RAPPORT DE CAS

Cas atypigue d'uvéite associée a l'antigene HLA-B27

avec hypopyon et atteinte du segment postérieur
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RESUME

La présence d'un hypopyon et latteinte du
segment postérieur sont des signes cliniques
peu fréquents dans les cas d'uvéite associée
a l'antigene HLA-B27. De plus, les premiéres
attaques sont rares chez les personnes dgées.
Ce rapport décrit un cas atypique d'uvéite
chez une personne agée qui sest présentée a
la fois avec un hypopyon visible et une uvéite
intermédiaire sévere dans un ceil.

Un homme caucasien de 60 ans a consulté
a cause d'un ceil rouge et douloureux avec
baisse subite de la vision au niveau de la
perception de la main dans l'ceil atteint.
Ses antécédents oculaires et systémiques
ne présentaient rien de remarquable. Un
examen de la chambre antérieure de I'ceil a
révélé la présence de cellules inflammatoires
importantes et un hypopyon flagrant. Un
examen du segment postérieur a révélé

la présence d'une vaste hyalite, entravant
toute visibilité de la rétine. En dépit de

I'age et des signes oculaires atypiques

du patient, un diagnostic d'une uvéite

liée a I'antigene HLA-B27 a la suite d'une
évaluation approfondie des signes cliniques
et des résultats d'analyses de laboratoire

a été proposé. Linflammation a été traitée
avec succes au moyen d'une combinaison
de corticostéroides administrés par voies
intraveineuse, topique et orale dont la dose
a diminué progressivement en quelques
semaines. L'acuité visuelle sest rétablie a
20/30.

Ce cas constitue un rappel important du

fait que des signes atypiques comme un
hypopyon ou une uvéite intermédiaire
peuvent apparaitre et constituer un signe
important d'uvéite liée a I'antigéne HLA-B27.
Les cliniciens doivent connaitre les différentes
manifestations de |'uvéite associée a
I'antigene HLA-B27 et agir avec prudence

en incluant une évaluation complete des
segments antérieur et postérieur face a un
ceil rouge et douloureux associé a une baisse
de vision.

Mots clés : uvéite antérieure, uvéite
intermédiaire, HLA-B27, hypopyon

Introduction
I ‘uvéite, la forme la plus cou-

rante d’inflammation oculaire,
constitue une importante préoc-
cupation en santé publique. Elle
cause un pourcentage important
(estimé de 10 a 15 %) des cas
prévalents de cécité légale aux
Etats-Unis.! Le sous-type le plus
répandu est I'uvéite antérieure,
qui représente jusqu’a 92 % du
total des cas dans les pratiques
ophtalmiques communautaires®.
La positivité au HLLA (antigéne
leucocytaire humain) — B27, com-
plexe majeur d’histocompatibilité
(CMH) des humains, constitue la
cause identifiée la plus courante de
I'uvéite antérieure et cause environ
50 % des cas dans des populations
différentes.* L’uvéite associée
au HLA-B27 est caractérisée par
des poussées unilatérales aigués
en alternance et récidivantes
d’inflammation intraoculaire
du segment antérieur de I'ceil et
touche habituellement les jeunes
hommes adultes.” Dans les cas
d’uvéite reliée au HLLA-B27, la
présence d’un hypopyon — amas de
globules blanches dans la chambre
antérieure — et latteinte du seg-
ment postérieur de I'ceil ne sont
pas courantes.

Un hypopyon indique la
présence d’une inflammation
intraoculaire sévere du segment
antérieur et il est rare chez les
patients qui ont une uvéite, faisant

son apparition dans moins de 1 %
des cas.® Latteinte du segment
postérieur, appelée uvéite inter-
médiaire ou postérieure, est peu
fréquente elle aussi et elle varie de
0 a 25 % des cas d’uvéite associée
au HLA-B27.7"" De plus, les cas
d’uvéite antérieure et intermédiaire
présentent un risque plus faible
d’hypopyon comparativement aux
patients qui ont seulement une
uvéite antérieure.’

Le présent rapport décrit un
cas atypique d’uvéite associée au
HILA-B27 chez un homme agé qui
avait a la fois un hypopyon et une
uvéite intermédiaire sévere.

Rapport de cas

Un homme caucasien de 60 ans
s’est présenté a la clinique oculaire
d’un hopital en se plaignant d’avoir
Peeil droit douloureux, rouge, avec
une baisse de la vision. Le patient
avait en fait été vu trois jours

plus tot a cause d’une douleur et
d’une inflammation causées par
un traumatisme a I’épaule droite
pour lesquelles on lui avait prescrit
un analgésique narcotique (oxy-
codone 5 mg et acétaminophéne
325 mg vendu sous la marque
Percocet, un comprimé aux quatre
heures au besoin). Les symptomes
oculaires sont apparus lorsqu’il

a commencé a prendre le Perco-
cet, et c’est pourquoi il a cessé de
prendre le médicament apres une
journée, mais sa vision a continué
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Tableau 1 : Présentation clinique initiale

CEIL DROIT (OD) CEIL GAUCHE (0S)
Acuité visuelle Mouvement de la main 20/30
Réfléxes des pupilles Normaux Normaux
Mouvements Normaux Normaux
extraoculaires
Tonométrie (TonoPen) 21 mmHg 22 mmHg
Conjonctive bulbaire Injection 2+

Cornée

Précipités kératiques fins généralisés

Chambre antérieure

Cellules 4+ et « flare », production de
fibrines et hypopyon de 1,5 mm de
hauteur, angle Van Herick grade IV

Rien de remarquable

Cristallin
postérieures

Sclérose nucléaire 1+ sans synéchies

Segment postérieur

Cellules et débris inflammatoires vitréens
prononcés (grade 4+)

a se détériorer. Ses antécédents
oculaires ne présentaient rien de
remarquable et ne comportaient
aucun traumatisme, ni chirurgie,
inflammation ou infection. Comme
médicaments, il prenait seulement
le Percocet pour sa douleur a
I’épaule depuis peu et, a 'occasion,
un anti-inflammatoire non stéroi-
dien (naproxen) pour une douleur
non spécifique dans le corps. 11
n’avait aucune allergie déclarée

a aucun médicament. L’examen

de tous les systemes a révélé des
poussées appelées podagre

(c.-a-d. inflammation du gros orteil
liée a des récidives de goutte)'! au
cours de la derniére année (méme
si 'on n’a jamais diagnostiqué of-
ficiellement qu’il avait la goutte)

et des antécédents d’éruptions
papulaires au front et aux deux
tibias avec érythéme bénin et un
peu d’excoriation. Suite a un
questionnement plus approfondi,
le patient n’a signalé aucun

antécédent d’ulcere, de 1ésion, de
syndrome du c6lon irritable, de
selles sanguinolentes, de difficulté
a uriner ou d’essoufflement. Les
antécédents familiaux du patient
ne présentaient rien de remat-
quable. Le patient a aussi affirmé
ne pas abuser de la nicotine et de
I'alcool et ne pas avoir eu de rap-
port sexuel récent. Le patient avait
conscience du temps, de I'espace et
de sa personne, et il était lucide au
moment de l'examen.

L’examen oculaire a révélé que
I'acuité visuelle (AV) était limitée
au mouvement de la main OD
(sans amélioration au trou sténo-
péique) et s’établissait a 20/30 OS.
L'examen biomicroscopique de
Peeil droit a révélé une injection
2+ de la conjonctive bulbaire. Des
précipités kératiques fins étaient
distribués généralement sur toute
la cornée. Aucun amincissement
n'a été constaté. I’examen de la
chambre antérieure (CA) de Pceil

Figure 1 — Hypopyon (hantenr de
1,5 mm) dans le quadrant inférieur de la

chambre antérienre.

droit a révélé la présence de cel-
lules 4+ et un effet Tyndall (sans
courant de convection), la produc-
tion de fibrine et un hypopyon
d'une hauteur de 1,5 mm dans

le quadrant inférieur comme le
montre la Figure 1. I’examen du
fond d'oeil avec dilatation pupil-
laire a révélé la présence d’un
brouillard sévere du vitré (cellules
inflammatoires grade 4+) bloquant
la vue de la rétine. Une ultrasono-
graphie de I'oeil (B-Scan) a révélé
la présence de nombreux débris au
vitré. L’examen de I'ceil gauche a
révélé seulement la présence d’une
sclérose nucléaire précoce sans
signe d’inflammation active ou
antérieure. Le Tablean 1 résume

les observations cliniques.

Apres ’échographie B, on a
diagnostiqué chez le patient une
uvéite a hypopyon antérieure et
intermédiaire non granulomateuse
unilatérale et aigué en lien présumé
avec lanticorps HLA-B27. Le
patient a regu par voie intra-
veineuse 125 mg de glucocorti-
coide anti-inflammatoire (succinate
sodique de méthylprednisolone)
jumelé a un corticostéroide anti-
inflammatoire topique (acétate de
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Tableau 2 : Résultats de laboratoire cliniques

varicelle (VZV) zona varicelle

OBJET VALEURS NORMALES RESULTAT
Taux de Inflammation <30 mm/h Elévation
sédimentation (1170 mm/h)
Protéine C-réactive Inflammation <6 mg/L Elévation

(19,35 mg/L)
Globules blanches Inflammation 4x10°a1,1x10%L Légére leucocytose
(13,1 x10%L)

Antigéne leucocytaire | Protéine spécifique Négatif Positif
humain B27 (HLA-B27) | fortement liée aux

spondyloarthropathies
IgG du virus de Anticorps spécifiques du | Négatif Positif
I'herpes simplex virus de I'herpes simplex
IgM du virus de Anticorps spécifiques du | Négatif Positif
I'herpes simplex virus de I'herpes simplex
Enzyme de conversion | Sarcoidose Négatif Négatif
de l'angiotensine
Toxoplasma Toxoplasmose Négatif Négatif
Anticorps du Syphilis Négatif Négatif
Treponema pallidum
(FTA-ABS)
Anticorps réaginique Syphilis Négatif Négatif
(RPR)
Dosage du virus zona | Anticorps du virus Négatif Négatif

prednisolone a 1 % ¢h, avec dose
d’attaque avant le coucher et au
réveil), un agent cycloplégique/
mydriatique (atropine a 1 %o #d)
et un corticostéroide anti-inflam-
matoire a prendre par voie orale
(prednisone 80 mg tous les jours).
Le patient a ensuite été envoyé au
laboratoire pour une prise de sang
devant servir a une analyse plus
poussée.

Une étude subséquente des
résultats du bilan sanguin
(Tablean 2) a révélé une élévation
de taux de sédimentation, protéine
C-réactif et des globules blancs.
Les résultats de laboratoire étaient
positifs pour les marqueurs
suivants : HLA-B27, IeG et IgM
du virus de I'Herpes. Les autres

résultats de 'analyse, y compris
ACE, Toxoplasma, FTA-ABS,
RPR et titrage VZV, étaient
négatifs. I’¢tiologie de 'uvéite a

donc été confirmée comme posi-
tive au HLLA-B27. Le patient
n’avait pas de médécin généraliste et

C’est pourquoi on a recommandé

une consultation avec un rheuma-

tologue.

Le patient a bien répondu

au traitement. Dix jours apres

le début du traitement, 'acuité
visuelle de I’ceil droit s’était amé-
liorée a 20/60, la PIO s’établissait
a 16 mmHg, le segment antérieur

a révélé la présence de quelques
précipités kératiques dans la partie
inférieure, des cellules 1+ et des

cellules inflammatoires dans la

CA, de méme qu’un hypopyon

de <0,5 mm. Un examen du fond
de I'ceil avec dilatation pupillaire a
démontré la présence de cellules
vitréennes antérieures 1+ et

des accumulations d’exsudats
¢tendues (« snowbanks ») et limi-
tées (« snowballs ») a la partie in-
térieure. La macula, le nerf optique
et le reste de la rétine ne présen-
taient rien de remarquable. A cause
de 'amélioration subjective et
objective prononcées, la dose de
prednisone a était progressivement
réduite (60mg X 5 jours, 40 mg X 5
jrs, 30 mg X 5jrs, 20 mg X 5 jrs, 10
mg X 5 jrs, 5 mg X 5 jrs et ensuite
un arret du médicament).

Au cours de la troisiéme se-
maine, ’évolution clinique était
favorable et AV s’établissait
2 20/302 Les précipités et
Ihypopyon ont disparu (Figure 2),
mais des cellules inflammatoires
dans la CA de grade 0,5+ sont
demeurés, ainsi que des cellules au
vitré antérieur de 0.5+ et une per-
sistance d'exsudat a la rétine. I’ceil
gauche est demeuré stable et sans
manifestation durant I’épisode. Au
dernier suivi 2 neuf semaines, le
patient avait déja cessé de prendre
les médicaments systémiques et
topiques une semaine plus tot. Son
AV §%était maintenue a 20/307, la
PIO était de 16 mmHg, le seg-
ment antérieur ne présentait rien
de remarquable et un examen du
segment postérieur a révélé la
présence de cellules vitréennes de
grade 0,5+ et d’exsudats limités
a la partie inférieure, entre 5 a
8 heures. Le patient devait revenir
pour un suivi périodique un mois

plus tard.
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Tableau 3 : Etiologies possibles de ['uvéite

DESCRIPTION GENERALE

MANIFESTATIONS OCULAIRES

Positivité au HLA-B27°

Marqueur génétique associé aux spondyloarthropathies
Cause identifiable la plus courante de l'uvéite
antérieure (50 %)

Uvéite antérieure

Uvéite a herpées simplex'? 133538

Uvéite causée par le virus de I'herpés simplex
Secondaire a une kératite herpétique
Aucune atteinte cornéenne dans 15 % des cas

Cicatrisation cornéenne

Uvéite antérieure récidivante unilatérale

Atrophie de ['ris, élévation de la PIO, précipités et synéchies
Hypopyon possible

Inflammation du segment postérieur dans 15 % des cas

Maladie de Behget'

Vasculite systémique d'étiologie inconnue
Récidive d'ulcéres dans la bouche, d'ulcéres génitaux
et de Iésions cutanées

Crise subite d'uvéite antérieure avec hypopyon

Sarcoidose' 1617

Maladie chronique systémique granulomateuse sans
caséification d*étiologie inconnue
Atteinte oculaire chez le tiers des patients

Uvéite antérieure bilatérale chronique

Nodules iridiens, synéchies postérieures, précipités
et synéchies antérieures périphériques

Atteinte possible du segment postérieur

Toxoplasmose? & 19

Infection causée par le parasite Toxoplasma gondii
Cause infectieuse la plus courante d'inflammation
intraoculaire chez les patients immunocompétents

Peut causer I'uvéite antérieure et la vasculite rétinienne

Ophtalmicus a herpés zoster
(zona oculaire)?

Réactivation du virus zona de la varicelle
Complications oculaires chez 50 % des patients
avec uvéite dans 43 % des cas

Incidence élevée de glaucome secondaire
Uvéite a phase unique et de breve durée

Syphilis?'-*

Infection a Treponema pallidum transmise sexuellement
Plusieurs personnes n'ont pas de symptomes
Peut se manifester au début sous forme d'uvéite antérieure

Peut imiter de nombreuses conditions oculaires.
L'uvéite peut étre unilatérale ou bilatérale, aigué
ou chronique

Peut causer I'apparition d'un hypopyon

Uvéite tuberculeuse?

Rare
Causée par Mycobacterium tuberculosis
2 % des cas de tuberculose active

Uvéite antérieure chronique granulomateuse
Choroidite disséminée avec vitrite
(Edeme maculaire kystoide

Discussion

présente une bréve description de
chaque étiologie.

Figure 2: Photo du segment antérienr
llustrant I'hypopyon résorbé et une
chambre antérienre claire.

Le diagnostic différentiel dans

le cas de ce patient a inclus des
étiologies infectieuses et non
infectieuses de 'uvéite, ce qui
comprend la positivité a Pantigene
HILA-B27, le virus de ’herpes
simplex, la maladie de Behget, la
sarcoidose, la toxoplasmose, le
virus zona de la varicelle (VZV),
la syphilis et la tuberculose. Méme
si elles sont moins probables, la
sclérose en plaques, la maladie de
Lyme et Bartonella auraient aussi
pu faire partie de la liste des diag-
nostics différentiels. Le Tablean 3

Le patient a été diagnostiqué
initialement avec une uvéite non-
granulomateuse liée tentativement
au HLA-B27, mais ’hypopyon
et P'uvéite intermédiaire étaient
atypiques. Ramsay et Lightman
(2001) ont classifi¢ les causes
de ’hypopyon en causes non
infectieuses, agents infectieux,
néoplasmes et troubles de la
cornée.* Le Tablean 4 présente
le diagnostic différentiel le plus
courant de hypopyon, de
Puvéite antérieure et de Puvéite
intermédiaire.
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Tableau 4 : Diagnostic différentiel le plus courant d’hypopyon, d'uvéite antérieure et d'uvéite intermédiaire

HYPOPYON

UVEITE ANTERIEURE

UVEITE INTERMEDIAIRE

Non infectieux

HLA-B27

Maladie de Behget
Spondyloarthropathie
latrogéne/Néoplasme/ Traumatisme

Infectieux

Endophtalmite endogéne
Toxoplasmose

Syphilis

Maladie de Hansen
Brucellose

Virus de I'herpés simplex
Kératite

Autre

Idiopathique
HLA-B27
Arthrite réactionnelle (Reiter)
Spondylite ankylosante
Sarcoidose
Syphilis
Virus de I'herpes simplex
Traumatisme
Syndrome de Posner-Schlossman
Néoplasme

Lymphome, leucémie, rétinoblastome

Idiopathique
Sclérose en plaques
Sarcoidose

Maladie de Lyme

Dans les cas d'infections et
d'inflammations intraoculaires,
I’hypopyon est constitué en
grande partie de débris de tissus,
de fibrine, de sous-produits de
I'inflammation et de leucocytes, et
signifie qu’il y a une inflammation
intraoculaire sévere du segment
antérieur.’ Une étude de Zaidi
et al indique que la présence
d'hypopyon est peu courante
dans les cas d'uvéite, représentant
seulement 8,57 patients qui ont
une uvéite et fait son apparition
chez quelque 8,57 patients par
1 000 années-personne (0,86 %o)
méme dans les pratiques de
soins tertiaires de P'uvéite. Cette
étude rétrospective a indiqué que
I’hypopyon était plus courant chez
les patients atteints d’une uvéite
limitée a la chambre antéricure que
chez ceux qui avaient également
une uvéite intermédiaire diagnosti-
quée, mais presque aussi fréquent
chez les patients qui avaient
une uvéite postérieure ou une
panuvéite. Les facteurs de risque
les plus courants d’hypopyon
sont la maladie de Behcet et la
positivité au HLLA-B27, ce qui

quintuple et double environ le
risque d’hypopyon respectivement.
En fait, 'uvéite a hypopyon liée
au HLLA-B27 se manifeste dans
5,7 % de tous les cas d’uvéite et
est plus courante chez les per-
sonnes caucasiennes.”” Méme si
I’hypopyon est un indicateur d’une
inflammation sévere, les yeux qui
le développent ne sont pas plus a
risque pour des troubles visuels
que ceux qui n'en développent
pas. Une étude antérieure portant
sur la maladie de Behcet a montré
que les patients chez lesquels un
hypopyon faisait son apparition
étaient plus susceptibles de rega-
gner trois lignes d'acuité visuelle
lors du suivi, probablement parce
que l'embrouillement associé a
I’hypopyon constituait une cause
réversible de perte de vision.”®

On diagnostique une uvéite in-
termédiaire lorsque 'inflammation
intraoculaire atteint principalement
le vitré, la région périphérique de la
rétine et la pars plana ciliaris.”’
11 s’agit du type d’uvéite dont
le suivi de rétablissement est le
plus long. Le syndrome est plus
fréquent au cours de la troisieme

et de la quatrieme décennie.” On
a signalé que I'uvéite intermédiaire
constitue de 1,4 2 22 % de tous les
cas d’uvéite.”” Méme si la majorité
des cas sont d’étiologie inconnue,
on a signalé un lien important
entre Puvéite intermédiaire et la
sclérose en plaques, la sarcoidose
et la maladie de Lyme.” ** L uvéite
intermédiaire est bilatérale dans
80 % des cas. Les principales
caractéristiques cliniques sont

les cellules de vitré, avec ou sans
accumulation limitée ou étendue
d’exsudats. L’uvéite intermédiaire
constatée dans le cas décrit était
atypique, car elle était monoculaire
et ne présentait aucun lien avec les
maladies susmentionnées.

Dans le rapport de cas décrit ici,
les résultats de laboratoire du patient
¢taient positifs pour le HLA-B27, IeG
et IgM du virus de I'herpes, ce qui
indiquait une étiologie d’uvéite associée
au HLA-B27 ou d’uvéite liée a ’herpes
simplex.

Luvéite aigtie liée au virus de
T'herpés est habituellement secondaire
a la kératite herpétique, par contre il se
peut que 15% des patients n'ont pas

d'atteinte cornéenne. *>¥
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Les signes cliniques d’uvéite au virus
de I’herpes comprennent les cicatri-
ces cornéennes, 'atrophie de Iiris
focalisée ou en région, les défauts de
transillumination de l'iris, la présence
de précipités, de synéchies postéri-
eures, et une hausse de la PIO.*4
Une uvéite antérieure unilatérale
combinée a une hausse de P1IO
est indicative d’une uvéite reliée au
virus de ’herpes. Une atrophie de
I'iris ainsi qu’une transillumination
raffirme le diagnostic. Dans le cas
décrit plus haut, ni I'iris ni la PIO
¢taient affectés, alors un diagnostic
d'uvéite reliée a I'herpes n'était pas
retenu et celui relié a une positivité
de HLLA-B27 était favorisé comme
étiologie.

En dépit d’une présenta-
tion atypique, le pronostic était
positif dans le cas de ce patient,
comme dans celui de la plupart
des uvéites associées au HILA-
B27. I’administration de stéroides
topiques et systémiques a permis
une évolution clinique favorable
et le patient a retrouvé son AV a
20/30" en moins de neuf semaines.
Le patient avait une inflammation
de I’épaule droite immédiatement
avant Pappatition de son uvéite. On
ne sait pas trop pour le moment si
inflammation de I’épaule et I'uvéite
constituent deux inflammations
distinctes ou si elles font partie
d’un seul probléme systémique. Les
patients qui ont une uvéite antéri-
eure associée au HLLA-B27 et des
symptomes simultanés au segment
postérieur présentent une incidence
beaucoup plus élevée de maladies
systémiques connexes, comme la
spondylite ankylosante, les mala-
dies intestinales inflammatoires ou
Iarthrite réactionnelle (auparavant

appelée syndrome de Reiter).” On a
donc recommandé de référer le pa-
tient en rheumatologie pour exclure
ces possibilités. On I'a informé que
des récidives sont probables et que le
processus peut faire partie d’'un pro-
bleme inflammatoire systémique qui
peut I'obliger a prendre des stéroides
ou a suivre une thérapie immuno-
suppressive chronique. Le patient n’a
toutefois pas ét¢ vu au cours d’un
suivi apres la référence.

Uvéite associée au HLA-B27
Comme diagnostic d’uvéite spéci-
fique le plus répandu, 'uvéite asso-
ciée au HLLA-B27 représente environ
132 17% de tous les cas d'uvéite>*
Environ 50 % des patients qui ont
une uvéite antérieure aiglie sont
positifs pour le HLA-B275. Duvéite
associée au HLLA-B27 est trois fois
plus fréquente chez les hommes.* La
maladie fait son apparition vers I'age
de 35 ans en moyenne, méme 'on
en a signalé des cas chez des enfants
(10 % des cas se manifestent avant
I'age de 20 ans) et chez des adultes
d’age mur (5 % aptes 55 ans)."”
Luvéite antérieure aigiie (UAA)
constitue la manifestation classique
d’une maladie oculaire associée au
HLA-B27." L’appatition est habi-
tuellement subite et les symptomes
comprennent la photophobie, la
douleur oculaire, I'épiphorie, la
rougeur oculaire et des troubles de
vision variés. Les cas sont en général
unilatéraux, mais une récidive peut
atteindre I'ceil contralatérale. Méme
si I'inflammation est habituellement
non granulomateuse, elle peut étre
assez sévere pour causer I'appatition
d’un hypopyon ou rendre ’humeur
aqueuse plasmoide. UAA associée

au HLLA-B27 est en fait la cause la
plus courante d’uvéite a hypopyon
en Amérique du Nord.”” Dans les
cas peu courants (mois que 25,1 %),
le segment postérieur peut étre
atteint.” Cette atteinte du segment
postérieur peut inclure une vitrite,
un cedéme maculaire cystoide, une
papillite, une vasculite rétinienne
et 'on croit qu’elle est secondaire
a une inflammation du segment
antérieur.'”* Cest pourquoi 'uvéite
associée au HLA-B27 peut étre
d’une gravité inhabituelle et provo-
quer une panuvéite, un phénomene
sous-évalué.* Au cours d'une attaque
aigiie, la PIO peut étre diminuée a
cause d'une baisse de production de
I'humeur aqueuse du corps ciliaire.

I’augmentation de la PIO et le
glaucome secondaire constituent
néanmoins des complications bien
reconnues a cause de la présence
d’un iris bombé ou la fermeture de
Iangle relié aux synéchies. Les crises
d’uvéite sont en général de courte
durée et disparaissent dans les trois
mois. Les récidives sont courantes,
mais la fréquence varie entre de mul-
tiples crises par année et des crises
périodiques a une décennie ou plus
d’intervalle.*

Le traitement de I'uvéite est
graduel.*’ 1l vise dans I'immédiat
a controler I'inflaimmation et les
spasmes ciliaires et, a long terme, a
s’adresser a la cause sous-jacente de
'uvéite. 1l est possible de traiter les
premieres occurrences et les réci-
dives sans complication au moyen
de corticostéroides topiques comme
Iacétate de predni-solone a 1 %, de
teneur modérée, qui convient a de
nombreux cas. Méme si le risque
d’effets secondaires systémiques est
faible, il est possible de retrouver une
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augmentation de la PIO chez 1%
des patients. On peut alors utiliser
une formulation plus douce comme
la rimexolone et le lotoprednol.*
L'utilisation simultanée d’un cyclo-
plégique/mydtiatique comme le
sulfate d’atropine a 1 % atténue la
douleur causée par le spasme ciliaire
et peut dissocier les synéchies posté-
rieures ou en prévenir Papparition.
Les cas plus séveres peuvent
obliger a combiner les traitements
oraux, topiques, pétioculaires ou
intravitréens. Dans 24% des patients,
il faut administrer un corticostéroide
systémique. Une dose de départ
habituellement administrée par voie
orale est de 1 mg/kg de prednisone
a chaque jour. Les effets secondaires
découlant d’un bref traitement
aux stéroides systémiques sont peu
fréquents mais comprennent les
troubles du sommeil, la prise de
poids, 'augmentation de I'appétit,
des déséquilibres de comportement
et autres.” Dans les cas extrémes
d’uvéite atteignant le segment posté-
rieur, on peut envisager d’administrer
des corticostéroides périoculaires
ou intravitréens.” Les injections
périoculaires (par voie transseptale,
dans 'espace sous-tenonien ou
pat voie sous-conjonctivale) sont
congues comme des injections a
effet prolongé (p. ex., acétate de
triamcinolone) et sont donc efficaces
pendant une période plus longue.”
Les injections intravitréennes sont
efficaces pendant trois a six mois,
réduisent au minimum les effets
secondaires systémiques et peuvent
traiter 'cedeme maculaire causé par
Tuvéite postérieure.” Par contre,
les complications oculaires (p. ex.,
cataractes et augmentation de la
PIO) sont plus courantes avec les

injections intravitréennes qu’avec les
stéroides systémiques.

Des cas extrémes qui mettent la
vue en danger peuvent nécessiter
une intervention intermittente de
stéroides par voie intraveineuse (IV)
afin de controler 'inflammation plus
rapidement et prévenir des dom-
mages irréparables. Le traitement
recommandé dans de tels cas est la
méthylprednisolone 1 g IV par jour
pendant trois jours. On passe ensuite
a une thérapie orale commencant
a 1 mg/kg par jour.>>>>* Dans le
cas des infections récalcitrantes, on
peut envisager des stratégies sans
stéroides comme une thérapie aux
AINS (anti-inflammatoire non-
stéroidien) par voie orale ou une
thérapie immunosuppressive.” >4

Les patients qui prennent des
stéroides topiques ou systémiques
pendant une période prolongée
(c.-a-d. pendant plus de deux se-
maines) doivent étre sevrés sur
plusieurs semaines de fagon a éviter
Iinflammation de rebond apres
I'usage topique, ou pour éviter de
provoquer une crise surrénale a
cause de l'arrét brutal de 'usage de
corticostéroides oraux. Les patients
qui ont besoin d’une thérapie immu-
nosuppressive devraient suivre leur
traitement sans réduire la dose afin
d’éviter toute récidive, qui peut étre
difficile a controler.

L'évaluation d'une présence
du facteur de HLLA-B27 chez les
patients souffrant d'uvéite peut étre
utile, afin d'identifier les cas reliés a
des maladies systémiques. Environ
70 % des patients qui ont une uvéite
associée au HLLA-B27 auront une
spondyloarthropathie séronégative
(facteur rhumatoide) associée et
'on n’aura pas posé de diagnostic

chez environ 50 % d’entre eux, ou
le diagnostic aurait été erroné. Ia
spondyloarthropathie négative inclut
la spondylite ankylosante, I'arthrite
réactionnelle (syndrome de Reiter), le
rheumatisme psoriasique et I'arthrite
associée a la maladie intestinale
inflammatoire. I’incidence de ces
maladies systémiques est beaucoup
plus élevée chez les patients qui

ont des manifestations au segment
postérieur.”>” En outre, de 30 2

90 % des patients qui ont une uvéite
associée au HLLA-B27 ont aussi

une maladie articulaire associée.”
Par conséquence, il est important
d'évaluer la présence du facteur
HILA-B27 afin de pouvoir améliorer
la prise en charge globale du patient.

Résumé

Dans ce rapport de cas, on a posé un
diagnostic final d’uvéite associée au
HILA-B27 aprés une évaluation
clinique et des analyses de laboratoire
détaillées en dépit de la manifesta-
tion atypique. I’hypopyon et I'uvéite
antérieure et intermédiaire associée
ont été traités avec succes au moyen
de stéroides topiques et systémiques.
Ce cas constitue un rappel impor-
tant : méme §’ils sont peu courants,
I’hypopyon et atteinte du segment
postéricur peuvent étre présents
dans un cas d’uvéite associée au
HLA-B27 et peuvent méme attein-
dre les personnes agées. De plus,

il importe d’inclure une évaluation
détaillée des segments antérieurs et
postérieurs devant toute présentation
d'ceil rouge douloureux afin d'avoir

un profil clinique plus complet.
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