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Spondylarthrite ankylosante. 






- Diagnostiquer une spondylarthrite ankylosante 
- Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

I – S.P.A


1) Introduction

Le terme de "pelvi-spondylite rhumatismale" (P.S.R.) a été proposé par S. de SEZE et résume les caractéristiques radio-cliniques les plus marquantes de la maladie : atteinte précoce et quasi-constante des articulations sacro-iliaques (pelvi-), atteinte rachidienne inflammatoire (spondylite), possibilité de manifestations périhériques (rhumatismales). 

Cette affection, liée à un terrain génétique particulier, a probablement toujours existé. On en retrouve les stigmates indiscutables sur des squelettes de la haute antiquité et de la préhistoire. Elle n'a été individualisée anatomiquement qu'au XVIIème siècle (CONNOR) et cliniquement que tout à la fin du XIXème siècle (PIERRE-MARIE)en France : "spondylose rhizomélique, STRUPELL en Allemagne, SECHTEREW en Russie). Ces patronymes sont encore utilisés pour désigner la P.S.R, surtout à l'étranger. En fait, elle est dénommée actuellement : Spondvlarthrite ankylosante en France (S.A.) et Ankylosing Spondylitis dans les pays anglo-saxons (A.S.), ce qui a le mérite de l'uniformité. 

Très nettement et depuis toujours séparée de la maladie rhumatoïde en Europe et notamment en France, la P.S.R. a été longtemps considérée aux U.S.A. comme une variante de celle-ci. Son originalité radio-clinique, sa très forte liaison avec l'HLA B27 (tout au moins chez les Caucasiens), sa séro-négativité pour les facteurs rhumatoïdes font que cette discussion est définitivement close. Bien plus, on lui rattache d'autres types de rhumatismes inflammatoires comme le Syndrome de FIESSINGER-LEROY-REITER, le rhumatisme psoriasique, les manifestations articulaires de la Maladie de CROHN et de la Recto-Colite-ulcéro-hémorragique (parfois réunies toutes les deux dans un concept unique de colites ulcéreuses) et d'autres maladies, peut-être plus discutables dans ce regroupement (Maladie de BEHCET, Maladie de WHIPPLE, arthro-ostéites pustuleuses de SONOZAKI, manifestations articulaires de certaines acnés ..). On arrive ainsi à un concept élargi de 'Spondylarthropathies inflammatoires', distinctes de la Maladie rhumatoïde et des formes articulaires des Connectivites. Le groupe des Spondylarthroathies inflammatoires (dont la S.P.A) est aussi important que celui de la Maladie Rhumatoïde. La S.P.A proprement dite reste néanmoins beaucoup moins fréquente que la Maladie rhumatoïde. 

2 - Etiologie

La SPA est une maladie à forte prédominance masculine. 

Elle débute chez le jeune adulte, parfois dés l'enfance et l'adolescence. 

Chez les sujets Caucasiens, elle représente la type même de maladie liée à un antigène d'histo-compatibilité leucocytaire, l'HLA B27. L'HLA B27 ne constitue d'aucune façon un critère biologique de SPA, mais représente seulement un facteur de risque (x4), transmis selon les lois de l'hérédité. Son expression est plus marquée chez l'homme que chez la femme. Elle n'est pas univoque et peut se manifester par : 

1 - une SPA., 

2 - des arthrites réactionnelles à certains germes (uro-arthrites : chlamydia trachomatis ou plus rarement ureaplasma urealyticum (mycoplasme) Entéro-arthrites : salmonella tvohimurium, Shigella Flexnri, Yersinia,ntérocolitica et oseudo-tuberculosis, Camylobacter, fetus jeiuni...). 

3 - des manifestations oculaires, l'uvéite antérieure non granulomateuse (iritis, irido-cyclite), 

4 - des manifestations cardiaques (blocs A.V., valvulopathies surtout aortiques). 

Bien des points restent obscurs concernant notamment le rôle exact de l'HLA B27 ou d'un gène associé, l'existence de sous-groupes fonctionnels de la molécule HLA B27, des liens antigéniques possibles entre antigéne HLA B27 et entéro bactéries ("molecular mimicry"), notamment Klabsiella pneumoniae Yersinia pseudo-tuberculosis et Shigella Flexneri. La PÉ et les spondylarthrocathies inflammatoires traduisent très vraisemblablement la rencontre d'un terrain génétique particulier et de facteurs d'environnement encore à préciser, mais notamment infectieux. 

3 - Diagnostic


a) La sacro-iliite : orécoce, bilatérale, orésente dans 90 % des cas.

 * Signes cliniques : douleurs fessières irradiant à la face postérieure des cuisses (pseudo-radiculite, ne dépassant pas le genou, bilatérale ou en bascule). 

Horaire inflammatoire, raideur matinale avec dérouillage plus ou moins long.

Sensible aux anti-inflammatoires. (Ces trois caractéristiques sont communes à toutes les manifestations cliniques, définissent une partie du Syndrome inflammatoire, et ne seront plus rappelées pour les autres localisations (+++).

Pression et mobilisation des articulations sacro-iliaques douloureuses (manœuvres des GAENSLEN- manœuvre de LAGUERRE, écartement et rapprochement des ailes iliaques). 

* Signes radiologiques: 

Les trois stades de FORESTIER: 

1 -Pseudo-élargissement de l'interligne articulaire (ostéolyse sous-chondrale) avec condensation des bordures plus ou moins marquée. 

2-rétrécissement irrégulier de l'interligne articulaire condensation et géodes (aspect pycnotique). 

3 -ankylose, « soudant » le sacrum du bassin. 

Nécessité d'excellentes radiographies dégageant le pied articulaire (incidence oblique ascendante), avec compression abdominale. Une bonne radio de face est généralement suffisante. 

Sinon: clichés de 3/4 de chaque articulation, scanner ou IRM avec GADOLIDIUM (dépistage précoce des sacro-illites).
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SPA : sacro-iliaque bilatérale en TDM : érosions et condensation des berges

Signes scintigraphiques
Hypertixation, difficile à affirmer (sauf si la sacro-iliites est unilatérale) car la région sacro-iliaque est normalement hypertixante. Études quantitatives proposées, mais restent difficiles à interpréter. 

 b) La spondylite 

Évolution ascendante et progressive de la colonne lombaire à l'étage cervical. 

* Signes cliniques : 

1-Lombalgies inflammatoires, avec ou sans radiculites. 

Le signe clinique majeur est la raideur globale et symétrique 

-objectivée par l'indice de SCHOBER (~ 0) avec signe de la « planche ». 

-diminution importante des 2 inflexions latérales. 

-effacement de la lordose, parfois déformation en cyphose 

2 - Dorsalgies inflammatoires, avec radiculites thoraciques et abdominales, sources d'erreurs de diagnostic avec des pathologies viscérales (pleuro-pulmonaires, cardiaques, colo-vésiculaires, génitales, etc...). 

Atteintes du plastron sterno-costo-claviculaire : 

(articulations costo-vertebrales, sterno-costales, manubrio-sternale, sternoclaviculaires). Douleurs thoraciques et diminution de l'ampliation thoracique. 

Conséquences tardive : 

- accentuation de la cyphose dorsale appréciée par la mesure de la FLECHE OCCIPITALE

- diminution de l'AMPLIATION THORACIOUE. Cette restriction du jeu thoracique est peu gênante grâce à la compensation apportée par le jeu diaphragmatique (+++) qu'il convient de maintenir par une bonne rééducation. 

3 - Cervicalgies inflammatoires, avec diminution des mouvements du cou : 




flexion-extension




inclinaisons latérales
colonne cervicale C3-C7



rotations
                        C1-C2.



Appréciation de la distance menton-sternum.

Déformations tardives en ankyose avec projection de la tête et du cou en avant (perte de l'horizontalité du regard et blocages variés et variables en inclinaison latérale et/ou rotation).

Au total, on assiste à une ankylose vraie du rachis, avec risque de DEFORMATIONS SEVERES dominées surtout par une CYPHOSE cervico-dorsale invalidante. Un traitement adapté et précocement mis en oeuvre doit permettre de les éviter ou du moins de les atténuer. 

* Signes radiologiques : 

1 - Les images de base : 

Colonne somatique (vertèbres et disques) 

- squarring (ou "mise au carré" des vertèbres)

- syndesmophytes sur disques de hauteur normale. 

Les premiers signes radiologiques sont à rechercher à la colonne dorso-lombaire. 

Arc postérieur (articulations, lames et épineuses) 

- arthrites postérieures évoluant vers l'ankylose,

· ossification des ligaments jaunes et interépineux 

3 rails opaques sur la radio de face. 

En fin d'évolution, la colonne vertébrale est devenue un véritable "os long" : colonne ''bambou".Les ossifications périphériques soutiennent un rachis très ostéoporotique et fragile (scanner). 
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SPA évoluée aspects radiographiques au rachis dorsal et cervical : « colonne bambou »

2 - Quelques aspects particuliers 

a) atteinte des disques et ces plateaux vertébraux : 

disques diminués de hauteur, ulcérations des plateaux vertebraux, géodes et hernies intra-sponaieuses : 

· formes pseudo-infectieuses,
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SPA : aspect de discute pseudo infectieuse

- formes pseudo-dystrophiques vertébrales.

b) fractures trans-discales et de l'arc postérieur : 

évoluant vers des pseudo-arthroses vertébrales localisées. 

Etiologie : 

- traumatismes du type "fracture de CHANCE",

- micro-traumatismes (fractures d'apparence spontanée). 

c) Syndesmophytes géants, osteo-syndesmophytes, coulées d'HYPEROSTOSE  (( de la M. de FORESTIER). 

 C - Synthèse 

Dans la SPA, l'atteinte du rachis et des articulations sacroiliaques est prépondérante. Son expression clinique est variable : 

· formes asymptomatiques, de découverte radio. 

formes limitées à quelques déformations rachidiennes peu gênantes. 

b) formes invalidantes, d'autant plus sévères qu'il s'y associe des flexum de hanche et des genoux. Les formes majeures nécessitent des ostectomies vertébrales de redressement. 

c) On a également décrit des paraplegies flasques par syndrome de la queue de cheval, avec megacul de sac dural et atrophie de la graisse épidurale (trés rares). 

d - Le rhumatisme articulaire des membres

* atteintes rhizoméliques

coxites : plus précoces que dans la Maladie Rhumatoïde, parfois inaugurales. 

3 types : - coxite classique, comme dans la Maladie Rhumatoide 

    - pseudo-coxarthrosique,

    - engainante ossification capsulaire avec interligne intact). Les coxites négligées évoluent vers des attitudes vicieuses, notamment en flexum, qui accentuent les déformations vertébrales et notamment la cyphose. 

 

épaules

* autres atteintes : (coudes, genoux, mains-poignets, pieds, chevilles, temporo-maxillaires). 

e- Synthèse

* Les SPA avec atteinte des articulations des membres sont appelées "Scandinaves" et entraînent une confusion avec la Maladie Rhumatoïde

(voir introduction

Surtout si atteintes des grosses articulations (genou, surtout coudes, poignets, chevilles et tarse)   

Parfois, il existe des  formes particulières évocatrices (moins fréquentes dans la SPA que dans le Syndrome de FLR et le Rhumatisme Psoriasique)

- formes hyperiluxionnaires, "pseudo-goutteuses", au gros orteil ou ailleurs, 

- formes distales, sur les articulations interphalangiennes distales (IPD), 

- tenosynovites, notamment des doigts et des orteils aspect "en saucisse" ++ 

- manque de symétrie,

- arthrites migratrices pseudo RA. 

Les localisations de la SPA aux articulations des membres

1 - sont à tort confondues avec la Maladie rhumatoïde,


2 - Sont plus fréquentes qu'on ne le soupçonnait, notamment chez les femmes B27. 

3 - Aggravent le pronostic fonctionnel (hanche, genou, rachis) et font opposer : 

- les SPA rachidiennes pures d'assez bon pronostic,

- les SPA plus étendues, pouvant réaliser des formes très invalidantes parmi lesquelles une forme très rare actuellement la "panarthrite engainante"

4 - A l'inverse, on connaît des formes périphériques discrètes, surtout féminines, d'assez bon pronostic. 

5 - Ne doivent pas être confondues avec les ENTHESITES : localisation du processus inflammatoire aux insertions ligamentaires, capsulaires et tendineuses (ou enthèses). 

f – Enthésites

L'ENTHESITE (ou "enthésiopathie inflammatoire") est l'expression radio-clinique la plus caractéristique de la PSR et des maladies spondylarthropathiques. Les atteintes disco-vertébrales et même la sacro-iliite sont beaucoup plus des expressions enthésiopathiques que des arthrites proprement dites avec lesquelles il ne faut pas les confondre. 

Les autres localisations sont :

· talagie

· plastron sterno costo-claviculaire

· IPD

La TALALGIE de la SPA est fréquente, parfois inaugurale, connue depuis trés longtemps,unilatérale, plus souvent à bascule ou bilatérale de nature inflammatoire, de topographie calcanéenne : 

- sus et rétrocalcaneenne : talon d'achille,

- sous calcaneenne : aponévrose plantaire et m. abducteur du gros orteil.

Elle est souvent invalidante, difficile à traiter et crée un handicap fonctionnel plus ou moins prolongé, mais de durée limitée. 

Comme toute enthésite, elle passe par 3 phases : 

1 - radiologiquement normale, scintigraphiquement hyperfixante,

2 - radiologiquement marquée par une ulcération osseuse bordée de sclérose (cf. Sacro-iliite stade 1) toujours hyperfixante à la scintigraphie. 

3 - radiologiquement marause par un enthésiophyte, image de cicatrisation définitive, à type d'épine calcanéenne" volumineuse et irrégulière. 

la scintigraphie ne fixe plus,

la talalgie a habituellement disparue à ce stade. 

( Le plastron sterno-costo-claviculaire : fréquence des manifestations inflammatoires sur l'articulation manabriosternale.

 ( IPD

4 - Manifestations extra-articulaires

a) Oculaires (+++) uvéite antérieure non granulomateuse iritis et irido-cyclites fréquentes uni- ou bilatérales, rechutes fréquentes conduisant à des synéchies (adhérences iris-cristallin) et à des troubles visuels graves pouvant entraîner des baisses de l'acuité visuelle et des cécités uni ou bilatérales. 

b) cardiaques : rares, blocs AV valvulites aortigues, parfois mitrales 

c) pulmonaires : l'ankylose thoracique a peu de retentissement fonctionnel. 

fibro-bullose pulmonaire, pseudo-tuberculose des sommets,avec possibles hémoptysies et surinfection des cavités par aspergillose. Trés rare. 

 d) autres : amylose, dvsglobulinémies monoclonales bénignes, néhropathie mésangiale à Ia SPA, lithiase calaique. 

5 - Diagnostic biologique et anatomo-pathologique

a) Syndrome biologique inflammatoire variable : il peut faire totalement défaut sans que cela exclue le diagnostic de SPA. 

b) Séro-négativité des réactions de WAALER-ROSE et au LATEX facteurs rhumatoïdes), ainsi que des AAK (anti kérantine).

c) Appartenance au groupe HLA B27 dans 85 % des cas (Caucasiens). 

2 notions à retenir :

ce n'est pas un critére de diagnostic,

il existe d'authentiques SPA non HLA B27.

d) Examen du liquide synovial : 

· liquides de type inflammatoire, 

- Complément normal ou élevé. 

e) Biopsie synoviale : 

- Synovite inflammatoire assez proche de celle de la Maladie Rhumatoïde avec quelques nuances : 

- infiltrats péri-vasculaires,

- évolution plus fréquente vers la fibrose

 6 - Diagnostics différentiels

A - Des erreurs grossières à ne pas commettre : 

A1 - RACHIS

- Formes particulières d'atteintes rachidiennes avec : 

. spondylodiscites infectieuses (tuberculeuses ou non) ! 

. séquelles de dystrophie vertébrale de croissance, 

. cyhose sénile. 

A2 - SACRO-TLIAOUES

· Sacro-iltites infectieuses (tuberculeuses ou non), 

· ostéose condensante iliaque, 

· fractures longitudinales du sacrum, 

· métastases,

 - Maladie de PAGET. 

B - Des confusions excusables, mais à éviter : 

B1 - ARTHRITES ( formes Scandinaves)

- goutte, R.A.A., Maladie Rhumatoïde. 

B2 - HYPEROSTOSE ENGAINANTE DE FORESTIER

a) Premier modèle connu d'Enthésiopathies rachidiennes (plaques d'hyperostose) et périphériques (d'où le terme actuel de D.I.S.H. : diffuse idopathic skalettal hyperostosis). Images radiologiques parfois très difficiles à séparer de celles observées dans la SPA, avec dans quelques observations, des raideurs et des déformations rachidiennes proches de celles de la SPA. Il s'agit d'enthésiopathies non inflammatoires, sans signes biologiques inflammatoires, plus souvent asymptomatiques que douloureuses, non fixantes ou peu fixantes à la scintigraphie. L'étiologie est inconnue. On retiendra : 

a) I'association fréquente avec un diabète (40 %), souvent fruste et non insulinodépendance. 

b) le rôle possible d'un trouble du métabolisme de la vitamine A et d'ailleurs on connaît bien maintenant des hyperostoses iatrogènes à l'acide rétinoïque, médicament utilisé en dermatologie. 

c) Hyperostoses secondaires à des affections endocrino-métaboliques variées : 

Acromégalie (Spondylose acromégalique d'ERDHEIM), 

Hypo et Hyper parathyrodie, 

Fluorose,

Ochronose (aspect radio-cliniques proches de ceux de la SPA, mais en particularités cliniques, radiologiques et biologiques permettant le diagnostic). 

Goutte. Chondrocalcinose.

C - Une discussion nosologique dans le groupe des : 

SPONDYLARTHROPATIES INFLAMMATOIRES (ou « SPONDARTRITES » où la SPA voisine avec des « Spondylarthrites secondaires » dont les trois communément admises, sont le Syndrome de FLR (ou arthrites réactionnelles) très proche, le rhumatisme psoriasique et les rhumatismes des entéro-colopathies chroniques (colites ulcéreuses et maladie de CROHN). 

À titre indicatif, nous reproduisons ci-après les critères de diagnostic précoce proposés par AMOR (1989) ce groupe, dont la SPA représente le modèle historique et la référence, même s'il n'est pas le plus fréquemment rencontré. 

CRIlERE DE DIAGNOSTIC DES SPONDYLARTHROPATIES INFLAMMATOIRES (AMOR 1 989). 

A: SIGNES CLINIQUES OU HISTOIRE CLINIQUE:
                     coefficients


1: douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et / ou
                1


raideur matinale lombaire ou dorsale

2: oligrarthrite asymétrique
                                              2


3: douleurs fessières uni ou bilatérales,


douleurs fessières à bascule
                                              1

4: doigt ou orteil en saucisse




     2

5: talagie ou autre enthesopathie




     2

6: Iritis
2

7: urétrite non gonoccique ou cervicite moins d'un mois
     1


avant le début de l'arthrite

8: diarrhée moins d'un mois avant une arthrite


     1


9: présence ou antécédent de psoriasis et / ou balanite
     2


et / ou d'enterocolopathie chronique

B: SIGNES RADIOLOGIQUES:


Sacro-illite radiologique 2 stade 2 si bilatérale,


    2


> stade 3 si unilatérale

C: TERRAIN GENETIQUE:


Présence de l'antigène HLA B27 ou antécédents familiaux


de pelvis attachépondylite, de syndrome de Reiter,
                2


de psoriasis


d' entérocolopathie chronique

D: SENSIBILITE AU TRAITEMENT:


Amélioration en 48h des douleurs par AINS et / ou rechute
    2


rapide (48h) des douleurs à leur arrêt


6 points: spondylarthrite
Sensibilité: 90 % Spécificité: 86,6 %

7- Evolution et pronostic

Nous en avons dit la grande variabilité, entre des formes quasi asymptomatiques et des évolutions catastrophiques conduisant à l'invalidité asymptomatique et des évolutions catastrophiques conduisant à l'invalidité motrice et visuelle (relire le texte). 

Des études longitudinales tendraient à montrer que les formes précoces (enfance, adolescence, jeune âge adulte) seraient de moins bon pronostic que les formes à début plus tardif. 

La meilleure connaissance de la SPA, permettant un diagnostic précoce et un traitement adapté en temps voulu, fait que les grandes formes invalidantes d'autrefois paraissent moins nombreuses aujourd'hui. 

Les progrès de la chirurgie orthopédique, notamment par les prothèses articulaires totales, ont contribué également à diminuer les conséquences fonctionnelles des atteintes des hanches et des genoux. 

8 - Principes du traitement

A- Buts du traitement: 

1 - maîtriser l'inflammation et ses conséquences douloureuses,

2 - prévention des déformations,

3 - correction des déformations déjà installées et irréductibles. 

B - Méthodes de traitement: 

B1 - Anti-inflammatoires par voie générale : 

a) I'utilisation de la corticothérapie générale est à éviter (elle n'est pas adaptée au traitement de la maladie et aggraverait l'ostéoporose rachidienne). 

b) AINS - très largement utilisés 

- Le médicament le plus actif est la PHENYLBUTAZONE dont les SPA sévères restent une indication indiscutée, mais avec le souci de rester dans les limites posologiques raisonnables et des durées d'application les plus courtes possibles.

- Les autres AINS sont utilisés à leurs doses efficaces pendant le temps nécessaire et avec les précautions habituelles. 

c) Les traitements de fond sont de prescription moins systématique que dans la Maladie Rhumatoïde. Les sels d’or la Salazopyrine, le Méthotrexate sont surtout efficaces dans les formes avec atteinte périphérique. Les Anti TNF semblent remarquablement efficaces dans le formes axiales ou périphériques sévères.

B2 - Anti-inflammatoires locaux

a) Les corticoides à usage local, intra-et/ou periarticulaire, sont efficaces dans les arthrites périphériques et dans les enthésites. Neanmoins, la talalgie se préte assez mal à ce type de traitement (alors que la talalgie mecanique s'y préte bien). 

b) Les Synoviorthéses (radio-isatopiques ou chimiques a l'acide osmique) sont indiquées quand les corticoïdes locaux ont un effet insuffisant. 

c) Radiothérapie anti-inflammatoire. Ses indications, autrefois très larges et même habituelles, sont réservees à des cas sélectionnés, de manière ponctuelle et exceptionnelle, par exemple en cas de talalgie invalidante et rehelle. 

B3 - Crénothérapie

Utilisée beaucoup plus largement dans la PSR que dans la Maladie Rhumatoïde, surtout dans les formes rachidiennes et dans les formes à syndrome inflammatoire biologique faible ou nul. Elle possède un effet bénéfique sur la maladie. Elle permet une réalisation optimale de la réeducation et souvent une économie de médicaments. 

B4 - Soins physiques - absolument essentiels

- ils renforcent l'action des médicaments dont ils permettent parfois une économie substantielle. 

- ils sont indispensables pour la prévention et la correction des déformations 

- On peut les schématiser de la manière suivante : 

1 - traitements sédatifs :  sources de chaleur (IR, ondes centimétriques, boues, balnéation chaude), électrothérapie sédative et anti inflammatoire locale, massages. 

2 - prévention et correction des déformations rachidiennes et articulaires 

postures, 

orthèses de repos, 

corsets de SWAIM. 

3 - Maintien d'une musculature utile  :

gymnastique, kinebalnsothérapie, arthro-moteurs, ergothérapie, orthèses dynamiques, rééducation diaphragmatique 

4 - Protection articulaire

règles d'hygiène orthopédique rachidienne et articulaire, aides techniques, amélioration de l'habitat et du lieu de travail. 

Dans les SPA débutantes, la prévention des déformations est de réalisation simple et doit être apprise au malade qui la prendra en charge, personnellement et quotidiennement, à son domicile (+++). 

Dans les SPA plus évoluées, des techniques plus élaborées nécessite: une surveillance médicale et l'aide de masseurs-kinésithérapeutes avertis. Des séjours dans des Centres spécialisés sont souvent nécessaires (hôpitaux et cliniques, centres de rééducation, villes thermales, thalassothérapie). 

B5 - Chirurgie de la PS 

a) la chirurgie préventive (synovectomies et teno-synovectomies) n'est pas utilisée dans la SPA comme elle l'est dans la Maladie Rhumatoïde. 

b) La chirurgie correctrice

rachidienne : osteotomies vertérales de redressement. 

articulaire : essentiellement des prothèses totales de hanche (souvent), de genoux (un peu ulus rarement), d'épaule (parfois).

LE RHUMATISME PSORIASIQUE


Le rhumatisme psoriasique (RP) est une spondylarthropathie inflammatoire (SAI) qui survient dans 70 % des cas chez des sujets présentant, ou ayant présenté, un psoriasis. Dans 30 % des cas, il détruit les articulations, surtout la distalité des doigts et des orteils, ce qui fait son originalité et sa gravité, les SAI étant généralement des rhumatismes peu ou pas destructeurs.

A – GENERALITES


a) Nosologie. Le RP est un rhumatisme inflammatoire chronique séronégatif à sacro-iliïte qui s’inscrit dans le groupe des SAI à côté de la spondylarthrite ankylosante (SA), du syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter, du SAPHO (Syndrome Acné-Pustulose-Hyperostose-Ostéïte) et des rhumatismes entérocolopathiques (Crohn et rectocolite ulcéro-hémorragique). Comme toutes les SAI, il touche à la fois la synoviale et l’enthèse, cette dernière devant être comprise au sens large de « territoire enthésique » qui rassemble les enthèses communes (insertion osseuse des tendons, des ligaments et des capsules articulaires) et les structures qui leur sont apparentées (région sacro-iliaque, disque intervertébral, symphyses pubienne et manubrio-sternale, articulations du thorax, distalité des doigts et des orteils). L’enthésite (inflammation de l’enthèse) est la lésion privilégiée des SAI et pourrait même induire par « contiguïté » la synovite. Elle est surtout leur dénominateur commun et l’élément anatomoclinique qui les distingue le mieux des autres grands rhumatismes inflammatoires comme la polyarthrite rhumatoïde (PR) et les connectivites qui touchent la synoviale et respectent l’enthèse. Sa triade radiologique est le syndrome d’hyperostose-ostéïte-périostite [Fig 1].

b) Pathogénie. Le mécanisme intime du RP est mal connu, de même que la nature exacte de la relation entre le psoriasis et l’arthropathie psoriasique qui est parfois ambiguë. Ainsi, le RP peut survenir plusieurs années après le psoriasis alors que celui-ci a complètement disparu, et il n’existe habituellement pas d’évolution parallèle entre la dermatose et l’arthropathie. Pourtant, le lien existe puisque 90 % des RP surviennent dans un contexte personnel ou familial de psoriasis. Un processus immunologique mettant en cause les lymphocytes T et certaines cytokines pro-inflammatoires, dont le TNF-, serait à l’origine de l’atteinte dermatologique et rhumatologique.

c) Génétique. Dans 60 % des cas, le RP est associé à un antigène HLA B16 (38,39), B17 ou B27. Contrairement à la SA, la liaison avec l’antigène HLA B27 est faible et n’excède pas 25 % des cas. Les antigènes HLA B13 et surtout CW6 sont des marqueurs génétiques de l’atteinte cutanée et n’ont pas d’incidence sur la survenue de l’arthropathie.

d) Etiologie. On ne connaît pas la cause du psoriasis ni du RP. Tout au plus, peut-on avancer la forte présomption d’un terrain génétique et familial prédisposant ainsi que l’existence de facteurs favorisants comme le stress, les troubles psycho-affectifs, les traumatismes et les infections.

e) Epidémiologie. Tous les types de psoriasis cutanés, muqueux ou simplement unguéaux peuvent s’accompagner d’un RP et il n’existe pas de corrélation entre une forme donnée de psoriasis et une manifestation particulière d’arthropathie psoriasique si l’on fait exception du psoriasis pustuleux qui a une nette prédilection pour le plastron sterno-costo-claviculaire et qui pose un problème diagnostique et nosologique non résolu avec les autres pustuloses palmo-plantaires. Les études épidémiologiques montrent en outre que la grande majorité des psoriasis n’est pas arthropathique laissant place au hasard des associations fortuites d’un psoriasis avec un autre rhumatisme, même inflammatoire. Aussi paradoxal que cela puisse paraître, c’est donc sur des arguments rhumatologiques, et non sur la simple constatation d’un psoriasis, que doit se fonder le diagnostic de RP.

B - L’ARTHROPATHIE PSORIASIQUE

Le RP est une SAI originale qui, au cours de son évolution, associera à des degrés divers une sacro-iliïte, des signes axiaux à prédominance cervico-dorsale et des signes périphériques intéressant surtout les mains et les pieds.

a) La sacro-iliïte. Elle est présente dans 60 % des cas et peut se signaler par des pygalgies inflammatoires uni ou bilatérales, voire à bascule. Le plus souvent, elle rappelle d’assez près les images observées dans la SA avec une condensation plus marquée de la région sacro-iliaque et une évolution moins fréquente vers l’ankylose complète. Parfois, elle est peu importante, partielle, unilatérale, se manifestant par une irrégularité de l’interligne avec condensation modérée. Ces sacro-iliïtes « pauvres », généralement asymptomatiques, sont à rechercher systématiquement avec beaucoup d’attention.

b) Le syndrome axial. Contrairement à la SA qui touche d’abord le segment dorso-lombaire, le RP donne en priorité une atteinte cervico-dorsale inflammatoire qui peut être aiguë avec torticolis ou subaiguë et chronique avec limitation des mouvements du cou et flèche occcipitale. Ces signes auront d’autant plus de valeur que l’indice de Schöber sera normal, signant le respect de la colonne lombaire, segment rachidien longtemps épargné par le RP. Les radiographies montrent les signes classiques de « squarring », de syndesmophytose, d’arthrite interapophysaire postérieure et de spondylodiscite inflammatoire communes aux SAI avec cependant quelques particularités propres au RP. Ainsi, les syndesmophytes sont plus « grossiers » que dans la SA et s’associent souvent à de véritables ponts osseux d’hyperostose. L’atteinte cervicale haute peut aboutir à une dislocation atlo-axoïdienne avec diastasis comparable à celle de la PR et tout-à-fait inhabituelle dans les autres SAI. Enfin, on peut observer dans de rares cas de curieuses images d’ossifications paravertébrales de type Bywaters. A l’encontre d’une idée reçue, il ne semble pas que les porteurs de l’HLA B27 fassent plus d’atteintes axiales que les autres.
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Rhumatisme psoriasique : Radiographie du rachis de face : Pont de Bywater entre L4 et L5


c) Le syndrome périphérique. Les localisations périphériques sont un mode de début habituel du RP. Il s’agit essentiellement de mono ou d’oligo-arthrites asymétriques qui peuvent toucher n’importe quelle articulation mais qui ont une nette préférence pour les mains et surtout les pieds. En règle générale, le RP frappe le calcanéum et la distalité des doigts et des orteils.

· l’atteinte du calcanéum. La calcanéïte peut être asymptomatique ou bien se révéler par des talalgies inflammatoires dont la traduction clinique la plus évocatrice est la talalgie plantaire, particulièrement tenace et rebelle aux traitements habituels. L’épine calcanéenne est l’image la plus fréquente. Il s’agit d’une épine de type inflammatoire, c’est-à-dire irrégulière et aux contours parfois très développés, flous, duveteux. L’aspect est très différent de celui des épines banales, de taille toujours modérée et de contour net. L’épine peut être associée à d’autres images comme la périostite sous-calcanéenne en spicules ou en bandes, l’ulcération rétro-calcanéenne qui siège au-dessus de la grosse tubérosité, l’épaississement irrégulier de la grosse tubérosité ou « blindage postérieur » du calcanéum, et à des remaniements de la trame osseuse avec souvent un aspect « hérissé » du calcanéum. L’association de plusieurs de ces signes constitue une « calcanéïte complexe » que l’on observe plus fréquemment dans le RP que dans  les  autres  SAI  [Fig 2].

· l’atteinte des doigts et des orteils. C’est la localisation la plus originale du RP et son étude radio-clinique est un temps fort du diagnostic. Nous ne nous intéresserons ici qu’aux aspects particuliers qu’elle peut revêtir, étant bien entendu que dans un certain nombre de cas ces signes évocateurs feront totalement défaut.

La découverte d’une arthrite interphalangienne distale (IPD) est d’un grand intérêt diagnostique car cette articulation est respectée par la PR (sauf dans certaines formes vieillies) alors qu’elle est souvent touchée, et cela de façon précoce, dans le RP. Elle peut être isolée ou s’intégrer dans le cadre d’un doigt ou orteil en « saucisse » qui associe une arthrite tripolaire (articulations métacarpo —ou tarso— phalangienne + inter-phalangiennes proximale et distale) et une ténosynovite. Elle est pathognomonique du RP lorsqu’elle s’accompagne de surcroît de la lésion psoriasique sous la forme d’une onychose et d’un péri-onyxis réalisant le doigt ou l’orteil de Bauer. Dans 12 % des cas, l’arthrite pseudo-goutteuse d’un orteil est le signe révélateur d’un RP. Elle pose un problème diagnostique parfois difficile avec une goutte authentique dans certains RP avec hyperuricémie secondaire à l’atteinte cutanée. L’onycho-pachydermo-périostite psoriasique du gros orteil (OP3GO) est une forme radio-clinique caractéristique du RP. Elle associe une onychose psoriasique, un épaississement des parties molles de la portion distale du gros orteil et une ostéopériostite de la phalangette, l’articulation interphalangienne étant respectée. Même si elle y prédomine largement, cette atteinte n’est pas exclusivement localisée au gros orteil et peut intéresser les autres orteils ainsi que les doigts.
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Rhumatisme Psoriasique : Orteil en « saucisse »

Dans 30 % des cas, le RP détruit les articulations, ce qui le distingue radicalement des autres SAI qui sont en général peu ou pas destructrices. Aux doigts et aux orteils, les lésions vont revêtir un aspect particulier qui n’est pas celui d’une synovite destructrice banale (comme on l’observe sur les autres sites articulaires du RP et qui ressemble à celle de la PR) mais qui évoque un autre processus, vraisemblablement d’origine enthésopathique, qui est propre à l’arthropathie psoriasique. Les images ont été regroupées en 5 critères radiologiques doigts-orteils ou CRDO [Fig 3-8]. CRDO 1 : arthrite érosive d’une IPD (à ne pas confondre aux doigts avec une arthrose érosive) ; CRDO 2 : ostéolyse interphalangienne donnant un interligne articulaire anormalement élargi et des surfaces osseuses adjacentes très nettement délimitées ; CRDO 3 : ankylose d’une articulation interphalangienne (la coexistence ou la succession des CRDO2 et 3 est tout-à-fait caractéristique du RP) ; CRDO 4 : périostite juxta-articulaire en spicules ou en bandes d’un doigt ou d’un orteil ; CRDO 5 : résorption de la houppe phalangienne ou ostéopériostite de la phalangette. La recherche de ces signes nécessite des incidences spéciales qui dégagent bien l’extrémité des doigts et des orteils souvent mal lisible sur les clichés standard. A la main, l’incidence de Brewerton et, à l’avant-pied, le cliché en déroulé oblique de Hirtz et Chaumet, méritent d’être utilisés, au moins dans les cas douteux et si possible dans tous les cas. L’aspect radiologique du RP se construisant avec le temps, il est nécessaire de répéter périodiquement les clichés sur les sites privilégiés que sont les mains, les pieds, le bassin et le rachis.
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Rhumatisme Psoriasique : radiographie des avant-pieds de face

d) Les formes cliniques. Si l’on fait exception des modes de début variables du RP qu’il serait fastidieux, et sans réel intérêt, de développer ici, 4 grandes formes cliniques méritent d’être retenues.

1 -  le RP « sans psoriasis » (10 %). Il s’agit d’une arthropathie qui a toutes les caractéristiques du RP mais qui survient chez des sujets qui ne présentent pas de psoriasis et qui n’ont pas d’antécédent personnel ou familial de psoriasis.

2 - la forme enthésalgique diffuse (8 %). Il s’agit de sujets psoriasiques qui présentent des douleurs diffuses des enthèses, avec réveil nocturne et raideur matinale plus ou moins marquées, qui ont la particularité d’être très sensibles à la prise d’un anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS). Les radiographies ne montrent aucune lésion évocatrice d’un rhumatisme inflammatoire. Les explorations biologiques inflammatoires et immunologiques sont normales, par contre le groupage HLA met souvent en évidence la présence d’un antigène B16 ou B17. En fait, le tableau clinique est très voisin de celui des fibromyalgies si ce n’est la sensibilité inhabituelle aux AINS et le « terrain psoriasique ».

3 - la forme mutilante. Le RP est un rhumatisme destructeur de façon moins habituelle que la PR mais parfois de façon plus prononcée dans sa grande forme ostéolytique qui se traduit cliniquement par des doigts ou orteils en « lorgnette » (le segment est rétracté sur lui-même mais peut reprendre sa taille normale si on tire dans son axe, comme une lorgnette de théâtre). Radiologiquement, on note une exagération des CRDO 2 et 5 avec la classique image de « cup and stem » ou de « pencil pointing in cupping » très souvent associée à une acro-ostéolyse.
4 - l’ostéomyélite  aseptique. C’est une manifestation rare, mais toujours inquiétante, du RP qui se traduit par une ostéïte condensante hypertrophique avec périostite qui en impose le plus souvent pour un sarcome osseux. Il s’agit en fait d’une ostéomyélite inflammatoire qui pourrait être induite par l’enthésite [Fig 1]. Les localisations habituelles sont l’extrémité supérieure du fémur, le bassin, les vertèbres et le plastron sterno-costo-claviculaire.


e) Les critères diagnostiques. Il n’existe pas de critères validés pour la classification du RP. Ceci est dû en grande partie aux rapports ambigus que le RP entretient avec la SA d’un côté et la PR de l’autre, ce qui a conduit nombre d’auteurs à le scinder artificiellement en deux formes (axiale et périphérique) opposées, voire totalement disjointes, faisant dès lors du RP une entité inclassable. Nous avons démontré l’unité du RP qui est une SAI à part entière qui, au fil du temps, va acquérir son vrai visage en panachant, de façon variable mais significative, signes axiaux et signes périphériques. Les critères diagnostiques que nous avons retenus [Tabl.] s’appuient sur cette définition et prennent en compte les différences fondamentales (sur lesquelles nous avons insisté) qui permettent de distinguer l’arthropathie psoriasique des deux rhumatismes avec qui elle est habituellement confondue : la SA et la PR.

C - TRAITEMENT


La prudence thérapeutique est la règle pour ce rhumatisme dont l’évolution est en général bénigne et qui se contente en pratique de la prescription d’un AINS et de quelques injections intra-articulaires espacées d’un corticoïde en suspension. Cette sage conduite est dictée par la crainte de favoriser une érythrodermie psoriasique grave, parfois mortelle. Ainsi, les corticoïdes par voie générale doivent être abandonnés que ce soit dans un but rhumatologique ou dermatologique.


Dans 1/3 des cas, une forme sévère conduit à discuter un traitement plus lourd qui, à quelques nuances près, s’inspire de celui de la PR. Le « traitement de fond » fait appel aux mêmes médicaments. Les anti-paludéens de synthèse et les sels d’or ont été soupçonnés d’aggraver le psoriasis. Le méthotrexate, la cyclosporine et les anti-TNF ont, au contraire, une action bénéfique sur la dermatose. Les gestes locaux (synoviorthèse, synoviolyse, synovectomie, physiothérapie, ergothérapie, orthèses de repos ou de correction, kinésithérapie, chirurgie orthopédique) ont autant d’importance que dans la PR.


Le traitement du psoriasis ne doit pas être négligé. Il nécessite le recours à un dermatologue qui utilise non seulement des traitements locaux qu’il ne nous appartient pas de décrire, mais encore des traitements généraux que le rhumatologue peut prescrire comme les rétinoïdes.

Tableau

CRITERES DE CLASSIFICATION DU RHUMATISME PSORIASIQUE

Les critères sont envisagés comme «signe clinique» ou «histoire clinique» 

et ne peuvent se concevoir que dans le cadre d’un rhumatisme inflammatoire chronique.

seuil = 11 points ; sensibilité = 95% ; spécificité = 98%

	critères
	points 


	p

	1 - Psoriasis antérieur ou concomitant (la même année) au début du rhumatisme


	6
	<0,001

	2 - Antécédents familiaux de psoriasis (en l’absence du premier critère) ou psoriasis postérieur au rhumatisme.


	3
	0,002

	3 - Arthrite d’une interphalangienne distale


	3
	0,003

	4 - Atteinte cervico-dorsale inflammatoire


	3
	0,006

	5 - Mono ou oligoarthrite asymétrique


	1
	0,416

	6 - Pygalgies, talalgies, douleurs spontanées du plastron sterno-costo-claviculaire, ou enthésalgies diffuses de type inflammatoire


	2
	0,065

	7 - CRDO 1, 2, 3, 4, ou 5


	5
	0,001

	8 - HLA B16 (38,39) ou B17


	6
	<0,001

	9 - WR négatif


	4
	0,005


LES ARTHRITES REACTIONNELLES

Les arthrites réactionnelles se définissent comme l’ensemble des arthropathies inflammatoires aseptiques, secondaires à une infection siégeant à distance des structures articulaires, survenant sur un terrain génétique particulier défini par la présence de HLA B27 ce qui exclut :

· les arthrites septiques

· les arthrites post-infectieuses non associées à B27 (rhumatisme post-streptococcique, maladie de Lyme)

· les arthrites virales

Au cours des dernières années, le concept d’arthrite réactionnelle a été remis en cause en raison de l’identification de matériel génomique ou antigénique bactérien au sein même de l’articulation (par RT-PCR). Cependant, la viabilité et la responsabilité du germe par sa présence dans le tissu synovial n’ont pas été prouvées et le terme d’ “ arthrite réactionnelle ” reste utile pour identifier des mono ou oligoarthrites stériles selon les techniques bactériologiques classiques, associées fréquemment à HLA B27 et déclenchées par un nombre limité de micro-organismes à dévelop-pement intra-cellulaire.

LES AGENTS INFECTIEUX EN CAUSE

Les arthrites réactionnelles recouvrent les arthrites aseptiques survenant dans les suites d’une infection uro-génitale ou entérique.

Les germes responsables des arthrites réactionnelles post-vénériennes

· Chlamydia trachomatis est un micro-organisme à réplication strictement intracellulaire à l’origine d’infections uro-génitales et oculaires. Il est présent dans 20 à 40 % des urétrites non gonococciques. C’est l’agent essentiel des arthrites réactionnelles post-vénériennes et il est identifié dans 50 % des cas. La prévalence des arthrites à chlamydia est en nette diminution en France en raison d’un dépistage et d’un traitement précoce des infections génitales d’une part et d’autre part  grâce d’une meilleure prévention des maladies sexuellement transmissibles depuis l’arrivée du SIDA.

· Ureaplasma urealyticum est une bactérie de la famille des mycoplasmes dont le rôle dans l’induc-tion des arthrites réactionnelles est discuté. C’est une bactérie fréquemment trouvée de façon asymptomatique au niveau du tractus génital. Certains auteurs ont montré chez les patients atteints d’arthrite réactionnelle l’existence d’une hyper-réactivité lymphocytaire en réponse à une stimu-lation par des antigènes d’Ureaplasma urealyticum.

Les germes responsables des arthrites réactionnelles post-dysentérie

Quatre familles de bactéries sont habituellement incriminées. L’épisode diarrhéique initial est d’intensité très variable, de la gastro-entérite banale et fugace au syndrome dysentérique marqué. Les principaux germes retenus sont :

· Yersinia enterolitica ou pseudotuberculosis. Dans 10 à 30% des cas, l’arthrite réactionnelle peut être associée à un érythème noueux.

· Salmonella enteridis et Salmonella typhimurium.

· Shigella flexneri.

· Campylobacter jejuni.

PHYSIOPATHOLOGIE DES ARTHRITES REACTIONNELLES

Bien que le concept d’arthrite réactionnelle suppose une infection à distance de l’articulation, des observations récentes plaident en faveur de la présence de Chlamydia au sein même de la membrane synoviale. Ainsi, différents constituants chlamydiens ont été identifiés dans la membrane synoviale de patients atteints d’arthrite réactionnelle : antigène protéique de surface, ADN et même ARN. On ignore cependant si la présence ou le passage de germes en faible quantité dans la synoviale joue un rôle pathogène. Chlamydia trachomatis pourrait survivre dans l’articulation sous une forme peu active et non réplicative. Ainsi, le germe serait présent dans l’articulation, en nombre réduit et donc difficilement détectable, moins accessible aux défenses immunitaires du sujet contaminé. La synthèse locale de certaines protéines bactériennes pourrait être à l’origine d’un “ peptide arthro-génique ” qui, présenté par des molécules HLA de classe I particulières (HLA B27) aux lymphocytes T CD8+, pourrait induire une réaction immunitaire conduisant à l’arthrite.

L’ASPECT CLINIQUE TYPIQUE

Le syndrome urétro-oculo-synovial de Fiessenger-Leroy-Reiter

L’atteinte cutanéo-muqueuse 

L’urétrite précède les manifestations rhumatologiques de quelques jours à un mois. Elle-même débute, 1 à 3 semaines après le contage, par un écoulement séreux ou séro-purulent peu abondant, parfois douloureux. L’urétrite peut se compliquer de prostatite, d’orchite ou d’épididymite. La nature post-vénérienne des manifestations rhumatologiques est facilement évoquée lorsque l’infection génitale est patente mais souvent l’urétrite est latente et, chez la femme, la cervicite passe inaperçue.

A l’urétrite peuvent être associées des lésions des muqueuses génitales : balanite circinée, érosions du gland, dermatose scrotale.

Des lésions cutanées peuvent se développer dans la paume des mains et sur la plante des pieds, réalisant la classique kératodermie blennoragique de Vidal et Jacquet. Des lésions hyperkératosiques voisines de celle du psoriasis pustuleux peuvent se développer sur la peau et le cuir chevelu.

L’atteinte oculaire 

Il s’agit d’une conjonctivite bilatérale, avec hyperhémie de la conjonctive palpébrale, évoluant de façon favorable même sans traitement. Cette conjonctivite est observée chez 50% des patients.

L’iridocyclite, moins fréquente (10 % des patients), réalise une atteinte souvent unilatérale, douloureuse, récidivante et nécessitant une prise en charge précoce car elle expose le patient aux risques de synéchies postérieures et de glaucome.

L’atteinte synoviale

Elle réalise une oligoarthrite asymétrique, fixe, très inflammatoire et de début brutal. Elle touche préférentiellement les membres inférieurs : genoux, chevilles, articulations métatarsophalangiennes. L’atteinte des membres supérieurs est plus rare. A l’atteinte articulaire sont associées des manifestations d’enthésopathies inflammatoires se traduisant cliniquement par des talalgies (pour l’atteinte des calcaneum), des fessalgies (en rapport avec l’atteinte des sacro-iliaques), orteil ou doigt en saucisse.

FORMES SYMPTOMATIQUES PARTICULIERES

Si le syndrome de Fiessenger-Leroy-Reiter représente l’expression la plus caractéristique des arthrites réactionnelles post-vénériennes, sa forme complète est peu fréquente et le diagnostic devra souvent être évoqué devant des formes moins typiques, sans atteinte oculaire ou sans signe d’infection génitale symptomatique.

L’atteinte articulaire peut se résumer à une monoarthrite ou à l’inverse peut être étendue, réalisant un tableau de polyarthrite parfois fébrile.

La présence d’une diarrhée doit orienter vers une origine post-dysentérique de l’arthrite. Le délai entre la gastro-entérite et le début des manifestations rhumatologiques est similaire à celui observé entre urétrite et arthrite : 2 à 4 semaines en moyenne.

Une atteinte cardiaque est possible comme au cours de toute spondylarthropathie: bloc auriculo-ventriculaire du premier degré ou insuffisance aortique. Cette atteinte cardiaque serait plus fréquente lors des arthrites réactionnelles post-infection yersinienne.

La présence d’un érythème noueux associé au tableau d’arthrite réactionnelle doit faire rechercher une infection à Yersinia.

LE DIAGNOSTIC POSITIF

Rechercher l’agent infectieux

Les preuves microbiologiques de l’arthrite réactionnelle seront acquises d’autant plus facilement que le patient est vu tôt après l’épisode d’urétrite ou de gastro-entérite. Mais bien souvent, au moment où s’installent les manifestations articulaires, les cultures des prélèvements au niveau de la porte d’entrée s’avèrent négatives.

Infections à porte d’entrée uro-génitale

La recherche de Chlamydia doit être réalisée par un prélèvement urétral ou un écouvillonage endocervical, même en l’absence d’urétrite symptomatique. Plusieurs techniques d’identification sont utilisées : culture sur lignée cellulaire, immunofluorescence directe (sensibilité de 60 %, spécificité de 97 à 100 %) ou ELISA (sensibilité de 80 %, spécificité de 78 à 99 %). L’amplification génique ou PCR (Polymerase Chain Reaction) permet une identification plus rapide à partir des prélèvements urétraux, vaginaux ou urinaires. Ses performances sont bonnes : sensibilité de l’ordre de 80 % et spécificité de 99 %.

La sérologie, réalisée à partir d’antigènes bactériens extraits de cultures cellulaires infectées, fait appel à des techniques de micro-immunofluorescence ou d’immunoenzymologie. Les premières sont d’interprétation difficile avec des résultats qui peuvent varier en raison de la diversité des souches utilisées et de la qualité des antigènes. Les secondes permettent le titrage des anticorps de classe A et G mais pas des IgM. Ainsi, les techniques d’immunofluorescence possèdent une sensibilité de l’ordre de 50 % et une spécificité de 90 %. Les IgG anti-chlamydia identifiés par immunoenzymologie ont une faible valeur diagnostique en raison de leur forte prévalence dans la population générale. La présence ou l’ascension des anticorps de classe IgA en présence d’une urétrite récente possède une plus grande valeur diagnostique.

Infections à porte d’entrée digestive

Les coprocultures sur milieu sélectif sont positives au moment de la phase diarrhéique de l’infection. Mais habituellement, le patient ne présente plus de signes digestifs quand l’arthrite s’installe et les coprocultures sont négatives.

Les techniques sérologiques ont un intérêt réduit en raison d’une faible spécificité et ne doivent pas être réalisées de façon systématique. Pour Yersinia, des réactions croisées existent avec les infections à Salmonella, à Rickettsia et à Brucella. Environ 4 % d’une population contrôle ont une sérologie positive en l’absence de toute infection. Pour Salmonella, les tests d’agglutination de Felix et Widal ont de fréquentes réactions croisées avec d’autres entérobactéries. Les techniques ELISA donnent des résultats plus satisfaisants (sensibilité de 94 %, spécificité de 85 %) pour les IgG et les IgA. La sérologie pour Shigella ne possède guère d’intérêt du fait de réactions croisées avec Escherichia Coli. Pour Campylobacter jejuni, les sérodiagnostiques utilisent la technique ELISA. Les anticorps de classe IgA sont présents en début d’infection mais se négativent en un mois. 

Bilan biologique inflammatoire 

et immunologique

Un syndrome inflammatoire est habituellement présent, marqué par une CRP élevée et une vitesse de sédimentation accélérée. Par contre, il n’existe aucun signe dysimmunitaire : facteurs rhumatoïdes et anti-corps anti-nucléaires sont négatifs.

Ponction et analyse du liquide articulaire

La ponction articulaire, réalisée sur une articulation hydarthrodiale, montre un liquide clair, de nature inflammatoire.

Radiographies

Elles sont normales au début

Recherche du terrain génétique 

de susceptibilité

Le groupage HLA montre la présence de l’antigène B27 dans 35 à 50 % des cas.

	Tableau I : Méthodes d’identification des principaux germes 

à l’origine des arthrites réactionnelles.



	
	Chlamydia
	Yersinia
	Salmonella
	Campylobacter jejuni
	Shigella

	Mise en évidence directe du germe
	Frottis uretral ou endocervical même en l’absence d’uretrite symptomatique
	Coproculture si diarrhée

Aucun intérêt en l’absence de diarrhée



	Sérologie
	Intérêt des taux sériques d’IgA spécifiques
	• Intérêt si antécédents récents de diarrhée

• Privilégier les méthodes ELISA

• Les IgA et IgM sont plus spécifiques

• Les IgG doivent être à un taux très élevé ou multiplier par 4 à 2 prélèvements à 2 semaines d’intervalle.
	Aucun intérêt


EVOLUTION

On décrit classiquement 3 voies évolutives :

La guérison se fait dans 30 à 40 % des cas en 1 à 6 mois.

Dans un tiers des cas, après quelques mois ou années de guérison apparente, l’arthrite récidive, surtout lorsqu’elle est d’origine post-vénérienne. Les récidives surviennent soit à l’occasion de réinfestations vénériennes, soit lors de réactivation de foyers infectieux articulaires ou extra-articulaires.

Dans un tiers des cas également, l’évolution peut se faire vers la chronicité. L’atteinte articulaire persiste et peut s’étendre à d’autres articulations dont les sacro-iliaques, jusqu’à réaliser un tableau de pelvispondylite. Cette voie évolutive semble plus fréquente au décours des arthrites réactionnelles post-dysentériques, en particulier post-yersiniennes. La sévérité de l’atteinte articulaire initiale et la présence d’un terrain HLA B27 pourraient constituer 2 facteurs favorisant l’évolution vers la chronicité.

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Les arthrites septiques

Le diagnostic se pose surtout devant un tableau de monoarthrite. La fièvre, la notion d’une porte d’entrée, la forte élévation de la CRP, l’hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles et les données de l’analyse du liquide articulaire sont autant d’éléments importants pour le diagnostic différentiel. Le gonocoque peut accompagner le Chlamydia au cours de l’infection vénérienne. Il peut être responsable d’arthrites septiques d’autant plus difficiles à distinguer des arthrites réactionnelles qu’elles sont souvent associées à des manifestations de ténosynovite aux membres supérieurs.

Les arthrites post-infectieuses 

non liées à B27

Le rhumatisme post-streptococcique est exceptionnel chez l’adulte. Il fait suite à une infection pharyngée à streptocoque ß-hémolytique du groupe A. L’atteinte articulaire, qui constitue un des critères diagnostiques de Jones (Tableau II), se manifeste par des arthrites fugaces et migratrices.

L’arthrite de la maladie de Lyme constitue une des manifestations de la seconde phase des infections à Borrelia burgdoferi. Elle est habituellement précédée de la phase primaire, marquée par un érythème migrans, témoin de l’inoculation de la borréliose au décours d’une morsure de tique. L’atteinte articulaire survient 1 à 6 mois après l’inoculation. Elle se manifeste de façon brutale par une mono ou une oligoarthrite. Le genou est touché de façon quasi-constante. Cette arthrite évolue par poussées et peut se chroniciser. Le diagnostic repose sur la positivité des tests sérologiques spécifiques de Borrelia burgdoferi : immunofluorescence indirecte ou ELISA.

	Tableau II : Critères de Jones



	Critères majeurs
	Critères mineurs
	Preuve d’une infection streptococcique récente

	• Polyarthrite

• Cardite

• Erythème marginé

• Nodule de meynet

• Chorée
	• Arthralgies

• Fièvre

• Augmentation de la VS ou de la CRP

• Allongement de l’espace PR à l’ECG
	• Elévation significative du titre des anticorps streptococciques

• Culture ou test diagnostique rapide positif.

	Le diagnostic suppose deux critères majeurs ou un critère majeur et deux critères mineurs, avec nécessairement la preuve d’une infection streptococcique récente. En l’absence d’infection récente, le diagnostic est douteux.


Les autres spondylarthropathies

Le diagnostic différentiel est parfois difficile avec les autres pathologies du groupe des spondylarthropathies. C’est dire toute l’importance qu’il faudra attacher à la recherche des manifestations extra-articulaires :

- lésions cutanées et antécédents familiaux de psoriasis en faveur du rhumatisme psoriasique.

- signes d’urétrite en faveur des arthrites réactionnelles post-vénériennes.

- la diarrhée peut être le témoin d’une gastroentérite à l’origine de l’arthrite réactionnelle post-dysentérique. Mais elle peut aussi être le symptôme révélateur d’une entérocolopathie dont on connaît l’association fréquente avec des atteintes articulaires : maladie de Crohn ou rectocolite hémorragique. Le diagnostic repose alors sur la mise en évidence de lésions de la muqueuse colique à l’exploration endoscopique.

La polyarthrite rhumatoïde et autres rhumatismes dysimmunitaires

Une atteinte oligoarticulaire asymétrique inflammatoire peut constituer la forme de début d’une poly-arthrite rhumatoïde ou d’une polyarthrite lupique bien qu’il ne s’agisse pas de la présentation la plus évocatrice et la plus fréquente de ces pathologies dysimmunitaires. L’atteinte enthésiopathique, la négativité de tout auto-anticorps, la présence du terrain B27 sont les éléments les plus importants pour le diagnostic différentiel.

TRAITEMENT

Le traitement symptomatique

Les traitements symptomatiques sont habituellement indispensables pour contrôler la douleur et l’inflammation articulaire. Ils reposent sur les AINS qui sont supérieurs aux antalgiques simples.

Les corticoïdes sont souvent nécessaires en injection intra-articulaire.

L’antibiothérapie

L’intérêt d’un traitement antibiotique vis-à-vis de l’infection bactérienne inductrice de l’arthrite réactionnelle est aujourd’hui reconnu. Les indications de cette antibiothérapie doivent tenir compte du moment où le patient est pris en charge par rapport à l’infection initiale. Ainsi, le traitement antibiotique est indiqué dans tous les cas d’arthrite réactionnelle récente (moins de 6 mois d’évolution), que l’infection génitale ou digestive déclenchante soit encore active ou non. Dans cette situation, il a été montré que l’anti-biothérapie permet une évolution plus courte et moins sévère de l’arthrite. Le traitement antibiotique est aussi indiqué pour les patients souffrant d’une arthrite réactionnelle ancienne et qui présentent des signes de réinfection génitale ou digestive. Par contre, l’intérêt d’une antibiothérapie dans le traitement d’une arthrite réactionnelle chronique ancienne en l’absence de toute infection active n’est pas prouvé.

L’antibiotique doit avoir une forte pénétration intra-cellulaire. Les tétracyclines orales sont habituellement proposées : doxycycline ou minocycline.

La durée de l’antibiothérapie est fonction de l’objectif thérapeutique. Le traitement d’une urétrite ou d’une gastroentérite infectieuse justifie une antibiothérapie de 7 jours. Par contre, le traitement d’une arthrite réactionnelle récente va nécessiter une antibiothérapie de 3 à 4 mois.

En cas d’infection génitale active, il sera toujours nécessaire de penser à traiter le partenaire.

Les traitements de fond

La décision de la mise en route d’un traitement de fond ne sera prise qu’après 6 mois d’évolution dans la mesure où c’est dans ce délai qu’est observé le plus grand nombre de guérisons. Ces traitements concernent donc les formes chroniques non contrôlées par le traitement symptomatique.

Les sels d’or et la salazopyrine® sont les deux traitements les plus fréquemment utilisés avec des résultats positifs. Les règles d’utilisation sont les mêmes que celles observées au cours de la polyarthrite rhumatoïde.

Les immunosuppresseurs (méthotrexate et azathioprine) ne doivent être proposé qu’en cas d’échec des traitements précédents.

