a 0,7/1 (141,147-152).

Mais le ratio hommes/femmes est en réalité trés variable en fonction des étiologies.

Par exemple, la maladie de Behget atteint préférentiellement les hommes (84,6% dans 1’étude
de Jakob et al. (45) ), tout comme l’uvéite associée a HLA-B27 (46,148). De la méme
manicre, 'uvéite syphilitique atteint préférentiellement les hommes du fait de la plus grande
proportion de comportements sexuels a risque (46,153).

A I’opposé, la sclérose en plaque touche préférentiellement les femmes (18,45).

L’age moyen de premicre manifestation des uvéites se situe autour de 40 ans (de 33 ans a 45
ans selon les séries) (18,46,141).

Méme si les patients de toutes catégories d’age peuvent présenter des uvéites, les personnes
agées de 20 a 60 ans sont les plus fréquemment affectés (1,5,14,154), avec des fréquences
plus faibles chez les enfants (155,156) et les personnes agées (1,157). Le type d’uvéite differe

selon le groupe d’age.

Chez les sujets de plus de 60 ans , la proportion d’uvéites postérieures et de panuvéites est
plus importante (14,157,158) et a I’inverse la proportion d’uvéites intermédiaires est tres
faible (157,158). Au niveau des étiologies retrouvées, il faut rechercher un diagnostic
différentiel de type « masquerade syndrome », notamment un lymphome intraoculaire dont la
prévalence varie de 0,6 a 3,4 % selon les séries (157,159,160). Les étiologies d’uvéites les
plus fréquemment retrouvées dans ce groupe d’age sont I’herpés (157,161,162) et la

sarcoidose (157,158,161,162).
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7.3 Influence des facteurs génétiques et

environnementaux

La distribution des types d’uvéites et de leurs étiologies est fortement influencée par des
facteurs génétiques et environnementaux.
Lorsqu’on réalise des études épidémiologiques dans des pays et continents différents, on

s’apercoit que les types et étiologies retrouvés sont différents (14,46).

Par exemple la maladie de Behcget est principalement retrouvée le long de 1’ancienne route de
la soie (bassin méditerranéen, Turquie, Moyen Orient) et représente souvent la premiére cause

d’uvéite dans ces pays (14,47).

Les uvéites infectieuses (tuberculose notamment) sont plus fréquemment retrouvées dans les
pays en voie de développement, tout comme certaines causes particuliéres (leptospirose
particulierement fréquente dans le sud de 1’Inde par exemple) (14,144,163—-165). Les uvéites
associées au rétrovirus HTLV1 sont essentiellement retrouvées au Japon et dans les caraibes

(57).

Par ailleurs, la répartition des différents types HLA varie selon I’ethnie et ainsi, la prévalence
de 'uvéite liée 8 HLA-B27 est plus faible dans les régions asiatiques comparativement aux
régions occidentales.

De méme, la maladie de Birdshot dans laquelle quasiment tous les patients sont porteurs de
I’allele HLA-A29, n’est pas retrouvée en Asie. A I’'inverse, la maladie de Vogt-Koyanagi-
Harada est plus fréquente en Asie (14,46).
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7.4 Répartition selon le type d’uvéite

Selon la majorit¢ des études réalisées, 1’uvéite antérieure est la forme d’inflammation
oculaire la plus fréquente, suivie de ['uvéite postérieure et de la panuvéite. L’uvéite

intermédiaire est le type d’uvéite le moins fréquent (1,7-10, 13, 53, 59, 60, 62—-65,73-81).

Cependant la prévalence des différents types d’uvéites est variable selon le mode de
recrutement des patients, avec un taux d’uvéites antérieures beaucoup plus élevé dans les
centres de soins primaires (149) (cabinets d’ophtalmologie de ville) que dans les structures de
soins tertiaires (services spécialisés en centre hospitalier universitaire par exemple).

A Pinverse la fréquence d’uvéites postérieures est beaucoup plus élevée dans les centres

spécialisés (8,11,44,45,47,48,150,151,165,169).

En effet, les patients ayant une uvéite antérieure répondant favorablement a un traitement
topique simple n’ont pas forcément recours a une consultation en centre spécialisé.

La majorité des études étant réalisée en centre de soins tertiaire, la fréquence des uvéites
antérieures est probablement sous estimée, et ['uvéite antérieure est probablement le type

d’uvéite largement prédominant au niveau communautaire.

L’¢étude de Mc Cannel et al. (149), réalisée aux Etats Unis en 1996, a montré que la
localisation anatomique des uvéites différait de maniere significative entre les cas d’uvéites
traités en ville (90,6% d’antérieures, 1,2% d’intermédiaires, 4,7 % de postérieures et 1,4% de
panuvéites) et ceux traités a I’hopital (60,6 % d’antérieures, 12,2% intermédiaires, 14,6% de

postérieures et 9,4% de panuvéites).

Le tableau 9 représente les principaux types d’uvéites retrouvées dans 5 grandes études
(toutes réalisées en centre tertiaire). La proportion d’uvéites postérieure était significativement
plus élevée dans la cohorte de Bodaghi et al. car il s’agissait d’une étude portant sur les
uvéites chroniques séveres (44), qui sont plus fréquemment dues a une atteinte postérieure.
Cela met en évidence I'importance des critéres de sélection des patients qui influencent

fortement les résultats des études.
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Les types d’uvéites varient aussi selon des facteurs géographiques, avec par exemple une

prévalence plus élevée de panuvéites au Japon (152,170), en Turquie (47), en Asie et

d’uvéites postérieures en Afrique.

Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, Kazokoglu
2001(44) 2009(45) 2016(48) 2016(49) 2008(47)
Pays/ville France Allemagne  Australie Singapour  Turquie
(Paris) (Sydney)
Nombre de patients 927 1916 1165 1249 761
Nombre 441/486 1084/832 650/515 639/610 608/579
d’hommes/femmes
Age moyen (min-max) 37,1 35 (0-90) 51 45,8 35,5(min-
(8-100) (2-91) max)
Uvéites antérieures 264 870 735 804 623
28,5 % 45,4% 63,1% 64,4% 52,5%
Uvéites intermédiaires 139 438 87 92 79
15% 22,9% 7,5% 7,4% 6,7%
Uvéites postérieures 200 259 234 127 151
21,6% 13,5% 20,1% 10,2% 12,7%
Panuvéites 324 119 109 226 334
35% 6,2% 9,4% 18,1% 28,1%
Etiologie retrouvée 577 1240 591 937 432
62,3% 64,7% 69,3% 75% 56,8%

Tableau 9 : Démographie et types d’uvéites retrouvés dans plusieurs études
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7.5 Etiologies selon le type d’uvéite

Les études épidémiologiques ont montré que les causes retrouvées variaient selon la

localisation anatomique de 1’uvéite.

Le tableau 10 montre les étiologies principalement retrouvées en cas d’uvéite antérieure
dans différentes études. Les uvéites antérieures demeuraient idiopathiques dans 13 a 36 % des
cas. Les principales causes retrouvées étaient les uvéites lices a HLA-B27, les uvéites

herpétiques et la cyclite hétérochromique de Fuchs.

Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, 2016 Siak, 2016
2001 2009
Pays/ville France Allemagne Australie Singapour
(Paris) (Sydney)
Idiopathique 36 262 264 193
13,6% 30,1% 35,9% 24%
HLA-B27 46 134 255 233
17,4% 15,4% 34,7% 29 %
HSV et VZV 82 74 37 84
31% 8,5% 5% 10,4 %
CMV 7 103
0,9% 12,8%
Fuchs 25 98 33 53
9,5% 11,3% 4,5% 6,6%
Posner-Schlossman 9 18 61
1,03% 2,4% 7,6%
Tuberculose 13 18 35
4,9% 2,4% 4,4%
VZV 41
5,6%
Sarcoidose 18 36 35
6,8% 4,14% 4,7%

Tableau 10 : Etiologies des uvéites antérieures
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Concernant les wuvéites intermédiaires (tableau 11), elles étaient majoritairement
idiopathiques. La sarcoidose était retrouvée dans 2,9 a 13,8 % des cas.
Les autres causes retrouvées étaient la sclérose en plaques (SEP), la tuberculose, la syphilis et

la maladie de Lyme.

Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, 2016 Siak, 2016

2001 2009
Pays/ville France Allemagne Australie Singapour

(Paris) (Sydney)
Idiopathique 105 264 58 68

75,5% 60,3% 66,6% 73,9%
Sarcoidose 4 43 12 4

2,9% 9,8% 13,8% 4,3%
Tuberculose 2 5 10

1,4% 5,7% 10,9%
Syphilis 2 1

2,3% 1,1%

HLA-B27 3

15% 3,4%
Lyme 4 6

2,9% 1,4%
SEP 15 45

10,8% 10,3%

Tableau 11 : Etiologies des uvéites intermédiaires

Dans les uvéites postérieures (tableau 12), en dehors des cas d’étiologie indéterminée, la
principale cause retrouvée était la toxoplasmose. Les autres causes fréquemment retrouvées
variaient selon les pays. En France, la maladie de Birdshot était trés fréquente (20% des cas),
alors qu’a Singapour les causes infectieuses (tuberculose, CMV et dengue) étaient

prédominantes.
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Etude Bodaghi, Jakob, 2009  Oruc, 2003 Zagora, 2016 Siak, 2016
2001
Pays/ville France Allemagne Etats-Unis  Australie Singapour
(Paris) (Sydney)
Idiopathique 33 75 844 50 22
16,5% 28,96% 21,4% 17,3%
CMV 8 26
3,4% 20,5%
Tuberculose 1 10 18 16
0,5% 3,86% 7,7% 12,6%
Toxoplasmose 78 64 38 21
39% 24,71% 16,2% 16,5%
Sarcoidose 3 6 11 1
1,5% 2,32% 4,7% 0,8%
Lymphome 7 7
intraoculaire 2,99% 5,5%
Syphilis 6 2 5
3% 0,8% 3,9%
Dengue 21
16,5%
VZV 8
3,4%
HSV 15 7
5,79% 3%
Choroidite 9 21
multifocale 3,47% 8,9%
Behcet 10 7 11
5% 2,70% 4,7%
VKH 11
4,7%
Ophtalmie 2 5
sympathique 1% 2,1%
Birdshot 41 10 5
20,5% 3,86% 2,1%
Choroidite 12
serpigineuse 4,63%
EEP 13
5,02%

Tableau 12 : Etiologies des uvéites postérieures
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Concernant les panuvéites (tableau 13), en dehors des cas d’étiologie indéterminée (12 a

37%), les causes principales étaient la sarcoidose, la maladie de Behget, I’herpés et la

tuberculose. La maladie de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH) était la principale cause de

panuvéite en Asie (48,2%).

Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, 2016 Siak, 2016
2001 2009
Pays/ ville France Allemagne Australie Singapour
(Paris) (Sydney)
Idiopathique 122 37 17 29
37, 7% 31,1% 15,6% 12,8%
VKH 19 3 10 109
5,9% 2,5% 9,2% 48,2%
Tuberculose 22 5 8 23
6,8% 4,2% 7,3% 10,2%
Behcet 45 15 9 22
13,9% 12,6% 8,3% 9,7%
Sarcoidose 34 18 20 7
10,5% 15,1% 18,3% 3,1%
Virus de la famille 14 8 7 11
de ’herpés 4,3% 6,7% 6,4% 4,9%
Syphilis : 3 5
2,7% 2,2%
Ophtalmie 9 6 8
sympathique 2,8% 5,5% 3,5%
Lymphome 5 8
4,6% 3,5%
Toxoplasmose 32 14 9 8
9,9% 11,8% 8,3% 3,5%

Tableau 13 : Etiologies des panuvéites
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7.6 Conclusions et problématiques posées

Les caractéristiques et les étiologies des uvéites sont trés variables selon les régions du monde

¢tudiées et selon les procédés de recrutement des patients.

Devant les multiples causes et maladies générales associées aux uvéites, les données
épidémiologiques peuvent nous aider a cibler le bilan étiologique afin d’améliorer le

rendement diagnostique et, in fine, la prise en charge des patients.

Peu de données existent sur 1’épidémiologie des uvéites en France. L’étude de notre cohorte
de patients pris en charge a la consultation spécialisée « uvéites » au sein d’un CHU, pourrait
apporter des informations utiles sur I’épidémiologie, les caractéristiques cliniques et les

étiologies des uvéites en France.
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PARTIE 2

EPIDEMIOLOGIE,
CARACTERISTIQUES CLINIQUES ET
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EN CHARGE EN CONSULTATION
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Epidémiologie, caractéristiques cliniques et étiologiques
des uvéites prises en charge au CHU de Montpellier

Sarah Perez-Roustit, Chloé Chamard, Vincent Daien, Max Villain, Frédéric Mura, Amadou

Konate, Sophie Riviere, Christelle Schneider

Objectif: Décrire les caractéristiques des uvéites chez les patients pris en charge en

consultation spécialisée « uvéites » au CHU de Montpellier.

Mateériels et méthodes: Les patients agés d’au moins 18 ans vus a la consultation spécialisée
«uvéites » entre janvier 2003 et aolit 2018 ont été inclus. Les données démographiques,
cliniques et concernant le diagnostic étiologique ont été collectées et mises a jour au cours des
différentes visites, par les médecins ophtalmologistes en charge de cette consultation. Les

dossiers médicaux ont été analysés de maniére rétrospective.

Résultats: 960 patients porteurs d’uvéites ont été inclus : 496 femmes et 464 hommes, avec un
age moyen de 46,7 ans (18 a 92 ans). Il y avait 724 patients agés de 18 a 60 ans (75,4%) et
236 agés de plus de 60 ans (24,6%). 1l s’agissait d’une uvéite antérieure chez 459 patients
(47,8%), postérieure chez 270 patients (28,1%), intermédiaire chez 47 patients (4,9%) et
d’une panuvéite chez 184 patients (19,2%). Une étiologie a été retrouvée chez 62,4 % des
patients. L’étiologie la plus fréquemment retrouvée était HLA-B27 + (14,9%) suivie de
I’hétérochromie de Fuchs (6,1%), I’herpés (5,9 %), la maladie de Birdshot (5,8%), la
toxoplasmose (5,6 %), la sarcoidose (5,5%) et la maladie de Behget (4,3%).

Aucune étiologie n’était retrouvée chez 361 patients (37,6%).

L’herpes et la sarcoidose étaient significativement plus fréquemment retrouvés dans le groupe
des patients des plus de 60 ans (p <0,001, test du khi2) alors que les uvéites liées a HLA-B27,
la maladie de Behget et I’hétérochromie de Fuchs étaient plus fréquentes dans le groupe des

patients de moins de 60 ans (p <0,05, test du khi2).

Conclusion: Cette étude épidémiologique rétrospective rapporte les caractéristiques cliniques
et les étiologies des uvéites dans une cohorte de patients présentant tous types d’uvéites et pris
en charge dans une consultation spécialisée au sein d’'un CHU. Elle nous donne des

informations précieuses sur 1’épidémiologie des uvéites en France dans un centre tertiaire.
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Introduction

Les uvéites sont des maladies inflammatoires de I’oeil potentiellement cécitantes responsables
de pres de 10 % des causes de cécité dans le monde. .

Elles touchent les individus de tout 4ge avec un pic de fréquence chez les adultes en age de
travailler, d’ou un retentissement socio économique important (1-4).

Les uvéites sont un groupe de maladies trés hétérogenes, tant pour leur présentation clinique
que pour leur étiologie ou leur traitement. Diverses pathologies systémiques peuvent y étre
associées, en particulier des maladies inflammatoires, auto-immunes et infectieuses. Il peut
¢galement s’agir d’'une inflammation oculaire isolée. Enfin, lorsqu’aucune étiologie n’est

retrouvée on parle alors de forme idiopathique (environ un tiers des cas).

Les données épidémiologiques ont longtemps été rares par manque de définition claire du
terme d’uvéite et d’une classification des formes cliniques.

Une classification internationale a ensuite été réalisée par I’'lUSG (International Uveitis Study
Group, 1987), puis le groupe d’étude du SUN (Standardization of Uveitis Nomenclature,
2005). Cette classification est basée sur le site de ’inflammation oculaire et définit quatre
types d’uvéite : uvéite antérieure, uvéite postérieure, uvéite intermédiaire et panuvéite (5).

Cet effort de classification a permis de standardiser la description clinique des uvéites, base

nécessaire aux études épidémiologiques.

Cependant les données épidémiologiques globales sont rares et difficilement comparables, car
il existe de nombreux facteurs de variation.

La prévalence, le type et I’étiologie des uvéites varient en fonction du pays étudié, selon des
facteurs génétiques et environnementaux (6). Ainsi, des études épidémiologiques réalisées
dans les pays industrialisés ont montré une incidence allant de 17 a 52 cas pour 100 000
habitants par an, et une prévalence entre 38 et 714 cas pour 100 000 dans la population

(3,7,8).
Des revues de 1’épidémiologie des uvéites ont montré que ’uvéite antérieure était la forme

la plus fréquente dans les pays industrialisés alors que 1'uvéite postérieure était plus fréquente

dans les pays en voie de développement (2,6).
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Les uvéites infectieuses sont plus fréquentes dans les pays en voie de développement, ou
elles représentent 30 a 50 % des cas d’uvéites, alors qu’elles ne sont la cause que de 11 a 21
% des uvéites dans les pays industrialisés (6,9—12).

Cette surreprésentation des causes infectieuses et des formes postérieures séveres, ainsi que
la prise en charge a un stade plus tardif des uvéites, peuvent expliquer I’impact majeur des
uvéites dans les pays en développement (13,14) ou elles peuvent causer jusqu’a 25 % des cas
de cécité.

La connaissance des caractéristiques épidémiologiques des uvéites dans les différentes
régions du monde est une aide précieuse qui permet aux cliniciens d’avoir une approche
ciblée pour diagnostiquer et traiter ces maladies. Les résultats de ces études permettent de
focaliser le bilan étiologique sur la recherche des causes les plus probables améliorant ainsi le
rendement diagnostique pour diminuer la part d’uvéites dites « idiopathiques ». Cette

approche ciblée présente également un intérét médico-économique indéniable.

La plus grande étude frangaise incluait 927 patients et portait sur les étiologies et le pronostic
visuel des uvéites chroniques séveres. Elle a été menée par I’équipe de Bodaghi et al. en 2001
(15). 1l existe peu d’études épidémiologiques francaises ayant analysé les uvéites de manicre
globale.

Dans notre étude, nous voulons analyser les uvéites prises en charge sur la consultation
spécialisée «uvéites » du CHU de Montpellier afin d’évaluer les caractéristiques

épidémiologiques, cliniques et étiologiques de notre cohorte de patients.

Matériels et méthodes

Nous avons inclus les patients agés d’au moins 18 ans pris en charge sur la consultation
spécialisée « uvéites » du CHU de Montpellier entre janvier 2003 et aotit 2018.

Au total, 960 patients ont été inclus.

Les données médicales ont été collectées par les médecins ophtalmologistes pendant la
premicre consultation et mises a jour pendant les consultations suivantes.

Cette ¢étude a été approuvée par le comité local d’éthique recherche (IRB : Institutional
Review Board) du CHU de Montpellier et a été enregistrée sur le site ClinicalTrials.gov sous

le numéro 2018 IRB-MTP_07-04.
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Les dossiers médicaux des patients ont été analysés de maniére rétrospective.

Les données médicales des 960 patients ont été analysées. Il y avait 496 femmes et 464
hommes et I’age d’inclusion allait de 18 a 92 ans.

Les patients étaient adressés a la consultation « uvéites » soit par un ophtalmologiste de ville,

soit par un confrere hospitalier, parfois suite a une consultation en urgence au CHU.

Lors de la consultation, les antécédents du patients étaient recueillis incluant : antécédents
médicaux généraux personnels et familiaux, antécédents ophtalmologiques, facteurs de
risques et expositions (voyages récents, profession, animaux domestiques..) et un examen
ophtalmologique complet était réalisé. Les explorations ophtalmologiques complémentaires
comme I’OCT, I’angiographie a la fluorescéine, le champ visuel, I’échographie oculaire ou

I’¢lectrophysiologie étaient aussi réalisées si nécessaire.

Les données cliniques analysées incluaient : la localisation de I'uvéite (unilatérale, bilatérale
ou a bascule) et le type d’uvéite (antérieure, intermédiaire, postérieure ou panuvéite). La
terminologie et la classification des uvéites selon la localisation anatomique du site primaire
de l’inflammation suivaient la classification SUN. Certaines caractéristiques cliniques
pertinentes étaient aussi notifiées : caractére granulomateux, synéchies, hypertonie, cedéme

maculaire, vascularite, taches blanches, foyer choriorétinien.

Au terme de I’examen ophtalmologique, deux situations se présentaient :
- soit une étiologie précise était évoquée, et des examens complémentaires guidés par la
clinique ophtalmologique étaient réalisés afin de la confirmer
- soit le patient était examiné par un médecin interniste pour un interrogatoire et
examen clinique complet. Dans ce cas les examens complémentaires étaient décidés

de manicere collégiale par I’ophtalmologiste et I’interniste.

Cette prise en charge bidisciplinaire était réalisée dans un méme lieu et un méme temps lors
de la consultation spécialisée « uvéites » dans le service d’ophtalmologie du CHU.

Cette consultation représente un fonctionnement original permettant d’optimiser 1’exploration
diagnostique mais aussi la mise en place et le suivi d’un traitement général (corticoides ou

immunosuppresseur) lorsque cela est nécessaire.
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Les examens complémentaires réalisés a visée étiologique en fonction de 1’orientation

clinique sont mentionnés dans le tableau 1.

Etiologies recherchées Maladies infectieuses Maladies inflammatoires

Examens biologiques Sérologies : Syphilis, Typage HLA (recherche
toxoplasmose, virales (HSV, HLA-B27 et HLA-A29)
VZV, CMV, hépatites B et Recherche d’autoanticorps :

C, VIH) AAN, ANCA, anti CCP, FR
Recherche de déterminants ECA
fongiques,

IDR ou quantiféron

Examens radiologiques Radiographie de thorax ou TDM thoracique
IRM cérébrale

Tableau 1 : Examens réalisés a visés étiologique

L’étiologie retrouvée était répertoriée dans la base de données (base de données Access) au
terme de 1’examen clinique et du bilan complémentaire réalisés, et si aucune étiologie n’était

retrouvée, 1’uvéite était classée parmi les uvéites d’étiologie indéterminée.

La base de données Access a été créée par le département d’information médicale de 1’hopital
en 2003. Les données étaient stockées sous un fichier excel et une analyse descriptive de la
cohorte de patients a ensuite été réalisée pour ce travail. L’analyse statistique a été réalisée au
moyen des logiciels excel et stat.

Les statistiques descriptives ont été rapportées sous forme de nombre et pourcentage pour les
variables qualitatives, et sous forme de moyenne et d’écart-type pour les variables
quantitatives. Les comparaisons de proportions ont été faites par un test du khi2 avec un seuil

d’acceptation inférieur a 5 %.
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Résultats

1-) Démographie et type d’uvéite

Les données cliniques des 960 patients adressés a la consultation spécialisée pour les uvéites
au CHU de Montpellier entre janvier 2003 et aolt 2018 ont été analysées de maniére

rétrospective.

1.1 Démographie

L’age moyen a la premiére consultation était de 46,7 ans (écart type : 16,4). Les patients
¢taient agés de 18 a 92 ans avec un age médian de 45,2 ans (écart interquartile 33,7-59,7)

(figure 1).
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Figure 1 : Age a la premiere consultation
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1.2 Topographie et type d’uvéite

Le tableau 2 représente la topographie et le type anatomique d’uvéite en fonction des

caractéristiques démographiques de I’échantillon.

Femmes Hommes <60 ans > 60 ans Total
Antérieure 241 (25,1%) 218 (22,7%) 358 (49,4%) 101(42,8%) 459 (47,8%)
Intermédiaire | 30 (3,1%) 17 (1,8%) 40 (5,5%) 7 (3%) 47 (4,9%)
Postérieure 129 (13,4%) 141 (14,7%) 205 (28,3%) 65 (27,5%) 270 (28,1%)
Panuvéite 96 (10%) 88 (9,2%) 121 (16,7%) 63 (26,7%) 184 (19,2%)
Unilatérale 239 (24,8%) 233 (24,2%) 348 (48,1%) 124 (52,5%) 472 (49,2%)
Bilatérale 206 (21,5%) 187 (19,5%) 299 (41,3%) 94 (39,8%) 393 (40,9%)
A bascule 51 (5,3%) 44 (4,6%) 77 (10,6%) 18 (7,6%) 95 (9,9%)
Total 496 (51,7%) 464 (48,3%) 724 (75,4%) 236 (24,6%) 960 (100%)

Tableau 2 : Topographie, type des uvéites et démographie

Il y avait 496 femmes et 464 hommes, donc I’échantillon était équilibré avec un ratio

hommes/femmes de 0,93 (Tableau 2).

Pour I’analyse, 1’échantillon a été divisé en deux groupes d’age : les patients agés de 18 a 60
ans et les patients de plus de 60 ans.
Parmi les patients, 724 étaient agés de 18 a 60 ans (groupe < 60 ans) et 236 avaient plus de 60
ans (groupe > 60 ans ) (Tableau 2).

L’uvéite était plus fréquemment unilatérale (472 cas soit 49,2%). 40,9 % des uvéites étaient

bilatérales et 9,9 % a bascule. (Tableau 2)
Le type d’uvéite le plus fréquent était I’uvéite antérieure, chez 459 patients (47,8%), suivi de
I’uvéite postérieure chez 270 patients (28,1 %), la panuvéite chez 184 patients (19,2 %) et

I’uvéite intermédiaire chez 47 patients (4,9 %).
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L’échantillon était équilibré avec la méme répartition hommes-femmes observée entre les

différents types d’uvéites.

Concernant les types d’uvéites selon les groupes d’age, les panuvéites étaient plus fréquentes
dans le groupe de patients de plus de 60 ans (p=0,01). La répartition était équilibrée entre les 2

groupes d’age pour les autres types d’uvéites (Tableau 2).

1.3 Caractéristiques cliniques

Concernant les caractéristiques cliniques (Tableau 3), ’uvéite était granulomateuse dans
9,5% des cas, synéchiante dans 24% des cas, associée a une hypertonie dans 12,7% des cas.
Un cedéme maculaire était retrouvé chez 17,7 % des patients, une vascularite chez 16,7 %, un
foyer choriorétinien chez 10,2%, des taches blanches chez 11% et une papillite chez 14,4%

des patients.

Granulomateuse 91 (9,5%)
Synéchiante 230 (24%)
Hypertonie 122 (12,7%)
(Edéme maculaire 170 (17,7%)
Vascularite 160 (16,7%)
Foyer choriorétinien 98 (10,2%)
Taches blanches 106 (11%)
Papillite 138 (14,4%)

Tableau 3 : Caractéristiques cliniques

I1-) Etiologies
1.1 Etiologies et caractéristiques démographiques

Une étiologie était retrouvée dans 62,4 % des cas. Chez 361 patients (37,6 % des cas),

I’étiologie de 1’uvéite restait indéterminée (Tableau 4).
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L’¢étiologie la plus fréquemment retrouvée était I’'uvéite liée a HLA-B27 avec ou sans autre

manifestation associée, retrouvée chez 143 patients (14,9%) suivie de I’hétérochromie irienne
de Fuchs (6,1%), I’herpes (5,9 %), la maladie de Birdshot (5,8%), la toxoplasmose (5,6%), la
sarcoidose (5,5%) et la maladie de Behget (4,3%).

Total Femmes Hommes <60 ans > 60 ans

N=960 N= 496 N=464 N= 1724 N=236
Indéterminée 361 (37,6%) 209 (42,1%) 152 (32,8%) 256 (35,4%) 105 (44,5%)
HLA-B27 143 (14,9%) 69 (13,9%) 74 (15,9%) 121 (16,7%) 22 (9,3%)
SPA 64 (6,7%) 27 (5,4%) 37 (8%) 54 (7,5%) 10 (4,2%)
Fuchs 59 (6,1%) 30 (6%) 29 (6,3%) 54 (7,5%) 5(2,1%)
HSV 57 (5,9%) 24 (4,8%) 33 (7,1%) 31 (4,3%) 26 (11%)
Birdshot 56 (5,8%) 20 (4%) 36 (7,8%) 46 (6,4%) 10 (4,2%)
Sarcoidose 53 (5,5%) 41 (8,3%) 12 (2,6%) 31 (4,3%) 22 (9,3%)
Toxoplasmose 54 (5,6%) 23 (4,6%) 31 (6,7%) 39 (5,4%) 15 (6,4%)
Behcet 41 (4,3%) 14 (2,8%) 27 (5,8%) 41 (5,7%) 0 (0%)
Syphilis 22 (2,3%) 4 (0,8%) 18 (3,9%) 14 (1,9%) 8 (3,4%)
VKH 17 (1,8%) 9 (1,8%) 8 (1,7%) 15 (2,1%) 2 (0,8%)
VZV 13 (1,4%) 4 (0,8%) 9 (1,9%) 10 (1,4%) 3 (1,3%)
CMF 11 (11%) 9 (1,8%) 2 (0,4%) 11 (1,5%)
Choroidite serpigineuse 8 (0,8%) 4 (0,8%) 4 (0,9%) 6 (0,8%) 2 (0,8%)
MICI 9 (0,9%) 3 (0,6%) 6 (1,3%) 7 (1%) 2 (0,8%)
SEP 7 (0,7%) 6 (1,2%) 1 (0,2%) 7 (1%)
Toxocarose 5(0,5%) 1 (0,2%) 4 (0,9%) 4 (0,6%) 1 (0,4%)
TINU 4 (0,4%) 4 (0,8%) 4 (0,6%)
Posner Schlossman 4 (0,4%) 2 (0,4%) 2 (0,4%) 4 (0,6%)
Psoriasis 8 (0,8%) 6 (1,2%) 2 (0,4%) 7 (1%) 1 (0,4%)
CMV 3 (0,3%) 2 (0,4%) 1 (33%) 3 (0,4%)

Tableau 4: Etiologies et démographie
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Certaines étiologies étaient plus fréquemment retrouvées chez les hommes (comme la maladie
de Behget, la syphilis : p<0,01 et la maladie de Birdshot : p=0,01, test du khi2) et certaines
plus fréquentes chez les femmes (Sarcoidose, p<0,01, test du khi2). (Tableau 4, figure 2)
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Figure 2 : Etiologies et répartition hommes-femmes

Les données étaient également analysées en fonction du groupe d’age.
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Figure 3 : Etiologies et groupes d’age
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Chez les patients Agés de moins de 60 ans, 1’étiologie était indéterminée dans 35,4 % des cas
et HLA-B27 était retrouvé dans 16,9 % des cas.

D’autres étiologies fréquentes étaient 1’hétérochromie irienne de Fuchs (7,5 %), la maladie de
Birdshot (6,4%), la maladie de Behget (5,7 %), et la toxoplasmose (5,4 %). Les causes moins
fréquentes étaient 1’herpés (4,4%), la sarcoidose (4,3%), le VKH (2,1%) et la Syphilis (1,9%).
La spondylarthrite ankylosante était présente dans 7,5 % des cas (64 patients) dont 52 HLA-
B27+.

L’association a HLA-B27 était plus fréquente dans le groupe d’age inférieur a 60 ans que
dans le groupe de patients de plus de 60 ans (p=0,01).

La maladie de Behget était aussi significativement plus fréquente dans le groupe < 60 ans
comparé au groupe d’age supérieur a 60 ans (p<0,01, test du khi2), tout comme la cyclite

hétérochromique de Fuchs (p=0,02, test du khi2). (Tableau 4, figure 3)

Chez les patients agés de plus de 60 ans, I’¢tiologie était indéterminée dans 44,5% des cas et
la cause la plus fréquemment identifiée était I’herpes dans 11 % des cas suivi de la sarcoidose
et HLA-B27 (9,3%). Les autres étiologies fréquemment retrouvées étaient la toxoplasmose
(6,4 %) et la maladie de Birdshot (4,2%). La syphilis était retrouvée dans quasiment 3,4% des
cas.

L’herpes et la sarcoidose étaient significativement plus fréquemment retrouvés dans le groupe

d’age supérieur a 60 ans que dans le groupe de patients de moins de 60 ans (p <0,01).
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1.2 Etiologie en fonction de la topographie :

Total Antérieure Intermédiaire Postérieure Panuvéite

N=960 N= 459 N=47 N=270 N=184
Indéterminée 361 (37,6%) 166 (36,1%) 39 (83%) 84 (31,1%) 72 (39,1%)
HLA-B27 143 (14,9%) 135 (29,4%) 1 (0,37%) 7 (3,8%)
SPA 64 (6,7%) 57 (12,4%) 1 (0,37%) 7 (3,8%)
Fuchs 59 (6,1%) 59 (12,8%)
HSV 57 (5,9%) 44 (9,6%) 4 (1,48%) 9 (4,9%)
Birdshot 56 (5,8%) 55 (20,4%) 1 (0,5%)
Sarcoidose 53 (5,5%) 9 (2%) 3 (6,4%) 10 (3,7%) 32 (17,4%)
Toxoplasmose 54 (5,6%) 1 (0,2%) 40 (14,8%) 13 (7,1%)
Behcet 41 (4,3%) 6 (1,3%) 1 (2,1%) 18 (6,7%) 18 (9,8%)
Syphilis 22 (2,3%) 3 (0,6%) 8 (3%) 11 (6%)
VKH 17 (1,8%) 12 (4,4%) 5(2,7%)
VZV 13 (1,4%) 7 (1,5%) 6 (2,2%)
CMF 11 (1,1%) 11 (4,1%)
Choroidite serpigineuse 8 (0,8%) 8 (3%)
MICI 9 (0,9%) 6 (1,3%) 3 (1,6%)
SEP 7 (0,7%) 1 (0,2%) 1 (2,1%) 2 (0,7%) 3 (1,6%)
Toxocarose 5(0,5%) 4 (0,9%) 1(2,1%)
TINU 4 (0,4%) 3 (0,7%) 1 (0,5%)
Posner Schlossman 4 (0,4%) 4 (2,2%)
Psoriasis 8 (0,8%) 5(1,1%) 1(2,1%) 2 (1%)
CMV 3 (0,3%) 3 (1,1%)
EEP 4 (0,4%) 4 (1,4%)
Autres 16 (1,7%)

Tableau 5 : Etiologies et topographie

Dans le sous-groupe des uvéites antérieures, les causes étaient dominées par les étiologies

indéterminées (36,1 %) et les uvéites associées a HLA-B27 (29,4%), avec ou sans

manifestations extraoculaires. L hétérochromie irienne de Fuchs était retrouvée dans 12,8 %
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des cas et la spondylarthrite ankylosante dans 12,4%. L’herpes était retrouvé chez 9,6 % des

patients.

Les uvéites intermédiaires étaient principalement d’étiologie indéterminée (81,2%), la
sarcoidose étant retrouvée dans 6,4 % des cas. Les autres étiologies étaient plus rarement

retrouveées.

En dehors des causes indéterminées (31,1%), les uvéites postérieures étaient dues a 3 causes
principales : la maladie de Birdshot (20,4%), la toxoplasmose (14,8%) et la maladie de Behcet
(6,7%). Les autres causes étaient la choroidite multifocale (4,1%) et les autres syndromes des

taches blanches, le VKH (4,4%), la sarcoidose (3,7 %) et la syphilis (3 %).

Pour les panuvéites, les étiologies principales étaient : la sarcoidose (17,4%), la maladie de
Behget (9,2%) et la toxoplasmose (7%). La syphilis et I’herpes représentaient également un
certain nombre de cas. (6 % and 4,9 % respectivement), suivis par HLA-B27 et le VKH. 39,1

% des cas restaient de cause indéterminée.

I1.3 Etiologies en fonction des caractéristiques cliniques

Nous avons analysé¢ quelles étaient les étiologies les plus fréquentes en fonction des
caractéristiques cliniques retrouvées et les caractéristiques les plus fréquemment retrouvées

pour chaque étiologie.

Ainsi, nous avons retrouvé que les uvéites virales herpétiques étaient plus souvent
unilatérales (p<0,001), granulomateuses (p<0,01) et hypertones (p<0,01), et présentaient, tous
types d’uvéites confondus, plus souvent un foyer choriorétinien (p=0,03). Les uvéites
herpétiques étaient le plus souvent non associées a des taches blanches (p=0,02), non

associées a une papillite (p=0,04)

Les uvéites associées a HLA-B27 étaient le plus souvent non granulomateuses (p<0,01),
synéchiantes (p<0,01) et non hypertones (p=0,01). Le plus souvent, il n’y avait pas d’cedéme
maculaire associ¢ ni papillite (p<0,01). Les uvéites lices a HLA-B27 étaient la cause

principale d’uvéite a bascule (65,7% des uvéites a bascule étaient liées a HLA-B27). Aucune
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vascularite, aucun foyer et aucune taches blanche n’ont été retrouvés dans les uvéites

associées a HLA B27.

Les uvéites associ¢es a la toxoplasmose ¢étaient le plus souvent unilatérales (p<0,05), non
synéchiantes (p<0,01) et non hypertones (p=0,04), avec un foyer choriorétinien (p<0,01).

Aucune tache blanche n’a été retrouvée associée a la toxoplasmose.

Les uvéites associées a la sarcoidose étaient le plus souvent granulomateuses (p<0,01),
synéchiantes (p=0,01), bilatérales (p<0,05), associées a un cedéme maculaire (p<0,01), a une
vascularite (p<0,01), a des taches blanches (p=0,02) et a une papillite (p=0,01). Aucun foyer

choriorétinien n’a été retrouvé associé a la sarcoidose (p=0,01)

Aucune synéchie n’a été observée chez les patients atteints de maladie de Birdshot ou de

cyclite hétérochromique de Fuchs.

Aucun cedéme maculaire, aucune vascularite, aucune papillite, aucun foyer choriorétinien et
aucune tache blanche n’ont été observés chez les patients atteints de cyclite hétérochromique

de Fuchs et I’atteinte était toujours unilatérale.

Les uvéites associées a la maladie de Birdshot étaient le plus souvent non hypertones
(p=0,03) mais associ¢es a un cedéme maculaire (p<0,01), a une vascularite (p<0,01) et a des
taches blanches (p<0,01). Tous les patients atteints de maladie de Birdshot présentaient une

papillite.

Les uvéites associées a la maladie de Behget étaient le plus souvent bilatérales (p<0,05), non
hypertones (p=0,04) mais associées a un cedéme maculaire (p=0,02), a une papillite et a une
vascularite (p<0,01). Aucun foyer choriorétinien n’a été retrouvé associé a la maladie de

Behget (p=0,03).
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Discussion

Cette étude apporte des informations détaillées sur le profil des patients dgés de plus de 18
ans, porteurs d’uvéite et pris en charge dans une consultation spécialisée « uvéites » au CHU

de Montpellier, en France.

Les données ont été recueillies de 2003 a aolit 2018, par les médecins ophtalmologistes

responsables de la consultation uvéites.

Au total, les données de 960 patients ont été analysées.

Dans la littérature, les précédentes séries frangaises d’uvéites étaient de 927 patients pour la
série francaise publiée par Bodaghi et al. en 2001 (15) et de 676 patients dans 1’étude ULISSE
(16) qui portait sur I’évaluation de la stratégie diagnostique au cours des uvéites.

Notre série représente une cohorte d’un effectif significatif pour une pathologie rare.

Concernant les données démographiques de notre cohorte, la répartition hommes et femmes
¢tait équilibrée, comme c’était le cas dans les autres études épidémiologiques (3,8,15,17-29).
L’age moyen a la premiere consultation était de 46,7 ans avec la majorité des patients dans le
groupe d’age < 60 ans. Cela souligne le fait que cette pathologie touche des gens jeunes, en
activité professionnelle avec un impact économique important.

Ces données démographiques sont concordantes avec d’autres études épidémiologiques

(2,7,8,17,19-21,23-28,30-33).

Dans notre étude, le type d’uvéite était défini selon la classification du SUN (5), en fonction
de la localisation du site primaire de 1’inflammation (antérieure, intermédiaire, posterieure et
panuvéite). La forme la plus commune d’uvéite retrouvée était 1’'uvéite antérieure représentant
47,8% des cas, puis ['uvéite postérieure (28,1%) suivie de la panuvéite (19,2%) et moins
fréquemment de [’uvéite intermédiaire (4,9%). Ces résultats sont dans 1’ensemble concordants

avec les autres études (6,30,17,19,20).

La méme répartition hommes femmes était retrouvée dans les différents types d’uvéites, ce

qui a aussi été décrit dans d’autres études. (16, 17)
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Dans notre étude, il y avait plus de panuvéite chez les séniors, ce qui a également été rapporté

dans d’autres études (34).

Concernant les étiologies des uvéites, une étiologie a été retrouvée chez 62,4% des patients

(599/960).

Ces pourcentages sont concordants avec d’autres publications des centre tertiaires (15,18)
mais plus faibles que pour d’autres études (17,19). Cette différence pouvant probablement
s’expliquer par la sur-représentation des cas les plus complexes qui sont envoyés dans un

centre tertiaire.

Le pourcentage d’étiologies identifiées était cependant plus €levé que celui rapporté dans les
¢tudes réalisées dans les pays en développement (6,30), ce qui s’explique par I’importance des
moyens techniques mis en place pour la recherche diagnostique, ainsi que par la prescription
d’examens complémentaires ciblés guidés par I’examen clinique ophtalmologique et général
si besoin. Cela permet une recherche plus efficace de la cause de I'uvéite, comme cela a été

montré dans certaines études dont 1’étude ULISSE (16,35,36).

HLA-B27 était I’étiologie la plus fréquemment retrouvée, représentant 14,9 % de tous les

patients, et 29,5 % dans les uvéites antérieures. (Tableaux 4 et 5)

L’analyse statistique a montré que les étiologies étaient différentes selon les groupes d’age.
En effet, ’herpés et la sarcoidose étaient plus fréquents chez les patients plus agés, dans le
groupe séniors (p<0,001), ce qui était concordant avec d’autres études (17).

A T’opposé I’association 8 HLA-B27, bien que fréquemment retrouvée dans les deux classes
d’age, était plus fréquente dans le groupe d’dge < 60 ans (p=0,01). Cette plus grande
fréquence d’uvéites associée a HLA-B27 dans ce groupe d’age était également retrouvée dans
d’autres publications (17,19). La maladie de Behget était aussi significativement plus
fréquente dans le groupe < 60 ans comparativement au groupe > 60 ans (p<0,001). Cela est
concordant avec d’autres études (17,19).

La sarcoidose était également plus fréquemment retrouvée chez les femmes et la maladie de
Behget plus fréquemment retrouvée chez les hommes, ce qui a déja été décrit dans d’autres

¢tudes (37,38).
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Les étiologies différaient également selon la topographie de 1’uvéite, comme cela a été décrit
dans les autres études épidémiologiques (2,6,15,18,19,30,39).
Les tableaux 6 a 10 comparent nos résultats avec 4 autres études épidémiologiques (étude

francaise, allemande, et 2 études récentes sur des grandes cohortes en Australie et en Asie).

L’uvéite antérieure de forme indéterminée était plus fréquente que les uvéites HLA-B27 car,
étant un centre de référence, les uvéites HLA-B27 simples n’arrivent pas forcément jusqu’a la

consultation uvéites du CHU. Ces résultats sont concordants avec d’autres études (17,19).

L’hétérochromie irienne de Fuchs était trés représentée dans notre série, plus que dans la
plupart des études (17,19,24) mais proche de certaines autres études en centre tertiaire (18).
En effet, il s’agit d’une étiologie méconnue pour nos confréres de ville, qui reste un diagnostic
d’¢limination, aussi ces patients sont adressés sur la consultation uvéite et surreprésentés dans

notre étude.

La majorité des cas d’uvéites intermédiaires étaient idiopathiques (81,2%), ce qui concorde
avec les autres études (15,17-19,24) et la sarcoidose était 1’étiologie la plus fréquemment
retrouvée (6,2%), également assez fréquemment retrouvée dans d’autres études (17,18). Par
contre, il y avait trés peu de cas de sclérose en plaques dans notre cohorte en comparaison a
d’autres études (15,18). Cela pouvant s’expliquer par la faible taille de notre échantillon (un

peu moins de 5% des cas, soit 47 patients).

Pour les uvéites postérieures, les 3 principales causes identifiées étaient la maladie de
Birdshot (20,1%), la toxoplasmose (15%) et la maladie de Behcet (6,6 %).

Ces 3 causes principales ont également été retrouvées dans 1’étude francgaise du Pr Bodaghi

(15).

Dans I’é¢tude de Bodaghi et al. et dans notre étude, la maladie de Birdshot semble étre plus
fréquente (environ 20 % contre 2 & 3% dans d’autres études) (17,18). On sait que cette
maladie, liée 8 HLA-A29, se retrouve dans la population caucasienne et non en Asie, ce qui
explique qu’elle ne soit pas retrouvée dans les études épidémiologiques asiatiques (19,24).

Mais elle apparait plus fréquente que dans d’autres pays européens (18).
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A Pinverse la toxoplasmose semble moins fréquente dans notre étude que dans d’autres
¢tudes européennes (15,18). Ceci pouvant s’expliquer par le fait que les uvéites
toxoplasmiques adressées au CHU ne passaient pas toutes par la consultation spécialisée
«uvéites » puisque la présentation clinique est assez typique et la prise en charge bien

codifiée et connue.

La syphilis, dans notre série, était retrouvée dans 2,9 % des uvéites postérieures et 6% des
panuvéites. Ces données étaient concordantes avec d’autres études en France et en Asie du
sud est (15,19) mais globalement plus ¢levée que dans les autres études (17,19). Sa
prévalence est en recrudescence (40—42), a I’échelle nationale et notamment dans la
population homosexuelle. Une étude réalisée au centre hospitalier national des XV XX a
retrouvé 21 cas de syphilis pour la période de 2012 a 2015, soit 1,4 % des uvéites vues
pendant cette période (41).

Dans notre étude, la fréquence de la syphilis est encore plus importante : 26 patients soit pres
de 2,5 % des patients étudiés. Cela souligne I'importance de rechercher cette étiologie
d’autant plus que I'uvéite syphilitique, dite « grande simulatrice » peut prendre la forme de
tous types d’uvéites. La sérologie syphilitique reste la seule sérologie dont la réalisation

systématique est recommandée devant toute forme d’uvéite (36).

Les étiologies principales des panuvéites étaient : la sarcoidose (17,4%), la maladie de
Behget (9,2%) et la toxoplasmose (7 %). Cela est concordant avec les principales études
européennes (15,18). La syphilis était responsable d’un grand nombre de cas (6 %) par
rapport aux autres études (15,17-19,24). L’herpes était retrouvé dans 4,9 % des cas, ce qui est

totalement en accord avec les autres études (15,17-19,24).

Ainsi, des profils étiologiques différents étaient observés en fonction de la localisation de
I’'uvéite. Cela montre que la localisation anatomique de l’uvéite est déterminante pour
I’¢étiologie. Le bilan étiologique doit donc étre ciblé en fonction de la présentation clinique de
I’uvéite et notamment en fonction de sa localisation. Cela a été d’ailleurs affirmé par un
consensus d’experts (36). Il doit rechercher en premiére intention les principales causes

d’uvéites retrouvées pour chaque localisation.
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Un bilan étiologique ciblé base sur les présentations cliniques permet d’avoir un diagnostic

¢tiologique plus facilement et d’éviter les examens inutiles, améliorant le rapport

cout/efficacité (16).

Cette étude rapporte les caractéristiques cliniques et les étiologies des uvéites au sein d’une

grande cohorte de patients pris en charge a la consultation spécialisée des uvéites au CHU de

Montpellier. Les résultats de cette ¢étude reflétent les caractéristiques cliniques et

démographiques des patients présentant tous types d’uvéites et nous donne de précieuses

informations sur I’épidémiologie des uvéites en France. Cependant ces résultats ne sont pas

directement extrapolables a la pratique clinique de tout ophtalmologiste de ville car il s’agit

de patients adressés a une consultation spécialisée, donc les uvéites sont souvent des formes

plus séveres ou de prise en charge plus délicate.

Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak,2016 Notre
2001(15) 2009(18) 2016(17) (19) étude
Pays/ville France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Nombre de patients 927 1916 1165 1249 960
Nombre 441/486 1084/832 650/515 639/610 464/496
d’hommes/femmes
Age moyen (min-max) 37,1 35 (0-90) 51 45,8 46,7
(8-100) (2-91) (18-92)
Uvéites antérieures : 264 870 735 804 459
28,5 % 45,4% 63,1% 64,4% (47,8%)
Uvéites 139 438 87 92 47
intermédiaires : 15% 22.9% 7,5% 7,4% (4,9%)
Uvéites postérieures : 200 259 234 127 270
21,6% 13,5% 20,1% 10,2% (28,1%)
Panuvéites : 324 119 109 226 184
35% 6,2% 9,4% 18,1% (19,1%)
Etiologie retrouvée 577 1240 591 937 599
62,3% 64,7% 69,3% 75% (62,5%)

Tableau 6 : Démographie et localisation
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Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016  Notre étude
2001 2009 2016
Pays/ ville France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Total 264 870 735 804 459
28,5 % 45,4% 63,1% 64,4% (47,8%)
Idiopathique 36 262 264 193 166
13,6% 30,1% 35,9% 24% 36,1%
HLA B27 46 134 255 233 134
17,4% 15,4% 34,7% 29 % 29,1
HSV 82 74 37 84 44
31% 8,5% 5% 10,4 % 9,6%
Fuchs 25 98 33 53 59
9,5% 11,3% 4,5% 6,6% 12,8%
Posner 9 18 61
Schlossman 1,03% 2.4% 7,6%
Tuberculose 13 18 35
4,9% 2,4% 4,4%
Sarcoidose 18 36 35 9
6,8% 4,14% 4,7% 1,3%

Tableau 7 : Principales causes associées aux uvéites antérieures
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Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016 Notre étude
2001 2009 2016
Pays/ ville France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Total 139 438 87 92 47
15% 22,9% 7,5% 7,4% (4,9%)
Idiopathique 105 264 58 68 39
75,5% 60,3% 66,6% 73,9% 83%
Sarcoidose 4 43 12 4 3
2,9% 9,8% 13,8% 4,3% 6,4%
Tuberculose 2 5 10
1,4% 5,7% 10,9%
Syphilis 2 1
2,3% 1,1%
HLA B27 3
15% 3,4%
Lyme 4 6
2,9% 1,4%
SEP 15 45 1
10,8% 10,3% 2,1%

Tableau 8 : Principales causes associées aux uvéites intermédiaires
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Etude Bodaghi, Jakob, 2009 Zagora, Siak, 2016 Notre étude
2001 2016

Pays/ ville France Allemagne Australie Singapour  Montpellier

(Paris) (Sydney)
Total 200 259 234 127 270

21,6% 13,5% 20,1% 10,2% (28,1%)
Idiopathique 33 75 50 22 84

16,5% 28,96% 21,4% 17,3% 31,1%
Birdshot 41 10 5 55

20,5% 3,86% 2,1% 20,4%
Toxoplasmose 78 64 38 21 40

39% 24,71% 16,2% 16,5% 14,8%
Sarcoidose 3 6 11 1 10

1,5% 2,32% 4,7% 0,8% 3,7%
Syphilis : 6 2 5 8

3% 0,8% 3,9% 3%
HSV 15 7

5,79% 3%

Behcet 10 7 11

5% 2,70% 4,7%
VKH 11 12

4,7% 4,4%
Tuberculose 1 10 18 16
0,5% 3,86% 7,7% 12,6%

Tableau 9 : Principales causes associées aux uvéites postérieures
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Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016 Notre étude
2001 2009 2016
Pays/ ville France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Total 324 119 109 226 184
35% 6,2% 9,4% 18,1% (19,1%)
Idiopathique 122 37 17 29 72
37,7% 31,1% 15,6% 12,8% 39,1%
VKH 19 3 10 109 6
5,9% 2,5% 9,2% 48,2% 3,3%
Toxoplasmose 32 14 9 8 13
9,9% 11,8% 8,3% 3,5% 7,1%
Behcet 45 15 9 22 18
13,9% 12,6% 8,3% 9,7% 9,8%
Sarcoidose 34 18 20 7 32
10,5% 15,1% 18,3% 3,1% 17,4%
Herpés 14 8 7 11 9
4,3% 6,7% 6,4% 4,9% 4,9%
Syphilis : 3 5 11
2,7% 2,2% 6%
Tuberculose 22 5 8 23
6,8% 4,2% 7,3% 10,2%

Tableau 10 : Principales causes associées aux panuvéites
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Epidemiology and clinical features of Uveitis in a tertiary

referral center in Montpellier, France

Sarah Perez-Roustit, Chloé Chamard, Vincent Daien, Max Villain, Frédéric Mura, Amadou

Konate, Sophie Riviere, Christelle Schneider

Purpose: To report the pattern of uveitis in patients attending a tertiary referral center at the
University hospital of Montpellier

Methods: The patients seen at the specialized consultation for uveitis between January 2003
and August 2018 were included. Data about demography, clinical features and final diagnoses
were collected and updated during the different visits. The medical records were
retrospectively reviewed and analyzed.

Results: 960 patients diagnosed with uveitis were included.

There were 496 women and 464 men, with mean age 46,7 years (range: 18-92 years).

There were 724 patients aged 18-60 years (75,4%, working age group) and 236 aged more
than 60 years (24,6%, senior group). Uveitis was anterior in 459 patients (47,8%), posterior in
270 patients (28,1%), panuveitis in 184 patients (19,2 %) and intermediate in 47 patients (4,9
%). The most common associations were HLA-B27 + (14,7%) followed by Fuchs
heterochromic iridocyclitis (6,1%), HSV (5,9%), Birdshot (5,8%), toxoplasmosis (5,6 %),
Sarcoidosis (5,5%) and Behcet (4,3%). No etiology was found in 361 patients (37,6%). HSV
and Sarcoidosis were significantly more frequent in the senior group (p-value: <0,001, chi2
test) whereas HLA B27, Behcet and Fuchs heterochromic iridocyclitis were more prevalent in
the adult age group (p-value: <0,05, chi2 test).

Conclusion: This retrospective study reports the clinical features and associations in a large
cohort of patients presenting all types of uveitis and gives us precious information about

epidemiology of uveitis in France.
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Introduction

Uveitis is a common inflammatory eye disease that can lead to severe visual impairment.
According to different studies, uveitis is the cause of 2,8 to 10 % of blindness worldwide (1—
4). Impact of uveitis in blindness is even more important in developing countries where it can
cause up to 25 % of blindness.

This disease affects mostly patients in the working age, with a significant medico economic

impact.

Epidemiologic studies are difficult because uveitis are rare and they represent an
heterogeneous group of diseases with high variability in clinical features, etiologies and
treatment (6). Moreover, type and etiologies of uveitis vary highly according to the country of
the study. A wide range of systemic disorders can be associated with uveitis, particularly
inflammatory disease and infections. But in about one third of the cases, they remain

idiopathic.

The classification of uveitis, established by the International Uveitis Study Group (IUSG) and
reviewed by the Standardization of Uveitis Nomenclature (SUN) is based on the anatomical
site of eye inflammation. 4 types of uveitis are defined according to the primary site of
inflammation: anterior uveitis, intermediate uveitis, posterior uveitis and panuveitis (5). This
classification helps for the standardization of clinical description, a condition necessary for

epidemiologic studies.

Population-based studies in the developed world have shown that the incidence of uveitis was
between 17 and 52 per 100 000 in the population per year, and the prevalence was about 38 to
714 cases per 100 000 in the population (3,7,8).

Different patterns of uveitis are encountered and can be influenced by genetic and

environmental factors.

Review on uveitis epidemiology showed that anterior uveitis was the most common form in
industrialized countries whereas posterior uveitis was most common in the developing world

(2,6).
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For example, infectious uveitis is more common in the developing world, where it accounts

for 30-50 % cases of uveitis vs. 11-21 % in industrialized countries (6,9—12).

Thus, it is important to study the epidemiologic factors and clinical features of uveitis in the
different regions of the world, since it helps clinicians to have a focused approach to
investigate, diagnose and manage these inflammatory diseases.

Moreover, the results of these studies could help to understand better the pathogenesis of
uveitis and could provide new insights for research on specific type of uveitis.

A French study about etiology and visual outcome of chronic severe uveitis was already
conducted (15). Here we want to study the epidemiology and clinical features of all uveitis

referred in our center.

Materials and methods

The patients aged more than 18 and referred to the specialized consultation for uveitis in our
center between January 2003 and august 2018 were included. Clinical data were recorded at
first visit and updated during the following visits.

This study was approved by the local ethic committee (IRB : Institutional Review Board) and
was registered on the website ClinicalTrials.gov (2018 IRB-MTP_07-04).

The medical records of the patients seen between January 2003 and august 2018 at the uveitis
service in the university hospital of Montpellier were retrospectively reviewed.

Clinical data of 960 patients were analyzed. There were 496 women and 464 men. The age at
inclusion ranged from 18 to 92 years. Patients were referred to the uveitis service either from
other ophthalmologists or following a visit at the eye emergency department. Detailed
medical history was taken including: general medical history, family history, risk factors and
exposure (travel history, work occupation, pets...) and a complete eye examination was
performed. Specific ocular explorations such as Optical Coherence Tomography (OCT),
fluorescein angiography, visual field testing, ocular ultrasonography exploration or
electrophysiology were also performed when needed. The clinical data reviewed included the
localization of uveitis (unilateral, bilateral or either eye affected at different time), and the
type of uveitis (anterior, intermediate, posterior or panuveitis). Clinically relevant

characteristics also noticed were: granulomatous uveitis, synechias, hypertonia, macular
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edema, vasculitis, white dots, papillitis, retinochoroiditis. The terminology and classification
of the uveitis, according to anatomic location, followed the Standardization of Uveitis
Nomenclature (SUN).

After the ophthalmologic examination, if a specific etiology was evoked targeted
complementary examinations were performed to confirm the diagnosis. If no specif etiology
was evoked, the patient was addressed to the internist (consultation on the same day at the eye
hospital) and targeted complementary examinations were performed according to
ophthalmologic and general examination. Multidisciplinary consultation was helpful for
diagnostic orientation (could orientate complementary tests) and helped introduction and
follow up of general treatment when needed.

Targeted complementary examinations with laboratory investigations to search for infectious
and inflammatory diseases were performed. The range of tests included for infectious
diseases:, VDRL TPHA, toxoplasma antibodies, viral antibodies (HSV, VZV, CMV), PCR
for Herpes viruses, IDR or Quantiferon, hepatitis B and C antibodies and fungal
determinants. For inflammatory diseases, it included: ANA, ANCA, anti-CCP, ACE, HLA-
typing to search for HLA-B27 and A29. Radiologic investigation included chest imaging (X-
ray or CT) and brain MRI when indicated.

Clinical association and etiology of ocular inflammation were noted and if no etiology was
found the uveitis was classified with indeterminate etiology. All of these clinical data were
recorded in the medical charts and analyzed.

The database Access was created by the informatics department of the hospital. The data were
stocked in an excel file and statistical analyses were performed with the software programs
excel and stat.

Descriptive statistics were reported as number and percentage for categorical data and as
means and standard deviation for continuous variables. Comparisons of two proportions were

performed with the khi2 test with a significance level of 5% (p-value <0,05).
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Results

I) Demography and types of uveitis:

Clinical data of 960 patients attending the specialized consultation for uveitis at Montpellier
University hospital between January 2003 and August 2018 were retrospectively reviewed.
The mean age at first visit was 46,7 years (range: 18-92), with a median age of 45,2 years

(interquartile range 33,7-59,7). (Graph 1.)
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Graph 1 : Age at first visit
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Table 1 reports the topography and the type of uveitis according to the demographic features.

Women Men <60 > 60 Total

Anterior 241 (25,1%) 218 (22,7%) 358 (49,4%) 101(42,8%) 459 (47,8%)
Intermediate 30 (3,1%) 17 (1,8%) 40 (5,5%) 7 (3%) 47 (4,9%)
Posterior 129 (13,4%) 141 (14,7%) 205 (28,3%) 65 (27,5%) 270 (28,1%)
Panuveitis 96 (10%) 88 (9,2%) 121 (16,7%) 63 (26,7%) 184 (19,2%)
Unilateral 239 (24,8%) 233 (24,2%) 348 (48,1%) 124 (52,5%) 472 (49,2%)
Bilateral 206 (21,5%) 187 (19,5%) 299 (41,3%) 94 (39,8%) 393 (40,9%)
Either eye at |51 (53%) 44 (4,6%) 77 (10,6%) 18 (7,6%) 95 (9,9%)
different time

Total 496 (51,7%) 464 (48,3%) 724 (75,4%) 236 (24,6%) 960 (100%)

Table 1: Topography, type of uveitis and demography

There were 496 women and 464 men. The sample was balanced concerning gender with a
ratio men/women of 0,93 (Table 1).

For the analysis, the sample was divided in 2 age groups : working age group (18-60 years)
and senior (more than 60 years). Among our patients, 724 were in the working age group, and
236 (in the senior group (Table 1).

The ocular inflammation was unilateral in 472 patients, bilateral in 393 patients and affected
either eye at different time in 95 patients.

All of these data are represented in table 1.

The most frequent type of ocular inflammation was anterior, in 459 patients (47,8%),
followed by posterior in 270 patients (28,1 %), panuveitis in 184 patients (19,2 %) and
intermediate in 47 patients (4,9 %). (Table 1) The proportion of the different types of uveitis

did not significantly differ between men and women (Table 1).

Concerning the type of uveitis according age group (Table 1), panuveitis were more frequent
in the senior age group (p=0,01). The proportion between the 2 age groups did not differ for

the other types of uveitis.
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- Clinical features

Concerning the clinical features, uveitis presented synechia in 24 %, was granulomatous
in 9,5% and with hypertonia in 12,7 %. A macular edema was present in 17,7 % of
patients, a vasculitis in 16,7%, a chorioretinal infiltration in 10,2%, white spots in 11%

and papillitis in 14,4%.

II) Etiologies

An etiology was found in the majority of the cases (62,4%). The etiology of uveitis was
indeterminate in 37, 6 % of the cases (361 patients). The most common association found was
HLA-B27 + in 143 patients (14,9%) followed by Fuchs heterochromic iridocyclitis (6,1%),
HSV (5,9%), Birdshot (5,8%), toxoplasmosis (5,6 %), Sarcoidosis (5,5 %) and Behcet (4,3%).
(Table 2)
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Total Women Men <60 > 60
N=496 N=464 N="724 N=236

Undetermined 361 (37,6%) 209 (42,1%) 152 (32,8%) 256 (35,4%) 105 (44,5%)
HLA B27 143 (14,9%) 69 (13,9%) 74 (15,9%) 121 (16,7%) 22 (9,3%)
Ankylosing 64 (6,7%) 27 (5,4%) 37 (8%) 54 (7,5%) 10 (4,2%)
spondylitis
Fuchs 59 (6,1%) 30 (6%) 29 (6,3%) 54 (7,5%) 5(2,1%)
HSV 57 (5,9%) 24 (4,8%) 33 (7,1%) 31 (4,3%) 26 (11%)
Birdshot 56 (5,8%) 20 (4%) 36 (7,8%) 46 (6,4%) 10 (4,2%)
Sarcoidosis 53 (5,5%) 41 (8,3%) 12 (2,6%) 31 (4,3%) 22 (9,3%)
Toxoplasmosis 54 (5,6%) 23 (4,6%) 31 (6,7%) 39 (5,4%) 15 (6,4%)
Behcet 41 (4,3%) 14 (2,8%) 27 (5,8%) 41 (5,7%)
Syphilis 22 (2,3%) 4 (0,8%) 18 (3,9%) 14 (1,9%) 8 (3,4%)
VKH 17 (1,8%) 9 (1,8%) 8 (1,7%) 15 (2,1%) 2 (0,8%)
VZV 13 (1,4%) 4 (0,8%) 9 (1,9%) 10 (1,4%) 3 (1,3%)
Multifocal 11 (11%) 9 (1,8%) 2 (0,4%) 11 (1,5%)
choroiditis
Serpiginous 8 (0,8%) 4 (0,8%) 4 (0,9%) 6 (0,8%) 2 (0,8%)
choroiditis
IBD 9 (0,9%) 3 (0,6%) 6 (1,3%) 7 (1%) 2 (0,8%)
SEP 7 (0,7%) 6 (1,2%) 1 (0,2%) 7 (1%)
Toxocariasis 5 (0,5%) 1 (0,2%) 4 (0,9%) 4 (0,6%) 1 (0,4%)
TINU 4 (0,4%) 4 (0,8%) 4 (0,6%)
Posner 4 (0,4%) 2 (0,4%) 2 (0,4%) 4 (0,6%)
Schlossman
Psoriasis 8 (0,8%) 6 (1,2%) 2 (0,4%) 7 (1%) 1 (0,4%)
CMV 3(0,3%) 2 (0,4%) 1 (33%) 3 (0,4%)
APMPPE 4 (0,4%) 2 (0,4%) 2 (0,4%) 4 (0,6%)
Other 16 (1,7%)

Table 2: Etiologies and demography
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- Etiologies according to gender

Some etiologies were more frequently seen in men (like Behget, syphilis, p<0,01, and

Birdshot, p=0,01) and some were more frequent in women (Sarcoidosis, p<0,01). (Table 2)

- Etiologies according to age

Etiologies were also analyzed according to age group.

In the working age group (< 60), etiology was undetermined in 35,4 %, and HLA-B27 was
found in 16,9 % of all cases. Other common associations were Fuchs heterochromic
iridocyclitis (7,5%), Birdshot (6,4%) Behcet (5,7%), and toxoplasmosis (5,4%). Less common
were Herpes (4,4%), Sarcoidosis (4,3%), VKH (2,1%) and Syphilis (1,9%). (Table 2)

In the senior age group (> 60), etiology was undetermined in 44,5 %, and the most frequently
identified cause was herpes in 11 % followed by sarcoidosis and HLA-B27 (9,3 %). Other
etiologies were Toxoplasmosis (6,4%) and Birdshot (4,2%), Syphilis was found in 3,4%.
(Table 2)

Statistical analysis with the chi2 test (with an error risk of 5 %) showed that HSV and
Sarcoidosis were significantly more frequent in the senior group (p-value: < 0,001).

On the other hand, HLA B27 and Behcet were more prevalent in the adult age group than in
the senior group (p=0,01 and p<0,001). Fuchs heterochromic iridocyclitis was also

significantly more frequent in the adult age group compared to the senior age group (p=0,02).
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- Etiology according to the type:

Total Antérior Intermediate Posterior Panuveitis
N= 459 N=47 N=270 N=184
Undetermined 361 166 (36,1%) 39 (83%) 84 (31,1%) 72 (39,1%)
37,6%)
HLA B27 143 135 (29,4%) 1 (0,37%) 7 (3,8%)
(14,9%)
Ankylosing spondylitis 64 (6,7%) 57 (12,4%) 1(0,37%) 7 (3,8%)
Fuchs 59 (6,1%) 59 (12,8%)
HSV 57 (5,9%) 44 (9,6%) 4 (1,48%) 9 (4,9%)
Birdshot 56 (5,8%) 55 (20,4%) 1 (0,5%)
Sarcoidosis 53 (5,5%) 9 (2%) 3 (6,4%) 10 (3,7%) 32 (17,4%)
Toxoplasmosis 54 (5,6%) 1 (0,2%) 40 (14,8%) 13 (7,1%)
Behcet 41 (4,3%) 6 (1,3%) 1(2,1%) 18 (6,7%) 18 (9,8%)
Syphilis 22 (2,3%) 3 (0,6%) 8 (3%) 11 (6%)
VKH 17 (1,8%) 12 (4,4%) 5(2,7%)
VZV 13 (1,4%) 7 (1,5%) 6 (2,2%)
Multifocal choroiditis 11 (1,1%) 11 (4,1%)
Serpiginous 8 (0,8%) 8 (3%)
choroiditis
IBD 9 (0,9%) 6 (1,3%) 3 (1,6%)
SEP 7 (0,7%) 1 (0,2%) 1(2,1%) 2 (0,7%) 3 (1,6%)
Toxocariasis 5(0,5%) 4 (0,9%) 1(2,1%)
TINU 4 (0,4%) 3 (0,7%) 1 (0,5%)
Posner Schlossman 4 (0,4%) 4 (2,2%)
Psoriasis 8 (0,8%) 5(1,1%) 1(2,1%) 2 (1%)
CMV 3 (0,3%) 3 (1,1%)
APMPPE 4 (0,4%) 4 (1,4%)
Other

Tableau 3: Etiology according to the type of uveitis
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In the subgroup of anterior uveitis, the causes were dominated by undetermined etiology
(36,1%) and B27 associated uveitis (29,4%), with or without extraocular manifestations.
Fuchs heterochromic iridocyclitis was found in 12,8% and ankylosing spondylitis in 12,4%.

Herpes was found in 9,6 %. (Table 3)

Intermediate uveitis were mostly due to undetermined causes (81,2%), and sarcoidosis could

be also encountered (6,4%%). Other etiologies were rarely found (Table 3).

Apart from undetermined cases (31,1%), posterior uveitis were due to 3 major causes:
Birdshot (20,4 %), toxoplasmosis (14,8%) and Behcet (6,7 %). Multifocal choroiditis (4,1%)
and other white dots syndromes, VKH (4,4%), Sarcoidosis (3,7%) and syphilis (3%)were
other causes (Table 3).

In panuveitis, the main identified etiologies were: Sarcoidosis (17,4%), Behget (9,2%) and
toxoplasmosis (7%). Syphilis and HSV accounted for a significant number of cases (6 % and
4,9% respectively), followed by VKH, and B27. 39,1 % of the cases remained of

undetermined cause.

- Etiology according to the clinical features :

We also analyzed the more frequent etiologies according to the clinical features and the
clinical features associated to the different etiologies.

Herpetic uveitis were more frequently granulomatous and associated with hypertony (p<0,01).
They were also more frequently associated with chorioretinal infiltration (p=0,03). On the

contrary, they were less associated with white dots and papillitis.

Uveitis associated with HLA B27 were more frequently non granulomatous (p<0,01) and had
synechias (p<0,01) but no hypertony (p=0,01). They were less associated with macular edema
and papillitis. No vasculitis, no chorioretinal infiltration and no white dots were found in HLA

B27 associated uveitis.
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Toxoplasmosis ocular inflammation was mostly with no synechias (p<0,01), no hypertony
(p=0,04), but with chorioretinal infiltration. No white dot has been associated with

toxoplasmosis.

Sarcoidosis ocular inflammation was mostly granulomatous (p<0,01), with synechias
(p=0,01), associated with macular edema (p<0,01), vasculitis (p<0,01), white dots (p=0,02)
and papillitis (p=0,01). No chorioretinal infiltration has been found assoxiated with

sarcoidosis. (p=0,01)

No synechia has been found in patients with Birdshot or Fuchs heterochromic iridocyclitis.
No macular edema, no vasculitis, no papillitis, no chorioretinal infiltration and no white dots

have been found in patients with Fuchs heterochromic iridocyclitis.

Uveitis associated with Birdshot were mostly without hypertonia (p=0,03) but with macular

edema (p<0,01), vasculitis (p<0,01) and white dots (p<0,01). All patients presented papillitis.
Uveitis associated with Behcet were mostly without hypertonia (p=0,04) but with macular

edema (p=0,02), papillitis and vasculitis (p<0,01). No chorioretinal infiltration has been found
associated with Behcet (p=0,03).
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Discussion

This study brings us detailed information about the pattern of uveitis treated in our tertiary
center in Montpellier, France. In our study, patients aged more than 18 referred to our
specialized consultation between January 2003 and August 2018 were included and their
clinical data were collected in our database. The 2 ophthalmologists responsible for this
consultation collected data. In total, the data of 960 patients were analyzed.

The precedent French series were 927 patients (study published by Bodaghi et al, 2001) (15)
and 676 patients in the ULISSE study (16), about complementary examinations.

In our consequent sample, women and men were equally represented, as in other
epidemiologic studies. . The mean age at first visit was 46,7 years with the majority of
patients aged between 18 and 60. This demographic data are consistent with other
epidemiologic studies (2, 7, 8, 17, 19-21,23-28,30-33)

Working age group is mainly affected, and uveitis with following visual impairment may

have a significant impact.

We analyzed the data according to the age group and found that in the working age group,
etiology was undetermined in 35,4 % and HLA-B27 was found in 16,8 % of all cases.
Statistical analysis has shown that etiologies differ according to the age group. Indeed,
sarcoidosis and herpes were more frequent in the senior age group (p<0,001), consistent with
other studies (17). On the contrary, HLA-B27, even if often found in the 2 age groups, was
more frequent in the working age group than in the senior age group. (p=0,01) This higher
proportion of HLA-B27 associated uveitis in this age group was also described in other
studies (17,19). Behget was also significantly more frequent in the working age group than in

the senior age group (p<0,001). This is consistent with other studies (17,19).

Type of uveitis was defined according to the classification of SUN (5), consistent with the
anatomical primary location of inflammation (anterior, intermediate, posterior and
panuveitis).

The most common form of uveitis was anterior uveitis representing 47,8 % of all cases, the

next most common type of uveitis was posterior (28,1%) followed by panuveitis (19,2%) and
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the least frequent type was intermediate uveitis (4,9%). These results are coherent with many

other studies. (6,30,17,19,20)

The same repartition of age and gender was found across the different subclasses of uveitis,
which has also been described in other studies (16, 17). In our study, there was more

panuveitis in the senior age group, which was also reported in other studies (34).

Table 4 to 8 compare our results with 4 other epidemiologic studies.

An etiology was found in 62,5% of the patients (599/960). The diagnosis was established after
taking history, complete ophthalmologic examination and targeted complementary
examinations and lab testing. A complete examination with an internist, performed if needed,
could also orientate complementary exams and helped us to have an accurate diagnosis.
Despite all these means, 37,5 % of the cases remained without identified cause. These
percentages are concordant with other publications (15,18, Table 2) and the percentage of

etiologies identified is higher than reported in studies in developing countries (6,30).

HLA-B27 was the most common clinical association, representing 14,9 % of all patients, and

29,5 % in anterior uveitis. These results are consistent with other studies (17,19).

Fuchs heterochromic iridocyclitis was very frequent in our serie, more than in most of the
other studies (17,19,24) but similar to some studies in tertiary centers. Indeed, the

ophthalmologists tend to address these patients to our center, since it is a specific diagnosis

(18).

In intermediate uveitis, the majority of the cases were idiopathic, (81,2%) which is consistent
with other studies (15,17-19,24) and sarcoidosis was the most common clinical association
(6,2%) also frequent in other studies (17,18). There were very few Multiple sclerosis patients
in our cohort compared to other studies, which can be explained by the small size of our
sample.

In posterior uveitis, the 3 main identified causes were Birdshot (20,1%), toxoplasmosis (15%)
and Behget (6,6%). These 3 causes were also reported in the other French study (15). In these

2 studies, Birdshot seems to be more frequent than in other studies. This disease is associated
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with HLA-A29, which is found only in Caucasians and not in Asians. But it appears to be
particularly frequent, even in comparison with other European countries(17,18). On the
contrary, toxoplasmosis seems to be less frequent in our study than in other European studies
(15,18).

Syphilis was frequently found, accounting for 2,9% of posterior uveitis, consistent with other
studies in France and Asia (15,19), and in 6% of panuveitis, more than other studies (17,19).
Some studies, including a french study in the national eye hospital, have recently shown that
its prevalence is increasing (37-39). This confirms the necessity to control the syphilitic
serology, and this is the only serology recommended in all types of uveitis (36).

In panuveitis, the main etiologies were: sarcoidosis (17,4%), Behcet (9,2%) and
toxoplasmosis (7%). This is consistent with the main European studies (15,18).

Syphilis was responsible for a significant number of cases, in comparison to other studies
(15,17-19,24). Herpes was found in 4,9% of all cases, which is concordant with other studies
(15,17-19,24).

This shows that anatomic location of uveitis is determinant for the etiology of uveitis, and
distinct etiologic patterns are identified in our cohort according to anatomical location of
uveitis. Complementary examinations have to be targeted according to clinical features of
uveitis, and in particular according to localization. A study group also recommends this (36).

Complementary examinations based on the clinical features are more efficient (16).

This study reports the clinical features and associations in a large cohort of patients referred at
a specialized consultation for uveitis in a tertiary center in Montpellier. The results of this
study reflect the demographic and clinical features of our patients presenting all types of
uveitis and give us precious information about epidemiology of uveitis in France.
Epidemiologic study on uveitis are important since they could help us to understand the
pattern of uveitis and the influence of environmental, geographic and genetic factors. This

knowledge could promote an accurate diagnosis and management of uveitis patients.
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Study Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016 Our study
2001(15) 2009(18) 2016(17) 19
Country/City France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Number 927 1916 1165 1249 960
patients
Number 441/486 1084/832 650/515 639/610 464/496
men/women
Mean age(min- 37,1 35 (0-90) 51 45,8 46,7
max) (8-100) (2-91) (18-92)
Anterior uveitis 264 870 735 804 459
28,5 % 45,4% 63,1% 64,4% (47,8%)
Intermediate 139 438 87 92 47
Uveitis 15% 22,9% 7,5% 7,4% (4,9%)
Posterior Uveitis 200 259 234 127 270
21,6% 13,5% 20,1% 10,2% (28,1%)
Panuveitis 324 119 109 226 184
35% 6,2% 9,4% 18,1% (19,1%)
Etiology 577 1240 591 937 599
identified 62,3% 64,7% 69,3% 75% (62,5%)
Table 4: Démography and localisation
Study Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016 Our study
2001 2009 2016
Country/City France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Indeterminate 36 262 264 193 166
13,6% 30,1% 35,9% 24% 36,1%
HLA B27 46 134 255 233 134
17,4% 15,4% 34,7% 29 % 29,1
HSV 82 74 37 84 44
31% 8,5% 5% 10,4 % 9,6%
Fuchs 25 98 33 53 59
9,5% 11,3% 4,5% 6,6% 12,8%
Posner 9 18 61
Schlossman 1,03% 2.4% 7,6%
Tuberculosis 13 18 35
4,9% 2,4% 4,4%
Sarcoidosis 18 36 35 9
6,8% 4,14% 4,7% 1,3%

Table S: Etiologies associated to anterior uveitis
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Study Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016 Our study
2001 2009 2016
Country/City France Allemagne Australie Singapour Montpellier
(Paris) (Sydney)
Indeterminate 105 264 58 68 39
75,5% 60,3% 66,6% 73,9% 83%
Sarcoidosis 4 43 12 4 3
2,9% 9,8% 13,8% 4,3% 6,4%
Tuberculosis 2 5 10
1,4% 5,7% 10,9%
Syphilis 2 1
2,3% 1,1%
HLA B27 3
15% 3,4%
Lyme 4 6
2,9% 1,4%
MS 15 45 1
10,8% 10,3% 2,1%

Table 6: Etiologies associated to intermediate uveitis
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Study Bodaghi, 2001 Jakob, 2009 Zagora, Siak, 2016 Our study

2016

Country/City  France Allemagne Australie Singapour = Montpellier

(Paris) (Sydney)
Indeterminate 33 75 50 22 84

16,5% 28,96% 21,4% 17,3% 31,1%
Birdshot 41 10 5 55

20,5% 3,86% 2,1% 20,4%
Toxoplasmosi 78 64 38 21 40
s 39% 24,71% 16,2% 16,5% 14,8%
Sarcoidosis 3 6 11 1 10

1,5% 2,32% 4,7% 0,8% 3,7%
Syphilis : 6 2 5 8

3% 0,8% 3,9% 3%
HSV 15 7

5,79% 3%

Behcet 10 7 11

5% 2,70% 4,7%
VKH 11 12

4,7% 4,4%
Tuberculosis 1 10 18 16
0,5% 3,86% 7,7% 12,6%

Table 7: Etiologies associated to posterior uveitis
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Etude Bodaghi, Jakob, Zagora, Siak, 2016 Our study

2001 2009 2016
Pays/ ville France Allemagne Australie Singapour Montpellier

(Paris) (Sydney)
Idiopathique 122 37 17 29 72

37,7% 31,1% 15,6% 12,8% 39,1%
VKH 19 3 10 109 6

5,9% 2,5% 9,2% 48,2% 3,3%
Toxoplasmose 32 14 9 8 13

9,9% 11,8% 8,3% 3,5% 7,1%
Behcet 45 15 9 22 18

13,9% 12,6% 8,3% 9,7% 9,8%
Sarcoidose 34 18 20 7 32

10,5% 15,1% 18,3% 3,1% 17,4%
Herpés 14 8 7 11 9

4,3% 6,7% 6,4% 4,9% 4,9%
Syphilis : 3 5 11

2,7% 2,2% 6%

Tuberculose 22 5 8 23

6,8% 4,2% 7,3% 10,2%

Table 8: Etiologies associated to panuveitis
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Les uvéites : un challenge diagnostique pour I’ophtalmologiste

Les uvéites sont des pathologies potentiellement cécitantes, responsables d’un cas de cécité
légale sur 10 (9). Ces pathologies touchent majoritairement des adultes actifs
professionnellement et représentent un probléme de santé publique avec un impact médico

économique important (14,46).

La grande diversité clinique et étiologique des uvéites rend leur prise en charge parfois
complexe. Il peut s’agir d’une inflammation intraoculaire isolée, ou associée a une maladie
infectieuse ou systémique.

L’uvéite est parfois le seul élément révélateur d’une maladie systémique.

Il est donc primordial de rechercher la cause de 1’uvéite, afin d’identifier une éventuelle

pathologie systémique associée et de mettre en place un traitement et un suivi approprié.

Pour cela, I’interrogatoire est essentiel car il permet déja d’identifier des facteurs d’exposition
ainsi que de signes évocateurs de certaines maladies (contexte endémique pour la tuberculose
par exemple, aphtose bipolaire pour la maladie de Behget).

Ensuite, ’examen clinique ophtalmologique approfondi est indispensable car il peut identifier
certaines causes purement ophtalmologiques ou orienter sur les pathologies systémiques a

rechercher.

En effet, certaines caractéristiques de I’examen orientent vers des causes bien
spécifiques avec une atteinte purement ophtalmologiques : aspect spécifique du fond d’ceil et
de I’angiographie ICG dans la maladie de Birdshot, foyer de rétinochoroidite toxoplasmique
typique, examen du segment antérieur caractéristique de la cyclite hétérochromique de Fuchs
par exemple.

Dans ce cas le diagnostic est déja fait a I’examen clinique et le bilan étiologique sera limité,
visant seulement a conforter le diagnostic clinique (recherche d’HLA-29 pour la maladie de

Birdshot et sérologie toxoplasmose pour la rétinochoroidite toxoplasmique par exemple).

D’autres données cliniques orientent vers des maladies systémiques ou infectieuses : uvéite

antérieure associée a une hypertonie dans le cas de I’herpés, uvéite granulomateuse
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possiblement liée a une sarcoidose ou a une tuberculose, uvéite a hypopion et vascularite
rétinienne pouvant étre secondaire a une maladie de Behget par exemple.

Dans ces situations, le diagnostic étiologique nécessitera un bilan complémentaire plus
poussé.

De nombreuses maladies de systéme étant responsables d’uvéites, la tentation est grande de
toutes les rechercher afin de ne pas « manquer » un diagnostic et ainsi faire courir un risque

de retard de prise en charge au patient.

Cependant, il est important de ne rechercher que les étiologies compatibles avec la
présentation clinique, afin d’éviter les sources d’erreurs et le stress du patient induit par des
examens inutiles.

Il a effectivement été montré par les études récentes que le rendement d’un bilan étiologique
minimal complété si nécessaire par des examens ciblés était supérieur a celui d’un bilan
extensif (139,140).

De plus, malgré tous les moyens mis en place pour rechercher I’étiologie de ’uvéite, celle-ci
reste d’étiologie indéterminée dans une proportion importante de cas, chez 25 a 50% des

patients selon les études (14,44-50).

A Montpellier, nous utilisons une stratégie diagnostique basée sur un bilan étiologique
minimal en premicre intention, complété si besoin par des examens orientés par la clinique

(Figure 18).

Apport d’une consultation multidisciplinaire

Dans les cas ou I’examen ophtalmologique oriente vers une cause systémique, 1’examen
général du patient est nécessaire afin de rechercher les atteintes extraoculaires de cette
maladie. De méme lorsque I’examen ophtalmologique n’apporte pas d’arguments cliniques
pour une étiologie précise, un examen complet du patient permet parfois d’apporter d’autres
¢léments qui, s’ajoutant aux données de 1’examen ophtalmologique, évoquent un diagnostic

donné.
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Pour compléter cette enquéte étiologique, le role du médecin interniste est essentiel car il peut
mener un examen complet du patient, a la recherche de signes cliniques de maladies
systémiques, inflammatoires ou infectieuses.

De méme, lorsque le bilan étiologique de premicre intention n’a pas été contributif, des
investigations plus invasives et plus coliteuses peuvent étre décidées de manicre conjointe,
aprés concertation entre les médecins ophtalmologistes et internistes, ce qui améliore le

rendement diagnostique.

Au CHU de Montpellier, I’organisation de la consultation spécialisée « uvéites » permet cette
prise en charge bidisciplinaire. Cette consultation a lieu sur un rythme hebdomadaire et est
organisée a I’hopital de jour du service d’ophtalmologie. Deux médecins ophtalmologistes et
deux médecins internistes s’occupent de cette consultation depuis plus de 15 ans.

Lors de cette consultation, le patient est d’abord pris en charge par le médecin
ophtalmologiste (deux médecins ophtalmologistes assurent une consultation « uvéites »), qui
réalise I’interrogatoire du patient et reprend 1’anamnése, puis réalise un examen
ophtalmologique complet (avec OCT et angiographie si besoin). Au terme de cet examen
ophtalmologique, soit une étiologie précise est évoquée et les examens complémentaires
requis sont prescrits, soit le patient est adressé a l’interniste si 1’ophtalmologiste le juge
nécessaire.

Lorsque le patient doit voir le médecin interniste, il le voit dans une salle de consultation de
I’hopital de jour du service d’ophtalmologie le jour méme.

Cette unité de temps et de lieu a un intérét pratique pour le patient, qui en se déplagant une
seule fois et a un seul endroit, peut voir les deux médecins. De plus, cela permet un véritable
échange entre les médecins ophtalmologistes et internistes prenant en charge le patient, qui
peuvent directement se concerter.

Outre le role essentiel du médecin interniste au niveau de la prise en charge diagnostique, sa
consultation est également essentielle pour la mise en place et le suivi des traitements

généraux (corticoides et immunosuppresseurs), nécessaires pour les cas d’uvéites séveres.
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Apport des études épidémiologiques

Les données des études épidémiologiques peuvent également orienter les praticiens, en les
renseignant sur les étiologies d’uvéites les plus fréquemment rencontrées en fonction de
crittres démographiques (sexe, age du patient, origine ethnique) et en fonction des
caractéristiques de 1’uvéite.

Longtemps mal définies du fait de leurs nombreuses présentations cliniques, les uvéites ont
fait I’objet d’une classification internationale (par I’'IUSG puis le SUN) (7,40) permettant une
standardisation de la description clinique. Cette nomenclature a permis de faciliter les études
épidémiologiques.

Les ¢études épidémiologiques ont montré que les présentations cliniques et les étiologies des
uvéites étaient trés variables selon les régions du monde étudiées.

Par exemple, les uvéites postérieures et les causes infectieuses comme la tuberculose sont plus
fréquentes dans les pays en développement(14,46), les uvéites antérieures liées a HLA-B27 et
les uvéites postérieures liées a la maladie de Birdshot sont plus fréquentes dans la population
caucasienne (14,45,46,48), alors qu’a l'inverse la maladie de Vogt-Koyanagi-Harada
(14,46,49,166,171) est plus fréquente dans la population asiatique. De méme la maladie de
Behget est la premicre cause de panuvéite en turquie alors qu’elle est plus rare dans d’autres
régions du monde comme les Etats-Unis (11,14,47,111).

De plus, les résultats de ces études épidémiologiques varient également selon le mode de
recrutement, avec des résultats différents selon le lieu de prise en charge des patients. Par
exemple, la proportion d’uvéites antérieures est beaucoup plus élevée en cabinet
d’ophtalmologie de ville que dans un service hospitalier ou a I’inverse le taux d’uvéites
postérieures et de panuvéites sera plus important(44,149).

Ces disparités importantes selon les pays et continents étudiés montrent qu’il est important
d’avoir des données épidémiologiques fiables européennes et francaises, afin d’avoir une idée
plus précise des pathologies les plus fréquemment rencontrées dans nos régions.

En France, peu d’études épidémiologiques portant sur les uvéites ont été réalisées. Une étude
d’une cohorte de 927 patients a été réalisée par 1’équipe du Pr Bodaghi en 2001 et étudiait
I’étiologie de 1’uvéite ainsi que le pronostic visuel (44).

L’¢étude de I’épidémiologie, des caractéristiques cliniques et étiologiques des patients porteurs
d’uvéites pris en charge en consultation spécialisée au CHU de Montpellier peut donc nous

apporter des renseignements intéressants.
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Analyse des résultats de notre étude

Notre étude a porté sur une cohorte de 960 patients agés de 18 a 92 ans et vus en consultation
spécialisée « uvéites » au CHU de Montpellier entre janvier 2003 et aotit 2018. Le recueil de
données était réalisé par les deux médecins ophtalmologistes responsables de la consultation
uvéite, ce qui permettait un recueil fiable et reproductible.

Notre échantillon portait sur un nombre significatif de patients pour cette pathologie, similaire
a I’¢tude de Bodaghi et al. et a d’autres études études épidémiologiques (14,44,46,48).

Les caractéristiques démographiques étaient similaires aux autres études (14,46), avec un age
moyen de 46,7 ans, et un ratio hommes / femmes de 0,93, montrant que cette pathologie

atteint des adultes jeunes et touche autant les femmes que les hommes.

Le type d’uvéite était défini selon la classification du SUN (7), en fonction de la localisation
initiale de I’inflammation (antérieure, intermédiaire, postérieure et panuvéite).

Comme dans la plupart des autres études, la forme d’uvéite la plus commune était 1’uvéite
antérieure (dans preés de 48% des cas), suivie de 1’uvéite postérieure, la panuvéite et I’uvéite

intermédiaire €tait la forme la moins fréquente (moins de 5% des cas).

Une étiologie a été retrouvée chez 62,4% des patients, ce qui est un taux comparable a
d’autres publications de centres tertiaires en Europe (44,45), plus élevé que pour les études
dans les pays en développement (14,46), mais plus faible que dans d’autres études (48,49). Il
y a aussi probablement une sur représentation des cas plus complexes, sans étiologie
identifiée sur un bilan de premiére intention, qui viennent a notre consultation. On peut donc

penser que les moyens mis en ceuvre dans la recherche étiologique sont globalement efficaces.

L’analyse statistique a montré que les étiologies différaient selon les groupes d’age : I’herpés
et la sarcoidose étaient en effet plus fréquemment retrouvés chez les sujets de plus de 60 ans
alors que les uvéites liées a HLA-B27 et la maladie de Behget étaient plus fréquemment

retrouvées chez les patients plus jeunes.
Par ailleurs, certaines étiologies étaient plus retrouvées chez les hommes (maladie de Behget

et syphilis par exemple), alors que d’autres comme la sarcoidose étaient plus retrouvées chez

les femmes.
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Ces résultats sont concordants avec d’autres études (77,109,111) et incitent a tenir compte des
caractéristiques démographiques du patient (sexe et age) dans la conduite du bilan

étiologique.
Enfin, les étiologies différaient selon les caractéristiques cliniques et le type d’uvéite.

Concernant les uvéites antérieures, la cyclite hétérochromique de Fuchs, retrouvée dans
12,8% des cas, était la 2°™ cause la plus fréquemment identifiée aprés 1’uvéite liée a HLA-
B27. Ce pourcentage ¢élevé s’explique par le fait qu’il s’agisse d’une pathologie parfois
méconnue par nos confréres de ville, et qui reste un diagnostic d’élimination. Ainsi, ces

patients sont volontiers adressés en consultation « uvéites ».

La trés grande majorité des uvéites intermédiaires était idiopathique, ce qui peut aussi
s’expliquer par la petite taille de notre échantillon (47 patients) ne permettant pas d’avoir une

représentation exhaustive de toutes les étiologies.

Pour les uvéites postérieures, les trois principales causes identifiées étaient la maladie de
Birdshot, la toxoplasmose et la maladie de Behget, ¢galement retrouvées dans d’autres études
dont celles de Bodaghi et al (44). La maladie de Birdshot était plus fréquente que dans
d’autres études européennes et a 1’inverse la toxoplasmose moins fréquente (14,45). Cette
différence peut s’expliquer par le fait que les rétinochoroidites toxoplasmiques simples
n’arrivaient pas en consultation « uvéites » car la présentation clinique est typique et le

traitement bien codifié.

La fréquence de la syphilis était élevée dans notre étude, retrouvée chez prés de 2,5% des
patients étudiés. Cela souligne I’importance de rechercher cette étiologie de maniere
systématique dans le bilan de premicre intention d’uvéite, ce qui est recommandé (140),

d’autant plus qu’elle peut étre responsable de tous types d’uvéite.

L’analyse des caractéristiques cliniques en fonction de 1’étiologie dans notre étude a confirmé
les données de la littérature et était conforme a notre expérience clinique : on retrouvait
effectivement des uvéites HLA-B27 le plus souvent non granulomateuses, synéchiantes,

unilatérales ou a bascule, alors que les uvéites herpétiques étaient plus souvent hypertones et
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granulomateuses. De méme, les uvéites associées a la sarcoidose étaient plus souvent
granulomateuses et se présentaient souvent sous forme de panuvéite avec cedéme maculaire et

vascularite.

Ces résultats incitent donc a réaliser un bilan étiologique ciblé en fonction des caractéristiques
cliniques de ’uvéite, et soulignent I’'importance de I’examen ophtalmologique complet pour

rechercher la cause de 1’uvéite.

Nos données concernant 1’épidémiologie et les étiologies des uvéites prises en charge en
consultation spécialisée au CHU de Montpellier sont dans 1’ensemble concordantes avec les
résultats d’autres études européennes en centre tertiaire (14,44—46), et nous permettent d’avoir
des données épidémiologiques fiables concernant les patients atteints d’uvéite et pris en

charge en consultation spécialisée au CHU de Montpellier.

Ces résultats ne sont cependant pas extrapolables a la pratique ophtalmologique de ville car il
s’agit de patients adressés a une consultation spécialisée donc les uvéites sont souvent plus

séveres ou de prise en charge plus délicate.

Perspectives

Cette étude est la premiere étude réalisée a partir de la base de données de la consultation
«uvéites », recueillant les données démographiques et les caractéristiques cliniques et
étiologiques des patients vus a cette consultation.

Cette premicre étude s’est focalisée sur l’analyse épidémiologique, les caractéristiques
cliniques et étiologiques des patients pris en charge. Ainsi, nous avons obtenu des données
épidémiologiques fiables sur notre cohorte de patients. Cette étude épidémiologique
descriptive permet d’enrichir les données de la littérature sur les caractéristiques cliniques et
étiologiques des uvéites prises en charge en France dans un centre tertiaire.

Ces données peuvent nous aider a orienter le bilan étiologique de I'uvéite afin de le cibler sur
les causes les plus probables (les plus fréquemment retrouvées dans notre cohorte) en fonction

des caractéristiques cliniques et démographiques du patient.
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Un bilan étiologique plus performant permet de mieux identifier la cause de ’uvéite et donc,
in fine, d’améliorer la prise en charge des patients.

Ainsi, il serait intéressant d’effectuer d’autres études sur notre cohorte analysant la prise en
charge des patients au CHU de Montpellier, les traitements mis en place et les résultats

fonctionnels en terme d’acuité visuelle des patients suivis en consultation « uvéites ».
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CONCLUSION

Notre étude analysait les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et étiologiques de 960
patients adultes porteurs d’uvéites et suivis en consultation spécialisée « uvéites » entre 2003
et 2018. Les caractéristiques démographiques de notre échantillon étaient conformes aux
données de la littérature, montrant qu’il s’agissait majoritairement d’adultes jeunes, avec une
proportion identique d’homme et de femmes. Notre échantillon était donc représentatif des
patients atteints d’uvéites. L.’analyse des caractéristiques cliniques et étiologiques a montré
que le profil étiologique différait en fonction de la localisation et des caractéristiques cliniques
de I'uvéite, ainsi que des caractéristiques démographiques des patients.

Ainsi, notre étude confirme I’importance de mener un bilan étiologique ciblé, a partir des
caractéristiques cliniques retrouvées lors d’un examen ophtalmologique rigoureux.
L’organisation bidisciplinaire de la consultation « uvéites », avec la consultation du médecin
interniste permet d’apporter d’autres ¢léments en faveur d’un diagnostic et oriente également
le bilan étiologique.

Les données épidémiologiques de notre cohorte ayant été analysées, il serait intéressant
d’étudier plus précisément la prise en charge des patients au sein de la consultation

«uvéites », et notamment les traitements entrepris ainsi que les résultats fonctionnels en terme

d’acuité visuelle des patients. Cela pourrait faire 1’objet de prochaines études.
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RESUME

Epidémiologie, caractéristiques cliniques et étiologiques
des uvéites prises en charge au CHU de Montpellier

Objectif: Décrire les caractéristiques des uvéites chez les patients pris en charge en
consultation spécialisée « uvéites » au CHU de Montpellier.

Mateériels et méthodes: Les patients agés d’au moins 18 ans vus a la consultation spécialisée
«uvéites » entre janvier 2003 et aolit 2018 ont été inclus. Les données démographiques,
cliniques et concernant le diagnostic étiologique ont été collectées et mises a jour au cours des
différentes visites, par les médecins ophtalmologistes en charge de cette consultation. Les
dossiers médicaux ont été analysés de maniére rétrospective.

Résultats: 960 patients porteurs d’uvéites ont été inclus : 496 femmes et 464 hommes, avec un
age moyen de 46,7 ans (18 a 92 ans). Il y avait 724 patients agés de 18 a 60 ans (75,4%) et
236 agés de plus de 60 ans (24,6%). 1l s’agissait d’une uvéite antérieure chez 459 patients
(47,8%), postérieure chez 270 patients (28,1%), intermédiaire chez 47 patients (4,9%) et
d’une panuvéite chez 184 patients (19,2%). Une étiologie a été retrouvée chez 62,4 % des
patients. L’étiologie la plus fréquemment retrouvée était HLA-B27 + (14,9%) suivie de
I’hétérochromie de Fuchs (6,1%), I’herpés (5,9 %), la maladie de Birdshot (5,8%), la
toxoplasmose (5,6 %), la sarcoidose (5,5%) et la maladie de Behget (4,3%).

Aucune étiologie n’était retrouvée chez 361 patients (37,6%).

L’herpes et la sarcoidose étaient significativement plus fréquemment retrouvés dans le groupe
des patients des plus de 60 ans (p <0,001, test du khi2) alors que les uvéites liées a HLA-B27,
la maladie de Behget et I’hétérochromie de Fuchs étaient plus fréquentes dans le groupe des
patients de moins de 60 ans (p <0,05, test du khi2).

Conclusion: Cette étude épidémiologique rétrospective rapporte les caractéristiques cliniques
et les étiologies des uvéites dans une cohorte de patients présentant tous types d’uvéites et pris
en charge dans une consultation spécialisée au sein d’'un CHU. Elle nous donne des

informations précieuses sur I’épidémiologie des uvéites en France dans un centre tertiaire.
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