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Les spondylarthropathies désignent un groupe de rhumatismes inflammatoires 

chroniques caractérisés par des manifestations cliniques et radiologiques communes telles que 

des lombalgies inflammatoires, une atteinte pelvienne, une atteinte des enthèses et des 

articulations périphériques, ainsi que des manifestations extra-articulaires. 

Ces rhumatismes surviennent sur un terrain génétique commun, dominé par l’antigène 

HLA-B27. 

La gravité de la maladie réside sur le fait de son évolution vers l’ankylose rachidienne 

entrainant ainsi un retentissement fonctionnel majeur, voire même des complications graves 

essentiellement respiratoires. 

 

Dans notre contexte marocain, la maladie se caractérise par sa sévérité du fait de la 

fréquence des coxites, ainsi que les atteintes systémiques essentiellement oculaires.  

  

L’intérêt de notre étude est d’avoir une idée globale sur la maladie en se basant sur 

l’expérience des services de Rhumatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech. 

 

L’objectif de ce travail est de : 

• Décrire le profil clinique, biologique, radiologique, thérapeutique et 

évolutif de tous les patients spondyloarthritiques des deux services de 

Rhumatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech. 

• Essayer de repérer les facteurs qui influencent le pronostic de la 

maladie chez nos patients. 
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  Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive, menée aux services de Rhumatologie du 

CHU Mohammed VI de Marrakech (Hôpital ER-RAZI, Hôpital Avicenne)  

  Tous les patients ayant une spondylarthropathie diagnostiquée selon les critères 

d’AMOR (annexe I)  ou ASAS (annexe II) ont été inclus dans notre étude depuis janvier 2000 

jusqu’à janvier  2015. 

Le recueil des données : était réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation (annexe III) 

relevant les  éléments suivants : 

 Les caractéristiques sociodémographiques : L’âge, le sexe, la profession, l’état 

matrimonial, le niveau socio-économique, la couverture médicale, ainsi que les 

antécédents personnels et familiaux. 

 Les aspects cliniques ont été recueillis : les manifestations cliniques axiales, 

périphériques, enthésiques et extra-articulaires. 

 Les données biologiques : Les valeurs de la VS, de la CRP et de l’NFS ont été 

notées, ainsi que les données sur l’antigène HLA- B27. 

 Les données radiologiques : Radiographie du bassin face, radiographie de la    

charnière dorsolombaire face et profil, du rachis cervical, radiographie thoracique,  

radiographie des arrières pieds de profil et radiographie des articulations 

symptomatiques. 

Les résultats de l’échographie des enthèses ont été recueillis. 

Les résultats de la TDM et de l’IRM des sacro-iliaques et lombaire étaient  notés.                          

 Activité et retentissement de la maladie :  

 Le dérouillage matinal ainsi que le nombre de réveils nocturnes.  

 Le score de BASDAI pour l’activité : La fatigue, la rachialgie, les douleurs 

                   articulaires, les enthèsites et la raideur matinale sont étudiées.  

Chaque domaine est estimé sur une échelle de 0 à 10 ou de 0 à 100 et la moyenne                       

des cinq domaines donne le score BASDAI global. (Annexe IV) 
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 Le score de BASFI pour le retentissement fonctionnel, sur une échelle de 0 à 10.  

(Annexe V) 

 Traitements : Les différents traitements des patients ont été recueillis : 

Antalgiques, corticothérapie systémique, infiltration de corticoïde, sulfasalazine, 

méthotrexate, et anti TNF alpha et leurs complications. Ainsi  que le recours à la 

kinésithérapie et à la chirurgie orthopédique. 

 le profil évolutif : la rémission, la rechute ou bien la perte de vue ont aussi été 

notées. 

L’analyse statistique : a été réalisée à l’aide du logiciel SPSS20, en faisant en premier 

temps une analyse descriptive des différentes données puis en second temps une comparaison 

de différents paramètres. 

Un p <0,05 était considéré comme significatif.  
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I. Données épidémiologiques : 

1.  Age : 

Un  total de 291patients atteints de SpA  a été recruté. 

L’âge moyen au moment du diagnostic était de 41 ±  12, 33 [11 -70] ans. 

L’âge du premier symptôme variait de 8 à 68 ans, avec une moyenne de 36,24±12,4 ans. 

La  répartition selon la tranche d’âge est représentée sur la figure 1. 

 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon la tranche d’âge  (n=291) 

2.  Sexe : 

Une prédominance  féminine a été constatée dans notre série  avec 156 femmes  

(soit 53,6 %) et 135 hommes  (soit  46 .4%), et un sex-ratio (H/F)= 0,9. (Figure 2) 

La répartition selon le sexe et la tranche d’âge est schématisée sur la figure 3. 

 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe (n=291) 
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Figure 3 : Répartition selon le sexe et la tranche d’âge (n=291) 

3.  Origine géographique : 

La majorité de nos patients appartenait au milieu urbain soit 90,4 %  (n=263). (Figure 4) 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le milieu d’origine (n=291) 

4.  Niveau socio-économique : 

155  de nos patients avaient un niveau socio-économique bas soit 53,2 %, alors que 

 46,8 % avaient un niveau moyen (n=136). 

59,8 % avaient une couverture médicale soit 174 patients, parmi ceux-ci 29,2 % 

bénéficiaient du RAMED (n=87). 

5.  Statut marital : 

Notre série comportait 69,1% de cas marié (e) s  (n=201), 27,1 %  célibataires (n=79),  

2,1 %  veuf (ve) s (n= 6) et 1,7 %  divorcé ( e ) s (n =5). (Figure 5) 
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Figure 5 : Répartition des patients selon le statut marital (n=291) 

6.  Antécédents : 

Les antécédents médicaux sont représentés sur le tableau I. 

Tableau I : Répartition selon les antécédents médicaux (n=291) 

Antécédents Nombre (n) Pourcentage  % 

Hypertension artérielle 24 8,2 

Diabète 23 7,8 

MICI 13 4,5 

Psoriasis cutané 10 3,4 

Gougerot Sjôgren 10 3,4 

Tuberculose pulmonaire 8 2,7 

Uréthrite à répétition 5 1,7 

Tuberculose ganglionnaire 3 1 

Asthme 3 1 

Rhumatisme articulaire aigu 2 0,7 

Ulcère gastrique 2 0,7 

Cardiopathie ischémique 2 0,7 

Thyroïdite d’HASHIMOTO 1 0,3 

Syphilis secondaire 1 0,3 

Accident vasculaire cérébral 1 0,3 

Polyglobulie 1 0,3 

celibataire 

marié (  e  ) 

divorcé (  e  ) 

veuf (ve) 

2,1% 1,7 % 

69,1 % 

27,1 % 
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Pour  les antécédents gynécologiques, 42,9 % de nos patientes (n=156) étaient 

ménopausées au moment du diagnostic (n=67), 30 patientes  étaient sous contraception orale, 

soit 33,7 % parmi les  patientes en période d’activité génitale (n=89). 

52 patients étaient tabagiques soit 17,9 %. 

Des rhumatismes dans la famille ont été notés chez 4,8 % des patients (n=14). (Figure 6) 

 

 

Figure 6 : Répartition des cas selon les antécédents familiaux (n=14) 

II. Caractéristiques  de  la de la spondylarthropathie : 

1.  Répartition selon les sous-types de  spondylarthropathie :  

La répartition des patients selon le sous-type a été rapportée sur le tableau II. 

 

Tableau II : Répartition selon le sous type de spondylarthropathie (n=291) 

Sous type Nombre  (n) Pourcentage % 

 Spondylarthrite ankylosante 197 67,7 

 Rhumatisme psoriasique 43 14,8 

 Spondylarthropathie indifférenciée 24 8,2 

 Associée aux MICI 17 5,8 

 Arthrite réactionnelle 7 2,4 

 SAPHO 3 1,0 

 Total 291 100,0 

SPA 

PR 

PSORIASIS 

RIC INDETERMINé 

42,9% 42,9% 

7,1% 7,1% 
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 Nous nous sommes intéressés à la comparaison de la moyenne d’âge de nos patients 

ainsi que le sexe en fonction du sous type de la maladie, les résultats sont résumés sur le 

tableau III. 

Tableau III : Comparaison de la moyenne d’âge et du sexe en fonction  du sous type (n=291) 

Sous type n 

 

  Moyenne 

 d’âge   (ans) 

     p Homme Femme p 

n % n % 

 Arthrite  réactionnelle 7 29,14  

 

 

0,000 

S** 

6 85,7 1 14,3  

 

   

0,000 

S** 

 Spondylarthrite indifférenciée 24 42,46 15 62,5 9 37,5 

 Associée aux MICI 17 44,53 4 23,5 13 76,5 

 Rhumatisme psoriasique 43 49,91 10 23,3 33 76,7 

 SAPHO 3 28,67 3 100 0 0 

 Spondylarthrite ankylosante 197 39,28 97 49,2 100 50,8 

2.  Délai diagnostic : 

Le délai entre le premier symptôme et le diagnostic variait de 7 jours à 30 ans avec une 

moyenne de  4,72 ±  5,57 ans. 

Ce délai variait selon le sous-type de la maladie. (Tableau IV) 

Tableau IV : Comparaison du délai diagnostic en fonction du sous-type (n=291) 

Sous type    Moyenne  (ans) Nombre      p Signification 

  Arthrite  réactionnelle 2,83529 7  

 

 

  0,77  

 

 

 

        NS ** 

  Spondylarthrite indifférenciée 5,74321 24 

  Associée aux MICI 3,99276 17 

  Rhumatisme psoriasique 4,85560 43 

  SAPHO 2,16667 3 

  SA 4,74179 197 

  Total 4,72503 291 
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3.  Mode de début : 

Le mode de début était dominé par l’atteinte axiale seule : 49,5 %  (n=144), suivie de 

l’atteinte mixte englobant l’atteinte axiale et périphérique chez 26,5 % des cas  (n=77), puis 

l’atteinte périphérique seule dans 20,3 % des cas (n=59).11 patients avaient une atteinte extra-

articulaire soit 3,8 % comme mode de début. (Figure 7) 

Les différentes manifestations initiales sont résumées sur le tableau V. 

Leur répartition selon le sexe est schématisée sur le tableau VI. 

 

 

Figure 7 : Répartition selon l’atteinte initiale    (n=291) 

 

Tableau V : Répartition selon les différentes atteintes initiales  (n=291) 

Atteinte initiale Nombre de cas (n) Pourcentage % 

Rachialgies 221 76 

Fessalgies 80 27,4 

Arthralgies 113 38,8 

Polyarthrite 11 3,8 

Oligo arthrite 9 2,8 

Mono arthrite 4 1,4 

Radiculalgies 8 2,7 

Uvéite 2 0,7 

Myalgies 1 0,3 

Atteinte axiale 

atteinte periphérique 

atteinte mixte 

atteinte extra articulaire 

20,3 % 

3,8% 

26,5% 
49,5% 
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Tableau VI : Répartition des manifestations initiales selon du sexe (n=291) 

 Sexe Total p 

 Homme Femme 

   Manifestation        

        initiale 

  Axiale  seule 
n 80 64 144  

 

 

 

0,017 

S** 

% 55,6 44,4 100,0 

  Périphérique 

  seule 

n 23 36 59 

% 39 61 100,0 

  Mixte 
n 29 48 77 

% 37,7 62,3 100,0 

Extra articulaire 
n 3 8 11 

% 27,3 72,7 100,0 

Total 
n 135 156 291 

% 46,4 53,6 100,0 

 

4. Manifestations de la maladie : 

4.1 Atteinte articulaire : 

L’atteinte axiale était présente chez 270 patients soit 92,8 % dont 25,8 % pure, 

prédominée par les lombalgies : 84,9 %, suivies de cervicalgies chez 25,7 % alors que les 

dorsalgies n’étaient présentes que dans 22,7 % des cas recrutés. 

Indice de Schöber (IS) : La moyenne était de 12,58±  1,24  [10-16]  cm. 

Distance doigt-sol (DDS) : La moyenne était de 9,83±  15,31 [0-62]  cm. 

Amplitude thoracique (AT) : La moyenne était de   4,67 ±  1,10  [1-6]  cm. 

           Distance occiput-mur (DOM) : La moyenne était de  3,15 ±  5,59  [0-27] cm. 

Une atteinte pelvienne, à type  de fessalgies, était présente chez  50,9 % de nos patients 

(n= 148). Elles étaient à bascule dans 21,6 % des cas (n=63), bilatérales chez 24,1 % (n=70) et 

unilatérales chez 15 patients soit 5,1 %. 
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L’atteinte périphérique représentait 74,2 % de nos cas (n=216) dont 7,2 % pure. 

Les arthrites étaient présentes chez 43 patients soit 14,8 % des cas. 

Les arthralgies ont été notées chez 212 patients soit 72,9 %. 

Lors de l’évolution de la maladie, Une atteinte mixte a été notée dans 67 % des cas. 

Une atteinte clinique  de la hanche a été notée chez 82 patients, soit  38 % des atteintes 

périphériques et 28,17 % de la totalité des cas. 

Les différentes atteintes articulaires  périphériques sont résumées sur le tableau VII. 

L’atteinte enthésique était présente chez 220 patients soit 75,6 %. (Tableau VIII) 

 

Tableau VII : Répartition des différentes atteintes périphériques 

Type d’atteinte périphérique Nombre de cas (n) Pourcentage % 

Polyarthralgie 132 45,4 

Oligoarthralgie 80 27,5 

Oligoarthrite 24 8,2 

Polyarthrite 19 6,5 

 

Tableau VIII : Répartition des enthésopathies périphériques 

Enthésopathie Effectif (n) Pourcentage % 

Talalgies 155 53,3 

Douleur thoracique antérieure 79 30,9 

Orteils en saucisse 16 5,2 

Epicondylienne 14 4,8 

Epitrochléenne 11 3,8 

Rotulienne 11 3,8 

Quadricipitale 8 2,7 

Du moyen fessier 8 2,7 

Trochantérienne 7 2,4 
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4.2 Atteinte extra articulaire : 

L’uvéite représentait la manifestation extra articulaire la plus fréquente : 15,5 % des cas, 

suivie du psoriasis cutané retrouvé chez 31 patients soit 10,6 %. 

Les MICI ont été retrouvées chez 5,8 % des patients soit 17 cas, à noter que 4 cas ont été 

diagnostiqués sur colonoscopie (1 cas de maladie de Crohn et 3 RCH), 13 cas étaient déjà 

connus. 

Les manifestations extra articulaires sont résumées sur le tableau IX. 

 

Tableau IX : Répartition des atteintes extra-articulaires  (n=291) 

Atteinte extra articulaire Nombre de cas (n) Pourcentage % 

Oculaire 

 

Uvéite 45 15,5 

Conjonctivite 6 2 

 

Cutanée 

 

Psoriasis 31 10,6 

Atteinte des ongles 10 3,4 

Acnée 5 1,7 

Pustulose  7 2,4 

Digestive 

 

Crohn 5 1,7 

RCH 12 4,1 

Uro-génitale 

 

Uréthrite 5 1,7 

Cervicite 1 0,3 

Neuromusculaire 

 

Myalgies 9 3,1 

Radiculalgies 17 5,8 

Cardiaque 

 

Bloc de branche 5 1,7 

Valvulopathie aortique 5 1,7 

Pulmonaire 

 

Pneumopathie interstitielle 9 3,1 

Syndrome restrictif 11 3,8 
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5. Données biologiques : 

5.1  Numération formule sanguine : 

Le taux d’hémoglobine moyen était de 12,94± 1,74 [8-19] mg /dl. Une anémie 

hypochrome microcytaire était retrouvée dans 27,1 %. 

Les globules blancs en moyenne étaient de 8268,94±4927,89 [1700-62000] 

éléments /mm 3.  

La moyenne des plaquettes était de 305909,21±74129,13 [103000-754000] 

éléments /mm 3. 

 

5.2  Vitesse de Sédimentation et Protéine C Réactive : 

La vitesse de sédimentation  moyenne était de 41,37 ±  31,53 [1-150] mm par heure. 

Un syndrome inflammatoire a été objectivé chez 86,9 % des patients (n=253) avec une VS 

supérieure à 30 mm  par heure chez 147 patients soit 50,5 %. 

La protéine C réactive demandée chez 210 patients était de 20,19± 28,68 [0,2-175] 

mg/l. La valeur extrême était notée chez une patiente ayant une infection urinaire concomitante.  

Nous nous sommes intéressés à la comparaison des moyennes du bilan inflammatoire 

selon le sous-type de la maladie. (Tableau X) 

 

 5.3   HLA B27 : 

Demandé chez 48 patients soit 16,5 %, Le résultat était positif chez 20 patients soit  41,7 

% des cas testés, 28 patients avaient un HLA B27 négatif soit 58,3 %. (Figure 8)  

Nous avons comparé le profil HLA B27  des cas selon le sous-type de la maladie (tableau 

X)   puis son influence sur le bilan inflammatoire (Tableau XI). Et enfin la présence ou non 

d’uvéite selon l’HLA B27. (Tableau XII). 
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Figure 8 : Profil HLA B27  (n=48) 

 

Tableau X : Profil HLA B27 et bilan inflammatoire en fonction des sous-types de la 

maladie  

 Sous type  Total p 

AR indifférenciée MICI RP SA SAPHO 

HLA 

B27 

Positif 
n 0 0 1 0 19 0 20  

 

0,095 

 

% 0,0 0,0 5,0 0,0 95,0 0 100,0 

Négatif 
n 2 5 0 1 20 0 28 

% 7,1 17,9 0 3,6 71,4 0 100,0 

 VS Moyenne (mm/h) 50,86 35,50 42,06 45,8 40,6 43,6 - 0,789 

CRP Moyenne (mg/l) 40 17,33 20,04 24,7 18,8 24 - 0,595 

 

Tableau XI : Moyennes du bilan inflammatoire  selon le profil HLA  B27 (n=48) 

HLA B27 Vitesse de sédimentation 

mm/h 

p Protéine C Réactive    mg/l p 

 Positif 57,31 
0,035 

S** 

                

 

20,60 
0,449 

NS** 

 

 
 Négatif 33,87 13,18 

 

positif 

negatif 
58,3% 

41,7% 
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Tableau XII : Répartition des uvéites selon le profil HLA B27  (n=48) 

 HLA B27 Total p 

Positif Négatif 

Uvéite 

Oui 
n 7 3 10  

0,047 

S** 

% 35,0 10,7 20,8 

Non 
n 13 25 38 

% 65,0 89,3 79,2 

 

 

5.4 Atteinte osseuse : bilan biologique : 

Les moyennes±  écart types, les valeurs minimales et maximales du bilan 

phosphocalcique, vitamine D demandés sont résumées sur le tableau XIII. 

Nous nous sommes intéressés à la comparaison de la moyenne des différents items du 

bilan phosphocalcique ainsi que la vitamine D selon le sous type de la maladie. (Tableau XIV)  

 

Tableau XIII : Données du bilan phosphocalcique, vitamine D  

Bilan Nombre Minimum Maximum Moyenne     Ecart type 

 Calcémie (mg/l) 149 76,00 183,00 92,5034 9,73058 

 Phosphorémie  (mg/l) 147 26,00 124,00 39,4735 11,00175 

 PAL  (UI/L) 138 26,00 303,00 95,7826 41,76083 

 Vitamine D (ng/ml) 57 7,00 53,00 22,4677 14,31390 

 Calciurie (mg/24h) 77 14,00 583,00 131,0539 110,16347 
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Tableau XIV : Moyennes du bilan phosphocalcique selon le sous type de la maladie  

Sous type Calcémie 

(mg/l) 

Phosphorémie    

(mg/l) 

Phosphatases 

alcalines (UI/l) 

Vitamine D 

(ng/ml) 

Calciurie 

(mg/24 h) 

  AR Moyenne 90,50 30,50 126,50 - 145,50 

 Indifférenciée Moyenne 90,46 36,73 93,93 27,33 120,42 

 MICI Moyenne 91,57 33,42 98,57 19,94 105,00 

 RP Moyenne 94,77 42,03 113,67 22,55 143,55 

 SAPHO Moyenne 83,50 39,00 79,50 - 243,00 

  SA Moyenne 92,38 39,75 89,57 23,01 127,74 

p 0,52= NS 0,30 = NS 0,13= NS 0,23 =NS 0,90= NS 

 
6. Données radiologiques : 

 

6.1 Radiographie standard : 

Atteinte de la sacro-iliaque : 

Une sacro-iliite a été observée chez 273 patients soit 93,8 %. 

Les différents stades selon FORESTIER ainsi que la bilatéralité de la sacro iliite sont 

schématisés sur le tableau XV. 

Tableau XV : Répartition selon le stade de la sacro iliite et sa bilatéralité (n=291) 

Stade de la sacro iliite Effectif (n) Pourcentage % Bilatéralité  n (%) 

 Absente 18 6,2 -  

 Stade 1 29 10 22 (7,5) 

 Stade 2 136 46,7          120 (41,2) 

 Stade 3 81 27,8 62 (21,3) 

 Stade 4 27 9,3 25 (8,5) 

 Total 291 100,0          229 (78,6) 
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Figure 9 : Radiographie standard du bassin de face objectivant une sacro iliite stade 2 bilatérale 

 

 

Figure 10 : Radiographie standard du bassin de face objectivant une sacro iliite stade 3 

bilatérale 
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Figure 11 : Radiographie standard du bassin de face montrant une sacro iliite stade 4 bilatérale 

 

Atteinte du rachis : 

La radiographie du rachis a été pathologique chez 66,7 % des cas (n=194). (Tableau XVI) 

Tableau XVI : Répartition des anomalies radiologiques rachidiennes  

Les atteintes rachidiennes Nombre de cas (n) Pourcentage % 

Syndesmophytes 122 41,9 

Mise au carré de la vertèbre 79            27,1 

Romanus 62            21,3 

Ankylose 12   4,1 

Colonne en bambou 8   2,7  

Fracture 7   2,4  
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                                  A                                                                             B 

Figure 12 : radiographie standard du rachis de profil A- Syndesmophytes  B- Romanus et 

mise au carré des vertèbres. 

Atteinte périphérique : 

Une coxite a été objectivée dans 26,1 % (n=76), elle était bilatérale chez 18,2 % des cas. 

(Figure 13) 

Nous avons ensuite établi la répartition des coxites en fonction du sexe (tableau XVII),  en 

fonction du sous type de la spondylarthropathie (tableau XVIII), et selon le profil HLA B27. 

(Tableau XIX) 
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Figure 13 : Répartition selon la coxite et sa bilatéralité (n=291) 

 

 

Tableau XVII : Répartition des coxites en fonction du sexe (n=291) 

 Coxite Total Valeur p 

signification Oui Non 

  Sexe 

 Homme 
n 47 88 135     

0 ,001 

S** 

% 61,8 40,9 46,4 

 Femme 
n 29 127 156 

% 38,2 59,1 53,6 

Total 
n 76 15 21 

% 26,1 73,9 100,0 

 

 

 

 

 

 

 

absente 
unilatérale 
bilatérale 

73,9 % 
7,9 % 
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Tableau XVIII : Profil des coxites en fonction du sous-type : (n=291) 

Sous type Coxite Total Valeur p 

 Oui Non 

 

 AR 

n 1 6 7  

 

 

 

 

0,033 

S** 

% 1,3 2,8 2,4 

 

 Indifférenciée  

n 2 22 24 

% 2,6 10,2 8,2 

 

 MICI 

n 5 12 17 

% 6,6 5,6 5,8 

 

 RP 

n 7 36 43 

% 9,2 16,7 14,8 

 

 SAPHO 

n 0 3 3 

% 0,0 1,4 1 

 

 SA 

n 61 136 197 

% 80,3 63,3 67,7 

 

 Total 

n 76 215 291  

% 26,1 73,9 100,0 

 

Tableau XIX : Répartition des coxites selon le profil HLA B27 (n=48) 

  HLA B27 Total p 

Positif Négatif 

Coxite 

 Oui 
n 9 4 13  

0,021 

S** 

% 45 14,3 27,1 

 Non 
n 11 24 35 

% 55 85,7 72,9 
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Au niveau des autres articulations, nous avons noté les résultats résumés sur le tableau 

XX. 

Tableau XX : Résultats radiologiques des articulations périphériques symptomatiques 

(n=291) 

Image radiologique Nombre de cas (n) Pourcentage (%) 

Pincement 41 14,1 

Géode 18 6,2 

Erosion 13 4,5 

Déminéralisation en bande 8 2,7 

 

Atteinte enthésique : 

L’enthésopathie radiologique prédominante a été représentée par l’atteinte calcanéenne 

avec 19,2 % de blindage calcanéen et 8,9 % d’épine calcanéenne inflammatoire (figure 14). 

Les différentes atteintes enthésiques radiologiques sont résumées sur le tableau XXI. 

 

 

Figure 14 : Radiographie du talon de profil objectivant une épine calcanéenne 

inflammatoire  
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Tableau  XXI : Différentes enthésopathies radiologiques 

Enthésopathie radiologique Nombre (n)  Pourcentage % 

Blindage calcanéen  56 19,2 

Achillienne 31 10,7 

Epine calcanéenne inflammatoire 26 8,9 

Ischiatique 8 2,7 

Trochantérienne 5 1,7 

 
 

6.2 Echographie des enthèses : 

L’échographie des enthèses a été demandée chez  31 patients (10,7 %). 

Elle a montré une enthésopathie dans 7,9 % des cas (n=23), soit sur 74,2 % des 

échographies faites. Le Doppler était positif chez 13 cas soit 4,4 %  des patients.  (Figure 15) 

 

 

Figure 15: Répartition selon les données de l’échographie des enthèses (n=31) 

 

6.3 Tomodensitométrie: 

La tomodensitométrie a été demandée chez  31 patients dont 10 lombaires et 21 des 

sacro iliaques. (Tableau XXII) 
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25,8% 
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Tableau XXII : Résultats des TDM réalisées 

Résultats TDM Effectif (n) Pourcentage % (TDM faites) 

Lombaire (n=10) 

Normale 10 100 

Sacro-iliaques (n=21) 

normale 7 33,3 

Stade 1 2 9,5 

Stade 2 6 28,6 

Stade 3 4 19 

Stade 4 2 9,5 

 

 

 

Figure 16 : TDM des sacro-iliaques montrant une condensation des berges de la sacro 

iliaque droite avec multiples érosions 
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6.4  Imagerie par résonnance magnétique : 

L’IRM lombaire a été demandée chez 69 patients soit  24 %  des patients. 

Elle était normale chez 60 patients soit 87 % des IRM demandées, une spondylite de 

Romanus a été objectivée chez 9  patients soit 13 %. (Figure 17) 

L’IRM des sacro-iliaques a été faite pour 83 patients soit 28,5 % des cas. 

Elle était normale chez 29 patients soit 35 % des IRM faites. 

Une sacro iliite a été objectivée chez 54 patients soit  65 % des IRM faites avec Œdème 

sous chondral, et des anomalies structurales chez 4 patients soit 4,8 %. (Figure 18) 

 

Figure 17 : Répartition selon les résultats de l’IRM lombaire (n=69) 

 

 

Figure 18: Répartition selon les résultats de l’IRM des sacro-iliaques (n=83) 
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Figure 19 : IRM des sacro-iliaques, séquence T1, coupe coronale, montrant un hyposignal de l’os 
sous chondral des berges iliaques et sacrées des deux sacro iliaques. 
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Figure 20: IRM des sacro iliaques, séquence T2 (du même patient figure 19), coupe coronale, 
montrant un hypersignal de l’os sous chondral des berges sacrées et iliaques de la sacro iliaque 

droite. 
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Figure 21 : IRM des sacro iliaques, séquence T1, coupe coronale, montrant un hyposignal de l’os 
sous chondral des berges iliaques et sacrées de la sacro iliaque gauche. 

 

Figure 22 : IRM des sacro iliaques, séquence T2 (du même patient de la figure 21), coupe 
coronale, montrant un hypersignal de l’os sous chondral des berges iliaques et plus 

discrètement des berges sacrées de la sacro iliaque gauche. 
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Figure 23 : IRM du rachis lombaire, en séquence T2, coupe sagittale, montrant une image en 
hypersignal du coin antérieur et supérieur de la vertèbre L4 constante sur plusieurs coupes. 

 

La TDM et L’IRM ont été faites chez le même patient dans 2 cas pour le rachis lombaire, 

et dans 7 cas pour les sacro-iliaques. (Tableau XXIII) 

 

Tableau XXIII : Comparaison TDM/IRM faites chez les mêmes patients 

Résultats TDM Résultats IRM 

2 lombaires normales  2 lombaires normales 

2 des sacro-iliaques normales 2 des sacro-iliaques normales 

2 des sacro-iliaques normales 2 cas ayant une Sacro-iliite 

1 sacro-iliite stade 1 1 Sacro-iliite sans anomalies structurales 

1 sacro-iliite stade 2 1 Sacro-iliite sans anomalies structurales 

1 sacro-iliite stade 3 1 Sacro-iliite avec anomalies structurales 
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6.5 Ostéodensitométrie : 

L’Ostéodensitométrie (ODM) a été demandée chez 64 patients soit 22 %. 

Le T-Score moyen en Dual Femur (DF) était de -0,73±1,4 DS  [-3,1 ; 2,2]. 

Pour le rachis lombaire (RL), le T-Score moyen  était de  -1,53±1,57 DS   [-5,3 ; 2,5]. 

Nous avons ensuite comparé les données de l’osteodensitometrie selon le sous-type de 

la maladie. (Tableau XXIV)  

 

Tableau XXIV : Comparaison des données de l’osteodensitometrie selon le sous-type 

Sous type ODM RL p ODM DF p 

 Arthrite réactionnelle  Moyenne -0,60  

 

 

0,326 

NS** 

-0,60  

 

 

 0,136 

NS** 

 Indifférenciée  Moyenne -2,38 -1,22 

 MICI  Moyenne -0,62 -0,40 

 Rhumatisme psoriasique  Moyenne -1,49 -0,22 

 SAPHO  Moyenne - - 

 SA  Moyenne -1,49 -0,95 

 Total  Moyenne -1,53 -0,73 

7.  Pathologies associées : 

Nous avons noté l’association de la SpA avec des pathologies diverses. (Figure 24) 

 

 

Figure 24 : Pathologies associées aux spondylarthropathies (n=291) 
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III. Evaluation de la spondylarthropathie : 

1.  Activité de la maladie : 

Le score de BASDAI : en moyenne était de  4,10 ±  2,08 [0-9]    sur une échelle de   0 à 

10. 

Nous avons trouvé dans notre population d’étude 161  patients,  soit 55,6 % ayant un 

BASDAI > 4. (Figure 25) 

 

 

Figure 25 : Répartition selon le score de BASDAI (n=291) 

Le dérouillage matinal (DM) était en moyenne de 21,89±  32,91 [0-180] minutes. 

98 patients soit 33,6 % présentaient des réveils nocturnes [0-5]. 

Nous avons comparé les différents paramètres d’activité selon le sexe (tableau XXV), le 

stade de la sacro iliite (tableau XXVI), le profil des uvéites et des coxites (tableau XXVII) et enfin 

selon le profil HLA B27. (Tableau XXVIII) 

 

Tableau XXV : Comparaison des moyennes des paramètres d’activité selon le sexe 

Sexe BASDAI Valeur p DM Valeur p 

 Homme 4,0161 0,481 

NS ** 

24,5778 0,196 

NS**  Femme 4,2516 19,5641 
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Tableau XXVI : Moyennes des paramètres d’activité selon le stade radiologique de la sacro iliite 

Stade de la sacro iliite BASDAI Valeur p DM Valeur p 

 0  Moyenne 3,6467  

 

0,024 

S** 

5,5556  

 

0,374 

NS ** 

 1  Moyenne 3,2063 22,0690 

 2  Moyenne 3,8817 23,2483 

 3  Moyenne 4,3727 18,9383 

 4  Moyenne 5,3278 28,7037 

 

Tableau XXVII : Moyennes des paramètres d’activité en fonction d’uvéite et de coxite  

Uvéite BASDAI Valeur p DM Valeur p 

 Oui 4,8314 0,02 

S** 

37,0889 0,001 

S**  Non 3,9133 19,1098 

          Coxite 

 Oui              4,8036 0,012 

S** 

27,3026 0,096 

NS **  Non             3,8709 19,9767 

 

Tableau XXVIII : Moyennes des paramètres d’activité selon le profil d’ HLA B27 (n=48) 

HLA B27 BASDAI Valeur p DM    Valeur p 

 Positif        Moyenne 5,1150 0,008 

S** 

27,6000 0,443 

NS** 
 Négatif  Moyenne 3,4174 37,8571 

 

2.  Retentissement fonctionnel : 

Le score de BASFI était en moyenne de  3,15±  2,59  [0-8,56] sur une échelle de 0  à 10. 
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3.  Relation spondylarthrite ankylosante - tabagisme : 

Nous nous sommes intéressés à la relation du tabagisme avec divers paramètres clinico-

biologiques (tableau XXIX) et avec  le stade de la sacro iliite (tableau XXX). 

 

Tableau XXIX : Paramètres cliniques, biologiques, BASDAI et BASFI  selon le tabagisme (n=197) 

Tabagisme Age Délai IS AT BASFI VS CRP Hémoglobine BASDAI DM 

Oui Moyenne 38,51 4,23 12,34 4,41 3,36 43,78 15,65 13,51 3,98 29,85 

Non Moyenne 39,48 4,87 12,49 4,75 3,34 39,87 19,76 12,75 4,25 18,61 

        p 0,655 0,480 0,494 0,085 0,978 0,464 0,449 0,011 0,532 0,041 

 

Tableau XXX : Stade de la sacro iliite selon le tabagisme (n=197) 

 Tabagisme Total p 

 Oui Non 

 Stade de la 

 sacro iliite  

0 

n 0 6 6    

 

 

 

0,301 

NS** 

 

% 0,0 3,8 3,0 

1 

n 2 14 16 

% 4,9 9,0 8,1 

2 

n 17 72 89 

% 41,5 46,2 45,2 

 3 

n 18 45 63 

% 43,9 28,8 32,0 

4 

n 4 19 23 

% 9,8 12,2 11,7 

Total n 41 156 197 
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IV. Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitement pharmacologique : 

1.1  Traitement symptomatique : 

 

1.1.1  Antalgiques : 

Le paracétamol a été utilisé chez 33,3 % (n=97) des patients. (Figure 26) 

 

 

Figure 26 : Répartition selon la prise du paracétamol (n=291) 

 

1.1.2  Anti-inflammatoires non stéroïdiens : 

      274 patients soit 94,2% recevaient des anti-inflammatoires non stéroïdiens. (Figure 

27) 

 

Figure 27 : Répartition selon la prise d’AINS (n=291) 
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1.1.3  Corticoïdes : 

La corticothérapie orale de courte durée a été prescrite chez 1,7 % des patients (n=5). 

30  malades avaient bénéficié d’une infiltration de corticoïdes, soit 10,3 %. (Figure 28) 

 

Figure 28 : Répartition selon l’utilisation de la corticothérapie (n=291) 

 

1.1.4  Biphosphonates : 

Chez 20 patients, nous avons eu recours  aux Biphosphonates, soit 6,9 %. (Figure 29) 

 

Figure  29 : Répartition selon la prise  de Biphosphonates. (n=291) 

 

1.2  Traitement de fond : 

 

1.2.1  Traitement de fond conventionnel : 

32 patients étaient sous méthotrexate dont 26 cas de rhumatisme psoriasique, 5 patients 

ayant une spondylarthrite ankylosante et 1 cas ayant une forme indifférenciée, soit au total 11 % 

des malades. (Figure 30) 
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Figure 30 : Répartition selon la prise de  méthotrexate (n=291) 

 

53 patients  étaient sous sulfasalazine dont 17 cas de spondylarthropathies associées 

aux MICI, 29 patients ayant une spondylarthrite ankylosante, 4 ayant une forme indifférenciée et 

3 cas de rhumatisme psoriasique, soit au total 18,2 % des cas. (Figure  31) 

 

 

Figure 31 : Répartition selon la prise de sulfasalazine (n=291) 

 

 

1.2.2  Biothérapies : 

Dans notre population, 45 patients soit 15,5 % étaient mis sous biothérapies. (Figure  32) 

30 malades  sous infliximab soit 10,3 % des patients, 12 cas sous etanercept soit 4,2 % et 

3 cas sous adalimumab soit 1 %. (Figure 33) 
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Figure 32 : Répartition selon la mise sous biothérapies (n=291) 

 

 

 

Figure 33 : Répartition selon la biothérapie utilisée (n=291) 
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2. Traitement non pharmacologique : 

2.1  Rééducation fonctionnelle : 

Chez 108 patients, soit 37,1 %, nous avons eu recours à la kinésithérapie. (Figure 34) 

 

 

Figure 34 : Répartition selon le recours à la kinésithérapie (n=291) 

 

2.2  Traitement chirurgical : 

8,6 % de nos patients ont été adressés en traumatologie pour PTH  (n=25). (Figure 35) 

 

 

Figure 35 : Répartition selon le recours à la chirurgie (PTH). (n=291) 
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V. Evolution et pronostic : 
 

La répartition des patients selon l’évolution est schématisée sur le tableau XXXI. 

Concernant le traitement, Les différentes complications sont résumées sur le tableau 

XXXII. 

 

Tableau  XXXI: Répartition des cas selon l’évolution (n=291) 

Evolution de la maladie Nombre de cas (n) Pourcentage % 

Rémission 143 49,1 

Rechute 131 45 

Perdu de vue 17 5,9 

Décès 0 0 

 

Tableau XXXII : Répartition des complications sous traitement (n=291) 

Traitement Complication Nombre de cas (n) Pourcentage % 

AINS Hémorragie digestive 1 0,3 

Paracétamol Cytolyse hépatique 1 0,3 

Méthotrexate Cytolyse hépatique 3 1  

Infliximab Vascularite 1 0,3 

Rash cutané 1 0,3  

 

Les facteurs de sévérité étaient dominés par : un score de BASDAI > 4 chez 55,6 % de nos 

patients, un score de BASFI > 4 chez 40 % des patients  (n= 116), une résistance aux AINS chez 

34,3 % des cas (n=100)  puis une coxite chez 26,1 % (n=76), une uvéite chez 15,5 % (n=45), les 

MICI chez 5,8 % des patients  (n=17).L’atteinte cardiaque a été notée chez 3,4 % (n=10). 
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I. Concept des  spondylarthropathies : 
 

Les spondyloarthrites ou spondylarthropathies ou spondylarthrites correspondent aux 

rhumatismes inflammatoires chroniques qui partagent des caractéristiques sur le plan clinique, 

immunogénétique et radiologique. Le premier terme est préférentiellement employé depuis les 

recommandations de la conférence de consensus internationale de 2002. Il se substitue au terme 

 « spondylarthropathies » pour être plus en accord avec l’appellation anglo-saxonne de                 

« spondylarthritis » ou « spondyloarthritis », mettant en exergue le caractère inflammatoire de 

ces pathologies.  

Le concept de SpA a évolué tout au long de la deuxième partie du XXème siècle. 

On définit les SpA comme un ensemble de pathologies où il peut être observé :  

 Une arthrite périphérique,  

 Un syndrome axial touchant le rachis et les articulations sacro-iliaques,  

 Une atteinte des enthèses,  

 Un syndrome extra-articulaire (uvéite, psoriasis, syndrome inflammatoire de 

l’intestin…),  

 Une association à l’antigène humain HLA-B27, variable selon la population étudiée,  

 Une réponse au traitement par anti-inflammatoire non stéroïdiens. [1] (Figure 36) 

 

Les spondylarthropathies regroupent plusieurs entités :  

 La spondylarthrite ankylosante. 

 Le rhumatisme psoriasique,  

 Les arthrites réactionnelles (syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter:syndrome oculo-

urèthro-synovial) : conjonctivite, infection génitale ou digestive préalable,  

 Les spondyaloarthrites indifférenciées,  

 Les rhumatismes associés aux maladies inflammatoires de l’intestin : Maladie de 

Crohn et Rectocolite ulcéro-hémorragique (RCH),  
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 Le SAPHO syndrome (la Synovite, l’Acné, la Pustulose palmo-plantaire, l’Hyperostose 

et l’Ostéite). (Figure 37) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36 : Caractéristiques des spondylarthropathies [1-3] 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37 : Sous types de Spondylarthropathies [4] 
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II. Etiopathogénie : 

 
La physiopathologie des SpA n'a pas encore été à ce jour élucidée. Plusieurs facteurs 

favorisants l'apparition de la maladie ont été identifiés. 

1. Les facteurs génétiques : 

Les études ont montré qu’ils contribuent à la susceptibilité de la SpA à hauteur de 80 à 

90 % [5]. Une étude conduite en Finlande, concluait à un taux de concordance de 50 % entre 

jumeaux monozygotes et de 15 % entre dizygotes, une deuxième au Royaume-Uni indiquait un 

taux de concordance de 75 % entre jumeaux monozygotes et de 12,5 % entre dizygotes [6,7]. Ce 

qui montre le rôle crucial des facteurs génétiques dans la prédisposition à la maladie en 

comparant le taux de concordance entre les monozygotes et dizygotes. 

D’autres études ont estimé que le risque de survenue de la SpA serait 40 à 60 fois 

supérieur chez une famille dont l’un des membres est atteint de la maladie [8]. En ce qui 

concerne les apparentés du second degré, le risque chute à 1 %, et la nette baisse observée entre 

premier et second degré de parenté confirme que plusieurs gènes sont impliqués dans 

l’apparition de la maladie. [7] 

Plusieurs facteurs génétiques prédisposant ont été à ce jour identifiés, c’est le cas 

notamment de l’antigène HLA-B27, du gène codant pour le récepteur de l’Interleukine 23 (IL-

23R), de certains polymorphismes de gènes codant pour l’IL-1 (en particulier IL-1 β) et du gène 

ARTS1 codant pour une protéine intervenant dans le clivage des récepteurs membranaires de 

cytokines pro inflammatoires. Néanmoins, bien d’autres facteurs restent encore à découvrir pour 

élucider la physiopathologie de la maladie. [9] 
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1.1 HLA B27 : 

            L’antigène humain leucocytaire B27 est une molécule appartenant au Complexe Majeur 

d’Histocompatibilité  de classe I. Le CMH est une région génétique localisée sur le bras court du 

chromosome 6 ou 6p [6, 10-12], qui code pour des molécules intervenant dans la régulation des 

réponses immunitaires innées et adaptatives [13]. Comme toutes les molécules HLA de classe I, 

il est distribué sur l’ensemble des cellules nucléées et sur les plaquettes. [11] 

L’association entre HLA-B27 et la SpA fut énoncée pour la première fois en 1973 par 

Schlosstein [9], puis Brewerton [9] et confirmée à l’aide de nombreuses études familiales 

pratiquées jusqu’à ce jour, ainsi grâce à des modèles animaux de rats transgéniques pour B27. 

[9] 

Plusieurs hypothèses ont été élucidées pour expliquer le rôle du HLA B27 dans les SpA  

(Tableau XXXIII). [10] 

Les différences géographiques et ethniques dans la répartition du HLA-B27 suggèrent un 

gradient décroissant Nord-Sud pour ce qui est de la prévalence et de l’incidence de la maladie. 

[14-15] (Figure 38) 

Au Maroc, le marqueur HLA-B27 a été retrouvé chez 14 participants à l’étude parmi 250 

volontaires sains, soit une fréquence de 6 %. Alors que dans le groupe malade, HLA B 27 est 

positif chez 33 patients soit 63%. (p < 0.0001). [16] 
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Tableau XXXIII : Hypothèses pouvant expliquer le rôle de l’HLA B27 dans la SpA [10,12,17-19] 

Hypothèses Rôle de l’HLA B27 Conséquences immunologiques 
Théories spécifiques d’antigène 

Peptide 
arthritogène. 

Le peptide d’un antigène exogène 
(bactérien) pourrait être présenté 
par HLA-B27. 

Initier une réponse T cytotoxique 
(CD 8) restreinte à B27. 

Mimétisme 
moléculaire. 

Homologie séquentielle entre un 
peptide présenté par HLA B27 et 
un ligand B27 du soi. 

Réponse immunitaire T croisée entre 
l’agent pathogène et le ligand B27 
du soi. 

Théories indépendantes d’antigène 
Anomalie du 
repliement ou 
« misfolding ». 

Lenteur de repliement lors de 
l’assemblage avec β2m dans le 
réticulum endoplasmique. 

Stress cellulaire avec induction de la 
production des cytokines pro-
inflammatoires. 

Formation 
d’homodimères. 

Création de ponts disulfures entre 
cys67 des chaines lourdes et 
expression à la surface cellulaire. 

La formation de ces homodimères 
incapables de présenter l’antigène 
provoque une accumulation des 
protéines chaperonines 
immunoglobine binding protein (BIP) 
et un stress du réticulum 
endoplasmique unfolded protein 
response (UPR), inducteur du 
phénomène inflammatoire dont la 
synthèse de l’IL23. 

Autres hypothèses 

Dépôt de β2m. 
Dissociation entre β2m et chaines 
lourdes. 
Dépôt de β2m dans la synoviale. 

 Collagène :  
induction d’une inflammation locale. 
 Fibroblastes : 
destruction tissulaire par excrétion 
de protéines. 

Changement de 
confrontation 3D. 

Rotation de la liaison entre acides 
aminés (aa) 167-168 et occupation 
par aa 169-181 du site de fixation 
du peptide antigénique. 

Reconnaissance comme peptide 
étranger par les cellules T. 
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Figure 38: Rôles du HLA B27 dans l’initiation des SpA [18]. 

 

1.2 Interleukine 23 : 

Cytokine pro-inflammatoire produite par les cellules présentatrices de l’antigène (cellules 

dendritiques, macrophages et kératinocytes) qui a un rôle central dans la régulation des 

mécanismes cellulaires d’inflammation. 

Elle stimule la production des cellules Th17 à partir des LT CD4+ naïfs, en réponse à des 

infections et à l’activation de certains récepteurs de l’immunité innée, tel que le TLR4. Cette 

stimulation s’effectue après l’inhibition de la différenciation en LTh1. Il en résulte la synthèse et 

l’excrétion augmentées par les Th17 de l’IL-17, cytokine pro-inflammatoire à l’origine de la 

production d’IL-1, d’IL-6, du TNF-α et des chimiokines pro-inflammatoires. L’expression accrue 

du récepteur de l’IL-23 sur les cellules Th17, sous l’influence d’IL-6 et du TGF-β, permet un 

rétrocontrôle positif de la synthèse et de l’action de l’IL-23. [11,19,20] 

Des études récentes ont démontré l’efficacité d’un anticorps anti IL-23, l’ustekinumab, 

dans les MICI et le psoriasis. [9] 
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1.3 Gène ARTS1 (ERAP1) : 

 Il s’agit d’une  aminopeptidase du réticulum endoplasmique ayant deux fonctions : 

 - Elle clive les récepteurs cellulaires de certaines cytokines pro inflammatoires tels que : 

 L’IL-1R2, IL-6Rα et TNFR1. Les récepteurs ne sont plus fonctionnels et l’action des cytokines est 

atténuée. Une perte de fonction de certaines variantes génétiques du gène ARTS1 situé sur le 

chromosome 5 altèrerait le fonctionnement de cette enzyme, ce qui entrainerait des effets pro-

inflammatoires. 

- La seconde fonction correspond à la protéolyse finale de la partie N-terminale de 

peptides afin d’obtenir une taille adaptée à la prise en charge et la présentation par les 

molécules HLA de classe I. Chez les souris déficientes en ERAP1, des peptides de longueurs 

inadéquates persistent et sont donc trop instables pour être correctement présentés par les 

molécules HLA de classe I. Il en résulte une réduction de l’expression des molécules HLA de 

classe I à la surface des cellules, une augmentation de l’altération des marqueurs de surface de 

classe I, une diminution de la stabilité et une présentation défectueuse des antigènes à la surface 

des cellules. [11,19] 

 

1.4 Cluster de l’interleukine 1 : 

Complexe de 9 gènes situés sur le chromosome 2, qui code pour IL-1α (gène IL-1A), IL-

1β (gène IL-1β) et IL-1ra (gène IL-1RN) récepteur de l’antagoniste de l’IL-1. 

Une association entre la SpA et le gène IL-1RN avait tout d’abord été suggérée, mais 

celle-ci a été infirmée par des études récentes [19]. Toutefois une méta-analyse a montré un 

portage élevé de répétition dans l’intron 2 de l’IL-1RN chez les malades, en comparaison à des 

sujets sains. [20] 

L’association entre les spondylarthropathies et l’IL-1β s’est confirmée dans des 

populations anglaises et nord-américaines et serait possible dans une population coréenne. [21-

24] 

 



Les spondylarthropathies : expérience du service de rhumatologie du CHU Mohammed VI  

-73- 

Ils stimulent la production de médiateurs de l’inflammation dont la prostaglandine E2 

(PGE2) et des molécules d’adhésion impliquées dans les phénomènes d’inflammations 

articulaires. Elles stimulent l’activité de métallo protéinases MMP (matrix métalloprotéines) 

impliquées dans la destruction du cartilage. Une équipe canadienne a mis en évidence qu’un fort 

taux plasmatique de MMP3 chez les patients atteints de SpA serait signe de progression 

radiologique [11]. Deux essais thérapeutiques ont montré une efficacité du traitement par 

Anakinra (KINERET®), antagoniste des récepteurs de l’IL-1 suggérant ainsi l’implication de l’IL-1 

dans la   maladie. Le niveau d’amélioration observé était modeste à côté de celui observé avec 

les anti-TNF [17,25,26]. L’action de l’IL-1 β semblant peu affectée par des inhibiteurs 

extracellulaires, les recherches s’orientent maintenant vers les fonctions intracellulaires de l’IL-1 

et leur rôle pro-inflammatoire. 

2. Les facteurs environnementaux : 

2.1 L’environnement bactérien : 

 Le modèle de l’arthrite réactionnelle : 

Les agents infectieux d’origine bactérienne, impliqués dans la physiopathologie des 

arthrites réactionnelles, ont été soupçonnés d’agir comme agents déclenchant la survenue de la 

SpA ou comme source de peptides intervenant dans les phénomènes de mimétisme moléculaire. 

L’arthrite réactionnelle se définit comme une poussée d’arthrite stérile survenant 

plusieurs jours ou semaines après une infection bactérienne intestinale causée par des 

entérobactéries gram négatif comme Shigella, Salmonella, Yersinia, Klebsiella et Campylobacter 

ou à la suite d’une infection génitale provoquée par Chlamydia trachomatis. [10, 27] 

Au cours d’une arthrite réactionnelle, une réponse immunitaire dirigée contre les 

antigènes bactériens peut-être mise en évidence au niveau du sang circulant et du liquide 

articulaire. Ces antigènes stimulants ont été identifiés, il s’agirait de protéines du choc 

thermique (Heat Shock Protein HSP) ou d’antigènes polysaccharidiques. Ces molécules pourraient 
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être présentées par HLA-B27 et induiraient une réponse immunitaire médiée par les lymphocytes 

T CD4+ et CD8+. [27] 

De nombreuses études ont montré la présence d’antigènes et d’ADN bactériens dans les 

prélèvements synoviaux de patients atteints d’arthrite réactionnelle. Le schéma 

physiopathologique de l’arthrite réactionnelle communément admis à l’heure actuelle est la 

translocation de bactéries depuis un gite muqueux vers l’articulation, probablement via des 

cellules de l’hôte, et la persistance de ces bactéries intracellulaires ou au moins de fragments 

bactériens qui déclenchent et entretiennent les phénomènes inflammatoires articulaires. [27-29] 

 

 Le microbiote intestinal : 

 

Des études endoscopiques systématiques ont permis de montrer que plus de 60 % des 

patients atteints de spondyloarthrite présentent des signes histologiques de colite inflammatoire 

sans manifestation clinique. Des travaux ont démontré l’existence de déséquilibres du 

microbiote intestinal, ou dysbioses, spécifiques de la maladie de Crohn et de la rectocolite 

hémorragique. Ces dysbioses sont caractérisées par une réduction de la diversité du microbiote 

avec disparition de certaines familles de bactéries commensales. L’implication de ces dysbioses 

dans la physiopathologie des maladies inflammatoires de l’intestin est de mieux en mieux 

comprise, grâce notamment aux travaux consacrés aux relations entre le microbiote intestinal et 

le système immunitaire de l’hôte. Comment une dysbiose intestinale pourrait-elle être 

responsable d’une maladie inflammatoire articulaire? Deux hypothèses peuvent être discutées, 

soit la dysbiose intestinale induit un excès de lymphocytes TCD4 et Th17 qui migrent ensuite 

vers des foyers articulaires ou enthésiques, soit la réaction inflammatoire intestinale favorise la 

migration de bactéries (éventuellement véhiculées par des macrophages à travers la muqueuse 

digestive et leur translocation vers les foyers ostéoarticulaires, selon le mécanisme évoqué 

précédemment pour les arthrites réactionnelles. [30-34] 
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 Les périodontites : 

 

Deux travaux incluant des sujets suivis pour spondylarthrite ankylosante et un 3ème 

travail incluant des patients suivis pour rhumatisme psoriasique ont mis en évidence une 

association significative entre périodontite et spondyloarthrite. La périodontite, maladie 

inflammatoire du parodonte impliquant plusieurs bactéries dont Porphyromonas gingivalis et 

Prevotella intermediae, pourrait ainsi constituer une porte d’entrée pour des germes ou des 

antigènes bactériens susceptibles de favoriser le développement d’une spondyloarthrite chez des 

sujets génétiquement prédisposés. [35-38] 

 

2.2 Le tabagisme : 

 

Plusieurs études, ont montré de façon très homogène l’influence néfaste du tabagisme 

sur l’activité de la spondylarthrite, sur les conséquences fonctionnelles de la maladie et sur la 

progression radiographique. Le mécanisme probable par lequel le tabagisme interfère avec la 

maladie est une modification profonde du microbiote respiratoire et des interactions hôte-

bactéries au niveau des voies aériennes. [39-42] 

 

2.3 Vitamine D et ensoleillement : 

 

Une méta-analyse récente a montré que les patients atteints de spondylarthrite 

ankylosante ont des taux sériques significativement abaissés de 25(OH) vitamine D par rapport à 

des témoins sains, et que les taux sériques de 25(OH) vitamine D sont inversement corrélés à 

l’activité de la maladie [43]. Une autre étude a objectivé une influence saisonnière sur les taux 

plus bas de vitamine D et l’activité plus élevée de la maladie, plus marqués en hiver qu’en été. 

[44] 
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3. Physiopathologie : 

Quatre stades évolutifs des spondylarthropathies peuvent être distingués : 

 

Figure 39 : Les Stades de la spondylarthrite ankylosante [45] 

 

3.1 Stade I : inflammation 

Au cours de la SpA, l’enthèsite est la lésion élémentaire : on estime que sa fréquence 

varie de 20 à 60 % selon les patients. La mise en évidence de l’enthèsite passe par la 

radiographie standard, l’échographie, l’IRM ou la scintigraphie. [10] 

L’Enthèsite : Du grec ancien « enthesis », une enthèse caractérise la région anatomique 

d’insertion des tendons, des ligaments et des capsules articulaires dans l’os. Un grand nombre 

d’enthèses existent au sein de l’organisme, tant au niveau des diarthroses (articulations mobiles, 

comme le coude ou le genou) qu’au niveau des amphiarthroses (articulations semi-mobiles 

comme les articulations intervertébrales). Ces entités physiologiques étant ubiquitaires dans 

l’organisme, il est aisé de comprendre le polymorphisme clinique des différentes affections les 

atteignant. [8]  

L’inflammation chronique se développe plus facilement dans les tissus proches et en 

contact avec les enthèses car ils sont plus accessibles à l’infiltration cellulaire et à l’angiogenèse. 

Parmi ces tissus, on retrouve la membrane synoviale et la moelle osseuse sous-chondrale. [46] 

STADE I 
INFLAMMATION 

2 sièges: 
Enthèse 

Synoviale 
2 hypothèses: 

Stress mécanique 
mécanisme auto-

immun 

STADE II 
EROSION 
OSSEUSE 

LTh0----->LTh17 
↑sécrétion d'IL17 
↑inflammation + 

destruction osseuse 

STADE III 
RÉPARATION 

expansion 
osseuse excessive 

(colonne + 
enthèse) 

Facteurs↑: BMP, 
PGE2, Wnt 

STADE IV 
ANKYLOSE 
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Cytokines pro-inflammatoires 
TNFα, IL1, IL6 

 

Parmi les nombreuses hypothèses énoncées pour tenter d’expliquer la survenue des 

processus inflammatoires au niveau de l’enthèse, deux d’entre elles semblent retenir le plus  

d’attention. (Figure 40 et 41)  

 

 

 

 

 

Cellule nécrotique 

                        DAMPs 

 

DAMPs                           TLR 

 

          Macrophage 

 
 

Figure 40 : Hypothèses concernant les processus inflammatoires au niveau de l’enthèse. 
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Dépot d'antigènes 
bactériens 

Mécanisme auto-immun 

Synthèse d'Ac contre le 
domaine G1 de 

l'agrécane 
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Rôle du stress mécanique Mécanisme auto-immun 

Le stress mécanique faciliterait l’apparition de 

microtraumatismes donc augmentation de la 

vascularisation locale qui favoriserait le dépôt 

d’antigènes bactériens. Ces derniers seraient 

reconnus par les TLR [6], une famille de 

récepteurs impliqués dans les réponses 

inflammatoires et dans les mécanismes de 

défense contre des organismes pathogènes [47]. 

Ils sont exprimés à la surface de différents types 

cellulaires comme les monocytes, les 

macrophages et les cellules dendritiques, et 

reconnaissent deux types de ligands : 

 Les PAMPs : des épitopes antigéniques 

partagés par un grand nombre de microbes. 

 Les DAMPs : des signaux de dangers libérés 

par des cellules endommagées, tels que les 

protéines du choc thermique ou la 

fibronectine. 

La stimulation des TLR, par la reconnaissance de 

leur ligand, est ensuite responsable d’une 

activation des cellules de l’immunité innée grâce 

aux voies de signalisation intracellulaire, puis de 

la production par ces cellules de médiateurs 

inflammatoires : TNF, l’IL 1, l’IL-6 et le TGF [47]. 

Les microtraumatismes peuvent favoriser la 

libération, par des cellules nécrotiques, de DAMPs 

déclenchant l’inflammation lorsqu’ils sont 

associés à des composants bactériens [48]. 

L’immunisation de souris avec de l’aggrécane ou 

avec son domaine globulaire G1, permettant sa 

liaison avec l’acide hyaluronique, aboutit à des 

symptômes typiques de la SpA [27,49]. 

De plus, 62 % des spondylarthritiques possèdent 

des LT-CD4+ dirigés contre le G1 de l’aggrécane. 

Ce domaine est aussi retrouvé au niveau du 

squelette axial, de l’uvée et des cellules 

musculaires lisses du tissu artériel, où sont 

localisées les principales atteintes de la SpA [27].  

L’inflammation chronique se développe plus dans 

les tissus au contact des enthèses, car plus 

accessibles à l’infiltration cellulaire et à 

l’angiogenèse [46].Chez les patients souffrant de 

SpA, des taux circulants élevés de facteur pro-

angiogénique (VEGF) ont été retrouvés au niveau 

des synovites périphériques, ce qui est le signe 

d’une vascularisation renforcée [6]. Des études 

ont analysé la composition de l’infiltrat cellulaire 

présent au niveau de ces synovites. Un fort taux 

de macrophages CD163+ a été retrouvé [47]. Le 

CD163 délimite une population de macrophages 

qui produisent une quantité plus importante de 

TNFα, mais une quantité minimisée d’IL-10 qui 

promeut la réponse immunitaire médiée par les 

lymphocytes T helper LTh1 [47]. 

Figure 41 : Hypothèses expliquant le processus inflammatoire dans la SpA. 
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3.2 Stade II : inflammation et érosion osseuse : 

 

Une fois activée par les TLR, les CPA présentent l’antigène aux LTh0 (indifférenciés). La 

CPA secrète ensuite de l’IL-6 et de l’IL-1B pour permettre la différenciation du LTh0 en 

lymphocyte T helper 17 (LTh17). Elle libère également du TGF  dont le rôle est d’inhiber la 

différenciation du LTh0 en LTh1. Une boucle d’amplification est ensuite réalisée grâce à la 

sécrétion autocrine d’IL-21. Une fois la différenciation en LTh17 réalisée, la CPA produit de l’IL-

23 qui vient interagir avec son récepteur exprimé à la surface du LTh17, et qui permet la 

stabilisation et l’expansion de la lignée Th17, ainsi que la sécrétion d’IL-17A et d’IL-17F (Figure 

42) [45]. Ces cytokines augmentent le recrutement, l’activation et la migration des polynucléaires 

neutrophiles (PNN) et des macrophages vers les sites inflammatoires. Elles induisent la sécrétion, 

de cytokines pro-inflammatoires (IL-1B, IL-6 et TNFα). L’IL-1 et l’IL-6 provoquent une boucle 

d’amplification car elles induisent la production d’IL-23 par les monocytes et les cellules 

dendritiques, ce qui déclenche une surproduction d’IL-17 par les LTh17. [45] 

Au niveau synovial, l’IL-17, stimule l’excrétion de chimiokines permettant le recrutement 

de LT, LB, de monocytes et de PNN [25]. Elle favorise la sécrétion par les chondrocytes, les 

cellules dendritiques et les macrophages de MMP et de monoxyde d’azote (NO) responsables 

d’une destruction articulaire. Enfin, elle augmente l’expression du facteur « Receptor Activator of 

NFκB » (RANK) à la surface des ostéoclastes. L’ostéoclastogenèse, et donc l’érosion osseuse, peut 

être déclenchée par l’interaction entre RANK et son ligand RANKL, présent à la surface de 

certains LTh17 (Figure 43). [45] 

Le TNF est une cytokine qui exerce des effets biologiques sur plusieurs cellules. Il stimule 

l’angiogenèse et régule la migration trans-endothéliale des leucocytes. Il active les lymphocytes 

et agit sur la synthèse des autres cytokines, chimiokines, prostaglandines et MMP. Dans le 

processus de destruction articulaire, il augmente la prolifération des synoviocytes et déclenche 

une cascade de médiateurs pour le recrutement de cellules inflammatoires. [50] 
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Figure 42 : Différentiation des lymphocytes indifférenciés en lymphocytes Th 17 [45] 

 

 

Figure 43 : Physiopathologie du stade II (inflammation et érosion osseuse) de la spondylarthrite 
ankylosante [45]. 
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3.3  Stade III : synthèse osseuse excessive 

 

Les cellules responsables de la croissance osseuse sont les ostéoblastes. Des signaux 

moléculaires sont nécessaires afin de réguler leur différenciation et leur activation. Parmi ceux-

ci, on citera la prostaglandine E2, les protéines BMPs et la protéine Wnt. 

La PGE2 ayant un rôle dans la stimulation de la prolifération et de la différenciation des 

ostéoblastes, et dans la synthèse des PAL, responsable de  la minéralisation osseuse. [51] 

Les protéines Bone Morphogenetic Proteins (BMPs) sont responsables de la différenciation 

des chondrocytes [51]. BMP2 est associée à une différenciation chondrogénique précoce, tandis 

que BMP7 est retrouvée lors des stades tardifs comme les pré-chondrocytes et les chondrocytes 

hypertrophiés [46]. Ces derniers rentrent en apoptose ou se différencient en ostéoblastes. 

Les protéines BMP possèdent un antagoniste naturel, la protéine Noggin. Une carence en 

Noggin dans la SpA serait à l’origine de la suractivité de la protéine BMP. [51] 

L’utilisation de cet antagoniste comme stratégie thérapeutique ou préventive afin 

d’anticiper l’apparition des déformations osseuses chez la souris ayant une ankylose de 

l’enthèse, a été efficace. Ceci confirme leur rôle dans la synthèse osseuse excessive. [49] 

La protéine Wnt : responsable de la différenciation ostéoblastique, peut être inhibée par 

DKK-1 et par la sclérostine [51]. Ces inhibiteurs ayant un mauvais fonctionnement chez les 

spondylarthritiques, et donc une différentiation accrue des  ostéoblastes. [5] 

3.4 Physiopathologie de la progression structurale de la SpA : 

La progression structurale de la SpA est lente, irrégulière avec une grande variabilité 

inter-individuelle. L’atteinte la plus fréquente est le syndesmophyte. Peu de facteurs prédictifs 

de progression ont été mis en évidence. Le seul facteur retrouvé dans toutes les études 

épidémiologiques est l’existence préalable de syndesmophytes. [52]  

D’autres facteurs ont été évoqués, tels que l’atteinte des hanches ou la durée de la 

maladie. La présence d’un « Romanus » à l’IRM augmente le risque de voir apparaître deux ans 

plus tard un « Syndesmophyte »  (OR de 1,5 à 5,0 selon les études). [53-55] 
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Plus récemment, une équipe canadienne a montré qu’un taux plasmatique de matrix 

metalloproteinase 3 (MMP3) était prédictif de progression radiologique. Contrairement à ce qui 

est observé dans la polyarthrite rhumatoïde, les anti-TNF semblent avoir peu ou pas d’effet sur 

la progression structurale de la SpA à moyen terme (2 à 4 ans). [56-58] 

Ces différentes observations suggèrent une dissociation entre inflammation et 

progression structurale ou tout du moins un lien seulement partiel.  

L’inflammation, qu’elle soit clinique, biologique ou magnétique, n’est que faiblement 

corrélée à la progression structurale. Cette progression correspond à une formation osseuse qui, 

d’un certain point de vue physiopathologique, s’apparenterait à un phénomène de réparation ou 

de stabilisation en réponse à un stress à la fois mécanique et inflammatoire [59]. L’étude récente 

de la topographie des érosions et des néoformations osseuses dans les enthèsites d’Achille 

suggère que les éperons osseux se développeraient lentement, corroborant notre expérience 

clinique, et surtout une fois l’inflammation éteinte [60]. L’ossification est endochondrale, intra 

membraneuse et chondroïde, sans hypertrophie cellulaire ni hypervascularisation locale. [61] 

Ces observations anatomo-cliniques confortent l’hypothèse d’un possible rôle de 

l’inflammation comme facteur déclenchant d’une formation osseuse qui ne serait plus que 

partiellement inflammation dépendante. Si on compare avec la PR, cette dernière est caractérisée 

par un déséquilibre entre résorption osseuse et ostéoformation, en faveur de la destruction. [62]  

La résorption osseuse par la lignée ostéoclastique est d’une part stimulée par le 

récepteur de l’activateur de NF-Kappa B (RANKL), lui-même activé par le TNF, et d’autre part 

associée à une réponse amoindrie de la formation osseuse [63]. De façon très schématique, 

l’activité ostéoclastique serait régulée par le système RANK/RANKL/ostéoprotégérine, et l’activité 

ostéoblastique serait modulée par le système Dickkopf-1 (DKK-1)/Wnt. DKK-1 est l’inhibiteur 

naturel de la formation osseuse. [64] 

L’inflammation de la PR, via le TNF, stimulerait la résorption et inhiberait la formation 

osseuse. Les taux plasmatiques de DKK-1 sont élevés dans la PR et se normalisent sous anti-

TNF [65]. Dans la SpA, la balance entre résorption et formation penche de l’autre coté, avec une  
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formation osseuse qui n’est plus limitée par DKK1 dont les taux plasmatiques sont effondrés 

[65]. D’autres systèmes de régulations, comme celui des bone morphogenic proteins (BMP) et du 

transforming growth factor-β (TGF) semblent impliqués dans l’ossification de la SpA. [66-68] 

III. Epidémiologie : 

1. Incidence et prévalence des spondylarthropathies : 

1.1 Incidence : 

Peu  d’études ont rapporté l'incidence des SpA comme une entité de la maladie qui varie 

de 0,48 /100.000 au Japon à 62,5 / 100 000 en Espagne. La faible prévalence au Japon coïncide 

avec une faible prévalence de l'antigène HLA -B27 (< 0,5 %). Les sous-types les plus représentés 

étaient la SA et le RP. (Tableau XXXIV) 

Tableau XXXIV: Incidence (/100 000) des spondylarthropathies  et des sous-types : 

Auteurs Population cible Incidence SpA 

globale 

Incidence selon le sous type 

SA AR RP 

Hukuda et al [69] Japon 0.48 0,48 - 0,1 

Savolainen et al [70]  Kuopi, Finlande 52 5,8 10 23,1 

Fernandez et al  [71] Madrid, Espagne 62.5 - - - 

Hanova et al [72] Tchécoslovaquie - 6,4 9,3 3,6 

Alamanos [73] Grèce - 1,5 - 3,02 

Geirsson [74] Islande - 0,44 à 5,48 - - 

Bakland et al, [75] Norvège - 7,3 - - 

Soderlin et al [76] Sud suède - - 28 8 

Wilson  [77] Minnesota USA - - - 7,2 

Townes [78] Minnesota USA - - 0,6 à 3,1 - 

Soriano et al [79] Argentine - - - 6,3 
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 1.2 Prévalence : 

 

La prévalence des SpA varie de 0,0095 % au Japon à 1,6 % en Russie. (Tableau XXXV) 

Tableau XXXV : Prévalence (%) de la spondylarthropathie 

Auteurs Population cible Prévalence 

Globale 

Prévalence selon le sous type 

SA RP AR MICI 

 Asie 

Hukuda et al, [69] Japon 0.0095 0,006 0,001 - - 

Minh Hoa et al, [80] Vietnam 0.28 - - - - 

Davatchi et al, [81] Iran 0.23 0,12 - - - 

Liao, [82] China 0.78 0,25 0,02 - - 

 Europe 

Guerison [74]  Iselande - 0,13 -  - 

Saraux et al, [83] France 0.30 0,08 0,12 0,04 - 

De Angelis et al, [84] Italie centrale 1.06 0,37 0,42 0,09 0,09 

Haglund [85] Le Sud du Suède 0.45 0,12 0,25 - 0,02 

Alexeeva [86] Russie 1,6 - - - - 

Trontzas, [87] 9 Régions de Grèce 0,49 0,24 - - - 

Adomaviciute et al, [88] Lituanie 0,84  - - - 

Onen et al, [89] Turquie 1,05 0,49 - - - 

 Amérique 

Reveille et al, [90] USA 0,9 - - - - 

Wilson et al, [77] Minnesota (USA) - - 0,16 - - 

Peláez-Ballestas [91] Mexique 0,6 0,1 - - - 

Zochling et al [14] 

Sieper et al, [15] 

 

Afrique 

subsaharienne 

- Quasi 

absente 

-   - - 
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2. Répartition selon le sous type : 

Dans notre série, nous  avons noté une nette prédominance de la spondylarthrite 

ankylosante (67,7 %), suivie du rhumatisme psoriasique (14,8%), puis la forme indifférenciée 

(8,2%), les SpA associées aux MICI (5,8%), et enfin l’arthrite réactionnelle et le SAPHO syndrome 

(2,4% et 1% respectivement). 

La comparaison de nos résultats avec les séries de la littérature figure sur le tableau 

XXXVI. 

Tableau XXXVI : Répartition des sous-types de SpA dans les séries de la littérature  

Auteurs Pays 

 

SA 

% 

RP 

% 

AR 

% 

Indifférenciée 

% 

Associée 

aux MICI 

% 

SAPHO 

% 

Tayel et al  [92] Egypte 45.3 30.7 2.7 0 1.3 0 

Awada et al, [93] Liban  57 9 7 17 9 0 

Diallo et al, [94] Sénégal  94 2,2 1,4 - 2,2 - 

Buschiazzo et al 

[95] 

Argentine  

 

1.4 60.2 6.2 8.2 2.5 0 

Sampaio-Barros et 

al, [96] 

Brésil 72.3 13.7 3.6 6.3 1 - 

Chávez-Corrales et 

al. [97] 

Pérou  53 6,7 1,7 13,3 0 - 

Palleiro  [98] Uruguay  53 17 0 19 - - 

Gutierrez et al, [99] Chili 58,7 25,6 0,9 7,3 - - 

Canoui et al, [100] France  72 16,7 3 0 8,2 0 

Sanchez , [101] Espagne  55.2 22.2 1.4 16.1 4.4 0 

Sousa el al, [102] Portugal 85 10 3 0 2 0 

Notre série Marrakech  67,7 14,8 2,4 8,2 5,8 1 
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3. Données sociodémographiques : 

La prévalence de la maladie diminue avec l’âge. Ainsi, les premiers symptômes 

apparaissent dans 80 % des cas avant l’âge de 30 ans, contre seulement 5 % des cas après 45 

ans [1]. L’âge moyen de survenue de la maladie est de 26 ans [49].  

L’âge moyen de nos patients au moment du diagnostic était de 41 ans, plus important 

qu’en Egypte [92] et en Jordanie [103], et plus faible qu’en Sénégal. [94] 

L’âge moyen de nos patients au premier symptôme de la maladie était de 36 ans, 

contrairement aux autres pays africains où  cet âge était plus jeune et variait de 24,1 ans en 

Egypte [92] à 27 ans au Burkina Faso [104]. (Tableau XXXVII) 

Nos résultats se rapproche plus des séries d’Amérique latine [97, 98,99], où les sujets 

lors du premier symptôme de la maladie était plus âgés atteignant 35,3 ans en Chili [99].   

 

Dans la spondylarthrite ankylosante, il existe une prédominance masculine avec un 

rapport homme/femme d’environ 2/1 [88], mais si l’on se réfère au concept de 

spondylarthropathies, on  observe autant de femmes que d’hommes. [89,90] 

Dans notre série, nous avons noté une prédominance féminine avec un sex-ratio H/F de 

0,9, contrairement aux résultats des autres séries arabes [92,93,103], 6 hommes pour 1 femme 

ont été diagnostiqués en Jordanie [103].  

Dans les études plus récentes, les résultats de la série Turque [89] sont proches de ceux 

de notre série. Aux états unis [90], la prédominance féminine était plus nette avec un sex-ratio 

H/F de 0,5. 

 Récemment l’ascension du pourcentage des femmes atteintes de la maladie est 

observée, l’atteinte féminine était peut être sous-estimée avant du fait de l’atypie de des 

manifestations cliniques. 
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Tableau XXXVII : Age et sex-ratio dans les différentes séries de la littérature  

Auteurs Pays Age du diagnostic 

(ans) 

Age 

de début (ans) 

Sex-ratio 

Tayel et al [92] Egypte 37.44 24.10 5,2 

Awada et al, [93] Liban 37,3 26 1,52 

Askari et al, [103] Jordanie 33,8 - 6,3 

Diallou et al, [94] Sénégal 44 - 1,07 

Ouédraogo et al, [104] Burkina Faso - 27,1 5,5 

Sanchez et al, [101] Espagne 49.2 30.4 2,1 

Sousa el al, [102] Portugal 46,5 26,7 1,4 

Reveille et al, [90] USA - - 0,5 

Sampaio-Barros  [96] Brésil 43.7 31 2,8 

Chávez et al. [97] Pérou 40 30,6 1,8 

Gutierrez et al, [99] Chili 42 35,3 1,5 

Palleiro  [98] Uruguay 41,2 31           - 

De Angelis et al, [84] Italie 48.3 - 3,6 

Saraux et al, [83] France 47 - 1 

Onen [89] Turquie - - 0,72 

Cemeroglu et al, [105] Turquie 34,13 - 2,2 

Trontzas, [87] Grèce 47 - 5,5 

Tae-Jong Kim [106] Corée 32,2 20,9 7,4 

Ibn yacoub et al, [107] Rabat 38 32,68 2 

Notre série Marrakech 41 36 0,9 

 

Dans notre série, 90,4 % des patients appartenaient au  milieu urbain. En Egypte [92], ce 

pourcentage était de 75,8 %  et était plus faible à Rabat (70 %). [107] 
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Concernant le statut marital, dans notre série, 69,1 % étaient mariés, 27,1 % célibataires, 

les divorcés représentaient 1,7 %, alors que les veuf (ve) s étaient de l’ordre de 2,1 %. 

En Egypte [92], les célibataires prédominaient (51,8 %) suivis des marié (e ) s (42,9 %). 

Au Portugal [102], comme dans notre série, les patients marié (e)s représentaient la 

majorité des cas (73,3 %), les célibataires seulement de  20,8 %. 

Des rhumatismes dans la famille ont été notés chez seulement 4,8 % de nos patients, ce 

pourcentage était plus élevé dans les autres séries. (Tableau XXXVIII)  

17,9 % de nos cas étaient tabagiques, ce pourcentage était plus important  en Egypte [92] 

et plus faible à Rabat [107]. (Tableau XXXVIII) 

Tableau XXXVIII : Rhumatisme familial et tabagisme dans les séries de la littérature : 

Pays Egypte 

[92] 

Argentine 

[95] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Pérou 

[97] 

Chili 

[99] 

Corée 

[106] 

Rabat 

[107] 

Notre 

série 

Rhumatisme 

Familial   % 

16,6 16,8 15,3 29,9 18,6 13,3 19,6 12 4,8 

Tabagisme% 23,2 - - - - - - 14,5 17,9 

IV. Caractéristiques de la spondylarthropathie : 

1. Délai diagnostic : 

Le délai diagnostic varie de 1 à 21 ans selon les séries. (Tableau XXXIX) 

Tableau XXXIX: Délai diagnostic  dans les différentes séries de la littérature : 

Pays Egypte 

[92] 

Argentine 

[95] 

Espagne 

[101] 

Pérou 

[97] 

Corée 

[106] 

Rabat 

[107] 

Sénégal 

[94] 

Notre 

série 

Délai  

(ans) 

11,8 1 8,7 18 12 4,12 21 4,72 
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Dans notre série, ce  délai peut-être expliqué par le fait de l’atypie des signes cliniques 

révélateurs de la maladie notamment les lombo-fessalgies qui constituent dans notre série le 

mode de début prédominant, la sous-estimation ou la méconnaissance de la maladie, la 

corrélation entre les signes radiologiques et la durée d’évolution de la maladie puisque ces 

signes ne sont pas présents lors des formes précoces.  

2. Données cliniques : 

2.1 Syndrome pelvi-rachidien : 

Dans notre série, l’atteinte pelvi-rachidienne était présente chez 92,8 % des cas dont    

84,9 % des lombalgies, 25,7 % des cervicalgies et 22,7 % des dorsalgies. 

Les fessalgies ont été retrouvées  chez 50,9 %  de nos patients, un pourcentage 

semblable a été retrouvé en Chili [99] : 51,3 %, contre seulement  20,8 % en Uruguay [98]. 

Dans notre série, nous avons eu plus une raideur lombaire avec un IS de 12,58 cm en 

moyenne, une DDS de 9,83cm comparable aux résultats retrouvés dans la série Péruvienne [97], 

ainsi que celle de Rabat [108].Le rachis dorsal était moins atteint dans notre série ainsi qu’en 

Amérique latine [98] et en Turquie [105]. En Egypte [92], cette atteinte était plus sévère. 

Concernant le rachis cervical, la DOM dans notre série était de 3,15 cm en moyenne, 

proche des résultats retrouvés en Uruguay [98]. Cette distance était plus importante au Burkina-

Faso [104] ainsi qu’en Egypte [92]. (Tableau XXXX) 

Tableau XXXX : Les mesures rachidiennes selon les séries de la littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Pérou 

[97] 

Uruguay 

[98] 

Turquie 

[105] 

Burkina-

Faso [104] 

Rabat 

[108] 

Notre 

série 

IS * - 12,8 14,3 14,7 - 12,7 12,58 

DDS * - 22,9 13,4 - - - 9,83 

AT * 2,87 2,26 4,8 5,33 - 3,4 4,67 

DOM * 7,14 4 3,7 - 4,7 4 3,15 

* en centimètre  
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 2.2  Syndrome articulaire périphérique : 

D’une fréquence estimée entre 30 et 50 % des cas, l’arthrite de la spondylarthrite 

ankylosante se distingue des manifestations articulaires des autres spondyloarthrites par :  

 L’atteinte préférentielle des grosses articulations (hanches, des épaules, du    genou, 

et chevilles), 

 L’asymétrie des lésions,  

 l’association fréquente à une enthèsite au voisinage de l’articulation touchée,  

 L’atteinte distale des pieds ou des mains (on parle de dactylites ou doigts en     

saucisse) qui s’accompagne d’une ténosynovite. [109]   

Dans notre série, l’atteinte périphérique a été objectivée chez 74,2 % des patients, le plus 

souvent mixte, 14,8 % avaient des arthrites dont 6,5 % des polyarthrites alors que les arthralgies 

étaient prédominantes avec 72,9 % dont 45,3 % poly articulaires. 

L’atteinte périphérique représentait un mode de début dans sa forme pure chez 

seulement 20,3 % dont 1,4 % sous forme de mono arthrite ce qui a orienté au début vers une 

arthrite septique qui a été éliminée par la suite par les données du liquide de ponction 

articulaire, radiologiques, biologiques, cliniques et anamnestiques ainsi qu’évolutives.     

L’atteinte de la hanche a été objectivée chez 28,17 % de nos patients. 

La présence d’une coxite constitue à elle seule un critère de sévérité de la maladie, notre 

série comportait un pourcentage moins important que celui retrouvé à Rabat [108], plus 

important par rapport aux autres séries, ce qui montre le caractère sévère des SpA au Maroc par 

rapport aux autres pays notamment d’Amérique latine. (Tableau XXXXI) 

Tableau XXXXI : Fréquence des coxites dans les séries de la littérature  

Pays Rabat 

[108] 

Burkina-Faso 

[104] 

Chili 

[99] 

Jordanie 

[103] 

Corée 

[106] 

Notre 

série 

Coxite  % 47 31 13,3 9 73,9 28,17 
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2.3 Syndrome enthésique :  

 

L’atteinte enthésique était présente chez 220 patients soit 75,6 % et a été prédominée par 

des talalgies chez 53,3 % de nos patients. 

Pour l’enthésopathie axiale, 30,9 % des cas avaient des douleurs thoraciques antérieures. 

En Égypte [92], l’enthèsite était présente chez 29,3 %, dont 17,3 % des orteils ou doigts 

en saucisse, alors qu’en Espagne [101], 9,3 % avaient des doigts en saucisses, 7,9 % au Portugal 

[102], 30,5 % en Pérou [97] et 12,4% en Chili. [99] 

Lors de l’évolution de la maladie dans notre série, l’atteinte mixte était prédominante 

avec un pourcentage de 67 % comme dans la série Péruvienne [97]. (Tableau XXXXII) 

Tableau XXXXII : Différentes atteintes articulaires dans les séries de la littérature  

Pays Sénégal 

[94] 

Espagne 

[101] 

Pérou 

[97] 

Chili 

[99] 

Notre 

série 

Axiale pure % 52,5 40,1 15,5 36,3 25,8 

Périphérique pure % - 11,9 6,9 9,7 7,2 

Mixte % 47,5 43 77,6 42,5 67 

 

2.4 Syndrome extra articulaire : 

2.4.1 Manifestations ophtalmologiques :  

La plus commune des manifestations extra-articulaires et la principale manifestation 

ophtalmologique retrouvée lors de la SA est l’uvéite. (Figure 44) 

L’uvéite se caractérise par un œil rouge, douloureux avec photophobie, larmoiement et 

baisse de l’acuité visuelle. Les caractéristiques de l’uvéite dans la SA sont assez spécifiques. Il 

s’agit d’une uvéite antérieure aigüe et habituellement unilatérale. Elle guérit généralement en 

deux mois sans déficience visuelle résiduelle mais les récidives sont fréquentes. La prise en 

charge de cette affection doit se faire le plus rapidement possible pour éviter la survenue de 
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complications telles qu’une cataracte ou un glaucome. Les patients spondylarthritiques ont 20 à 

40 % de risque de développer une uvéite, et ce risque est augmenté s’ils sont porteurs de 

l’antigène HLA-B27. Il n’est pas rare que l’uvéite antérieure aigüe soit à l’origine de la 

découverte de la SA par la recherche systématique de l’antigène HLA-B27, et si celle-ci s’avère 

positive, par la recherche de manifestations rhumatismales. [10, 27,110] 

Dans notre série, l’uvéite était la manifestation extra-articulaire la plus fréquente : 15,5%, 

proche des résultats retrouvés en Chili [99], et plus importante qu’en Egypte [92] et au Sénégal 

[94] (tableau XXXXIII). Ceci peut être dû au fait que les échantillons dans les deux derniers pays 

étaient très petit par rapport à le nôtre, donc cette atteinte a été peut être sous-estimée.  

Nous  avons objectivé une association entre HLA B27 et l’uvéite: 35% des HLA positifs 

avaient une uvéite contre seulement 10,7 % des HLA B27 négatifs  (p=0,047) ce qui concorde 

avec les données de la littérature. [27,110] 

 

Figure 44 : Uvéite à hypopion au cours d’une uvéite psoriasique [111] 

Tableau XXXXIII : Fréquence des uvéites dans les séries de la littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Sénégal 

[94] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Pérou 

[97] 

Uruguay 

[98] 

Chili 

[99] 

Rabat 

[108] 

Notre 

série 

Uvéite % 5,3 2,1 19,4 34 24,6 7,8 18,6 6,8 15,5 
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2.4.2 Manifestations cutanées : 

10 à 25 % des patients spondylarthritiques sont porteurs de lésions psoriasiques. Ce sont 

des lésions érythématosquameuses bien limitées, arrondies et recouvertes d’une couche de 

squames blanchâtres, mais d’autres types de lésions existent. L’association entre SA et psoriasis 

a été reconnue comme facteur contributif à une plus mauvaise évolution de la maladie par 

rapport à l’association SA et MICI ou la SA classique. Les traitements anti-TNF-α sont 

généralement efficaces dans le traitement du psoriasis même si paradoxalement, 1,5 à 5 % des 

patients voient leurs lésions exacerbées durant le traitement. [10, 110] (Figure 45) 

 

                 

                     A                                                                       B 

Figure 45: A- Psoriasis cutané  [112]                   B : Ongles psoriasiques [112] 

Dans notre série, le psoriasis était la manifestation cutanée prédominante et la deuxième 

manifestation extra-articulaire après l’uvéite,  présent chez 10,6 % de nos patients ; suivi d’une 

atteinte des ongles chez 3,4 %, la pustulose palmo-plantaire chez 2,4 % et l’acné chez 1,7 %. 

Le psoriasis était beaucoup plus fréquent en Egypte [92] et en Espagne [101], plus rare 

dans les séries Péruvienne [97] et Sénégalaise [94] et quasiment absent au Portugal [102]. 

Cela est peut être dû à la fréquence de la forme psoriasique de la spondylarthropathie en 

Egypte et en Espagne, par contre en Pérou les sujets ayant un RP ont présenté plus de 

manifestations unguéales que cutanées. (Tableau XXXXIV) 
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Tableau XXXXIV : Fréquence des manifestations cutanées dans les séries de la littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Sénégal 

[94] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Pérou 

[97] 

Uruguay 

[98] 

Notre série 

Psoriasis  % 22,6 2,1 20,8 0 6,7 11,7 10,6 

Acné        % - - - 0 6,9 0 1,7 

Pustulose % - - - 1 - - 2,4 

Atteinte des ongles   % - - 4,3 2 19,3 7,8 3,4 

 

2.4.3 Manifestations intestinales : 

Une SpA peut apparaitre chez 5 à 15 % des patients souffrant d’une maladie de Crohn ou 

de colite ulcéreuse. Inversement, une inflammation de l’intestin est révélée chez 25 à 49 % des 

sujets spondylarthritiques par iléoscopie. Les lésions microscopiques détectées par l’analyse 

histologique des biopsies intestinales sont plus fréquemment retrouvées que les signes 

macroscopiques, à hauteur de 50 à 60 %. [10, 110,113] 

Des études ont montré que le développement de la SpA était plus fréquent chez les sujets 

ayant des lésions inflammatoires de l’intestin asymptomatiques que chez ceux sans lésions. Ceci 

suggère que les lésions intestinales, même histologiques, annonceraient le développement d’une 

SpA chez les patients souffrant de douleurs articulaires non répertoriées. [114] 

Le traitement par AINS, chez les patients spondylarthritiques ayant une MICI 

concomitante peut avoir des effets délétères sur les symptômes intestinaux en provoquant des 

ulcérations digestives. Si une MICI est suspectée, un examen endoscopique peut-être effectué, et 

si le diagnostic s’avère positif, l’utilisation des AINS doit être faite avec précaution, par 

intermittence et à doses faibles. De plus, un suivi par un gastroentérologue devrait être 

régulièrement effectué [110]. Les traitements de fond par Méthotrexate  ou Sulfasalazine  sont 

efficaces sur les maladies inflammatoires de l’intestin mais ne sont que très peu actifs, voire 

inactifs, sur les atteintes axiales de la SA. [110] 
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Les MICI étaient présentes dans 5,8 % des cas dans notre série, ce qui concorde avec les 

données de la littérature. (Tableau XXXXV) 

Tableau XXXXV : Fréquence des MICI dans les séries de la littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Sénégal 

[94] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Uruguay 

[98] 

Chili 

[99] 

Corée 

[106] 

Notre 

série 

MICI % 1,3 2,1 6 2 4 5,5 1,1 5,8 

 

2.4.4 Manifestations pulmonaires : 

Les atteintes pulmonaires les plus souvent observées lors d’une SpA sont des atteintes 

restrictives liées à une ankylose de la paroi thoracique, qui entraîne une diminution de 

l’expansion thoracique et donc une diminution de la capacité pulmonaire. Elles peuvent 

exceptionnellement se compliquer d’un emphysème de l’apex, correspondant à une altération 

fibro-bulleuse des sommets. [4,10] 

L’atteinte pulmonaire représentait 6,9 % des cas dans notre série. Cette atteinte est plus 

fréquente par rapport à la littérature. (Tableau XXXXVI)  

Tableau XXXXVI: Fréquence de l’atteinte pulmonaire dans les séries de la littérature 

Pays Sénégal [94] Espagne [101] Portugal [102] Chili [99] Notre série 

Atteinte pulmonaire % 2,2 2,6 0 2,7 6,9 

 

2.4.5 Manifestations cardiaques : 

La prévalence des pathologies cardiaques chez les patients souffrant de SpA est comprise 

entre 10 et 30 %. Des taux plus élevés de troubles de la conduction auriculo-ventriculaire, de 

valvulopathies et de cardiomyopathies ont été retrouvés chez les patients spondylarthritiques 

par rapport à la population normale. Ces complications cardiaques sont liées à un phénomène 

inflammatoire sclérosant qui a lieu au niveau de la crosse de l’aorte, et qui conduit à une 
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insuffisance aortique par la mauvaise fermeture de la valve aortique, aboutissant à une 

régurgitation du sang de l’aorte vers le ventricule gauche. L’inflammation peut aussi s’étendre 

au septum ventriculaire et entrainer des troubles de la conduction tels qu’un BAV (Bloc Auriculo-

ventriculaire). En conséquence, les patients atteints de SpA et présentant des pathologies 

cardiaques ont un risque accru de développer une insuffisance cardiaque ou de faire des AVC 

(Accidents Vasculaires Cérébraux). Ils ont également une espérance de vie diminuée et un taux 

de mortalité deux fois plus élevé que la population générale. [10,110] 

Dans notre série, l’atteinte cardiaque a été retrouvée chez 3,4 % des cas ayant 

respectivement une insuffisance aortique (1,7 %), et des troubles de conduction. (1,7 %). 

Nos résultats sont proches de ceux de  la série Espagnole [101]. (Tableau XXXXVII) 

Tableau XXXXVII : Fréquence de l’atteinte cardiaque dans les séries de la littérature 

Pays Sénégal 

[94] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Uruguay 

[98] 

Chili 

[99] 

Corée 

[106] 

Jordanie 

[103] 

Notre 

série 

Atteinte 

Cardiaque % 

0,7  3,8  1  1,9  5,3  1,6  6  3,4  

 

2.4.6 Manifestations rénales et uro-génitales : 

Plusieurs  anomalies rénales sont retrouvées chez les patients atteints de SpA notamment 

les glomérulonéphrites associées à un dépôt d’IgA (immunoglobulines A), des dépôts amyloïdes, 

des hématuries microscopiques, une micro albuminurie et une baisse de la clairance de la 

créatinine indiquant un dysfonctionnement de la filtration glomérulaire du rein [110]. L’amylose 

secondaire rénale est la manifestation la plus commune et se produit chez 1 à 2 % des patients 

[27] notamment chez ceux présentant une maladie très active et agressive [110]. De plus, selon 

une étude finlandaise, l’amylose augmente significativement le taux de décès chez les patients 

spondylarthritiques [110]. Les lithiases urinaires semblent être plus fréquentes chez le 

spondylarthritique que chez le sujet témoin. En effet, dans une étude prospective menée en 
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Turquie, la prévalence des lithiases calciques dépistées par échographie est plus élevée au cours 

de la SpA (25 %) que chez les témoins bien portants (3,3 %). [115] 

Dans notre série, aucune manifestation rénale n’a été notée. 

L’uréthrite a été retrouvée chez 1,7 % des patients et la cervicite chez 0,3 %. 

Dans la série Espagnole [101], la manifestation rénale a été objectivée chez 2,1 % dont 

0,1% d’amylose. 

Dans la série Portugaise [102], 2% des patients avaient une atteinte rénale. 

En Corée [106], cette atteinte était plus fréquente de l’ordre de 3,9 %. 

 

2.4.7 Manifestations neurologiques et musculaires : 

Selon Khedr et al, [116], les complications neurologiques lors de la spondylarthrite 

allaient d’instabilités mineures des articulations à des syndromes cliniques tels que le syndrome 

de la queue de cheval. 

Cette étude montre qu’un simple examen physique n’est pas suffisant  pour la détection 

des anomalies neurologiques. Des examens neurologiques comme la SSEP ou la MEP  s’avèrent 

plus sensibles qu’un simple examen physique pour la découverte de radiculopathies  ou de 

myélopathies subcliniques . L’âge pourrait influencer l’apparition de changements neurologiques 

chez les patients atteints de SpA. Ainsi les sujets âgés présenteraient des manifestations 

neurologiques contrairement aux plus jeunes. [116] 

Cette étude Egyptienne  a  également essayé de détecter les effets pathophysiologiques 

de la spondylarthrite sur les muscles squelettiques en utilisant l’électromyographie (EMG). Ils ont 

ainsi trouvé des atteintes myopathiques chez 50 % de leurs patients. [116] 

Notre série comportait 5,8 % des patients qui avaient des atteintes neurologiques à type 

de radiculalgies, 3,1 % avaient des myalgies. 

L’atteinte neurologique était inaugurale chez 2,7 % des cas. 

Un pourcentage plus faible a été retrouvé en Espagne [101] : 1,3 %, ainsi qu’en Chili [99] : 

1,8 %. 
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2.4.8 Spondylarthropathies et os : 

L’inflammation, la synthèse osseuse excessive et l’ankylose font partie intégrante de la 

physiopathologie de la spondylarthrite ankylosante. Une ostéoporose ou ostéopénie les 

accompagne dès les stades précoces de la maladie et est responsable d’une diminution de la 

masse osseuse, principalement au niveau de la colonne vertébrale. La prévalence de cette 

ostéoporose, mesurée par la DMO chez les patients atteints de spondylarthrite, varie de 19 à 62 

%. Ce large intervalle rend compte des difficultés rencontrées pour l’obtention de cette DMO 

chez les patients spondylarthritiques. [117]  

Selon une étude longitudinale, les hommes atteints de SA ont une perte osseuse de 2,2 % 

par an. Leur taux de calcium diminue quant à lui de 2,9 % par an, contrairement aux hommes 

sains qui n’en perdent que  0,7 % par an après 50 ans. [117]   

L’existence d’une relation entre l’activité inflammatoire de la maladie et la diminution de 

la masse osseuse a également été démontrée. Les cytokines pro-inflammatoires joueraient à la 

fois un rôle dans l’inflammation et dans la perte minérale osseuse et les processus employés 

dans la régulation de l’inflammation seraient aussi actifs sur la résorption osseuse [118]. Un 

mauvais contrôle de l’inflammation dans la SpA prédirait alors une résorption osseuse accrue. 

[110] 

Dans diverses études, dont celle de « Baskan et al » [118], les patients 

spondylarthritiques et ostéoporotiques présentaient une VS et une CRP élevées, tandis que le 

taux de vitamine D était bas. Une corrélation négative aurait bien lieu entre l’inflammation et le 

taux sérique de vitamine D. Une mesure régulière des taux de vitamine D serait peut-être utile 

pour déterminer, lors des périodes de forte activité de la maladie, les patients à haut risque 

d’ostéoporose. [118] 

Il a été démontré que la  vitamine D est un immunomodulateur endogène qui entraine la 

suppression de l’activation et de la prolifération des lymphocytes T, ce qui ralentit les processus 

inflammatoires. [118] 
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Dans notre série, la vitamine D était en moyenne de 22,4 ng/ml. (Tableau XXXXVIII) 

La calcémie moyenne était de 92,5 mg/L plus élevée par rapport à celle d’Erten et al. 

[119] 

La phosphorémie moyenne était de 39,4 mg/l plus élevée que chez Erten et al [119] : 

32 mg/l. 

 

Tableau XXXXVIII : Valeurs de la vitamine D dans les différentes séries de la littérature 

Auteurs/ Année Patients Vitamine D (SA) ng/ml Vitamine D (T)  ng/ml 

Lange 2005  [120] 58 SA/ 58 T* 25 29 

Mermerci 2010  [121] 100 SA/58 T* 21,7 32,7 

Durmus  2012   [122] 99 SA/42 T* 26,8 31,1 

Erten 2013[119] 48 SA/92 T* 18 24,3 

Hmamouchi  [123] 70 SA/140 T* 17,5 21,9 

Yazmalar 2013 [44] 72 SA /70 T* 30,2 30,3 

Notre série 291 22,4 - 

         * : Témoins             

Dans l’étude de Mermerci [121],  le T-Score moyen en Dual Femur était de 0,986 DS, 

celui  du rachis lombaire était de 0,664 DS plus élevé que dans notre série : -0,73 DS et  -1,53  

DS respectivement. 

Nous  avons eu recours aux Biphosphonates chez 20 patients ostéoporotiques. 

Nous  notons à travers ces études que les patients ayant une SpA  sont plus susceptibles 

d’avoir une diminution de la densité osseuse que les sujets sains, ainsi qu’une perturbation des 

différents paramètres phosphocalciques et de la vitamine D, ce qui montre l’intérêt  de dépister 

ces manifestations à temps afin d’éviter la survenue de complications, en particuliers les 

fractures. 
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3. Données biologiques : 

3.1 Vitesse de sédimentation  et protéine C réactive : 

La présence d’un syndrome biologique inflammatoire n’est pas constante. Il s’agit d’un 

signe d’activité de la maladie, mais il n’a pas de valeur diagnostique. [124] 

 La sensibilité de la VS/CRP chez les patients avec une spondylarthrite isolée est estimée 

entre 38 % et 45 %, dans les spondyloarthrites récentes, cette sensibilité ne dépasse pas 50 %. 

[124] 

Dans notre série, le syndrome inflammatoire était plus marqué par rapport aux séries de 

la littérature. (Tableau XXXXIX) 

Tableau XXXXIX: Moyennes de la VS et la CRP dans les différentes séries 

Pays Egypte  

[92] 

Uruguay  

[98] 

Chili 

 [99] 

Turquie 

[105] 

Rabat 

[107] 

Notre 

série 

VS (mm/h) 36,79 31,2 21,7 16,54 33,3 41,37 

CRP (mg/l) - 6,2 16,2 10,07 16,4 20,19 

           

 Nous nous sommes intéressés à la comparaison de la moyenne de la VS selon les sous-

types de la spondylarthropathie, la VS était de 45,81 dans le RP contre 40,69 mm/h dans la SA 

(p=0,789), nos résultats rejoignent ceux retrouvés en Chili [99], où la VS était de   25 et 18,4 

mm/h respectivement  (p=0,009). Par contre le syndrome inflammatoire était plus marqué dans 

la SA en Uruguay par rapport aux RP sans qu’il y ait d’association significative. [98] 

La CRP était de 24,7 dans le RP contre 18,8 mm/h dans la SA (p=0,594), en Chili la CRP 

était au contraire plus marquée dans la SA:13 contre   5 mg/l dans le RP. [99] 
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3.2 HLA B27 : 

Dans notre série, l’HLA B27 a été demandé chez 48 patients et était positif dans 41,7 % 

des cas testés. Notre pourcentage est  proche de celui de  la série d’Argentine [95], plus faible 

que celui retrouvé en Egypte [92], en Jordanie [93], au Burkina-Faso [104], en Espagne [101] et 

en Corée [106], plus important qu’en Pérou [97]. (Tableau XXXXX) 

La présence du gène HLA-B27 semble être un facteur de sévérité. Les malades HLA-B27 

positifs auraient tendance à avoir un statut fonctionnel moins bon et une qualité de vie inférieure 

par rapport aux malades HLAB27 négatifs.  [125] 

Dans notre série, l’HLA B27 avait une association  statiquement significative avec  la 

coxite (45% des patients HLA B27 positifs  avaient une coxite contre seulement 14,3% des sujets 

HLA  B27 négatifs   (p=0,021). 

L’HLA B27 a été aussi associé avec l’uvéite (p=0,047), une vitesse de sédimentation 

élevée (p=0,035), ainsi qu’un score de BASDAI élevé  (p= 0,008). 

Dans une étude menée au CHU de Rabat, une augmentation significative de la fréquence 

de l’antigène HLA B27 (p < 0,0001) a été retrouvée chez 29,3 % des patients avec coxite par 

rapport aux témoins (3,2 %). [126]  

 

Tableau XXXXX : Fréquence de l’HLA B27 dans les différentes séries 

Pays Egypte 

[92] 

Jordanie 

[93] 

Argentine 

[95] 

Espagne 

[101] 

Pérou 

[97] 

Burkina 

Faso [104] 

Corée 

[106] 

Notre 

série 

HLA B27% 58,6 75 45,3 58,8 31 55 94,8 41,7 
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4. Données radiologiques : 

4.1 Radiographie  standard : 

La technique d’imagerie de référence pour le diagnostic de la SpA était la radiographie 

standard. En effet, les critères de New York modifiés, outils diagnostic largement utilisés, 

requièrent la présence d’une sacro-iliite détectée par radiographie [127]. 

Atteintes des sacro-iliaques : l’atteinte est spécifique de la pathologie, presque toujours 

présente, le plus souvent bilatérale et symétrique. Elle est détectée par une radiographie 

antéropostérieure du bassin de face, permettant de déterminer 5 stades radiologiques. (Annexe 

VI) (Figure 46) 

Dans notre série, la sacro-iliite a été objectivée chez  93,8 % des patients. Nos résultats 

sont proches de ceux de la série Jordanienne [103] : 100%, et de ceux de Burkina-Faso [104] : 

100%. La sacro-iliite n’était présente en Egypte [92] que chez la moitié des patients. 

 

 

Figure 46 : Différents stades de sacro-iliite radiologique (cliché de bassin de face) selon 

la classification de New York modifiée : (A) sacro-iliite de stade 1 à gauche, stade 2 à droite. (B) 

sacro-iliite de stade 3 bilatérale. (C) sacro-iliite de stade 4 bilatérale [127] 
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Atteintes du rachis : l’atteinte se manifeste par des images d’érosions et d’ossifications 

évocatrices. Les coins vertébraux antérieurs s’érodent ; on parle d’une « spondylite antérieure de 

Romanus ». Les bords antérieurs perdent leur  concavité naturelle et s’ossifient pour produire les 

syndesmophytes ou ponts osseux intervertébraux. Quand cette anomalie se développe sur 

plusieurs étages vertébraux, la colonne perd de sa flexibilité et prend un aspect de bambou. 

[128] 

Dans notre série, les syndesmophytes étaient l’atteinte la plus fréquente : 41,9 %. A Rabat 

[108], les patients présentaient plus une mise au carré de la vertèbre. Les fractures vertébrales 

étaient présentes chez 2,4 % de nos patients. A Rabat, il n’y avait pas de cas de fractures 

vertébrales. [108] 

 

Atteinte des enthèses : à la radiographie, les enthèsites prennent la forme d’une épine au 

niveau de l’insertion du tendon d’Achille sur le calcanéum postérieur, et au niveau de l’insertion 

de l’aponévrose plantaire sur le calcanéum inférieur. [128]  

Néanmoins, la détection des lésions inflammatoires par radiographie est très difficile au 

début de la maladie [128] et il faut généralement 5 ans après les premiers symptômes pour que 

les changements structuraux apparaissent sur une radiographie [128]. De plus, diverses études 

ont montré que l’interprétation des radiographies sacro-iliaque et pelvienne était très difficile et 

sujette à des variations interindividuelles même chez les lecteurs expérimentés. [127, 128] 

Quatre scores ont été proposés pour évaluer les anomalies rachidiennes : 

- Le BASRI : évalue le rachis cervical latéral, le rachis lombaire antérieur et latéral et les 

articulations sacro-iliaques pris de face. A chaque région anatomique est attribuée une cotation 

qui varie de 0 (normal) à 4 (sévère). Le score total est compris entre 2 et 16. 

- Le SASSS: Le SASSS évalue, grâce à des radiographies du rachis lombaire de profil, les 

coins antérieurs et postérieurs des vertèbres lombaires et chaque coin se voit attribuer un score 

selon le type de lésions associées (sclérose = 1, érosions = 1, syndesmophytes = 2 et ponts 

osseux = 3). Le score maximal pouvant être retrouvé est de 72. 
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- Le mSASSS: le score mSASSS ne prend pas en compte les coins postérieurs des 

vertèbres lombaires mais comprend les sites antérieurs des vertèbres cervicales. De même que 

pour le score SASSS, une cotation est attribuée à chaque lésion retrouvée (0 à 4) et le score 

s’étend également de 0 à 72. [127,128] 

             - Le RASSS . 

En 2009, une équipe allemande a révisé le score mSASSS et a proposé le score RASSS. 

Celui-ci, à l’inverse du score mSASSS, prend en compte de la 10ème  vertèbre Thoracique à 12ème

Les atteintes articulaires périphériques peuvent être destructrices et/ou ankylosantes. Il 

faut surtout rechercher précocement une coxite. [129] 

  

et n’est ciblé que sur les lésions structurales de synthèse osseuse du rachis cervical, lombaire et 

des deux dernières vertèbres thoraciques. Il semble également être plus sensible aux 

changements structuraux. [128] 

La coxite radiologique dans notre série était de 26,1 % proche des données retrouvées au 

Burkina-Faso [104] : 31 %, plus faible que la série de Rabat [108] 47,3 %  et plus importante que 

celle de la Jordanie 9 %  [103] 

4.2 Tomodensitométrie : 

Dans les SpA, le scanner permet d’apporter des précisions sur des lésions structurales 

localisées au niveau de sites difficilement explorables en radiographie conventionnelle. Il s’agit 

notamment des articulations sacro-iliaques et de la paroi thoracique. Si la radiographie standard 

détecte des lésions osseuses vieilles de cinq ans en moyenne, le scanner permet de visualiser 

des sacro-iliites évoluant depuis deux ans. [130] 

Dans notre série, la TDM lombaire a été demandée chez 10 patients et n’avait pas 

objectivé d’anomalies. Pour les sacro-iliaques, 21 TDM ont été faites objectivant un aspect 

normal dans 33,3 % et une sacro-iliite  dans 66,7 % dont  28,6 %  une sacro-iliite stade 2 étant 

ainsi le stade le plus représenté, 19 % un stade 3,  9,5 % un stade 1 et 9,6 % un stade 4. 

Nos résultats sont nettement importants par rapport à la série de Devauchelle et al [131], 

où la sacro-iliite n’était présente que chez 32 cas sur 173 TDM faites soit 18,4 %. 
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4.3 Echographie des enthèses : 

C’est une technique simple, peu coûteuse et non invasive, qui permet d’étudier la plupart 

des enthèses en raison de leur caractère superficiel. Couplée au Doppler afin de détecter les 

hyper vascularisations et les oedèmes, elle permet d’aider à évaluer et préciser l’origine des 

douleurs : bursite, dactylite, synovite …. [129]  

Trois scores EDP des enthèses périphériques ont été établis. Le premier nommé GUESS 

(Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System) fut proposé en 2002 et permet de recenser le 

nombre d’enthèses des membres inférieurs atteintes au cours de la SA. Il prend en compte le 

tendon quadricipital, le ligament patellaire proximal et distal, le tendon calcanéen et 

l’aponévrose plantaire. [129] 

Le deuxième proposé en 2007 est un index de sévérité de l’atteinte des enthèses des 

membres inférieurs (SEI ou Spanish Enthesitis Index). Le score est calculé en fonction du nombre  

d’enthèses atteintes et de la présence ou non de signes d’atteinte aigüe (oedème péritendineux, 

hypoéchogénicité...) et chronique (rupture tendineuse, érosions osseuses…). Il varie de 0 

(normal) à 76. Enfin le score MASEI (Madrid Sonography Enthesitis Index), en plus d’inclure les 

enthèses des membres inférieurs, prend en compte celles des membres supérieurs notamment 

le tendon du triceps brachial [129].  

 

 

Figure 47 : Coupe axiale du pôle supérieur de la rotule. Érosions ↑ hypervascularisées au Doppler 

puissance [132] 

 



Les spondylarthropathies : expérience du service de rhumatologie du CHU Mohammed VI  

-106- 

4.4  Imagerie par résonnance magnétique : 

Quatre types de séquences sont employés en IRM : 

La séquence T1 permet d’accéder à la structure des tissus et d’en évaluer les 

modifications. La graisse apparait lumineuse, les éléments chargés d’eau ou fluides en gris et les 

os en noir. Une perte de signal venant de la graisse peut-être observée lorsque cette dernière est 

remplacée par un tissu sclérosé, une fibrose, une tumeur, des kystes ou une inflammation. 

Les séquences T2 et STIR (Short Tau Inversion Recovery) ou séquence suppression de 

graisse, permettent de détecter les œdèmes osseux. Lors de la séquence T2, la graisse apparaît 

lumineuse, les éléments chargés d’eau sont très clairs et les os sont noirs. La séquence STIR 

supprime les signaux provenant de la graisse et la moelle apparait en noir. Le fluide, quant à lui, 

reste lumineux, permettant la visualisation des œdèmes, kystes, tumeurs et infiltrats 

inflammatoires. 

Enfin, la séquence T1 avec injection intraveineuse (IV) de gadolinium permet de visualiser 

l’inflammation des tissus comme l’enthèsite ou la synovite. Le gadolinium s’accumule au niveau 

des sites où une hyper vascularisation et une augmentation de la perméabilité capillaire ont lieu, 

il altère les propriétés magnétiques des tissus mous environnants et permet la visualisation de 

l’inflammation [127, 129]. 

L’IRM des sacro-iliaques permet la détection d’œdèmes osseux et d’érosions au stade 

pré-radiologique [124]. L’œdème osseux sous-chondral est l’une des caractéristiques IRM 

permettant la confirmation de la sacro-iliite [128]. Le diagnostic certain de sacro-iliite à l’IRM ne 

sera posé qu’en présence de véritables plages d’œdèmes osseux ou en présence d’une 

inflammation sur les deux berges de l’articulation sacro-iliaque [124, 128]. 

La principale anomalie du rachis mise en évidence par les séquences STIR est un signal 

accru de la moelle au niveau des coins antérieurs et postérieurs des corps vertébraux proches du 

point d’insertion de l’anneau fibreux correspondant à la spondylite de Romanus [127]. 

Chez un même patient, les lésions retrouvées en IRM n’ont pas toutes le même âge. 

Ainsi, sont à la fois visualisées les lésions inflammatoires et les lésions chroniques. Parmi ces 
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dernières, sont retrouvées la sclérose, les syndesmophytes et les processus séquellaires 

cicatriciels de la moelle osseuse avec une hyperproduction de graisse entrainant une perte du 

signal pour les séquences STIR mais une meilleure visualisation sur les images pondérées en T1 

[127, 128], et enfin l’ankylose correspondant à une fusion des vertèbres avec disparition de 

l’interligne articulaire [128]. 

Divers scores IRM ont été développés pour estimer et quantifier les lésions 

inflammatoires présentes au niveau du rachis et des articulations sacro-iliaques [127,129]. 

Le premier score ou score de Leeds fut proposé en 2001 et n’évalue seulement pour le 

rachis, que les lésions inflammatoires des vertèbres lombaires. Ce score semble satisfaisant pour  

étudier l’évolution des lésions inflammatoires initiales certaines et/ou sévères [127]. Concernant 

les sacro-iliaques, il ne prend en compte que la section présentant le plus de lésions [128,129]. 

Pour l’inflammation des sacro-iliaques, les scores IRM quantifient toujours la présence et 

l’extension de l’œdème osseux au niveau de la portion synoviale. [127, 128] 

Le score canadien SPARCC évalue six sections synoviales consécutives et divise chaque 

articulation sacro-iliaque en quadrants pour chaque section. Chaque cadrant est coté et à ceux-

ci s’ajoutent un ou plusieurs points en fonction de l’intensité et de la profondeur du signal reçu. 

De plus, il a été établi, en accord avec le filtre OMERACT (Outcome Measures in Rheumatoid 

Arthritis Clinical Trials) qui évalue la reproductibilité et la sensibilité au changement, que de tous 

les scores IRM proposés, le score SPARCC présente la meilleure sensibilité et une reproductibilité 

entre lecteurs satisfaisante. [127,129] 

L’IRM serait utile aux cliniciens du fait de sa bonne spécificité pour diagnostiquer les 

patients présentant une lombalgie inflammatoire mais chez lesquels la radiographie standard est 

normale [127]. Un tiers des patients chez lesquels un œdème de la moelle osseuse au niveau des 

articulations sacro-iliaques a été détecté à l’IRM présente, huit ans après, une sacro-iliite sur des 

clichés radiographiques. De plus, il semblerait que la probabilité de retrouver, quatre ans plus 

tard, des syndesmophytes au niveau des sites où une inflammation a été décelée par IRM soit 

multipliée par quatre. Cependant, le développement de syndesmophytes est trois fois plus 

fréquent au niveau des sites non enflammés dans les deux ans précédant leur apparition. [129] 
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L’IRM présente toutefois certaines limites. Elle ne semble pas être suffisamment sensible 

pour détecter les faibles niveaux d’inflammation [124]. Ainsi, certains patients, bien qu’ayant 

une maladie active, semblent difficiles à identifier. [124] 

Des études ont montré le manque de sensibilité et de spécificité de l’œdème médullaire 

osseux dans les formes débutantes de SpA notamment chez les HLA-B27 négatifs. [129] 

Plusieurs méthodes ont été proposées pour quantifier et apprécier les lésions 

inflammatoires du rachis mais seulement deux ont été retenues et elles sont toutes deux basées 

sur l’analyse de l’unité disco vertébrale sur des clichés du rachis entier [127,128]. Une unité 

disco vertébrale correspond à la région située entre deux lignes imaginaires tracées au milieu de 

deux vertèbres adjacentes [127]. La première méthode a été énoncée en 2003 par un groupe de 

Berlin, il s’agit du score ASspi MRI-a (Ankylosing Spondylitis spinal Magnetic Resonance Imaging 

activity) qui comporte à la fois un score d’activité qui quantifie l’oedème osseux (0 à 3) et les 

érosions (4 à 6) pour chaque vertèbre de C2 à S1, et le score de chronicité qui évalue la 

progression structurale de la maladie et l’apparition de lésions chroniques [124]. Plusieurs 

modifications ont été apportées au score ASspi MRI-a, la dernière ne prend pas en compte les 

érosions et les lésions postérieures du rachis [128]. Il semble être reproductible et sensible au 

changement chez les patients traités par anti-TNF-α [127,128]. La seconde méthode fut 

proposée en 2005 et simplifiée en 2007 par le consortium canadien SPARCC. Il s’agit du score 

SPARCC MRI qui évalue l’inflammation spinale du rachis au niveau des six unités disco 

vertébrales considérées comme les plus sévèrement atteintes [125,126]. Il semble être fiable et 

avoir une bonne reproductibilité inter lecteur. Cependant, il ne peut être utilisé pour le 

diagnostic des formes précoces de la maladie, mais il semblerait être satisfaisant pour 

l’évaluation de la réponse thérapeutique dans les études cliniques. [128] 

Dans notre série, une sacro-iliite était présente sur 65 % des IRM faites, avec des 

anomalies structurales dans 4,8 % des cas, alors que des anomalies rachidiennes ont été notées 

sur 13 % des IRM faites. Nos résultats concordent avec ceux retrouvés par Weber et al, [133] 

(Tableau XXXXXI) 
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Tableau XXXXXI: Données des IRM dans les différentes séries de la littérature 

Auteurs Weber 

[133] 

VandenBerg 

[134] 

Larbi 

[135] 

Dougadous 

[136] 

Kiltz  

[137] 

Notre 

série 

Sacro-iliite % 69,1 41,7 50 47,4 - 65 

Anomalies du rachis   % - - - 25,5 9,1 13 

 

V. Co morbidités :      

1. Cardiovasculaires : 

Un excès de mortalité de 1,6 à 1,9 fois a été rapporté chez les patients atteints de SpA, 

dont la principale cause était une maladie cardio-vasculaire (40–52 %) [138]. Cet excès de 

mortalité pourrait être à la fois expliqué par une augmentation de l’incidence des évènements 

cardiovasculaires chez les SpA mais également une augmentation des facteurs de risque 

cardiovasculaire  par rapport à la population générale [139,140] .Toutes les études ne sont pas 

concordantes sur le risque de maladies cardio-vasculaires [141,142 ] et les différents facteurs de 

risque cardio-vasculaires [142], mais une méta-analyse réalisée en 2011 a retrouvé une 

augmentation du risque d’infarctus du myocarde (non significatif) et un risque (significatif) 

d’AVC [143].Ces divergences de résultats sont potentiellement expliquées par l’hétérogénéité 

des patients (SpA radiographiques anciennes versus SpA récentes), même s’il est intéressant de 

noter que même dans une cohorte de jeunes ayant une spondyloarthrite ankylosante [144], le 

risque de développer un IDM est augmenté. 

Plusieurs études retrouvent une augmentation de la prévalence de l’hypertension 

artérielle dans leur population SpA par rapport au groupe témoin notamment celle de Keller et 

al, [145] où la prévalence était de 14,51 % contre  11,06 % chez les témoins (p < 0,0001). Dans 

notre série, l’hypertension artérielle était présente dans 8,2 % des cas. 
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2. Infectieuses : 

À l’opposé de la PR, les données sur le risque infectieux sont pauvres et dérivent 

essentiellement des essais randomisés contrôlés et donc de courte durée. Ainsi, une revue de la 

littérature de 2010 [146 ] et une communication en poster lors du congrès 2013 de l’American 

College of Rheumatology (ACR) [147] ont rapporté un taux faible d’infections sévères 

(nécessitant une hospitalisation ou une antibiothérapie IV) respectivement de 0,4 (0–4,5) pour 

100 patients-année (PA), et de 1,8 (1–3)/100 PA chez les SpA naïves d’agents anti-TNF, sans 

retrouver de différence significative entre les SpA naïves et exposées aux agents anti-TNF. 

Concernant la mortalité d’origine infectieuse, là encore, il existe peu de données et elles sont 

disparates allant de 1 à 29 %. [139,148] 

3. Maladies de système et pathologies auto-immunes : 

En France, une association avec le syndrome de Gougerot sjôgren a été trouvée sur une 

série de 13 cas chez 3 patientes. [149] 

Une autre étude française avait notée l’association avec sclérodermie chez 1 cas. [150] 

Une étude menée à Casablanca avait trouvé une association de la maladie avec  une 

maladie de Behçet chez 15 patients, avec un syndrome de Sjôgren dans 6 cas, avec une 

sarcoïdose dans 2 cas, avec un lupus systémique dans 1 cas, avec une périartérite noueuse chez 

1 patient et l’association exceptionnelle chez une patiente, avec une maladie de Behçet, un 

syndrome de Sjôgren et un lupus cutané. [151]   

Une étude à Londres s’est intéressée à l’association avec la sarcoïdose pulmonaire. [152] 

Dans notre étude, nous  avions une association avec une maladie de Behçet chez 5 cas, 

une polyarthrite rhumatoïde chez 3 cas, un Gougerot Sjôgren chez 10 cas, et enfin une thyroïdite 

d’Hashimoto chez 1 patiente. 
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VI. Evaluation de  la spondylarthropathie : 

1. Activité de la maladie : 

Il est nécessaire d’évaluer l’activité de la maladie une fois diagnostiquée afin de 

permettre une prise en charge thérapeutique adéquate du patient. L’outil de référence 

recommandé par les institutions nationales et internationales pour évaluer cette activité est 

l’indice BASDAI   (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index)  (Annexe IV). Un score 

supérieur à 4 indiquerait une maladie active. [153] 

Ce score a des limites car il  ne prend en compte que l’opinion du patient, et présente 

donc une certaine subjectivité, et il n’évalue pas les paramètres biologiques de l’inflammation, 

alors que celle-ci indique que la maladie est active. [154] 

Dans notre série, le score de BASDAI était de 4,1 en moyenne, semblable à la série 

Portugaise [102] et Egyptienne [92]. (Tableau XXXXXII) 

 

Tableau XXXXXII : Le score de BASDAI dans les différentes séries 

Pays Egypte 

[92] 

Burkina 

Faso[104] 

Argentine 

[95] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Chili 

[99] 

Turquie 

[105] 

Rabat 

[107] 

Notre 

série 

BASDAI 4,16 4,7 3,8 4,5 4,1 4,9 4,6 4,7 4,1 

 

Un nouvel indice d’activité a été récemment développé par le groupe ASAS, il s’agit du 

score ASDAS (Annexe VII). Il prend en compte des données cliniques et biologiques. Initialement 

quatre scores avaient été élaborés mais seul l’ASDAS C comprenant comme seul marqueur 

biologique la CRP, a été retenu. Si la CRP ne peut-être  déterminée, l’ASDAS B comprenant la VS 

peut-être utilisé.  

Cependant, ces scores ne sont pas interchangeables et un seul de ces scores doit être 

utilisé pour le suivi d’un patient donné. Ce score semble être reproductible et sensible au 

changement. Il pourrait donc être utile à l’appréciation du niveau d’activité de la maladie. 



Les spondylarthropathies : expérience du service de rhumatologie du CHU Mohammed VI  

-112- 

Toutefois, il doit encore être validé et les valeurs seuils permettant de définir les niveaux 

d’activité sont encore à déterminer. [154, 155] 

 Le réveil nocturne ainsi que le dérouillage matinal : constituent un signe d’activité de la 

maladie. [156] 

Le dérouillage matinal en moyenne était de 21,89 min dans notre série, plus faible qu’à 

Rabat [107]: 50,8 min et en Espagne 30 min. 

La présence d’un syndrome biologique inflammatoire (VS et CRP) n’est pas constante au 

cours des spondylarthropathies. Il s’agit d’un signe d’activité de la maladie. [157] 

2. Retentissement fonctionnel : 

Les capacités fonctionnelles du patient et ses aptitudes physiques peuvent être 

appréciées par le score de BASFI [158] (Annexe V). Ce score varie de 0 à 10 et un résultat 

supérieur à 4 est synonyme d’une grande incapacité fonctionnelle. 

Il est sensible aux changements dus aux traitements mais non spécifique de la SpA [154]. 

Le score de BASFI a été traduit en version marocaine dialectale par l’équipe de l’hôpital 

ElAyachi à Salé. [159] 

Dans notre série, ce score était de 3,15, proche de la série Portugaise [102]. (Tableau 

XXXXXIII) 

Tableau XXXXXIII : Le score de BASFI dans les séries de la littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Burkina-

Faso [104] 

Argentine 

[95] 

Espagne 

[101] 

Portugal 

[102] 

Chili 

[99] 

Corée 

[106] 

Rabat 

[107] 

Notre 

série 

BASFI 5,12 4,4 2,6 4,6 3,7 4,5 1,8 5,34 3,15 

 

Le BASMI [160] est un indice qui évalue la mobilité axiale du patient. Il mesure la distance 

tragus-mur, le degré de rotation cervical, la flexion latérale du rachis, la flexion lombaire et la 

flexion inter malléolaire. Le score final est compris entre 0 et 10. (Annexe VIII) 
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VII. Prise en charge thérapeutique: 

1. Objectifs du traitement : 

Les objectifs du traitement de la SpA sont répartis en quatre catégories distinctes. 

 

 Le premier objectif concerne l’éducation du patient, le rhumatologue se doit de lui 

expliquer sa maladie et de lui communiquer les différentes options de traitement 

qui lui sont offertes. 

 Le second s’intéresse au soulagement de la douleur et de la raideur. 

 Le troisième correspond au maintien de la mobilité globale du patient mais 

surtout la mobilité rachidienne et à la prévention de l’invalidité en pratiquant des 

séances de kinésithérapie, associées à la prise d’un traitement de fond. 

 Le dernier objectif s’intéresse à la prévention, à la reconnaissance et la gestion 

des complications articulaires et extra-articulaires. [27] 

2. Moyens thérapeutiques et recommandations : 

2.1 Traitement pharmacologique : 

       

2.1.1  Traitement symptomatique : 

  a- Antalgiques : 

Ces médicaments sont intéressants en traitement d’appoint des AINS lorsque leur 

efficacité n’est pas complète, ou lorsque leur tolérance à pleine dose n’est pas bonne. Tous les 

antalgiques (classes I et II de l’Organisation mondiale de la santé [OMS]) peuvent être utilisés 

avec efficacité en complément des AINS [4]. Dans notre série, nous avons eu recours  aux 

antalgiques chez 33,3 % des patients. 

 

 

 



Les spondylarthropathies : expérience du service de rhumatologie du CHU Mohammed VI  

-114- 

     b-Anti inflammatoires non stéroïdiens: 

Une récente étude randomisée de deux ans a montré que l’utilisation continue des AINS, 

même hors période de poussées et à dose journalière suffisante pour contrôler la douleur et la 

raideur, provoquerait une réduction de la progression radiologique de la maladie, en 

comparaison avec un traitement à la demande. [27,49] 

Les AINS figurent sur les critères d’AMOR, ils sont considérés par certains auteurs comme 

le véritable traitement de fond de la maladie. En général, en moins de 48 heures, leur efficacité 

est évidente. Cette efficacité explique parfois le retard diagnostique chez des patients en auto-

médication. On ne parle d’échec d’une molécule qu’en absence de réponse après utilisation 

d’une dose maximale pendant au moins une semaine. En raison de la susceptibilité individuelle, 

tous les AINS peuvent être efficaces et on n’utilise la phénylbutazone qu’en dernier recours après 

échec de plusieurs tentatives avec les autres classes.  

La répartition des prises en fonction des horaires inflammatoires peut aussi être utile 

avec le maximum de la prise le soir au coucher. [161] 

 

Selon LAVIE F, et al. [162] :  

 Les AINS sont le traitement de première intention dans le traitement de la 

spondylarthrite ankylosante, en l’absence de contre indications. 

 Il n’y a pas de critères pour choisir une molécule d’AINS par rapport à une autre, y 

compris en cas d’inefficacité de l’AINS précédent. Pour conclure à l’échec des 

AINS, il est souhaitable d’utiliser la dose maximale pendant une durée minimale 

de 2 à 4 semaines et d’adapter les horaires de prise en fonction des horaires des 

symptômes. 

 En cas de bonne efficacité d’une molécule d’AINS, il convient de rechercher la 

dose minimale efficace. En l’absence de données suffisantes sur l’effet structural, 

la prescription continue d’AINS n’est pas indiquée. 
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Dans notre série, 94,2 % des patients étaient sous AINS, nos résultats rejoignent ceux de 

la série Péruvienne [97]. En Turquie [105], pour des patients référés au centre d’Izmir, le 

pourcentage de recours aux AINS ne dépasse pas la moitié des patients, le reste des patients 

référés  recevaient en général un traitement de fond à base de sulfasalazine ou une biothérapie 

du fait de l’inefficacité antérieure des AINS.  (Tableau XXXXXIV) 

 

              c- Corticoïdes : 

La corticothérapie par voie générale n’a habituellement pas de place dans le traitement 

de la SpA. Cependant, un bolus de méthylprednisolone peut être utile ponctuellement pour 

passer une poussée inflammatoire importante. Les infiltrations locales sont souvent d’un grand 

intérêt, que ce soit pour les arthrites échappant au traitement général ou pour les 

enthésopathies. [161]  

 

Des recommandations ont été établies par des d’experts en rhumatologie en 2006 [162] : 

 Il n’est pas conseillé d’utiliser la corticothérapie par voie générale dans la 

spondylarthrite ankylosante sauf situations particulières. 

 En cas de douleurs sacro-iliaques prédominantes, résistantes aux AINS, il est 

conseillé de réaliser une infiltration cortisonique. 

 L’infiltration cortisonique de certaines enthèsites peut être conseillée en cas 

d’efficacité insuffisante des AINS. 

 

Dans notre série, nous  avons eu rarement recours à la corticothérapie orale chez nos 

patients : 1,7 % (3 ayant une SA, 2 formes indifférenciées) pour une durée courte. En Egypte, ce 

pourcentage a été aussi faible [92]. 

 

En Chili, 40 % des patients étaient sous corticothérapie orale [99]. (Tableau XXXXXIV) 

 



Les spondylarthropathies : expérience du service de rhumatologie du CHU Mohammed VI  

-116- 

Tableau XXXXXIV : Les traitements symptomatiques utilisés dans les séries de la 

littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Portugal 

[102] 

Pérou 

[97] 

Uruguay 

[98] 

Chili 

[99] 

Turquie 

[105] 

Notre 

série 

AINS % 100 88,8 96,5 98,1 83,4 48,8 94,2 

Corticoïde 

Oral % 

5,69 19,5 15,3 9 40,3 - 1,7 

 

       2.1.2 Traitement de fond conventionnel : 

  a- Méthotrexate : 

Le méthotrexate  est un immunosuppresseur, analogue de l’acide folique, qui inhibe la 

dihydrofolate réductase (DHR) grâce à un mécanisme compétitif, bloquant ainsi la synthèse des 

bases puriques et pyrimidiques. La posologie usuelle est de 5 à 7,5 mg/semaine, à augmenter si 

besoin par palier de 2,5 ou 5 mg/semaine jusqu’à un maximum de 25 mg/semaine. [163] 

Ce médicament possède une toxicité hématologique et hépatique dose-dépendante, ainsi 

qu’un effet tératogène nécessitant la prise concomitante d’une contraception efficace. 

L’apparition de ces effets indésirables peut être limitée par une supplémentation en acide 

folique, à raison de 10 mg/semaine administrée 24 à 48 heures après le MTX. [163] 

Le méthotrexate est un traitement efficace des manifestations cutanées et articulaires du 

psoriasis [164]. Le méthotrexate peut également être utile dans d’autres formes de 

spondyloarthrites lorsque la maladie articulaire périphérique prédomine. [164] 

La maladie articulaire axiale n’est généralement pas sensible au méthotrexate. [164] 

Actuellement, la HAS conseille d’utiliser le MTX à doses croissantes, sans dépasser 

25mg/semaine, pendant une durée de trois mois. Si aucune amélioration n’est ressentie au-delà 

de ce délai, le rhumatologue peut conclure à l’inefficacité du traitement. [165] 
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Dans notre série, nous avons eu recours au méthotrexate chez 11 % de nos patients, 

essentiellement ceux présentant une forme périphérique prédominante de la maladie contre 

50,6% en Egypte [92], et 44% en Chili [99], où l’atteinte périphérique était beaucoup plus 

importante. (Tableau XXXXXV)  

 

  b- Sulfasalazine : 

La SSZ est composé d’acide 5-aminosalicylique ou 5-ASA à activité anti-inflammatoire et 

inhibiteur de la synthèse de prostaglandines, associé à la sulfapyridine, un sulfamide qui lui sert 

de transporteur jusqu’au colon où les deux molécules sont séparées. [163] 

La posologie usuelle est de 1g deux fois par jour, atteint par paliers hebdomadaires de 

500 mg. [163] 

Le sulfamide est responsable de la majorité des effets indésirables rencontrés, 

notamment des réactions allergiques pouvant aller jusqu’à une anémie hémolytique immuno-

allergique, ou un Syndrome de Lyell. Des gastralgies dose-dépendantes et une coloration brune 

des urines peuvent être également rencontrées. [163] 

D’après les recommandations des experts en rhumatologie en 2006 [162], la 

sulfasalazine n’est pas recommandée pour le traitement des formes axiales de la spondylarthrite 

ankylosante. En cas d’atteinte périphérique associée, la sulfasalazine peut être envisagée.    

Lors de son utilisation dans les formes périphériques, elle réduirait la VS et la raideur 

matinale. Elle serait également bénéfique pour le traitement des uvéites car elle réduirait le 

nombre de rechutes [27, 110]. 

 

Dans notre série, la sulfasalazine a été prescrite chez 18,2 % des patients essentiellement 

dans les formes associées aux MICI, ainsi que chez 29 cas présentant une SA avec atteinte 

périphérique associée, chez 4 cas ayant une forme indifférenciée et chez 3 cas de RP. 

En Egypte, 52 % était sous ce traitement [92], au Pérou 56,7 % [97]. (Tableau XXXXXV) 
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La prescription accrue des traitements conventionnels dans ces trois pays [92, 97,99]  

peut être du fait de la présence d’un pourcentage plus important de la forme psoriasique que 

dans notre série. 

Tableau XXXXXV : Traitements de fond classiques utilisés dans les séries de la littérature 

Pays Egypte 

[92] 

Portugal 

[102] 

Pérou 

[97] 

Uruguay 

[98] 

Chili 

[99] 

Turquie 

[105] 

Notre 

série 

MTX  % 50,6 22,1 21,9 36 44 - 11 

Sulfasalazine % 52 38,5 56,7 28 27,5 33,3 18,2 

 

2.1.3 Les Anti TNFα: 

Répartis en deux catégories, les anticorps monoclonaux et les récepteurs solubles du 

TNFα, sont actuellement indiqués pour le traitement de la SpA. 

Parmi ces médicaments sont retrouvés : 

L’infliximab (Rémicade®) est un anticorps monoclonal chimérique d’origine murine. Il est 

administré en milieu hospitalier par voie intraveineuse (IV), en perfusion de 3 à 5 mg/kg. À 

l’initiation du traitement, la perfusion est répétée aux 2e et 6e semaines, puis toutes les huit 

semaines. Ce délai peut être réduit lors d’une perte d’efficacité du traitement. [166] 

 

L’adalimumab (Humira®) est, quant à lui, un anticorps monoclonal totalement humain. Il 

est administré par voie sous-cutanée (SC), à raison de 40 mg tous les 15 jours. [166] 

 

L’etanercept (Enbrel®) est un inhibiteur du TNFα. Les récepteurs solubles se fixent sur le 

TNFα libre et empêchent sa liaison aux récepteurs membranaires. Il est administré par voie SC à 

dose hebdomadaire de 50 mg [166], bihebdomadaire à raison de 25 mg X 2/ semaine au Maroc. 

Un patient ayant une spondylarthropathie peut-être traité par anti-TNF-α, s’il répond à 

un certain nombre de critères énoncés par la société française de rhumatologie. [166 ,167] 

 (Figure 48) 
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Figure 48: Recommandations de la société française de rhumatologie pour l’emploi des 

anti-TNF-α  dans le traitement de la SA [166, 167]. 

 

Ces  anti-TNFα n’ont pas montré de différence au niveau de leur efficacité [168]. Le choix 

du produit se fait en fonction de l’avis du patient, de ses co morbidités et de l’observance qu’il 

doit avoir vis-à-vis du traitement. [167] 
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Ainsi, en cas de MICI associée, l’infliximab et l’adalimumab sont plus adaptés 

(l’etanercept s’avère inefficace). 

Le choix est également guidé par les données de tolérances recueillies pour les trois 

molécules. 

Par exemple, le risque de contracter une infection tuberculeuse semble réduit avec 

l’etanercept contrairement aux deux autres molécules. [167] 

Dans notre série, nous avons eu recours à la biothérapie chez 15,5 % de nos patients. En 

Egypte chez 13,9 % des cas [92]. En Amérique Latine, le recours aux Biothérapie était plus faible 

ne dépassant pas les 5 % [97,99]. En Asie, ce pourcentage était plus élevé [106]. (Tableau 

XXXXXVI) 

 

Tableau XXXXXVI : Les biothérapies utilisées dans les séries de la littérature 

Pays Total % Infliximab % Etanercept % Adalimumab % 

Egypte [92] 13,9 11,9 - 2 

Portugal [102] 11,8 - - - 

Pérou [97] 5,2 5,2 - - 

Chili [99] 2,8 - - - 

Corée [106] 26,9 - - - 

Turquie [105] 22,2 - - - 

Notre série 15,5 10,3 4,2 1 
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2.2 Traitement non pharmacologique : 

 

        2.2.1 Rééducation et appareillage : 

La rééducation est indiquée tout au long de la maladie [169]. 

 a- Kinésithérapie :  

Les principaux moyens sont : 

 

- La kinésithérapie individuelle : il s’agit de réaliser individuellement des exercices 

adaptés à chaque patient, en présence d’un kinésithérapeute. C’est le mode de prise en charge 

le plus courant en France. L’objectif est d’enseigner et de contrôler le programme d’exercices 

personnalisés que devra faire seul le patient chez lui. Une fois que les exercices seront bien 

exécutés et bien assimilés, le patient continuera de les pratiquer à domicile. 

Au décours d’une phase évolutive de la maladie, quelques séances pour relancer ou 

modifier le programme pourront être nécessaires. 

- La kinésithérapie en groupe sera utilisée seule ou en complément de la kinésithérapie 

individuelle. Elle permet de profiter de la dynamique de groupe avec un aspect ludique. Il a été 

démontré que les exercices à la maison combinés aux exercices en groupe permettent 

d’améliorer les bénéfices. [170] 

- Les autoprogrammes d’exercices quotidiens à domicile sont indispensables à la 

rééducation. Il s’agit de réaliser les postures et les exercices appris. Ils permettront de favoriser 

l’assouplissement et de lutter contre les déformations. Ils seront peu nombreux et simples à 

réaliser pour que l’observance soit optimale. Il est recommandé de faire les exercices au 

minimum 30 minutes par jour et au minimum 5 jours par semaine. Le plus gros challenge de ces 

autoprogrammes est la motivation, les patients tendant à la perdre au cours du temps.  [170] 
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Diverses orthèses ont été proposées dans le but de lutter contre les déformations 

rachidiennes survenant dans le plan sagittal au cours des spondyloarthrites [171]. Elles n’ont été 

que très peu évaluées et n’ont pas fait la preuve de leur efficacité. 

 Les modèles les plus connus sont le corset lombaire lordosant de Cochin et le corset 

thoraco-lombaire de Swaïm [172], utilisés pour le traitement des cyphoses thoraciques 

évolutives. Ces dispositifs sont conçus selon le principe de l’appui antérieur et du contre-appui 

postérieur. Les orthèses thoraco-lombaires peuvent être prolongées par un appui mentonnier 

afin de limiter une anté-projection cervicale. Les orthèses thoraco-lombaires initiales sont le 

plus souvent réalisées en plâtre ou en résine. Ceci permet d’obtenir un dispositif évolutif ou 

d’effectuer à moindre coût des réfections successives, adaptées à l’évolution des courbures. 

Cette phase d’adaptation passée, une orthèse en matériau plastic thermoformé durable est en 

règle proposée. 

 La durée de l’immobilisation lorsqu’elle est indiquée au cours des spondyloarthrites 

axiales va de 6 à 12 mois.  

L’appareillage est systématiquement associé à l’apprentissage et à la réalisation de 

manœuvres actives de dégagement des points d’appui, ou d’extraction de la contention.  

Ces exercices ont pour but de solliciter la musculature postérieure du tronc dans ses 

fonctions d’extenseur et d’érecteur du rachis afin de compléter l’effet du dispositif externe 

inerte. [172] 
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Figure 49 : Corset lombaire lordosant. [172]   Figure 50: Corset thoraco-lombaire de  Swaïm.  

[172] 

 b- Hydrothérapie et balnéothérapie : 

Ce sont des thérapies impliquant la baignade dans l'eau douce : hydrothérapie, ou 

minérale : balnéothérapie, souvent dans un SPA. La thérapie SPA implique souvent un 

programme avec de multiples activités quotidiennes qui peuvent inclure des exercices en 

groupe, la correction posturale, l'hydrothérapie, balnéothérapie, bain thermal …  [173] 

Une étude récente randomisée a comparé 69 patients assignés à 20 séances de thérapie 

aquatique durant plus de 4 semaines avec des patients affectés à des exercices à domicile par  

un kinésithérapeute. [173] 

Les résultats ont montré que six échelles qui ont porté sur la douleur et la qualité de vie 

étaient statistiquement diminuées dans le groupe aquatique par rapport au groupe d'exercice à 

domicile 4 à 12 semaines après traitement. [173] 
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Une étude de balnéothérapie avait comparé 28 patients recevant des séances 

quotidiennes de 30 minutes pour 3 semaines et aussi d'un exercice à domicile 30 minutes par 

jour pendant 6 mois, avec 26 patients étant seulement sous exercices à domicile  [174]. À la fin 

des 3 premières semaines, le groupe de balnéothérapie avait une meilleure activité et  qualité de 

vie  avec diminution du BASDAI, de la douleur, de la fatigue que ceux sous exercices à domicile 

seul. A 6 mois de suivi, seule l’évaluation globale du patient et le test de Schöber modifié étaient 

meilleurs dans le groupe de la balnéothérapie, mais il n'y avait aucune différence entre les 

groupes concernant  l’activité  physique, la douleur, la raideur ou de la mobilité rachidienne.  

 

   2.2.2 Mesures hygiéno-diététiques : 

  a- Arrêt du tabac : 

Des preuves récentes ont souligné que le tabagisme est particulièrement néfaste  pour 

les patients avec spondylarthrite [175,176]. Plus précisément, les fumeurs ont un début précoce 

de la maladie, un syndrome inflammatoire plus important, ainsi qu’une  faible activité  

fonctionnelle, physique et qualité de vie. [177] 

Des études récentes ont suggéré le tabagisme comme facteur pronostic d’évolution de la 

maladie. [39,40] 

Dans notre étude, nous n’avons pas objectivé d’association significative entre le 

tabagisme et IS, AT, le score de BASDAI et BASFI. Cependant la vitesse de sédimentation était 

plus élevée chez les tabagiques sans qu’il y ait une association significative. 

Dans la cohorte française DESIR, Le tabagisme était associé à une activité plus élevée de 

la maladie, évaluée par le score de BASDAI avec un p=0,003. [39] 

 Dans la cohorte suisse SCQM axial SpA, comportant 1129 patients, l’activité de la 

maladie, évaluée par le BASDAI, était là encore significativement plus élevée chez les fumeurs. 

[40] 
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Le stade de la sacroiliite ne présentait pas de différence selon le profil tabagique dans 

notre série. 

Le dérouillage matinal était significativement associé avec le tabagisme (p=0,041) ce qui 

concorde avec l’étude de Gaber et al, en Egypte. [178] 

Gaber et al. avait conclu que les tabagiques avaient une durée plus importante de 

dérouillage matinal (p=0,02), un indice de Schöber (p=0,02) et une amplitude thoracique 

diminuée (p=0,02 – p=0,002). La vitesse de sédimentation était élevée chez lez tabagiques sans 

qu’il y ait une association significative (p=0,5), ce qui concorde avec notre série. [178] 

Le score de BASDAI était élevé chez les tabagiques (p=0,03), alors qu’il n’y avait pas 

d’association significative avec le score de BASFI (p=0,07), ni avec le stade de la sacroiliite 

(p=0,9). [178] 

 b- Lutter contre l’obésité : 

 

L'obésité joue un rôle important comme facteur de risque de développer SpA, surtout le 

rhumatisme psoriasique et influences la réponse  au traitement pharmacologique et non 

pharmacologique. 

Le traitement  de l'obésité est important dans l’arsenal thérapeutique de la maladie à long 

terme. [179] 

L'obésité est un facteur de risque de rhumatisme psoriasique chez les patients atteints de 

psoriasis [180,181]. Ainsi, la réduction du poids corporel chez patients atteints de psoriasis qui 

souffrent souvent du syndrome métabolique et de l'obésité peut aider à prévenir le rhumatisme 

psoriasique. Il a également été démontré que les patients en surpoids et obèses avec 

rhumatisme psoriasique  auront  moins la possibilité d'obtenir une bonne activité par rapport à 

ceux de poids normal [182,183]. Au Maroc, la prévalence de l’obésité en 2010 était de 23,2 %. 

[184] 
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2.2.3 Traitement chirurgical : 

Une ostéotomie vertébrale peut être indiquée en cas de perte du regard horizontal ou une 

arthroplastie par prothèse totale en cas de coxite évoluée et invalidante (Recommandations de 

l’ASAS/EULAR 2009). [185] 

Pour les PTH, il en existe 2 types : 

- Les prothèses cimentées : où le moyen de fixation de la prothèse fémorale et 

cotyloïdienne est le ciment. Ces prothèses sont celles qui ont le recul le plus long avec les 

meilleurs résultats. 

- Les prothèses non cimentées : la fixation de la prothèse est assurée par le remplissage 

optimum de la cavité osseuse par l’implant, tant au niveau du cotyle que du fémur. [186,187]  

                       

                      A                                                                            B 

Figure 51 : A-Prothèse cimentée de CHARNLEY [186] B- Prothèse de Mac KEE-FERRAR [188] 

 

Dans notre série, 8,6 % des patients ont bénéficié d’une PTH, au Portugal [102] 8,6 % et 

en Egypte [92] seulement 2 %. 
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VIII. Evolution et pronostic : 
 

Les facteurs intervenant dans la sévérité de la maladie sont encore mal connus. Mais 

quelques facteurs ont pu être identifiés. [189] 

Sept facteurs observés durant les deux premières années de la maladie permettent ainsi 

de prédire l’évolution de la spondylarthrite ankylosante 15 ans plus tard. (Figure 52)  

     

La coxite: à elle seule est un élément de sévérité.                                                       4 points 

La vitesse de sédimentation > 30 mm à la première heure ou la CRP > à 15mg/L.     3 points 

La mauvaise réponse aux AINS (anti inflammatoires non stéroïdiens).                         3 points 

La perte de flexion du rachis.                                                                                      2 points 

Les doigts ou les orteils en saucisse.                                                                           2 points 

L’oligoarthrite.                                                                                                            1 point 

Le début avant 16 ans.                                                                                                1 point 

 

Figure 52 : Critères de pronostic de la SpA 

 

En fonction du total des facteurs pronostiques (Figure 52) : 

- Entre 0 et 2 points : la maladie devrait rester bénigne. C'est-à-dire qu’il n’y aura pas 

d’invalidité due à la maladie et probablement jamais d’ankylose du rachis. Mais la maladie peut 

être évolutive et peut nécessiter des traitements par des AINS et par des antalgiques. 

- Entre 3 et 5 points : on ne peut pas affirmer la bénignité de la maladie. 

- Si le total est égal ou supérieur à 6 : l’évolution de la maladie peut être sévère.   [189] 

 

Selon le HAS en 2008 [190] : 

Une spondyloarthrite est considérée sévère si elle répond à l’un des critères suivants : 
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a. Il existe une manifestation « sévère » évidente : 

* Une arthrite destructrice et tout particulièrement une coxite. 

* Une pathologie sévère extra articulaire associée : 

 Maladie inflammatoire chronique intestinale sévère. 

 Uvéite à répétition. 

 Atteinte cardiaque (Valvulopathie aortique ou mitrale, myocardiopathie, 

péricardite, bloc auriculo ventriculaire) sévère liée à la spondyloarthrite. 

b. Le médecin constate à au moins deux reprises (à 3 mois d’intervalle), malgré la prise   

d’AINS à la dose maximale recommandée ou tolérée, l’une des manifestations suivantes : 

* plus de 3 atteintes articulaires inflammatoires simultanées. 

* activité de la spondyloarthrite : BASDAI > 4 sur une échelle de 0 à 10. 

* incapacité fonctionnelle importante liée à la spondyloarthrite (en particulier BASFI > 4, 

sur une échelle de 0 à 10). 

c. une prise permanente d’AINS à la dose maximale recommandée ou tolérée est 

nécessaire pour contrôler les symptômes. 
 

Dans notre série, les sujets masculins présentaient plus d’atteinte axiale comme 

manifestation inaugurale (55 % de cette atteinte était représentée par le sexe masculin), les 

manifestations périphériques étaient plus fréquentes chez  les femmes (p=0,017). La VS et la 

CRP étaient plus élevées chez les hommes sans association  significative. 

La coxite était plus fréquente chez les hommes (61,8 % contre 38,2 % des femmes). Ce 

qui est concordant avec une cohorte hollandaise, qui a trouvé une association significative entre 

le sexe masculin et la présence de coxite dans la SpA avec un p=0,001. [191] 

Le score de BASDAI était plus élevé chez les femmes de notre série (p=0,481).Une étude à 

Londres comparant les 2 sexes a objectivé une maladie plus active chez l’homme  (p=0,004), et 

une VS plus marquée (p=0,001). [192] 

Le sexe masculin est classé dans les facteurs de mauvais pronostic d’une SpA. 
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CONCLUSION 
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L’analyse du profil des malades spondyloarthritiques dans notre série a objectivé un 

retard de diagnostic important, et une maladie active avec un retentissement fonctionnel 

important, avec un caractère sévère de la maladie vu la fréquence des coxites ainsi que les 

atteintes systémiques essentiellement l’uvéite par rapport aux différentes séries de la littérature.  

D’où la nécessité d’une sensibilisation à la fois des patients et des médecins généralistes 

pour espérer une prise en charge précoce et adéquate avant l’installation de l’ankylose. 

L’IRM serait utile du fait de sa bonne spécificité pour diagnostiquer les patients 

présentant une lombalgie inflammatoire mais chez lesquels la radiographie standard est 

normale, pour permettre un diagnostic plus précoce  de la maladie. 

La prise en charge repose sur des moyens pharmacologiques, ainsi que non 

pharmacologiques essentiellement les mesures d’hygiène et la rééducation qui complètent le 

traitement. 

Le sexe masculin, le tabagisme, ainsi qu’un HLA B27 positif semble être de mauvais 

pronostic dans notre série, ceci en concordance avec plusieurs études récentes. 
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Résumé : 

 Les spondylarthropathies regroupent  un ensemble de rhumatismes inflammatoires 

chroniques caractérisés par des manifestations cliniques, radiologiques, biologiques  communes 

survenant sur un terrain génétique prédisposant dominé par l’antigène HLA-B27. L’objectif de ce 

travail est de décrire les profils épidémiologique, clinique, biologique, radiologique, 

thérapeutique et évolutif des spondylarthropathies des patients des services de Rhumatologie du 

CHU Mohammed VI de Marrakech atteints de SpA. 

Nous avons inclus 291 patients atteints selon les critères d’AMOR ou ASAS. L’âge moyen de nos 

patients lors du diagnostic était 41± 12, 33 [11 -70] ans, celui du 1er 

Sur le plan clinique, L’atteinte axiale était présente chez 92,8% des cas prédominée par les 

lombalgies : 84,9 %. L’atteinte périphérique représentait 74,2% de nos cas dominée par les 

arthralgies : 72,9 %. Une atteinte de la hanche a été notée chez 28,17 % des cas. L’atteinte 

enthésique était présente chez 220 patients soit 75,6 %. 

symptôme était de 

36,24±12,4 ans. Le sex ratio était de 0,9 avec une légère  prédominance féminine.  Le délai du  

diagnostic variait de 7 jours à 30 ans avec une moyenne de  4,72 ±  5,57 ans. 

L’uvéite représentait la manifestation extra articulaire la plus fréquente : 15,5 % des cas. 

Un syndrome inflammatoire a été objectivé chez 86,9 % des patients. L’HLA B27 était positif chez  

41,7 % des cas testés. 

Sur le plan radiologique : Une sacro-iliite a été observée chez 273 patients soit 93,8 %. 

Sur le plan thérapeutique : Le paracétamol a été utilisé chez 33,3 %, 94,2% recevaient des anti-

inflammatoires non stéroïdiens. 11%  étaient sous Méthotrexate, alors que 18,2 % étaient sous 

Sulfasalazine. Dans notre série, 15,5 % étaient sous biothérapies. 

Chez 37,1 % des cas, nous avons eu recours à la kinésithérapie, alors que 8,6 % de nos patients 

ont été adressés en traumatologie pour prothèse totale de hanche. 
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Abstract: 

Spondyloarthritis are a group of chronic inflammatory joint disease that have  clinical, 

radiological, biological characteristics occurring on a common predisposing genetic background 

dominated by the HLA-B27 antigen.  

The purpose of this study is to describe the epidemiological, clinical, biological, radiological, 

therapeutic and evolutionary profile of spondyloarthritis among 291 patients in the 

Rheumatology Departement: University hospital Mohammed VI in Marrakech. 

We included 291 patients according to the criteria of AMOR or ASAS. The average age of our 

patients at diagnosis was 41 ± 12, 33 [11 -70] years, that of the first symptoms was 36.24 ± 

12.4 years. The sex ratio was 0.9 with a slight female predominance. The delay of diagnosis 

ranged from 7 days to 30 years with a mean of 4.72 ± 5.57 years. 

Clinically, the axial involvement was present in 92.8 % of cases predominated by low back pain: 

84.9 %. The peripheral involvement represented 74.2 % of our cases dominated by arthralgia: 

72.9 %. A hip damage was observed in 28.17 % of cases. The enthesitis damage was present in 

75.6 % of cases. 

Uveitis was the extra articular most common manifestation: 15.5 % of cases. 

Inflammatory syndrome was found in 86.9 % of patients. The HLA-B27 was positive in 41.7 % of 

tested cases. 

Radiologically: A sacroiliitis was observed in 273 patients 93,8 %. 

Therapeutically: Paracetamol was used in 33.3 %, 94.2 % were receiving non steroidal anti-

inflammatory drugs. 11 % were on Methotrexate, while 18,2 %  were on Sulfasalazine. 

In our study, 45 patients or 15.5 % were put under biological therapy. 

Physiotherapy was needed in 37,1 % of cases, and 8.6 % of our patients were referred for total 

hip replacement. 
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 : ملخص
التهاب الفقرات المفصلي مجموعة من الأمراض الروماتيزمية المزمنة التي  تتميز بأعراض يضم 

مستضد الكريات البيضاء البشرية مشتركة ذات خلفية وراثية أهم عناصرها  إشعاعيةبيولوجية و , سريرية 

B27 . 

العلاجية و , الإشعاعية ,البيولوجية,السريرية,الهدف من هذا العمل هو وصف الحالة الوبائية

الاستشفائي  بالمركز متابعا بمصلحتي  أمراض العظام و المفاصلمريضا  291التطورية للمرض عند 

 .الجامعي محمد السادس بمراكش 

عمر المرضى لدينا عند ، وكان متوسط ASASأو  AMORمريض وفقا لمعايير  291أدرجنا 

سنوات  12.4±  36.24سنوات ، و عند ظهور الأعراض الأولى ]  70- 11[   12,33±  41التشخيص 

عاما  30أيام إلى  7المدة قبل التشخيص تراوحت من . مع نسبة إناث أكثر  0.9وكانت نسبة الجنس . 

 .سنة 5.57±  4.72قدره بمتوسط 

: ٪ من الحالات حيث سادت آلام أسفل الظهر  92.8ية موجودة في سريريا ، كانت الإصابة المحور

الضرر . ٪  72.9المفاصل  آلام ٪ من حالاتنا حيث هيمنت عليها 74.2  مثلت الأطرافإصابة . ٪  84.9

 .٪  من الحالات75,6فيما لوحظ التهاب للارتكاز عند .٪ من الحالات 28.17وى الورك مثل على مست

 .٪ من الحالات 15.5: التهاب القزحية الأكثر شيوعا  كان  ,ير مفصليةبالنسبة للأعراض الغ

  B27  مستضد الكريات البيضاء البشريةكان . ٪ من الحالات 86.9متلازمة التهابات في لوحظت 

 .٪ 41.7إيجابيا في 

 .٪  من المرضى 93.8الأشعة متواجدا عند    مستوى التهاب المفصل العجزي الحرقفي علىكان 

. ٪ كانوا يتلقون الأدوية المضادة للالتهابات  94.2٪ ،  33.3ستخدم الباراسيتامول في ا: علاجيا 

في هذه  . nesulfasalaziاستفادوا من   ٪  18,2، في حين méthotrexate ٪ يتلقون  11بينما 

 .بيولوجي٪ تحت العلاج ال 15.5ريضا أي م 45السلسلة، وضع 

٪ من مرضانا أحيلت  8.6، في حين أن ترويض الطبيارتأينا استخدام الالحالات، ٪ من  37.1في 

 .على الجراحة لاستبدال مفصل الورك
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Annexe I:                                   Critères d’AMOR 
                    

Paramètres Score 
Présence ou antécédents de signes cliniques 
Douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et/ou raideur matinale 
lombaire ou dorsale. . . 
 
Oligo-arthrite asymétrique. . .  
 
Douleurs fessières sans précision, douleurs fessières à bascule 1 
 
Doigt ou orteil en saucisse  
 
Talalgie ou tout autre enthésiopathie. . .  
  
Iritis. . .  
 
Urétrite non gonococcique ou cervicite moins d’un mois avant le 
début d’une arthrite. . . 
 
Diarrhée moins d’un mois avant une arthrite  
 
Présence ou antécédents de psoriasis et/ou de balanite et/ou 
d’entérocolopathie chronique. . . 
 
Signes radiologiques 
 
Sacroiliite (stade≥2 si bilatérale ou stade≥3 si 
unilatérale) 
 
Terrain génétique 
 
Présence de l’antigène B27 et/ou antécédents familiaux de 
pelvispondylite, de syndrome de Reiter, de psoriasis, d’uvéite, 
d’entérocolopathies chroniques. . . 
 
Réponse au traitement 
Amélioration en 48 heures des douleurs par Ains et/ou 
rechute rapide (48 heures) des douleurs à leur arrêt. 
 

 
1 
 
 

2 
 

1 (2) 
 

2 
 

2 
 

2 
 

1 
 

1 
 
 

2 
 
 
 
 

3 
 
 
 
 
 

2 
 
 
 

2 

 
Un score total supérieur ou égal à six permet de déclarer le patient comme ayant une SpA 
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Annexe II :    
                                         Critères ASAS                    
 

 
Pour les spondylarthrites axiales 

 
 

 
Pour les spondylarthrites périphériques 
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Annexe III:  
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TDM rachis :  non     oui 
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         Critères : 
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Annexe IV:  

BASDAI: Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index 

 

 

Le patient y répond en marquant d’un trait ses réponses à chacune des 
questions et en se référant aux dernières 48h ou à la dernière semaine. Le score 
final est calculé en faisant la moyenne des réponses 5 et 6 additionnée des 
réponses aux quatre premières questions. Il varie de 0 à 10 ou de 0 à 100. 
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Annexe V : 

BASFI : Bath Ankylosing Spondylitis Functionnal Index 

 

 

Score BASFI varie de 0 à 100 et est obtenu en faisant la moyenne des réponses 
aux 10  questions. 
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Annexe VI: 

 

Stades radiologiques de la sacro-iliite 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Stade 0 : Normal 

Stade 1 : Atteinte discrète avec pseudo-élargissement de l’interligne par 
déminéralisation de l’os sous-chondral 
Stade 2 : Atteinte modérée mais nette, pouvant comporter un aspect flou, des érosions 
de l’os sous-chondral, et une condensation marginale des deux berges prédominant 
sur leur versant iliaque 
Stade 3 : Mêmes signes que le stade 2, mais plus marqués. Irrégularités de l’interligne, 
condensation des berges osseuses, ponts osseux, rétrécissement de l’interligne 
Stade 4 : Ankylose totale avec disparition de l’interligne 
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Annexe VII :  

ASDAS : Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score 
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Annexe VIII: 

BASMI : Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index 
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 قسم الطبيب
 

  الِعظَيم با� أقسَمِ 
 .مهِنتيَِ  في الله أراقبَ  أن

َ  كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُون وأن  وسْعِي باذَلاِ  والأحَوال الظروف كل في أطوَارها
 .والقلَق والألمَ  والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في 
 . سرِهَّمُ  عَوْرَتهمُ،وأكتمَ  كِرَامَتهمُ،وأسْتر للناِسّ  أحَفظَ  وأن

 والبعيد، للقريب الطبية رعِايَتيَ باذلا �، رحمة وسائلِ  من الدوَام عَلى أكون وأن        
 .والعدو ، والصديقوالطالح للصالح

 .لأذاهَ لا, الإنسَان  لنفع العلم،أسُخِره طلب على بر أثا وأن
نَي،وأعَُلمَّ  منَ  أوُقَرّ  وأن  الطُبيّةّ المِهنةَ  في زّمَيل لكًلِ  خاأ يَصْغرَني،وأكون منَ  علمََّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى متعُاوَنيِنَ 
ّ  وَعَلانيتيَ،نقيَةّ  سِرّي في إيمَاني مِصْداقَ حياتي تكون وأن        رسوله و الله تجَاه يشُينهَا ممِا

 .وَالمؤمِنين
 .والله على ما أقول شهيد
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