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LISTE DES ABREVIATIONS

A : Age

ACR : American college of rhumatology

5-ASA : Dérivés 5 aminosalicylés

AINS : Anti-inflammatoires non stéroidiens
AMM : Autorisation de mise sur le marché

ATCD : Antécédents

AZA : azathioprine

CARD 15 : Caspase recruitement domain-containing protein 15
CcD : Crohn’s disease

CHU : Centre hospitalier universitaire

COX2 : Cyclo-oxygénase 2

CRP . protéine C réactive

DCI : Dénomination commerciale internationale
ESR : Erythrocyte Sedimentation Rate

ESSG : European Spondylarthropathy Study Group
F : Femme

F° : Fievre

Fr. : Fracture

FR : Facteur Rhumatoide

GB : Globules blancs

IBD : Inflammatory bowel disease

v . Intraveineuse

IR . Intra-rectale

MC : Maladie de Crohn
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INTRODUCTION




Les maladies inflammatoires chroniques de [l'intestin, plus connues sous
I’acronyme MICI, regroupent la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite
hémorragique (RCH). Leur origine est inconnue, mais dans certain nombre de cas
une prédisposition génétique peut étre retrouvée.

Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques
sont fréquentes et multiples, plus de 130 manifestations systémiques ont été
rapportées [1,2].

Les manifestations articulaires représentent les atteintes extradigestives les
plus fréquentes qui ont, ces dernieres années, attiré I’attention des praticiens qui
prennent en charge les patients porteurs de ces enterocolopathies, elles se
répartissent en deux groupes : I'atteinte axiale et I’atteinte périphérique.

Elles sont parfois plus préoccupantes que I'entérocolite elle-méme et
nécessitent une prise en charge plus précoce et adéquate, afin d’éviter les
complications redoutables qu’elles peuvent donner .En effet, les thérapeutiques
nouvelles permettent a présent une remarquable efficacité de ces nouvelles
molécules, ainsi de modifier la prise en charge et de diminuer le recours aux
corticoides a forte dose dont la tolérance et I’acceptabilité par les malades sont
mauvaises.

Notre étude est une étude transversale menée dans les services de
rhumatologie et de gastroentérologie au sein du CHU Hassan Il de Fes.

L'objectif de notre travail est de préciser chez un groupe de MICI la fréquence
des manifestations articulaires, décrire le profil clinique et radiologique de ces
atteintes, déterminer les facteurs de risque de survenue de ces atteintes, préciser les
particularités de la population marocaine et de comparer nos résultats avec ceux des
différentes seéries publiées, a fin d’en tirer des conclusions pouvant aider a

I’amélioration de la prise en charge de nos malades.
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Les Maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) sont des maladies
a caractére chronique liées a l'inflammation de l'intestin et dont I’origine est
inconnue, les MICI évoluent par poussées entrecoupées de périodes de rémission et
existent généralement sous deux formes :
- la maladie de Crohn (MC), qui affecte I’ensemble du tube digestif (de la
bouche a I’anus)
- et la rectocolite hémorragique (RCH) dont les Iésions restent localisées au

niveau du colon et du rectum.

|. Epidémiologie, étiologie et aspects lésionnels de la maladie de

Crohn et de la RCH :

Les MICI affectent 2,5 millions de personnes dans le monde dont 200 000 en
France. Sur ces 200 000 Personnes, environ 120 000 sont atteintes de la maladie de
Crohn et 80 000 souffrent de RCH. Par ailleurs, 5000 a 6000 nouveaux cas sont
diagnostiqués chaque année en France. Si aujourd’hui ce chiffre demeure stable, ce
n’était pas le cas il y a une trentaine d’années puisqu’on estime qu’entre 1945 et
1980, l'incidence de ces maladies a été multipliee par 10 dans les pays

industrialisés.

Incidence des MICI dans le monde

Forte
Intermédiaire
Faible

Figure 1: Répartition des cas de MICI a travers le monde
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Ainsi on constate une disparité des cas de MICI dans le monde et les pays du
Nord semblent nettement plus touchés que les pays du Sud. S’il est difficile
d’expliquer ce phénomene, les chercheurs émettent cependant I’hypothese que
certains facteurs environnementaux comme la pollution, I’alimentation, le mode de
vie ou encore le stress plus présents dans les pays développés ou en cours de
développement, favoriseraient I’apparition de ces maladies.

La maladie de Crohn et la RCH affectent plus souvent les sujets jeunes et,
dans un quart des cas, I’ensemble des symptdémes apparait avant I’age de 25 ans. Il
existe également une disparité selon le sexe du sujet et il semble que le ratio
femmes sur hommes pour la maladie de Crohn soit de 0.9 tandis que celui relatif a
la RCH soit de 0.5.

Bien que les causes de ces maladies demeurent encore inconnues a ce jour, il
apparait que ces pathologies multifactorielles impliquent des facteurs
environnementaux tels que ceux cités précédemment auxquels peut se rajouter le
tabac sur un terrain prédisposé génétiqguement. En effet, une étude réalisée sur une
population représentative de jumeaux homo- et hétérozygotes a permis de mettre
en évidence que, pour la maladie de Crohn, le taux de concordance chez les
homozygotes (58.3 %) était significativement supérieur a celui observé chez les
hétérozygotes (6.3 %). Cette découverte a donc naturellement incité les scientifiques
a rechercher les génes susceptibles d’influencer le développement des MICI. Sur ces
bases, trois équipes européennes et américaines ont mis en évidence en 2001, la
premiere géne de susceptibilit¢ pour la maladie de Crohn. Il s’agit de géne
NOD2/CARD15 3,471

Plus récemment, deux autres génes de susceptibilité ont été identifiés sur les
chromosomes 5 et 10 et nommeés respectivement OCTN et DLG5 [6,7]. Il semblerait

ainsi que les MICI fassent partie des pathologies oligogéniques.
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La maladie de Crohn et la RCH partagent de nombreuses similitudes
épidémiologiques et étiologiques.

Toutefois ces pathologies different de part la localisation et la profondeur des
Iésions : tandis que la maladie de Crohn affecte de maniere discontinue I’ensemble
du tube digestif, la RCH, quant a elle, se limite a I'atteinte continue du rectum et du

colon. Ainsi, des intervalles de muqueuse saine observables chez le patient atteint

de la maladie de Crohn se révelent inexistants chez celui atteint de RCH.

| Maladie de Crohn Rectocolite hémcrragique

Aorte abdominale

Figure 2: Schéma montrant la topographie lésionnelle de la MC et de la RCH.

Tableau 1: Aspects lésionnels de la maladie de Crohn et de la RCH

Maladie de Crohn RCH
Topographie
- anus, rectum, célon - rectum toujours atteint
- gréle, duodenum, estomac - colon
- atteinte discontinue - atteinte continue
Macroscopie
- intervalles de muqueuse saine - pas d'intervalles de muqueuse saine
- asymetrie (bord mésentérique de l'intestin +++) - homogenéite des lesions
- hétérogénéité lésionnelle -type : - aspect granité, fragile (sang en nappes)
- type : - érythéme en plagque ou en bande - pus, glaires
- ulcération (aphtoide superficielle ou profande) - ulcérations
- fistules
- sténoses

- sclérolipomatose
Microscopie

- infiltration lymphoplasmocytaire - infiltration de PN -> cryptites
- granulome tuberculoide (10 %) - congestion (puits capillaires)
- conservation de la mucosecrétion = diminution de la mucosécrétion
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Au niveau macroscopique, la maladie de Crohn affecte le tube digestif de
maniére asymeétrique: les bords mésentériques de I'intestin sont plus touchés et,
alors que pour la RCH les lésions sont relativement homogenes, on observe une
diversité lIésionnelle en cas de maladie de Crohn. Enfin, au niveau microscopique, on
observe chez le patient atteint de maladie de Crohn, des infiltrations
lymphoplasmocytaires avec conservation de la mucosécrétion tandis qu’en cas de
RCH, on releve des infiltrations de polynucléaires sous forme de cryptites
accompagnées d’une diminution de la mucosécrétion.

Du fait des nombreuses lésions qu’induisent les MICI, un certain nombre de

symptémes propres leur est associé.

Il. Symptomes et complications associes aux MICI :

La maladie de Crohn et la RCH sont souvent a I’ origine de symptémes
génants, altérant la qualité de vie du patient et responsables du caractére prohibe de
ces pathologies. Dans les deux cas, les symptémes les plus fréquents sont des
douleurs coliques, des diarrhées parfois sanglantes et de la fiévre. En cas de maladie
de Crohn, le patient peut également présenter un amaigrissement ainsi qu’une
atteinte systémique des articulations, de I’ceeil, de la peau ou encore du foie. Le
patient souffrant de RCH, quant a lui, présente souvent un syndrome rectal avec de
faux besoins et émissions de glaires sanglantes. Il peut également s’exposer a une
paleur excessive associée a la tachycardie. Plusieurs complications sont parfois
observables en fonction de la pathologie. Ainsi, pour la maladie de Crohn, les
complications associées sont les fistules (ano-périnéales, recto-vaginales ou encore
entéro-entérales...), les abces, la perforation en péritoine libre, la sténose iléale, le
délabrement sphinctérien anal, la dénutrition ainsi qu’un risque relativement peu

important d’évolution vers un cancer du gréle ou du colon.
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En revanche, pour la RCH, le risque relatif de cancérisation est important et
dépend de I’'ancienneté ainsi que de I’étendue de la maladie. Une surveillance sous
forme de coloscopie est donc nécessaire. D’autres complications peuvent également
survenir comme la coléctasie, la perforation et I’hémorragie.

Les symptdmes et les complications associés aux MICI sont donc trés

invalidants et nécessitent une prise en charge rapide de la maladie.

lll. Prise en charge et traitements des MICI :

Les MICI résultent d’une réponse immunitaire inadaptée a I’encontre des
bactéries de la flore intestinale, qui, chez le sujet sain sont considérées comme du
soi. Ainsi, la réponse immunitaire intestinale est perpétuée par le maintien de
I’activation des lymphocytes T et le déreglement du ratio cytokines pro-
inflammatoires sur cytokines anti-inflammatoires. Les nombreuses cytokines pro-
inflammatoires sécrétées en cas de MICI telles que le TNF-a ou I'lL-1f activent a
long terme la fibrogénése, la production de collagene et les métalloprotéases
tissulaires ce qui conduit inéluctablement a des remaniements de la muqueuse. Par
conséquent, la plupart des traitements envisagés en cas de maladie de Crohn et de
RCH vise a rétablir I’équilibre entre cytokines pro- et anti-inflammatoires.

Par ailleurs, les MICI sont des maladies évoluant par poussées entrecoupées
de périodes de rémission et les traitements envisagés doivent non seulement
prendre en charge I’épisode de poussée mais également prévenir la récidive.

De ce fait, les dérives 5-aminosalicylés tels que le Pentasa® [8], le Rowasa®, le
Dipentum® ou encore la Salazopyrine® sont prescrits en premiere intention chez
85% des patients atteints de MICI, ceci en raison de leur bonne tolérance et des

faibles effets secondaires qu’ils présentent.
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Figure 3: Formules chimiques des principaux 5-aminosalycilés.

En deuxiéme intention ou en cas de poussées graves, des corticoides tels que
le Cortancyl® [9], le Solupred®, L’Entocort® ou encore le Betnesol® sont prescrits.
Ces molécules possedent une efficacité supérieure a celle des 5-aminosalycilés,

mais induisent des effets indésirables plus importants.
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- D )
. N ey _.f "
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o, ‘] N P P 3 i CFE
P Ao L TaTln e
LFT T P
Prednisolona Budesonide Betamethasone
(Cortangyl®™ et Solupred™®) [Entocort®) |BEtnésol®)

Figure 4: Formules chimiques des principaux corticoides utilisés dans le traitement des MICI.

Au cceur d’un traitement d’entretien visant a prévenir I’apparition de nouvelles

poussées, sont retrouves les immunosuppresseurs tels que I’Azathioprine
(Imurel®)[1°], 6-mercaptopurine (Purinéthol®) ou le méthotrexate (Méthotrexate®,

Ledertrexate®, Novatrex®).

16



La dose initiale est adaptée au poids de la personne et elle est habituellement
comprise entre 2 et 2,5 mg/kg/j pour I'lmurel® et 1 et 1,5 mg/kg/j pour le
Purinéthol®. Cette dose peut étre augmentée ou diminuée selon l'efficacité, la
tolérance et les résultats des dosages sanguins.

Le méthotrexate se présente sous une forme injectable administrée par voie
intramusculaire ou sous-cutanée (ampoules), le rythme des injections étant d’une
par semaine. La voie orale semble moins efficace, peut étre du fait d’'une mauvaise
absorption et est moins souvent utilisée chez les patients atteints de maladies
inflammatoires de I’intestin. La dose prescrite est en général d’une injection de 25
mg une fois par semaine; elle peut par la suite étre diminuée a 20 ou 15
mg/semaine. En cas de prise orale, on utilise les mémes posologies, avec une prise
par semaine.

On conseille d’associer un traitement oral par I'acide folique sauf le jour de
I’linjection de méthotrexate, afin d’essayer d’améliorer la tolérance et compenser

I’action anti-folique du méthotrexate.

1M M ML
" o M
pins
VT
i
- A
I 5 o M i
! H'?"L“'- M \L/ k% JL
s, “:—';"' ? T oH
n M 5] l
o= oH
Azathioprine Méthotrexate
2
{Imurel®) (Méethotrexate™)

Figure 5: Formules chimiques des immunosuppresseurs utilisés en traitement d’entretien

Toutefois ces traitements demeurent couteux et leur action n’est pas
immédiatement observable. Il faut en effet attendre 3 mois avant de constater une

amélioration chez le patient sous Imurel®.
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On estime que pour 10 % des patients en échec thérapeutique avec les
corticoides et les immunosuppresseurs, les biothérapies ciblées telles que les
anticorps monoclonaux anti-TNF-o (Remicade®) ['1] sont envisageables. Ainsi, les
biothérapies constituent aujourd’hui une excellente alternative face a des formes
séveres de MICI comportant des risques de lésions perforantes ou de sténoses.

Au cours des Maladies Inflammatoires Chroniques de I’'Intestin (MICI), ce
traitement a démontré son efficacité par plusieurs études le comparant au placebo
(médicament inerte). Il a obtenu une premiere autorisation de mise sur le marché
(AMM) dans la maladie de Crohn en France des 2000. Depuis, cette AMM a été
progressivement élargie a d’autres maladies (rectocolite hémorragique, polyarthrite
rhumatoide, spondylarthrite ankylosante, psoriasis).

Dans les MICI, ’AMM correspond actuellement a 4 situations :

- les adultes ayant une poussée modérée a sévere de la maladie de Crohn,
non contrblée malgré [I'utilisation des corticoides ou d’un
immunosuppresseur, ou chez lesquels ces traitements sont mal tolérés ou
contre indiqués.

- les malades ayant une fistule (communication anormale entre I'intestin et
la peau ou un autre organe), compliguant la maladie de Crohn, lorsque les
traitements habituels (antibiotiques, drainage chirurgical,
immunosuppresseurs) ne sont pas suffisants, ou chez lesquels ces
traitements sont mal tolérés ou contre indiqués.

- les malades ayant une poussée modérée ou sévere de rectocolite
hémorragique, en début d’un traitement par corticoides et par
immunosuppresseurs, ou chez lesquels ces traitements sont mal tolérés

ou contre indiqués.
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- les enfants ayant une poussée sévere de maladie de Crohn, non contrélée
malgré [I'utilisation des corticoides, d’un immunosuppresseur et d’un
traitement nutritionnel, ou chez lesquels ces traitements sont mal tolérés
ou contre-indiqueés.

- les enfants et les adolescents de 6 a 17 ans, ayant une poussée sévere de
rectocolite hémorragique et qui n’ont pas répondu a un traitement
approprié comprenant les corticoides et les immunosuppresseurs ou chez

lesquels ce traitement a été mal toléré.

MODALITES D’UTILISATION

L’infliximab est administré selon un schéma initial, dit « d’induction »,
comprenant trois perfusions aux semaines 0, 2 puis 6. En cas de réponse au
traitement, un traitement d’entretien par des perfusions régulieres d’infliximab
toutes les huit semaines peut ensuite étre propose.

La posologie est ajustée au poids corporel (5 mg/kg). En cas de diminution
d’efficacité, on peut étre amené soit a augmenter la dose (10 mg/kg généralement)
soit a raccourcir I’intervalle entre deux perfusions.

Les perfusions sont réalisées lors d’une courte hospitalisation. L’infliximab
s’administré par une perfusion intraveineuse de 1 a 2 heures ; la durée de perfusion
est parfois allongée si des phénoménes d’intolérance surviennent. Avant la
perfusion, pour en améeliorer la tolérance, il est fréequent d’injecter des médicaments
diminuant le risque d’allergie (corticoides et/ou antihistaminiques).

Une surveillance est parfois nécessaire notamment pour les premieres
perfusions, généralement 1 heure apreés la fin de la perfusion.

Qu’il s’agisse de la maladie de Crohn ou de la RCH, la chirurgie est souvent

envisagée. En effet, 90 % des patients souffrant de la maladie de Crohn sont opérés
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au moins une fois, ceci afin d’enlever la partie la plus atteinte du tube digestif.
Toutefois, chez ces patients, I’ablation partielle du tube digestif ne constitue qu’une
solution a court terme puisqu’on estime le taux de récidive endoscopique un an
apres la chirurgie a 80 %. En revanche, pour les patients souffrant de formes aigues
de RCH, la colectomie totale peut, si elle ne conduit pas a une guérison totale,
amener a un meilleur confort digestif.

Enfin, le Flagyl®, un antibiotique de la famille des nitroimidazolés présente
une action immunomodulatrice (Surtout en ano-périnéal) mais doit toutefois étre
utilisé sur de courtes périodes du fait de sa capacité a induire des neuropathies

périphériques.

/g .

™~ -]

OH
Metronidazole

(Flagyl™)

Figure 6: Formule chimique du Flagyl®.

Les traitements des MICI sont en fonction de la sévérité de la maladie et
peuvent étre représentés sous forme de pyramides dont la base serait constituée par
les traitements de premiere intention (les 5-aminosalicylés) et la pointe par les

traitements de derniere intention (anticorps anti-TNF-& et chirurgie).

20



Traitement des poussées Traitement d'entretien

Corticoides Immunosuppressaurs

[ oo \ [ w \

Figure 7: Pyramides des traitements utilisés en cas de MICI

P

Bien que depuis plusieurs années l’avancée des recherches sur le plan
thérapeutique soit considérable, il n’en résulte pas moins que le nombre de
traitements actuellement disponibles sur le marché demeure relativement faible.

De plus, les traitements disponibles manquent parfois d’efficacité, se révelent
pour certains couteux (cas du Remicade®) et nécessitent du fait de leur mode
d’administration, une prise en charge importante du patient (cas des
immunosuppresseurs). C’est pourquoi, il est nécessaire d’étoffer le nombre de
médicaments en découvrant de nouvelles classes thérapeutiques qui soient
facilement administrables au patient et présentant une efficacité supérieure a celle
des molécules déja commercialisées.

Actuellement, les recherches s’orientent essentiellement vers le
développement de nouvelles biothérapies et de nouveaux anticorps monoclonaux
anti-TNF-o, comme I’Adalimumab (Humira®) ['2] et le Certolizumab pegol (CDP870,
Cimzia®) ['3], ont déja fait leur apparition sur le marche.

Par ailleurs, I’association de biothérapies avec un immunosuppresseur semble
prometteuse mais le recul n’est pas suffisant pour envisager la modification des

habitudes thérapeutiques.
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Une nouvelle génération de dérives 5-aminosalicylés est actuellement en
cours d’étude. Ces nouvelles molécules plus efficaces, posséderaient des propriétés
anti-inflammatoires et préventives face au développement éventuel d’un cancer.

D’autres classes thérapeutiques ciblant d’autres facteurs de I'inflammation
seraient également susceptibles de venir compléter les traitements existants. Il
s’agit, entre autres, des anticorps anti-CD4 et anti-IL-6 [14,15].

L’utilisation de probiotiques induisant la production de facteurs antibactériens
aboutissant au rétablissement de I’homéostasie intestinale est également une piste
prometteuse [1€].

Aujourd’hui, de nombreuses études démontrent I'importance du role
régulateur du systéme endocannabinoide chez les patients atteints de MICI. En effet,
ce systéeme physiologique a, non seulement, été mis en évidence au sein du tractus
gastro-intestinal mais I’ensemble de ses acteurs se retrouve surexprimé chez les
patients atteints de MICI [17,18,19]. Ainsi, plusieurs études réalisées in vitro et in vivo
ont mis en évidence le réle bénéfique exercé par le systeme endocannabinoide sur
Ilinflammation intestinale [20,21,22.23] || apparait donc que le systeme
endocannabinoide constitue une cible thérapeutique intéressante pour le traitement

des MICI.
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IV. Les manifestations articulaires des MICI :

A. Description clinigue :

Depuis le début du siecle, des manifestations articulaires sont décrites au
cours des MICI. Celles-ci sont intégrées au groupe des spondylarthropathies (SpA)
depuis 1976 [?4]. Les atteintes articulaires représentent les manifestations
extradigestives les plus fréquentes des MICI avant les atteintes cutanées, oculaires
ou hépatiques [25]. Plusieurs tableaux cliniques peuvent se rencontrer.

La fréquence et I'importance des manifestations articulaires semblent
corrélées a I'’étendue de I'atteinte inflammatoire colique. Les atteintes articulaires
sont plus fréquentes au cours des MC avec atteinte colique et au cours des RCH
compliquées ou étendues. Elles sont souvent contemporaines des poussées de
I’entérocolopathie et associées a d’autres manifestations extra-intestinales
(érytheme noueux, uvéite antérieure, etc.).

1. Atteinte articulaire périphérigue :

L’atteinte articulaire périphérique est la plus fréquente des manifestations
extradigestives des MICI. La prévalence des arthrites avoisine 10 % a 20 % dans la
plupart des séries avec un sex-ratio proche de 1 et un pic de fréquence entre 25
et45 ans. L’atteinte articulaire peut débuter avec I'atteinte digestive [26] mais
elle survient habituellement au cours de I’évolution d’une MICI connue lors d’une
poussée évolutive. Il s’agit d’arthralgies mais aussi d’oligoarthrites (3 a 20 % des
cas) asymetriques, d’apparition brutale et a tendance migratrice. Elles touchent
surtout les grosses articulations des membres inférieurs (genou, cheville); les
hanches sont moins fréquemment atteintes. Aux membres supérieurs, les coudes
et les épaules peuvent étre intéressés. Les articulations sont oedématiées, rouges,
douloureuses et raides, surtout la nuit, mais elle n’est pas déformante et n’atteint
pas le cartilage et les os adjacents. Des dactylites ou orteils en saucisses sont

possibles (Fig.8).
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Figure 8: Aspect scintigraphique correspondant a un orteil en saucisse.

En 1998, I’équipe d’Orchard a individualisé deux formes cliniques parmi ces
manifestations articulaires périphériques [27].

D’une part une forme oligoarticulaire, touchant au maximum cing
articulations, est rencontrée dans 6 % des MC et 4 % des RCH. Elle peut précéder
I’atteinte digestive. Mais, une fois établie, son évolution est rythmée par les
pousseées évolutives de I’entérocolopathie.

D’autre part, une forme polyarticulaire asymétrique, dont I’évolution semble
étre indépendante de I’atteinte digestive, s’observe dans 3,6 % des MC et 2,5 % des
RCH.

Pour affirmer le diagnostic d’arthrite liée a une MICI, il n’existe pas de test
biologique spécifique. Il faut exclure les autres diagnostics potentiels. Les
radiographies sont le plus souvent normales. On note en général un syndrome
inflammatoire. Le liquide articulaire est le plus souvent inflammatoire et la biopsie
synoviale non spécifique. Au cours de la MC, des granulomes peuvent s’observer au
sein de la synoviale. L’atteinte articulaire périphérique ne semble pas liée a la
présence du HLA B27. Les auto-anticorps sont le plus souvent le reflet de la maladie

digestive: les pANCA (anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles)
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sont rencontrés surtout au cours de la RCH tandis que les ASCA (anticorps anti-
Saccharomyces cerevisiae) sont retrouvés dans 40 a 76 % des MC. Cependant, des
ASCA sont aussi détectés au cours d’autres maladies comme la maladie cceliaque
ou les atteintes hépatiques. D’autres auto-anticorps peuvent étre rencontrés mais
il s’agit alors d’association fortuite [28].

L’évolution de l'atteinte articulaire est le plus souvent paralléle a celle des
troubles intestinaux et I'atteinte articulaire s’améliore sous I’effet du traitement a
visée digestive. Le plus souvent, les arthrites sont non destructrices. Cependant,
des arthrites destructrices ont été rapportées en association avec une synovite
granulomateuse. [29]

2. Les manifestations axiales :

Le rhumatisme axial touche la colonne vertébrale et le bassin. Il peut s’agir
d’une spondylarthrite ankylosante ou d’une sacro-iliite.

2.1 La sacro iliite isolée :

Une sacro-iliite se manifeste par une fessalgie et survient plus fréeqguemment
chez les femmes (Fig.9). Elle est souvent asymptomatique et peut rester le plus
souvent isolée, n’évoluant pas vers une forme semble complete de spondylarthrite.
Cette sacro-iliite n’est pas associée a I’antigene HLA B27. Sa fréquence serait de 4 a

20 % selon certaines données clinicoradiologiques. [3°]
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Figure 9 : Radiographie du bassin montrant une Sacro- iliite bilatérale.

2.2 Spondylarthropathies liées aux maladies inflammatoires chroniques de

I’intestin :

Le diagnostic de spondylarthropathie repose sur les criteres d’Amor
(Tableau2) et/ou sur ceux de I’ESSG (European Spondylarthropathy Study Group)
(Tableau 3). Ces deux systemes de critéres diagnostiques ont été validés. Leur

sensibilité et leur spécificité sont supérieures a 85 %.
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Tableau 2: Critéres d’Amor de classification des spondylarthropathies a entrées multiples

points

Signes cliniques ou histoire clinique
Oligoarthrite asymétrique 2
Douleurs fessiéres sans précision 1
Ou douleurs fessieres a bascule 2
Doigt ou orteil en saucisse 2
Talalgie ou autre enthésopathie 2
Uvéite antérieure 2
Uréthrite non gonococcique ou cervicite moins de 1mois Avant le début d’une arthrite 1
Diarrhée moins del mois avant I’arthrite 1
Présence ou antécédents de psoriasis et/ou d’une balanite et/ou d’une entérocolopathie chronique 2
Signes radiologiques
Sacro-iliite (stade=2 si bilatérale ou stade =3 si unilatérale) 3
Terrain génétique
Présence de I’antigéne HLAB27 et/ou antécédents familiaux de pelvispondylite, de syndrome de Reiter, de

psoriasis, d’uvéite ou d’entérocolopathie chronique. 2
Sensibilité au traitement
Amélioration en 48h des douleurs par les AINS et/ou Rechute rapide (48h) des douleurs a leur arrét 2

Le malade est déclaré comme ayant une spondylarthropathie si la somme des points des 12 critéres est égale ou

supérieure a 6

Tableau 3: Critéres de classification des spondylarthropathies de I’European Spondylarthropathy Study Group

Rachialgies inflammatoires Oou Synovite :
- Asymétrique
- Ou prédominant aux membres inférieurs

Et au moins un des critéres suivants :

- Histoire familiale de spondylarthrite ankylosante, de psoriasis, d’uvéite antérieure, d’arthrite réactionnelle ou d’entérocolopathie.

* Psoriasis

- entérocolopathie inflammatoire
- uréthrite et/ou cervicite et/ou diarrhée aigué survenue moins de 1 mois avant I’arthrite
Douleurs fessieres a bascule

- Enthésopathie

- Sacro-iliite radiologique.
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La plupart des études considérent qu’environ 6 % des MICI développent des
signes de SpA. Une étude rapporte une fréquence encore plus élevée [3'] : si I’on se
réfere aux criteres de I’ESSG, 39 % des patients de cette cohorte présenteraient une
spondylarthropathie et 10 % une spondylarthrite ankylosante (Fig.10, 11). L’examen
radiographique systématique révele environ un tiers de sacro-iliite stade Il uni- ou
bilatérale dont 18 % de sacroiliite asymptomatique. Les deux sexes semblent

concernés par cette atteinte.

Figure 11: Fusion des sacro-iliaques au cours d’une spondylarthrite ankylosante.
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Le tableau clinique est tout a fait comparable a celui d’une
spondylarthropathie primitive a I’exception d’une tendance a I’asymétrie de la
sacroiliite. L’atteinte digestive apparait apres les signes ostéoarticulaires dans la
moitié des cas. Les manifestations cliniques ne sont pas rythmeées par les poussées
digestives et la chirurgie digestive n’influence pas I’évolutivité du rhumatisme axial.

Au cours des spondylarthropathies, il faut donc systématiquement rechercher
une MICI par linterrogatoire (existence de douleurs abdominales, diarrhée
chronique, glaireuse, sanglante, amaigrissement inexpliqué, etc.), par I’examen
clinique (fébricule, fissure, fistule, aphtes, sensibilité a la palpation abdominale,
etc....). L’existence d’une MICI doit également étre évoquée devant un syndrome
inflammatoire persistant au cours d’une SpA.

De plus, les études endoscopiques systématiques réalisées par
iléocolonoscopie chez les patients souffrant de SpA objectivent des lésions
macroscopiques et/ou microscopiques surtout iléales avec une fréquence variable
selon les études mais pouvant aller jusqu’a 60 % des cas [32]. Cette atteinte
inflammatoire iléale se repartit en deux groupes. Une atteinte aigué, proche de celle
des entérocolites infectieuses, comporte des infiltrats cellulaires inflammatoires, des
villosités et des cryptes. Une atteinte chronique, proche de I’iléocolite de la MC, avec
parfois des ulcérations aphtoides ou longitudinales, voire des granulomes. Ces
résultats doivent étre nuancés par les études récentes réalisées avec des capsules
endoscopiques. Celles-ci montrent des ulcérations intestinales semblables,
engendrées par les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) trés largement
prescrits au cours des SpA [33].

En présence d’une SpA, le risque de survenue d’'une MICI augmente en cas de
syndrome inflammatoire persistant, d’atteinte digestive chronique proche de

I’iléocolite de la MC et de sacro-iliite, méme en I’absence de I’antigéne HLA B27 [34].
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Il est rapporté une moindre prévalence de I'antigéne HLA B27 au cours des
SpA associées aux MICI (30 & 75 %) qu’au cours des spondylarthrites ankylosantes
classiques (90 %). Mais, la présence du HLA B27 chez un patient ayant une MICI
augmente le risque de développer une spondylarthrite ankylosante [35].

L’intérét du dosage des ASCA dans les SpA reste controversé, certaines études
ne montrant pas de différence de prévalence de ces anticorps entre les patients
atteints de SpA et les témoins [36].

3. Autres atteintes :

0] Syndrome SAPHO :

Plusieurs cas de MICI ont été décrits en association avec un syndrome SAPHO
(association de synovite, acné, pustulose, hyperostose et ostéite). Il s’agit d’une
association non fortuite [37].

%] Hippocratisme digital et ostéoarthropathie hypertrophiante :

Un hippocratisme digital siégeant au niveau des mains se rencontre dans 8 a
11 % des cas surtout au cours des MC. S’y associent rarement des manifestations de

périostite et d’arthropathie réalisant une ostéoarthropathie hypertrophiante [38].

B. ASPECTS THERAPEUTIQUES :

Pour le traitement médical des arthropathies, les antalgiques usuels peuvent
étre utilisés en premiere intention. Les AINS représentent la piéce maitresse du
traitement des SpA. Ills sont remarquablement efficaces au cours des
spondylarthropathies mais dans le cas des entérocolopathies inflammatoires, ils
doivent étre utilisés avec prudence. Méme a dose faible, ils peuvent créer des lésions
digestives a type d’ulcération ou d’hémorragie méme en I’absence de MICI. lIs
peuvent aussi entrainer des poussées digestives chez certains patients atteints

d’entérocolopathie quiescente. La responsabilité des AINS n’est retenue qu’apres
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une exploration digestive [39]. En effet, la grande sensibilité des manifestations
rhumatologiques aux AINS au cours des SpA impose parfois leur utilisation apres
concertation avec le gastroentérologue et amélioration de I’entérocolopathie.

Dans les formes modérées a séveres, la corticothérapie est utilisée de facon
transitoire par les gastroentérologues pour induire la rémission digestive. L’effet est
souvent insuffisant sur les manifestations articulaires périphériques, la
corticothérapie locale (infiltrations articulaires en cas d’arthrite) ou générale est
souvent utile. La corticothérapie générale expose cependant a une toxicité
cumulative, en particulier osseuse, qu’il faut savoir prévenir.

La sulfasalazine (Salazopyrine®) est le chef de file des aminosalicylés qui
comprennent aussi la mésalazine (Fivasa®, Pentasa®, Rowasa®) et [I'olsalazine
(Dipentum®) [49]. La sulfasalazine est a envisager en premiére intention dans les cas
de manifestations articulaires type SpA associées aux MICI ou en cas de crises
articulaires récurrentes malgré le traitement de la composante digestive.

L’azathioprine et le méthotrexate sont utilisés dans les formes digestives
corticorésistantes. Il n’existe pas de données actuelles sur [Iefficacité de
I’azathioprine sur les manifestations articulaires des entérocolopathies
inflammatoires. L’utilisation du méthotrexate a la posologie de 25mg/semaine
intramusculaire a été validée dans une étude multicentrique randomisée au cours
de la maladie de Crohn [4']. Le méthotrexate s’est avéré efficace lors des SpA
associées au MICI, surtout dans les formes périphériques.

Le TNF alpha est une cytokine clé impliquée dans la physiopathologie des
MICI. Dans la maladie de Crohn, l'infliximab (Remicade®, anticorps chimérique
ciblant spécifiguement le TNF alpha) induit la rémission des symptémes digestifs, la
fermeture de fistules ainsi que I’'amélioration des lésions digestives mais également
des manifestations articulaires périphériques et axiales [42], au cours de la RCH;

cette molécule vient d’obtenir une autorisation de mise sur marché.
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PATIENTS
ET METHODES




|. PATIENTS :

1. Nature de I’étude :

Notre étude est une étude transversale menée dans les services de
rhumatologie et de gastroentérologie au sein du CHU Hassan Il de Fés sur une

période de 3 ans allant d’Avril 2009 a Octobre 2012.

2. But de I’étude :

Préciser chez un groupe de MICI la fréquence des manifestations articulaires,
décrire le profil clinique, biologique et radiologique de ces atteintes et déterminer

les facteurs de risque de survenue de ces manifestations articulaires.

3. Population d’étude :

Nous avons inclus dans notre étude tous les cas de colites inflammatoires
chroniques de I'intestin (maladie de Crohn : MC ou une rectocolite hémorragique :
RCH) dont le diagnostic était retenu sur des arguments cliniques, endoscopiques,

histologiques et évolutifs.

II. METHODES :

Cent quarante neuf patients ont été inclus dans I’étude. Des consultations
spécialisées de rhumatologie ont été réalisées systématiquement a la recherche de
manifestations rhumatologiques. Tous les patients ont bénéficiées d’un
interrogatoire minutieux, d’un examen ostéo-articulaire, d’'un bilan radiologique
comportant une radiographie des sacro-iliaques de face, une radiographie de la
charniére dorso-lombaire face et profil, une radiographie du rachis lombaire, une

radiographie du rachis cervical et une radiographie de I’articulation atteinte selon la
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plainte fonctionnelle. Le bilan biologique a comporté une numération formule
sanguine (NFS) et une vitesse de sédimentation (VS), le dosage de C-réactive
protéine (CRP), facteur rhumatoide (FR) et la recherche d’HLA B27. Le recueil des
données a été réalisé grace a une fiche analytique relevant les caractéristiques
démographiques des patients : &age et sexe, les caractéristiques de
I’entérocolopathie inflammatoire: type, ancienneté de la maladie chiffrée en ans,
siege et étendue de l'atteinte, nombre de poussées et les caractéristiques de
I’atteinte articulaire : signes fonctionnels axiaux et périphériques, examen physique
et résultats des examens radiologiques et biologiques.

Les facteurs de risque étudiés étaient I'dge, le sexe, le type de MICI,
I’ancienneté de la maladie, la topographie de I'atteinte intestinale et son étendue, le

nombre de poussées, la VS et la CRP.

1. Fiche d’exploitation :

(Cf. Annexe 1)

2. Analyse statistique :
Les données ont été saisies au moyen du logiciel Excel puis analysées a I’aide
du logiciel Epi info 2007 en deux étapes :
- la premiéere étape consistant en une description globale de la population
étudiée et des différentes données
- la deuxiéme étape : une analyse bi variée.
Les comparaisons de 2 moyennes sur séries indépendantes ont été effectuées
au moyen du test de Student pour séries indépendantes. La comparaison de
pourcentages sur séries indépendantes ont été effectuées par le test du chi- deux

de Pearson, et en cas de non validité de ce test par le test exact bilatéral de Fisher.
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Les liaisons entre 2 variables quantitatives ont été étudiées par le coefficient de
corrélation de Pearson, et en cas de non validité par le coefficient de corrélation des
rangs de Spearman. La recherche des facteurs de risque a été effectuée en calculant
I’Odds ratio. Pour la détermination du seuil auquel il faut « couper » la variable
quantitative, nous avons établi des courbes ROC (Receiver Operating
Characteristics). Aprés avoir vérifié que l’aire sous la courbe est significativement
>0,500, nous avons choisi comme seuil la valeur de la variable qui correspond au
meilleur couple « sensibilité - spécificité». Afin d’identifier les facteurs de risque
directement liés a I’événement, nous avons conduit une analyse multi variée en
régression logistique. La régression logistique a permis de calculer pour chaque
facteur directement lié a I’événement un Odds ratio ajusté, faisant ressortir le réle
propre du facteur. Dans tous les tests statistiques, le seuil de signification a été fixé

a 0,05.
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RESULTATS




PARTIE 1:
ETUDE DESCRIPTIVE




|. Caractéres sociodémographiques :

1. Sexe :

Cette étude a concerné 149 patients atteints de MICI, dont 90 femmes (60,4%)

et 59 hommes (39,6%) avec un sexe ratio F/ H de 1,5.

Sexe

W Femme (n=90)

m Homme (n=59)

Figure 12 : Répartition des cas selon le sexe

L’age moyen de nos patients était de 39 ans avec des extrémes allant de 15 a

75 ans.
Nous avons étudié la répartition de nos patients selon 3 tranches d’age. Dans

67,11% des cas (n= 100), les patients étaient entre 20ans et 49 ans.

Tableau 4 : Répartition du nombre de cas selon la tranche d’age

) Pourcentage
Age Effectif Homme Femme
(n=149)
Age< 20ans 11 6 5 7,4%
20<age<49ans 100 36 64 67,11%
Age=>50ans 38 17 21 25,5%
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Pourcentage
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Figure 13: Répartition des cas selon les tranches d'age
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Figure 14:Répartition du sexe selon les tranches d’age
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3. Répartition géographique :

Nous avons pu, grace aux données de I'anamnése, déterminer le milieu
d’origine et le lieu de résidence actuel de nos patients afin de décrire leur profil
démographique.

Nous avons recensé une majorité de 87,2% de cas originaires de milieu urbain

(n=130) et 12,8% de nos patients étaient de milieu rural (n=19).

m Rural (n=19)
H Urbain (n=130)

Figure 15: Répartition des cas selon le milieu d’origine

4. Situation professionnelle :

Nous nous sommes intéressés au profil professionnel de nos patients. La
majorité est sans profession 50,3% (n=75). Par contre, 54 patients (36,2 %) sont
actifs (deux agriculteurs, six journaliers, six cadres, vingt-huit employés et douze
pratiquant une fonction libérale). Un patient retraité (0,7%) et dix neuf patients sont

étudiants (12,8%) se trouvent dans notre série.
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Figure 16: Répartition des cas selon la profession

5. Niveau d’instruction :

Nous avons recensé une majorité de 75,8% (n=113) qui sont scolarisés : 19,5%
avaient fait des études primaires, 27,5% avaient suivi des études secondaires et
28,9% avaient suivi un cursus universitaire. Par ailleurs 36 patients de notre série

(24,2%) sont analphabeétes.

28,90%

27,50%
30,00% - 24,20%

25,00% -

19,50%
20,00% -

15,00% -

10,00% -

5,00% -
0,00% . i ; /

analphabéte Primaire secondaire  universitaire

Figure 17: Répartition des cas selon le niveau d’instruction.
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Il. Antécédents des patients :

1. Antécédents personnels :

Grace aux données anamnestiques, nous avons déterminé des antécédents
personnels chez 81 patients (54,4%) et 68 malades (45,6%) n’avaient aucun ATCD

pathologiques.

m Pas d'antécédents
personnels (n=68)

M présence d'antécédents
personnels (n=81)

Figure 18: Répartition des cas selon la présence des ATCD personnels

1.1 Gastro- intestinaux :

29 malades de notre série avaient des antécédents gastro-intestinaux dont 16
avaient un antécédent d’ulcere gastrique, 8 patients ont eu une maladie
hémorroidaire, un patient était traité pour une occlusion intestinale, un autre avait
un antécédent de maladie cceliaque et 3 malades ont la notion de tuberculose
intestinale.

1.2 Cardio-vasculaires :

Des antécédents cardiovasculaires sont notés chez 2,7% de nos patients, dont

quatre cas d’hypertension artérielle (HTA), sans aucun cas de cardiopathie.
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1.3 Endocriniens :

Dans notre série, deux patients étaient diabétiques (DID), deux avaient une
dysthyroidie et un autre qui a une dyslipidémie.

1.4 Antécédents infectieux :

Nous avons retrouvé la notion de la tuberculose chez 6 malades dont 2 de
type intestinale, 2 pleuro-pulmonaire, 1 cutané et un autre malade ayant une
tuberculose bifocale (intestinale et pleuro-pulmonaire).

Notre série comporte aussi un patient suivi pour une hépatite infectieuse de
type HVB, 3 patients avaient I'antécédent de syphilis et un autre la leishmaniose
viscérale.

1.5 Chirurgicaux :

Nous avons pu, grace aux données anamnestiques, de préciser les
antécédents chirurgicaux de nos patients, qui sont essentiellement dominés par les
pathologies digestives (20 patient soit 13,4% dont 10 cas d’appendicectomie, deux
cas de résection iléo-colique, un cas de résection intestinale, de fistule anale, de
chirurgie hémorroidaire, de cholécystectomie....), Deux cas de chirurgie ostéo-
articulaire et 11 cas de chirurgie diverse (ORL, gynécologique, urologique...).

1.6 Ménopause :

Vingt sept patientes ayant une MICI étaient ménopausées avant I’apparition
de la maladie, soit 30% des femmes.

1.7 Habitudes toxigues :

a. Tabac:

129 malades de notre série étaient non fumeurs soit 86,6 %.
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Tableau 5 : Répartition des cas selon la prise de tabac.

Effectif %
Fumeurs 20 13,4
Non fumeurs 129 86,6
149 100

b. Alcool :

Seulement 3 cas de notre étude étaient alcooliques soit 2%.

c. Prise médicamenteuse :

Dans notre série, on a constaté que 7 cas de nos patients ont été mis

antidépresseurs dans leurs antécédents.

sous

Gastro-intestinaux
HTA

DID

Dysthyroidie
Dyslipidémie

BK

Syphilis
Leishmaniose viscérale
Hépatite inféctieuse
Ménopause
Néoplasique
Chirurgie digestive
Tabac

Alcool
Antidéprésseurs

Figure 19: Principaux ATCD personnels des patients
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2. Antécédents familiaux :

Dans notre étude, I’'antécédent familial de MICI est noté dans 8,1 % des cas
(n=12), 9 malades avaient un antécédent familial de rhumatisme inflammatoire
chronique (RCH) (soit 6 %) et 2 patients avaient un antécédent familial de MICI + RIC

(soit 1,3%).

6% 1,30%

8,10%

m Absence d'ATCD familial
(n=126)

m MICI (n=12)

= RIC (n=9)

B MICI+RIC (n=2)

84,60%

Figure 20: Répartitions des cas selon les antécédents familiaux.
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IIl. Caractéristiques cliniques de MICI:

1. Profil de MICI :

Cette étude a concerné 149 patients atteints de MICI, 79 patients avaient une
maladie de Crohn (53,02%) dont 52 sont des femmes (57,78%) et 27 sont des
hommes (45,76%). 70 patients avaient une RCH (46,98%) dont 38 sont des femmes

(42,22%) et 32 sont des hommes (54,24%).

46,98%

53,02%

m Crohn (n=79)
mRCH (n=70)

Figure 21: Répartition des cas selon le type de MICI

60

50 -

40 -

30 - W Femmes

W Hommes
20

10 -

Figure 22: Répartition des cas selon le type de MICI et par le sexe
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Environ la moitié des patients qui ont un age entre 20ans et 49ans (n=51)

sont porteurs de maladie de Crohn et I'autre moitié (n=49) représente la RCH.

60

51 49

50

40

30

21 m Crohn

20 17 m RCH

10 7

Age<20ans (n=11) 20<age<49ans Agez50ans (n=38)
(n=100)

Figure 23: Répartition des cas selon le type de MICI par les tranches d'age

2. Topographie des lésions :

2.1 Maladie de Crohn :

La localisation iléo-colique est prédominante avec une fréquence de 56,96 %
(n= 45), la localisation colique pure est trouvée dans 25,31% des cas de MC (n=20),
puis la localisation grélique 7,59% (n=6), la forme étendue dans 3 cas (3,79%) et en
dernier lieu la localisation gastrique et anopérinéale.

La localisation anopérinéale est associée a la localisation grélique chez un
patient (1,27%) et a la localisation colique chez un autre (soit 1,27%).

Un seul patient atteint de maladie de Crohn, I’étendue de sa maladie est
indéterminée.

Parmi les 10 cas qui ont un ATCD d’appendicectomie, 9 cas sont porteurs de
maladie de Crohn, présentant dans leur majorité des localisations iléo-colique

(7cas), colique pure (1 cas) et la forme étendue chez un autre cas.
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Figure 24: Répartition des localisations de la maladie de Crohn

2.2 RCH:

Dans notre série de RCH, la localisation pancolique vient en premier avec une
fréquence de 47,1 % (n=33), puis la localisation rectale par 15cas (21,43 %), ensuite
la localisation recto-sigmoidienne est trouvée dans 10 cas (soit 14,28%) et en
dernier lieu la localisation colique gauche par 9 cas (soit 12,86 %).

La localisation de la maladie est restée indéterminée chez 3 patients porteurs
d’une RCH (soit 4,29%).

Ainsi, un seul patient porteur de RCH ayant un ATCD d’appendicectomie, a

une localisation recto-sigmoidienne de sa colite.
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Figure 25: Répartition des cas selon la localisation dans la RCH

3. Age de diagnostic:

L’age moyen de nos patients était de 39 ans avec des extrémes allant de 11 a

75 ans et un Ecart type de 13,882.

4. Motifs d’admission :

Sur le plan symptomatique, les tableaux cliniques de ces colites étaient trés
variés en fonction du type de MICI, de la gravité de la poussée et I'étendue de
I'atteinte intestinale. Les principaux signes cliniques sont résumés dans le

tableau suivant.
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Tableau 6: Répartition des cas selon le motif d'admission.

. Nombre Pourcentage (%)
Symptomes

Total MC RCH Total MC RCH
Diarrhée 41 30 11 27,51 20,13 7,38
Rectorragie 24 10 14 16,11 6,71 9,4
Douleur abdominale 32 23 9 21.48 15.44 6.04
Sd dysentérique 74 26 48 49,66 | 17,45 | 32,21
Vomissement 1 1 0 0.67 0,67 0]
Sx généraux (F°, AEG) 34 20 14 22.82 13,42 9,4
constipation 2 1 1 1,34 0,67 0,67
Sx extra-intestinaux 14 14 0 9.4 941 0
Complications 18 18 0 12,2 12,2 0

Dans notre série, les signes extra- intestinaux n’étaient révélateurs de la
maladie que chez 14 patients atteints de maladie de Crohn réparties comme suite :
11 malades avaient des signes rhumatologiques, 2 cas présentaient des signes
oculaires et un malade avait des signes cutanés.

Les complications étaient révélatrices de MICI chez 18 patients porteurs de

maladie de Crohn, réparties selon la figure suivante :
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Figure 26: Répartition des cas selon les complications révélatrices de MICI
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5. Forme clinique :

La majorité de nos patients, soit 77,2% (n=115) étaient en rémission, 6%

(n=9) présentant une colite aigue grave, 10,7% (n=16) ayant une colite chronique

active, deux malades (soit 1,3%) avaient une forme cortico-dépendante et 4% des
cas (n=6) étaient dans une forme quiescente.

Pour une patiente, ayant une maladie de Crohn, la forme clinique n’a pas pu

étre identifiée lors de I’entretien.

10,70% 130% 49

6% m Forme en rémission (n=115)
m Colite aigue grave (n=9)

m Colite chronique active (n=16)

m Forme cortico-dépendante
(n=2)

m Forme quiescente (n=6)

77,20%

Figure 27: répartition des cas selon la forme clinique de MICI.
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IV. Manifestations articulaires :

1. Fréquence de I'atteinte articulaire:

Dans notre série, la fréquence des manifestations articulaires est estimée a

71,8% (n=107).

28,20%

71,80%

m Présence de
manifestations
articulaires (n=107)

m Absence de
manifestations
articulaires (n=42)

<

Figure 28: Répartition des cas selon la présence des manifestations articulaires

1.1 Fréquence selon I’'age :

Dans notre série, la fréquence d’atteinte articulaire est d’environ 63,64%
(n=7) chez les patients de la premiére tranche d’age (A<20ans), de I'ordre de 71%
(n=71) chez la deuxiéme tranche d’age (20ans<A<49ans). Elle atteint 76,31%

(n=29) chez la troisiéme tranche d’age (A>50ans).
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Figure 29: Fréquence de l'atteinte articulaire selon les tranches d'age

1.2 Fréguence selon le sexe :

80% des femmes (n=72) ; porteuses d’une maladie inflammatoire chronique
de l'intestin ; présentent des manifestations articulaires, versus 59,3% des hommes

(n=35) qui présentent une atteinte articulaire.

100% +
90% -
80% -
70%
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

W Absence d'atteinte
articulaire

B Présence d'atteinte
articulaire

H (N=59) F(N=90)

Figure 30: Fréquence de I’atteinte articulaire selon le sexe.
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1.3 Fréguence selon le type de MICI :

75,95% des patients atteints de maladie de Crohn (n=60) ont présenté des

manifestations articulaires contre 59,3% des malades atteints d’une RCH (n=35).

100% +
90% -
80% -
70% -
60% -
50%
40% -
30% -
20% -
10% -

0% -

W Absence d'atteinte
articulaire

@ Présence d'atteinte
articulaire

MC (N=79) RCH (N=70)

Figure 31: fréquence de l'atteinte articulaire selon le type de MICI

2. Délai d’apparition :

Les manifestations articulaires des colites inflammatoires chroniques sont
apparues avant le diagnostic de la colite chez 30 patients (11 RCH; 19 MC), soit 28 %
(10,3 % RCH; 17,75 % MC) et chez 38 patients, elles sont apparues apres la colite (18
RCH ; 20 MC) soit 35,5% (16,8% RCH ; 18,7% MC). Elles étaient concomitantes de la
premiere poussée digestive chez 39 malades (18 RCH; 21 MC), soit 36,5% (16,8 %
RCH; 19,6 % MC).

Le délai moyen entre l’apparition de la manifestation articulaire et le
diagnostic de la colite était de 4,14 ans avec des extrémes allant de 20 jours a 15

ans et un Ecart type de 4,492. Les résultats sont rapportés sur la figure suivante.
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35,50%
Apres le diagnostic de la colite (n=38)
36,560%
Concomitante au poussée digestive (n=39)

Avant la colite (n=30)

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Figure 32: Répartitions des manifestations articulaires selon leur pré-existence.

3. Forme d’atteinte articulaire :

Dans notre série, la majorité de nos patients; 66 cas soit 61,68% présentaient
une atteinte articulaire mixte (axiale+périphérique) dont 25 cas de RCH et 41 de MC.
L’atteinte périphérique se trouvait chez 24 patients (11 RCH, 13 MC) soit 22,43%
des patients présentant des atteintes articulaires, tandis que 15,89% de ces patients

(soit 17 patients) rapportaient des atteintes axiales (11 RCH, 6 MC).

m Axiale+ périphérique
(n=66)

H Péripherique (n=24)

m Axiale (n=17)

Figure 33: Répartition des cas selon le type d'atteinte articulaire.
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mMC

Axiale (n=17) Péripherique Axiale+
(n=24) périphérique
(n=66)

Figure 34: Répartition des cas selon le type d'atteinte articulaire et le type de MICI

4. Manifestations axiales :

4.1 Rachialgies inflammatoires :

A l'interrogatoire, 65 patients (43,62%) avaient des rachialgies inflammatoires
dont 21 présentaient une raideur rachidienne.

Ces rachialgies étaient localisées au segment lombaire dans 58,46% des cas
(n=38), au segment dorsal dans 1,54% (n=1), au segment cervicale dans 4,62%

(n=3). Elles étaient multi-étagées dans 35,38% (n=23).

3,07% 4,62%

B Lombaire (n=38)
m Dorsal (n=1)

12,30%

@ Cervicale (n=3)

m Dorso-lombaire (n=10=
@ Cerv-dor-Lombaire (n=8)
4.62% m Cerv-dorsal (n=2)

1,54% @ Cerv-lombaire (n=3)

Figure 35: Répartition de rachialgies selon le sieége
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4.2 Fessalgies :

Des douleurs fessieres ont été rapportées dans 45 cas (soit 30,20%). Elles

étaient bilatérales dans 24 cas, unilatérales dans 8 cas et a bascule dans 13 cas.

W Fessalgies bilatérales
(n=24)

m unilatérales (n=8)

[ A bascule (n=13)

Figure 36: Répartition des fessalgies selon le type

4.3 Enthésopathies :

Quarante sept patients rapportaient des enthésopathies dont Quarante deux
cas souffraient de douleurs enthésopathiques a type de talalgies, 3 autres associées
a des douleurs de la paroi thoracique antérieure, un patient avait des enthésites au

niveau du grand trochanter et autre au niveau iliaque.

Enthésopathies

6,38% 4,26%

m Talalgies (n=42)

H Talalgies+Dl paroi thq ant
(n=3)

m Autres (n=2)

Figure 37: Répartition des enthésopathies selon le type
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5. Manifestations périphériques :

5.1 Arthralgies :

Dans notre série, on a trouvé la notion des arthralgies chez 75 patients ce
qui représente 50,34% des cas. Les arthralgies étaient d’allure inflammatoire chez
54 cas et d’allure mécanique chez 21 patients.

Le siege de ces arthralgie est représenté comme suite : 58 patientes avaient
des arthralgies des genoux, 30 avaient des atteintes des chevilles ,14 au niveau de
la hanche, 33 au niveau des épaules, 30 au niveau du poignet, 18 au niveau du
coude et 7 pour les mains.

Ces arthralgies étaient symétriques dans uniquement 18 cas (soit 24%).

main
poignet

coude

épaule
cheville
genou 7,33%

hanche

0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00% 100,00%

Figure 38: Répartition des arthralgies selon le siege

5.2 Arthrites :

21 cas de nos patients (soit 14,1% des cas) ont présenté des arthrites.
L’oligoarthrite est retrouvée chez 11 patients (soit 7,38%), ainsi 5 patients (3,36%
des cas) ont présenté une monoarthrite et 5 autres une polyarthrite.

Ces arthrites étaient généralement asymétriques dans 76,2% des cas (n=16).
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m Oligoarthrite (n=11)
W Monoarthrite (n=5)

m Polyarthrite (n=5)

Figure 39: Répartition des arthrites selon le type
Elles touchaient essentiellement les genoux dans 86% des cas, les chevilles
dans 67%, les hanches dans29%, les poignets dans 48%, les coudes dans 52%, les

épaules dans 38% et les mains dans 29%.

main
poignet
coude

épaule

cheville
genou 86%

hanche

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 40: Répartition des arthrites selon le siege

5.3 Dactylites :

Dans notre série, des dactylites cliniques ont été trouvé chez 7 patients avec

une prévalence de 4,7% des cas. Elles sont asymétriques dans 6 cas.
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V. Caractéristiques biologiques :

1. Bilan inflammatoire :

A la numération formule sanguine, une hyperleucocytose (GB>10000/mm3)
est trouvée chez 18 patients (soit 12,08% des cas), ainsi une anémie hypochrome
microcytaire normo ou hyper-siderémique est trouvée chez 45 patients (30,2% des
cas).

La VS moyenne était de 30,5+/-33,3 mm a la premiere heure chez les
patients atteints de manifestations articulaires et chez I’autre groupe de patients qui
n’a pas présenté ces manifestations, la VS moyenne était de 13,05+/-7,4 mm.

La CRP moyenne était de 21,12+/-35,9 mg/l chez le groupe de MICI ayant
des manifestations articulaires et chez I’autre groupe, sans atteintes articulaires, la

CRP moyenne était de 6,48+/-3,9 mg/|.

2. Analyse du liquide articulaire :

La ponction articulaire a été réalisée chez 5 patients atteints d’une arthrite
dont le liquide articulaire était inflammatoire. Tendis que la biopsie synoviale n’a

été indiquée que dans deux cas.

3. Profil sérologique :

Un seul cas de notre étude a présenté une HLA B27.
Le facteur rhumatoide a été recherché chez 80 patients de notre étude, dont

le résultat est revenu positif dans 2 cas uniquement.
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VI. Caractéristiques radiologiques :

1. Radiographie du bassin :

La radiographie des sacro-iliaques faites chez tous nos patients a montré la
présence d’une sacro-iliite dans 59 cas (39,6% des cas). Chez 39 cas (soit 26,2%
des cas) la sacro-iliite a été bilatérale conte 20 patients (soit 13,4% des cas) qui ont
présenté une sacro iliite unilatérale. Cette sacro-iliite est classée selon le stade
radiologique d’EFICA en stade | dans 3 cas (2%), stade Il dans 30 cas (20,1%), stade

Il dans 20 cas (13,4%) et stade IV dans 6 cas (4,1%).

Sacro-iliite

26,20%

H Absence de SI (n=90)
| Sl unilatérale (n=20)
Sl bilatérale (n=39)

Figure 41: Répartition des cas selon la S|

Une sacro-iliite isolée a été retrouvée chez 9 cas (6%) dont 4 cas de MC :
bilatérale chez 2 cas, unilatérale dans 2 cas et 5 cas de RCH : bilatérale dans 2 cas et

unilatérale dans 3 cas.
A la radiographie du bassin, la coxite est retrouvée chez 7 patients (4,7%).

Elle a été bilatérale dans 6 cas et unilatérale dans un seul cas.
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2. Radiographie du rachis :

A la radiographie du rachis (rachis dorso- lombaire face / profil et rachis
cervical selon la plainte fonctionnelle) ; les syndesmophytes ont été retrouvés dans
18 cas (12,1%). Un squarring a été noté dans 10 cas (6,7%), un Romanus dans 6 cas
(4%), un ankylose du rachis dans 3 cas (2%), une fracture vertébrale dans 4 cas (2,7%)

et un aspect en rails de la colonne vertébrale dans un seul cas (0,7%).

Radlisographie du rachis

20
15
10 2 4

Figure 42: Répartition des cas selon les signes radiologiques au niveau rachis

3. Radiographie des articulations symptomatiques :

Des radiographies des articulations symptomatiques ont été pratiquées
selon les signes d’appel chez tous les malades. Elles ont montré des signes
radiologiques de destructions articulaires dans 4 cas (2,7%) : 3 cas des érosions et
un cas de géodes. un pincement de l’interligne articulaire est trouvé chez 15 cas
(10,1%) ainsi des enthésopaties radiologiques ont été recensées dans 65 cas (43,6%)
dont la localisation calcanéenne est la plus dominante (n=62 cas), au niveau de
I’ischion dans 2 cas et en dernier lieu la localisation bifocale ( ischion + calcanium)

est retrouvé dans un seul cas.
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Figure 43: Répartition des cas selon les signes radiologiques

VII. Spondylarthropathies et MICI :

Au terme de cette visite d’inclusion et selon les données de I’'anamnése, de
I’examen physique et des examens complémentaires, parmi les 149 patients
atteints de MICI, 70 cas (47%) avaient une spondylarthropathie diagnostiquée selon
les criteres de I'ESSG ( cf. Annexe 2)et 52 cas (34,9%) répondaient aux criteres
d’AMOR de classification des spondylarthropathies ( cf. Annexe 3). 37 patients
(24 ,8%) remplissaient aussi les critéres de New York modifiés pour le diagnostic de

la spondylarthrite ankylosante (SpA) ( cf. Annexe 4).
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VIIl. Traitement :

A. Traitement médicale :

1. Traitement symptomatique :

1.1 Antalgiques :

Dans notre série, le traitement symptomatique des manifestations articulaires
fait appel aux antalgiques dans 40,3% des cas (n=60).

Aucun effet secondaire n’est mentionné au cours de la prise des antalgiques.

1.2AINS :

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) en dehors des poussées
digestives ont été prescrits dans 26,8% des cas (n=40).

Cing cas (3,4%) traités par des AINS ont développé des effets secondaires type
diarrhée et hémorragie chez 4 cas et un cas a présenté des gastrites.

1.3 Corticoides :

La corticothérapie est administrée chez 59% de nos patients (n=88) : 38 cas
ont recu la prédnisone, 38 cas la prédnisolone et 12 cas I’association de ces deux
molécules.

La voie orale est la plus utilisée dans 53% (n=79), la voie locale dans 20,8%
(n=31) et la voie IV est préconisée dans 8% des cas (n=12).

La dose moyenne de corticothérapie administrée a été d’environ 40mg/j
pour une durée moyenne de maintenance d’environ 8,35 mois.

La supplémentation en VIT D et le calcium n’est prescrit que dans 13 cas des
patients sous une corticothérapie.

Huit cas d’ostéoporose ; comme effets secondaires ; ont été mentionnées.
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2. Traitement de fond :

2.1 Dérivé 5-amino-salicylés :

2.1.1 Molécules utilisées :

Dans les poussées digestives légeres a modérées ou lors d’un traitement

d’entretien, les amino-salicylés sont administrées par les gastrologues chez 113

patients de notre série (75,8%) dont la Mésalazine est utilisée dans 67 cas (45%), la

Salazopyrine dans 37 cas (24,8%) et I’association Salazopyrine- Mésalazine (SM)

dans 9 cas (6%).

70
60
50
40
30
20
10

Aminosalicylées
67

37

Mésalazine Salazopyrine

SM

Figure 44

2.1.2 voie d’administration :

: Répartition des cas selon le type des aminosalicylés

La Salazopyrine est administrée par la Vo, par contre la Mésalazine est

administrée par la VO chez 57 patients, la voie IR (forme suppositoire ou lavement)

est préférée dans 6 cas et I’association des 2 voies est préconisée dans 15 cas.

2.1.3 Dose :

La dose moyenne administrée pour la Salazopyrine a été chiffrée dans 2,46g

[1g- 649] et 2,29 [1g-44g] pour la Mésalazine.
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2.1.4 Durée :
La durée moyenne de maintenance des aminosalicylés a été de I’ordre de
3,51 ans. Pour la salazopyrine cette moyenne atteinte 3,03 ans contre 2,31ans pour
la mésalazine.
2.1.5 Effets secondaires :
8 cas (5,4%) ont présenté des effets secondaires suite a I’administration des
aminosalicylés dont la diarrhée est retrouvée dans 7 cas et une leuconeutropénie
dans un seul cas.

2.2 Immunosuppresseurs :

Un traitement de fond a base des immunosuppresseurs est associé chez 57
patients (soit 38,25% des cas) dont I’azathioprine (Imurel®) est prescrite dans 53
cas (35,57%), le 6-mercaptopurine (Purinéthol®) dans 3 cas et le méthotrexate chez
un seul patient.

La dose moyenne des immunosuppresseurs prise par nos patients a été
125mg/j avec une durée moyenne du maintien du traitement de 12,66 mois.

Les effets secondaires de ce traitement ont été mentionnés chez 4 cas (soit
2,68% des cas), tels que la diarrhée -vomissement chez 1 cas, 1 cas d’allergie, 1 cas
de céphalées et 1 cas de leuconeutropénie.

2.3 Biothérapie (anti TNF alpha) :

Dans notre série, 3 patients atteints de MICI et présentant des
manifestations articulaires (2cas de MC et 1 cas de RCH) ont bénéficiés de six cures
en moyenne de perfusion d’infliximab.

Au terme de ces cures, on a noté une nette rémission articulaire et digestive
chez les 2 cas atteints de MC et uniquement digestive chez le troisieme atteint de

RCH sans aucun effet secondaire mentionné.
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3. Autre:

Le Flagyl®, un antibiotique de la famille des nitroimidazolés présente une
action immunomodulatrice, est prescrit chez 60 patients (soit 40,3% des cas), 32

cas d’entre eux sont atteints de MC et le reste (n=28) portant une RCH.

B. Traitement chirurgical :

Dans notre série, la chirurgie digestive est envisagée dans 17,4% des cas soit
26 patients (22 de MC, 4 de RCH) suite a une complication.

Le recours a la chirurgie articulaire n’est noté que chez 2 patients de maladie
de Crohn, présentant une coxite bilatérale et une sacro-iliite a la radiographie du
bassin de face. L’échec du traitement médical dans I’atteinte articulaire chez les

deux patients a justifié le recours a une prothese totale de la hanche bilatérale.

Antalgiques
AINS

5-ASA 758
Corticothérapie

IS

Biothérapie (Remicade®)
Antibiotique(Flagyl®)
Chirurgie digestive

Chirurgie articulaire

0 10 20 30 40 50 60 70 80 %

Figure 45: Répartition des cas selon le traitement utilisé.
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IX. Evolution :

L’évolution des maladies inflammatoires chroniques de I’intestin est souvent
chronique, caractérisée par des poussées évolutives entrecoupées de rémission de
durée variable. Le tableau suivant résume la moyenne du nombre de ces poussées

avec et sans traitement :

Tableau 7: Evolution de l'atteinte digestive et articulaire avec et sans traitement chez

les MICI.

Minimum Maximum Moyenne Ecart type

Nbr de poussées digestives

0 6 2,25 1,320
avant ttt / an
Nbr de poussées articulaires

0 5 0,93 0,994
avant Ttt/ an
Nbr de poussées digestives

0 5 0,33 0,711
apres ttt /an
Nbr de poussées articulaires

0 3 0,27 0,554

apres le ttt / an
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PARTIE 2 :
ETUDE ANALYTIQUE




Nous avons analysé les corrélations entre les manifestations articulaires et
les facteurs de risque suivants : age, le sexe, le type et la durée d’évolution de la

MICI, siege de I’atteinte, VS et la CRP.

Au terme de cette étude analytique, on a trouvé que le sexe féminin est
prédisposé a une atteinte articulaire au cours des MICI avec une p qui est
significative (p=0,009). Une VS et une CRP élevées étaient aussi associées

significativement a I’atteinte articulaire (p=0,001 ; p=0,009). (Tableau suivant).

Tableau 8: Analyse univariée des facteurs de risque et I’atteinte articulaire.

Parameétres F Valeur de p
Sexe féminin 3,02 0,009
Valeur VS 11,239 0,001
Valeur CRP 6,913 0,009

Pour la VS, la courbe ROC a montré une valeur seuil de VS de 15mm a partir

de laquelle il est relativement associé a une atteinte articulaire avec une sensibilité

de 50% et une spécificité de 70%.

Courbe ROC

Sensitivita

0.2 o',4 05 o8
1 - Speécificité

Les segments diagonaux sont générés par des liaisons.

Figure 46: Courbe ROC du test de VS
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Pour la CRP, cette courbe a déterminé un seuil de 12mg/I, a partir duquel,

on peut prédire une atteinte articulaire avec une sensibilité de 60% et une spécificité

de90%.
Courbe ROC
£
=
.E'
| =
L]
w
0,04& T T T T
0,0 032 04 06 0,3 1,0
1 - Spécificité
Les segments diagonaux sont générés par des liaisons.
Figure 47: Courbe ROC du test de CRP
Par ailleurs, il n’y avait pas de corrélation entre I’age, le type, la durée d’évolution
d’'une MICI, le siege de Iatteinte digestive et la présence de manifestations
articulaire.
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DISCUSSION




I. Epidémiologie :

1. Fréquence des MICI :

La prévalence de la MC en Europe varie de 8,3 a 214 pour 100.000 habitants
tandis que celle de la RCH varie de 21,4 a 294. Ces chiffres sont comparables a ceux
observés en Amérique du Nord.

En général, I'incidence et la prévalence de la MC est habituellement plus
faible que celle de la RCH en Europe et en Amérique de nord, a I’exception de la
France et la Belgique ou I'incidence de la MC est plus élevée que celle de la RCH [43].
Un gradient Nord/Sud d’incidence et de prévalence (plus fortes au Nord qu’au Sud),
a été pour la premiére fois décrit en Europe et reste globalement vrai, surtout pour
la MC. Les régions a plus forte incidence (pour a la fois la MC et la RCH) se trouvent
au Royaume Uni, alors que la région qui a la plus faible incidence est située en
Croatie. Pour la RCH les plus fortes incidences ont été enregistrées en Scandinavie et
pour la MC au Royaume Uni. Une étude multicentrique européenne prospective
publiée en 1998 a identifié les plus fortes incidences de RCH en Islande et les plus
faibles dans le sud du Portugal. Pour la MC, les plus fortes incidences étaient aux
Pays-Bas et dans la Somme, la plus basse en Gréce [44]. L’incidence moyenne de RCH
dans les centres du Nord était de 11,4 contre 8,0 pour les centres du Sud et
respectivement de 6,3 contre 3,6 pour la MC.

Au Maroc, I'’épidémiologie des maladies inflammatoires chroniques de
I’intestin (MICI) est mal connue en raison de nombreuses difficultés : un diagnostic
difficile basé sur des critéres non spécifiques, I'absence de systeme de sécurité
sociale et I’absence d’un registre national des MICI. Le Maroc peut étre considéré
comme un pays de faible incidence bien qu’on ne dispose pas de statistiques
globales a I’heure actuelle. Les chiffres disponibles ne concernant que des séries

recrutées au niveau des 4 CHU du Royaume [45].
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D’aprés une étude marocaine se CHU de Rabat [46], les MICI représentent une
pathologie qui n’est pas rare et qui est en augmentation croissante puisque son
incidence augmente ces dernieres années (figure n°37). Cette augmentation est plus
importante dans la MC et tend vers une stabilisation dans la RCH, ce qui ressemble

en grande partie aux données de la France.

2012
2011
2010
2009
2008
2007
2006
2005
2004
2003
2002
2001 . T T T

Figure 48:Evolution de la prévalence des MICI durant les 7 ans, dans la série de

Rabat.

Globalement la majorité des études rapportent une prédominance de la RCH.
Dans notre série, a I'inverse, on note une légére prédominance de la maladie de
Crohn (53,02 %).

1.1 Variation selon le Sexe :

Dans la plupart des études, il y a une prédominance de la maladie de Crohn
chez les femmes adultes (les femmes ont 20 a 30 % plus de risque d’avoir une MC

que les hommes) [47,48]. Cependant, les hommes étaient plus touchés que les
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femmes dans des zones a faible incidence, tel que le Japon et la Chine. Ceci est
expligué en partie par I'importance du tabagisme chez les hommes [49,59]. Dans les
zones a moyenne et a haute incidence, la MC touche surtout les femmes.

La prédominance féminine concerne spécifiquement les femmes trés jeunes,
ce qui a suggeré l'intervention des facteurs hormonaux endogénes ou exogénes
dans I’expression de la MC [47:48]. Ces données sont illustrées par plusieurs études,
entre autres, I’étude Cardiff au pays de Galle ou le nombre de femme est 2 fois plus
important que celui des hommes. Au contraire, La RCH prédomine chez I’lhomme
adulte, certaines études d’incidence montrent que celle-ci augmente avec I’age chez
les hommes et diminue chez les femmes [47:48],

Dans notre étude, il y a une prédominance féminine pour la maladie de
Crohn avec un sex-ratio de 1,93, ce qui est concordant avec les données de la
littérature (Tableau 9). Aussi les femmes étaient plus touchées dans la RCH (sex-
ratio de 1,2). Ces résultats sont discordants avec la majorité des études, mais
concordant avec les données d’une étude algérienne prospective récente [51], et
deux études marocaines, 'une au CHU de Fés [32] et I'autre au CHU de Rabat [53].
Ceci peut étre expliqué probablement par un taux encore faible du tabagisme chez

les femmes dans notre contexte.
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Tableau 9 : sex-ratio selon certaines séries.

Auteurs Pays Année Sex-ratio RCH MC
Hammad T. et al Algérie
2011 F/H 1,27 1,11
Bougouma A. et al Burkina-
2010 H/F 1,27 -
Semnani SH. et al Faso
2008 F/H 1,2 3
Esther A. et al Iran
2003 F/H 1,36 1,13
Manousos ON. et al Puerto Rico
1996 H/F 1,8 -
El yousfi M. et al Grece
2011 F/H 1,5 1,6
Elazzaoui Z. et al Fes
2012 F/H 1,4 1,57
Notre série Rabat
2012 F/H 1,2 1,92
Fes

1.2 Variations selon I’age :

Les MICI sont dans la majorité des cas diagnostiqués chez des sujets jeunes,
avec un pic d’age entre 20 et 30 ans pour la MC et entre 30 et 40 ans pour la RCH,
dans notre étude le pic est compris entre 20 et 49 ans pour les deux maladies avec
un age moyen comparable a celui des autres séries (Tableau 10).

Tableau 10: L’age moyen selon certaines séries.

Auteurs Pays Année Age moyen (ans)

Manass M. et al Casablanca 2005 31

Frikha F. et al Sfax 2006 33,76
Saadallaoui K. et al Marsa 2006 36,4
OUakaa-kchaou A. et al Tunis - 34,6
El youssfi M. et al Fes 2011 34,6
Elazzaoui Z. et al Rabat 2012 33,7
Notre série Fes 2012 39
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2. Fréguence des manifestations articulaires :

La prévalence des atteintes articulaires au cours des MICI est estimée entre
15 et 60 % [54]. Dans notre série, elle est de 72 %(60 % RCH; 76 % MC). Ces
manifestations peuvent se voir au cours de toutes les MICI. Au cours de la MC, elles
se verraient en particulier dans les formes coliques, alors que dans la RCH, elles
seraient surtout I’'apanage des formes compliquées de suppuration ou associées a
des pseudopolypes [55].

Dans notre série, cette prévalence varie avec le sexe, elle est d’environ 60%
chez les hommes et atteint 80% chez les femmes porteuses de MICI.

Ce résultat majore celui de la littérature : dans une étude rétrospective
menée au CHU de Casablanca, Manass et al ont montré que la prévalence d’atteinte
articulaire est de 34 % (81 % RCH; 64,5 % MC) [3¢]. Ainsi, Frikha et al (dans une série
tunisienne) ont retrouvé une prévalence d’atteinte articulaire équivalente a 56% [57].

Cette discordance tienne au caractere rétrospectif de la plupart des séries, et
surtout a la prise en compte ou non de certaines manifestations telles que les

arthralgies.

3. Facteurs de risque d’atteinte articulaire :

Dans une étude tunisienne, prospective de 50 cas de MICI, réalisée en 2006
par Saadallaoui K. et al, ayant trouvé que I’age de plus de 35 ans et la maladie de
Crohn a localisation colique sont associées significativement a I’atteinte axiale. Par
ailleurs il n’y avait pas de corrélation entre le sexe, le type, la durée d’évolution de la
MICI, une VS élevée et la présence d’une spondylarthropathie [58].

De YUksel Ilhami et al. dans une étude turkienne , transversale et récente

portant sur 357 cas de MICI, ont rapporté que ceux du sexe féminin, la présence de
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la maladie de Crohn, I'érythéme noueux et le pyoderma gangrenosum ont un risque
élevé de développer les arthropathies périphériques [59].

Dans notre étude, le sexe féminin et les parametres de I'inflammation :
VS=15 mm a la premiere heure et une CRP>12mg/L, ont été retenus comme
facteurs prédictifs de la survenue de I’atteinte articulaire au cours des MICI. Par
ailleurs il n’y avait pas de corrélation entre I’age, le type, la durée d’évolution de la

MICI et la présence d’une atteinte articulaire.

Il. Manifestations articulaires :

Il est habituel de distinguer les manifestations articulaires périphériques, des

rhumatismes axiaux [6°].

1. Les rhumatismes axiaux :

En effet, ces manifestations axiales au cours des MICI n’ont été
individualisées qu’en 1964 par le College Américain de Rhumatologie (ACR) et a
cette méme date la séparation entre rhumatisme périphérique et rhumatisme axial a
été consacrée [61]. Cet ensemble d’arthrite a été intégré dans le groupe des
spondylarthropathies en 1974 [62] et en 1998, c’est Orchard et al. Qui ont proposé
de subdiviser les manifestations articulaires en trois types: manifestations
périphériques polyarticulaire  chroniques, manifestations périphériques pauci-
articulaires chroniques et manifestations axiales [63]. Ces atteintes rhumatologiques
sont plus fréquentes au cours de la MC qu’au cours de la RCH [64,65] comme le cas
de notre étude.

On peut schématiquement distinguer les spondylarthrites ankylosantes et les

sacroiliites isolées [66].
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Néanmoins, d’autres auteurs n’ont pas objectivé de différence entre les deux
types de MICI [67,68]. Le rhumatisme axial se traduit soit par une spondylarthropathie
ou une sacro-iliite isolée; plus souvent asymptomatique, sinon d’autres signes
clinigues entrant dans le cadre des spondylarthropathies peuvent étre constatés
comme des douleurs vertébrales inflammatoires, des synovites périphériques ou des
enthésopathies [69].

1.1 Spondylarthropathies liées aux MICI :

Le diagnostic de spondylarthropathie a été basé dans la plupart des études
récentes sur les critéeres de I’European Spondylarthropathy Study Group (ESSG)
[39:62.63.70] comme le cas de notre étude. D’autres études comme celle de Manass
ont utilisé les critéres d’Amor [71].

Dans notre étude, I’examen systématique de 149 MICI ayant eu un examen
radiologique systématique a trouvé que 70 patients (47%) répondaient aux criteres
de I'ESSG et 52 patients (34,9%) aux criteres d’AMOR. 37 (24,8%) d’entre eux
remplissaient aussi les criteres modifiées de New York pour le diagnostic de SpA.
Parmi ces 70 patients, quarante cinq avaient une MC et vingt cinq avaient une RCH.

De Vlam K. et al. dans une étude prospective portant sur 78 sujets ayant une
MC évoluant depuis 10,6 ans ont rapporté que 32 % d’eux remplissaient les criteres
de I’ESSG contre 9% seulement ceux de New York modifiés pour le diagnostic de la
spondylarthrite ankylosante aprés un examen systématique de ces patients [7°].

Salvarini. C et al. a partir de 160 MICI ont rapporté que 18,1 % des patients
remplissaient les criteres de I'ESSG et 3,1% ceux de New York modifiés selon un
examen rhumatologique pratiqué systématiquement et une radiographie de bassin

pratiquée dans 139 cas [65].
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Dans la cohorte de Palm O et al, portant sur 654 MICI avec un suivi prospectif
de 5 ans ou tous les patients ont eu un bilan radiologique systématique, 19 %
répondaient aux critéres de I’ESSG contre 6 % aux criteres de New York modifiés [64].

Ces manifestations axiales sont peu symptomatiques et une atteinte
radiologique isolée a été rapportée jusqu’a 26% des cas [72]. L’atteinte axiale est
identique au cours des deux entéropathies [70.73]. Elle differe des atteintes axiales
non liées aux MICI par une fréquence moindre du sérotype HLA B27, une fréquence
plus élevée des atteintes périphériques et une prédominance masculine moindre [67].

Par ailleurs, la spondylarthropathie au cours des MICI peut apparaitre a
n’importe quel age [74], plus fréquente vers I’age de 20 a 30 ans [75]. Dans notre
étude, nous n’avons pas aucune relation entre I’dge et la survenue de
spondylarthropathie chez un patient porteur de MICI.

Le tableau clinique des spondylarthropathies associés aux MICI n’est pas
différent de celui d’une spondylarthropathie idiopathique. Les enthésopathies
participent a I’expression clinique de la spondylarthropathie a laquelle s’ajoutent
des atteintes périphériques volontiers sévéres dans leur mode évolutif sans qu’elles
soient destructrices. La fréquence des arthrites périphériques au cours des MICI
n’est pas différente de celle qu’on observe au cours des SPA idiopathiques [57].

Certaines études ont rapporté une incidence plus fréquente, 50% au cours
des SPA associées aux MICI versus 20% au cours des SPA idiopathiques [70.72].

Certaines études ont rapporté que la durée d’évolution de la MICI a une
influence sur la fréquence de la SP [79]. Cependant, il y avait peu de retentissement
fonctionnel, méme au terme d’une longue évolution, avec absence d’extension des
syndesmophytes [66:70.76], Dans notre série, nous n’avons pas trouvé de corrélations

entre la durée d’évolution et la présence de SP au cours de MICI.
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1.2 Sacroiliite isolée :

La sacro-iliite isolée sans atteinte périphérique et rachidienne n’a été
individualisée qu’en 1964 [61]. Elle est souvent considérée comme une
spondylarthrite indifférenciée [66:67]. Sa fréquence au cours des MICI varie entre 4 a
20 % des cas [63:67. 68] atteignant 50% si une scintigraphie était faite de facon
systématique [62:68.77.78] |

Les deux études ayant utilisées la tomodensitométrie en tant qu’outil de
diagnostic de la sacroiliite, ont rapporté une prévalence de 30% [67:79].

La sacroiliite isolée est plus fréquente au cours de la MC (5% a 22%) par
rapport a la RCH (2% a 6%) sauf dans I’étude de Salvarani et al, ou ils ont rapporté
5,1% de sacro-iliite dans la RCH versus 2% dans la MC [63]. Généralement ; elle
n'‘évolue pas vers le tableau classique de SPA mais une ankylose complete des
Sacro-iliaques a été rapportée [66.80.81],

La sacro-iliite isolée differe de la spondylarthropathie des MICI par; d’une
part ; sa survenue plus fréquente chez des femmes [66.67.82] et d’autre part par
I'absence du gene HLA B27 [70.72.83],

A linverse, la prévalence des MICI chez des patients porteurs de
spondylarthropathies est relativement faible, estimée a 0,029 [78]. Dans ce sens, une
étude francaise a été réalisée en 2004 auprés de 305 rhumatologues portant sur
1396 cas de spondylarthropathies vu en consultation au cours de deux semaines
consécutives. lls ont rapporté que la fréquence de la MC était de 2,2 % et celle de la
RCH de 2,3 % [84]. Mielants et al. ont rapporté une prévalence élevée (60% des cas)
de lésions inflammatoires intestinales lors d’iléocolonoscopie systématique chez
des patients atteints de SP toutes formes confondues. lls ont trouvé des lésions
macroscopiques et microscopiques prédominant au niveau de I'iléon terminal,

ressemblant dans deux tiers des cas a celles observées dans la MC [85].
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2. Manifestations articulaires périphériques :

Les MICI peuvent s’accompagner de manifestations articulaires périphériques
dans 10 a 15 % des cas [63]. Dans notre série, 5 patients porteurs de MC ont
présenté des arthrites périphériques soit 10 %.

Elles touchent préférentiellement les femmes [86]. Dans notre série, la
prédominance est féminine avec un sex-ratio égal a 4.

Il s'agit le plus souvent d'arthralgies que d'arthrites, oligo-articulaires,
migratrices, touchant par ordre de fréquence décroissante les genoux, les chevilles,
les coudes, les poignets et les articulations métacarpophalangiennes [64].

Dans notre série, 50,34 % des cas avaient des arthralgies. Les articulations
atteintes sont par ordre de fréquence décroissante les genoux, les épaules, les
coudes, les cheuvilles, les poignets et les mains.

Le début des poussées articulaires périphériques coincide souvent avec la
poussée intestinale et I'évolution des deux atteintes est généralement parallele [84].

Il peut s’agir de mono-, oligo-, ou polyarthrites séronégatives pour le facteur
rhumatoide, non déformantes, non associées a HLA B 27 [87]. En plus les
explorations cytologiques du liquide articulaire et histologiques de la synoviale ne
sont pas contributives.

Les radiologies sont habituellement normales a part un gonflement des
parties molles et une déminéralisation péri articulaire rapidement réversible, il n’y a
ni déformation ni destruction cartilagineuse, les arthrites érosives et destructrices
sont exceptionnelles.

Dans notre série, les radiographies des articulations atteintes ont montré des
signes radiologiques de destruction articulaire chez 4 malades (3 cas des érosions

osseuses et un cas de géodes).
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La présentation la plus habituelle est une oligoarthrite asymétrique,
migratrice. Plus rarement, les arthrites revétent un caractere chronique, pouvant

aboutir a des érosions articulaires.

lll. Traitement et évolution :

1. Atteinte articulaire axiale :

Sur le plan thérapeutique, plusieurs points peuvent étre soulignés :

La contre-indication classique des AINS dans les MICI, du fait de leur
implication dans le déclenchement des poussées [64], car elles sont responsables
d’ulcérations intestinales comme I'ont bien montré des études récentes [88]. Mais
cette contre-indication est difficile a respecter lorsqu’il existe un rhumatisme axial
symptomatique [64]. Dans notre série, le recours aux AINS était nécessaire chez 40
patients.

Les corticoides systémiques sont efficaces dans la SPA, mais a des posologies
généralement plus élevées que dans la PR. Ce qui pose le probleme de
corticodépendance et de tolérance comparable a ceux rencontrés dans les MICI. Les
infiltrations de dérivés cortisoniques ont un effet symptomatique appréciable [64]
mais utilisées en dernier recours [84].

La Salazosulfapyridine, dont le principe actif est la Sulfasalazine, est efficace a
la dose de 3 a 6g/j [64], mais quasi uniquement lorsqu’il existe des atteintes
périphériques [84] par contre, la portion 5-aminosalicylée (5-ASA) du médicament
n'est pas efficace [89].

L’Azathioprine est réputée peu efficace, alors que le Méthotrexate est plus
préféré en cas de formes périphériques réfractaires.

L’efficacité de I'Infliximab dans la SPA [64] est remarquable, notamment dans

les formes axiales pour lesquelles on ne dispose d’aucun traitement de fond [2°].
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Pour la sacroiliite, Le traitement est surtout symptomatique reposant sur :

Les antalgiques a base de Paracétamol a raison de 2 a 3g/j, associés aux AINS lors

des poussées inflammatoires. En cas de douleur importante insomniante, le recours
aux antalgiques de niveau Il est possible [?1].

Les corticoides surtout les infiltrations locales sont indiquées en cas de

sacroiliites tenaces [92].

2. Atteinte articulaire périphérique :

La guérison des lésions intestinales, notamment aprées colo-proctectomie
s’accompagne de la disparition de ces arthropathies périphériques. En revanche, des
arthralgies peuvent réapparaitre a I’occasion d’épisodes d’inflammation du réservoir
d’anastomose iléo-anale (pochite) [93:94].

D’une maniére générale, I'atteinte articulaire périphérique est sensible a la
thérapeutique prescrite pour la maladie intestinale notamment les salicylées, surtout
la Salazopyrine qui a un effet positif sur les arthrites [64:90]. D’autres médicaments
peuvent étre prescrits :

Vv Les antalgiques : Dans le cas de manifestations articulaires modérées sans
modifications de I’atteinte digestive.

Vv Les AINS: Elles peuvent engendrer des ulcérations et des hémorragies
digestives. Elles augmentent le risque de déclenchement des poussées de

MICI. Leur utilisation doit donc étre, s’il est nécessaire, de trés courte durée.

Les nouveaux AINS (Anti-cox2) sont contre-indiqués au cours des MICI [99].
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Vv Les corticoides utilisés en cas de résistance aux AINS et en cas d’atteinte
articulaire intense a raison de 20 a 40 mg /j pendant une durée plus breve
qu’au cours des poussées digestives [64]. Ces atteintes mono et oligo-
articulaires constituent une excellente indication aux traitements locaux par
infiltration de corticoide.

Vv La sulfasalazine peut étre utilisée a la dose de 2 a 3g/j comme traitement de

fond dans les formes articulaires chroniques [79].
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CONCLUSION




Les manifestations articulaires sont les plus fréquentes des manifestations
extra digestives des maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) avec
une prévalence de 71,8%. Elles se repartissent en deux groupes : I'atteinte axiale et

I’atteinte périphérique.

La recherche systématique d’une atteinte articulaire au cours des MICI a
Ilaide d’un examen clinique et d’un bilan radiologique systématique doit étre
recommandé d’autant plus qu’il s’agit d’un sujet de sexe féminin et s’il présente
un syndrome inflammatoire biologique, permettant ainsi un diagnostic précoce et

une meilleure prise en charge.
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RESUME

Introduction : Les manifestations articulaires au cours des maladies
inflammatoires chroniques de I’'intestin (MICI) représentent les manifestations extra
digestives les plus fréquentes, dominées par la spondylarthropathie, la sacro-iliite
isolée et le rhumatisme périphérique.

But: Préciser chez un groupe de MICI la fréquence des manifestations
articulaires, décrire le profil clinique et radiologique de ces atteintes et déterminer
les facteurs de risque de survenue de ces derniéres.

Méthodes : Nous avons mené une étude transversale portant sur 149 cas de
MICI colligés dans les services de rhumatologie et de gastro-entérologie du CHU
Hassan Il de Fés sur une période de 3 ans allant d’Avril 2009 a octobre 2012.

Résultats : Il s’agit de 90 femmes et 59 hommes, 4gés en moyenne de 39 ans
[£13,873]. 79 cas de maladie de Crohn et 70 cas de RCH. La prévalence des
manifestations articulaires était de 71,8% (16% d’atteinte axiale, 22% d’atteinte
périphérique et 62% d’atteinte mixte). L’atteinte périphérique est asymétrique dans
76%, elle contient des arthrites diagnostiquées dans 21 cas et des dactylites dans 7
cas. L’atteinte axiale est dominée par des rachialgies inflammatoires (44%), des
fessalgies (30%) et des enthésopathies (32%). La spondylarthropathie est
diagnostiquée dans 70 cas selon les criteres de I’ESSG, 37 d’entre eux selon les
criteres de New York modifiés. Sur le plan radiologique, une sacro-iliite isolée a été
diagnostiquée chez 9,4% et des destructions articulaires sont observées dans 4 cas.
Cent cas ont recu des antalgiques (60%) et des AINS (40%) en dehors de poussées
digestives. Une corticothérapie générale est associée chez 91 patients. Un
traitement de fond a base de 5-ASA a été prescrit chez 113 patients dont 79 cas
sont porteurs d’atteinte articulaire et un traitement par immunosuppresseurs a été

noté chez 57 patients dont 41 cas sont porteurs d’une atteinte articulaire avec une
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bonne réponse dans la plupart des cas. 3 cas (2MC etlRCH) ont recu une
biothérapie. Les facteurs associés a I’atteinte articulaire étaient: le sexe féminin, une
CRP =12 mg/L et une VS>15mm.

Conclusion : L’atteinte articulaire occupe une place importante dans les
manifestations extra digestives des MICI. Son dépistage doit étre systématique chez
les patients atteints de MICI d’autant plus s’ils sont de sexe féminin et s’ils
présentent un syndrome inflammatoire biologique, permettant ainsi un diagnostic

précoce et une meilleure prise en charge.
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SUMMARY

Introduction: Articular manifestations occurring during inflammatory bowel
disease are the most frequent extra intestinal features. They are dominated by
spondylarthropathies, sacro-iliite and peripheral arthritis.

Aim: To identify in a group of inflammatory bowel disease, the frequency of
articular manifestations, to describe the clinical and the radiological features and to
identify the risk factors of their occurrence.

Methods: We have established a transversal study including 149 cases of
inflammatory bowel disease seen in the department of the rheumatology and
gastroenterology of 2nd Hassan Hospital University of Fez during a period of 3 years
between April 2009 and October 2012.

Results: It is about 90 women and 59 men, 39-year-old [+ 13,873]. 79 cases
with Crohn’s disease (CD) and 70 cases with ulcerative colitis (UC). The prevalence of
articular manifestations in the course of inflammatory bowel disease was 71,8% (16%
of axial attack, 22% of peripheral attack and 62 % of coeducational attack) . the
peripheral joint involvement is asymmetrical in 76%, it contains 21 cases with
arthritis and dactylitis in 7 cases. The axial involvement is dominated by
inflammatory back pain (44%), fessalgies (30%) and enthesopathy (32%).
Spondyloarthropathy is diagnosed in 70 cases according to the criteria of the ESSG,
37 of them also met the modified criteria of New York. On the radiological, isolated
sacro-iliitis was found in 9.4% and signs of joint destruction in 4 cases. Hundred
cases are treated symptomatically with analgesics (60%) and non-steroidal anti-
inflammatory drugs (NSAIDs) (40%) out of advanced digestive. A systemic
corticosteroids is associated in 91 patients. Background therapy based on 5-
aminosalicylic acid (5-ASA) was prescribed in 113 patients including 79 cases

holders of joint manifestations, and immunosuppressive therapy was noted in 57
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patients including 41 cases holders of joint involvement, with a good response in
most cases. 3 cases (2 CD and 1UC) received biotherapy. The factors associated with
joint involvement were: female sex, CRP > 12 mg / L and an ESR = 15mm.
Conclusion: articular involvement is among the most common extraintestinal
manifestations of IBD. Screening must be systematic in patients with IBD especially if
they are female and if they have a biological inflammatory syndrome, allowing early

diagnosis and better treatment.
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ANNEXE 1
Fiche d’exploitation

IDENTITE ATCDs
Nom: Ménopause : Non U oui U
Prénom: o |[ntoxication alcoolo-tabagique : non O oui U
Sexe: a Tuberculose : Non U oui U
Homme O Femme Forme : Date :
. a Endocrinopathie :
N° de dossier:
Diabéte : Non U oui U
N° de tel:
Type 1 O type 2 O
Age (ans):
Dysthyroidie :
Profession:
Non U oui U type :
RETRAITE [
Autres :
i ]
Agriculteur o Gastro-intestinaux : non U oui U
Ouvrier U cadre U Ulcere U perforation U Hémorragie [
Employe U libérale [ _ o _
) ) vomiss [ constipation O Hemmoroides U
Etudiant] Rien U
Etat matrimonial: autres :
> > o Cardio- laire : O i U
Marié [ Non marié ardio-vasculaire : non ou
Lieu d’habitat: HTA O Dyslipidemie autres [
Urbain U Rural [ Niveau || oHEPATITES VIRALES : non U oui U
d’instruction : . .
anéoplasiques : non U oui 1
steld imai l _ :
Analphabete primaire cantidépresseurs : non U oui 4
secondaire [ universitaire O
achirurgie antérieure : non O oui U
aATCD FAMILIAUX :
MICI non U oui U degré
RIC non U oui U degré
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Renseignements sur la MICI

Autres signes extradigestifs :

1- type:RCH o
Maladie de Crohn o
Colite indéterminée O
2-Connue : Ouio Nono
3-Age de diagnostic :
4-Début / aux signes articulaires :
Avant o durée :
Concomitante o
Apreés o durée :
5- Mode de révélation :
Diarrhée o Sd rectal o
Rectorragie o Douleur abdominale o
Sd dysentériqueo Fievre o  AEGO
Signes systémiques : Ouio Nono Lesquels :

Rhumatologiques o

Oculaires o
Cutanés o
Foie o
Autres :
Complications : Ouio Nono
Lesquelles :
6-MICl en : poussée O rémissiono

7-Evolutivité : Colite aigue graveo

Colite chronique activeo
Forme corticodependanteo
Forme quiescenteo

Forme en rémissiono

8-Etendue : RCH: Rectite O Rectosigmoiditeo
Colite gaucheo Pancoliteo
Crohn : Colique o lleocolique O
Greliqueo Anoperinéaleo

Etendueo

a) Cutané :

Erythéme noueux o

Pyoderma gangrenosum O
Aphtose buccale o Aphtose génitale o
Nécrobiose nodulaire o

AUTRES :
b) Oculaires :

Uvéite :

Ouio Nono

Autres :

c) Respiratoires :
Non U

Laquelle :

d) Cardiaques:

Non [

Laquelle :

e) Autres:
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Atteinte articulaire

Nono ouio
Forme
Axiale o
Périphérique O

Enthesopathieo

1) Atteinte axiale

| Fessalgies
Ouio Non o Début
Unilatéraleo Bilatéraleo
A basculeo

L Rachialgies inflammatoires :

Ouio Nono
Début
Lombalgieso DDS: IS:

Dorsalgieso AT:
Cervicalgies O RC:
|t Douleurs paroi thoracique antérieure :
Ouio Non o
Début
Siege :
2) Enthésopathie :

Talalgies : Ouio Non o

Autres :

3) Atteinte périphérique

L Arthrite
Non o Ouio
Début
Mono arthrite o
MSoO : Mlo:
Oligoarthrite o
MS o: Mlo:

Caractere symétrique :

Ouio Nono
Polyarthrite o
MS oO: Ml oO:

Caractére symétrique :

Ouio Nono
|t Doigts en saucisses :
Ouio non o
| Orteils en saucisses :
Ouio non o
L Arthralgies :
Non o oui O
Localisation :

Inflammatoires o Mécaniques O

1- Le malade a t’il présenté une localisation
septigue osteoarticulaires :

Non o Oui O:

Siege :

Porte d’entrée digestive :
Non o Ouio

Laquelle :

Autre porte d’entrée :
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BIOLOGIE RADIOLOGIE
§ VS mm/s #+Radio du bassin + |IRM + TDM
®Sacro iliite: Non o oui o
§ CRP: mg/I
Unilatérale o Bilatérale o
§ NFS: Stade de Forestier :
Hb = ) )
® coxite : Nono oui o
GB = Unilatérale o Bilatérale o
#+Radio rachis
plg = ®Mise en carré des corps vertébraux

§ Ponction articulaire d’une arthrite

Non o ouio

Résultats

8 Biopsie synoviale d’une arthrite

Non o oui o

Résultats

§ HLABZ27
Présent o

Absent o

Non fait o

Facteur rhrumatoide :

Négatif o

Positif o

Taux : technique :

Non fait o

Oui o non o
®Syndesmophytes :

Oui o non o
®Romanus :

Oui o non o

®Aspect en rails de la colonne vertébrale

Oui o non o
®Ankylose
Oui o non o

® Fracture vertébrale
Oui o non o

#+Radio des articulations symptomatiques

Lesquelles :

® Normale : Ouio non o

® Erosions : Oui o non o
Siege

®Géodes : Oui o
non o

Siege

® Pincement: Oui O non o
Siege

+ Enthésopathie radiologique : Oui o non o

Laquelle :
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TRAITEMENT

1- Antalgiques : oui [ non O
DCI : dose durée
Paracétamol :
Par+ Dextro :
Par +codéine :
Tramal :
Morphines :
En cours oui U non U
Intolérance  oui LI non U
Laquelle :
2- AINS : oui O non O
DCI DOSE DUREE
En cours oui U non U
Intolérance oui U non [
Laquelle :
3- Corticoides : oui U non U

-VO: Prédnisone [ Prédnisolone [
Dose : Durée :
~Local : U Budesonide [
Lavement O
Infiltration [
v U NBR
Intolérance  oui ] non U
Laquelle :

4- Aminosalicylés : oui O non U
~ Sulfasalazine : U
Dose : durée :
- Mésalazine : O
Dose : durée :
vo U  Javements U suppoD.
Intolérance oui U non U
Laquelle :
5- Immunosuppresseurs: oui L non U
Dose : durée :
Azathioprine O
6-mercaptopurine [
Ciclosporine: O
Méthotrexate: O
Intolérance oui U non U
Laquelle :
6-Les biothérapies: infliximab
Non U oui U
Nombre de cures :
Efficacité : Digestive :
Non U oui U
Articulaire:

112




(ASAS: Assessment in Ankylosing Spondylitis):
- BASFI
- le score de la douleur apprécié par le patient sur I'EVA
- la moyenne des 2 derniers EVA de BASDAI
- appréciation globale par le patient sur I’'EVA

ASAS 20 : amélioration d’au moins 20% d’au moins 3 des 4 items du score ASAS sans

aggravation du quatrieme item :
Intolérance : oui U non U

Type d’intolérance :

Nécessitant I'arrét :  Oui U non U
7- ATB: Oui [ non [
Lesquels :
8-chirurgie digestive : Oui O non O
Laquelle :

9-chirurgie articulaire :
oui U non O
Laquelle :
10-Calcium+VitD Oui O Non|:|

+Evolution digestive :

Nbr poussée/an avant traitement :

Nbr poussée/an apres traitement :
+Evulution articulaire :

Nbr poussée/an avant traitement :

Nbr poussée/an apres traitement :
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Annexe 2

Tableau 1: Criteres de classification des spondylarthropathies de I’European Spondylarthropathy Study Group

Rachialgies inflammatoires Oou Synovite :
- Asymeétrique
- Ou prédominant aux membres inférieurs

Et au moins un des critéres suivants :

Histoire familiale de spondylarthrite ankylosante, de psoriasis, d’uvéite antérieure, d’arthrite réactionnelle ou

d’entérocolopathie.

Psoriasis
entérocolopathie inflammatoire

uréthrite et/ou cervicite et/ou diarrhée aigué survenue moins de 1 mois avant I'arthrite
Douleurs fessiéeres a bascule
Enthésopathie

Sacro-iliite radiologique
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Annexe 3

Tableau 2: Criteres d’Amor de classification des spondylarthropathies a entrées multiples

points
Signes cliniques ou histoire clinique
Oligoarthrite asymétrique 2
Douleurs fessiéres sans précision 1
Ou douleurs fessiéres a bascule 2
Doigt ou orteil en saucisse 2
Talalgie ou autre enthésopathie 2
Uvéite antérieure 2
Uréthrite non gonococcique ou cervicite moins de 1mois Avant le début d’une arthrite 1
Diarrhée moins del mois avant I’arthrite 1
Présence ou antécédents de psoriasis et/ou d’une balanite et/ou d’une entérocolopathie chronique 2
Signes radiologiques
Sacro-iliite (stade=2 si bilatérale ou stade =3 si unilatérale) 3
Terrain génétique
Présence de I’'antigene HLAB27 et/ou antécédents familiaux de pelvispondylite, de syndrome de Reiter, de 2

psoriasis, d’uvéite ou d’entérocolopathie chronique.

Sensibilité au traitement 2

Amélioration en 48h des douleurs par les AINS et/ou Rechute rapide (48h) des douleurs a leur arrét
Le malade est déclaré comme ayant une spondylarthropathie si la somme des points des 12 critéres est égale ou

supérieure a 6
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Annexe 4

Tableau 3: Critéres de New York modifiés, d’aprés van der Linden et al., 1984 (13)

A — Diagnostic

1. Criteres cliniques :

a) lombalgie et raideur depuis plus de 3 mois, qui s’améliorent avec I’exercice mais
ne sont pas soulagées par le repos

b) diminution de la mobilité du rachis lombaire dans les plans sagittal et frontal

c) diminution de I’'ampliation thoracique par rapport aux valeurs normales ajustées
a I’age et au sexe

2. Criteres radiologiques

Sacro-iliite de grade > 2 bilatérale ou sacro-iliite de grades 3-4 unilatérale

B — Gradation

1. spondylarthrite ankylosante avérée si le critére radiologique est associé a au
moins 1 critére clinique

2. spondylarthrite ankylosante probable si présence :

a) de 3 criteres cliniques

b) du critére radiologique sans signe ou symptéme clinique (d’autres causes de
sacro-iliite doivent étre envisagées)
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Annexe 5

Tableau : Classification radiologique de « Forestier » ou stades d’EFICA de la sacroiliite.

Stades Aspect des sacro-iliaques

| Elargissement et Flou de I'interligne de Sl.

I Irrégularité et érosions des berges articulaires

«aspect en timbre de poste ».

[11 Condensation des berges.

IV Ankylose et fusion des berges de I’articulation.
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Annexe 6 : Principales formes d’AINS destinées a I'adulte commercialisées au Maroc

Famille

Dénomination

Présentation en

Posologie quotidienne en mg

T commune Spécialités
chimique . : mg
internationale D'attaque D'entretien
Acide acétylsalicylique Aspirine Upsa Cp eff 500-1000 6000 2000-3000
Acétylsalicylate de - i ]
Salicylés lysine Aspégic Sachet 500-1000 6000 2000-3000
Cp 100
Pyrazolés Phénylbutazone Butazolidine Suppo 250 600 100 - 300
IM 600
. Indométacine Indocid Gel 25 150 75
Indolés Suppo 50-100
Sulindac Arthrocine Cp 200 400 200
Diclofénac potassique Cataflam Cp 25-50 150 75-100
Cp 25-50
Diclofénac sodique Voltaréne CpLP100 150 75100
Suppo 25-100
IM 75 <48 h
Aceclofénac Airta Cp 50 150 100
Acide tiaprofénique Surgam Cp 100-200 600 300-400
Gel 50
300
Profénid 100-200
Kétoprofene Cp 100
Aryl_ CpLP200
carboxyliques
Suppo 100
IM 100 <48 h
Bi-profénid Cp 150 300 150
Alminoprofene Minalfene Cp 300 900 3004600
Fénoprofene Nalgésic Cp 300 1500 900
) Cp 200
Ibuprofene Algantil 2400 1200
Suppo 250
Naproxe N Cp 5001000 1000 500
roxene rosyne
ap aprosyn Suppo 500
Gel 50-100
Flurbiproféne Cébutid Suppo 100 400 200
Gel LP 200
Acide méfénamique Ponstyl Cp 500 1500 750
Fénamates Acide niflumique Nifluril Gel 250 1500 750
Gel 10-20
o . Cpdisp 20 40 .
Piroxicam Feldene 10420
Suppo 20
IM 20 <48 h
Cp20
Ténoxicam Tilcotil Suppo 20 20 10
IM 20
Oxicams Méoxicam Mobic Cp 7,515 15 75
Célécoxib Celebrex Cp 100-200 400 100-200
Coxibs Rofécoxib Vioxx Cp 12,5-25-50 25-50 12,5




