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SARCOIDOSE OCULAIRE ET NEUROPHTALMOLOGIQUE :

ETUDE RETROSPECTIVE SUR 30 CAS




RESUME

INTRODUCTION:

Le but de cette étude était de préciser la démarche diagnostique, et la prise en charge
thérapeutique, devant une suspicion de sarcoidose des voies visuelles, a travers une étude
descriptive des patients atteints de sarcoidose dans les services d’ophtalmologie de Tours,

Rennes et Angers.

MATERIELS ET METHODES:

Etude rétrospective portant sur 30 patients atteints de sarcoidose et suivis dans les services
d’ophtalmologie de Tours, Rennes et Angers entre janvier 1997 et aott 2011. Le diagnostic de
sarcoidose était posé sur un faisceau d’arguments cliniques et paracliniques comprenant une
preuve anatomopathologique et/ou une hyperlymphocytose avec un rapport CD4/CD8

supérieur a 5 dans le lavage broncho-alvéolaire.

RESULTATS:

Au total, 30 patients (83% femmes et 17% hommes) ont été¢ inclus. La preuve histologique
d’un granulome épithélioide a été retrouvée chez 24 patients sur 30, soit 80% des cas. Une
uvéite sarcoidosique a été notée dans 83% des cas, et une neurosarcoidose dans 37% des cas.
L’age médian a la 1ére consultation était de 48 ans [36-87]. Un antécédent personnel de
sarcoidose a été retrouvé chez 20% des patients. 31% des patients se plaignaient de dyspnée,
41% d’arthralgies, 24% de myalgies et 27% de paresthésies. L’atteinte ophtalmologique était
bilatérale dans 89% des cas. La pression intra-oculaire initiale médiane était de 15mmHg [13-
591/ 15mmHg [12-62]. L’examen a la lampe a fente retrouvait 83% d’uvéites antérieures. A
I’examen du fond ceil, on comptait 67% de hyalite, 13% de snowbanking, 27% de snowballs
et 30% d’cedéme papillaire. L’angiographie a la Fluorescéine et Infracyanine a pu mettre en
évidence 27% de vascularites rétiniennes (dont 25% étaient associées a une ischémie
rétinienne) et 30% de choroidites multifocales. L’enzyme de conversion de I’angiotensine
¢tait augmentée dans 52% des cas avec une médiane a 71 [36-241]. La calcémie corrigée était
¢levée dans 6% des cas avec une médiane a 2,4 [2,3-2,8]. La radiographie du thorax était
anormale dans 8 cas sur 17. Le scanner thoracique retrouvait des anomalies dans 22 cas sur 28
soit 79% des cas. L’imagerie par résonance magnétique était anormale dans 8 cas sur 10.

L’IDR a la tuberculine 10 U.IL. était négative dans 12 cas sur 12, soit 100% des cas. L’étude



du lavage broncho-alvéolaire retrouvait une hyperlymphocytose médiane a 0,3 [0,2-0,7] chez
15 patients. Le rapport CD4/CD8 était positif dans 12 cas sur 12. Les corticoides par voie
orale ont ét¢ prescrits a 1 mg/Kg/J a dose dégressive chez 67% des patients. La durée médiane
de la corticothérapie orale était de 12 mois [5-127]. A la suite de I’instauration du traitement
anti-inflammatoire, 84% des patients ont décrit une récupération rapide. Pres de la moitié des

patients ont présenté une récidive de la maladie.

CONCLUSION:

Le diagnostic positif de la sarcoidose requiert une enquéte clinique et paraclinique
rigoureuse, impliquant plusieurs spécialités. La normalité de 1’angiotensine convertase ne
permet pas d’exclure le diagnostic puisque, dans notre série, elle était normale dans presque la
moitié des cas. Les examens avec une sensibilité élevée étaient : 1’anergie tuberculinique
(100%), le rapport CD4/CDS8 alvéolaire (100%), le scanner thoracique (79%) et 'IRM
cérébrale (80%). Les éléments permettant d’orienter le diagnostic étaient : le sexe féminin
(83%), I’age > 40 ans (67%), les arthralgies (41%), I’asthénie (50%), la hyalite (67%) et la
choroidite multifocale (30%). Dans notre série, plus de 80% des patients ont été améliorés

suite a I’instauration du traitement par corticoides.

MOTS-CLES : sarcoidose, uvéite, neurosarcoidose, choroidite multifocale



SUMMARY

INTRODUCTION:
The aim of this study was to describe the diagnostic strategy and the therapeutic approach in

sarcoidosis with ocular and neuro-ophthalmic involvement.

METHODS:
Multicentric retrospective chart review of patients diagnosed with sarcoidosis and ophthalmic

involvement at the university hospitals of Tours, Rennes and Angers, between 1997 to 2011.

RESULTS:

We identified 30 patients with ocular and/or neuro-ophthalmic sarcoidosis (25 female, 5 male,
median age 48 years). Histologic confirmation of sarcoidosis was obtained in 24 (80%) of the
included patients. Uveitis was present in 83% of patients ; neurosarcoidosis was found in 37%
of patients. In 80% of cases, the ophthalmic or neuro-ophthalmic findings were the presenting
signs of the disease. Additional signs at presentation included dyspnea (31%), arthralgia
(41%), myalgia (24%) and paresthesia (27%). Bilateral ocular involvement was found in 89%
of cases. In 83% of patients, there was an active anterior uveitis at presentation. Funduscopic
abnormalities included vitritis in 67%, snowbanking in 13%, snowballs in 27% and disc
edema in 30%. Eight patients (27%) had retinal vasculitis and 9 patients (30%) were
diagnosed with multifocal choroiditis on angiography. An elevated angiotensin-converting
enzyme was present in 13 (52%) of 25 patients tested, and elevated calcemia in 1 (6%) of 18
patients tested. Evidence of sarcoidosis was present on chest radiograph in 8 (47%) of 17
patients, on chest CT in 22 (79%) of 28 patients. Neuroimaging abnormalities on brain MRI
were found in 8 of 10 tested patients. The tuberculin skin test was negative in all the tested
patients (12). The median lymphocytosis in the bronchoalveolar lavage fluid (BALF) was 0.3
[0,2-0,7] in the 15 tested patients. The CD4/CDS ratio in the BALF was positive in all the
tested patients (12).. An oral corticosteroid treatment has been started in 20 (67%) of 30
patients. The median corticotherapy was 12 months [5-127], resulting in significant
improvement in 84% of cases. However, nearly half of patients experienced a recurrence of

the disease.



CONCLUSION:

Diagnosis of sarcoidosis requires a careful history and clinical examination, and a
collaborative work involving several medical specialties. Normality of angiotensin-converting
enzyme does not exclude the diagnosis since in our series, it was normal in almost half the
cases. The highest sensitivity investigations were the following : a negative tuberculin skin
test (100%), an elevated CD4/CD8 ratio in BALF (100%), radiographic evidence of
sarcoidosis in chest CT (79%) and MRI of brain (80%). Other associated signs were arthralgia
(41%), asthenia (50%), vitritis (67%) and multifocal choroiditis (30%). In our study,

treatment with corticosteroids resulted with significant improvement in over 80% of patients.

KEYWORDS : sarcoidosis, uveitis, neurosarcoidosis, multifocal choroiditis
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1. INTRODUCTION

La sarcoidose, ou maladie de Besnier Boeck Schaumann est une granulomatose
multisystémique d’étiologie inconnue[1], et dont le diagnostic de certitude est difficile a
établir : son diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques et paracliniques, et la
présence de granulomes épithélioides a 1’examen anatomopathologique est fortement
évocatrice mais non pathognomonique de la maladie. En effet, cette 1ésion histologique peut
se retrouver dans de nombreuses granulomatoses d’étiologies variées : infectieuse[2]
(schistosomiase, tuberculose, histoplasmose, yersiniose[3]), inflammatoire (Wegener[4],
Crohn[5], Horton, Takayasu[6]), pneumoconiose (silicose[7]). Le granulome sarcoidosique
est classiquement giganto-cellulaire et sans nécrose caséeuse. Son centre est constitué de
macrophages activés de grande taille, appelés cellules épithélioides, eux-mémes entourés de

lymphocytes T.

L’incidence de la sarcoidose varie de 6 a 10 pour 100000[8] selon les séries et sa prévalence
est de I’ordre de 40 pour 100000[9].

La localisation pulmonaire de la maladie est la plus fréquente[10]. L atteinte oculaire
concerne, selon les séries, entre 25% et 60% des cas[11]. Elle est parfois révélatrice de la
maladie et son diagnostic précoce engage alors le pronostic fonctionnel. En effet, I’enquéte
diagnostique peut s’avérer lourde en temps et en examens complémentaires si le tableau n’est
pas fortement évocateur d’emblée. Cette maladie est largement sous-diagnostiquée, comme le
montrent les études post-mortem : une étude suédoise d’analyse systématique des patients
décédés de toutes causes retrouvait une prévalence des lésions sarcoidiennes a 641 pour
100000[12].

Il nous est donc apparu utile de tenter de mieux préciser la démarche diagnostique et
thérapeutique, devant une suspicion de sarcoidose des voies visuelles a travers une étude
descriptive des patients atteints de sarcoidose dans les services d’ophtalmologie de Tours,

Rennes et Angers.

n



2. MATERIELS ET METHODES

2.1.Inclusion des patients

Il s’agissait d’une étude rétrospective portant sur 30 patients atteints de sarcoidose et suivis
dans les services d’ophtalmologie de Tours, Rennes et Angers entre 1997 et 2011.

Les critéres d’inclusion étaient les suivants : symptdmes ophtalmologiques chez les patients
pris en charge dans les services d’ophtalmologie du CHRU de Tours, Rennes et Angers entre
janvier 1997 et aoflit 2011, diagnostic de sarcoidose posé sur un faisceau d’arguments
cliniques et paracliniques, comprenant au moins une preuve anatomopathologique et/ou une
hyperlymphocytose avec un rapport CD4/CD8 supérieur a 5 dans le lavage broncho-

alvéolaire.

2.2.Recueil des données

Sur le plan clinique : Sexe et age du patient le jour de la premiére consultation, symptdmes
fonctionnels, pression intra-oculaire (tonométre a air), acuité visuelle initiale de loin (échelle
LogMAR), examen a la lampe a fente de la chambre antérieure et du fond ceil, angiographie a
la Fluorescéine et Infracyanine

Sur le plan paraclinique : dosage sanguin de 1’enzyme de conversion de 1’angiotensine,
calcémie corrigée (en fonction de la protidémie), radiographie pulmonaire de face, scanner
thoracique, échographie cardiaque, IRM cérébrale, intradermoréaction a la tuberculine 10
U.L., électrocardiogramme, lavage broncho-alvéolaire (pourcentage des lymphocytes et
rapport CD4/CDS), la localisation et le nombre de biopsies.

Sur le plan thérapeutique : corticoides (durée et dosage), collyres hypotonisants,
acétazolamide, hydroxychloroquine, injection de bolus de Solumédrol®, injection
d’Infliximab, recours a une chirurgie de cataracte, une vitrectomie ou une trabéculectomie
lors du suivi.

Sur le plan évolutif : durée globale du suivi, durée de la corticothérapie orale, intervalle libre
avant récidive a 1’arrét des corticoides, degré de récupération, apparition d’un cedéme
maculaire pendant le suivi et/ou persistance d’un cedéme maculaire réfractaire au traitement.
Le caractere rétrospectif de I’étude n’a pas pu permettre un recueil de données complet pour

tous les patient pour I’ensemble des examens complémentaires.

11



2.3.Déroulement de I’étude

Les dossiers ont été sélectionnés parmi les dossiers des patients suivis dans les services
d’ophtalmologie du CHRU Tours, Rennes et Angers selon les critéres d’inclusion de 1’étude.

Au total, 30 dossiers de patients ont ainsi été s¢lectionnés.

2.4.Analyses statistiques

Les caractéristiques des populations étudiées ont été exprimées en pourcentages, médianes

[range] et percentiles (25¢me et 75¢éme percentile).

1



3. RESULTATS

3.1.Caractéristiques cliniques (Tableau 1)

L’age médian au ler jour de consultation était de 48 ans [36-87]. Le suivi médian des patients
¢tait de 32 mois [8-141]. Sur 30 patients inclus, 83% étaient des femmes, et 17% des
hommes. 83% avait une uvéite sarcoidosique et 37% une neurosarcoidose. 20% des patients
avaient un antécédent personnel de sarcoidose. L’intervalle libre médian entre le diagnostic de

sarcoidose et les premiers symptdmes ophtalmologiques était de 8 ans [3-14].

Caractéristiques

Nombre de patients 30

Sexe Femmes : 83 %
Hommes : 17 %

Antécédent personnel de sarcoidose 20%

Age médian des patients lors de la 1¢re consultation (années) 48 [36-87]

Suivi médian (mois) 32 [8-141]

Intervalle libre médian entre le début des signes et les premiers

symptomes (années) 8 13-14]

Tableau 1 : Caractéristiques des patients

12



Les principaux symptomes (figure 1) étaient les suivants : 87% des patients se plaignaient
d’une baisse d’acuité visuelle, 60% de douleurs oculaires, 31% de dyspnée, 50% d’asthénie,

41% d’arthralgies, 24% de myalgies et 27% de paresthésies.

67,5

B BAV @ DOULEURS ™ DYSPNEE
B ARTHRALGIES B MYALGIES B PARESTHESIES

Figure 1 : Principaux symptomes
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L’atteinte du systéme nerveux central et /ou périphérique concernait 11 patients (37%) sur 30.
Les atteintes étaient les suivantes : polyneuropathie sensitive, déficit sensitivomoteur,
leptoméningite, atteinte des nerfs oculomoteurs, atteinte du nerf optique, hypersignaux

multifocaux de la substance blanche (tableau 2).

Atteinte neurologique Nombre de patients
Polyneuropathie sensitive 8 (27%)
Déficit sensitivomoteur 2 (7%)
Atteinte des nerfs oculomoteurs 2 (7%)
Atteinte du nerf optique 2 (7%)
leptoméningite 1 (3%)
Lésions multifocales de la substance blanche 5 (17%)

Tableau 2 : Neurosarcoidose

L’atteinte ophtalmologique était bilatérale dans 89% des cas. La pression intra-oculaire
initiale médiane était de 15mmHg [13-59]/ 15mmHg [12-62]. Une hypertonie oculaire
(pression intra-oculaire >25mmHg) était retrouvée dans 20% des cas. L’examen a la lampe a
fente retrouvait 83% d’uvéites antérieures, 70% de précipités rétro-descemétiques, 37% de
synéchies irido-cristalliniennes, 0% nodules de Busacca, 7% de nodules de Koeppe. A
I’examen du fond ceil, on comptait 67% de hyalite, 13% de snowbanking, 27% de snowballs
et 30% d’cedéme papillaire. L’angiographie a la Fluorescéine et Infracyanine a pu mettre en
¢vidence 27% de vascularites (figure 2) rétiniennes, dont 25% étaient associées a une
ischémie rétinienne, et 30% de choroidites multifocales (figure 3). La tomographie par

cohérence optique retrouvait 20% d’cedéme maculaire.

1<



Figure 2 : Vascularite et cedéeme papillaire sur angiographie fluorescéine aux temps tardifs

Figure 3 : Choroidite multifocale sur angiographie au vert d’infracyanine au temps précoce




3.2.Examens complémentaires (Tableau 3)

L’enzyme de conversion de ’angiotensine était augmentée dans 52% des cas avec une
médiane a 71 [36-241]. La calcémie corrigée était élevée dans 6% des cas avec une médiane a
2,4 [2,3-2,8]. La radiographie du thorax était anormale dans 8 cas sur 17. Le scanner
thoracique retrouvait des anomalies dans 22 cas sur 28 soit 79% des cas. Le stade 0
correspondait a 21%, le stade I a 11% des cas, le stade II a 57%, le stade III a 7% et le stade
IV a 4% des cas (figure 4 et tableau 4).

Examens Nombre de données Examen normal Résultat pathologique

Dosages biologiques

ECA 25 12 13

Calcémie corrigée 18 17 1
Imagerie

RP 17 9 8

Echographie cardiaque 10 7 3

IRM 10 2 8

Tableau 3 : Examens complémentaires

Stades Sémiologie radiologique
0 Image thoracique normale
I Adénopathies intrathoraciques isolées, non compressives
II Image infiltrative diffuse avec adénopathies intrathoraciques
1 Image infiltrative diffuse sans fibrose
v Lésions irréversibles fibroemphysémateuses

Tableau 4 : Stades radiologiques dans une sarcoidose pulmonaire

17
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Figure 4 : Stades radiologiques des patients atteints de sarcoidose pulmonaire au sein de I’étude

L’échographie cardiaque trans-thoracique était anormale dans 3 cas sur 10.

L’imagerie par résonance magnétique était anormale dans 8 cas sur 10. Les anomalies ont été
classées selon les critéres de Zylberg et Méary (tableau 5) : il existait une leptoméningite dans
1 cas sur 10, une atteinte des nerfs craniens (figure5) dans 3 cas sur 10 et des hypersignaux
multifocaux de la substance blanche (figure6) dans 5 cas sur 10.

Le typage HLA A2 était positif chez 7 patients sur 12, le typage HLA A1 chez 5 patients sur
12 et le typage HLA B8 chez 4 patients sur 12.

L’IDR a la tuberculine 10 U.IL. était négative dans 12 cas sur 12, soit 100% des cas. La
quantification en pourcentage des populations cellulaires alvéolaires a été réalisée lors du
lavage broncho-alvéolaire. L’¢étude du lavage retrouvait une hyperlymphocytose médiane a
0,3 [0,2-0,7] chez 15 patients. Le rapport CD4/CD8 alvéolaire était positif dans 12 cas sur 12,
soit 100% des cas, avec un rapport médian a 9,2 [5,2-27,6]. Les biopsies retrouvaient un
granulome ¢épithélioide chez 24 patients sur 30 soit dans 80% des cas. Les biopsies

bronchiques étaient positives dans 11 cas sur 15, les biopsies des glandes salivaires dans 7 cas

1



sur 12 et les biopsies cutanées dans 4 cas sur 5. A noter également qu’une biopsie des glandes
lacrymales, une biopsie orbitaire et 3 biospies via médiastinoscopie avaient été réalisées.

Toutes étaient positives.

Images Nombre de patients
Masse extra durale unique ou multiple 0
Pachy ou leptoméningite 1
Prise de contraste des nerfs rétiniens 3
Epaississement de 1'axe hypotalamo hypophysaire 0
Masse intra axiale unique ou multiple 0
Lésions multifocales de la substance blanche 5

Tableau 5 : Résultats des IRM

50 mm

Figure 5 : Névrite optique rétrobulbaire gauche sur une coupe IRM coronale T1 avec saturation
de la graisse et injection de gadolinium
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Figure 6 : Hypersignaux multifocaux de la substance blanche en coupe IRM axiale T2 FLAIR
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3.3.Thérapeutique (Tableau 6)

Les collyres comprenant des corticoides ont été prescrits dans 83% des cas. Un ou plusieurs
boli de Solumédrol® ont été réalisés chez 27% des patients. 13% des patients ont recu une
injection sous-ténonienne de triamcinolone et 3%, une injection intra-vitréenne de
triamcinolone. Les corticoides par voie orale ont été prescrits a 1 mg/Kg/J a dose dégressive
chez 67% des patients. La durée médiane de la corticothérapie orale était de 12 mois [5-127].
13% des patients ont présenté une corticodépendance justifiant une corticothérapie orale
permanente a Smg/J. A noter que 1 patient a été traité par perfusion d’Infliximab et 3 patients
par Hydroxychloroquine.

30% des patients ont recu des collyres hypotonisants (dont 50% ont re¢u de 1’acétazolamide
par voie orale ou intra-veineuse pour lutter contre une hypertonie ¢élevée).

Au cours du suivi, 33% des patients ont été opérés de la cataracte et 7% ont subi une

trabéculectomie.

Traitements Nombre de patients

Anti inflammatoires
Bolus de Solumédrol®

Injection sous-ténonienne de triamcinolone 4

Injection intra-vitréenne de triamcinolone 1

Corticoides oraux 19

Infliximab 1
Hypotonisants 25
Prise en charge chirurgicale

Cataracte 10

Trabéculectomie 2

Tableau 6: Traitements

21



3.4.Evolution (Tableau 7)

A la suite de I’instauration du traitement anti-inflammatoire, 84% des patients ont décrit une
récupération rapide. La récupération était considérée comme partielle dans 54% des cas, et
totale dans 39% des cas. Les récidives ont concerné 11 patients sur 66, soit 42% des patients.

Pendant le suivi, un cedéme maculaire était apparu chez 6 patients sur 30, soit 20% des cas.
Cet cedeme était devenu persistant et réfractaire a la thérapeutique anti-inflammatoire dans 4
cas sur 6. Au total, tous patients confondus, 13% des patients ont développé un cedéme

maculaire persistant.

Evolution Nombre de patients

Récupération apres anti-inflammatoires

Aucune 1
Partielle 15
Totale 11
Rapide 21
Récidives 11
(Edéme maculaire 6
(Edéme maculaire persistant 4

Tableau 7 : Evolution aprés traitement

ole]



4. DISCUSSION

L’uvéite antérieure est la manifestation la plus courante de la sarcoidose oculaire[13]. Les
chiffres retrouvés dans notre étude confirment ceux de la littérature puisque 83% des patients
avaient présenté une uvéite antérieure. Par opposition, 1’atteinte du systéme nerveux central
dans la sarcoidose est plus rare, puisque seulement 5 a 16% des patients sont atteints[14].
Dans notre série I’atteinte centrale était peu fréquente mais ’atteinte du systéme nerveux
périphérique était au premier plan avec 8 patients (27,7%) sur 30 atteints de polyneuropathie
sensitive.

Les manifestations ophtalmologiques sont parfois révélatrices de la sarcoidose
systémique[15]. Pour mémoire, les symptdmes étaient révélateurs de la maladie dans 80% des
cas de notre étude. L’ophtalmologiste se retrouve donc en premiére ligne. Le caractére multi-
systémique de la maladie justifie une coopération entre les différentes spécialités.

Les premiers symptomes de sarcoidose oculaire touchaient des patients agés de plus de 40 ans
dans 67% des cas. Classiquement, le début de la sarcoidose pulmonaire survient en moyenne
avant 40 ans[16]. Cependant, le mode de survenue de la maladie est différent selon les
origines ethniques des patients. L’étude japonaise de Tanizawa[17] portant sur 122 patients
atteints de sarcoidose pulmonaire, retrouvait une moyenne d’age a 56,8 ans. Birnbaum, dans
une ¢tude américaine portant sur 63 patients atteints d’uvéite sarcoidosique, avait déja mis en
¢vidence un début plus tardif de la sarcoidose oculaire[18]. Dans cette étude, la population
blanche était majoritairement agée de plus de 50 ans, contrairement a la population noire,
d’origine afro-américaine, dont I’age était majoritairement inférieur a 50 ans. Il est a noter que
I’étude réalisée sur les villes de Tours, Rennes et Angers, portait sur une population presque
exclusivement blanche.

La sarcoidose est une maladie plus fréquente chez le sujet mélanoderme[19][20] avec une
prédominance féminine[21], ce qui suppose une susceptibilité génétique. De nombreuses
¢tudes on été réalisées sur les génes du systéme HLA. Les résultats obtenus sont en faveur
d’une susceptibilité¢ pour le typage HLA A1, B8 et DR3[22][23][24]. Dans notre série, on

retrouvait une susceptibilité pour le typage HLA A2 ce qui différe de la littérature.
L’hypertonie oculaire touchait 20% des patients de I’étude. Ces chiffres sont superposables a

ceux de la littérature[25][26]. Les étiologies a I’origine de I’hypertonie intra-oculaire sont le

plus souvent post-trabéculaires par complication d’une inflammation non contrdlée au niveau
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du segment antérieur. L’uvéite antérieure est d’ailleurs un facteur de risque majeur
d’hypertonie par opposition aux uvéites intermédiaires et postérieures[27]. La fibrose du canal
de Schlemm, secondaire a une infiltration granulomateuse semble étre a I’origine de la
résistance a I’écoulement[28]. Les étiologies pré-trabéculaires telles que les goniosynéchies,
les granulomes du trabéculum et le glaucome néovasculaire[29], justifient la réalisation d’une
gonioscopie précoce. Le retard prolongé de la baisse pressionnelle conditionne le pronostic
visuel par neuropathie optique glaucomateuse. Pour mémoire, 10% des patients de notre
¢tude avaient nécessité le recours a la prise d’acétazolamide par voie orale ou intraveineuse en
raison d’une hypertonie élevée et 2 patients sur 30 avaient subi une chirurgie filtrante.

Les classiques nodules iriens de Busacca et Koeppe étaient quasiment absents dans notre
série. Il en était de méme dans I’étude de Frohman portant sur 24 cas de sarcoidose des voies
visuelles antérieures, puisque un seul cas de nodule de busacca avait été rapporté[30].

D’un point de vue angiographique, 30% des patients ¢étaient atteints de choroidite multifocale.
Ces chiffres semblent relativement élevés par rapport a ceux rapportés dans la littérature.
Dans I’étude de Lee SY, portant sur 22 cas de sarcoidose oculaire dans une population
coréenne, seulement 13% des patients présentaient une choroidite[26]. Cette différence peut
en partie s’expliquer par I’absence d’utilisation systématique d’infracyanine dans les
angiographies de 1’étude coréenne.

Le dépistage précoce de la sarcoidose est facilité par 1’utilisation de marqueurs sériques.
L’angiotensine convertase ne semble pas corrélée fidelement a I’activité de la maladie
puisque son taux était normal dans la moiti¢ des cas. Ces résultats sont en accord avec I’étude
de Birnbaum qui retrouvait une élévation de 1’angiotensine convertase dans 40% des cas[18].
En revanche, I’angiotensine convertase semble avoir une excellente valeur prédictive négative
de la maladie chez ’homme puisque 100% des hommes (5 patients sur 5) de cette série
avaient un taux augmenté.

L’¢tude de Miyoshi[31] sur les marqueurs sériques de la sarcoidose pulmonaire, met en
évidence une corrélation entre 1’Interleukine-2, le lysozyme, la protéine KL-6 et I’alvéolite
lymphocytaire. En outre, le taux sérique de la protéine KL-6, semble fortement li¢ a
I’infiltration pulmonaire[31]. Dans notre série, 12 patients (80%) sur 15 avaient une
hyperlymphocytose > 0,2 dans le lavage broncho-alvéolaire, ce qui suppose un lien entre le
tropisme oculaire et pulmonaire de la maladie. Le dosage de ces marqueurs pourrait aider au
diagnostic précoce de la maladie. Des études sont néanmoins nécessaires pour vérifier ces

hypotheses.
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L’imagerie cérébrale a toute sa place dans le bilan de la sarcoidose a expression oculaire. En
effet, 8 patients sur 10 de notre étude avaient une IRM cérébrale anormale. L’anomalie la plus
fréquente était des hypersignaux multifocaux de la substance blanche. Ces hypersignaux, ne
se réhaussaient pas apres injection de gadolinium. Leur localisation était le plus souvent sus-
tentorielle et périventriculaire. La séquence T2 Flair semblait la mieux adaptée pour leur
¢tude. Ces lésions sont probablement séquellaires d’anciennes Iésions inflammatoires

profondes ou secondaires d’une microangiopathie[32].
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5. CONCLUSION

La sarcoidose est une maladie inflammatoire multisystémique. Son expression semble résulter
d’une interaction complexe entre des facteurs environnementaux et une susceptibilité
génétique avec de nombreux geénes différents[33][34]. Les génes du systéeme HLA ont été
étudiés. Les résultats obtenus sont en faveur d’une corrélation entre le phénotype HLA et le
risque de survenue de la maladie, son mode de présentation ou son profil évolutif. Ces
associations semblent varier en fonction de la géographie et I’ethnie[33][34].

La démarche diagnostique demande une enquéte clinique et paraclinique lourde, impliquant
une collaboration entre plusieurs spécialités

Les examens avec une sensibilité élevée étaient : I’anergie tuberculinique (12 cas sur 12, soit
100%), le rapport CD4/CDS8 alvéolaire (12 cas sur 12, soit 100%), I’hyperlymphocytose
alvéolaire (12 cas sur 15, soit 80%), le scanner thoracique (22 cas sur 28, soit 79%) et I'IRM
cérébrale (8 cas sur 10, soit 80%).

Les ¢léments permettant d’orienter le diagnostic étaient : le sexe féminin (83%), I’age > 40
ans (67%), les arthralgies (41%), 1’asthénie (50%), la hyalite (67%) et la choroidite
multifocale (30%).

Les examens qui semblent €tre justifiés en 1eére intention devant une suspicion de sarcoidose a
point de départ ophtalmologique sont : I’IDR a la tuberculine, I’enzyme de conversion de
I’angiotensine, le scanner thoracique, I’IRM cérébrale et la biopsie des glandes salivaires
accessoires. La normalité de I’angiotensine convertase ne permet pas d’exclure le diagnostic
puisque dans notre série, elle était normale dans prés de la moitié des cas.

L‘examen qui peut étre discuté en 2nd intention, si le tableau est fortement évocateur, est le
lavage broncho-alvéolaire a la recherche d’une hyperlymphocytose avec un rapport CD4/CDS§
augmenté. Dans notre étude, les biopsies étagées qui avaient été réalisées lors du lavage,

avaient retrouvées une preuve histologique dans 11 cas sur 15 (73%).
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