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I. LISTE DES ABREVIATIONS 
 

AMM : autorisation de mise sur le marché 

Anti-TNF alpha : anti-tumor necrosis factor 

BOC : bande oligo clonale  

CHU : Centre Hospitalier Universitaire 

CNIL : Commission nationale de l'informatique et des libertés 

CP : cyclophosphamide 

DIS : dissémination spatiale 

DIT : dissémination temporelle 

DMF : diméthyl-fumarate 

EDSS : Expanded Disability Status Scale 

EI : effet indésirable 

ET : ecart type  

FAME : Fingolimod associated macular edema 

GA : acétate de glatiramère 

INF β : interféron béta 

IRM : imagerie par résonnance magnétique 

IS : immunosuppresseur 

LogMAR Logarithme décimal de l'angle de résolution minimum 

MMF : mycophénolate mofétil  

NORB : neuropathie optique rétro bulbaire 

NT : non traités 

OMC : œdème maculaire cystoïde 

P : valeur-p 

PPR : panphotocoagulation 

SEP-RR : sclérose en plaques récurrente-rémittente 

SEP : sclérose en plaques 

SUN : Standardisation of Uveitis Nomenclature 
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II. INTRODUCTION  
 

Bien que rare, l’association entre la sclérose en plaques (SEP) et l’uvéite est bien 

reconnue avec une prévalence variant de 0,4% à 12% selon les études [1]. En effet il 
a été démontré que les patients atteints de SEP présentaient un risque plus élevé 

d'uvéite. Ainsi environ 1% des uvéites sont dues à la SEP et 1% à 12% des patients 

atteints de SEP vont développer une uvéite [2]. Cette association indique que les deux 

entités partageraient des mécanismes physiopathologiques communs et que, par 

conséquent, les deux maladies pourraient répondre au même traitement [3]. 

Cependant il n’y a pas de recommandations claires sur la prise en charge des uvéites 

associées à la SEP. 

La SEP est une maladie inflammatoire de la substance blanche du système 

nerveux central d’étiologie indéterminée. Son diagnostic repose sur des critères radio-

cliniques de dissémination temporo-spatiale de McDonald. Plusieurs traitements sont 

disponibles avec des molécules de première et de deuxième ligne comprenant des 

immunomodulateurs avec les interferon β (INF β), l’acétate de glatiramère, le diméthyl-

fumarate et des bio thérapies par anticorps monoclonaux avec le natalizumab, les anti-

CD-20 comme le rituximab ou encore des immunosuppresseurs de type fingolimod, 

tériflunomide, cyclophosphamide ou mitoxantrone [4]. 

Au cours de l’uvéite associée à la sclérose en plaques, le pronostic visuel est le 

plus souvent favorable avec une acuité visuelle qui fluctue peu dans le temps et le 

recours à un traitement n’est pas systématique. Il s’agit le plus souvent d’une uvéite 

intermédiaire, bilatérale et chronique. Des complications sont possibles tel que 

l’œdème maculaire cystoïde et une vascularite des gros troncs ou occlusive 

nécessitant alors un traitement plus agressif [5]. 

L’algorithme de traitement de ces uvéites répond au schéma habituel en 

utilisant une corticothérapie locale, péri oculaire ou générale en fonction de la 

localisation et de la sévérité de l’uvéite. En cas d’atteinte sévère ne permettant pas un 

sevrage suffisant de la corticothérapie un traitement d’épargne cortisonique est alors 

nécessaire (Annexe 1) [6]. 

Peu d’études ont cependant évalué l’efficacité des immunosuppresseurs 

conventionnels dans ces cas-là. Ainsi, une seule étude rétrospective sur 15 patients 
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est en faveur d’une efficacité du mycofénolate mofétil (MMF) [7] et une étude sur 19 

patients a montré l’infériorité du méthotrexate par rapport à l’interféron β [8]. 

Les traitements de la SEP ont aussi été peu étudiés dans leur impact sur les 

uvéites associées à la SEP. Les données de la littérature sont contradictoires pour 

l’interféron β avec 3 études en faveur d’une amélioration [8–10], une autre en sa 

défaveur [5]. Concernant les anticorps monoclonaux, le natalizumab a montré des 

résultats convaincants lors de case report [11] mais n’a pas encore été évalué dans 

une étude spécifiquement dédiée. Les autres immunosuppresseurs et 

immunomodulateurs n’ont pas été évalués dans cette indication spécifique. De 

manière globale, en 2016, Jouve et al  [5] n’a pas trouvé de différence dans la sévérité 

ni dans le nombre de récidive si les patients étaient traités par les traitements de fond 

de la SEP ou non. Cependant, un seul patient était traité par natalizumab et aucun par 

diméthyl-fumarate, tériflunomide ou anti-CD20. Or, le nombre de patients traités pour 

la SEP est en augmentation, notamment avec ces dernières options thérapeutiques 

plus récentes [12,13]. 

Le but de cette étude est donc d’évaluer l’impact des traitements de fond de la 

SEP et des immunosuppresseurs conventionnels sur la survenue et l’évolution des 

uvéites chez les patients atteints d’uvéites associées à la SEP. Les objectifs 

secondaires sont la description des caractéristiques démographiques, de la SEP, des 

uvéites et leur prise en charge dans cette population.  

 

III. Matériel et Méthodes  
 

1. Population étudiée 
 

Nous avons mené une étude rétrospective, observationnelle, bicentrique au CHU 

de Toulouse (France) et au CHU de Nîmes (France) en conformité avec la 

méthodologie de référence MR-004 définie par le CNIL. 

Les données ont été recueillies via les dossiers des patients et les logiciels 

ORBIS® (Agfa Healthcare) et SOFTALMO® (Corilus, Belgique) pour les données 

ophtalmologiques et EDMUS® (the European Database for Multiple Sclerosis, system 

5.7.1, France) pour les données neurologiques. 
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Nous avons inclus les patients ayant présenté une uvéite et répondant aux 

critères diagnostiques de SEP, basés sur les résultats cliniques et sur les IRM selon 

les critères révisés de McDonald de 2017 [14] ( Annexe 2) entre 1980 et Mai 2019 sur 

la base de données des patients du CHU de Toulouse (France) et du CHU de Nîmes 

(France). La décision de traiter la SEP était prise par le neurologue. 

Pour chaque patient les autres causes d'uvéites ont été écartées après 

évaluation des antécédents, de l’examen clinique, d’un scanner ou d’une radiographie 

thoracique, et d’analyses de laboratoire. 

 Nous avons exclu les patients présentant une autre cause d’uvéite et les 

patients dont le suivi sous traitement était inférieur à 12 mois  

Nous avons divisé les patients en 2 groupes : n’ayant jamais été traités et ayant 

reçu au moins un traitement spécifiquement pour la SEP.  

2. Données recueillies 
 

2.1.    Caractéristiques démographiques des patients 
 

Nous avons relevé les caractéristiques des patients : âge, sexe ; l'origine ethnique 

; antécédents médicaux ; l’âge de début des premiers symptômes neurologique, du 

diagnostic d’uvéite et du diagnostic de SEP.  

2.2. Caractéristiques de la SEP 
 

Nous avons relevé pour chaque patient le type de SEP : rémittente récurrente 

(SEP-RR), primairement progressive ou secondairement progressive (Annexe 2), le 

nombre de poussée de SEP ; handicap causé par la SEP évalué par l’échelle EDSS 

(Expanded Disability Status Scale) (Annexe 3) ;  

2.3. Caractéristiques des uvéites 
 

Chaque uvéite a été classée selon les critères du groupe d'étude international sur 

l'uvéite SUN (Standardisation of Uveitis Nomenclature) (Annexe 4)  [15]. 

Une nouvelle poussée de l’uvéite était définie par une augmentation ≥ 2 

échelons de l'inflammation (chambre antérieure ou flou vitréen) ou par un passage du 
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grade 3+ à 4+ selon la classification du SUN ou lorsque cette donnée manquait par la 

conclusion de l’observation de l’ophtalmologiste. 

L’uvéite était traitée par corticothérapie topique et/ou systémique selon la 

sévérité et l’atteinte anatomique. En cas de corticodépendance supérieure à 7,5mg 

par jour ou de corticorésistance, des immunosuppresseurs conventionnels étaient 

rajoutés dans le but d’une épargne cortisonique selon les recommandations (annexe 

1). 

La meilleure acuité visuelle corrigée a été comparée entre le début et la fin du 

suivi (échelle de Monoyer reconvertie en Logarithme décimal de l'angle de résolution 

minimum (LogMAR)).  

L’uvéite sévère était définie par une meilleure acuité visuelle corrigée <20/40 en 

utilisant l’échelle de Snellen (soit LogMAR +3,0), la présence d’un œdème maculaire 

cystoïde ou la nécessité d’utilisation de corticostéroïdes par voie intraveineuse ou des 

médicaments immunosuppresseurs pour contrôler l’inflammation intraoculaire. 

L'uvéite chronique a été définie comme une uvéite persistante avec rechute 

dans les 3 mois après arrêt du traitement et/ou nécessitant des corticostéroïdes oraux 

au long cours (≥ 3 mois) et / ou avec un œdème maculaire persistant. 

Le statut visuel au début et à la fin de chaque période de traitement a été relevé 

en fonction des définitions du tableau 1 [16].  

Nous avons recueilli pour chaque patient le nombre d’épisodes d'uvéite.  
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Tableau 1 : Définition des catégories de statut visuel 

Catégorie Définition 
  
Inflammation contrôlée Guérison+ rémission complète +naïf + rémission partielle 
  
Aucune inflammation Guérison+ rémission complète +naïf 
  
Naïf Jamais déclaré d'uvéite 
  
Guérison Rémission complète > 5 ans  

 
Après arrêt d'un traitement cortisonique et/ou autre 
immunosuppresseur et /ou autre immunomodulateur 

  
Rémission complète Aucun signe inflammatoire intraoculaire :  

 
• Pas d'inflammation de CA : Pas de iritis, iridocyclites, cyclites 

antérieures 

 
• Pas d'inflammation du vitré : Pas de pars planites, cyclites 

postérieures, hyalites 

 
• Pas d'inflammation postérieure : Pas d'œdème papillaire, pas 

de vascularite, pas de foyer. 
 • Pas d'œdème maculaire 

 

Après 3 mois d'arrêt d’un traitement cortisonique et/ou autre 
immunosuppresseur et /ou autre immunomodulateur à visée 
ophtalmologique 

  
Rémission partielle ou 
Quiescence Acuité visuelle stabilisée (< 1 ligne perdue) 
 Pas d'œdème maculaire 

 
Pas de vascularite active occlusive 
ET une des deux conditions :  

 

• Soit uvéite quiescente : aucun signe inflammatoire 
intraoculaire sous traitement cortisonique local, intra vitréen, 
ou systémique < 7,5 mg/jour ou autre traitement 
immunosuppresseur à visée oculaire 

 • Soit persistance d'une inflammation chronique acceptable :  
 o Hyalite minime à modérée 
 o Capillarite minime à modérée non occlusive 
  
Détérioration Détérioration clinique qui ne correspond à aucune autre catégorie 
  

 
 

CA : Chambre antérieure  
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2.4. Traitements reçus 
 

Nous avons recueilli les traitements de fond reçus pour chaque patient. Compte 

tenu du faible effectif de patients à prévoir, nous avons regroupé les traitements en 3 

groupes (Tableau 2) :  

Groupe 1 : Traitement de première ligne de la SEP ;   

Groupe 2 : Traitement de deuxième ligne de la SEP ; 

Groupe 3 : Traitements immunosuppresseurs conventionnels (hors AMM pour le 

traitement de la SEP).  

 Chaque groupe est constitué de traitement d’efficacité comparable pour la SEP 

[12,13,17]. 

 

Tableau 2 : Groupe de traitement  

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3 
   
   

Interféron β Natalizumab Azathioprine 
Acétate de glatiramère Rituximab Mycophénolate Mofétil 

Dimethyl-fumarate  Méthotrexate 
Teriflunomide  Cyclophosphamide 

   

 

 Nous avons analysé le fingolimod indépendamment compte tenu du fait qu’il est 

déconseillé chez les patients avec un antécédent d’uvéite à cause du risque 

d’apparition d’œdème maculaire significativement augmenté (fingolimod-associated 

macular edema (FAME)) [18].  

Pour chaque groupe de traitement nous avons relevé l’indication, la durée de 

suivi avant et pendant le traitement. 

La tolérance des traitements a été évaluée en recueillant le taux d’effets 

indésirables et le taux d’arrêt du traitement à cause d’un effet indésirable. 
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3. Critère de jugement principal 
 

Le critère de jugement principal était le taux annualisé d’épisodes d’uvéite. Compte 

tenu du fait que la période de suivi avant et pendant traitement est différente pour 

chaque patient, nous avons unifié l'échelle de mesure afin d’obtenir des périodes 

comparables : 

Taux annualisé d’épisodes d’uvéite = nombre d’épisodes d'uvéite / années de suivi. 

Nous avons comparé le taux annualisé d’épisode d’uvéites entre le groupe 

jamais traité pour la SEP et le groupe ayant déjà reçu un traitement spécifiquement 

pour la SEP à partir du premier épisode d’uvéite jusqu’à la fin du suivi. 

Afin d’évaluer quel groupe de traitement est le plus susceptible d’influencer ce 

résultat, nous avons évalué si ce taux annualisé évoluait plus dans un groupe de 

traitement qu’un autre.   Dans chaque groupe de traitement, nous avons comparé le 

taux annualisé d’épisodes d’uvéite sous traitement versus avant traitement.   

 

4. Critères de jugement secondaire 
 

Nous avons étudié les caractéristiques démographiques, de la SEP et de l’uvéite, 

relevé le taux d’utilisation de corticoïdes et d’immunosuppresseurs, le taux de patients 

en rémission ou en détérioration à la fin du suivi, le taux de complications oculaires et 

l’acuité visuelle initiale et finale dans notre population en les comparant entre les 

groupes jamais traités versus ayant reçu un traitement spécifique de la SEP. 

Pour chaque patient nous avons également comparé le statut visuel entre 

détérioration et inflammation contrôlée, au début (statut initial) et à la fin (statut final) 

de chaque période de traitement ; le taux d’œdème maculaire cystoïde, de prise de 

corticothérapie locale, systémique avant et pendant traitement ; et la tolérance des 

traitements.  
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5. Analyse statistique 
 

Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs ou pourcentages, les 

variables quantitatives en moyenne avec leur écart type (±ET). 

La comparaison des taux annualisés d’épisodes d’uvéites entre les groupes 

jamais traités et  ayant reçu un traitement spécifique de la SEP a été réalisé avec le 

test de de Mann-Whitney. 

La comparaison des taux annualisés d’épisodes d’uvéites avant et pendant 

traitement a été réalisée avec le test de Wilcoxon pour échantillons appariés (chaque 

patient était son propre témoin).  

Pour l’analyse de l’évolution du statut visuel, nous avons comparé le statut initial 

et le statut final pour chaque période de traitement en utilisant le test de McNemar pour 

variables catégorielles appariées. 

Pour les données qualitatives, la recherche d’association avec les facteurs 

d’intérêt a été réalisée par le test du Chi2 ou le test exact de Fisher selon les conditions 

de validité. 

Une valeur p<0,05 était considérée comme significative. 

Les statistiques ont été réalisées avec le logiciel STATA 11.2® (StataCorp, 

Texas).   
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IV. RESULTATS 
 

1. Caractéristiques de la population 
 

Nous avons identifié 47 patients éligibles répondant aux critères de SEP et 

d’uvéites. Cependant, nous avons exclu trois patients : un patient avait un diagnostic 

de rétinochoroïdite de Birdshot associée, un patient avait un diagnostic de maladie de 

Behçet associée et enfin un troisième patient avait déclaré la sclérose en plaques sous 

Anti-TNF alpha instauré dans le cadre d’une rectocolite hémorragique. 

Nous avons donc inclus un total de 78 yeux de 44 patients (38 patients du CHU de 

Toulouse et 6 patients du CHU de Nîmes, 26 femmes et 18 hommes).  

 Neuf patients n’avaient jamais été traités pour la SEP et 35 patients avait déjà 

reçu un traitement de fond de la SEP (Figure 1). 
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Figure 1 :  Diagramme de flux de la population étudiée. SEP : sclérose en 
plaques 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

associée 
• 1 Maladie de Behçet associée 
• 1 SEP découverte sous Anti TNF 

alpha pour rectocolite 
hémorragique 

47 patients éligibles 

3 patients exclus:  

1 Rétinochoroïdite de Birdshot associée 

1 Maladie de Behçet associée 

1 SEP découverte sous Anti TNF alpha 

 

44 patients inclus 

9 patients : 

Jamais traités 
spécifiquement pour la 

SEP 

35 patients :  

≥ 1 traitement spécifique 
pour la SEP 

 (Cf. Tableau 5 ) 
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1 .1 Caractéristiques démographiques 
 

Les caractéristiques démographiques des patients étaient comparables dans les 

deux groupes (Tableau 3). 

L'âge moyen (moyenne, ± écart type) était de 46,0 ± 13,02 ans (extrêmes : 21–

72 ans). Le suivi moyen était de 10,67 ±9,73 ans. Six patients (14%) avaient des 

antécédents familiaux de SEP et 7 patients (14%) avaient des comorbidités auto-

immunes (AIC). 

L'âge moyen au début des symptômes neurologiques était de 32,7 ± 13,1 ans 

(extrêmes : 14,9-62,8 ans). L'âge moyen au début de l'uvéite était de 34,7 ± 14,8 ans 

(extrêmes : 8-69 ans). L’âge moyen de diagnostic de SEP était de 39,0 ± 13,1 ans 

(extrêmes : 16-69 ans).  

En moyenne l’uvéite est survenue 2,7 ans (médiane : 0,21) après le premier 

symptôme neurologique et 1,4 ans (médiane : 1,16) avant le diagnostic de SEP. 

Des symptômes neurologiques sont survenus en moyenne 11,77 ans (0,25 - 40 

ans) avant l'apparition de l'uvéite chez 21 patients (48%). Inversement, l’uvéite était 

survenue 8,06 ans (0,08 – 25 ans) avant les symptômes neurologiques chez 18 

patients (41%).  

L’uvéite est apparue la même année que le diagnostic de SEP et que le premier 

symptôme neurologique rapporté respectivement chez 10 patients (23%) et 9 patients 

(20%) (Figures 2 et 3 ). 
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Figure 2 : Nombre de patients par délai d’apparition du diagnostic de la SEP par 

rapport à la première uvéite en années. An 0 : diagnostic de la première uvéite. 

 

 

Figure 3 : Nombre de patients par délai d’apparition du premier symptôme 
neurologique par rapport à la première uvéite en années. An 0 : diagnostic de la 
première uvéite. 
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1.2. Caractéristiques de la SEP 
 

Le nombre de poussées de SEP était en moyenne de 3,85 (extrêmes : 1-18). La 

moyenne du score EDSS était de 1,1 au moment de la première uvéite ; il n’était connu 

que pour 1 seul patient dans le groupe non traité pour la SEP et était de 0, pour le 

groupe traité il était en moyenne de 1,17±2,30. Le score EDSS le plus élevé pour 

chaque patient était en moyenne de 3,1±2,5. Trente-neuf patients (89%) présentaient 

une forme rémittente-récurrente de la SEP ; 4 patients (4%) présentaient une forme 

secondairement progressive et 1 patient (2%) avait une forme primitive progressive 

(Tableau 3).  
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Tableau 3 : Caractéristiques démographiques et de la sclérose en plaques de 
la population étudiée. 

 Non traites Traites Total Valeur p 
  (n = 9) (n= 35)  (n =44)   
     
     
Age (années) (moyenne ± ET) 42,8 ± 11,58 48,1 ± 13,4 46 ± 13,02 0,41 
     
Sexe (n, %)     
Homme 2(22) 16(46) 18 (41) 0,27 
Femme 7 (78) 19(54) 26 (59) 0,27 
     
Origine ethnique (n, %)    
Européen  8 (90) 29 (83) 37(84) 1,00 
 Afrique du Nord 1 (1) 6(17) 7(16) 1,00 
     
Age (années) (moyenne ± ET)    
Au diagnostic de SEP 41,4 ± 12,1 39,6 ± 13,5 39,0 ± 13,1 0,41 
Au diagnostic d’uvéite 31,3 ± 10,9 36,3 ± 15,7 34,7 ± 14,8 0,57 
Au symptôme neurologique 32,0 ± 13,4 32,8 ± 13,1 32,7 ± 13,1 0,82 
     
CAI avant le diagnostic (n, %) 0 (0) 7(20) 7(16) 0,31 
     
SEP     
Poussées de SEP (moyenne ±ET) 2 ± 1 4,2 ± 4,4 3,8 ± 4,1 0,30 
EDSS score (moyenne ±ET) 0 3,3 ±2,5 3,1 ± 2,5 0,03 
Antécédent de NORB (n, %) 3 (33)  17 (49)  20 (45) 0,48 
Rémittente-récurrente (n, %) 9 (100) 30 (85) 39 (89)  0,57 
Antécédent familial de SEP (n, %) 02 (22) 04 (11) 06 (14) 0,59 
     
Meilleure AVC (moyenne ±ET)     
Œil droit 0,01 (0,03) 0,26 (0,63) 0,26 (0,58) 0,08 
Œil gauche 0,07 (0,14) 0,16(0,41) 0,14 (0,38) 0,74 
     
SEP : Sclérose en plaques ; EDSS, Expanded Disability Severity Scale; CAI : Comorbidités 
auto immunes ; AVC : Acuité visuelle corrigée ; NORB : Nérite optique rétro-bulbaire ET : 
Ecart-Type ; n,% : Nombre de patient ( pourcentage ). 
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1.3. Caractéristiques des uvéites 
 

Les caractéristiques de l’uvéite étaient comparables entre les patients jamais 

traités et ceux traités au moins une fois spécifiquement pour la SEP (Tableau 4). 

L'uvéite était chronique chez 30 des 44 patients (68%). Le taux de récidive était 

en moyenne de 2,52 (0-11). L’uvéite était bilatérale chez la plupart des patients (77%). 

Le taux d’uvéite sévère était de 50%.  

 Le type le plus courant d'uvéite était l’uvéite intermédiaire (80%). Des 

périphlébites rétiniennes ont été observées chez 28 des 44 patients (64%) ; des lésions 

en banquise étaient présentes chez deux patients (2%) ; et des œufs de fourmis chez 

19 patients (43%). 

Une uvéite postérieure a été observée chez 26 des 44 patients (59%). On 

retrouvait des œdèmes maculaires (30%), membranes épirétiniennes (27%) et 

œdèmes papillaires (36%). 

Enfin, l’uvéite antérieure isolée était rare et n'a été observée que chez un seul 

patient (2%). Une atteinte antérieure était présente chez 25 patients (57%). L’uvéite 

était granulomateuse dans 30% des cas avec possibilité de synéchies postérieures 

(20%) et d’hypertonie oculaire (14%).  

Douze patients ont présenté une cataracte dont 9 ont été opérés. Quatre 

patients ont développé un glaucome dont 3 patients ont bénéficié d’une chirurgie 

filtrante.  

Sur les 28 patients présentant une vascularite rétinienne, 3 ont présenté une 

vascularite occlusive avant tout traitement de fond et ont bénéficié d’une 

panphotocoagulation rétinienne (PPR) au laser Argon. Un seul patient a développé 

une néovascularisation pré-rétinienne qui a bien évolué après la PPR et la reprise 

d’une corticothérapie orale 

Nous n’avons pas trouvé de différences significatives sur l’utilisation de la 

corticothérapie entre les patients jamais traités et ceux ayant reçu au moins un 

traitement spécifique de la SEP (p=1,00). La corticothérapie était nécessaire chez 25 

(80%) patients. Elle était principalement utilisée de manière locale pour 32 (73%) 
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patients, puis par voie systémique orale chez 20 patients (57%). Neuf (20%) patients 

ont bénéficié d’une corticothérapie par voie intraveineuse.  

Six (14%) patients ont reçu une injection périe ou intraoculaire, parmi lesquels 

une patiente a présenté une cataracte induite nécessitant une chirurgie par 

phakoémulsification, une patiente a développé un glaucome sévère nécessitant une 

chirurgie filtrante et une patiente a développé une hypertonie oculaire bien contrôlée 

par hypotonisants locaux. 

Onze patients (25%) ont bénéficié d’un traitement immunosuppresseur à visée 

d’épargne cortisonique seulement pour le traitement de l’uvéite. Huit patients ont reçu 

l’azathioprine, 2 le mycophénolate mofétil et 1 le méthotrexate puis l’azathioprine.   

Quarante patients (91%) avaient une inflammation contrôlée à la fin du suivi 

sans différence entre les deux groupes (p= 0,18). 

L’acuité visuelle est restée stable dans les 2 groupes, en moyenne de 0,20 à 

0,23 (p=0,54). L’acuité visuelle finale était plus basse au début et à la fin du suivi chez 

les patients traités pour la SEP par rapport aux patients non traités (respectivement à 

la fin du suivi 0,28 et 0,025)  
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Tableau 4 : Caractéristiques des uvéites et stratégies thérapeutiques dans la population étudiée. 

 Non traités Traités Total P value 
 (n=9) (n=35) (n=44)  
Caractéristiques (n, %)     
UA isolée 0 (0) 1(3) 1(2) 1 
UA  4(44) 21(60) 25(57) 1 
    Granulomateuse 2(22) 11(31) 13(30) 0,7 
    SIC 0(0) 9(26) 9(20) 0,17 
    HTO 1(11) 5(14) 6(14) 1 
Uvéite intermédiaire  6(67) 29(83) 35(80) 0,36 
    Banquise 1(11) 1(3) 2(5) 0,37 
    Œufs de fourmis 6(67) 13(37) 19(43) 0,11 
Hyalite  7(78) 30(83) 37(84) 0,62 
Périphlébite  7(78) 21(60) 28(64) 0,45 
Uvéite postérieure  7(78) 19(54) 26(59) 0,27 
MER  2(22) 10(29) 12(27) 1 
OMC  4(44) 9(26) 13(30) 0,41 
Œdème papillaire  4(44) 12(34) 16(36) 0,7 
Panuvéite  1(11) 12(34) 13(30) 0,24 
Bilatérale 6(67) 28(80) 34(77) 1,00 
Sévère  4(44) 18(51) 22(50) 1,00 
Chronique 6(67) 24(69) 30(68) 1,00 
Récidives ( moy ± ET )     
Nombre de récidives 2,77 ± 2,99 3,13 ± 3,32 2,52 ± 3,12 0,14 
Durée de suivi 9,53 ±8 ,81 11,84 ± 10,06 10,67 ± 9,73 0,49 
Episodes d’uvéites par année 0,83 ± 0,78 0,57 ± 0,68 0,60 ± 0,71 0,05 
Statut visuel final (n, %)     
Inflammation contrôlée 7 (78) 33 (94) 40 (91) 0,18 
Détérioration  2 (22) 2 (6) 4 (9) 0,18 
Evolution AV     
Au diagnostic (moy ±ET) 0,04 ± 0,11 0,26 ± 0,56 0,20 ± 0,49 0,08 
A la fin du suivi (moy ±ET) 0,03 ± 0,20 0,29 ± 0,61 0,23 ± 0,54 0,01 
Wilcoxon signed rank test 0,71 0,97 0,97  
Complications    

 

Cataracte 1(11) 11(31) 12(27) 0,41 
Glaucome 1(11) 3(9) 4(9) 1,00 
Ischémie rétinienne 1(11) 2(5) 3(6) 0,50 
Néovascularisation 0 (0) 1(2) 1(2) 1,00 
Traitement de l’uvéite     
Corticothérapie  7(78) 28(80) 25(80) 1,00 
    Locale 7(78) 25(71) 32(73) 1,00 
    Orale 5(56) 20(57) 25(57) 1,00 
    IV 1(11) 8(23) 9(20) 0,66 
    Périoculaire/intracoculaire 1(11) 5(14) 6(14) 1,00 
 IS  2(22) 9(26) 11(25) 1,00 

UA : uvéite Antérieure SIC : synéchies irido-cristalliniennes HTO : hypertonie oculaire MER : 
membrane epirétinienne OMC :oedème maculaire cystoïde AV : acuité visuelle IV : intra veineux IS : 
immunosuppresseur ; moy ± ET : moyenne ±Ecart Type. 
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2. Traitements reçus 
 

Vingt-quatre (54%), 17 (38%) et 14 (31%) patients ont reçu au moins un traitement 

respectivement du groupe 1, 2 et 3 (Tableau 5).  

Les traitements du groupe 1 ont été prescrits à visée neurologique chez 23 

patients (96%). Un patient a reçu le tériflunomide à visée oculaire (hors AMM 

(autorisation de mise sur le marché)) et neurologique. 

Les traitements du groupe 2 ont été prescrits pour le traitement spécifique de la 

SEP pour tous les patients dont 4 (24 %) pour une forme progressive. 

Les traitements du groupe 3 ont été prescrits à visée oculaire chez 8 patients 

(57 %) et chez 3 patients (21%) à visée oculaire et neurologique. Trois patients (21%) 

ont reçu du cyclosphosphamide à visée uniquement neurologique. 

Deux patients ont bénéficié d’un traitement concomitant par acétate de 

glatiramère et azathioprine.  

La durée de suivi pendant traitement était de 2,07 ± 2,02 ans ; 2,92 ± 2,57 ans 

et 3,13 ± 5,02 ans respectivement pour le groupe 1, 2 et 3 sans différence significative 

(p = 0,23) (Tableau 6). 
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Tableau 5 : Effectif, séquences de traitement et durée moyenne de suivi en 
années pendant traitement des groupes 1, 2, 3 et des patients traités par fingolimod. 

 

Traitement reçu Nombre de patients Durée de suivi  
  (Moyenne ± ET) 
   
   
Groupe 1    
Interféron β 6 2,13 ± 1,34 
Acétate de glatiramère 2 2,50 ± 2,12 
DMF 5 2,20 ± 2,10 
Tériflunomide 5 1,98 ± 1,32 
Interféron β, acétate de glatiramère 5 2,86 ± 3,31 
Acétate de glatiramère, DMF 1 6,33 ± 0,00 
Total 24 2,07 ± 2,02 
   
Groupe 2   
Natalizumab 6 3,27 ± 3,15 
Rituximab 7 2,62 ± 2,06 
Natalizumab, Rituximab 4 6,20 ± 1,02 
Total 17 2,92 ± 2,57 
   
Groupe 3   
Azathioprine 5 2,63 ± 2,56 
MMF 3 5,36 ± 9,50 
CP 2 1,00 ± 0,00 
MTX, CP, MMF, Azathioprine 1 5,25 ± 0,00 
Azathioprine, MMF, MTX 1 6,00 ± 0,00 
Azathioprine, MTX 1 1,33 ± 0,00 
MTX, azathioprine 1 1,33 ± 0,00 
Total 14 3,13 ± 5,02 
   
Fingolimod 5 2,48±2,44 
   

DMF : diméthyl-fumrarate ; MMF : mycophénolate mofétil ; CP : cyclophosphamide ; 
MTX : méthotrexate ; ET : Ecart type 
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Tableau 6 : Indication thérapeutique, durée de suivi et taux d’épisodes d’uvéites 

par année, d’œdème maculaire cystoïde, de d’utilisation de la corticothérapie avant et 

pendant traitement dans les groupes 1, 2 et 3. 

 

Groupe 1 
n=24 

Groupe 2 
n=17 

Groupe 3 
n=14 

Indication (n, %)    
SEP 23 (96) 17 (100) 3 (21) 

  RR 23 (96) 13 (76) 2 (14) 

  SP/PP 0 (0) 4 (24) 1 (7) 

Uvéite 0 (0) 0 8 (57) 

SEP+uvéite 1 (4) 0 3 (21) 

Durée de suivi ( moy ± ET )    
Avant traitement 8,62 ± 10,28 7,91 ± 10,61 8,31 ± 10,72 

Pendant traitement 2,07 ± 2,02 2,92 ± 2,57 3,13 ± 5,02 

Exposition antérieure au traitement (n, %)    
Au groupe 1  6 (35) 3 (20) 

Au groupe 3 5 (21) 2 (12)  
Au groupe 1 et 3  4 (24)  

Episodes d’uvéites par année (moy ± ET)    
Dernière année avant traitement  0,57± 0,72 0,31± 0,46 1,20± 1,16 

Première année sous traitement  0,28± 0,63 0,12± 0,33 0,50± 0,79 

Wilcoxon signed rank test 0,32 0,30 0,10 

Récidive sous traitement    
Nombre de patient (n, %) 6 (25) 4(24) 7 (50) 

Délais de première récidive (moy ± ET) 9,25 ± 9,08 24,50 ± 16,13 5,43 ± 5,02 

OMC (n, %)    

Avant traitement 5 (21) 6 (35) 6 (43) 

Pendant traitement 2 (8) 2 (12) 4 (29) 

Corticothérapie (n, %)    

Avant traitement 14 (58) 9 (53) 11 (79) 

Pendant traitement 7 (29) 2 (12) 11 (79) 

Corticothérapie locale (n, %)    

Avant traitement 14 (58) 9 (53) 10 (71) 

Pendant traitement 5 (21) 2 (12) 10 (71) 

Corticothérapie systémique (n, %)    

Avant traitement 10 (42) 9 (53) 11 (79) 

Pendant traitement 3 (13) 1 (6) 11 (79) 

    

    
OMC : œdème maculaire cystoïde ; n, % : Nombre de patient ( pourcentage ) ; moy ± ET : moyenne 

±Ecart type. 
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3.  Critère de jugement principal : Taux annualisé d’épisodes 
d’uvéite 

 

3.1.  Comparaison entre les patients jamais traités pour la SEP et les 
patients ayant reçu au moins un traitement spécifiquement pour la SEP 

 

Le taux annualisé d’épisodes d’uvéite était plus élevé chez les patients non traités 

spécifiquement pour la SEP comparativement à ceux qui ont reçu au moins un 

traitement (p= 0.0494) avec respectivement une moyenne de 0,91 ±0,73 et 0,57 ± 

0,68. La durée de suivi était plus courte pour le groupe des patients non traités mais 

pas de manière significative (p= 0.494) avec respectivement  un taux de 9,53 ±8,81 

ans ( extrême : 1,67 - 34,33 ) contre 11,84 ±10,06 ans  (extrême : 1,00 - 38,25 ). 

Le taux annualisé d’épisodes d’uvéite a diminué significativement de 1,04±1,58 

à 0,13 ±0,31 respectivement pour les périodes avant et pendant traitement chez les 

patients ayant reçu un traitement spécifiquement pour la SEP (p = 0.003).  

En outre, le taux annualisé d’épisodes d’uvéite pendant traitement était 

significativement plus bas que celui des patients jamais traités pour la SEP (p= 0,01). 

3.2. Comparaison entre les périodes avant et pendant traitement de 
fond 

 

3.2.1. Selon les groupes de traitement  
 

Nous constatons une diminution du taux annualisé d’épisodes d’uvéite sous 

traitement de première ligne de la SEP (groupe 1) de 0,82±1,07 à 0,12±0,36 

(p=0,0002) et de deuxième ligne (groupe 2) de 0,77±0,52 à 0,09±0,34 (p= 0,0008) 

ainsi que pour les traitements immunosuppresseurs conventionnels (groupe 3) de 

1,58±2,36 à 0,14±0,27. ( p= 0,009) ( Figure 4). 

Cependant, en analysant les 10 patients ayant bénéficié de la première ligne de 

traitement pour la SEP puis de la deuxième ligne, nous n’avons pas retrouvé de 

réduction de manière significative sous traitement de deuxième ligne par rapport à la 

période sous traitement de première ligne avec des taux respectivement de 0,02±0,08 

et 0,07±0,13 (p= 0,50). 
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Figure 4 : Fréquence moyenne des épisodes d’uvéites par an avant traitement (barre 
blanche) et pendant traitement (barre noire) dans les groupes 1, 2 et 3. * Différence 
significative p <0,05. La barre d'erreur indique les écarts-types. 
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3.2.2. Selon chaque traitement : analyse en sous-groupe 
 

Nous avons retrouvé une diminution statistiquement significative du taux annualisé 

d’épisodes d’uvéite durant les périodes de traitements par interféron β (p= 0,008), 

azathioprine (p=0,01), natalizumab (p=0,02) et rituximab (p=0,008). Les autres 

traitements n’ont pas permis une réduction du taux annualisé de manière significative. 

(Figure 5). 

Le mycofénolate mofétil était le traitement qui présentait le plus haut taux 

annualisé d’épisodes d’uvéite à 1,36 cependant sans augmentation significative par 

rapport à la période avant traitement (p =0,28). 

 Le taux annualisé d’épisodes d’uvéite sous fingolimod était élevé à 0,72 sans 

augmentation significative par rapport à la période sans traitement (p=0,59). 
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Figure 5 : Fréquence moyenne des épisodes d’uvéites par an pendant 
traitement par interféron β, acétate de glatiramère, diméthyl-fumarate, tériflunomide, 
natalizumab, rituximab, MMF, MTX, azathioprine, cyclophosphamide, et fingolimod 
dans la population étudiée. * Différence significative p <0,05 par rapport à la 
fréquence des épisodes d’uvéites par an avant traitement. Le taux annualisé 
d’épisodes d’uvéite par an est indiqué au-dessus de chaque barre noire. INF β : 
interféron  β ; DMF : diméthyl-fumarate ; MMF : mycophénolate mofétil ; CP : 
cyclophosphamide. 
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4. Critères de jugement secondaires 
 

4.1. Statut visuel en fin de traitement 
 

Soixante-dix pour cent des patients présentaient une inflammation contrôlée à la 

fin de la période sans traitement. Quatre-vingt-seize pour cent des patients du groupe 

1, 94% du groupe 2 et 79 % du groupe 3 présentaient une inflammation oculaire 

contrôlée en fin de période de traitement.  

En comparant le statut de l’inflammation oculaire au début et à la fin de la 

période de suivi, nous retrouvons une amélioration significative lors de périodes sans 

traitement de fond et lors de périodes sous immunosuppresseurs conventionnels 

(groupe 3) (Tableau 7 ). 

Parmi les traitements immunosuppresseurs conventionnels le seul traitement 

permettant une amélioration significative du statut visuel était l’azathioprine avec 8 

patients (89%) en détérioration au début du traitement contre 1 seul (11%) à la fin du 

traitement (p =0,04).  

Il n’y a pas eu de différence sur le contrôle de l’inflammation entre le statut initial 

et final pour les groupes 1 et 2. 
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Tableau 6 : Statut du contrôle de l’inflammation oculaire en début et fin de traitement en fonction des groupes 1,2, 3 et 
pendant la période sans traitement dans la population étudiée. p : comparaison du statut initial et final par test de McNemar entre 
statut « détérioration » et « inflammation contrôlée ». 
 

 

 

NT  
( n=44) 

               

     Groupe 1 
(n=24)  

 

Groupe 2 
(n=17) 

Groupe 3 
(n=14) 

 Initial Final Initial Final Initial Final Initial Final 

         
Inflammation contrôlée 18(41) 31(70) 22 (92) 23 (96) 16 (94) 16 (94) 5 (36) 11 (79) 
Aucune inflammation 0(0) 14(32) 12 (50) 19 (79) 11 (65) 14 (82) 4 (29) 6 (43) 
Naïf 4(9) 4(9) 4 (17) 4 (17) 2 (12) 0 (0) 2 (14) 1 (7) 
Cure 0(0) 2(5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (6) 0 (0) 0 (0) 
Rémission complète 0(0) 8(18) 8 (29) 15 (63) 9 (53) 13 (76) 2 (14) 5 (36) 
Rémission partielle 14(32) 17(39) 10 (42) 4 (17) 5 (29) 2 (12) 1 (7) 6 (43) 
Détérioration 26(59) 13(30) 2 (8) 1 (4) 1 (6) 1 (6) 9 (64) 3 (21) 
p value  0,0009  1  1  0,0133 
         

NT : Non Traité, période sans traitement de fond
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4.2. Récidive d’uvéite 
 

Le taux de patients ayant récidivé sous traitement était de 25% dans le groupe 1, 

de 24% dans le groupe 2 et 50% dans le groupe 3 (Tableau 7). 

Quatre patients ont eu leur premier épisode d’uvéite sous traitement de fond : un 

patient sous mycophénolate mofétil à 8 mois du début du traitement, un sous rituximab 

et biotine à 4 mois du début des deux traitements, un sous natalizumab à 22 mois du 

début du traitement et un sous fingolimod à 1 mois du début du traitement non étiqueté 

FAME. 

Un seul patient sur 11 (9%) a récidivé sous interféron β et 3 patients sur 5 (60%) 

ont récidivé sous fingolimod. 

Le seul patient ayant récidivé sous rituximab était traité de manière concomitante 

par biotine.  

4.3. Œdème maculaire cystoïde 
 

Le taux d’œdème maculaire cystoïde a diminué de 21% à 8% dans le groupe 1, de 

35% à 12% dans le groupe 2 et de 43% à 29% pour le groupe 3 (Tableau 7). 

Aucun patient n’a eu d’œdème maculaire sous interféron β. 

Un patient (20%) sur les 5 traités par fingolimod a présenté un œdème maculaire 

à 4 mois du début du traitement qui a régressé à l’arrêt du fingolimod 

4.4. Traitements des uvéites 
 

Le taux de traitement par corticothérapie orale a diminué de 42% à 13% dans 

le groupe 1 et de 53% à 6% dans le groupe 2 (Tableau 7). 

Les patients sous immunosuppresseurs (groupe 3) ont tous pu diminuer la dose 

de corticothérapie orale à une dose inférieure à 7,5mg/jour et 4 patients (28%) ont pu 

arrêter la corticothérapie sans récidive.  
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Les 2 patients ayant reçu de manière concomitante de l’acétate de glatiramère 

et l’azathioprine n’ont pas récidivé pendant la période de traitement, un patient n’a plus 

jamais récidivé et un autre a récidivé 9 mois après l’arrêt de l’azathioprine. 

L’inflammation oculaire du patient traité par tériflunomide à visée oculaire s’est 

améliorée sous traitement associé à une injection intra vitréenne d’un implant de 

dexaméthasone permettant l’arrêt de la corticothérapie orale. 

4.5. Tolérance 
 

Le taux d’arrêt de traitement à cause d’EI (effet indésirable) était significativement 

plus important lorsque les patients étaient traités par immunomodulateurs ou 

immunosuppresseurs conventionnels par rapport aux traitements 

immunosuppresseurs de deuxième ligne, (respectivement p= 0.01 et p= 0.02) (Figure 

6). Il n’y avait pas de différence significative sur le taux d’arrêt de traitement à cause 

d’EI entre le groupe 1 et le groupe 3 (p=0.76) 

Trois patients (33 %) traités par Natalizumab ont cependant dû arrêter le traitement 

en raison d’une séroconversion au JC virus. Aucun patient n’a contracté de leuco 

encéphalopathie multifocale progressive. Aucun patient n’a arrêté un traitement du 

groupe 2 pour un effet indésirable. Le seul effet indésirable rapporté dans le groupe 2 

était une tentative de suicide sous rituximab. 

Un patient sous fingolimod a présenté un FAME et un patient a eu des troubles 

digestifs. 

Les détails des EI des groupes 1 et 3 sont répertoriés dans l’annexe 5. 
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Figure 6 : Proportion de patients ayant déclaré un EI (Effet indésirable) (barre 
blanche) et proportion de patients ayant arrêté le traitement à cause de l’EI (barre 
noire) dans les groupes 1,2 et 3. La proportion de patient est indiqué au-dessus des 
barres. 

 

 

 

 

 

38%

5%

27%

34%

0%

27%

0%

5%

10%

15%

20%

25%

30%

35%

40%

Groupe 1 Groupe 2 Groupe 3

P
ro

p
o

rt
io

n
 d

e 
p

at
ie

n
ts



 
 

42 
 

V. DISCUSSION 

  
Notre étude retrouve un taux annualisé d’épisodes d’uvéites plus bas pendant les 

périodes sous traitement de fond de la SEP dans une population rassemblant 44 

patients atteints d’uvéites associées à la sclérose en plaques. Bien que cette 

association soit connue depuis 1965 [19], elle demeure rare et peu d’études ont  évalué 

un nombre plus important de patients que la présente étude [2] . 

1. Caractéristiques des patients atteints d’uvéite associée à la 
sclérose en plaques 

 

Les données démographiques et les caractéristiques de notre population sont 

similaires à celles rapportées dans la littérature. Les patients étaient principalement 

des femmes (59%) caucasiennes (84%) d’âge moyen avec une SEP de forme 

Récurrente Rémittente (89%). Le score EDSS était en moyenne de 3,15 (SD 2,53) 

correspondant à un handicap modéré dû à la SEP.  Ce score est proche de celui 

rapporté dans l’étude de Lim et al qui était de 2,8 (±1,5) [20]. Dans leur étude, Lim et 

al a comparé les patients atteints de SEP sans et avec uvéites et n’a pas retrouvé de 

différence dans le score EDSS. Cependant ils retrouvaient que le temps de première 

rechute de poussée de SEP était significativement plus court et le taux annualisé de 

poussée de SEP environ 50% plus élevé dans le groupe uvéite que dans le groupe 

sans uvéite (respectivement, 2,11 ± 0,06 vs 8,12 ± 0,03 ans ; P = 0,047 et 0,31 contre 

0,21 ; P = 0,025). Ils concluaient alors que l’uvéite devrait être considérée comme un 

facteur de risque d’activité de la sclérose en plaques.  

Le score EDSS au moment du diagnostic était en moyenne de 1,1 ( SD 2,24 ) 

de l’uvéite donc très proche de celui de Jouve qui était de 1,2 [5]. Ces résultats sont 

compatibles avec l'observation que l'uvéite semble se produire tôt dans l'évolution de 

la maladie. Ainsi comme dans la littérature, une grande majorité des patients (75%) 

ont contracté une uvéite avant le diagnostic de SEP. Ce taux est proche de celui de 

Jouve à 78%. D’un autre côté l’uvéite n’est apparue avant les premiers symptômes 

neurologiques que pour 41%. Ce taux se rapproche de celui rapporté par Biousse et 

al (39%) [21]. Zein et al [22] a rapporté que l'uvéite est survenue en moyenne dans les 

5 ans précédant les symptômes neurologiques chez 63% des patients. Cependant des 

disparités demeurent entre les patients, avec un patient dans notre étude qui a déclaré 
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sa première uvéite 41 ans après le diagnostic de SEP et un autre à l’inverse qui aurait 

contracté son premier épisode neurologique 28 ans après sa première uvéite. 

Finalement, la majorité des patients ont contracté le premier symptôme neurologique, 

l’uvéite et la SEP dans un intervalle de moins de 9 ans. Le rôle de l’ophtalmologiste a 

donc une part importante dans le diagnostic de SEP puisque l’uvéite peut être un signe 

d’entrée dans la maladie inflammatoire et il est donc important de connaître les 

caractéristiques des uvéites associées à la SEP. 

 

L'uvéite intermédiaire était l'expression la plus courante dans la présente série 

(80%) , conformément aux conclusions de la majorité des séries d'uvéites et de 

sclérose en plaques[23]. Roux et al [24] ont montré que 50% des patients atteints de 

pars planites avaient une synthèse intrathécale d’immunoglobulines. De plus, 

Malinowski et al [25] a montré que 16,2% des patients atteints de pars planite allaient 

développer une SEP et 20% une NORB, et a considéré  l’uvéite intermédiaire comme 

véritable facteur de risque de SEP. La deuxième caractéristique principale était la 

présence de périphlébites (64%) qui sont un facteur de risque de poussée de SEP 

dans les 2 ans [1] , puis l’uvéite postérieure et enfin nous rapportons un seul cas 

d’uvéite antérieure isolée. L’uvéite était le plus souvent chronique (68%) et bilatérale 

(77%).  

 

Au final, compte tenu de la prévalence relativement faible de la SEP chez les 

patients avec une uvéite  (environ 1% à 12% [1] ), réaliser une IRM en première ligne 

du bilan chez les patients atteints d'uvéite sans symptômes neurologiques n'a pas de 

sens [26,27]. Cependant on pourra retenir qu’une IRM cérébrale sera justifiée pour 

exclure la SEP, devant une preuve de premier symptôme neurologique (déficit 

sensitivo-moteur )[28], ou en cas de bilan de première ligne non concluant (uvéite 

« idiopathique »), et ce même en l’absence de symptômes neurologiques, d’autant 

plus s’il s’agit d’une uvéite intermédiaire avec périphlébite, chronique, bilatérale chez 

une femme caucasienne entre 30 et 40 ans. 
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2. Traitement des uvéites associées à la SEP 
 

Les résultats de notre étude montrent que les corticoïdes par voie adaptée à la 

forme topographique de l’uvéite permettent un bon contrôle des poussées d’uvéite 

associées à la SEP avec 75% des patients ne nécessitant pas de traitement d’épargne 

cortisonique. L’acuité visuelle au début du suivi et à la fin est cependant plus basse 

chez les patients traités spécifiquement pour la SEP. Ceci est probablement dû au fait 

que les patients traités aient contracté plus d’épisodes neurologiques en particulier 

plus de NORB et était plus âgés avec un taux de cataracte plus important que les non 

traités, bien que ces résultats ne soient pas significatifs. Au final, l’acuité visuelle 

moyenne de notre population est à 0,23 logMAR et est plus basse que dans l’étude de 

Jouve et al  [5]qui était à 0,1 mais plus haute que celle de Messenger et al  [23] à  log 

MAR 0,28. Les principales complications conduisant à la diminution de la vision étaient 

l’apparition d’un œdème maculaire cystoïde (30%); une cataracte (27%);  et un 

glaucome réfractaire (7 %) nécessitant une chirurgie filtrante. Le taux de vascularite 

occlusive était de 5%, 1 seul patient a développé une néovascularisation rétinienne. 

Aucun n’a développé de glaucome néovasculaire. Ces complications sont compatibles 

avec le taux rapporté dans la littérature[1].  

Pour le traitement à visée d’épargne cortisonique, Jouve et al a conseillé des 

immunosuppresseurs et notamment l’azathioprine [5]. En effet dans leur étude, 50% 

des patients traités par azathioprine ont pu diminuer puis arrêter les corticoïdes sans 

aucune rechute. De la même manière dans notre étude, nous avons observé une 

diminution de la fréquence de récidive d’uvéite et une amélioration du contrôle de 

l’inflammation oculaire chez 89% des patients traités par azathioprine à visée oculaire, 

permettant de diminuer la corticothérapie orale chez 67% des patients et leur arrêt 

dans 23% des cas sans récidive ultérieure. Ceci est donc en faveur de son efficacité 

pour le traitement des uvéites associées à la SEP.  

Nous n’avons pas trouvé de si bons résultats avec le MMF. En effet, le taux 

annualisé d’uvéite est resté élevé en moyenne pour les 5 patients traités par MMF et 

pour les 2 patients traités à visée oculaire aucun n’a été en rémission complète. 

Cependant ces résultats sont à tempérer avec ceux de Hedayaftar et al [7] qui a 

récemment publié des données sur l'efficacité du MMF en tant que traitement d'appoint 

de l'uvéite associée à la SEP en ajoutant du MMF chez 15 patients avec 
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corticodépendance ou mauvaise tolérance. A 6 mois aucun patient n’avait d’œdème 

maculaire cystoïde ni d’inflammation oculaire et les corticoïdes ont pu être diminués 

progressivement chez 69% des patients à une dose <7,5mg. Cependant 33% des yeux 

ont dû bénéficier d’injection sous ténonienne et 12 patients bénéficiaient d’un 

traitement par interféron β de manière concomitante, suggérant un certain niveau 

d’inefficacité en lui-même du MMF. Ces résultats sont donc à évaluer avec d’autre 

études afin d’affirmer que le MMF est une option thérapeutique pour les uvéites 

associées à la SEP. 

Le cyclophosphamide, agent alkylant appartenant à la famille des moutardes 

azotées, n’a jamais été testé spécifiquement dans le traitement des uvéites associées 

à la SEP mais a montré des résultats prometteur pour le traitement des uvéites non 

infectieuses [1] ainsi que pour le traitement de la SEP [29]. Nous rapportons le cas de 

3 patients en rémission complète pour l’uvéite avant le début du traitement donc on ne 

peut conclure sur son efficacité pour contrôler une inflammation oculaire active. 

Néanmoins, bien que l’effectif soit faible, aucun des patients n’a récidivé pendant la 

prise de ce traitement ce qui plaide donc en faveur qu’au minimum ce traitement n’a 

pas eu d’effet néfaste au niveau oculaire chez ces patients. Il serait intéressant 

d’évaluer aussi ce traitement spécifiquement dans l’uvéite associée à la SEP mais son 

profil de tolérance médiocre, notamment par son impact sur la fertilité semble 

cependant de plus en plus limité son indication [1].  

 

Le méthotrexate, un anti-métabolite inhibiteur de l’acide dihydrofolique 

réductase, est un médicament de premier choix de traitement d’épargne cortisonique 

pour le traitement des uvéites non infectieuses [6]. Il a été testé spécifiquement dans 

l’uvéite associée à la SEP par Mackensen et al [8] en le comparant à l’interféron β 

dans un essai prospectif randomisé pour le traitement de l’uvéite intermédiaire avec 

œdème maculaire cystoïde. 19 patients atteints d’uvéite intermédiaire idiopathique ou 

uvéite associée à la SEP avec une réponse insuffisante aux stéroïdes systémiques 

ont été inclus. Au recul de 3 mois, une nette supériorité de l'IFN-β sur le MTX a été 

observée avec un gain d'acuité visuelle plus important et une réduction significative de 

l’OMC (-206 μm avec INF versus +47 μm avec MTX). Nous retrouvons de même une 

efficacité modérée avec un taux annualisé assez haut à 0,7 pour les 4 patients traités 

par MTX. Trois ont été traités à visée oculaire, un patient a remplacé le MTX par 
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l’azathioprine car l’uvéite récidivait trop souvent, ce dernier traitement a alors permis 

de diminuer puis de stopper les récidives d’uvéite. Un autre a dû bénéficier d’un ajout 

de l’azathioprine et de l’injection intravitréenne de dexaméthasone afin de contrôler 

l’inflammation oculaire et enfin un dernier a arrêté le traitement pour l’interféron β pour 

le traitement de la SEP sans récidive d’uvéite. Bien qu’encore une fois l’effectif soit 

réduit et ces résultats confirmés par de plus grands effectifs, le méthotrexate ne paraît 

pas être le plus efficace pour le contrôle de l’inflammation oculaire associée à la SEP.  

Les interférons β (IFN β) sont des glycoprotéines de bas poids moléculaires 

possédant des propriétés antivirales, antiprolifératives, pro- ou anti-apoptotiques et 

immunomodulatrices. On distingue les interférons de type I regroupant plusieurs 

protéines appelées IFN aplha et une protéine unique, l’IFN β , de l’interféron de type II 

(IFN gamma ) qui se lie sur de multiples récepteurs L’interféron alpha a montré son 

efficacité dans les uvéites non infectieuses mais seuls les interferons β  ont montré 

leur efficacité dans le traitement de la SEP et sont donc utilisés dans ce cas-là [30]. 

Tout comme les résultats prometteurs de Mackensen et al sur l’efficacité de l’interféron  

β dans le traitement des uvéites associées à la SEP, Becker et al [9] ont mis en 

évidence un effet bénéfique de l'Iinterféron β chez 13 patients atteints d'uvéite 

associés à la SEP réfractaires aux corticoïdes, en termes d'amélioration de l'acuité 

visuelle et activité inflammatoire intraoculaire. Velazquez et al [10] ont retrouvé une 

réduction statiquement significative du nombre d’épisodes d'inflammation chez les 

patients traités par interféron β ou l'acétate de glatiramère, comparés aux mêmes 

patients avant traitement immunomodulateur. Nous retrouvons ces mêmes 

observations dans notre étude chez les 11 patients traités par interfréon β  et devant 

les résultats de ces différentes études il paraît alors licite de conseiller l’utilisation de 

l’Interféron β dans les cas d’uvéites réfractaires au traitement corticosonique. 

Cependant, il faut prendre en considération l’étude de Jouve et al [5] qui a montré que 

l'utilisation de l'IFN β pour contrôler la SEP chez les patients atteints d’uvéite peut être 

associée à une évolution médiocre de l'uvéite. En effet dans leur étude les patients 

traités par IFN β ont développé des pourcentages plus élevés d'uvéite chronique. Le 

nombre limité de patients dans les deux études, ainsi que sa nature rétrospective ne 

permettent pas de conclusions définitives sur ce traitement. Des études prospectives 

supplémentaires sont nécessaires avec des nombres de patients pour obtenir des 
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preuves supplémentaires de l’efficacité dans le traitement des patients atteints d'uvéite 

associée à la SEP avec les IFN β. 

L’acétate de glatiramère est un autre immunomodulateur peu étudié dans la 

littérature pour traiter les uvéites associées à la SEP. On retrouve seulement 3 patients 

dans l’étude de Velazquez et al [10] qui n’a pas eu de récidive d’uvéite sous ce 

traitement. Dans notre étude nous retrouvons en moyenne une baisse du taux 

annualisé d’uvéite sur les 8 patients traités. Si son mécanisme d’action n’est pas 

totalement compris, son activité immunomodulatrice le rapproche de l’interféron β et à 

ce titre pourrait être tester également sur de plus grands nombres de patients.  

Nous rapportons également l’impact de deux autres traitements avec une 

activité immunodulatrice de première intention de première ligne de traitement de la 

SEP sur la survenue d’uvéite : le diméthyl-fumarate et le tériflunomide. Ces 2 

traitements ont permis une baisse du taux annualisé d’uvéite (non significative) et un 

statut de contrôle inflammatoire à la fin du traitement satisfaisant. Concernant le 

diméthyl-fumarate une étude pilote de Heinz [31] sur 3 uvéites intermédiaires et 1 

choriorétinite de Birdshot a montré une bonne efficacité sur le contrôle de 

l’inflammation oculaire et une amélioration de l’acuité visuelle à 1 an. Le tériflunomide 

n’a pas été rapporté à notre connaissance dans le traitement des uvéites associées à 

la SEP. Fait intéressant dans notre étude, il a été introduit chez un patient dont 

l’inflammation oculaire était réfractaire aux corticoïdes. Dans le cadre du bilan 

étiologique la SEP avait été dépistée et après une décision collégiale le tériflunomide 

a été introduit à double visée oculaire et neurologique. Il n’y a pas eu de nouvelle 

poussée de SEP et l’inflammation a été contrôlée avec des injections d’implant de 

dexaméthasone ce qui est en faveur d’une probable efficacité synergique sur 

l’inflammation oculaire et neurologique. Bien que ces résultats doivent être confirmés 

par d’autres études, ils plaident pour la possibilité d’utilisation de ces traitements de la 

SEP en cas d’antécédent uvéite.  

En raison de son taux d’œdème maculaire augmenté, le fingolimod est 

déconseillé en cas d’antécédents d’uvéite [18]. Sur les 5 patients de notre cohorte 

traités par fingolimod, 3 ont récidivé dont un a développé un œdème maculaire à 4 

mois de l’introduction du traitement. Dans notre effectif le taux annualisé d’uvéite était 

le plus élevé parmi les traitements de la SEP avec AMM. Ces résultats sont en accord 
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avec la littérature sur le fait d’utiliser le fingolimod avec prudence en cas d’antécédent 

d’uvéite, d’autant plus en cas d’antécédent d’œdème maculaire.   

Nous n’avons trouvé seulement deux autres cas de patients atteints d’uvéite 

associé à la SEP traité par un immunosuppresseur de 2ème ligne de la SEP dans la 

littérature. Ces 2 patients étaient traités par le natalizumab et ont répondu 

favorablement au traitement avec un arrêt des corticoïdes [5,11]. Des résultats d’une 

étude expérimentale sont prometteurs pour son utilisation dans les uvéites [32]. 

Cependant il est pourvoyeur d’effets indésirables potentiellement graves 

(leucoencéphalopathie multiple progressive [12], nécrose rétinienne aigue [33]) et il 

n’est pas recommandé en première intention. Le rituximab n’a pas été testé dans 

l’uvéite associé à la SEP bien qu’il paraît efficace dans un contexte d’uvéite [30] .Notre 

étude est, à ce jour et à notre connaissance, la première rassemblant plusieurs cas de 

traitements immunosuppresseurs de deuxième ligne dans un contexte d’uvéite 

associée à la SEP. Ces résultats montrent  la baisse la plus importante du taux 

annualisé d’uvéite parmi les traitements étudiés. Sur les 17 patients, le seul patient 

ayant évolué défavorablement était traité par rituximab mais en même temps la biotine 

avait été introduite. La biotine, molécule utilisée dans les formes progressives de la 

SEP, a fait l’objet de description de cas de réactivation inflammatoire neurologique 

sous traitement et une étude est en cours pour évaluer son efficacité et sa sécurité. 

Elle pourrait en effet être responsable paradoxalement de poussées inflammatoires. 

Ainsi la biotine semble être à utiliser avec prudence dans un contexte d’uvéite. Un biais 

évident est que les traitements de 2ème ligne sont utilisés après d’autres traitements de 

fond et qu’un effet de rémanence des traitements antérieurs ne peut être éliminé. Sur 

les patients traités par première ligne puis deuxième ligne nous n’avons pas trouvé de 

réduction significative avec des effectifs réduits. Finalement, nous ne retrouvons pas 

d’alerte particulière à leur utilisation dans un contexte de SEP avec un antécédent 

d’uvéite et ces résultats sont même encourageants pour de futures études pouvant 

tester leur efficacité à visée oculaire.  

Les résultats de la présente étude démontrent une réduction significative du 

nombre d’épisodes d'inflammation oculaire chez les patients traités pour la SEP, 

comparés aux mêmes patients avant traitement de la SEP. Cela semble indiquer 

l’existence de facteurs antigèniques avec expressions ophtalmologiques et 

neurologiques. Entre autre, l’arrestine, une protéine de liaison au calcium qui est 
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exprimée à la fois dans le cerveau (β-arrestine) et dans la partie proximale du segment 

externe de la tige de la rétine (antigène rétinien S), serait en cause. Cet effet bénéfique 

pourrait être particulièrement intéressant pour les patients réfractaires aux corticoïdes 

systémiques ou aux immunosuppresseurs conventionnels. Ce, d’autant plus que les 

anti TNF alpha, habituellement utilisés dans les uvéites non infectieuses à visée 

d’épargne cortisonique, sont contre indiqués dans la SEP. Le profil de tolérance 

indique que les immunossuppresseurs de deuxième intention sont mieux tolérés par 

les patients mais leurs effets indésirables potentiellement graves est à considérer.  

3. Limites et perspectives 

Les limites de la présente étude sont le caractère rétrospectif, le nombre limité 

de cas pour chaque groupe de traitement et le fait que l'amélioration de l'activité 

inflammatoire spontanée pourrait ne pas avoir été reconnue. Considérant que la SEP 

peut présenter une évolution récurrente et que l'uvéite peut parfois suivre le schéma 

de la SEP sous-jacente, les patients pourraient avoir été améliorés quel que soit le 

traitement qu'ils recevaient. En outre, il faut être prudent lors de l’interprétation du 

présent résultat parce que, en étudiant un nombre limité de cas et période de suivi 

différente avant et pendant le traitement de fond, de légers changements dans le 

nombre d’épisodes d'inflammation pourraient avoir des répercussions sur l’analyse 

statistique. Pour cette raison, même si cette étude a révélé une réduction 

statistiquement significative de la moyenne des épisodes d’uvéites par année de suivi 

au cours du traitement de la SEP hors fingolimod, cette découverte n’a qu’une valeur 

exploratoire et devra être confirmée par des études avec un nombre de cas plus élevé 

et de plus longues périodes de suivi. De plus, bien que les traitements de chaque 

groupe aient une efficacité comparable dans le traitement de la SEP, leur mécanisme 

d’action demeure différent, et le faible effectif n’a pas permis de comparer les 

traitements entre eux séparément. 

 La conception de l'étude ne permet pas une évaluation des effets des traitements 

spécifiques de la SEP (groupe 1 et 2) sur une uvéite active puisque la très grande 

majorité des patients étaient en rémission au début de la mise en place des 

traitements. Néanmoins ces résultats peuvent servir de base pour de prochaines 

études qui pourraient tester l’efficacité des traitements de la SEP lors d’une uvéite 

active en cas de besoin d’épargne cortisonique. 
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VI. CONCLUSION : 
 

Les uvéites associées à la SEP répondent majoritairement à la corticothérapie et 

l’azathioprine paraît être efficace en cas de nécessité d’épargne cortisonique. Les 

différents traitements de la sclérose en plaques hors fingolimod sont associés à une 

diminution de la fréquence de récidive des uvéites dans notre population. Ceci plaide 

en faveur de leur potentiel effet synergique sur l’inflammation oculaire et neurologique. 
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VIII. ANNEXE 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Annexe 1 : Algorithme de prise en charge des uvéites [6]. 
OM : œdème maculaire ; OP : œdème papillaire ; CTC : corticothérapie. 
 

Uvéite 

Antérieure Intermédiaire Postérieure 

CTC locale 

Complication 

postérieure (OM, 

OP) ou récidive  

Unilatérale 

Injection locale 

Bilatérale ou 

Unilatérale et 

monophtalmie, ou CI à 

la CTC locale ou sévère 

 

Traitement systémique 

Corticothérapie systémique 

Récidive lors de la décroissance 

<7,5 mg/jour : Corticothérapie 

peut être poursuivie plusieurs 

mois 

>7,5 mg ou 10mg/kg/jour pendant 

3 mois 

Immunosuppresseur 

conventionnel 

Biothérapie 
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Annexe 2a : Critères diagnostics révisés de McDondald de 2017 [14]. 

Présentation clinique Données supplémentaires nécessaires pour le 
diagnostic de SEP 

>2 poussées cliniques et 
preuve clinique objective de 
>2 lésions 

Aucune 

  
>2 poussées cliniques et 
preuve clinique objective 
d’une lésion 

DIS démontrée par une nouvelle poussée clinique 
impliquant un autre territoire du SNC OU par IRM 

  
1 poussée clinique et preuve 
clinique  objective de >2 
lésions 

DIT démontrée par une nouvelle poussée clinique OU 
par IRM 

        OU 

BOC spécifiques du LCR 
  
1 poussée clinique et preuve 
clinique objective d’une lésion 

DIS démontrée par une nouvelle poussée clinique 
impliquant un autre territoire du SNC OU par IRM 

DIT démontrée par une nouvelle poussée clinique OU 
par IRM 

         OU 

BOC spécifiques du LCR 

DIS : dissémination spatiale ; DIS : dissémination temporelle ; BOC : bandes oligo 

clonales ;  

 

Annexe 2b : Formes de sclérose en plaque [34]. 
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Annexe 3 Définition du score EDSS [34] :  

 
0.0 Examen neurologique normal (tous systèmes fonctionnels (SF) à 0; SF 1 
mental acceptable). 
 
1.0 Absence de handicap fonctionnel, signes minimes d'atteinte d'une des 
fonctions (SF 1, à l'exclusion du SF mental). 
 
1.5 Absence de handicap fonctionnel, signes minimes dans plus d'un SF (plus d'un 
SF 1, à l'exclusion du SF mental). 
 
2.0 Handicap minime d'un des SF (1 SF 2, les autres 0 ou 1). 
 
2.5 Handicap minime dans 2 SF (2 SF 2, les autres 0 ou 1). 
 
3.0 Handicap modéré dans un SF (1 SF score 3, les autres 0 ou 1) ; ou atteinte 
minime de 3 ou 4 fonctions (3 ou 4 SF 2 ; les autres 0 ou 1), mais malade 
totalement ambulatoire. 
 
3.5 Totalement ambulatoire, mais atteinte modérée dans un SF (SF 3) et 1 ou 2 SF 
 
2; ou 2 SF 3 ; ou 5 SF 2 (les autres 0 ou 1). 
 
4.0 Malade totalement autonome pour la marche, vaquant à ses occupations 12h 
par jour malgré une gêne fonctionnelle relativement importante : 1 SF à 4 (les 
autres 0 ou 1), ou association de niveaux inférieurs dépassant les limites des 
degrés précédents. Capable de marcher 500 m environ sans aide ni repos. 
 
4.5 Malade autonome pour la marche, vaquant à ses occupations la majeure partie 
de la journée, capable de travailler une journée entière, mais pouvant parfois 
être limité dans ses activités ou avoir besoin d'une aide minime, handicap 
relativement sévère : un SF 4 (les autres 0 ou 1), ou association de niveaux 
inférieurs dépassant les limites des degrés précédents. Capable de marcher 
300m environ sans aide ni repos. 
 
5.0 Capable de marcher environ 200 m sans aide ni repos, handicap suffisamment 
sévère pour entraver l'activité d'une journée normale. (En général un SF 5, les 
autres 0 ou 1, ou association de niveaux plus faibles dépassant ceux du grade 
4.0). 
 
5.5 Capable de marcher environ 100 m sans aide ni repos ; handicap suffisamment 
sévère pour empêcher l'activité d'une journée normale. (En général un SF 5, 
les autres 0 ou 1, ou association de niveaux plus faibles dépassant ceux du 
grade 4.0). 
 
6.0 Aide unilatérale (canne, canne anglaise, béquille) constante ou intermittente 
nécessaire pour parcourir environ 100 m avec ou sans repos intermédiaire. (En 
général association de SF comprenant plus de 2 SF 3+). 
 
6.5 Aide permanente bilatérale (cannes, cannes anglaises, béquilles) nécessaire 
pour marcher 20 m sans s'arrêter. (En général association de SF comprenant 
127plus de 2 SF 3+). 
 
7.0 Incapable de marcher plus de 5 m même avec aide ; essentiellement confiné au 
fauteuil roulant; fait avancer lui-même son fauteuil et effectue le transfert; est 
au fauteuil roulant au moins 12 h par jour. (En général association de SF 
comprenant plus d'un SF 4+; très rarement, SF 5 pyramidal seulement). 
 
7.5 Incapable de faire plus de quelques pas; strictement confiné au fauteuil 
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roulant; a parfois besoin d'une aide pour le transfert; peut faire avancer luimême 
son fauteuil mais ne peut y rester toute la journée; peut avoir besoin 
d'un fauteuil électrique. (En général association de SF comprenant plus d'un 
SF 4+). 
 
8.0 Essentiellement confiné au lit ou au fauteuil, ou promené en fauteuil par une 
autre personne; peut rester hors du lit la majeure partie de la journée; conserve 
la plupart des fonctions élémentaires; conserve en général l'usage effectif des 
bras. (En général SF 4+ dans plusieurs systèmes). 
 
8.5 Confiné au lit la majeure partie de la journée ; garde un usage partiel des bras ; 
conserve quelques fonctions élémentaires. (En général SF 4+ dans plusieurs 
systèmes). 
 
9.0 Patient grabataire ; peut communiquer et manger. (En général SF 4+ dans 
plusieurs systèmes). 
 
9.5 Patient totalement impotent, ne peut plus manger ou avaler, ni communiquer. 
(En général SF 4+ dans presque tous les systèmes). 
10 Décès lié à la SEP. 
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Annexe 4 : Classification des uvéites selon le SUN (Standardisation of Uveitis 

Nomenclature) [15]. 

Classification anatomique des uvéites selon le SUN   
Type Site primaire de l'inflammation Inflammations  
UA Chambre antérieure (CA) Iritis, iridocyclites, cyclites antérieures 

UI* Vitré 
Pars planites**, cyclites postérieures, 
hyalites 

UP Rétine et/ou Choroïde 

Choroïdoites focales, multifocales ou 
diffuses; choriorétoinites; 
retinochoroïdites; rétinites; 
neuroorétinites 

Panuvéite*** CA + Vitré + Rétine et/ou Choroïde  
*La présence d'un œdème maculaire ou de diffusions vasculaires périphériques ne 
modifie pas le diagnostic 
***L'inflammation touche les trois sites décrits sans prédominance  

UA : uvéite antérieure ; UI : uvéite intermédiaire ; UP : uvéite postérieure 

 

Caractérisation des uvéites selon le début, la durée et l'évolution selon le SUN  
  
Catégorie Description Commentaire 
Début Soudain  
 Insidieux  
   
Durée Limitée ≤ 3 mois 
 Persistante > 3 mois 
   

Evolution Aigue 
Episode caractérisé par une début soudain et une 
durée limitée 

 Récurrente 
Episodes répétés séparés par des périodes 
d'inactivité sans traitement > 3 mois 

 Chronique 
Uvéite persistante avec rechutes dans les 3 mois 
après arrêt du traitement 

 

Terminologie de l'activité d'une uvéite selon le SUN 
  
Terme  Définition 
Inactive Grade 0 du tyndall cellulaire de CA  

Aggravation 
Augmentation ≥ 2 échelons de l'inflammation ( CA ou flou vitréen ) ou 
passage du grade  3+ à 4+ 

Amélioration 
Diminution ≥ 2 échelons de l'inflammation ( CA ou flou vitréen )  ou 
passage du grade 0,5+ à 0 

Rémission 
Inactivité de la maladie depuis ≥ 3 mois après arrêt de tous les 
traitements à visée ophtalmologique 
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Gradation du tyndall cellulaire de CA selon le SUN 
  
Grade Cellules par champs* 
0 <1 
0,5+ 1-5 
1+ 6-15 
2+ 16-25 
3+ 26-50 
4+ >50 
*Champs lumineux de 1 mm sur 1 mm en lampe à fente. La présence ou l'absence 
d'un hypopion est à coter à part 

 

Gradation du tyndall protéique (Flare ) de CA selon le SUN 
  
Grade Description 
0. Absent 
1+ Faible 
2+ Modéré (détails iriens visibles )  
3+ Marqué ( détails iriens flous )  
4+ Intense ( Fibrine ) 

 

Gradation du tyndall vitréen  
Grade Description 
0 Vitré clair 
1 Présence de cellules ne gênant pas la visualisation des détails rétiniens  
2 Détails rétiniens mal visibles 
3 Fond d'œil mal visible excepté les gros vaisseaux 
4 Opacités vitréennes dense. Fond d'œil non visible 
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Annexe 5 : Effets indésirables en fonction des traitement des groupes 1 ( Tableau a) et 3 ( Tableau b) 

Tableau a : Effets indésirables en fonction des traitements du groupe 1 

 Interféron Béta GA DMF Tériflunomide 

EI AEG (n=2) AEG AEG Décompensation cardiaque 

 Troubles digestif    

 Irritabilité    

 Hépatite     

EI : Effet indésirable ; GA : acétate de glatiramère ; DMF : diméthyl-fumarate AEG : altération de l’état général 

Tableau b : Effets indésirables en fonction des traitements du groupe 2 

 Azathioprine MMF MTX Cyclophosphamide 

EI AEG (n=2) AEG Aucun AEG 

 Troubles digestifs    

 Aplasie    

EI : Effet indésirable ; MMF : mycophénolate mofétil ; MTX : méthotrexate ; AEG : altération de l’état géné
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IX. ABSTRACT 
 

SALES de GAUZY Thomas 2019 TOU3 1609 
 
 

IMPACT OF IMMODULATIVE AND IMMUNOSUPRESSIVE DRUGS 
ON RECURRENCE OF MULTIPLE SCLEROSIS-RELATED UVEITIS 

 

 

 
ABSTRACT :  
 

Introduction : The aim of this study is to evaluate the impact of multiple 
sclerosis (MS) treatment and conventional immunosuppressive therapies on the 
recurrence rate of uveitis associated with MS. 

Method : Observational, retrospective, bicentric study. The patients were 
divided into three treatment groups: group 1: interferon β, glatiramer acetate, 
dimethyl-fumarate, teriflunomide; group 2: natalizumab, rituximab; group 3: 
azathiorpine, mycophenolate mofetil, methotrexate, cyclophosphamide. The primary 
endpoint was the number of ocular attacks per year during treatment compared to the 
pre-treatment period. 

Results : Forty-four patients were included. Twenty-four patients received at 
least one treatment in group 1, 17 in group 2 and 14 in group 3. The frequency of 
ocular attacks per year decreased in the 3 groups during the treatment period of 0.82 
± 1.07 0.12 ± 0.36 in group 1; from 0.77 ± 0.52 to 0.09 ± 0.34 in group 2; from 1.58 ± 
2.36 to 0.14 ± 0.27 in group 3 (all p <0.05). 

Conclusion : The MS treatment, excluding fingolimod, are associated with a 
decrease frequency of uveitis recurrence. 

 
 

 

 

 

 

 





SALES de GAUZY Thomas 2019 TOU3 1609 
 

EFFET DES TRAITEMENTS IMMUNOSSUPRESSEURS ET 
IMMUNOMODULATEURS SUR LA FREQUENCE DE RECIDIVE DES 

UVEITES ASSOCIEES A LA SCLEROSE EN PLAQUES 
 
 

 
RESUME EN FRANÇAIS : 

Introduction : Le but de cette étude est de d’évaluer l’impact des traitements de fond 
de la sclérose en plaques (SEP) et des immunosuppresseurs conventionnels sur la fréquence de 
récidive des uvéites associées à la SEP. 

Méthode : Etude observationnelle, rétrospective, bicentrique. Les patients ont été 
divisés en trois groupes de traitement : groupe 1 : interféron β, acétate de glatiramère, diméthyl-
fumarate, tériflunomide ; groupe 2 : natalizumab, rituximab ; groupe 3 : azathiorpine, 
mycophénolate mofétil, méthotrexate, cyclophosphamide. Le critère de jugement principal était 
le taux annualisé d’épisodes d’uvéites pendant traitement comparé à la période avant traitement.  

Résultats : Quarante-quatre patients ont été inclus. Vingt-quatre patients ont reçu au 
moins un traitement du groupe 1, 17 du groupe 2 et 14 du groupe 3. Le taux annualisé d’épisodes 
d’uvéites a diminué dans les 3 groupes pendant la période sous traitement de 0,82±1,07 à 
0,12±0,36 dans le groupe 1 ; de 0,77±0,52 à 0,09±0,34 dans le groupe 2 ; de 1,58±2,36 à 
0,14±0,27 dans le groupe 3 (tous p < 0,05). 

Conclusion : Les traitements de la SEP hors fingolimod sont associés à une diminution 
de la fréquence de récidive d’uvéite. Ceci plaide en faveur de leur potentiel effet synergique sur 
l’inflammation oculaire et neurologique. 
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