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ACR  : American College of Rheumatology 

ADN  : Acide désoxyribonucléique 

AINS : Anti-inflammatoire non stéroïdien 
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β2m : Beta 2 microglobuline 

BASDAI : Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index 

BASFI : Bath Ankylosing Spondylitis Functionnal Index 

BASMI : Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index 

BASRI : Bath Ankylosing Spondylitis Radiology Index 
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Targeted synthetic 
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NK  : Natural killer cell 
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NPEPPS  : Aminopeptidase Puromycin Sensitive 
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OMERACT : Outcome Measures in Rheumatoid Arthritis Clinical Trials 
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ODM : ostéodensitométrie 

PAL : Phosphatases alcalines 

PAMPs : Pathogen Associated Molecular Patterns 

PCR : Polymerase Chain Reaction 

PDE4  : Phospho-diesterase 4 

PGE : Prostaglandine E 

PNN : Polynucléaires Neutrophiles 

PR  : Polyarthrite rhumatoïde 

PRO  : Rapportés par le patient 

PSUMMIT  : Study of safety and effectiveness of Ustekinumab in patient with 

Psoriatic arthritis 



PTH : Prothèse totale de hanche 

RANK/RANKL : Receptor activator of NFκB/ligand 

RASSS : Radiographic Ankylosing Spondylitis Spinal Score 

RCH : Rectocolite hémorragique 

RE  : Réticulum endoplasmique 

ROR γt  : Retinoic acid receptor-related orphan receptor 

Rpso : Rhumatisme psoriasique 

Rx-axSpA : Spondyloarthrite axiale radiographique 

SA : Spondylarthrite ankylosante 

SAPHO : Synovite, Acné, Pustulose palmo-plantaire, Hyperostose et Ostéite 

SASSS/ mSASSS : Stoke Ankylosing Spondylitis Spinal Score/ modified SASSS 

SCQM : Swiss clinical quality management registry 

SEA syndrome : Seronegative entesopathy and arthropathy syndrom 

SEI  : Spanish Enthesitis Index 

SF- 38/ SF-12 : Short Form 36/ 12-item Health Survey 

SFR : Société Française de Rhumatologie 

SI : Sacro-iliaques 

SMR  : Société marocaine de rhumatologie 

SpA : Spondyloarthrite 

SPARCC : Spondyloarthritis Research Consortium of Canada score 

SSEP /MEP : Somatosensory Evoked Potentials/ Motor Evoked Potentials 

SSZ : Sulfasalazine 

STAT3 : Signal transducer and activator of transcription 3 

STIR : Short Tau Inversion Recovery 

TDM : Tomodensitométrie 

TDMHR  : Tomodensitométrie thoracique de haute résolution 

TGF : Transforming Growth Factor 

TLR : Toll Like Receptor 

TNF : Tumor Necrosis Factor 



TVP : Thrombose veineuse profonde 

VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor 

VIH  : Virus d’immunodéficience humaine 

VHB  : Virus de l’hépatite virale B 

VHC  : Virus de l’hépatite virale C 

VS : Vitesse de Sédimentation 

UPR  : Unfolded protein response 

Wnt  :  Wingless 
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Les spondyloarthrites (anciennement appelées Spondylarthropathies) sont un groupe 

hétérogène de rhumatisme inflammatoire chronique qui se caractérise par un terrain génétique 

commun prédominé par la présence de l’antigène HLA B27, une cible commune représentée par 

l’enthèse, une atteinte axiale (lombalgies et fessalgies), une atteinte articulaire périphérique 

(arthrite, enthèsite, dactylite), une tendance à l’ankylose par ossification ligamentaire et des 

enthèses. 

La maladie évolue par poussées et peut s’exprimer par des manifestations extra-

articulaires spécifiques comme le psoriasis, les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI) et l’uvéite. 

Du fait de l’activité inflammatoire de la maladie et les complications liées aux 

traitements, les patients suivis pour SpA ont un risque accru de développer des comorbidités par 

rapport à la population générale. Ces comorbidités perturbent la prise en charge thérapeutique 

des patients et sont responsables d’une altération de la qualité de vie et d’une augmentation de 

la morbi-mortalité, d’où la nécessité d’un dépistage et d’une prise en charge précoce et 

multidisciplinaire de ces comorbidités. 

Les objectifs de notre étude étaient : 

• Déterminer la prévalence des comorbidités et des manifestations extra-articulaires au 

cours des SpA. 

• Comparer les caractéristiques des SpA en présence et en l’absence des comorbidités. 
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I. Type d’étude : 

Il s’agissait d’une étude transversale rétrospective à visée descriptive. 

1. Lieu et durée de l’étude : 

L’étude était menée au service de rhumatologie au CHU Mohamed IV de Marrakech durant 

la période allant de janvier 2004 à décembre 2021. 

2. La collecte des données : 

Etude des dossiers de tous les patients suivis pour SpA répondant aux critères ASAS 2009 

pour les formes axiales et ASAS 2011 pour les formes périphériques et la classification de 

CASPAR pour le rhumatisme psoriasique périphérique par le biais d’une fiche d’exploitation 

(Annexe 1). 

3. Les variables étudiées : 

Les caractéristiques sociodémographiques : L’âge (juvenile <16ans, tardif>50ans), le 

sexe, l’origine géographique, la profession, l’état matrimonial, le niveau d’étude.  

Les antécédents personnels et familiaux. 

Les caractéristiques cliniques : 

• Les manifestations articulaires : axiales, périphériques, enthésiques. 

• Les manifestations extra-articulaires : ostéoporose, cutanées, digestives, oculaires, 

rénales, pleuropulmonaires, cardiovasculaires, urogénitales et neuromusculaires. 

• Les comorbidités : les affections cardiovasculaires, hépatiques, infectieuses, cancer, 

psychiatriques, digestives, obésité et les comorbidités liées aux traitements ont été 

recueillis. 

Les données biologiques et l’imagerie. 
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Activité et retentissement de la maladie : 

• Le score de BASDAI et ASDAS CRP

• Une spondyloarthrite était considérée comme active si BASDAI était ≥ 4 ou ASDAS

 pour l’activité (Annexe 2 et 3). 

 CRP

• Le score de BASFI pour le retentissement fonctionnel (Annexe 4). 

 ≥ 

2,1. 

• Une spondyloarthrite avait un retentissement fonctionnel si BASFI était ≥4.  

• L’indice algo-fonctionnel de Lequesne de la hanche (Annexe 5). 

• Un indice de Lequesne supérieur ou égal à 10 peut être une indication à une prothèse de 

la hanche.  

Les caractéristiques thérapeutiques 

Les différents traitements des patients ont été recueillis : anti inflammatoires non 

steroidiens, antalgiques, myorelaxants, la corticothérapie systémique, infiltration de corticoïde, 

Sulfasalazine, Méthotrexate, les traitements biologiques, la kinésithérapie et la chirurgie. 

II. Conditions éthiques 

L’exploitation rétrospective des dossiers a été faite dans le respect d’anonymat et des 

données des patients. 

III. Analyse statistique 

L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel Jamovi version 2.3.18.0. 

Les variables quantitatives de distribution gaussiennes ont été décrites en moyenne et 

écart-type puis comparées par test t de student pour échantillon indépendant. 

Les variables qualitatives ont été décrites en effectif et pourcentages puis comparées par 

test Khi2 ou Fisher exact selon les conditions d’application de chacun des tests. 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

6 

Les variables quantitatives de distribution non gaussienne ont été décrites en médiane et 

intervalle interquartiles puis comparées par tests non paramétriques de Mann Whitney. 

Pour déterminer les facteurs associés aux comorbidités, nous avions utilisé une 

régression logistique binaire en analyse univariée puis les facteurs qui avaient un degré de 

signification ≤0,05 ont été introduits au modèle multivarié. 

Les résultats ont été rapportés sous forme de graphiques et de tableaux commentés. 

Un p-value inférieur ou égal à 5% a été considéré comme significatif. 
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I. Étude descriptive : 

1. Données socio démographiques : 

1.1. Répartition selon l’âge : 

Un total de 464 patients atteints de SpA a été recruté. 

L’âge moyen de la population était de 39,3 ±14,7, [12 – 78] ans. 

1.2. Âge de début des symptômes : 

L’âge du premier symptôme variait de 2ans et 73ans, avec une moyenne de 32 ±15,3 ans. 

1.3. Âge de diagnostic: 

L’âge moyen du diagnostic était de 38,2±14,9, [10 – 75].  

La répartition selon le groupe d’âge du diagnostic (Figure 1): 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge du diagnostic 

1.4. Répartition selon le sexe : 

Une prédominance masculine a été notée dans notre série avec 240 Hommes 

(Soit 51,7%) et 224 femmes (soit 48,3%), avec un sex-ratio (H/F) = 1,07, (Figure 2).  
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Figure 2 : Répartition selon le sexe 

1.5. Origine géographique : 

La majorité de nos patients habitait le milieu urbain soit 76,8% (n=248). (Figure 3) 

 

Figure 3 : Répartition selon l’origine géographique 

  

76,8%

23,2%

Urbain Rural 
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1.6. Statut marital : 

La répartition en fonction du statut marital est mentionnée dans la Figure 4.  

 

Figure 4 : Répartition selon l’état matrimonial 

1.7. Situation professionnelle : 

La majorité de nos patients était sans profession (61%, n= 189). 

1.8. Niveau d’éducation 

La répartition selon le niveau d’éducation est mentionnée sur la figure 5. 

 

Figure 5 : Répartition selon le niveau éducationnel 
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1.9. Antécédents : 

Les antécédents médicaux personnels sont représentés sur le tableau I. 

Tableau I : Répartition selon les antécédents médicaux (n=464) 

Antécédents Effectif (n= 464) Pourcentage (%) 

Tabac 70 15,1 

Hypertension artérielle 47 10,1 

Entéropathie 37 8 

Diabète 34 7,3 

Tuberculose 31 6,7 

Dyslipidémie 22 4,7 

Alcool 21 4,5 

Rhumatisme articulaire aigue 18 3,9 

Pneumopathie 17 3,7 

Néphropathie 17 3,7 

Dysthyroïdie 15 3,2 

Cardiopathie 12 2,6 

Ulcère gastroduodénal 10 2,2 

Ostéoporose 9 1,9 

Néoplasie 8 1,7 

Hyperparathyroïdie 6 1,3 

Hépatopathie 4 0,9 

Maladie de système 4 0,9 

Hypoparathyroïdie primitive 2 0,4 

Polyglobulie 2 0,4 
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Les antécédents familiaux sont mentionnés dans la figure 6 : 

 

Figure 6 Répartition selon les ATCDs familiaux de SpA 

II. Caractéristiques des spondyloarthrites : 

1. Répartition selon les sous-types des spondyloarthrites : 

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

Tableau II : Répartition selon les sous types de spondyloarthrite (n=464) 

Sous Type Effectif (n) Pourcentage (%) 

Spondylarthrite ankylosante (SA) 255 55 

SpA avec psoriasis (Rpso) 95 20,5 

SpA associée aux MICI 45 9,7 

SpA indifférenciée 44 9,5 

Arthrite réactionnelle 18 3,9 

SAPHO syndrome 7 1,5 

Total 464 100 
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2. Délai diagnostic : 

Le délai entre le premier symptôme et le diagnostic variait de 1 jour à 45 ans avec une 

médiane de 48 mois [12-120] soit 4 ans. 

3. Mode de début : 

Dans notre série, le mode de début était dominé par l’atteinte périphérique : 

(31,3% ;n=145), suivie de l’atteinte axial chez (22,8% ;n=106), et chez 13 patients (2,8%) 

l’atteinte extra-articulaire était inaugurale. 

Tableau III : Répartition selon les différentes manifestations initiales. 

Atteinte initiale Effectif (n) Pourcentage (%) 

Polyarthralgies 145 31,3 

Rachialgies 106 22,8 

Fessalgies 76 16,4 

Arthrite 62 13,4 

Douleur de la hanche 51 11 

Signes extra-articulaires 13 2,8 

Radiculalgies 9 1,9 

Talalgies 2 0,4 

4. Manifestations de la maladie : 

4.1. Atteinte articulaire : 

• Syndrome rachidien : 

La lombalgie était le symptôme le plus fréquent (n=387, 83,4%), suivie des cervicalgies 

chez 43,8% alors que les dorsalgies n’étaient présentes que dans 35,6% des cas. 

• Syndrome pelvien : 

Les fessalgies étaient présentes chez 66,8% de nos patients. 
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Elles étaient bilatérales dans 34,7% des cas, à bascule chez 21,2% et unilatérales chez 

10,9% des cas. 

• Syndrome articulaire périphérique : 

L’atteinte périphérique représentait 84,2% des cas (n=391). 

Les arthrites étaient présentes chez 266 patients soit 57,3% des cas. 

• Syndrome enthésique : 

Les talalgies étaient l’atteinte enthésique la plus fréquente (n=248, 53,4%) 

Une douleur de la paroi thoracique antérieure était rencontrée chez 80 patients soit 

17,2%, et 3,2% avaient un orteil en saucisse (n = 15). 

4.2. Atteinte extra articulaire : 

a. Prévalence des formes articulaires et extra-articulaires : 

La prévalence de la forme articulaire pure était de 51,5% (n = 239), et la forme extra-

articulaire était à (48,5% ; n = 225), (Figure 7).  

 

Figure 7 : Prévalence des formes articulaires pures et extra articulaires 
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b. Atteintes extra-articulaires : 

b.1. Atteinte osseuse :  

L’ostéoporose représente la manifestation extra-articulaire la plus fréquente avec une 

prévalence de 18,4%, (n=84), (Figure 8).  

 

Figure 8 : Prévalence de l'ostéoporose au cours des SpA 

b.2. Atteinte cutanée : 

Le psoriasis était la manifestation cutanée la plus prédominante (12,06% ; n= 56), (Figure 
9). 

 

Figure 9 : Prévalence du psoriasis au cours des SpA 
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D’autres signes cutanés ont été rapportés par nos malades notamment une chute de 

cheveux dans 6% des cas (n=28), (Figure 10).  

 

Figure 10 : Répartition des signes cutanés 

b.3. Atteinte digestive :  

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin étaient rencontrées chez 55 

malades, soit 11,8% des cas (Figure 11).  

 

Figure 11 : Prévalence des MICI au cours des spondyloarthrites 
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Les signes cliniques rapportés par les patients sont schématisés sur la figure 12 : 

 

Figure 12 : Répartition des signes cliniques digestifs 

b.4. Atteinte cardio-vasculaire :  

Les manifestations cardiovasculaires étaient notées chez 7,11% des malades (n=33) 

(Figure 13).  

 

Figure 13 : Répartition selon l'atteinte cardio-vasculaire 
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Les signes cliniques cardiovasculaires sont représentés sur la figure 14. 

 

Figure 14 : Répartition des signes cliniques cardiovasculaires 
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Les manifestations urogénitales étaient présentes chez 6,03%, (n=28) des malades, 11 

patientes avaient une cervicite soit 2,3%, et 17 patients avaient une urétrite soit 3,6% 

Les manifestations urogénitales sont schématisées sur la figure 15 :  

 

Figure 15 : Répartition des atteintes urogénitales 
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b.6. Atteinte oculaire :  

L’uvéite antérieure aigue constitue la manifestation extra-articulaire la plus typique, elle 

est rencontrée chez 23 patients de notre série, soit 4,9% des cas. Une épisclérite a été présente 

chez 1 seul patient et une cécité bilatérale chez 1 malade, soit 0,2% des cas, (Figure 16).  

 

Figure 16 : Prévalence des manifestations oculaires au cours de la SpA 

b.7. Atteinte pleuropulmonaire : 

Le syndrome restrictif était objectivé chez 12 malades, soit une prévalence de 2,5%, 

(Figure 17).  

 

Figure 17 : Prévalence du syndrome restrictif au cours de la SpA 
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Ce syndrome se traduit cliniquement par une toux sèche et une dyspnée d’effort, 

l’ensemble des signes cliniques rapporté par nos patients était schématisé sur la figure 18. 

 

Figure 18 : Répartition des signes pleuropulmonaires 

b.8. Atteinte rénale :  

Les manifestations rénales étaient présentes chez 2,1% des cas (n=10) ; un patient avec 

amylose rénale, un patient avec néphropathie à IgA et 8 patients présentant une lithiase urinaire 

soit 1,7%. 

D’autres anomalies rénales ont été notées notamment la présence d’une protéinurie, 

hématurie macroscopique et baisse de la clairance de créatinine, (Figure 19).  

 

Figure 19 : Répartition des signes rénaux 
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b.9. Atteintes neuromusculaires :  

Des signes neuromusculaires ont été rapportés chez nos patients spondylarthritiques 

notamment des plaintes musculaires et des radiculalgies (sciatalgies et névralgies 

cervicobrachiales), (Figure 20). 

 

Figure 20 : Répartition des signes neuromusculaires 
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c.1. Atteinte Oto-rhino-laryngé (ORL): 

 

Figure 21 : Répartition selon l’atteinte ORL 

5. Données biologiques : 

5.1 Numération formule sanguine : 

• Le taux d’hémoglobine moyen était de 12,5±1,85 [5-16,4] mg /dl. 

• Les globules blancs en moyenne étaient de 8548±3339 [1000-32500] éléments /mm3. 

• La moyenne des plaquettes était de 315094±112926 [63000-867000] éléments /mm3. 

5.2 Vitesse de Sédimentation et Protéine C Réactive et l’électrophorèse des protéines 

plasmatiques : 

• Un syndrome inflammatoire a été objectivé chez 73,1% des patients (n=339). 

• La vitesse de sédimentation moyenne était de 51±34,7 [2-136] mm la 1 ère

• La médiane de la protéine C réactive était de 23,8 [6-59] mg/l. La valeur extrême notée 

chez un patient est de l’ordre de 405 mg/l. 

 heure. 

• L’électrophorèse des protéines plasmatiques était normale chez 31 patients, soit 26,3%, 

et objectivant un syndrome inflammatoire chronique chez 57 patients soit 48,3% (Figure 

22). 
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Figure 22 : Résultats de l’électrophorèse des protéines plasmatiques 

5.3 HLA B27 : 

Dans notre population l’antigène HLA B27 a été demandé chez 50 patients, avec un 

résultat positif dans 46% (n=23 ) (Figure 23). 

 

Figure 23 : Répartition selon l’antigène HLA B27 
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5.4 Bilan des manifestations extra-articulaires : 

a. Bilan phosphocalcique : 

Les moyennes± écart types du bilan phosphocalcique, vitamine D demandées sont 

résumées sur le tableau V. 

Tableau V : Données du bilan phosphocalcique ainsi que la vitamine D. 

Bilan Nombre 
Moyenne ± Écart 

type 

Médiane 

[Q25 - Q75] 

Calcémie (mg/l) 288 92,7± 11,9  

Phosphorémie (mg/l) 244 36,5± 6,24  

PAL (UI/L) 312  94,5 [74,8- 131] 

Vitamine D (ng/ml) 131  20,2 [11,1- 27,6] 

Calciurie (mg/24h) 149 107± 68,2  

PTH 26  46,8 [26,7- 57,5] 

b. Bilan rénale : 

La médiane de l’urée était à 0,27 [0,21 – 0,34]. 

La moyenne de la créatinine était à 6,63± 4,66. 

La protéinurie de 24h a été demandée chez 196 patients, un résultat positif a été observé 

chez 22 patients soit 11,2%. 
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5.5 Bilan de comorbidités : 

a. Bilan hépatique, lipidique, glycémie à jeun et bilan thyroïdien : 

Tableau VI : Résultats du bilan hépatique, lipidique, glycémie à jeun et du bilan thyroïdien. 

Bilan 
Effectif 

(n) 

Moyenne ± Écart 

type 

Médiane 

[Q25 - Q75] 

Hépatique 

ALAT 338  16 [11- 25] 

ASAT 334  17 [14 - 24] 

GGT 305  25 [15 - 48] 

PAL 312  94,5 [74,8 - 131] 

TP 96 83,2 ±14,2  

Lipidique 

Cholestérol total (CT) 143 1,68 ± 0,6  

Triglycérides (TG) 134  1[0,68- 1,46] 

HDL 132 0,44 ± 0,14  

LDL 119 1,04 ± 0,4  

Glycémie à jeun 251 1,05 ± 0,5  

TSHus 84  1,35 [0,96 – 2,3] 

b. Comorbidités infectieuses : sérologies : 

Une sérologie HIV a été demandée chez 143 patients, revenue négative chez tous nos 

malades. 

La sérologie de l’hépatite virale B (HVB) était négative chez 175 patients, soit 90,7% et 

positive chez 18 patients ; soit 9,3%. 

La sérologie de l’hépatite virale C (HVC) était positive chez 3 patients (1,6%). 

La sérologie syphilitique était positive chez 2 patients, soit 2,4%. 

La recherche du mycobacterium tuberculosis (BK) par quantiferon ou BK crachats était 

demandée chez 143 patients, (30%). Elle était positive chez 8 malades (5,6%). 
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L’intradermoréaction à la tuberculine (IDR) a été réalisée chez 73 patients (15,7%) avec 

une médiane de à 5 [3 - 9]. 

6. Données radiologiques : 

6.1. Radiographie standard : 

a. Atteinte de la sacro-iliaque : 

Une sacro-iliite a été observée chez 376 patients (81, 03%), 66,8% des cas étaient 

diagnostiqués radiologiquement (n = 310), 14,3% diagnostiqués à l’IRM (n = 66). 

Les différents stades selon FORESTIER de la sacro iliite sont représentés dans tableau VII. 

Tableau VII : Répartition selon le stade de FORESTIER de la sacroiliite (n=464) 

Stade de la sacroiliite Effectif (n) Pourcentage% 

Stade 2 84 27 

Stade 3 146 47 

Stade 4 80 26 

Total 310 100 

b. Atteinte du rachis : 

Les différentes atteintes du rachis sont mentionnées dans le Tableau VIII.  

Tableau VIII : Répartition des anomalies radiologiques rachidiennes. 

Les atteintes rachidiennes Effectif (n) Pourcentage% 

Syndesmophytes lombaires 113 24,4 

Syndesmophytes dorsales 81 17,5 

Syndesmophytes cervicales 85 18,3 

Colonne en bambou 39 8,4 

Romanus 123 26,5 

Mise au carrée des vertèbres 68 14,7 

Fracture vertébrale 15 3,2 

Spondylodiscite aseptique d’Anderson 10 2,2 
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c. Atteinte périphérique : 

Une coxite a été objectivée dans 37,1% (n=172). 

Au niveau des autres articulations, nous avons noté les résultats résumés sur la figure 24. 

 

Figure 24 Résultats radiologiques des articulations périphériques symptomatiques 

d. Atteinte enthésique : 

Une enthésopathie calcanéenne a été retrouvée chez 69 patients, soit 14,9%. 

6.2. Les données de l’IRM : 

Une sacroiliite a été retrouvée chez 66 malades (14,3%) sur IRM des sacroiliaques.  

Les résultats de l’IRM du rachis ont été mentionnés sur le tableau IX.  

Tableau IX : Répartition des anomalies rachidiennes à l’IRM. 
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6.3. Échographie ostéoarticulaire : 

Une échographie ostéoarticulaire a été réalisée chez 102 malades (21,9%).  

Les anomalies retrouvées à l’échographie articulaire sont représentées sur la figure 25.  

 

Figure 25 Résultats de l’échographie ostéoarticulaire 

7. Bilan des manifestations extra-articulaires : 

7.1. Ostéodensitométrie : 

L’ostéodensitométrie (ODM) a été demandée chez 193 patients soit 41,59%. 

Une ostéoporose a été objectivée chez 81 patients, (42%) (Figure 26). 

 

Figure 26 : Résultats de l’ostéodensitométrie 
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7.2. Examen ophtalmologique : 

L’examen ophtalmologique, réalisé chez 135 patients, a objectivé une uvéite antérieure 

chez 23 cas, soit 17%. 

Une cécité a été rencontrée chez un patient soit 0,7%. 

Les résultats de l’examen ophtalmologique sont rapportés dans le tableau X. 

Tableau X : Résultats de l’examen ophtalmologique chez les patients atteints de SpA: 

Examen ophtalmologique Effectif (n) Pourcentage (%) 

Normal 85 63 

Uvéite antérieure 23 17 

Syndrome sec oculaire 10 7,4 

Cataracte 5 3,7 

Glaucome 4 3 

Maculopathie 3 2,2 

Rétinopathie 3 2,2 

Épisclérite 1 0,7 

Cécité 1 0,7 

Total 135 100 
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7.3. Exploration cardiaque : 

Les résultats de l’électrocardiogramme (ECG) et de l’échocardiographie sont mentionnés 

dans les tableaux suivants : XI et XII. 

Tableau XI : Résultats de l’électrocardiogramme chez les patients atteints de SpA. 

Électrocardiogramme Effectif (n) Pourcentage (%) 

Normal 122 77,2 

Bloc de branche droit incomplet 17 10,8 

Trouble de repolarisation 6 3,8 

Hypertrophie ventriculaire gauche électrique 6 3,8 

Fibrillation auriculaire 4 2,5 

Bloc de branche gauche incomplet 2 1,3 

Bloc auriculoventriculaire 1er 1  degré 0,6 

Total 158 100 

Tableau XII : Résultats de l’échographie trans thoracique (ETT) chez les patients atteints de SpA. 

Échographie cardiaque Effectif (n) Pourcentage (%) 

Normale 103 87,3 

Hypertrophie ventriculaire gauche hypertensive 4 3,4 

Insuffisance aortique 4 3,4 

Insuffisance mitrale 3 2,5 

Péricardite 2 1,7 

Hypertension artérielle pulmonaire 1 0,8 

Cœur pulmonaire chronique 1 0,8 

Total 118 100 
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7.4. Exploration pulmonaire : 

a. Radiographie thoracique : 

Réalisée chez 223 patients, la radiographie thoracique a objectivé un syndrome 

interstitiel chez 57 patients, soit 25,6% (Tableau : XIII). 

Tableau XIII : Résultats de la radiographie thoracique chez les patients atteints de SpA. 

Radiographie thoracique Effectif (%) Pourcentage (%) 

Normale 110 49,3 

Syndrome interstitiel 57 25,6 

Syndrome bronchique 28 12,6 

Opacité parenchymateuse 16 7,2 

Cardiomégalie 8 3,6 

Épanchement pleural 2 0,9 

Image cavitaire d’origine 

tuberculeuse  
2 0,9 

Total 223 100 

b. Tomodensitométrie thoracique : 

Les résultats du scanner thoracique sont mentionnés dans le tableau XIV.  

Tableau XIV : Résultats de la tomodensitométrie thoracique chez les patients souffrants de SpA. 

TDM pulmonaire Nombre (n) Pourcentage (%) 

Normale 26 49,1 

Micronodules 13 24,5 

Dilatation de bronches 8 15,1 

Image en verre dépoli 4 7,5 

Atélectasie 2 3,8 

Total 53 100 
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c. L’exploration fonctionnelle respiratoire (EFR): 

Une exploration fonctionnelle respiratoire a été réalisée chez 58 patients, soit (12,5%), un 

syndrome restrictif a été noté chez 20,7% des cas ( n=12), et un syndrome obstructif a été 

objectivé chez 9 malades, soit 15,5% (Figure 27).  

 

Figure 27 : Résultats de l’exploration fonctionnelle respiratoire 
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Tableau XV : Résultats de l’échographie abdominale chez les patients atteints de SpA. 

Échographie abdominale Nombre (n) Pourcentage (%) 

Normale 94 59,9 

Stéatose Hépatique 16 10,2 

Hépatomégalie 12 7,6 

Lithiase rénale 8 5,1 

Splénomégalie 7 4,5 

Épaississement coeco-iliaque 6 3,8 

Lithiase vésiculaire 5 3,2 

Hépato-splénomégalie 5 3,2 

Nodule Hépatique 2 1,3 

Angiome hépatique 2 1,3 

Total 155 100 

b. Endoscopie digestive 

Chez 20 patients une rectocolite a été retrouvée à l’endoscopie digestive, soit 29%. 

Tandis que 11 patients présentaient une pangastrite, soit 16,2%. 

Tableau XVI : Résultats de l’endoscopie digestive chez les patients atteints de SpA. 

Endoscopie digestive Nombre (n) Pourcentage (%) 

Normale 15 22,1 

Rectocolite hémorragique 20 29 

Pangastrite 11 16,2 

Ulcère gastroduodénal 9 13,2 

Gastrite 8 11,8 

Antrite 2 2,9 

Fissure anale 2 2,9 

Hernie hiatale 1 1,5 

Total 68 100 
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c. Biopsie digestive : 

Tableau XVII : Résultats de la biopsie digestive chez les patients atteints de SpA. 

Résultats Nombres de cas (n) Pourcentage (%) 

Normale 7 14,8 

Colite chronique 17 36,1 

Gastrite à helicobacter pylori 13 27,6 

Rectite 3 6,3 

Pangastrite 3 6,3 

Ulcérations iléales 3 6,3 

Atrophie villositaire 1 2,1 

Total 47 100 

d. Coproculture : 

L’examen de la coproparasitologie des selles a été fait chez 20 malades, soit 4,3%. 

Les résultats de cet examen sont mentionnés sur la figure 28. 

 

Figure 28 : Résultats de la coproculture 
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7.6. Exploration oto-rhino-laryngologique : 

a. Échographie cervicale : 

Une échographie cervicale a été faite chez 52 patients, soit 11,2%, elle avait montré des 

nodules thyroïdiens chez 40,4% (n=21) et une thyroïdite chez 5 malades, soit 9,6% des cas, du 

même titre qu’un goitre (Figure 29). 

 

Figure 29 : Résultats de l’échographie cervicale 

b. Biopsie salivaire : 

La biopsie des glandes salivaires accessoire était pratiquée chez 73 patients, soit 15,7% . 

Les résultats de la biopsie salivaire sont représentés sur la figure 30. 

 

Figure 30 : Résultats de la biopsie salivaire 
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7.7. Electroneuromyographie (ENMG) : 

L’exploration neurologique a objectivé une polyneuropathie dans 33,3% des cas. 

Les résultats d’électroneuromyographie sont représentés sur la figure 31. 

 

Figure 31 : Résultats de l’électroneuromyographie 

8. Bilan de comorbidités : 

8.1. Écho-mammographie : 

L’écho-mammographie a été pratiquée chez 16 patientes, soit 7,1%, elle avait montré la 

présence de nodule du sein chez 8 patientes, soit 50% des cas et un adénofibrome chez 5 

patientes, soit 31,3% (Figure 32). 

 

Figure 32 : Résultats de l’écho-mammographie 
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8.2. Bilan infectieux : 

a. Hémocultures : 

Les hémocultures ont été pratiquées chez 19 patients, soit 4% des cas. 

15 patients avaient des hémocultures stériles, soit 78,9%. 

Chez 3 patients, on avait objectivé une infection systémique à Staphylocoque Aureus, soit 

15,8 % des cas et un seul patient avec candidose invasive, soit 5,3% des patients. 

b. Prélèvement urétral : 

Un prélèvement urétral a été fait chez 6 patients, soit 2,5% des hommes. 

Les résultats sont schématisés sur la figure 33.    

 

Figure 33 : Résultats du prélèvement urétral 
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III. Les comorbidités des spondyloarthrites : 

1. Prévalence des comorbidités 

Chez notre population, 264 patients avaient une comorbidité (56,9%), tandis que 43,1% 

des patients ne présentaient aucune comorbidité associée, (n=200). 

2. Comorbidités cardio-vasculaires : 

Les comorbidités cardiovasculaires regroupent les facteurs de risques cardio-vasculaires 

(Diabète, hypertension artérielle, dyslipidémie, tabagisme) et les événements ischémiques 

(Infarctus du myocarde), ainsi que des événements thrombotiques vasculaires, (Figure 34). 

 

Figure 34 : Répartition des comorbidités cardiovasculaires 

3. Comorbidités Infectieuses : 

Chez notre population, 63 patients présentaient une infection, (13,3%) ; dont quatre 

patients atteints d’infections systémiques principalement aux Staphylocoque aureus, soit 0,8% 

des cas (Figure 35). 
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Figure 35 : Répartition selon la présence d’infection 

L’examen cytobactériologique des urines a été demandé chez 272 malades, (58,6%). Il 

était stérile chez 236 malades soit 86,8%, une infection urinaire a été retrouvée chez 36 patients 

soit 7,7%. (Tableau XVIII). 

Tableau XVIII : Résultats de l’examen cytobactériologique des urines (ECBU) des patients suivis 

pour SpA: 

Résultat de l’ECBU Effectif (n) Pourcentage% 

Stérile 236 86,8 

E coli 11 4 
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Pseudomonas aerogenosa 2 0,7 

Levure 1 0,4 

Trichomonas vaginalis 1 0,4 

Candida Albican 1 0,4 

Acinetobacter bomani 1 0,4 
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4. Comorbidités psychiatriques : 

Un trouble psychique a été rencontré chez 39 patients, soit 8,8%. Les différentes 

manifestations psychiques sont représentées sur la figure 36. 

 

Figure 36 : Répartition des comorbidités psychiatriques 

5. Comorbidités hépatiques : 

Dans notre échantillon, 4,9% des patients présentaient des comorbidités hépatiques 

(n=23), dominées par la présence d’une stéatose hépatique dans 3,4% des cas ; (n=16), avec 5 

cas d’hépatite autoimmune soit 1% et 2 cas de cholangite sclérosante, soit 0,4%, (Figure 37) 
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Figure 37 : Répartition des comorbidités hépatiques 

Des perturbations du bilan hépatique ont été notées chez notre population, (Figure 38). 

 

Figure 38 : Perturbations du bilan hépatique 
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6. Spondyloarthrites et cancers : 

Une pathologie néoplasique a été notée chez 11 patients, soit 2,5% des cas. 

7. Comorbidités digestives : 

L’ulcère gastro-duodénal a été considéré comme une comorbidité digestive, avec une 

prévalence chez notre population de 1,9%, (n= 9).  

8. Spondyloarthrites et obésité : 

La moyenne du poids de nos patients était à 65,8±16,4 kilogrammes avec un minimum 

de 35kg et un maximum de 125Kg. 

La moyenne de la taille était à 163±9,79 cm, avec un minimum de 141 cm et un 

maximum de 194 cm.  

La moyenne de l’indice de la masse corporelle (IMC) était à 24,2±5,74 avec un minimum 

de 14,8 et un maximum de 44 (Tableau XIX). 

Tableau XIX : Interprétation de l’indice de la masse corporelle (IMC) selon l’OMS. 

Interprétation de l’IMC (OMS) Effectif (n) Pourcentage (%) 

Dénutrition: < 16,5 10 7,8 

Maigreur: 16,6- 18,5 10 7,8 

Normale: 18,5- 25 52 40,3 

Surpoids : 25- 30 37 28,7 

Obésité modérée : 30-35 14 10,9 

Obésité sévère : 35-40 3 2,3 

Obésité morbide : > 40 3 2,3 
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9. Comorbidités liées aux traitements 

Les différentes complications sont résumées sur le tableau XX. 

Tableau XX : Complications liées aux traitements de la Spondyloarthrite. 

Traitement Complications Effectif (n) Pourcentage (%) 

AINS 
Intolérance digestive 51 11,5 

Diarrhées glairo-sanglantes 3 0,7 

Méthotrexates 

Hépatite 5 1,1 

Hémorragie digestive 2 0,4 

Thyroïdite 1 0,2 

Salazopyrine 

Toxidermie 2 0,4 

Infertilité 1 0,2 

Hépatite 1 0,2 

Infliximab  

Rash cutanée 3 0,7 

Dyspnée 2 0,4 

Psoriasis induit 1 0,2 

Diarrhées liquidiennes 1 0,2 

Corticothérapie 
Insuffisance surrénale 1 0,2 

Syndrome de cushing 1 0,2 
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IV. Évaluation de la spondyloarthrite : 

1. Activité de la maladie : 

La moyenne de l’EVA douleur était à 5,95± 2,63 [0-10]. 

Le score de BASDAI moyen était de 4,5 ± 1,88 [0,3-9,6]. 

L’ASDAS CRP

2. Retentissement fonctionnel : 

 moyen était de 3,48± 1,96 [0-9,5]. 

La médiane de l’indice articulaire était de 5[2- 14] articulations. 

La médiane de l’indice synovial était de 0[0- 3].  

La médiane du score de BASFI était à 4,9 [3,05-6,9]. 

La moyenne de l’indice de Lequesne de la hanche était à 13,3±4,85. 

V. Prise en charge thérapeutique : 

1. Traitements médicamenteux : 

1.1 Traitements symptomatiques : 

a. Antalgiques,  myorelaxants 

Le paracétamol a été utilisé chez 315 patients, (69,7%). 

Les myorelaxants ont été utilisés dans 12,9% (n = 57). 

Les résultats sont représentés sur la figure 39. 
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Figure 39 : Répartition selon le traitement symptomatique 

b. Corticothérapie : 

La corticothérapie orale de courte durée a été prescrite chez 25,6% des patients (n=114). 

120 malades avaient bénéficié d’une infiltration de corticoïde, soit 26,5%. 

18 malades avaient bénéficié d’une synoviorthèse à l’hexatrione, soit 4,1%.  

1.2 Traitement de fond : 

a. Répartition selon le traitement prescrit : 

216 patients étaient sous anti inflammatoire non stéroïdien (AINS), soit 46,6%. 

Le traitement par DMARDs a été utilisé chez 135 patients : 

• 69 patients étaient sous Méthotrexate, soit 14,9%. 

• 66 patients étaient sous Salazopyrine, (14,2%), (Figure 38). 

b. Traitements ciblés : 

Dans notre population, 98 patients soit 21,1% étaient mis sous biothérapies.  

La répartition des traitements utilisés chez les patients suivis pour SpA était illustrée sur 

la figure 40.  
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Figure 40 : Répartition selon les traitements utilisés 

Les différentes molécules utilisées comme biothérapie ont été mentionnées sur la figure 

41.  

 

Figure 41 : Répartition selon la biothérapie utilisée 
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2. Traitement non médicamenteux : 

2.1. Rééducation fonctionnelle : 

Chez 166 patients, soit 37,2%, nous avons eu recours à la kinésithérapie (Figure 42). 

 

Figure 42 : Répartition selon le recours à la kinésithérapie 

3. Traitement chirurgical : 

La mise en place d’une prothèse totale de la hanche (PTH) a été réalisée chez 7,9% de nos 

patients, (n=35) (Figure 43). 

 

Figure 43 : Répartition selon le recours à la chirurgie 
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4. Traitements des comorbidités : 

4.1. Biphosphonates : 

Le traitement par biphosphonates a été instauré chez 23 patients, soit 5,2% (Figure 44). 

 

Figure 44 : Répartition selon la prise de biphosphonates 

4.2. Traitement antidépresseur : 

Un traitement antidépresseur a été mis chez 5,4% des malades,(n=24) (Figure 45). 

 

Figure 45 : Répartition selon l’utilisation du traitement antidépresseur 
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4.3. Traitements antibiotiques : 

Un traitement antibiotique a été utilisé chez 98 patients, soit 22% (Figure 46). 

 

Figure 46 : Répartition selon les classes d’antibiotiques utilisées 

VI. Évolution et pronostic : 

La répartition des patients selon l’évolution est résumée sur la figure 47. 

 

Figure 47 : Répartition des patients selon l’évolution 
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VII. Etude analytique :  

1. Comparaison des paramètres étudiés selon le sexe et l’âge : 

La moyenne d’âge du diagnostic chez les hommes était plus précoce (35±14,2) que chez 

les femmes (44±13,7), cette association était statistiquement significative (p< 0,001).  

La répartition selon le sexe et l’âge est schématisée sur la figure 48. 

 

Figure 48 : La répartition selon le sexe et la tranche d’âge 

Dans notre échantillon les femmes sont plus obèses que les hommes avec une moyenne 

de l′IMC chez les hommes à 21,8±4,21 et les femmes à 26,9±6,09 (Figure 49). 

 

Figure 49 : Comparaison de l’IMC selon le sexe 
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2. Comparaison des paramètres étudiés selon les sous types de la SpA : 

Nous avons comparé les moyennes d’âge de nos patients ainsi que le sexe en fonction 

des sous types de la maladie (tableau XXI). 

On note une moyenne d’âge plus élevée chez les patients suivis pour rhumatisme 

psoriasique (45±13,8) avec une prédominance féminine (61,1%) et un âge précoce chez les 

patients présentant un SAPHO syndrome (26,7±10,9) avec une nette prédominance masculine 

(85,7%).  

Tableau XXI : Comparaison de la moyenne d’âge et du sexe en fonction du sous type (n=464) 

 SA Rpso 
Associée 

aux MICI 

SpA 

indifférenciée 

Arthrite 

réactionnelle 

SAPHO 

syndrome 

Age (années) 38,8±14,4 45±13,8 38,8±11,5 32,8±14,4 38,7±15,9 26,7±10,9 

Sexe (%) 

Hommes 

Femmes 

 

52,9 

47,1 

 

38,9 

61,1 

 

51,1 

48,9 

 

54,5 

45,5 

 

83,3 

16,7 

 

85,7 

14,3 

 

Figure 50 : Répartition des moyennes d’âge selon le sous type de la maladie 
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Nous avons comparé le profil de l’antigène HLA B27 selon les sous-types de la maladie 

(tableau XXII). 

La plupart de nos patients HLA B27 positif étaient suivis pour spondylarthrite 

ankylosante.  

Tableau XXII : Comparaison du profil de l’antigène HLA B27 selon les sous types de la maladie. 

Sous type 
HLA B27 Négatif HLA B27 Positif 

N  % N  % 

SpA ankylosante 15 55,6 21 91,3 

Rhumatisme psoriasique 6 22,2 0 0,0 

Associée aux MICI 2 7,4 2 8,7 

SpA indifférenciée 1 3,7 0 0,0 

Arthrite réactionnelle 2 7,4 0 0,0 

SAPHO 1 3,7 0 0,0 

Total 27 100 23 100 

Les patients suivis pour SA avaient plus de coxite (64%) et d’ostéoporose (60,5%); 

(Tableaux : XXIII, XXIV).  
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Tableau XXIII : Répartition des coxites radiologiques selon les sous types de la spondyloarthrite. 

Sous type 
Coxite 

Total (n = 464) 
Présente (n=172) Absente (n=292) 

SA 
N  110 145 255 

% 64 49,7 55 

Rpso 
N  23 72 95 

% 13,4 24,7 20,5 

Associée aux MICI 
N  16 29 45 

% 9,3 9,9 9,7 

SpA indifférenciée 
N  15 29 44 

% 8,7 9,9 9,5 

Arthrite 

réactionnelle 

N  4 14 18 

% 2,3 4,8 3,9 

SAPHO 
N  4 3 7 

% 2,3 1,0 1,5 
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Nous avons ensuite comparé les données de l’ostéodensitométrie selon les sous-types de 

la maladie. 

Tableau XXIV : Comparaison des données de l’ostéodensitométrie selon les sous-types de la 

maladie. 

Sous type 
Ostéodensitométrie 

Total 
Normale(n=87) Ostéopénie(n=25) Ostéoporose(n=81) 

SA 

ankylosante 

n 46 16 49 111 

% 52,9 64,0 60,5 57,5 

Rpso 
n 22 5 20 47 

% 25,3 20 24,7 24,4 

Associées aux 

MICI 

n 12 2 8 22 

% 13,8 8 9,9 11,4 

SpA 

indifférenciée 

n 6 1 2 9 

% 6,9 4 2,5 4,7 

Arthrite 

réactionnelle 

n 1 1 1 3 

% 1,1 4 1,2 1,6 

SAPHO 
n 0 0 1 1 

% 0 0 1 0,5 

Tableau XXV : Comparaison de l’indice de masse corporelle (IMC) selon les sous types de la 

maladie. 

 SpA Rpso 
Associée 

aux MICI 

SpA 

indifférenciée 

Arthrite 

réactionnelle 

SAPHO 

syndrome 

IMC 23,5±4,84 25,5±5,56 24,5±9,48 26,1±7,65 21,7±4,91 27±00 
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Figure 51 Comparaison de l’IMC selon le sous type de la maladie 

3. Comparaison des paramètres étudiés selon les formes articulaires et extra 

articulaires : 

Tableau XXVI : Comparaison des paramètres sociodémographiques, biologiques, et 

radiologiques, selon les formes articulaires et extra-articulaires de la maladie. 

Paramètres 
Forme articulaire 

(n = 239) 

Forme extra articulaire 

(n = 225) 
pValue 

Age (ans) 38,2±15,1 40,5±14,1 0,07 

Sexe 
Homme n (%) 
Femme n (%) 

 
128 (53,6) 
111 (46,4) 

 
112 (49,8) 
113 (50,2) 

0,4 

Délai diagnostic (ans) 3 [0– 30] 5 [0– 45] 0,005 

HLA B27 
Négatif n (%) 
Positif n (%) 

 
10 (43,5) 
13 (56,5) 

 
17 (63) 
10 (37) 

0,25 

Syndesmophytes cervicales n (%) 31(13) 54 (24) 0,003 

Syndesmophytes dorsales n (%) 29 (12,1) 52 (23,1) 0,002 

Syndesmophytes lombaires n (%) 46 (19,2) 67(29,8) 0,009 

Colonne en bambou n (%) 10 (4,2) 29 (12,9) <0,001 
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4. Les facteurs associés à la présence de comorbidités : 

4.1 Analyse univariée : 

L’analyse des résultats consiste à déterminer parmi les paramètres recueillis, ceux qui 

sont associés à la présence de comorbidités. 

a. Analyse des paramètres sociodémographiques: 

Dans notre échantillon, nous avons constaté que la prévalence des comorbidités 

augmentait avec l’âge des patients, ainsi l’âge moyen des sujets ayant des comorbidités était de 

43±14,1 ans, alors qu’il était de 34,5±14 ans chez les sujets n’ayant pas de comorbidités. Cette 

association était statistiquement significative (p<0,001). 

La présence ou l’absence de comorbidités n’était pas associée dans notre étude au sexe 

des patients, (p=0,918). 

Les patients célibataires (soit 44,4%) avaient moins de risques de développer des 

comorbidités par rapport aux patients mariés (soit 60,9%) avec un p=0,005 significatif. 

Le tableau XXVII : Résumé des caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée 

atteinte de spondyloarthrite selon la présence ou non de comorbidités: 

Paramètres 
sociodémographiques 

SpA avec 
comorbidités 

(n=264). 

Absence de 
comorbidités 

(n=200). 
pValue 

Moyenne d’âge (ans) 43±14,1 34,5±14 <0,001 

Sexe 
Masculin n(%) 

Féminin n(%) 

136(51,5) 

128(48,5) 

104(52) 

96(48) 

0,918 

 

Statut marital n(%) 

Célibataire 

Marié 

Divorce 

Veuf 

 

68(29,2) 

142(60,9) 

12(5,2) 

11(4,7) 

 

72(44,4) 

84(51,9) 

4(2,5) 

2(1,2) 

0,005 
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b. Analyse des caractéristiques de la spondyloarthrite : 

Un retard diagnostic a constitué un facteur associé  à la présence de comorbidités, avec 

un âge moyen au moment du diagnostic à 41,7±14,4 ans (p<0,001). 

b.1. Antécédents : 

Les patientes ménopausées avaient plus de risques d’avoir des comorbidités associées à 

la maladie avec un (p =0,003) ; cette association était statistiquement significative. 

Tableau XXVIII : Analyse de l’association entre les antécédents des patients atteints de la 

spondyloarthrite et la présence ou l’absence de comorbidités en analyse univariée. 

Variables 
SpA avec comorbidités 

(n=264). 

Absence de 

comorbidités 

(n=200). 

pValue 

Age au diagnostic 41,7±14,4 33,6±14,3 <0,001 

Ménopause n(%) 62(48,4) 26(28,3) 0,003 

b.2. Paramètres cliniques : 

Nous avons noté  que les patients ayant un syndrome articulaire périphérique, 

notamment des polyarthralgies, avaient plus de comorbidité associée à la maladie. Cette 

association est statistiquement significative (p<0,001). 

Les patients ayant une forme extra articulaire de la maladie avaient aussi des 

comorbidités associées dans 56,1% des cas ; (n=148). (p<0,001). 
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Tableau XXIX : Analyse de l’association entre les manifestations cliniques des patients atteints de 

la spondyloarthrite et la présence de comorbidités en analyse univariée 

Variables 
Présence de 

comorbidités (n=264) 
Absence de 

comorbidités (n=200) 
pValue 

Syndrome pelvien n(%) 193(73,1) 147(73,5) 0,924 

Syndrome rachidien n(%) 246(93,2) 170(85) 0,004 

Syndrome enthésique n(%) 186(71,5) 136(68) 0,570 

Syndrome articulaire périphérique n(%) 230(88,8) 161(84,7) 0,204 

Polyarthralgies n(%) 182(70,3) 98(51,6) <0,001 

Formes de SpA n(%) 
Articulaire 

Extra articulaire 

 
116(43,9) 
148(56,1) 

 
123(61,5) 
77(38,5) 

<0,001 

b.3. Paramètres biologiques :  

Un syndrome inflammatoire a été retrouvé chez les patients avec comorbidités dans 

56,9% des cas, mais non statistiquement significatif (p=0,980). 

La VS moyenne chez les patients atteints de SpA avec présence de comorbidités était  

plus élevée (52,5mm la 1ère heure) que chez les patients sans comorbidités (48,7mm). Cette 

association n’était pas statistiquement significative p= 0,258. 

Dans notre population étudiée, nous avons noté une augmentation de la fréquence de 

l’antigène HLA B27 chez 12 patients sans comorbidités ; soit 52,2% des cas .Cette association 

n’était pas significative (p=0.982). 

Tableau XXX : Analyse de l’association entre les paramètres biologiques des patients atteints de 

la spondyloarthrite et la présence de comorbidités en analyse univariée 

Variables 
Présence de 

comorbidités (n=264). 
Absence de 

comorbidités (n=200) 
pValue 

Syndrome inflammatoire n(%) 193(56,9) 146(43,1) 0,980 

La moyenne de la VS (mm). 52,5±35,96 48,7±32,75 0,258 

HLA B27 n(%) 11(47,8) 12(52,2) 0,982 
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b.4. Paramètres radiologiques 

Dans notre échantillon, nous avons constaté une association des patients suivis pour SpA 

avec comorbidités et la présence de colonne en bambou radiologique dans 11,4% des cas; 

(n=30). Cette association était statistiquement significative (p=0.008). 

Les syndesmophytes rachidiens étaient présents chez la plupart des patients avec 

comorbidités. 

Concernant les radiographies des articulations périphériques : nous avons noté plus 

d’érosions, géodes et pincement chez les patients avec comorbidités. Ces associations étaient 

statistiquement significatives avec des p respectivement : p=<0,001 ; p=0,028 et p=0,002. 

Tableau XXXI : Analyse de l’association entre les paramètres radiologiques des patients atteints 

de la spondyloarthrite et la présence de comorbidités en analyse univariée 

Variables 

Présence de 

comorbidités 

(n=264). 

Absence de 

comorbidités 

(n=200). 

pValue 

Colonne en bambou 30(11,4) 9(4,5) 0,008 

Syndesmophytes cervicales 59(22,3) 26(13) 0,010 

Syndesmophytes dorsales 58(22) 23(11,5) 0,003 

Syndesmophytes lombaires 76(28,8) 37(18,5) 0,011 

Coxite 86(32,6) 86(43) 0,021 

Érosion 36(13,6) 8(4) <0,001 

Géodes 37(14) 15(7,5) 0,028 

Pincement 92(34,8) 43(21,5) 0,002 

b.5. L’activité de la maladie ;  

La moyenne du BASDAI des patients atteints de SpA avec comorbidités était plus élevée 

4,79±1,68 que les patients sans comorbidités 4,08±2,06. Cette association était statistiquement 

significative (p=0.002). 
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b.6. Le retentissement fonctionnel 

La médiane du BASFI chez les patients ayant des comorbidités était plus élevée 6,1[0−64] 

par rapport aux patients sans comorbidités 4[0,29−8,1]. Cette association n’était pas 

statistiquement significative (p=0.084). 

Tableau XXXII : Analyse de l’association entre l’activité de la maladie et le retentissement 

fonctionnel des patients atteints de la spondyloarthrite avec comorbidités en analyse univariée 

Variables 
Présence de 
comorbidités 

(n=264). 

Absence de 
comorbidités 

(n=200). 
pValue 

La moyenne du BASDAI 4,79±1,68 4,08±2,06 0,002 

La médiane du BASFI 6,1[0−64] 4[0,29−8,1] 0,122 

EVA douleur  6,32±2,45 5,42±2,79 0,002 

4.2 Analyse multivariée : 

En ajustant sur les facteurs confondants, l’analyse multivariée par méthode de régression 

logistique a retenu des facteurs prédictifs de survenue de comorbidités  au cours des 

spondyloarthrites : 

L’âge du diagnostic, l’activité de la maladie, les polyarthralgies  et les formes extra-

articulaires sont des facteurs de risques associés à la présence de comorbidités. 

Tableau XXXIII : Les facteurs associés à la présence de comorbidités retenus dans l’analyse 

multivariée. 

Variables OR brute IC à 95% p 

Age du diagnostic  1,03 1,013- 1,056 0,001 

BASDAI  1,17 1,01-1,368 0,039 

Les formes extra-articulaires 2,09 1,224- 3,599 0,007 

Polyarthralgies 2,11 1,218- 3,653 0,008 
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I. Le concept des spondylarthropathies : 

1. Définition / terminologie : 

Les spondyloarthrites forment un groupe d’affections rhumatologiques hétérogènes et 

invalidantes. Ce sont des maladies inflammatoires chroniques regroupant : 

• La spondylarthrite ankylosante (SA) ou la maladie de Bechterew 

• Les formes de rhumatisme psoriasique (Rpso) 

• Les arthrites associées aux entérocolopathies inflammatoires chroniques (MICI) 

• Les arthrites réactionnelles 

• Le SAPHO syndrome 

• Spondylarthrite à début juvénile (AJI) 

• Les spondyloarthrites indifférenciées (1) (Figure 52) 

 

Figure 52 : Entités cliniques regroupées sous le terme de spondyloarthrites 
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Cette entité ayant des caractéristiques communes : 

• Un substratum anatomique (l’enthèse) avec une tendance à l’ossification et à l’ankylose. 

• Un terrain génétique particulier (association à l’antigène d’histocompatibilité de classe I, 

human leukocyte antigen HLA-B27) 

• Des manifestations axiales (syndrome pelvi-rachidien avec atteinte des sacro-iliaques et 

du rachis). 

• Possibilité d’une atteinte périphérique (arthrites, enthésites, dactylites). 

• Des manifestations extra-articulaires (uvéite antérieure, psoriasis, maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin). 

• Une réponse au traitement par anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS) (2). 

Actuellement, il est recommandé d’utiliser la classification des spondyloarthrites en 

sous-groupes selon la présentation clinique prédominante : 

• Forme axiale (radiographique ou non radiographique) (Figure 53) 

• Forme périphérique articulaire (érosive ou non érosive) 

• Forme périphérique enthésique. 

• Les manifestations extra-articulaires concomitantes sont ajoutées pour mieux 

caractériser le phénotype de la maladie. 

Ces 3 formes sont fréquemment associées et peuvent se succéder chez un même patient 

(3). 
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Figure 53 les formes de SpA radiographiques et non radiographiques selon la durée d’évolution 

de la maladie (4) 

2. Classification : 

En 1961, les premiers critères de classification ont été proposés, nommés (critères de 

Rome), revus en 1967 (critères de New York), puis en 1984 (critères de New York modifiés) 

(Tableau XXXIV) (5) et se réfèrent à la forme axiale ossifiante de la maladie ( Spondyloarthrite 

ankylosante). 

Ces critères, qui ont une utilité pour les études épidémiologiques et les essais cliniques, 

ils focalisaient sur l’atteinte axiale de la maladie et négligeaient les autres atteintes. Ces critères 

exigeaient une sacro-iliite grade II bilatérale et au moins un stade III en cas d’atteinte unilatérale. 

Cependant, l’atteinte radiographique des sacro-iliaques ne se développait qu’après 

plusieurs années d’évolution de la maladie, donc ils ne permettent pas un diagnostic précoce, ni 

un diagnostic des formes non radiographiques. 
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Tableau XXXIV : Critères de New York modifiés (1984) pour la spondyloarthrite (6). 

 

En 1990 Amor et al.(7) (tableau XXXV) proposaient des critères de diagnostic et de 

classification avec la possibilité de classer le malade comme ayant une spondyloarthrite quel que 

soit les manifestations cliniques. 

Tableau XXXV : Critères d'AMOR 1990 (6) 
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D’autres critères ont été établis par un groupe d’experts européens (ESSG) (8) avec deux 

critères majeurs différents (Tableau XXXVI) : les lombalgies inflammatoires et l’arthrite 

périphérique. 

Tableau XXXVI : Critères de l'European Spondylarthropathy Study Group 1991(6). 

 

Plusieurs critiques furent adressées à ces critères sur le fait que les traitements de fond 

(comme la Sulfasalazine) étaient efficaces sur les atteintes périphériques et pas sur l’atteinte 

axiale ce qui a poussé un groupe d’experts (ASAS pour Assessment of Spondyloarthritis 

International Society) à élaborer une large étude transversale pour proposer de nouveaux critères 

sur la base des deux principales présentations cliniques : l’atteinte axiale et l’atteinte 

périphérique (9,10). 

Les premiers critères (11) (Tableau XXXVII) ont focalisé sur l’atteinte axiale. Ils ont 

souligné trois notions fondamentales : les signes cliniques, le phénotype HLA B27, et 

l’importance de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) pour détecter les anomalies non 

radiographiques des sacro-iliaques et identifier les formes plus précoces de la SpA. 
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Tableau XXXVII : Critères d’ASAS 2009 des formes axiales de spondyloarthrite (6). 

 

Les critères de l’ASAS 2011 étaient proposés pour les patients avec atteinte périphérique 

prédominante (arthrite, enthésite ou dactylite) sans signes axiaux (Tableau XXXVIII). 

Tableau XXXVIII : Critères d’ASAS 2011 des formes périphériques dont l’âge du diagnostic est 

<45ans (6).  
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II. Etiopathogénie : 

La spondyloarthrite (SpA) est une maladie plurifactorielle, faisant intervenir des données 

génétiques, et des facteurs environnementaux, en particulier le tabagisme et l’environnement 

bactérien. 

Le rôle de ces facteurs passe par l’implication de l’intestin, et de l’activation de cytokines 

pro-inflammatoires (l’interleukine IL-23 et le TNF α), entraînant une lésion tissulaire (enthésite, 

uvéite, psoriasis, colite) (12). 

La physiopathologie de SpA reste encore mal connue malgré les progrès scientifiques 

considérables, offrant de nouvelles voies d’exploration et des options thérapeutiques. 

1. Génétique : 

Le rôle de la génétique est suspecté devant l’agrégation familiale fréquente. Il est 

confirmé depuis plus de 40 ans par l’association de la maladie avec le complexe majeur 

d’histocompatibilité (CMH), le HLA B27 (13). Sa présence n’est pas suffisante pour le diagnostic, 

moins de 5% des porteurs du HLA-B27 vont développer une SpA. 

Le taux de transmission de la maladie au sein d’une famille est estimé à environ 7-8% 

chez les parents au premier degré et de l’ordre de 1% chez les apparentés au second degré (14). 

Le taux de concordance chez les jumeaux monozygotes varie entre 50 et 75% alors qu’il 

n’est que de 12,5 à 27% pour les jumeaux dizygotes (15). 

Les progrès biologiques ont permis la reconnaissance d’autres facteurs génétiques au 

moins 30 gènes localisés en dehors du CMH comme : l’Endoplasmic Reticulum Aminopeptidase 

1(ERAP-1) et le récepteur de l’IL-23 impliqués dans la différenciation des lymphocytes Th17 

(16). 

 

 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

69 

1.1. HLA-B27 : 

a. Structure et caractéristiques de la molécule HLA-B27 : 

L’HLA-B27 découvert dans les années 70 est L’antigène humain leucocytaire qui 

appartient au complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) de classe I. Le CMH est une région 

génétique localisée sur le bras court du chromosome 6, qui code pour des molécules intervenant 

dans les réponses immunitaires innées et adaptatives. Actuellement, il y a plus de 140 protéines 

actuellement, correspondant à des variants alléliques du gène HLA-B. 

Une association a été établie avec B*27:05, l’allèle le plus fréquent. Cette association 

n’est pas retrouvée avec l’allèle B*27:06 qui est surtout répandu en Asie du sud-est. 

L’association entre l’allèle rare B*14:03 et la spondylarthrite ankylosante, a été rapportée dans 

les populations d’Afrique subsaharienne (17). 

L’HLA-B27 est un hétérodimère (α1, α2 et α3) qui s’associe à une chaîne légère, la β2 -

microglobuline (Figure 54). Ce complexe présente des peptides endogènes aux lymphocytes T 

CD8 + (contrairement aux cellules CD4+ qui reconnaissent des peptides exogènes dans un 

contexte HLA de classe II) (18). 

 

Figure 54 : Structure de l'HLA-B27 (19) 
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b. Les fonctions de l’HLA-B27 au cours des SpA : 

Trois hypothèses ont été proposées : 

          La première hypothèse est la plus ancienne, implique un peptide dit « arthritogène » qui 

serait pris en charge par l’HLA-B27 de cellules présentatrices d’antigène et présenté aux 

lymphocytes T CD8+ cytotoxiques qui vont sécréter l’IFNγ, de TNFα et d’IL-2. Cette activation 

déclenche une réponse auto-immune dirigée contre les articulations et les enthèses. D’autres 

études ont montré que des bactéries pourraient être à l’origine de ce peptide arthritogène  par 

mimétisme moléculaire (20). Or, la découverte des rats HLA-B27 positifs qui développent une 

arthrite en l’absence totale des LT CD8+, fait que cette hypothèse reste controversée (21). 

           La deuxième hypothèse a suggéré un mauvais repliement de la protéine HLA-B27 

(misfolding) qui s’accumule dans le réticulum endoplasmique (RE) et déclenche un stress 

cellulaire en réponse aux protéines non repliées, ou unfolded protein response (UPR) (22). Cette 

réponse déclencherait la production excessive d’IL-23 (23). 

            La troisième hypothèse est la formation d’homodimères de chaînes lourdes reconnus par 

les récepteurs leucocytaires (KIR) sur les cellules NK et les lymphocytes T. Cette reconnaissance 

protégerait les cellules NK de l’apoptose et favoriserait la production, par les lymphocytes T, 

d’interleukine 17 (IL-17) (24) (Figure 55, 56). 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

71 

 

Figure 55 : Activation des cellules NK par l'HLA B27 (19) 

 

Figure 56 : Synthèse des rôles de l'HLA-B27 (19) 
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1.2. Les gènes non HLA : 

a. ERAP-1 : 

Le gène ERAP-1 (Endoplasmic Reticulum AminoPeptidase 1) : localisé sur le chromosome 

5q15, a été mis en évidence par l’étude d’association génome entier (GWASS) « Génome Wide 

Association Studies » dans la spondylarthrite ankylosante réalisée en 2007 (25). 

Il s’agit de la 2ème association génétique après le HLA-B27, avec un risque de 

développer une spondyloarthrite à 26% (25). 

Le gène ERAP-1 code l’aminopeptidase du réticulum endoplasmique (RE), qui a deux 

principales fonctions dans la cellule : l’apprêtement des peptides antigéniques pour permettre 

leur présentation aux molécules HLA dans le RE par le CMH de classe I, ainsi que le clivage, en 

tant qu’enzyme, des récepteurs membranaires de cytokines pro-inflammatoires (TNF-R1, IL-6R, 

IL-1R2) (26). 

La perte de sa fonction pourrait favoriser des phénomènes inflammatoires médiés par les 

cytokines mais également par l’amplification de la réponse UPR déjà induite par le B27 (Figure 

57). 

 

Figure 57 : Synthèse des effets de l'inhibition d'ERAP1 sur HLA-B27  (27) 
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b. IL-23R : 

Le récepteur de l’interleukine 23 (IL-23R) est un déterminant majeur de susceptibilité à la 

SpA. Le premier GWASS réalisé en 2007 a mis en évidence une association significative entre la 

maladie et plusieurs polymorphismes du gène IL-23R (25). 

Le gène de l’IL-23R, localisé sur le chromosome 1p31, code pour le récepteur de 

l’interleukine 23. 

En réponse à des infections et à l’activation de certains récepteurs de l’immunité innée, 

l’IL-23, cytokine immunorégulatrice, stimule la différenciation des LT-CD4+ naïfs en LTh17 avec 

l’excrétion d’IL-17, cytokine pro inflammatoire qui est à l’origine de la production de l’IL-1, 

l’IL6, du TNF–α et des chimiokines pro-inflammatoires. 

A la suite d’une activation par l’IL-23 (indépendamment des cellules Th17 CD4+), ces 

cellules T vont entraîner une inflammation locale et une prolifération osseuse via divers 

médiateurs (IL-17 et IL-22). C’est ainsi que les caractéristiques cliniques typiques de la SpA 

apparaissent (Figure 58). 

 

Figure 58 : Rôle de l'IL-23 et les cellules T résidentes de l'enthèse dans la formation de 

l'enthésite (28) 
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c. Autres : 

D’autres gènes de susceptibilité ont été identifiés en dehors du CMH : les gènes LNPEP et 

NPEPPS qui codent pour des aminopeptidases, des gènes de cytokines (IL-1A) et des cytokines 

impliquées dans la voie de différenciation lymphocytaire Th17 (25). 

De nombreuses autres voies sont par ailleurs en cours d’étude (Microbiote, Ac Anti-

CD74, Peptide arthritogène...). 

Cependant, ces gènes identifiés n’expliquaient qu’une faible partie de la susceptibilité 

génétique de spondyloarthrite, d’où le terme « héritabilité manquante ». 

2. Facteurs environnementaux : 

2.1. Tabagisme : 

Depuis près de 10 ans, plusieurs études, (la cohorte française DESIR, la cohorte suisse 

SCQM axial SpA et la cohorte allemande GESPIC), ont confirmé l’influence néfaste du tabagisme 

sur l’activité de la spondyloarthrite, et sur la progression radiographique (29), mais le 

mécanisme par lequel le tabagisme interfère avec la maladie reste mal identifié. 

Par ailleurs, une modification du microbiote respiratoire pourrait jouer un rôle 

pathologique par augmentation de la charge des radicaux libres, de l’activité des LB autoréactifs, 

une diminution des LT neutrophiles et une baisse de la production des cytokines. 

2.2. Environnement bactérien : 

a. Le modèle de l’arthrite réactionnelle : 

Les agents infectieux impliqués dans les arthrites réactionnelles (Chlamydia trachomatis, 

Salmonella…) sont des bactéries intra-cellulaires (uro-génitale ou digestive), capable d’intégrer 

les cellules de l’hôte (30,31). Au sein de l’articulation, ces germes peuvent se maintenir dans un 

état quiescent dans lequel, ils ne se répliquent pas mais restent viables (32) (Figure 59). 

La physiopathologie de l’arthrite réactionnelle est schématisée par 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 qui déclenchent les phénomènes inflammatoires 

articulaires (31). 
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Ce concept peut être étendu au syndrome SAPHO, où l’isolement répété de 

Propionibacterium acnes dans les foyers articulaires et osseux a fait parler d’ostéoarthrite 

réactionnelle (33). 

 

Figure 59 :  Rôle de Chlamydia dans la physiopathologie de l'arthrite réactionnelle (34) 

b. Microbiote intestinal 

Le microbiote intestinal présente jusqu’à cent mille milliards de bactéries par tube 

digestif. 

Les associations entre SpA et maladies inflammatoires chroniques des intestins (MICI) 

sont fréquentes : environ 20% des patients porteurs d’une maladie de Crohn ou d’une rectocolite 

hémorragique (RCH) présentent des manifestations articulaires de SpA, et 5 à 10% des patients 

porteurs d’une SpA présentent une maladie de Crohn ou une rectocolite hémorragique (35). 
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Le déséquilibre du microbiote intestinal joue un rôle dans la pathogenèse des MICI, par 

une réduction de la diversité du microbiote avec disparition de certaines bactéries commensales 

(36). 

Les nouvelles études d’iléo-colonoscopie ont confirmé la présence d’une atteinte 

inflammatoire microscopique de l’intestin dans 46% des cas. Avec un surrisque chez le sexe 

masculin, l’activité élevée de la maladie, une altération de la mobilité et le jeune âge (37). 

D’autre part, les auteurs ont également montré un lien entre inflammation digestive et le 

degré d’œdème osseux sacro-iliaque chez les sujets de sexe masculin atteints de 

spondyloarthrite axiale (38). 

Deux hypothèses ont été avancées pour expliquer la relation entre la dysbiose intestinale 

et l’atteinte articulaire. Soit elle induit un excès de lymphocytes TCD4 et Th17 qui migrent vers 

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

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

translocation vers les foyers ostéoarticulaires (39) (Figure 60). 

 

Figure 60 : Rôle du microbiote intestinal dans les SpA (19) 
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c. Vitamine D et ensoleillement : 

Une étude récente a signalé des taux sériques abaissés de 25 (OH) vitamine D chez les 

patients souffrants de SpA par rapport à des témoins sains. Cette baisse était plus marquée en 

hiver qu’en été, et que les taux sériques de 25(OH) vitamine D sont inversement corrélés à 

l’activité de la maladie (40). 

D’où la nécessité d’une supplémentation en Vit D en tant que prévention secondaire de la 

mortalité chez les patients atteints de rhumatismes inflammatoires chroniques (41). 

d. Parodontite : 

La parodontite pourrait constituer une porte d’entrée pour les antigènes bactériens 

susceptibles de favoriser le développement d’une SpA chez des sujets génétiquement 

prédisposés. Actuellement, des études de cas-témoins ont suggéré une association significative 

entre parodontite et la spondyloarthrite (42). 

e. Facteurs mécaniques 

Des études ont montré que l’enthésite et la taille de la formation osseuse au niveau de 

l’enthèse étaient proportionnelles à la contrainte mécanique. La mise en décharge du membre 

inférieur des animaux supprime l’inflammation du tendon d’Achille comparativement aux 

animaux en charge (43). L’ossification est activée par le stress mécanique de l’enthèse et elle est 

corrélée au degré de l’inflammation. 

Le traumatisme est un facteur connu du psoriasis cutané (phénomène de Koebner) d’où 

actuellement la suggestion du terme phénomène de Koebner profond dans le déclenchement de 

l’atteinte articulaire, ce qui fait que les facteurs mécaniques semblent jouer un rôle dominant 

dans le rhumatisme psoriasique (44). 
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Figure 61 :  Interaction entre les facteurs génétiques et environnementaux dans la SpA (6) 

3. Epigénétique : 

Les mécanismes épigénétiques retrouvés chez les patients souffrants de SpA 

comprennent la méthylation de l’ADN, les modifications des histones et les ARN non codants. 

La perturbation de l’un de ces systèmes peut engendrer une altération de l’expression 

génique avec un risque de développer la maladie (45). 

4. Immunologie : 

4.1. Immunité adaptative : 

a. Lymphocytes Th17 : 

Les lymphocytes Th17 résultent de la polarisation des lymphocytes T CD4 naïfs, sous 

l’influence de l’IL-23, IL-6, IL-1beta et TGFβ, en activant les voies de signalisation STAT3 et ROR 

γt (retinoic acid receptor-related orphan receptor). L’activation des lymphocytes Th17 aboutit à 

la production d’IL-17A, IL-17F, IL-22 (46). 
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Les lymphocytes Th17 sont augmentés dans les formes récentes de SpA axiale, même 

non radiographiques. 

b. Cellules résidentes 

Les travaux de Sherlock (47), dans un modèle d’arthrite induite par le transfert 

d’anticorps anti-collagène, ont mis en évidence une population cellulaire particulière, localisée 

aux enthèses. 

Ces cellules sont de type T CD3+, CD4–CD8–, exprimant le récepteur de l’IL-23 et le 

facteur de transcription ROR-γt. Une fois activées par l’IL-23, elles produisent localement IL-6, 

IL-17A, IL-22, BMP 7, et entraînent une enthésite avec ossification secondaire. 

Ces cellules ont été trouvées dans la racine de l’aorte, et le corps ciliaire, productrices 

d’IL-17 sous l’effet de l’inflammation ou du stress mécanique (48). Cela explique l’aortite avec 

insuffisance aortique et l’uvéite au cours de SpA. 

c. Autres populations cellulaires : 

D’autres phénotypes de lymphocytes T pourraient avoir un rôle dans la physiopathologie 

de spondyloarthrite (SpA) tels que les cellules T associées aux muqueuses (MAIT), les cellules 

iNK T et les cellules Th9 (49). 

Dans les SpA, l’activation des lymphocytes B, les réactions folliculaires et la formation 

d’auto-anticorps sont absentes. 

d. Axe IL-23/IL-17 : 

Actuellement, l’axe IL-23/Th17/IL-17 semble jouer un rôle central dans la 

physiopathologie des SpA, à l’interface entre les facteurs environnementaux, l’intestin, les 

facteurs génétiques, d’une part, et l’inflammation et les lésions tissulaires, d’autre part (50). 

• IL-23 : 

Structure : l’IL-23 est une cytokine pro-inflammatoire dimérique composée de 2 sous-

unités : une sous-unité p40, commune avec l’IL-12 et une sous-unité p19 spécifique (51). 
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Origines : les contraintes mécaniques, le microbiote intestinal, et l’HLA- B27 selon le 

mécanisme UPR et de misfolding. Ainsi, les micro-organismes pourraient être à l’origine d’une 

activation des monocytes et cellules dendritiques qui induisent la production d’IL-23 (52). 

Rôles : la polarisation des lymphocytes T CD4 naïfs vers le Th17(avec l’IL-6 et le TGF-β) 

(49). 

• IL-17 : 

Structure : une famille de cytokines pro-inflammatoires constituée de six membres (IL-

17A à 17F). 

Rôles : Plusieurs cellules sont activées par ces cytokines telles que les macrophages, les 

neutrophiles, les fibroblastes, les chondrocytes, les ostéoblastes, les ostéoclastes, les cellules 

endothéliales et les kératinocytes, cela peut engendrer une inflammation systémique, des 

synovites, des lésions cartilagineuses, des érosions osseuses ainsi que des lésions cutanées 

psoriasiformes et un surrisque de thrombose (53). 

L’IL-17 favorise la migration et l’activation des neutrophiles amplifiant l’enthésite, et 

induit la production de cytokines par les cellules résidentes (TNFα, IL-6 et IL-8), dont le dernier 

est un chimioattractant majeur pour les neutrophiles (46). 

e. TNFα (tumor necrosis factor α) 

Le rôle du TNFα comme cytokine pro -inflammatoire a été largement démontré dans les 

SpA. Des études ont montré que les taux sériques de TNFα peuvent être augmentés dans les 

articulations sacro-iliaques de patients atteints de spondylarthrite ankylosante. L’efficacité 

clinique des anti TNFα dans les SpA vient confirmer ce rôle. 

D’autres preuves viennent affirmer le rôle essentiel du TNFα dans cette maladie ont été 

trouvées dans le modèle de souris TNFdeltaARE. Ce modèle combinant une sacroiliite, des 

arthrites et enthésites périphériques, et une inflammation intestinale de type Crohn, par délétion 
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d’une séquence riche en éléments Aurich (ARE) du locus du TNF murin, qui régule sa production. 

Cependant, les mécanismes dont le TNFα entraîne la SpA ne sont pas connus (46). 

4.2. Immunité innée : 

a. Cellules lymphoïdes innées (ILC) : 

Ce sont des cellules spécialisées impliquées dans la régulation de l’inflammation par 

l’intermédiaire de la sécrétion de cytokines. 

On reconnaît trois types d’ILC en fonction des voies de transcription et des cytokines 

produites. 

Les ILC3 ont un rôle potentiel dans la pathogénie de la SpA car elles représentent une 

source importante de cytokines du type IL-17 en réponse à l’IL-23, elles sont activées en 

particulier dans la muqueuse intestinale (49). 

b. Neutrophiles : 

Les neutrophiles représentent les cellules effectrices les plus importantes dans 

l’enthésite. Dans l’enthèse, les neutrophiles augmentent la réponse inflammatoire en libérant 

des protéases et des espèces réactives de l’oxygène, qui aggravent les réponses à la douleur 

pendant l’enthésite (54)(46). 

c. Prostaglandine E2 (PGE2) : 

La Prostaglandine E2 est un médiateur précoce dans la pathogenèse de l’enthésite. Son 

rôle est confirmé par la bonne réponse de l’enthésite axiale et périphérique aux AINS. Les 

cellules résidentes à l’enthèse expriment la cyclooxygénase 2, avec production de PGE2 au 

niveau de l’enthèse. La PGE2 déclenche une vasodilatation, et facilite le recrutement des 

neutrophiles. En plus, la PGE2 favorise la production d’IL-17 par les cellules T (54). 
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Figure 62 : Schéma simplifié des différents acteurs impliqués dans la pathogénie de la 

spondyloarthrite (6) 
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III. Epidémiologie des spondyloarthrithes : 

L’épidémiologie de la spondyloarthrite et ses sous-types est difficile à préciser du fait de 

la variation géographique de la prévalence du HLA B27 ainsi que la variation de la qualité et du 

biais des approches méthodologiques (55) (Figure 63). 

 

Figure 63 : Gradient décroissant Nord/Sud de la prévalence de la SA et de la fréquence du HLA-

B27 (56) 

1. Données sociodémographiques : 

1.1. Âge de début : 

Les spondyloarthrites peuvent survenir à tout âge, Elles débutent souvent à la fin de la 

croissance entre 16 et 30 ans. L’âge moyen de survenue de la maladie est de 26 ans (57). 

Les formes à début juvénile sont plus fréquentes dans certaines régions : 10 à 15% des 

SpA débutent avant l’âge de 15 ans en Europe alors que ce pourcentage est de 30% dans les pays 

du Maghreb. Plus rarement, certaines formes débutent tardivement (après 50 ans) (2). 

L’âge moyen du diagnostic de nos patients était de 38,2±14, plus important qu’en 

Jordanie (58) et Turquie (59) et plus faible qu’en Espagne (60) et en France (61). 
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L’âge moyen de nos patients au premier symptôme de la maladie était de 32 ±15,3 ans, 

plus important que l’Égypte (62) et la Corée (63). 

Nos résultats se rapprochent plus des séries d’Amérique latine (64–66), où les sujets lors 

du premier symptôme de la maladie étaient plus âgés atteignant 35,3 ans en Chili (66). 

Tableau XXXIX : Âges dans les différentes séries de la littérature 

Auteurs Pays Année 
Âge du 

diagnostic (ans) 
Âge de début des 
symptômes (ans) 

Tayel et al (62) Égypte 2012 37,44 24,10 

Awada et al (67) Liban 2000 37,3 26 

Askari et al (58) Jordanie 2000 33,8 - 

Diallou et al (68) Sénégal 2008 44 - 

Ouedraogo et al (69) Burkina Faso 2009 - 27,1 

Sanchez et al (60) Espagne 2012 49,2 30,4 

Sousa et al (70) Portugal 2008 46,5 26,7 

Sampaio-barros (71) Brésil 2011 43,7 31 

Chaves et al (65) Pérou 2008 40 30,6 

Gutierres et al (66) Chili 2008 42 35,3 

Palleiro (64) Uruguay 2008 41,2 31 

De angelis et al (72) Italie 2007 48,3 - 

Saraux et al (61) France 2005 47 - 

Cemeroglu et al (59) Turquie 2014 34,13 - 

Andrianakos  (73) Grèce 2003 47 - 

Tae-jong Kim (63) Corée 2010 32,2 20,9 

Ibn yacoub et al (74) Rabat 2012 38 32,68 

Alaoui Salma (75) Meknès 2022 37 - 

Notre série Marrakech 2023 38,2 32 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

85 

1.2. Sex-ratio : 

La spondyloarthrite était considérée comme une maladie à prédominance masculine par 

la plupart des études, avec un sex-ratio hommes/femmes variant de 3 à 8 pour 1, mais les 

formes féminines auraient été sous estimées antérieurement du fait de l’atypie des 

manifestations cliniques. 

Cette prédominance a tendance à diminuer dans les études les plus récentes, du fait 

d’une meilleure connaissance de la maladie chez la femme. Il semble que le sex-ratio varie en 

fonction de l’âge de début ; augmentant dans l’enfance jusqu’à 30-39 ans, puis diminuant pour 

les formes de début après 40 ans (76). 

Dans la spondylarthrite ankylosante (SA), le sex-ratio qui était de 10 hommes et 1 femme 

il y a quelques années, est actuellement évalué à 2-3/1. 

Dans une étude faite à l’hôpital El Ayachi (CHU Rabat-salé), l’échantillon de patients 

inclus ayant une SA était représenté par 66,9% d’hommes et 33,1% de femmes (74). 

Dans une autre étude marocaine faite au service de rhumatologie du CHU de Fès, il 

y’avait 63,2% d’hommes atteints de SA versus 36,8% de femmes (77). 

Mais lorsqu’on considère l’entité SpA en sa globalité, la prévalence semble équivalente 

dans les deux sexes (61). 

Dans notre série, nous avons noté une légère prédominance masculine, avec un sex-ratio 

=1,07, proche de celui de la France (61) et du Sénégal (68).  

Tableau XXXX : Sex-ratio dans les différentes séries de la littérature 

Pays 
Égypte 

(62) 

Jordanie 

(58) 

Sénégal 

(68) 

Espagne 

(60) 

USA 

(78) 

Chili 

(66) 

France 

(61) 

Corée 

(63) 

Rabat 

(74) 

Tunisie 

(79) 

Meknès 

(75) 

Notre 

série 

Sex-

ratio 
5,2 6,3 1,07 2,1 0,5 1,5 1 7,4 2 2,7 2,2 1,07 
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Concernant les antécédents familiaux, ils ont été notés chez 13,1% de nos patients. 

15,1% des patients étaient tabagiques. Ce pourcentage était plus important en Égypte 

(62). 

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

Pays 
Égypte 

(62) 

Espagne 

(60) 

Portugal 

(70) 

Pérou 

(65) 

Chili 

(66) 

Corée 

(63) 

Rabat 

(74) 

Notre 

série 

Rhumatisme 

familial (%) 
16,6 15,3 29,9 18,6 13,3 19,6 12 13,1 

Tabagisme (%) 23,2 - - - - - 14,5 15,1 

1.3. Incidence et Prévalence : 

a. Incidence : 

L’incidence des SpA en tant qu’entité pathologique varie par emplacement géographique, 

de 0,48 au Japon à 62,5 / 100 000 en Espagne. 

La faible prévalence au Japon coïncide avec une très faible prévalence de HLA-B27 

(<0,5%)(80). Les deux sous-types de SpA les plus prévalents étaient la spondylarthrite 

ankylosante (SA) (68,3% de SpA) et le rhumatisme psoriasique (Rpso) (12,7% de SpA). 

L’incidence annuelle estimée des SpA était de 62,5 / 100 000, ce qui suggère une forte 

incidence des SpA précoces. 

Tableau XXXXII : Incidence des spondyloarthrites dans les séries de littératures. 

Auteurs Population cible Année Incidence SpA Globale (%) 

Hukuda et al (80) Japon 2001 0,48 

Savolainen et al (81) Kuopi, Finlande 2003 52 

Fernandez et al (82) Madrid, Espagne 2010 62,5 

Soriano et al (83) Argentine 2011 7,26 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

87 

b. Prévalence : 

La prévalence dépend de nombreux facteurs : la population étudiée, la prévalence de 

l’HLA B27, les critères diagnostiques utilisés, et la méthode de l’enquête. 

Globalement, la prévalence de l’ensemble des SpA a été estimée par plusieurs études 

entre 0,2 et 0,5% dans la Population générale (2). Elle varie, selon certains travaux, de 0,01% au 

Japon à 2,5% en Alaska. La prévalence la plus élevée de 2,5% était basée sur les critères 

combinés de l'ESSG et d'AMOR. 

Tableau XXXXIII : Prévalence (%) de la spondyloarthrite dans les différentes séries de littératures. 

Auteurs Population cible Année Prévalence des SpA (%) 

Hukuda et al (80) Japon 2001 0,01 

Liao (84) China 2009 0,78 

Saraux et al (61) France 2001 0,30 

Aleexeva (85) Russie 1994 1,6 

Haglund et al (86) Suède 2011 0,45 

De Angelis et al (72) Italie centrale 2007 1,06 

Akkoc et Khan (87) Allemand 2005 1,73 

Andrianakos et al (73) Grèce 2003 0,49 

Onen et al (88) Turquie 2008 1,05 

Adomaviciute et al (89) Lituanie 2008 0,84 

Reveille et al (78) USA 2012 0,9 

Strand et al (90) Etats-Unis 2013 0,4 

Pelaz Ballestas (91) Mexique 2013 0,6 

Boyer et al (92) Eskimos d’Alaska 1994 2,5 

La spondylarthrite ankylosante (SA) est extrêmement rare en Afrique subsaharienne, ce 

qui peut aussi s'expliquer du fait d'une prévalence du HLA-B27, inférieure à 1% dans cette partie 

du monde (Congo, Afrique du Sud et Nigeria) (93). 
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On retrouve en majorité le sous-type HLA-B27*03 dans la population noire; ce dernier 

est moins lié aux spondylarthrites ankylosantes que les autres sous-types (94). 

Des arthrites réactionnelles sont observées, surtout chez les patients infectés par le VIH 

et sans association avec HLA B27 (95). 

Tableau XXXXIV: Prévalence de HLA B27 dans la population noire (94). 

Ethnies/pays Prévalence ( %) 

Nigeria 0 

Afrique du sud (ethnie : xhosas) 0,15 

Mali 9,7 

Zimbabwe 0 

Gambie 2,6 

Sénégal 1,9 

Zaïre (ethnie : bantous) 0,34 

États-Unis (ethnie : noirs américains) 2 à 4 

Au Maroc : 

La prévalence de l’antigène HLA-B27 varie d’une population à l’autre, une prévalence de 

6% de HLA B27 chez notre population générale contre 40 à 60% chez les patients atteints de SA. 

Elle rejoint celle retrouvée chez les populations caucasiennes (5 à 7%), Françaises (7,5%), 

Tunisiennes (6%) et Turques (6,8%). Mais un peu plus fréquente que chez les populations 

Grecques et celles du Moyen-Orients (4,5% et 4%) (58,96,97). 
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IV. Etude clinique : 

1. Délai diagnostic : 

Le diagnostic de la SpA est souvent retardé, les études classiques rapportaient un délai 

de 5 à 12 ans en moyenne entre le début des symptômes et le diagnostic établi, avec des 

répercussions aussi bien sur l’évolution de la maladie que sur le retentissement 

socioéconomique (98). 

Tableau XXXXV : Comparaison des délais diagnostic dans les séries de littératures. 

Auteurs Pays Année Délai diagnostic (ans) 

Abdul-Sattar (99) Égypte 2017 6,3 

Fallahi et Jamshidi (100) Iran 2016 7,88 

Buschiazzo et al (101) Argentine 2011 1 

Chavez-Corrales et al (65) Pérou 2008 18 

Tae-jong Kim (63) Corée 2010 12 

Diallo et al (68) Sénégal 2008 21 

Laure Gossec (102) 13 pays en Europe 2018 7,4 

Casals-Sanchez et al (60) Espagne 2012 8,7 

Pertuiset (103) Allemand 2008 8 

El Mansouri et al (104) Rabat 2009 4,7 

El Ougli (105) Fès 2020 7,3 

Sorensen et al (106) Danemark 2015 <6 mois 

Notre série Marrakech 2023 4 

Dans notre série, le délai entre le premier symptôme et le diagnostic variait de 1 jour à 45 

ans avec une médiane de 48 mois [12-120] soit 4 ans. Ce délai peut être expliqué par le fait de 

l’atypie des signes cliniques révélateurs de la maladie notamment le caractère non spécifique des 

lombo-fessalgies, le syndrome inflammatoire biologique inconstant, la sous-estimation ou la 
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méconnaissance de la maladie et le retard des signes radiographiques notamment de la sacro-

illiite dont la fréquence dépend de la durée d’évolution de la SpA (103). 

2. Données cliniques : 

2.1. Syndrome pelvi-rachidien : 

Il s’agit du syndrome axial traduisant l’inflammation des enthèses du rachis et des sacro-

iliaques. 

a. Les douleurs rachidiennes dorso-lombaires : 

Elles sont présentes depuis au moins 3 mois, de rythme inflammatoire (réveil nocturne, 

dérouillage matinal de plus de 30 minutes), aggravées par le repos et cédant à l’activité 

physique. Elles débutent en général au niveau de la charnière dorsolombaire mais peuvent être 

descendantes puis ascendantes (107). 

Dans notre série, l’atteinte pelvi-rachidienne était présente chez 89,7% de nos patients, 

dont 83,4% étaient des lombalgies, suivies de cervicalgies dans 43,8% puis les dorsalgies chez 

35,6%. 

L’examen clinique est souvent normal aux stades précoces de la maladie mais il peut 

révéler avec l’évolution une raideur du segment rachidien intéressé (108). 

b. Les fessalgies : 

Les fessalgies ont été retrouvées chez 66,8% de nos patients, le plus souvent bilatérales 

chez 34,7% des cas. Un pourcentage semblable a été retrouvé en Chili (66) : 51,3%, contre 

seulement 20,8% en Uruguay (64). 

c. L’atteinte de la paroi thoracique antérieure : 

Par atteinte des articulations sterno-claviculaires et manubrio-sternale. 

2.2. Syndrome articulaire périphérique : 

Dans notre échantillon, l’atteinte périphérique a été objectivée chez 84,2% des patients, 

57,3% avaient des arthrites. Les polyarthralgies étaient prédominantes avec 62,4% des cas. 
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L’atteinte périphérique monoarticulaire était présente chez 2,7% des patients ce qui peut se 

confondre avec une arthrite septique, éliminée par les données anamnestiques, cliniques, 

biologiques, analyse du liquide de ponction articulaire, radiologiques ainsi qu’évolutives. 

L’atteinte de la hanche a été objectivée chez 37,1% de nos patients. Notre série 

comportait un pourcentage moins important que celui retrouvé à Rabat (104) et en Corée (63), 

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 (66). (Tableau XXXXVI) 

Tableau XXXXVI : Prévalence des coxites dans les séries de littératures. 

Pays Rabat(104) Burkina-Faso(69) Chili (66) Jordanie(58) Corée(63) Notre série 

Coxite (%) 47 31 13,3 9 73,9 37,1 

2.3. Syndrome enthésique 

L’atteinte enthésique était présente chez nos patients dans 69,4% des cas, prédominée 

par des talalgies chez 53,4% des malades, avec la présence d’un orteil en saucisse chez 3,2% des 

cas. 

Tableau XXXXVII : Prévalence de l’enthésite et la dactylite dans les séries de littératures. 

Pays 
Égypte 

(62) 

Espagne 

(60) 

Portugal 

(70) 

Pérou 

(65) 

Chili 

(66) 

Notre 

série 

Enthésite (%) 29,3 - - - - 69,4 

Doigts ou orteils en saucisse (%) 17,3 9,3 7,9 30,5 12,4 3,2 

2.4. Syndrome extra-articulaire : 

A côté des manifestations rhumatologiques classiques (pelvi-rachidiennes, enthésiques, 

atteinte articulaire périphérique), des manifestations extra-articulaires ou systémiques peuvent 

venir illustrer le cours évolutif de la maladie. La recherche de ces atteintes est primordiale car 

elle peut influencer l’attitude thérapeutique.  
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a. Les signes généraux : 

Le plus souvent modérés, fait d'asthénie et d’amaigrissement. Ils sont observés lors des 

poussées inflammatoires de la maladie, lors des formes sévères de la maladie et celles du sujet 

âgé (109). 

b. Atteinte oculaire : 

L’uvéite est l’inflammation de l’uvée (Iris, corps ciliaire et/ ou choroïde). Elle constitue la 

manifestation extra-articulaire la plus fréquente de la spondyloarthrite. Elle peut se voir dans 

20-30% des cas au cours de l’évolution de la maladie, le risque est augmenté si les patients sont 

porteurs de l’antigène HLA-B27, si la durée de la maladie dépasse 10 ans et si présence de 

sacroiliite radiologique. La première poussée d’uvéite associée à l’HLA B27 survient entre 30 et 

40 ans (110). 

Dans 90% des cas, l’uvéite est antérieure, aiguë et habituellement unilatérale, récidivante 

et non granulomateuse. Le tableau clinique est fait d’un œil rouge douloureux avec photophobie, 

larmoiement et baisse brutale de l’acuité visuelle. Elle peut parfois précéder de quelques mois à 

plusieurs années les manifestations articulaires. 

L’examen ophtalmologique montre une hyperhémie conjonctivale sous forme d’un 

anneau périkératique, associée à un blépharospasme. La protéine Tyndall prédomine clairement 

sur la réaction cellulaire. Un hypopion peut être observé indiquant le stade inflammatoire le plus 

sévère (111). La pression oculaire peut être normale ou plus fréquemment abaissée. 
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Figure 64 : L'hypopion au cours de l'uvéite antérieure (112) 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont fréquemment associées 

à l’épisclérite et à la sclérite. L’uvéite compliquant le rhumatisme psoriasique est associée à un 

début insidieux, bilatéral et touche le segment postérieur avec un pronostic plus sévère (113). 

L’évolution sous traitement est favorable en 2 à 3 mois, sans séquelles mais les récidives 

sont fréquentes. Si le traitement était inadéquat, des complications graves peuvent s’installer : 

des synéchies irido-cristallines, cataracte, glaucome, voire une cécité (114). 
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Figure 65 : Les synéchies postérieures au cours de l'uvéite antérieure (112) 

La sulfasalazine a prouvé son efficacité à diminuer la sévérité et la fréquence des uvéites. 

Cependant, Le recours aux anti-TNFa est essentiel dans la prévention des récidives d’uvéites 

liées à la spondyloarthrite. 

Une étude rétrospective de 46 patients traités par : Etanercept, Infliximab ou 

Adalimumab, a signalé que le nombre de poussées d’uvéite avant le traitement anti-TNFa était 

supérieur en comparaison après le début du traitement. L’Infliximab et l’Adalimumab ont montré 

les plus fortes réductions (115). 

 

 

Dans le registre biologique suédois, sur 1365 patients, Lie et al ont trouvé une 

multiplication par quatre du risque d’uvéite antérieure au cours des 2 premières années suivant 

le début du traitement chez les patients ayant débuté l’Etanercept versus l’Adalimumab et une 

multiplication par deux de l’Etanercept par rapport à l’Infliximab, sans aucune différence 

statistique entre l’Adalimumab et l’Infliximab (115). 
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Dans notre série, l’uvéite était retrouvée chez 4,9% des patients avec un patient avec 

cécité, soit 0,2% des cas. Ce résultat est proche de celui de l’Égypte (62). 

Tableau XXXXVIII : Prévalence de l’uvéite dans les séries de littératures. 

Pays 
Portugal 

(70) 

Pérou 

(65) 

 

Jordanie 

(58) 

Sud-

Amérique 

(116) 

Espagne 

(60) 

Chili 

(66) 

South 

Africa 

(117) 

Uruguay 

(64) 

 

Rabat 

(104) 

 

Égypte 

(62) 

Sénégal 

(68) 

Notre 

série 

Uvéite 

(%) 
34 24,6 22 20 19,4 18,6 17 7,8 6,8 5,3 2,1 4,9 

c. Entérocolopathie inflammatoire 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin peuvent être associées à une 

spondyloarthrite dans 5 à 15% des cas. Elles se traduisent par des diarrhées, d’allures banales 

mais aussi parfois glairo-sanglantes. 

Toute diarrhée ou amaigrissement inexpliqué chez un patient suspect de spondylarthrite 

doit faire rechercher une maladie de Crohn ou une rectocolite hémorragique (RCH). 

Les autres signes des entérocolopathies sont à rechercher : fissurations anales, pancolite 

inflammatoire, sténoses inflammatoires... 

 

Figure 66 : Les aspects endoscopiques de la maladie de crohn (118) 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

96 

Des études endoscopiques ont montré que les lésions intestinales asymptomatiques 

étaient présentes chez 30 à 50% des cas des patients souffrants de SpA, avec une prévalence 

plus élevée en cas d’arthrite périphérique et lorsque l’HLA-B27 est absent. 

De plus, des études ont révélé que le développement de la SpA était plus fréquent chez 

les sujets ayant des lésions inflammatoires de l’intestin asymptomatiques que chez les sujets 

sans lésions (119). 

A la différence de la spondylarthrite ankylosante qui débute vers l’âge de 20 ans, celle 

associée aux MICI peut apparaître à n’importe quel âge. Elle précède l’atteinte digestive dans 

plus de 50% des cas avec un délai entre symptômes digestifs et articulaires allant jusqu’à 20 ans. 

Il existe une relation très claire entre la SpA associée aux MICI et l’HLA B27 même si la recherche 

de ce dernier s’avère moins positive (50% à 70%) qu’au cours de la spondylarthrite ankylosante 

(120). 

Le traitement par AINS, chez les patients SpA avec MICI peut déclencher des poussées 

digestives. L’utilisation des AINS doit être prescrite avec précaution, par intermittence et à des 

doses faibles, avec un suivi régulier chez un gastro-entérologue. 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 spondyloarthrite (121). 

Les MICI étaient présentes chez 11,8% des cas dans notre série, ce pourcentage était plus 

important que celui des données de la littérature. 

Tableau XXXXIX : Fréquence des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) dans les 

séries de littératures. 

Pays 
Angleterre 

(122) 

Amsterdam 

(123) 

Espagne 

(60) 

Chili 

(66) 

Uruguay 

(64) 

Sénégal 

(68) 

Portugal 

(70) 

Égypte 

(62) 

Corée 

(63) 
Notre série 

MICI 

(%) 
7 6,4 6 5,5 4 2,1 2 1,3 1,1 11,8 

 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

97 

d. Psoriasis : 

Des lésions de psoriasis sont observées chez 10 à 25% des patients ayant une SpA avec 

une prédominance de l’atteinte articulaire périphérique. Les patients avec psoriasis cutané 

peuvent développer une atteinte des sacro-iliaques et du rachis dans 5% des cas. 

Le psoriasis provoque des lésions érythémato-squameuses arrondies dont la surface est 

recouverte d'une pellicule blanche épaisse recouvrant l'ensemble du corps. Les lésions 

s'observent plus spécifiquement au niveau des coudes, des genoux, du bas du dos ainsi qu'au 

niveau du cuir chevelu (Figure 67). 

 

Figure 67 : Psoriasis cutané au niveau des deux coudes (124) 

Chez la moitié environ des patients atteints de psoriasis, il existe des manifestations au 

niveau des ongles, des mains et des pieds (125). Certaines atteintes sont plus particulièrement 

associées au rhumatisme psoriasique : l’atteinte du scalp ; le psoriasis inversé (dans les plis 

rétro-auriculaires, axillaires, ombilic, pli inter fessier) ; et le psoriasis unguéal (Figure 68,69) 

(126). 
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Figure 68 : Psoriasis unguéal, A= ponctuations en dé à coudre, B= onycholyse distale, C= 

dystrophie unguéale, D= trachyonychie (127) 

 

Figure 69 :  A= hémorragies sous unguéales, B= hyperkératose sous-unguéale, C= tache 

saumonée, D= onycholyse (127) 

L’association entre SpA et psoriasis a été reconnue comme facteur contributif à une 

mauvaise évolution de la maladie par rapport à l’association SpA et MICI ou la SA classique. Les 

traitements anti-TNFα sont généralement efficaces dans le traitement du psoriasis même si 

paradoxalement, 1,5 à 5% des patients rapportaient des exacerbations de leurs lésions durant le 

traitement (121). 

Dans notre série, le psoriasis était la manifestation extra-articulaire la plus fréquente 

après l’ostéoporose. Le psoriasis était présent chez 12,06% de nos patients ; la pustulose 

palmoplantaire chez 4,3% et l’acné chez 3,2%. 

Le pourcentage de psoriasis chez notre échantillon était presque similaire à celui de 

l’Uruguay (64), il était beaucoup fréquent en Égypte (62) et en Espagne (60), plus rare en Pérou 

(65) et en Sénégal (68) et quasiment absent au Portugal (70). Cela est peut-être dû à la 
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fréquence de la forme psoriasique de la spondyloarthrite en Égypte (62) et en Espagne (60), 

(Tableau XXXXX). 

Tableau XXXXX : Pourcentage des atteintes cutanées au cours de la SpA dans les différentes 
séries de la littérature. 

Pays 
Égypte 

(62) 
Espagne 

(60) 
Uruguay 

(64) 
Pérou 
(65) 

Sénégal 
(68) 

Portugal 
(70) 

Notre 
série 

Psoriasis (%) 22,6 20,8 11,7 6,7 2,1 0 12,06 

Acné (%) - - 0 6,9 - 0 3,2 

Pustulose (%) - - - - - 1 4,3 

e. Atteintes cardiaques : 

La prévalence des manifestations cardiaques chez les patients atteints de SpA est 

comprise entre 10 et 30% des cas. 

Ces atteintes cardiaques sont liées à un phénomène inflammatoire sclérosant qui a lieu 

au niveau de la crosse de l’aorte, et qui conduit à une insuffisance aortique. L’inflammation peut 

aussi s’étendre au septum ventriculaire et entraîner des troubles de la conduction. 

• L'insuffisance aortique : 

C'est l'atteinte valvulaire caractéristique. Elle résulte d’une distension de l’aorte initiale, 

d’un épaississement et de l’éversion des bords libres des sigmoïdes aortiques vers le ventricule 

gauche. Sa prévalence augmente avec l'âge et la durée de la maladie avec une prévalence 

atteignant 10% pour les SpA évoluant depuis 30 ans. Le pronostic est habituellement sévère 

(109). 

• Les troubles de conduction et troubles de rythme : 

Les troubles de conduction sont notés dans 7 à 33% des cas selon les séries et jusqu'à 

45% sur Holter ECG. Ces troubles de la conduction sont fréquemment observés en cas d'atteinte 

aortique associée. Ils peuvent se manifester par un bloc auriculo-ventriculaire avec différents 

degrés, un bloc de branche ou un bloc fasciculaire. Ils peuvent être parfois à l'origine de 
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syndrome de Stokes-Adams ou de mort subite et peuvent nécessiter la pose d'un stimulateur. 

Les troubles du rythme sont moins fréquents et généralement tardifs (109). 

• L'atteinte myocardique : 

Différentes études documentaient une diminution de la fonction diastolique cardiaque, 

retrouvée par l’échocardiographie ou scintigraphie chez des patients cliniquement 

asymptomatiques (109). 

• L'atteinte vasculaire : 

Des études ont décrit sur les grands et les moyens vaisseaux des cas d'ectasie aortique 

inflammatoire, de maladie de Takayasu et d'angéite nécrosante. 

Sur les petits vaisseaux ont été rapportés des cas de micro-vascularite à expression 

cutanée. En capillaroscopie péri-unguéale, des lésions de micro-vascularite sont fréquemment 

retrouvées dans la SpA par rapport à un groupe témoin, même sans traduction clinique (109). 

• Atteintes péricardiques : 

L’atteinte péricardique est le plus souvent asymptomatique et rare avec moins de 1% des 

cas. La présence en échographie d’un épanchement péricardique dans la SpA est plus souvent 

rapportée et varie selon les auteurs entre 4 et 42% sans explication précise (109). 

Les patients atteints de SpA et présentant des pathologies cardiaques ont un surrisque de 

développer une insuffisance cardiaque (IC) ou de faire des Accidents Vasculaires Cérébraux 

(AVC). Ils ont également une espérance de vie diminuée et un taux de mortalité deux fois plus 

élevé que la population générale (121). 

Dans notre série, les atteintes cardiaques ont été retrouvées chez 7,11% des cas ayant 

respectivement des troubles de conduction (4,3%), dominés par un bloc de branche droit 

incomplet, une valvulopathie dans (1,5%), des troubles de rythme cardiaque (0,8%), une 

péricardite chez 0,4% des cas. Nos résultats sont importants par rapport aux donnés de la 

littérature. 
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Tableau XXXXXI : Fréquence de l’atteinte cardiaque au cours de la SpA. 

Pays 
Jordanie 

(58) 
Chili 
(66) 

Espagne 
(60) 

Uruguay 
(64) 

Corée 
(63) 

Portugal 
(70) 

Sénégal 
(68) 

Notre 
série 

Atteinte 
cardiaque (%) 

6 5,3 3,8 1,9 1,6 1 0,7 7,11 

 

f. Atteinte rénale et urogénitale : 

Elle doit être distinguée de la toxicité rénale des médicaments antalgiques et anti-

inflammatoires pris au long cours pour ces patients. (109) 

L’amylose secondaire rénale représente l’atteinte rénale la plus classique, s’exprimant par 

une protéinurie ou un syndrome néphrotique et survient chez 1 à 2% des patients surtout dont la 

maladie est très active. De plus, selon une étude finlandaise, l’amylose augmente le taux de 

décès chez les patients souffrants de SpA (121,128). 

D’autres anomalies rénales sont également retrouvées notamment les 

glomérulonéphrites associées à un dépôt d’IgA, des hématuries microscopiques, une 

microalbuminurie et une baisse de la clairance de la créatinine. Les lithiases urinaires semblent 

être plus fréquentes chez les spondylarthritiques que chez les sujets témoins (121). 

Dans notre série, 2,1% des patients présentant des manifestations rénales, notre résultat 

était similaire à celui retrouvé dans la série Espagnole (60). Avec 1 patient qui a développé une 

amylose rénale, soit 0,2%, 1 patient avec néphropathie à IgA et 1,7% des patients avec lithiase 

rénale, ce résultat est plus faible qu’une étude prospective menée en Turquie (129), mettant en 

évidence que la prévalence des lithiases calciques dépistées par échographie était plus élevée 

que chez les cas témoins. 

Ainsi, l’atteinte uro-génitale chez nos malades a été représentée par l’urétrite avec un 

pourcentage de 3,6% des cas et la cervicite chez 2,3% des patientes. 
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Tableau XXXXXII : Fréquences des atteintes rénales dans les séries de la littérature. 

Pays 
Turquie 

(129) 

Espagne 

(60) 

Portugal 

(70) 

Corée 

(63) 

Fès 

(130) 

Angleterre 

(131) 

Notre 

série 

Atteinte rénale 
(%) 

- 2,1 2 3,9 2,3 2,3 2,1 

Amylose (%) - 0,1 - - - - 0,2 

Lithiase rénale (%) 25 - - - - - 1,7 

g. Atteinte pulmonaire : 

Les atteintes respiratoires se rencontrent également dans la spondyloarthrite. Leur 

incidence allant de 0 à plus de 30% selon les séries de littératures. 

On rencontre le plus souvent un syndrome restrictif, liée à l’ankylose de la paroi 

thoracique qui peut être chiffrée lors des épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR), ce 

syndrome se traduit cliniquement par une toux sèche et dyspnée d’effort avec des râles 

crépitants à l’auscultation. Il peut se compliquer d’un emphysème de l’apex pulmonaire (132). 

L’atteinte thoracique antérieure peut survenir au début de la maladie, elle concerne la 

partie haute du thorax : le sternum, les clavicules, et les articulations chondrosternales et 

sterno-claviculaires. Un total de 275 patients spondylarthritiques a été évalué dans la série de M. 

Elhai et al. Parmi eux ,102 patients (37,1%) souffraient de douleurs de la paroi antérieure du 

thorax associées à la spondyloarthrite. Il s’agissait du premier symptôme de la spondyloarthrite 

dans 3,6% des cas (133). 

Des lésions pleuropulmonaires sont également décrites, dont les plus fréquentes sont la 

classique fibrose du lobe pulmonaire supérieur de l’ordre de 1 à 2%, de même que les 

infiltrations interstitielles et l’épaississement pleural. 
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Figure 70 : Radiographie thoracique montrant un élargissement médiastinal avec déviation de la 

trachée à droite, Image tirée de l’archive des patients SpA suivis au service de Rhumatologie du 

CHU Mohamed IV de Marrakech 

 

Figure 71 : Syndrome alvéolo-interstitiel bilatéral,  

Service de Rhumatologie du CHU Mohamed IV de Marrakech 
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Figure 72 : Syndrome bronchique bilatéral,  

Service de Rhumatologie du CHU Mohamed IV de Marrakech 

L’atteinte pulmonaire représentait 2,5% des cas dans notre série. Ce pourcentage est 

presque similaire à celui retrouvé en Espagne (60).  

Tableau XXXXXIII : Fréquence de l’atteinte pulmonaire dans les différentes séries de la littérature. 

Pays 
Chili 

(66) 

Espagne 

(60) 

Sénégal 

(68) 

Portugal 

(70) 
Notre série 

Atteinte pulmonaire (%) 2,7 2,6 2,2 0 2,5 

Cependant, étant souvent asymptomatique, et la radiographie thoracique ne peut 

détecter les lésions pulmonaires précoces, l’atteinte pleuropulmonaire fut longtemps considérée 

comme une manifestation rare et tardive de la maladie. 
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Tableau XXXXXIV : Pourcentage des anomalies de la radiographie thoracique au cours de la SpA 

dans les séries de littératures. 

Auteurs 
Chakera 

(134) 

Rosenow 

(135) 

Boushea 

(136) 

Casserly 

(137) 

Turetschek 

(138) 

El Maghraoui 

(139) 

Notre 

série 

Radiographie 

anormale (%) 
45,2 1,3 34,3 15,3 0 3,6 50,7 

Durant la dernière décennie, plusieurs études ont démontré la supériorité de la 

Tomodensitométrie thoracique de haute résolution (TDMHR) par rapport à la radiographie 

thoracique dans la détection des lésions pulmonaires précoces dans plusieurs maladies 

systémiques, comme la polyarthrite rhumatoïde, la sclérodermie systémique et plus récemment 

la SpA. 

Les atteintes pulmonaires semblent survenir précocement dans l’évolution de la maladie. 

Baser et al (140) ont montré que 50% des patients atteints de spondyloarthrite depuis moins de 5 

ans ont un scanner thoracique anormal alors que les radiographies standards sont normales 

dans tous les cas. 

Tableau XXXXXV : Pourcentage des anomalies de la TDM thoracique au cours de la SpA dans les 

séries de littératures. 

Auteurs 
Casserly 

(137) 

Turetschek 

(138) 

Senocak 

(141) 

Kiris 

(142) 

El Maghraoui 

(139) 

Notre 

série 

TDM anormale (%) 73 71 85 64,2 56,3 50,9 

Micronodules (%) 3,8 9,5 40 25 12,9 24,5 

Verre dépoli (%) 3,8 9,5 15 7,1 3,6 7,5 

Dilatation de bronches(%) 23 9,5 15 - 10,9 15,1 
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h. Atteintes neurologiques et musculaires : 

Selon Khedr et al (143), les complications neurologiques lors de la SpA allaient d’une 

instabilité mineure des articulations au syndrome de la queue de cheval. 

Cette étude a montré également qu’un examen clinique n’est pas suffisant pour la 

détection des anomalies neurologiques. Des examens neurologiques comme la SSEP ou la MEP 

s’avèrent plus sensibles pour la découverte de radiculopathies ou de myélopathies subcliniques. 

Ainsi, les sujets âgés présenteraient des manifestations neurologiques plus que les jeunes (143). 

h.1. Les manifestations neurologiques centrales : 

Elles peuvent se manifester par des tableaux de compression médullaire, secondaires soit 

à une subluxation atloïdo-axoïdienne, ou à des sténoses osseuses par ossification du ligament 

longitudinal postérieur. 

D'autres mécanismes sont possibles : évolution d'une spondylodiscite aseptique, 

remaniements fibreux des méninges liés à la maladie ; notamment au niveau dorsal avec 

hyperprotéinorachie au LCR (109). 

h.2. Les manifestations neurologiques périphériques : 

Elles peuvent être en rapport avec une sténose lombaire, secondaires à l'ankylose 

ligamentaire et des articulations inter-apophysaires postérieures. 

Lors des phases inflammatoires de la maladie, il a été signalé des radiculalgies L5, des 

névralgies cervico-brachiales (NCB) et intercostales. 

Plus de 60 observations dans la littérature ont montré que le syndrome de la queue de 

cheval peut concerner les spondyloarthrites anciennes évoluant depuis plus de 20 ans. Le 

tableau débute progressivement avec des troubles sphinctériens, des troubles réflexes, la 

possibilité de troubles trophiques (mal perforant). 

Les techniques d'imagerie peuvent mettre en évidence des diverticules postérieurs ou une 

dilatation du cul de-sac dural avec disparition de l'espace épidural. L'examen 
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tomodensitométrique peut montrer une érosion des lames et parfois de la base des épineuses. 

Une hyperprotéinorachie est observée dans 1/3 des cas. Ces lésions pourraient correspondre à 

des séquelles d'arachnoïdite. II n'y a pas de traitement spécifique (109). 

h.3. L’atteinte musculaire : 

L'amyotrophie des muscles axiaux est fréquemment signalée, secondaire à 

l'enraidissement rachidien. Quelques études ont mis en évidence des anomalies de la 

musculature extra-spinale, avec parfois une élévation des enzymes musculaires, des signes 

myogènes modérés à l'ENMG et modifications histologiques non spécifiques dans certains cas 

(109). Cette étude Égyptienne, Ils ont trouvé des atteintes myopathiques chez 50% de leurs 

patients. 

Notre série comportait 31,5% des patients qui avaient des atteintes neuromusculaires à 

type de radiculalgies (sciatalgies dans 12,7% et NCB dans 7,9%), 14,2% avaient des myalgies et 5 

patients avec des polyneuropathies, soit 1,1%. Un pourcentage plus faible a été retrouvé en 

Espagne (60) : 1,3%, ainsi qu’en Chili (66) :1,8%. 

i. L’atteinte osseuse : 

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

physiopathologie de la SpA. Une ostéoporose ou ostéopénie les accompagne dès les stades 

précoces de la maladie et sont responsables d’une diminution de la masse osseuse, 

principalement au niveau de la colonne vertébrale. 

Actuellement, il semble que l’origine de cette ostéoporose est multifactorielle : 

génétique, inflammatoire, médicamenteuse, par atteinte intestinale infraclinique et aggravée par 

l’immobilité rachidienne avec l’évolution de la maladie (144). La prévalence de cette 

ostéoporose, mesurée par la densitométrie osseuse (ODM) chez les patients atteints de 

spondyloarthrite, varie de 5 à 20% selon la littérature. 
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Selon une étude longitudinale, des sujets de sexe masculin atteints de SpA 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 (145). 

Des travaux ont montré une relation entre l’activité inflammatoire de la maladie et la 

diminution de la masse osseuse par les cytokines pro –inflammatoires, ainsi les processus 

employés dans la régulation de l’inflammation seraient aussi actifs sur la résorption osseuse 

(146). Un mauvais contrôle de l’inflammation dans la SpA prédirait une résorption osseuse 

accrue (121). 

Les fractures vertébrales constituent une source non négligeable de morbi-mortalité 

(147), notamment chez les sujets à risque : sexe masculin, consommation d’alcool, la durée de 

la maladie, l’utilisation de stéroïdes, un faible taux de 25-OH-Vitamine D3 et l’ankylose avec un 

remodelage osseux pathologique (148). Ghozlani I et al, (149) ont trouvé chez 83 patients suivis 

pour SpA une prévalence de 18,8% de fracture vertébrale. Les conséquences de ces fractures 

sont dominées par une accentuation de la cyphose qui peut être responsable de complications 

neurologiques (150). 

Ainsi, Briot et al (151) ont démontré que les patients recevant un traitement (anti-TNF) 

présentaient une augmentation significative de la ODM dans la colonne lombaire sur 2 ans de 

suivi par rapport aux patients ne recevant pas de traitement anti TNFa. Cet effet bénéfique 

pourrait s'expliquer par l’augmentation de l’activité et l’inhibition de l’apoptose des ostéoclastes 

par les anti TNFa, ainsi que l'amélioration de la mobilité liée au soulagement de la douleur (152). 

Néanmoins, l’ostéodensitométrie peut surestimer l’ODM vertébrale chez les patients 

atteints de SpA avancée, suite aux ossifications (syndesmophytes et ossification du ligament 

vertébral). De cela, l’ostéodensitométrie est fiable au niveau du col fémoral mais pas au niveau 

de la colonne lombaire chez les patients atteints de SpA à un stade avancé où la TDM 

quantitative peut être une bonne alternative (153). 
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Selon les recommandations 2022 de la SFR et l’EULAR, les maladies cardiovasculaires et 

l’ostéoporose doivent être dépistées au moins 1 fois par an et prises en charge (154). 

Dans notre série, l’ostéoporose était la manifestation extra-articulaire la plus fréquente, 

sa prévalence a été estimée à 18,4% des patients. Nous avons eu recours aux biphosphonates 

chez 23 patients ostéoporotiques soit 5,2%. 

Tableau XXXXXVI : Prévalence de l’ostéoporose au cours de la spondyloarthrite dans les séries de 

la littérature : 

Auteurs Pays Année Prévalence de l’ostéoporose (%) 

El Maghraoui et al (144) Maroc 2007 13,7 

Kang et al (155) Chine 2010 5 

Briot K et al (156) France 2012 13 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 13,4 

Garip et al (158) Turquie 2016 10,91 

Bautista et al (159) Amérique Latine 2016 9,4 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 6,58 

Notre série Marrakech 2023 18,4 

Dans diverses études, dont celle de « Baskan et al » (146), les patients atteints de SpA et 

ostéoporotiques présentaient un syndrome inflammatoire élevé, et un taux de vitamine D bas. 

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 (146). 

Bien que la vitamine D soit un immunomodulateur endogène, elle entraîne la suppression 

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

inflammatoires (146). 

Dans notre série, la vitamine D était en médiane de 20,2 [11,1- 27,6] ng/ml. (Tableau 

XXXXVII). La calcémie moyenne était de 92,7 ± 11,9 mg/L plus élevée par rapport à celle d’Erten 
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et al. (160). La phosphorémie moyenne était de 36,5± 6,2 mg/l plus élevée que chez Erten et al 

(160): 32 mg/l. 

Tableau XXXXXVII : Valeurs de la Vitamine D dans les séries de la littérature comparant les 

patients suivis pour SpA et des cas témoins : 

Auteurs 
Patients SpA 

(n) 
Patients 

témoins (T) (n) 
Vitamine D (SpA) 

ng/ml 
Vitamine D (T) 

ng/ml 

Lange (161) 58 58 25 29 

Mermerci (146) 100 58 21,7 32,7 

Durmus (162) 99 42 26,8 31,1 

Erten (160) 48 92 18 24,3 

Hmamouchi (163) 70 140 17,5 21,9 

Yazmalar (164) 72 70 30,2 30,3 

Notre série 464 - 20,2 - 

j. Amylose AA : 

Elle concerne les spondyloarthrites anciennes, très inflammatoires avec une atteinte 

périphérique prédominante, sa prévalence est estimée de 4 à 8% des cas.  

L’atteinte rénale était la plus classique, elle peut toucher d’autres organes mais reste 

exceptionnelle. 

k. Œdèmes : 

Les œdèmes périphériques (mains et pieds), étaient notés chez le sujet âgé. Elle concerne 

les formes tardives de la maladie après 50 ans. Ces œdèmes sont généralement mous et prenant 

le godet. 

l. Autres éléments cliniques : 

D’autres critères comme la réponse aux AINS ou l’existence de fessalgies facilitent le 

diagnostic de spondyloarthrite car ils sont plus fréquents dans ce groupe de patients que chez 

des témoins. En plus, une bonne réponse aux anti-inflammatoires non stéroïdiens à dose 

optimale en 48 heures peut être en faveur du diagnostic avec une sensibilité de 75%. Ce critère 
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doit être testé avec 3 AINS de classes différentes. L’antécédent familial de SpA, l’enthèsite, la 

dactylite, l’uvéite et l’oligo-arthrite périphérique asymétrique sont également utiles pour le 

diagnostic précoce (165). 

3. Données biologiques : 

Deux paramètres peuvent être utiles au diagnostic des SpA : la recherche d’un syndrome 

inflammatoire biologique par la vitesse de sédimentation (VS) et/ou la C réactive protéine (CRP) 

et le typage de l’antigène HLA-B27 (166). 

3.1 Vitesse de sédimentation et protéine C réactive : 

La présence d’un syndrome biologique inflammatoire n’est pas constante. Il est à un taux 

normal chez la moitié des patients suivis pour SpA. Il n’a pas de valeur diagnostic mais il s’agit 

d’un signe d’activité de la maladie. 

La sensibilité du couple VS/CRP chez les patients ayant une spondyloarthrite isolée est 

estimée entre 38% et 45%, et dans les spondyloarthrites récentes cette sensibilité avoisine les 

50% (166). 

Cependant, la CRP garde un intérêt dans l’évaluation de la SpA et permet de prédire la 

progression radiographique des sacro-iliaques et du rachis (167). 

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

la littérature, ce qui signifie que nos patients ayant une activité de la maladie plus élevée. 

Tableau XXXXXVIII : Moyennes de la VS et de la CRP dans les séries de la littérature : 

Auteurs Pays CRP (mg/l) VS (mm/h) 

Gutierrez et al (66) Chili 16,2 21,7 

Palleiro et Spangenberg (64) Uruguay 6,2 31,2 

Onen et al (129) Turquie 10,07 16,54 

Abourrazak et al (104) Rabat 16,4 33,3 

Alaoui Salma (75) Meknès 15,6 - 

Khoussar I (168) Fès 32,78 38,78 

Notre série Marrakech 23,8 51 
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3.2 HLA B27 : 

Plusieurs études ont révélé une forte association entre l’antigène HLA-B27 et la SpA 

(103). Le pourcentage dans la population générale de HLA-B27 est de 5 à 10% et seulement 5% 

des sujets HLA-B27 positifs développent la SpA (169). 

C’est un outil peu coûteux et très utile pour le diagnostic précoce de la SpA : en l’absence 

de Sacroiliite radiographique chez des sujets jeunes lombalgiques chroniques (170). 

Cependant, L’utilisation de ce marqueur seul n’a pas de valeur clinique diagnostique 

puisque la probabilité n’excède pas 30%, ce marqueur n’a de valeur que s’il est combiné aux 

autres paramètres cliniques et d’imageries (166). 

Dans notre série, l’antigène HLA B27 a été demandé chez 50 patients avec un résultat 

positif dans 46% des cas. Notre pourcentage est proche de celui de la série de l’Argentine (101), 

plus faible que celui retrouvé en Corée (63), en Iran (97) et en Jordanie (58). 
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Tableau XXXXXIX : Fréquence de l’antigène HLA-B27 dans les séries de littératures : 

Auteurs Pays HLA-B27 (%) 

Tae-jong Kim (63) Corée 94,8 

Davatchi et al (97) Iran 90 

Andrianakos et al (73) Grèce 80 

Askari et al (58) Jordanie 75 

Casals-Sanchez et al (60) Espagne 58,8 

Tayel et al (62) Égypte 58,6 

Ouedraogo et al (69) Burkina Faso 55 

Alaoui Salma (75) Meknès 54,5 

Frikha et al (79) Tunisie 52,8 

Buschiazzo et al (101) Argentine 45,3 

Chaves-Corrales et al (65) Pérou 31 

Alharbi et al (96) Kuwait 25,7 

Mijiyawa et al (171) Afrique sub-saharienne 6 

Notre série Marrakech 46 

 

3.3 Les sérologies bactériennes : 

Les sérologies bactériennes et la recherche de Chlamydia trachomatis par PCR peuvent 

avoir une valeur diagnostique en cas de tableau évocateur d’arthrite réactionnelle, alors que les 

coprocultures sont généralement négatives (170). 

Contrairement à la polyarthrite rhumatoïde et les connectivites, il n’existe pas d’auto-

anticorps spécifiques de la SpA (170). 
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4. Données radiologiques 

Le diagnostic clinique des spondyloarthrites était souvent difficile, l’imagerie occupe une 

place primordiale dans le diagnostic de la maladie, l’évaluation de l’évolution radiologique et 

pour le diagnostic des complications. 

L’imagerie peut intéresser les articulations sacro-iliaques, le rachis, les enthèses ou les 

articulations périphériques (172). 

4.1 La radiographie standard 

La radiographie standard est utilisée en première intention pour poser le diagnostic de la 

SpA. En effet, les critères de New York modifiés requièrent la présence d’une sacro-illite détectée 

par la radiographie (173). 

 

Figure 73 : Le pourcentage de lésions radiologiques selon l'évolution de la maladie (4) 
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Figure 74 : Histoire naturelle des spondyloarthrites selon Rudwaleit(4) 

a. Atteintes des sacro-iliaques : 

L’atteinte est spécifique de la pathologie, mais elle ne constitue pas un signe précoce de 

la SpA. Les premières lésions structurales des sacro-iliaques peuvent prendre jusqu’à 10 ans 

pour être visibles sur une radiographie standard. Cependant, 20 à 40% des patients peuvent 

développer une sacroiliite au cours des 2 premières années de l’évolution de la maladie (98). 

L’atteinte des sacro-iliaques est le plus souvent bilatérale et symétrique. L’EULAR 

recommande l’utilisation de la radiographie antéropostérieure du bassin de face comme examen 

de 1ere

 

 

  intention (174).  
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Il permet de déterminer 5 stades radiologiques selon la classification de New York. 

• 0 : Aspect normal de l’articulation sacro-iliaque 

• 1 : Pseudo-élargissement de la partie inférieure de l’articulation 

• 2 : Déminéralisation sous chondrale et début d’érosion 

• 3 : Érosions franches, sclérose importante des berges articulaires 

• 4 : Fusion des berges articulaires ; avec ankylose de l’articulation (173). 

 

 

Figure 75 : Les différents stades radiologiques de la sacro-iliaque selon la classification de New-

York (175) 
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Figure 76 : Radiographie des sacro-iliaques montrant un élargissement des 2 sacro-iliaques, 

Archive du service de Rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 77 : Radiographie des sacro-iliaques montrant un élargissement des 2 sacro-iliaques, 

Archive du service de Rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 
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Figure 78 : Radiographie du bassin montrant une sacroilite grade 4 avec ankylose des 2 sacro-

iliaques, Archive du service de Rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 79 : Ankylose des 2 sacro-iliaques, Image tirée de l’Archive du service de Rhumatologie 

CHU Mohamed VI Marrakech 
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Figure 80 : Condensation des 2 sacro-iliaques, Archive du service de Rhumatologie CHU 

Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 81 : Radiographie du bassin montrant une irrégularité, des érosions et ostéocondensation 

des berges des 2 sacro-iliaques, Archive du service de Rhumatologie CHU Mohamed VI 

Marrakech 
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Figure 82 : Radiographie du bassin montrant une ostéocondensation des berges des sacro-

iliaques, Archive du service de Rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 83 : Ankylose des 2 sacro-iliaques et une coxite bilatérale,  

Archive du service de Rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 
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En présence de sacroiliite radiographique (stade 2 bilatérale ou stade 3 unilatérale), 

aucune autre imagerie diagnostique n’est nécessaire. Mais, l’interprétation des radiographies des 

sacro-iliaques peut être limitée par la qualité de la radiographie, les variations anatomiques 

inter-individuelles et l’expérience du radiologue (167). 

Le cliché de De Sèze ou cliché dorso-lombo-pelvi-fémoral est une radiographie 

importante, elle peut nous renseigner sur plusieurs sites touchés : les sacro-iliaques, les coxo-

fémorales, la symphyse pubienne, les enthèses iliaques, ischiatiques, trochantériennes, et aussi 

le rachis lombaire et la jonction dorso-lombaire. 

Dans notre série, la sacro-iliite a été objectivée chez 81,03% des patients. Nos résultats 

sont proches de ceux rapportés en Italie (72) : 84,44%, contre seulement 50% des patients en 

Égypte (62). 

Tableau XXXXXX : Fréquence de la sacroiliite radiographique dans les séries de la littérature. 

Pays 
Jordanie 

(58) 

Burkina Faso 

(69) 

Italie 

(72) 

Corée du sud 

(63) 

Égypte 

(62) 

Turquie 

(129) 

Notre 

série 

Sacroiliite (%) 100 100 84,44 73,3 50 21,62 81,03 

b. Atteinte du rachis : 

Les anomalies de l’imagerie du rachis dans les SpA sont présentes dans les stades 

avancés de la maladie et n’ont jamais fait partie des critères de classification de la 

spondyloarthrite car seulement 3 à 5% des patients atteints, n’ont pas de signes d’imagerie aux 

sacro-iliaques (176). Le signe d’atteinte du rachis le plus classique est le syndesmophyte (Figure 

107). Ce dernier a une valeur pronostique car la présence d’un seul syndesmophyte accroît le 

risque de développement d’autres syndesmophytes, de façon significative selon Baraliakos (177). 
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Figure 84 : Radiographie du rachis cervicale montrant des syndesmophytes au niveau C4 C5, 

radiographie d’un patient atteint de SpA au service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 85 : Radiographie du rachis cervical montrant des syndesmophytes étagés,  

Radiographie d’un patient atteint de SpA au service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Figure 86 : Radiographies face et profil du rachis cervical révélant une ankylose des vertèbres 

avec rectitude du rachis, Service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Figure 87 : Radiographie Face et profile du rachis dorsolombaire montrant une ankylose des 

vertèbres avec rectitude du rachis, Service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 

Les radiographies peuvent montrer : 

Des lésions du type destructif représentées par les érosions des coins vertébraux 

antérieurs dite spondylite antérieure de romanus. 

Des lésions du type prolifératif telles que les syndesmophytes : ponts osseux à base 

étroite et direction verticale, discrets ou diffus aboutissants au maximum à l’aspect de colonne 

en bambou, une mise au carré des vertèbres ou le « squarring » vertébral qui est le résultat (soit 

des érosions osseuses aux points d’attache vertébrale des ligaments, soit une néoformation 

osseuse de la partie antérieure du corps vertébrale), une arthrite inter-apophysaire postérieure 

évoluant vers l’ankylose vertébrale (178). 
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Figure 88 : Radiographie du rachis dorsolombaire montrant une mise au carré des vertèbres, 

Radiographie d’un patient atteint de SpA au service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Figure 89 : Radiographies du rachis dorsolombaire face et profile montrant des ponts osseux et 

une ankylose des vertèbres lombaires, Service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 

Autre lésion du rachis d’intérêt dans la spondylarthrite, la discite d’Anderson que cet 

auteur a décrite en 1937, elle a plusieurs appellations : lésion d’Anderson, lésion 

discovertébrale, spondylodiscite, discite, pseudarthrose... 

Cette variété d’appellations est dû au fait que diverses étiologies ont été avancées sur 

l’origine de cette lésion : infectieuse, traumatique, inflammatoire, cette dernière étant celle qui a 

finalement été retenue par plusieurs auteurs (179). 

Dans notre série, les syndesmophytes représentaient l’atteinte rachidienne la plus 

fréquente avec 24,4% de syndesmophytes lombaires, 17,5% dorsales et 18,3% cervicales. La 

spondylite de Romanus représente 26,5% des cas, suivie par la mise au carré des vertèbres avec 

un pourcentage de 14,7%. Une étude marocaine réalisée à Rabat (104) rapportait la 

prédominance de l’aspect ‘’mise au carré de la vertèbre’’, également constatée en Égypte (62). 
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c. Atteinte des enthèses 

A la radiographie, les enthésites 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 (178). 

 

Figure 90 : Radiographies des 2 pieds profile montrant des épines calcanéennes et un 

épaississement des 2 tendons d’Achilles à leur insertion,  

Service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 91 : Condensation des 2 tendons d’Achilles,  

Service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Figure 92 : Ossification du tendon quadricipital,  

Service de rhumatologie Mohamed VI Marrakech 

Dans notre série, l’enthésopathie a été représentée par l’atteinte calcanéenne qui se 

manifestait par un blindage calcanéen bilatéral chez 14,9% des cas. 

d. Atteintes articulaires périphériques : 

Les atteintes articulaires périphériques peuvent être ankylosantes. Il faut surtout 

rechercher précocement une coxite qui peut engendrer le pronostic fonctionnel (178). 

Elle peut être une coxite érosive et destructrice, qui est la plus classique. Une coxite 

synostosante par ossification de la capsule articulaire ou une coxite engainante caractérisée par 

un pincement de l'interligne, sans géodes ni condensation de l'os sous-chondral, mais avec une 

ossification des enthèses autour de la tête fémorale réalisant un aspect d'ostéophytose 

engainante. 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

129 

Le pourcentage de la coxite radiologique dans notre série était de 37,1% plus faible que 

la série de Rabat (104) : 47,3% et plus important par rapport aux données de la série de la 

Tunisie (74), rapportant une fréquence de 20%. 

 

 

 

Figure 93 : Radiographie du bassin montrant une coxite droite, Image tirée de l’archive des 

patients suivis pour SpA au service de Rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 
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Figure 94 : Radiographie du bassin montrant une sacroiliite stade IV bilatérale et coxite 

bilatérale, Image tirée de l’archive des patients suivis pour SpA au service de Rhumatologie CHU 

Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 95 : Radiographie des 2 mains montrant une carpite fusionnante bilatérale, 

déminéralisation diffuse et pincement des IPP, service de Rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Cependant, la détection des lésions inflammatoires par radiographie nécessite 

généralement plus de 5 ans après les premiers symptômes (172). Ceci rend compte de la 

sensibilité très faible de cette technique d’imagerie à un stade précoce de la maladie, ce qui 

justifie l’utilisation des autres examens potentiellement utilisables dans cette indication, 

l’imagerie par résonance magnétique (IRM), le scanner et la scintigraphie (172). 

4.2 Tomodensitométrie : 

La tomodensitométrie (TDM) est le meilleur examen pour détecter des dommages 

structuraux chroniques des sacro-iliaques, de la paroi thoracique et des articulations 

postérieures. Cette technique peut avoir un intérêt d’orientation mais elle manque de sensibilité, 

et donc moins performante que l’IRM du fait de la non possibilité d’évaluation de l’inflammation 

active débutante en scanner, ce qui limite son utilisation dans le diagnostic précoce de la SpA 

(180). 

Dans notre série ; la TDM lombaire ou lombo-sacrée a été demandée chez 7,3% des cas, 

elle a objectivé une sacroiliite chez 23,7% des patients, une hernie discale chez 28,9% des cas, 

une discarthrose étagée chez 15,8%, et un cas de subluxation C1 C2, soit 2,6%. 

La fréquence de la sacro-iliite observée dans notre série est nettement supérieure par 

rapport à la série de Devauchelle et al, rapportant un taux de 18,4% (181). 

 

Figure 96 : Des coupes scanographiques d’un patient suivi pour SpA au service de Rhumatologie 

CHU Mohamed VI Marrakech montrant une sacroiliite bilatérale, condensation et érosions de la 

berge iliaque. 
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Figure 97 : Des coupes scanographiques d’un patient suivi pour SpA au service de Rhumatologie 

CHU Mohamed VI Marrakech révélant un aspect de sacroiliite surtout droite avec élargissement 

et érosion de la berge iliaque. 

 

Figure 98 : Des coupes scanographiques d’un patient suivi pour SpA au service de Rhumatologie 

CHU Mohamed VI Marrakech montrant une sacroiliite bilatérale. 

4.3 L’échographie des enthèses 

L’échographie des enthèses est une technique simple, accessible, non irradiante et d’un 

coût raisonnable, elle est plus sensible et plus spécifique que l’IRM dans la détection des 

enthésites périphériques lors des poussées. Elle est d’une aide importante pour évaluer et 

préciser l’origine exacte des douleurs (synovite, bursite ou enthésite) (178). 

Selon le groupe OMERACT l’enthésite échographique est définie par la présence d’une 

zone hypoéchogène ou un épaississement du tendon à son insertion. Le signal doppler marque 

l’activité de l’enthésite et la présence de calcifications intra tendineuses, de modifications du 

périoste, et des enthésophytes témoignent de dommages structuraux (182). 
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Figure 99 : Coupe longitudinale de l'enthèse distale du ligament patellaire : épaississement, 

hypoéchogène de l'enthèse et irrégularité de la corticale (6) 

 

Figure 100 : Coupe longitudinale de l'enthèse distale du tendon quadricipital (calcification) (6) 

Une étude menée par D’Agostino et al chez 164 patients atteints de SpA versus 64 

témoins. L’enthésite périphérique a été noté chez 98% des malades avec la présence anormale 

d’une vascularisation au doppler puissance, au site d’insertion corticale de l’enthèse (81%). Les 

sites anatomiques les plus souvent atteints étaient le ligament calcanéen et l’aponévrose 

plantaire (183). 

Des études ont montré que seulement 50% des enthèses ayant des anomalies à 

l’échographie sont cliniquement symptomatiques (184). Dans une autre étude, l’enthésite a été 
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détectée par échographie chez 74% des patients atteints de SpA avec psoriasis, comparé à 46% 

seulement à l’examen clinique (183). 

Dans la cohorte DESIR (185), les auteurs ont cherché les relations entre l’enthésite 

échographique, l’activité de la maladie et les changements radiographiques chez les patients 

atteints de spondyloarthrite axiale précoce, ils ont constaté que : 

• L’enthésite périphérique échographique n’était pas associée à l’activité clinique de la 

spondyloarthrite axiale, ni avec la sacroiliite ni avec les lésions inflammatoires à l’IRM du 

rachis. 

• Par contre, La présence d’enthésophytes échographiques était fortement associée à la 

présence de syndesmophytes et pourrait être un marqueur de gravité de la SpA axiale. 

La standardisation de l’examen et la réalisation de grandes études prospectives devraient 

permettre aux experts de l’OMERACT-EULAR, de valider cet examen et de déterminer sa place 

dans la stratégie de diagnostic précoce et de suivi des SpA axiales et/ou périphériques (186). 

4.4 Échographie des articulations périphériques : 

L’échographie est plus sensible pour objectiver des synovites périphériques dans les SpA. 

• La synovite articulaire se manifeste par un épaississement synovial hypoéchogène plus ou 

moins vascularisé en Doppler. Elle peut être associée à un épanchement intra-articulaire 

anéchogène et mobilisable. 

• Les érosions marginales des arthrites étaient retrouvées surtout dans le rhumatisme 

psoriasique. 

• La ténosynovite : un épaississement synovial hypoéchogène péri tendineux, avec ou sans 

activité Doppler, et un épanchement liquidien associé. 

• La dactylite est le signe évocateur de la SpA (187). 
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4.5 Échographie des articulations sacro-iliaques : 

L’échographie des articulations sacro-iliaques n’est pas encore rentrée dans la pratique 

quotidienne. Seulement la partie inférieure et postérieure de l’articulation sacro-iliaque est 

visualisée à l’échographie. 

Les signes à rechercher sont : épanchement de l’articulation, élargissement de l’interligne 

articulaire et la présence d’un épaississement du ligament sacro-tubéreux à son insertion sur la 

tubérosité ischiatique (188). 

En plus de l’intérêt pour le diagnostic précoce, l’échographie Doppler couleur et pulsé 

des articulations sacro-iliaques serait utile pour le suivi des patients et l’évaluation de la réponse 

au traitement (188). 

4.6 L’IRM 

C’est le seul examen sensible qui détecte les lésions inflammatoires au stade pré-

radiographique. l’IRM a pris une place importante dans le diagnostic précoce de la SpA, menant 

l’ASAS à intégrer celle des sacro-iliaques, dans sa dernière version des critères de classification 

publiée en 2009. 

Selon des recommandations d’experts français, l’IRM des sacro- iliaques (SI) est indiquée 

quand les radiographies sont normales ou douteuses. Or, cette IRM des sacro-iliaques est 

fréquemment normale, malgré une forte suspicion de la maladie, et ne peut pas exclure une 

spondyloarthrite , mais plutôt préconise un suivi clinique régulier tous les 6 à 12 mois (189). 

L’imagerie par résonance magnétique permet de détecter des anomalies inflammatoires 

actives avec une sensibilité et spécificité de 90 à 100% (190). 

Elle peut mettre en évidence une sacroiliite active qui est définie par l’ASAS (Assessment 

of Spondyloatrhritis International Society) et l’OMERACT (Outcome Measures in Rheumatology) 

par la présence d’un œdème médullaire osseux en hyposignal T1 et en hypersignal T2 avec 

saturation de graisse visible aux séquences STIR (Short Tau Inversion Recovery) (Figure 128).  
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Celui-ci est le témoin de l’inflammation osseuse ou ostéite qui est un signe 

pathognomonique de la SpA (6). Enfin, la séquence T1 avec injection de gadolinium permet de 

visualiser l’inflammation des tissus comme l’enthésite ou la synovite (173). 

 

Figure 101 : Schéma des lésions sacro-iliaques à l'IRM (6) 

En plus de l’intérêt diagnostic, l’IRM peut évaluer le risque de la progression structurale 

des spondyloarthrites. Dans une étude prospective sur 5 ans de la cohorte DESIR, la présence de 

l’œdème osseux selon la définition de l’ASAS était prédictive de la progression radiographique à 

la fois en cas d’HLA-B27-positif avec un OR de 5,39, ou bien en cas d’HLA B27 négatif avec un 

OR à 2,16 (191). Ces résultats sont cohérents avec les données antérieures de Bennett et al 

(192). 

La séquence évolutive fait succéder l’œdème, la conversion graisseuse et l’ostéosclérose. 

• La métaplasie graisseuse correspondant à une séquelle d’inflammation préalable, 

apparaît en hypersignal T1 et hyposignal T2 ou STIR. 

• La sclérose osseuse, lésion en hyposignal T1 et T2, non rehaussée par l’injection de 

Gadolinium et dont l’épaisseur est supérieure à 5mm. 
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Ces 2 derniers sont la marque d’une séquelle de l’inflammation et non d’une activité de la 

maladie. Les aspects d’inflammation non spécifiques en imposent parfois pour des métastases, 

mais le contexte clinique permet de redresser le diagnostic (172). 

L’IRM rachidienne peut aussi être indiquée mais l’interprétation des lésions doit être faite 

avec précaution surtout chez les sujets âgés vue la fréquence des lésions dégénératives (186). La 

spondylite est le signe pathognomonique avec l’œdème médullaire osseux, considéré comme un 

signe précoce d’atteinte du rachis appelé le Romanus inflammatoire. 

   

Figure 102 : IRM montrant une spondylodiscite dorso-lombaire,  

Service de Rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Figure 103 : IRM montrant une sacroiliite bilatérale, romanus, fractures vertébrales lombaires, 

Service de Rhumatologie Mohamed VI Marrakech 

 

Figure 104 : IRM montrant un aspect de Romanus,  

Service de Rhumatologie Mohamed VI Marrakech 
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Une étude belge publiée récemment a montré que la combinaison de l’IRM des sacro-

iliaques et de la colonne vertébrale permet de distinguer avec précision entre la SpA axiale active 

et inactive, surpassant l’IRM des sacro-iliaques seules (193). 

Les limites de l’IRM restent le manque de disponibilité et d’accessibilité pour certains 

patients .De plus, des travaux récents ont montré que la présence d’œdème osseux décrit par 

l’ASAS peut se voir en dehors de toute SpA (activité sportive importante, hernies discales, 

personnel de propreté, rachialgie du post partum ou d’origine mécanique ou bien chez les sujets 

sains) (103). 

D’autres études ont montré le manque de sensibilité et de spécificité de l’œdème 

médullaire osseux dans les formes débutantes de SpA avec HLA-B27 négatifs (194). 

Dans notre série, l’IRM a été demandée chez 26% des patients, elle a objectivé une 

sacroiliite chez 14,3% des IRM faites, et des anomalies rachidiennes chez 11,6% des cas. Des 

taux faibles par rapport aux séries de la littérature. 

Tableau XXXXXXI : Les données de l’IRM dans les séries de littératures. 

Auteurs Sacro-ilite (%) Anomalie du rachis(%) 

Weber et al (195) 69,1 - 

Van den berg et al (196) 41,7 - 

Larbi et al (197) 50 - 

Dougados et al (198) 47,4 25,5 

Kiltz et al (199) - 9,1 

Notre série 14,3 11,6 
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V. Evaluation de la maladie : 

La spondyloarthrite (SpA) est un rhumatisme inflammatoire chronique altérant la qualité 

de vie des patients, par la douleur, l’inflammation, ainsi que les dommages structuraux 

responsables d’handicap. 

L’évaluation de ce rhumatisme a un intérêt fondamental dans sa prise en charge. Elle se 

fera grâce à un ensemble d’outils et de critères, mesurant l’activité de la maladie, son 

retentissement fonctionnel, ainsi que des mesures biologiques et des examens d’imagerie, avec 

la nécessité d’une évaluation concomitante des atteintes extra-articulaires et des comorbidités 

(200). 

 

Figure 105 les différentes méthodes d'évaluation de la spondyloarthrite 

1. Evaluation clinique: 

1.1 L’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. Les scores ; proposés par les 

groupes d’étude ASAS et OMERACT ; peuvent être utiles pour mesurer cette activité car ils 

intègrent plusieurs aspects différents en une seule valeur numérique, ce qui donne une 

estimation plus précise de l'activité de la maladie. 
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a. Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) : L’outil de référence 

(Annexe 2). 

Il a été décrit en 1994 par Garret et al. (201). C’est un auto-questionnaire comprenant six 

éléments PRO « rapportés par le patient », précisant : 

• 1/ la fatigue globale 

• 2/ la douleur axiale : au dos, au cou ou à la hanche 

• 3/ la douleur et le gonflement des articulations périphériques 

• 4/ la sensibilité localisée (recherchant l’enthésite) 

• 5/ la durée et 

• 6/ l’intensité de la raideur matinale (202). 

Ce score a des limites car il est basé uniquement sur l’auto-évaluation du patient et 

manque d’objectivité. De plus, la présence d’une pathologie associée comme une arthrose des 

membres inférieurs, un syndrome dépressif ou une fibromyalgie peuvent influencer l’évaluation, 

ainsi il n’évalue pas les paramètres biologiques de l’inflammation, alors que celle-ci indique que 

la maladie est active (203). 

D’autre part, il ne prend pas en compte l’atteinte extra-articulaire telle que l’uvéite, le 

psoriasis ou l’atteinte digestive (204). 

La valeur seuil de >4/10 a été retenue pour considérer une SpA comme active 

cliniquement, et justifiant l’introduction d’un agent anti-TNF alpha si les traitements de première 

intention se sont avérés insuffisants (178). 

Dans notre série, le score de BASDAI était de 4,5±1,88 en moyenne, semblable à la série 

de l’Espagne (60). 
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Tableau XXXXXXII : Le score de BASDAI dans les séries de littératures. 

Pays 
Chili 

(66) 

Burkina Faso 

(69) 

Turquie 

(129) 

Espagne 

(60) 

Égypte 

(62) 

Portugal 

(70) 

Argentine 

(101) 

Notre 

série 

BASDAI 4,9 4,7 4,6 4,5 4,16 4,1 3,8 4,5 

b. Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score (ASDAS) :  

Afin de remédier aux insuffisances du BASDAI. Le groupe d’experts ASAS a développé le 

score ASDAS (Annexe 3). C’est l’outil recommandé en première intention pour l’évaluation 

clinique de la spondyloarthrite, notamment axiale. Il présente l’avantage de combiner à la fois 

les données cliniques et biologiques. 

Il comporte en plus de 3 items du BASDAI : douleur axiale, douleur périphérique et durée 

de la raideur matinale ; l’évaluation globale de la maladie par le patient et la CRP. L’ASDAS-CRP 

est la cible thérapeutique à privilégier selon les recommandations de l’ASAS. L’ASDAS-VS peut 

être une alternative en l’absence de la CRP (200). 

L’ASAS a validé les seuils d'activité de la maladie : 

• Un ASDAS<1,3, l’activité est faible 

• Entre 1,3 et 2,1, l’activité de la maladie est modérée 

• Entre 2,1 et 3,5 l’activité est élevée. 

Il y a une amélioration importante si l’ASDAS s’améliore de ≥ 1,1 suite à l’instauration du 

traitement, et un gain ≥ 2,0 unités est considéré comme une amélioration clinique majeure 

(205). 

Parmi les limitations de l’ASDAS, les manifestations extra-articulaires ne sont pas prises 

en compte. En plus, seule la CRP est incluse comme critère objectif, sans que les signes objectifs 

de l’imagerie ne soient pris en compte. 

 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

143 

1.2 Le retentissement fonctionnel de la maladie : 

a. Bath Ankylosing Functional Index (BASFI) (Annexe 4): 

L’outil le plus employé pour évaluer la fonction physique au cours de la SpA, et depuis 

son élaboration par Calin A et al., le BASFI est utilisé pour apprécier les capacités fonctionnelles 

et les aptitudes physiques du patient lors des activités de la vie quotidienne. 

Elles sont appréciées au moyen de 10 questions, avec pour chacune d’entre elles une 

échelle visuelle analogique (EVA) évaluant la possibilité pour le malade à effectuer la tâche en 

question, depuis son accomplissement sans difficultés jusqu’à la complète impossibilité à la 

réaliser. 

Le score BASFI total est la moyenne des 10 questions et varie de 0 à 10 et un résultat 

supérieur à 4 est synonyme d’une incapacité fonctionnelle (178). 

Cet indice avait une bonne sensibilité aux changements dus aux traitements mais non 

spécifique, vu la possibilité d’interférence d’autres pathologies (arthrose des membres inférieurs 

ou supérieurs, troubles neurologiques ou cardiovasculaires) et ne doit par conséquent être 

employé que chez un patient dont le diagnostic de SpA est certain et interprété dans le contexte 

d’éventuelles pathologies ou comorbidités associées. 

Les scores de BASFI et BASDAI ont été traduits en version marocaine dialectale (Annexe 6, 

7) par l’équipe de l’hôpital El Ayachi à Salé (206). 

Dans notre série, ce score était de 4,9, proche de la série Espagnole (60). 

Tableau XXXXXXIII : Le score de BASFI dans les séries de littératures. 

Pays 
Égypte 

(62) 

Espagne 

(60) 

Chili 

(66) 

Burkina Faso 

(69) 

Portugal 

(70) 

Argentine 

(101) 

Corée 

(63) 

Notre 

série 

BASFI 5,12 4,6 4,5 4,4 3,7 2,6 1,8 4,9 
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1.3 Les indices de la mobilité : 

La SpA entraîne un risque d’ankylose progressive des structures axiales. Cette ankylose 

sera à l’origine d’une gêne fonctionnelle majeure et des complications respiratoires graves, d’où 

la nécessité du faire un suivi de l’évolutivité de ces mobilités chez un malade atteint de SpA. 

Des indices ont été développés le plus connu est : 

Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI) (207) : Il mesure la distance tragus- 

mûr, indice de Schöber modifié, le degré de rotation cervical, la flexion latérale du rachis, et la 

flexion inter malléolaire. Le score final est compris entre 0 et 10 (Annexe 8). 

La limite du BASMI est l’absence de mesure de l’ampliation thoracique qui est un 

paramètre important à évaluer (208). 

1.4 Qualité de vie : 

L’ASQuol (Ankylosing Spondylitis Quality of Life) : est un questionnaire élaboré et validé 

spécifiquement pour la SpA, il est le plus utilisé au cours des études cliniques (209). 

Le SF- 38 et le SF-12 (respectivement pour Short Form 36-item Health Survey et SF-12 

Short Form 12-item Health Survey) : sont utilisés en recherche clinique mais le SF-12 peut aussi 

être utilisé en pratique quotidienne (209). 

L’EuroQol est adopté dans plusieurs études cliniques (210). 

Le BAS-G (Bath Ankylosing Spondylitis Global Score) est un score qui regroupe la 

moyenne des EVA qui répondent aux questions sur la douleur, la fatigue et les retentissements 

physiques et psychiques de la maladie (201). 

L’indice de santé ASAS HI (ASAS Health Index) (211) (annexe 9) : validé en 2015, il 

comporte des questions sur : la douleur, le maintien de la position corporelle, le déplacement de 

pouvoir aller aux toilettes, l’énergie et le dynamisme, la motivation, la récréation et les loisirs, 

les fonctions émotionnelles, l’indépendance économique, les fonctions sexuelles, la conduite, la 

vie en communauté, la gestion du stress, le sommeil ainsi que la capacité à se laver. Une valeur 
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supérieure ou égale à 12,0 est un seuil de qualité de vie faible et modérée, alors qu’une valeur 

inférieure à 5,0 est le seuil entre une santé modérée et bonne. 

1.5 Atteinte articulaire périphérique : 

Le CDAI, le DAS 28 et le DAS 44 sont des scores qui peuvent être utiles pour dénombrer 

les articulations douloureuses et celles gonflées. 

Un examen clinique minutieux de l’ensemble des articulations s’impose, notamment les 

coxo-fémorales pour ne pas méconnaître une coxite évolutive. 

1.6 Atteinte enthésique : 

La recherche de l’enthésite est importante pour l’évaluation de l’activité de la SpA, et de 

confirmer le diagnostic. 

Plusieurs indices ont été proposés, parmi le MEI (Mander Enthesitis Index) (212), c’est une 

liste de toutes les enthèses accessibles à l’examen clinique. Le MASES (Maastricht AS enthesis 

score) (213), un indice qui ne gardait que 13 sites à évaluer. Et le SPARCC (214), un indice 

développé pour les SpA ax, qui impliquait 16 sites d’enthésite retrouvés fréquemment lors des 

études échographiques et à l’IRM. Seul l’indice d’enthésite de Leeds (LEI) a été développé 

spécifiquement pour le Rpso. 

2. Évaluation biologique: 

La CRP (C-reactive protein), quand elle est positive, est associée à l’activité de la SpA 

(215). Elle constitue, à côté du sexe masculin, du tabagisme, des syndesmophytes et de 

l’inflammation à l’IRM ; un facteur prédictif de progression structurale mais aussi de bonne 

réponse thérapeutique (216). 

En effet, le groupe ASAS recommande lors des SpA axiales non radiographiques, la 

nécessité d’avoir soit une CRP élevée, soit une inflammation des sacro-iliaques à l’IRM ; pour 

être éligible à recevoir un traitement anti-TNF alpha (217). 

Enfin, la CRP est nécessaire dans l’évaluation de l’activité (ASDAS-CRP). 
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3. Évaluation radiographique: 

3.1 Radiographies standards : 

Quatre scores ont été proposés pour évaluer les anomalies rachidiennes de l’SpA ax, et 

un 5ème score spécifique au RPso : 

Le BASRI (Bath Ankylosing Spondyloarthritis Radiology Index) : évalue le rachis cervical 

latéral, le rachis lombaire antérieur et latéral et les articulations sacro-iliaques prises 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 (Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score) : 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, érosions ou 

mise au carré = 1, syndesmophytes = 2 et ponts osseux = 3). Le score maximal pouvant être 

retrouvé est de 72. 

Le mSASSS (modified Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score) : (Figure : 135) ne prend 

pas en compte les coins postérieurs des vertèbres lombaires mais comprend les sites antérieurs 

des vertèbres cervicales (inférieure de C2 à supérieur de D1). 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. 

Le RASSS (Radiographic ankylosing spondylitis spinal score) : En 2009, le groupe de Berlin 

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, 11ème et 12ème vertèbre Thoraciques et n’inclut pas les érosions et 

de la mise au carré des vertèbres à l’étage cervical. Il semble également être plus sensible aux 

changements structuraux (178). 
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Figure : 106 Schéma du scoring selon le mSASSS(6) 

3.2 Échographie des enthèses : 

Trois scores des enthèses périphériques ont été établis : 

Le premier nommé GUESS (Glasgow Ultrasound Enthesitis Scoring System) fut proposé en 

2002 et permit de recenser le nombre d’enthèses des membres inférieurs atteints 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. 

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 aiguë (œdème péritendineux, 

hypo-échogénicité...) 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 (194). 
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3.3 L’IRM : 

Divers scores IRM ont été développés pour estimer les lésions inflammatoires présentes 

au niveau du rachis et des articulations sacro-iliaques (194). 

 Le premier score ou score de Leeds fut proposé en 2001 et n’évalue que les lésions 

inflammatoires des vertèbres lombaires. Ce score permet d’étudier l’évolution des lésions 

inflammatoires initiales et/ou sévères. Concernant les sacro-iliaques, il ne prend en compte que 

la section présentant le plus de lésions. 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 (173). 

 Le score canadien SPARCC évalue six sections synoviales consécutives et divise chaque 

articulation sacro-iliaque en quadrants pour chaque section. Chaque quadrant 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 (194). 

À ce jour, le rôle de l'IRM dans le suivi de la maladie reste incertain. Elle n'est 

actuellement pas recommandée pour la surveillance de la maladie. 

4. Évaluation thérapeutique: 

Il existe un ensemble de critères de rémission, développés par le groupe de travail ASAS 

en 2001 avec 4 domaines sont inclus : appréciation globale par le patient, fonction physique 

(BASFI), la durée et l’intensité de la raideur matinale. 

ASAS 20 : amélioration d’au moins 20%, et d’au moins 1 unité sur une EVA par rapport à 

l’état initial de l’ASAS. 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

149 

ASAS 40, 50, 70 : l’ASAS 40 est défini par l’amélioration relative d’au moins 40% par 

rapport à l’état initial et d’au moins 2 unités sur l’EVA d’au moins trois des quatre items de 

l’ASAS. 

ASAS-PR (Partial Remission) : Est défini par l’amélioration d’une valeur ≤2 sur l’EVA, de 

chacun des 4 items de l’ASAS. 

ASAS 5/6 : Il comprend 2 autres items en plus des 4 de l’ASAS : la mobilité rachidienne et 

le syndrome inflammatoire (la CRP). 

BASDAI 50 : Est défini comme une amélioration du score BASDAI de 50% par rapport au 

BASDAI initial. 

Les recommandations définissant la réponse à un traitement anti TNF-alpha en pratique 

courante se basent très souvent sur la réponse BASDAI 50 ou sur la diminution du BASDAI de 

deux points par rapport à l’état initial (218). 
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VI. Les formes cliniques de la maladie : 

1. La spondylarthrite ankylosante : 

La spondylarthrite ankylosante est la forme la plus typique et la plus sévère caractérisée 

par une enthésite du squelette axial (rachis et sacro-iliaques) pouvant conduire à une ankylose. 

1.1. Manifestations cliniques et radiologiques 

Sur le plan clinique, elle se manifeste par un syndrome pelvi-rachidien. La sacroillite 

stade 2 bilatérale ou stade 3, est un critère majeur parmi les critères du groupe ASAS. 

Cependant, la sacroillite radiologique ne survient que tardivement, en moyenne 7 ans après le 

début des symptômes, justifiant l'intérêt des nouvelles techniques d'imagerie tel que l'IRM. 

Dans certaines formes sévères, l’évolution peut se faire vers une ankylose rachidienne, 

par ossification des enthèses. L’atteinte articulaire périphérique est présente dans 50% des cas, 

la manifestation systémique la plus fréquente est l’uvéite antérieure aiguë, retrouvée dans 10 à 

30% des cas, parfois révélatrice et évoluant de façon indépendante de l’atteinte rhumatismale. 

L’évolution chronique de la SA se fait par poussées, entrecoupées par des périodes de 

rémission (219). 

2. Le rhumatisme psoriasique : 

Le rhumatisme psoriasique (Rpso) est classé dans le groupe des SpA, même si les critères 

de classification de ces dernières lui sont peu applicables. Sa prévalence est estimée à 0,3%, le 

psoriasis cutané est associé à 30% des cas (220). 

Le diagnostic positif était souvent difficile. En effet, les rhumatismes inflammatoires avec 

psoriasis cutané ne sont pas des Rpso, et il existe de Rpso sans psoriasis évident. 
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Figure 107 : Interaction entre les facteurs génétiques et environnementaux déclenche une 

réponse inflammatoire sur plusieurs sites : dans la peau, dans la moelle osseuse, dans l’intestin, 

dans l’enthèse, et dans l’articulation (221). 

2.1. Manifestations cliniques : 

Le Rpso est une forme sévère d'arthrite dans laquelle des déformations se développent 

chez un grand nombre de patients. Des érosions osseuses sont observées chez 47% des patients 

au cours des deux premières années, malgré l'utilisation des traitements de fond chez plus de la 

moitié des patients (222). 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

152 

 

Figure 108 : Les atteintes des petites articulations retrouvées au cours du Rpso (221). 

Selon Moll et Wright, on décrit 5 formes d’atteinte articulaire : 

• Forme axiale ou SpA psoriasique avec une atteinte sacro-iliaque asymétrique. 

• Polyarthrite séronégative symétrique simulant une polyarthrite rhumatoïde. 

• Mono ou oligo-arthrite des doigts et orteils avec présence de dactylites 

• Arthrite de l’interphalangien distal avec présence de psoriasis unguéal dans 35 à 50% des cas. 

• Arthrite mutilante forme grave du Rpso 
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Figure 109 : Dactylite des doigts et psoriasis unguéal   Figure 110 Arthrite mutilante avec un 

aspect en verre d’opéra (221). 

2.2. Critères de classification du rhumatisme psoriasique 

Les manifestations cliniques du Rpso sont très variées. De nombreuses classifications 

décrivant les différentes formes cliniques ont été proposées incluant des critères diagnostiques 

ainsi que des critères de classification. 

Récemment, le CASPAR (classification of psoriatic arthritis), réunissant 32 rhumatologues 

experts du Rpso et des dermatologues sous la direction de P. Helliwell de Leeds, s'est constitué 

afin d'actualiser et de valider ces critères (222). 

2.3. Diagnostic paraclinique : 

Le bilan inflammatoire : VS et CRP étaient élevés dans 50% des cas. 

Le bilan immunologique : facteur rhumatoïde (FR) absent ou un taux faible (5 à 15% des 

malades), ACPA : négatif, AAN : parfois positif, un HLA B27 était présent dans 20 à 30% dans les 

formes axiales. 

Concernant l’imagerie, une classification de FOURNIÉ CRDO (critères radiologiques 

doigts-orteils) a été proposée pour l’atteinte des petites articulations : 
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• CRDO 1 : Arthrite érosive d’un interphalangien distal (IPD) 

• CRDO 2 : ostéolyse de l’interphalangien (IP) donnant un interligne anormalement élargi 

+ surfaces adjacentes nettement délimitées 

• CRDO 3 : ankylose d’une interphalangienne. 

• CRDO 4 : Périostite juxta-articulaire en spicules ou en bandes d’un doigt ou d’un orteil 

• CRDO 5 : résorption de la houppe phalange ou ostéopériostite de la phalangette 

 

  
Figure 111 : CRDO1 : Arthrite érosive de l'IPD Figure 112 : CRDO2 : ostéolyse de l'IP avec 

aspect élargi de l'interligne  (221). 

 

  

Figure 113 : CRDO 3 : Ankylose de l'IP         

 

Figure 114 : CRDO 4 : Périostite juxta articulaire 

(221). 
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Figure 115 : Résorption de la houppe 

phalangienne 

Figure 116 : CRDO 5 : Phalange éburnée (221). 

L’atteinte axiale est caractérisée par l’asymétrie de la sacro-ilite et l’existence de 

syndesmophytes grossiers et asymétriques, avec ossification en agrafe « agrafes de Bywaters ». 

 

Figure 117 : Radiographie du rachis lombaire montrant de syndesmophytes grossiers en agrafe 

de Bywaters (221). 
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Figure 118 : Radiographie du rachis dorsolombaire montrant un syndesmophyte en agrafe de 

Bywaters caractéristique du rhumatisme psoriasique, Image tirée de l’archive du service de 

rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 

3. Les spondyloarthrites associées aux entérocolopathies : 

Les manifestations articulaires sont relativement fréquentes au cours de l’évolution d’une 

MICI. Elles varient de 3 à 23% des cas. Elles sont dominées par les atteintes articulaires 

périphériques et axiales. Dans plusieurs études, aucune corrélation n’a été observée entre la 

fréquence des signes articulaires et la sévérité de la colite (223). 

Les localisations articulaires comprennent trois entités pathologiques : l'arthrite 

périphérique de type 1, l'arthrite périphérique de type 2 et la SpA axiale (224). 

3.1. Les atteintes axiales : 

Elles sont dominées par la sacroillite isolée dans 4 à 18% des cas. Elle est souvent 

asymptomatique et de découverte fortuite. Les manifestations axiales peuvent inaugurer 

l’atteinte intestinale comme elles peuvent la précéder de plusieurs années, leur évolution semble 

indépendante de celle des MICI (223). 
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3.2. Les atteintes périphériques : 

a. L’atteinte périphérique de type 1 : 

C’est une manifestation pauci articulaire avec une atteinte de moins de 5 articulations, 

principalement des grosses articulations (genou ou cheville). L'évolution de la maladie est aiguë, 

souvent asymétrique et migratrice (224). 

b. L'arthrite de type 2 

Elle touche les petites articulations (le plus souvent les MCP), elle présente une atteinte de 

5 articulations ou plus et évolue indépendamment de l'activité de la maladie intestinale. 

L’arthrite de type 2 peut persister jusqu'à plusieurs années (224). 

4. Les arthrites réactionnelles : 

Il n'existe pas de critères diagnostiques établis d'arthrite réactionnelle, « précédemment 

connue sous le nom de syndrome de Reiter. 

4.1. Définition : 

Par définition, une arthrite réactionnelle, ou arthrite réactive, est une inflammation stérile 

de l'articulation qui se développe à distance ou secondaire à une infection bactérienne localisée 

dans un organe distant (le tractus génito-urinaire ou gastro-intestinal) survenant chez un sujet 

génétiquement prédisposé (225). 

Le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter est la forme la plus complète d’arthrite 

réactionnelle, il est défini par la triade urétrite-conjonctivite-arthrite. 

4.2. Manifestations articulaires : 

Le tableau clinique articulaire le plus fréquent est caractérisé par une mono ou oligo-

arthrite aiguë, asymétrique et prédominante au niveau des grosses articulations des membres 

inférieurs. 

Cependant, des patients peuvent présenter une monoarthrite ou une polyarthrite 

symétrique des petites articulations simulant une polyarthrite rhumatoïde. Le rachis et les 

articulations sacro-iliaques peuvent être douloureux. De nombreux patients présentent des 

enthésites, et moins fréquemment des dactylites (226). 
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4.3. Manifestations extra-articulaires : 

Les atteintes extra-articulaires ne sont pas spécifiques et sont limitées aux quelques 

signes cliniques tels qu’une cystite, une prostatite, urétrite ou une cervicite. On retrouve aussi la 

présence de lésions cutanéo-muqueuses avec des manifestations de type psoriasis-like, plus 

rarement une pustulose palmo-plantaire, des dystrophies unguéales ou des aphtes buccaux. Sur 

le plan oculaire, le patient peut présenter une conjonctivite, une épisclérite, une kératite, des 

ulcérations cornéennes, ou une uvéite antérieure. L'atteinte cardiaque type cardite ou aortite est 

beaucoup plus rare (226). 

4.4. Biologie : 

• Le syndrome inflammatoire peut être très intense. 

• L’examen du liquide articulaire peut montrer un liquide inflammatoire, riche en PNN, sans 

germe. 

• La recherche par PCR (Polymerase Chain Reaction) peut mettre en évidence la présence de 

l’ADN des germes en cause. 

• Le bilan immunologique est négatif (FR et AAN). 

4.5. Bactériologie : 

Les hémocultures restent un examen important si suspicion d'infection systémique. En 

cas d'anamnèse d'atteinte gastro-intestinale, les coprocultures demeurent souvent négatives. 

Les sérologies sont plus sensibles, et elles peuvent démontrer une infection par une 

entérobactérie associée aux arthrites réactives. 

Une recherche de chlamydia par PCR des urines doit être proposée puisqu'un résultat 

positif justifie un traitement antibiotique du patient et de son partenaire. Finalement, il faut 

noter que l'infection déclenchante peut passer inaperçue. Les symptômes infectieux peuvent 

également rester limités au partenaire, et le développement d'une arthrite réactionnelle n'est pas 

forcément proportionnel à la sévérité de l'infection primaire. 

 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

159 

Tableau XXXXXXIV : Les bactéries associées au développement d’une arthrite réactionnelle 

Bactéries entériques 

Salmonella enteritidis 

Shigella flexnerri 

Yersinia enterolitica 

Campylobacter jejuni 

Clostridium difficile 

Bactéries du tractus uro-génital 

Chlamydia trachomatis 

Mycoplasma genitatium 

Ureplasma urealyticum 

Bactéries des voies respiratoires 
Chlamydia pneumoniae 

Streptococcus β-hemolytique 

5. Le syndrome SAPHO: 

Il est défini par l’association de (Synovite, Acné, Pustulose palmo-plantaire, Hyperostose 

et Ostéite). Il a été proposé en 1987 par l’équipe de Bichat à partir d’une enquête de la Société 

Française de Rhumatologie (SFR) (227). 

5.1. Manifestations cutanées : 

Le diagnostic du syndrome SAPHO repose sur l'atteinte dermatologique et ostéo-

articulaire typique. Cependant, l’atteinte cutanée n’est pas indispensable au diagnostic, elle est 

détectée chez 63,5% des patients, ce qui signifie qu'au moins 15% des patients ne présentent 

jamais d'atteinte cutanée (228) . 

Cliniquement, il peut s’agir d’une acné conglobata, d’une acné fulminans (Figure 148), 

d’une pustulose palmo-plantaire ou d’un psoriasis pustuleux. L’atteinte cutanée peut précéder, 

accompagner ou survenir longtemps après l’atteinte ostéoarticulaire. 
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Figure 119 : Image montrant une acné conglobata (229) 

5.2. Manifestations ostéoarticulaires : 

Les lésions osseuses du syndrome SAPHO partageaient des caractéristiques communes 

avec l'arthrite réactionnelle et psoriasique. 

Cliniquement, l’atteinte ostéoarticulaire peut être aiguë ou chronique, elle réalise l’aspect 

d’une ostéite inflammatoire particulièrement évocatrice du diagnostic lorsqu’elle intéresse la 

paroi thoracique antérieure ou le pubis (228). L’atteinte articulaire concerne les articulations 

adjacentes à l’atteinte osseuse telle que les articulations sterno-claviculaires et les sacro-

iliaques. Les articulations périphériques sont également atteintes avec un aspect pseudo-

septique. Le rachis est aussi fréquemment atteint (227). L'ostéite et l'hyperostose constituent les 

manifestations centrales du syndrome SAPHO, qui peuvent toucher plusieurs zones avec pour 

conséquence des lésions osseuses et articulaires irréversibles (230). 

L’aspect radiologique est celui d’images condensantes. Des lésions d’ostéolyse sont 

également décrites. L’atteinte thoracique est la plus fréquente et peut se voir dans 58% des cas. 

L’atteinte isolée des vertèbres et des os longs (fémur et le tibia), est moins fréquente et pose le 

problème du diagnostic différentiel avec une origine infectieuse ou tumorale. Une sacro-iliite 

souvent unilatérale est observée dans un tiers des cas  (227). 
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6. La spondyloarthrite indifférenciée : 

Le terme spondyloarthrite indifférenciée ne sera peut-être bientôt que d’intérêt 

historique. Ce concept a été introduit pour décrire un contexte clinique où les caractéristiques 

classiques de la SpA ne sont pas entièrement présentes, comme dans la spondylarthrite 

ankylosante, le rhumatisme psoriasique, l’arthrite liée aux MICI, et l’arthrite réactionnelle (231). 

Cliniquement l’enthésite périphérique est la manifestation la plus fréquente, présente 

chez 92% des patients. Il s’agissait de formes bénignes mais dont l’évolution peut se faire vers 

une forme différenciée. Actuellement avec les nouvelles classifications : spondyloarthrite axiale 

ou périphérique qui inclut la majorité des patients atteints de SpA, il y a très peu de patients 

classifiés comme ayant la spondyloarthrite indifférenciée (231). 

7. Les formes juvéniles : 

Elles débutent avant 16 ans, elles sont fréquentes dans certaines zones géographiques : 

dans 30% d'Afrique du Nord contre 8 à 20% des spondyloarthrites caucasiennes. 

Ces formes donnent une atteinte articulaire périphérique et une enthésopathie 

(calcanéenne, tubérosité tibiale antérieure…). Les manifestations rachidiennes ou sacro-iliaques 

sont peu fréquentes au début (25%). Les signes extra-articulaires sont dominés par l’uvéite 

aiguë. 

Elles peuvent réaliser un SEA syndrome (seronegative entesopathy and arthropathy 

syndrom), qui évolue vers une spondyloarthrite après 5 ans de recul. 

Ces formes juvéniles se caractérisent par rapport aux formes adultes par une fréquence 

élevée de fièvre et d'anémie et une atteinte plus fréquente de la hanche, pouvant aboutir à la 

mise en place d'une prothèse (109). 
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8. Les formes du sujet âgé : 

Les débuts tardifs de spondyloarthrite après 50 ans sont rares. Elles peuvent se 

manifester d’une atteinte axiale modérée, une oligo-arthrite prédominant aux membres 

inférieurs, un liquide articulaire pauci cellulaire. 

Les signes généraux sont marqués par la fièvre, l’amaigrissement et le syndrome 

inflammatoire plus important que dans la forme commune. La possibilité d'un œdème 

périphérique prenant le godet a été fréquemment rapportée (109). 

9. Les formes féminines, fertilité et grossesse : 

Les formes féminines sont caractérisées par une moindre sévérité de l'atteinte lombaire, 

une fréquence plus élevée d'arthrite périphérique et d'uvéite antérieure (109). 

Concernant la fertilité, une étude incluant 612 patientes atteintes de SpA, 38% 

rapportaient que la maladie avait influencé leurs relations sexuelles ; notamment chez les 

patientes avec une maladie plus handicapante ayant un niveau élevé de dépression et une 

maladie active (232). 

Une étude incluant 60 patientes a montré qu’un taux d’hormone anti müllérienne 

(marqueur de réserve ovarienne) diminué a été retrouvé chez les patientes atteintes de 

spondyloarthrites comparées à des témoins sains (233). D’autres travaux, ont trouvé des 

résultats contradictoires (234). 

Pendant la grossesse, l’augmentation des œstrogènes va conduire à la diminution de la 

production de cytokines pro inflammatoires en particulier le TNFa et l’IL-17 aux dépens de la 

production de cytokine de type TH2 en particulier IL-10. Des poussées de la maladie dans le 

post partum ont été observées dans les 6 semaines à 6 mois après l’accouchement (235). 

Dans la rectocolite hémorragique, le risque d’avoir une poussée inflammatoire du tube 

digestif est multiplié par deux pendant la grossesse et par six durant le post partum (235). La 

fréquence des uvéites et de psoriasis cutané diminue au cours de la grossesse (236,237). 
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Une étude récente du registre de naissance suédois comparant les 388 naissances de 

patientes suivies pour SpA comparées à 1082 contrôles montrait un recours plus fréquent à la 

césarienne, des enfants plus souvent prématurés avec retard de croissance pour leur âge 

gestationnel (232). 

VII. Comorbidités : 

Les comorbidités sont des troubles cliniques apparaissant comme conséquence de 

l'inflammation active, du syndrome métabolique ou du traitement (AINS, CTC…). Ces 

conditions nuisent souvent à la qualité de vie du patient et augmentent les coûts des soins de 

santé (152). 

En 2022, le groupe EULAR (238) a insisté sur l'importance d’évaluer et de dépister les 

comorbidités au cours de la SpA. Cette notion a été maintenue dans les recommandations 2022 

de la SFR (154) pour plusieurs raisons : 

• La prévalence de certaines comorbidités est augmentée chez les patients souffrants de 

SpA par rapport à la population générale (239). 

• L’existence de recommandations spécifiques à appliquer chez ces patients porteurs de 

comorbidités (240). 

• Le dépistage de ces comorbidités ne se fait pas de manière systématique chez tout 

patient porteur de SpA. 

Dans notre étude nous avons noté des comorbidités chez 264 patients soit 56,9%, proche 

de celle de la Grande-Bretagne (131) et plus importante que la série Turk 28,18% (158). 
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Tableau XXXXXXV : Prévalence des comorbidités associée aux SpA dans les séries de littératures. 

Auteurs Pays Année Prévalence de comorbidités (%) 

Zhao et al (131) Grande-Bretagne 2019 61 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 40,3 

Garip et al (158) Turquie 2016 28,18 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 51 

Notre série Marrakech 2023 56,9 

1. Comorbidités cardiovasculaires: 

1.1 Hypertension artérielle (HTA) : 

Plusieurs études avaient suggéré le haut risque de développement d’une hypertension 

artérielle au cours de la SpA (241–243). L’incrimination de l’inflammation chronique par 

l’infiltration des cytokines pro-inflammatoires et des cellules inflammatoires dans les parois 

vasculaires joue un rôle important dans la pathogenèse de cette comorbidité (244). Il est aussi 

connu que l’HTA est parmi les effets secondaires des AINS qui représentent le traitement de 1ère

 

 

intention des patients souffrants de SpA (245,246). 

Ce résultat vient confirmer les données de plusieurs études qui ont démontré que l’HTA 

est le facteur de risque cardiovasculaire le plus fréquent chez les patients spondyloarthritiques. 

L’étude internationale ASAS-COMOSPA (157) qui a regroupé les données de 22 pays, a objectivé 

une prévalence de 33% chez la population mondiale. 

Une étude chinoise menée par Kang et al (155) sur une plus grande population comptants 

11701 patients, a mis en évidence une prévalence d’HTA de 16,4% plus importante que chez 

notre échantillon : 10,1% des cas. 
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Tableau XXXXXXVI : Prévalence de l’HTA au cours des SpA dans les séries de littératures. 

Auteurs Pays Année Prévalence de l’HTA (%) 

Kang et al (155) Chine 2010 16,4 

ASAS-COMOSPA (157) 22 pays  2015 33 

Garip et al (158) Turquie  2016 20 

Derakhshan et al 

(247) 
Grande-Bretagne  2019 22,4 

El Ougli Mehdi (105) Fès 2020 17,44 

Notre série Marrakech 2023 10,1 

1.2 Diabète : 

Il a été démontré que l’association diabète et SpA n’est pas fortuite puisque 

l’inflammation chronique associée à d’autres facteurs comme l’obésité, l’HTA, et la dyslipidémie 

constituent le syndrome métabolique qui prédispose au développement du diabète (248). 

Sachant que ce dernier peut favoriser le risque d’immunodépression et d’infections. Les patients 

spondyloarthritiques diabétiques auraient un risque surajouté d’autant plus s’ils étaient sous 

Méthotrexate, Corticothérapie au long cours ou traitements biologiques. D’où l’intérêt d’une 

surveillance rapprochée autant sur le plan diabète que sur le plan SpA. 

Dans l’étude de Han et al.(249) qui a colligé 720 patients ayant une SpA, le risque relatif 

d’avoir un diabète de type II était de 1,2 par rapport à la population générale. Dans la série 

chinoise de Kang (155) tout comme dans la série Han (249) , il n’y avait pas de différence 

significative entre les patients souffrant d’une SpA et la population générale concernant la 

prévalence du diabète, avec une prévalence de 4,5% et 8,3%, respectivement. La prévalence dans 

l’étude menée par Derakhshan (247) était de 5,5%. 

Plusieurs études ont démontré que la SpA périphérique avec psoriasis était associée à une 

augmentation de la prévalence et de l’incidence du diabète sucré (250). 
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L’utilisation des corticoïdes oraux et topiques était associée à une augmentation de 30% 

du risque de développer un diabète chez les patients atteints de psoriasis et de polyarthrite 

rhumatoïde (251). Inversement, l’utilisation des anti TNFα semble diminuer ce risque par rapport 

aux csDMARD à l’exception du Méthotrexate (252). 

Dans notre série, la prévalence du diabète était de 7,3% chez nos malades. 

Tableau XXXXXXVII : Les résultats de la prévalence du diabète au cours de SpA dans les 

différentes études. 

Auteurs Pays Année Prévalence de diabète (%) 

Kang et al (155) Chine 2010 6,2 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 5,2 

Garip et al (158) Turquie 2016 13,64 

Derakhshan et al (247) Grande-Bretagne 2019 5,5 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 13,08 

Notre série Marrakech 2023 7,3 

1.3 Dyslipidémie : 

D’après les différentes séries, la prévalence de la dyslipidémie variait entre 8,6% et 27%, 

cet intervalle peut résulter de nombreuses disparités génétiques d’un pays à un autre. 

La plupart des études ont noté une diminution du cholestérol HDL, un facteur de 

protection pour les maladies cardiovasculaires chez les patients atteints de SpA, par rapport aux 

témoins (253,254). D'autres études ont signalé une augmentation du cholestérol total et LDL 

chez ces patients (255,256). En outre, une étude récente a signalé une altération de la fonction 

endothéliale des HDL chez les patients atteints de SpA, entraînant une diminution des propriétés 

anti-athérogéniques (257). 
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Dans notre étude la prévalence de la dyslipidémie était de 10,5%. Ce résultat est similaire 

à celui retrouvé dans une étude menée au CHU de Fès (130), elle est moins importante que la 

prévalence de dyslipidémie dans l’étude COMOSPA (27%) (157). 

Tableau XXXXXXVIII : Prévalence de dyslipidémie dans les différentes séries de littératures. 

Auteurs Pays Année Prévalence de la dyslipidémie (%) 

Kang et al (155) Chine 2010 8,6 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 27 

Derakhshan et al (247) Grande-Bretagne 2019 16,6 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 10,7 

Notre série Marrakech 2023 10,5 

1.4 Cardiopathie : 

Les maladies cardiovasculaires ont été considérées comme cause de décès des patients 

souffrants de SpA avec un risque allant de 1,6 à 1,9 (239). Ces complications cardiaques peuvent 

être la conséquence d’une interaction entre les facteurs de risque cardiovasculaires, l’utilisation 

d’anti-inflammatoires non stéroïdiens et un phénomène inflammatoire sclérosant favorisant la 

constitution de plaque d’athérome (258). En plus, les patients atteints de SpA présentent une 

prévalence élevée du syndrome métabolique, qui n’est qu’une combinaison des facteurs de 

risque déjà cités (259). 

L’infarctus de myocarde (IDM) constitue la complication la plus redoutable avec une 

prévalence de 2,7% (260). L’inflammation peut s’étendre au septum ventriculaire entraînant des 

troubles de conduction. 

Les patients spondyloarthritiques présentant des comorbidités cardiaques ont un risque 

accru de développer une insuffisance cardiaque ou de faire des accidents vasculaires cérébraux 

(1,3%) (121). 
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La prise en charge optimale des rhumatismes inflammatoires peut prévenir et améliorer 

l’atteinte cardiovasculaire (261). Des études évaluant plusieurs marqueurs dans le RPso 

(l’épaisseur carotidienne de l’intima-média, la raideur aortique, le taux des adipokines, la 

réactivité plaquettaire et la vasodilatation induite par le flux post-occlusion) ont suggéré un effet 

favorable des anti TNFα et du Méthotrexate (262). 

La prévalence des cardiopathies dans les différentes séries variait entre 2.6% à 10%. Dans 

notre série, la prévalence des cardiopathies est de 8,21%,  

Cette différence de prévalence peut être due à la taille de l’échantillon ainsi que les 

caractéristiques génétiques différentes d’un pays à un autre. Le type de la cardiopathie prise en 

compte a aussi été différent d’une étude à une autre. Dans notre étude nous avons inclus toutes 

les cardiopathies à savoir valvulaires, myocardiques, péricardiques, ainsi que les troubles de 

rythme. 

Tableau XXXXXXIX : Cardiopathie au cours de la SpA. 

Auteurs Pays Année Prévalence de cardiopathie (%) 

Kang et al (155) Chine 2010 7,1 

Sanchez L et al (60) Espagne 2012 3,8 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 2,7 

Garip et al (158) Turquie 2016 10 

Derakhshan et al (247) Grande-Bretagne 2019 2,6 

Zhao et al (131) Angleterre 2019 8,8 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 7,07 

Notre série Marrakech 2023 8,21 

1.5 Thromboses veineuses profondes (TVP) et l’embolie pulmonaire : 

De nouvelles études sur l'évaluation de la thrombo-embolie veineuse (l'embolie 

pulmonaire et la thrombose veineuse profonde) ont été publiées. 
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Parmi les patients canadiens atteints de SpA, le risque de TVP était de 1,53, tandis que 

chez les patients suédois atteints de SpA, était de 1,4 (263). 

Ce risque accru pourrait s'expliquer par la production chronique de cytokines 

inflammatoires (comme le TNF-alpha et l'IL-16) et de CRP, qui entraîne un état 

d'hypercoagulabilité. 

2. Tabagisme: 

Il a été prouvé que les composants de la fumée du tabac ont de multiples effets sur la 

réponse immunitaire cellulaire, la production de cytokines, et l’activation du stress oxydatif 

(264). 

Certaines études ont démontré que le tabagisme était associé à une forte activité de la 

maladie, à une accentuation du retentissement fonctionnel et à une augmentation des 

modifications structurales dans la SpA (265). Plusieurs autres études ont trouvé  l’inverse : le 

tabagisme n’affecte pas le développement ni la réponse des patients aux traitements pris 

(266,267). 

Gareth et al ont analysé les données de 946 patients en 2016, pour affirmer que le 

sevrage tabagique avait un effet bénéfique sur le retentissement fonctionnel et la qualité de vie 

des patients SpA (268). De ce fait l’estimation du taux de fumeurs dans notre population et de 

sevrage tabagique chez ces patients spondyloarthritiques s’avère primordiale tant que c’est un 

facteur de risque modifiable. 

Dans notre étude, le taux de tabagisme était de 15,1%. Ce résultat est similaire à celui de 

la série de Tahifa K et al (130). Dans une étude réalisée au service de Rhumatologie au CHU 

Hassan II de Fès en 2015 sur une période de 6 ans à propos de 136 cas, le taux de tabagisme 

s’élevait à 18,3% (168). 
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Tableau XXXXXXX : La prévalence du tabagisme dans les différentes études. 

Auteurs Pays Année Prévalence du tabagisme (%) 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 29 

Derakhshan et al (247) Grande-Bretagne 2019 53,6 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 15,61 

Notre série Marrakech 2023 15,1 

3. Atteinte digestive: 

L’atteinte digestive est le plus souvent due à la maladie ou aux effets secondaires des 

AINS administrés. 

Très peu d’études se sont intéressées aux atteintes digestives comme comorbidité, ainsi 

dans l’étude de Scriffignano et al. (130), uniquement l’ulcère gastrique a été considéré comme 

comorbidité avec une prévalence de 13,9%. 

4. Hépatopathies: 

Les patients avec Rpso présentaient un risque accru de développer une stéatose 

hépatique non alcoolique (269,270). 

Dans une étude, Di Minno et al. (271) ont démontré que la stéatose hépatique, 

découverte chez 28,1% de la population avec SpA, peut jouer un rôle dans l’activité de la maladie 

et dans la réponse thérapeutique. Certains médicaments (Methotrexate et/ou Leflunomide) 

peuvent causer des perturbations des enzymes hépatiques, et dans certains cas des lésions 

irréversibles qui peuvent aboutir à une cirrhose (272). 

L’obésité, le diabète, les anti inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ainsi que la dose 

cumulative du Méthotrexate sont également des facteurs de risque de toxicité hépatique (272). 
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Ainsi, le risque de développer une fibrose hépatique était moindre chez des patients 

traités par anti TNFα associé au Méthotrexate par rapport au Méthotrexate seul (273). Chez les 

patients atteints d’une pathologie hépatique, le Méthotrexate, le Léflunomide, la Sulfasalazine et 

même les AINS devraient être évités (274). 

Les anti TNFα sont fréquemment utilisés chez des patients atteints du virus de l’hépatite 

virale C et n’ont pas été associés à une augmentation significative de transaminases ou de 

charge virale à court terme (275). 

Par contre, les patients atteints du virus de l’hépatite virale B présenteraient un risque 

accru d’une réactivation virale sous anti TNFα. D’où la nécessité de l’association d’un agent 

antiviral pour empêcher la réactivation virale chez ces patients (276). 

Dans notre série, une stéatose hépatique a été retrouvée chez 16 patients à l’échographie 

abdominale, soit 3,4%. 

5. Atteinte rénale: 

Les données estimant la prévalence des maladies rénales chroniques (MRC) chez les 

patients avec SpA sont peu nombreuses. Cependant, la prévalence d’une baisse du débit de 

filtration glomérulaire (<60 ml/min) chez un groupe de patients avec une polyarthrite 

séronégative incluant le Rpso était à 16% (277). 

Cette atteinte rénale est commune chez les patients âgés avec une longue durée 

d’évolution de la maladie et ceux présentant une SpA active. La néphrotoxicité médicamenteuse, 

en particulier par les AINS et les DMARDs peuvent également être responsables d’une atteinte 

rénale (278). 

Un débit de filtration glomérulaire (DFG) compris entre 30 et 60 ml/min permettrait 

l’utilisation de 50% de la dose du Méthotrexate, alors qu’il ne doit pas être utilisé chez les 

patients présentant une insuffisance rénale (DFG <30 ml/min), ou hémodialysés car cela peut 

entraîner une pancytopénie (279). 
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Enfin, le Léflunomide et les anti TNFα (l’Etanercept) peuvent être des molécules 

utilisables chez les patients avec SpA et hémodialysés (280,281). 

6. Cancers: 

Le cancer est une maladie multifactorielle, le rôle du déséquilibre immunitaire dans le 

développement tumoral est bien connu. Plusieurs maladies inflammatoires chroniques et auto-

immunes augmentent le risque de développer un cancer ; de plus, un lien entre l'inflammation 

chronique des tissus et la dysplasie a été démontré (282). 

Peu d’études ont évalué la prévalence du cancer chez les patients SpA et le risque de 

développer une tumeur maligne. Rohekar S et al, (283) n’ont pas trouvé de surrisque de 

survenu de cancers chez des patients avec Rpso. De même, Ogdie A et al, (284) ont montré 

que la mortalité par cancer chez les patients atteints de SpA était comparable à celle de la 

population générale. Le même résultat dans une étude de cohorte qui n’a trouvé aucune 

élévation du risque de développement du lymphome dans le rhumatisme psoriasique (285). 

En 2017, Hellgren et al (286) ont utilisé les données d'une étude cas-témoin pour 

conclure que le traitement immunomodulateur par anti-TNF-alpha n'était pas lié à un risque 

plus élevé de cancer. Cela contredit la proposition de recherche originale, qui se concentrait 

sur le risque accru de cancer lié à ces traitements. De même, le registre national des patients 

Suédois n’a pas décelé de risque de développer un lymphome chez les patients avec Rpso et 

SpA sous anti TNFα par rapport aux autres patients non exposés à ce biologique (285). 

Par ailleurs, il semble exister un risque accru de survenu de certains cancers cutanés 

non-mélanomes chez des patients sous anti TNFα (287). En effet, dans une méta analyse 

englobant 74 essais contrôlés, il y avait un sur-risque de survenue de carcinomes baso et 

spinocellulaires chez les patients traités par anti TNFα par rapport au groupe placebo (287). 

Selon les recommandations de l’American College of Rheumatology (ACR), l’utilisation 

des anti TNFα est à éviter dans les 5 ans après un diagnostic de cancer et en cas d’antécédents 

d’hémopathie même en rémission (288). 
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Tableau XXXXXXXI : Prévalence des cancers au cours de SpA. 

Auteurs Pays Année Prévalence des cancers (%) 

Kang et al (155) Chine 2010 1,3 

Sanchez L et al (60) Espagne 2012 3,3 

COMOSPA (157) 22 pays 2015 3 

Zhao et al (131) Angleterre 2019 1 

Tahifa K et al (130) Fès 2020 2,4 

Notre série Marrakech 2023 2,5 

7. Infections: 

À l’opposé de la polyarthrite rhumatoïde, les données sur le risque infectieux sont 

pauvres et dérivent essentiellement des essais cliniques randomisés contrôlés de courte durée. 

En 2010, Fouque-Aubert et al (289), et Wallis et al lors d’une communication au congrès 

2013 de l’American College of Rheumatology (ACR) (290) ont rapporté un taux faible 

d’infections sévères respectivement de 0,4 pour 100 patients-année, et de 1,8/100 PA chez les 

SpA naïves d’agents anti-TNF, sans retrouver de différence significative entre les SpA naïves et 

exposées aux agents anti- TNF. 

La prévalence de mortalité d’origine infectieuse est estimée de 1 à 29% (291). 

8. Atteintes oto-rhino-laryngologiques: 

De nouvelles études attestent que les problèmes auditifs sont aussi plus fréquents chez 

les spondyloarthritiques que dans l’ensemble de la population. Des chercheurs turcs (292) ont 

comparé 37 patients atteints de SpA avec un groupe de 20 volontaires sains. Treize patients 

(35%) souffraient d’acouphène. Seuls 5% des volontaires sains s’en sont plaints. Aucune 

différence notable n’a été constatée dans les cas de vertige. La perte auditive des 

spondyloarthritiques était de 20 décibels au moins dans l’ensemble du spectre sur 11 des 74 

oreilles (15%) et une perte auditive des hautes fréquences dans neuf autres oreilles (12%). 
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L’inflammation de vaisseaux de l’oreille interne, les anticorps produits par le système 

immunitaire ou les effets secondaires des médicaments antirhumatismaux semblent jouer un 

rôle dans la perte auditive chez les patients atteints de SpA. L’amylose pourrait aussi contribuer 

à la perte auditive dans les hautes et basses fréquences. 

Le Pr E. Lemmel suppose que la mauvaise posture de la colonne cervicale et, partant, les 

troubles circulatoires y afférents, pourraient être la cause des problèmes de l’ouïe. Il 

recommande chaudement, à titre thérapeutique, une pratique de la gymnastique axée sur la 

colonne cervicale. 

9. Maladies de système et pathologies auto-immunes : 

En France, une association avec le syndrome de Gougerot Sjôgren a été trouvée chez 3 

patientes sur une série de 13 malades (293). Une autre étude française avait noté l’association 

avec la sclérodermie chez 1 cas (294). 

Une association SpA et lupus a été retrouvée chez une dizaine de patients dans la 

littérature, des études ont suggéré que IL17 peut être impliqué dans la pathogenèse de ces 2 

troubles (295). 

Récemment, dans une étude en 2020 (296), 281 patients atteints de LED ont présenté 

des douleurs dorsales inflammatoires dans 16,3% des cas, contre 4-6% dans la population 

générale, une sacroiliite a été observée dans 7,8% des cas et un seul patient était HLA B27 

positif. 

Une étude menée à Casablanca avait trouvé une association avec une maladie de Behçet 

chez 15 patients, un syndrome de Sjôgren chez 6 malades, une sarcoïdose dans 2 cas, un lupus 

systémique dans 1 cas, une périartérite noueuse chez 1 patient et une association chez une 

patiente, de maladie de Behçet, un syndrome de Sjôgren et un lupus cutané (297). 

Une étude à Londres s’est intéressée à l’association avec la sarcoïdose pulmonaire (298). 
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Une association avec le syndrome de Sweet a été rapportée dans 3 cas dans les séries de 

la littérature  , une triple association avec la maladie de Crohn a été rapportée chez 1 cas dans 

une étude marocaine menée à l’Hôpital militaire Moulay Ismail à Meknès (302). 

10. Fibromyalgie: 

La fibromyalgie est une maladie chronique caractérisée par la présence de la douleur, 

comme symptôme dominant, associée à la fatigue, à un sommeil non réparateur, à des troubles 

de l'humeur et à une déficience cognitive. 

La prévalence de la fibromyalgie dans la population générale varie entre 2 et 7%, tandis 

que chez les patients atteints de SpA, ce pourcentage augmente à 25%. 

Un dépistage rapide doit être systématique, On peut s’aider de questionnaires validés, 

type FIRST (Annexe 10). 

L'évaluation de la fibromyalgie chez les patients atteints de SpA est particulièrement 

intéressante car la coexistence de cette comorbidité peut conduire à une prescription inadaptée 

de traitements biologiques (152). 

La prise en charge de cette pathologie doit être adaptée et personnalisée en privilégiant 

les traitements non médicamenteux (303). 

11. Anxiété et dépression: 

Plusieurs données suggèrent que l’inflammation chronique joue un rôle important dans la 

physiopathologie de la dépression et dans la détermination des symptômes dépressifs. 

Des niveaux élevés de protéine C réactive (CRP) ou d'autres cytokines inflammatoires ont 

été liés à la présence de dépression dans la SpA (304). 

L’anxiété et la dépression affectent significativement la qualité de vie de ces patients. 

D'autre part, la présence d'une déficience fonctionnelle, d'une motilité réduite joue un rôle 

important dans le développement de la dépression. 
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La prévalence du trouble dépressif majeur actuel et du trouble anxieux était de 10,6 et 

15,6%, respectivement, dans une étude récente sur des patients chinois utilisant des instruments 

spécifiques. Une étude menée à l’Hospital Anxiety and Dépression Scale, McDonough et al, (305) 

ont décelé chez des patients avec Rpso une prévalence d’anxiété et de dépression estimée à 

36,6% et 22,2%, comparée aux patients avec psoriasis seul 24,4% et 9,6%, respectivement. 

Il faut rappeler que l’apremilast (inhibiteur de la phosphodiestérase 4) peut être associé à 

aggravation de la dépression et devrait être évité le plus possible chez les patients atteints de ce 

type d’affection. 

12. Obésité: 

Plusieurs études ont déduit qu’une augmentation de l’indice de masse corporelle (IMC), 

éventuellement par l’intermédiaire des adipokines, peut avoir un impact sur l’activité des SpA et 

la réponse aux traitements utilisés (306,307). 

Eder et al. (307) ont trouvé que la probabilité d’atteindre une rémission au cours des SpA 

périphériques était plus faible chez les patients obèses, quel que soit le traitement utilisé. De 

même, Di Minno et al. (306) ont également démontré que l’obésité était un facteur de risque 

indépendant qui entrave l’atteinte d’une activité minimale du Rpso après 24 mois de suivi. 

L’extension de cette étude a montré qu’une perte de 5% du poids total de ces patients obèses 

initialement mis sous anti TNFα était associée à une atteinte significative d’une maladie 

faiblement active (308). 

Par conséquent, les patients obèses devraient être encouragés à une réduction pondérale, 

non seulement pour un bénéfice de la thérapie, mais aussi pour diminuer le risque d’apparition 

d’autres comorbidités liées à l’obésité  (308). 

Enfin, le méthotrexate doit être utilisé avec prudence chez les patients obèses, puisqu’un 

IMC élevé potentialise le risque de survenue d’une fibrose hépatique chez les patients présentant 

un psoriasis et une PR modérés à sévères (309). 
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13. Sarcopénie et cachexie: 

Actuellement, la sarcopénie est utilisée pour décrire toutes sortes de perte de tissu 

musculaire et de fonction quelle que soit son origine (vieillissement, maladies chroniques, faible 

apport en protéines et inactivité physique) (310,311). 

Dans le contexte des pathologies inflammatoires chroniques, la cachexie désigne la perte 

accélérée du muscle squelettique pour la différencier de la sarcopénie liée à l’âge (312). 

Cependant, le spectre des changements de la composition corporelle dans les états 

pathologiques varie considérablement d’une perte de poids minime liée à l’atrophie des muscles 

squelettiques à un état extrême de perte de graisse et de muscle dans la cachexie réfractaire 

(310). 

L’IMC lors de l’obésité sarcopénique est alors élevé, mais combinant une perte 

musculaire élevée contrastant avec prise de masse grasse accrue (comme indiqué dans la 

polyarthrite rhumatoïde) (311,312). 

Dans les SpA, la sarcopénie est liée essentiellement à l’activité de la maladie et aux 

cytokines pro-inflammatoires circulant à des taux élevés (313), et pouvant même échapper à 

l’action des anti TNFα (314). 
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VIII. Traitement : 

1. But du traitement : 

La SpA est une maladie chronique potentiellement sévère et invalidante dont l’objectif du 

traitement est de : 

• Contrôler les symptômes (douleur, raideur, inflammation) 

• Prévenir les dommages structuraux afin d’améliorer la qualité de vie des patients. 

• Prévenir les complications articulaires et extra-articulaires 

• Obtenir la rémission clinique ou un faible niveau d’activité de la maladie (154). 

Les stratégies thérapeutiques dans la SpA ont évolué en parallèle aux progrès 

physiopathologiques, à l’avènement des biothérapies et à l’avancée des concepts : concept de 

Treat To Target (315), traitement précoce et notion de fenêtre d’opportunité éventuelle (316). 

2. Moyens thérapeutiques : 

La prise en charge d’un patient atteint de SpA doit être globale et pluridisciplinaire, 

s’attachant à prendre en charge les différentes manifestations de la maladie, les comorbidités, et 

également les dimensions psychosociales. 

• Information et éducation du patient 

• Moyens non pharmacologiques (rééducation, associations de patients) 

• Moyens pharmacologiques (AINS, infiltrations, traitements conventionnels, 

biomédicaments, petites molécules) et la chirurgie. 

2.1. Information et éducation du patient : 

L’information et l’éducation du patient doivent faire partie intégrante de la prise en 

charge afin d’améliorer les connaissances des patients pour une meilleure gestion de leur 

maladie et de leur traitement. 
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En s’appuyant sur des séances collectives et/ou individuelles, l’éducation thérapeutique 

permet au patient, de communiquer avec son médecin traitant, d’acquérir des connaissances sur 

sa maladie, de mieux adhérer au traitement, de développer un savoir-faire face aux 

complications occasionnées et de s’adapter sur le plan socioprofessionnel. 

Le patient doit prendre une part entière dans la décision médicale partagée. Les 

associations de patients peuvent également jouer un rôle important (317). 

2.2. Traitements pharmacologiques : 

a. Antalgiques : 

L’utilisation des antalgiques dans la SpA n’a fait l’objet d’aucun essai clinique randomisé. 

Les antalgiques sont surtout utilisés pour traiter les douleurs résiduelles en association aux 

autres traitements, ou en cas de contre-indication ou d’intolérance aux AINS (318). 

Dans notre série, nous avons eu recours aux antalgiques chez 69,7% des patients. 

b. Anti-inflammatoires non stéroïdiens : 

L’efficacité des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) dans le traitement des SpA est 

démontrée par plusieurs essais randomisés (319). Les AINS améliorent les atteintes axiales et 

périphériques de la SpA, sans aucune efficacité démontrée sur les atteintes extra-articulaires 

(320). En général, en moins de 48 heures, leur efficacité est évidente. L’effet des AINS est non 

significatif sur les marqueurs biologiques de l’inflammation (321). Certaines études suggéraient 

un effet structural et une réduction de la progression radiologique des SpA axiales 

radiographiques vues à un stade précoce, mais reste à confirmer par d’autres études (322). 

Selon une méta-analyse incluant 26 études contrôlées randomisées, Wang et al. (323) ne 

trouvait pas de différence significative entre les différents types d’AINS en matière d’efficacité 

clinique. Le choix de l’AINS sera plutôt basé sur le profil du patient, en particulier l’appréciation 

des risques cardiovasculaires, gastro-intestinaux et rénaux. Le naproxène est privilégié si des 

facteurs de risque cardiovasculaire sont relevés chez le patient (324). En cas de problème 

digestif, un inhibiteur sélectif de la cyclo-oxygénase (anti-Cox2) ou un gastro-protecteur 
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peuvent être utilisés. En cas de MICI associée, un anti-Cox2 peut être prescrit après concertation 

avec le gastro-entérologue et pour une courte durée (325). 

Les contres indications des AINS sont représentées par : l’ulcère gastroduodénal évolutif, 

les antécédents d’ulcère peptique, perforation, ou d’hémorragie récurrente, une insuffisance 

hépatocellulaire, insuffisance rénale et cardiaque sévère.  

Les situations justifiants une protection gastrique : un sujet> 65 ans et/ou antécédent 

d’ulcère gastroduodénal, dyspepsie et prise d’anti-agrégant, association d’AINS avec aspirine à 

faible dose, ou antécédent d’ulcère avec prise d’anti-agrégant au long cours.  

Tableau XXXXXXXII : Posologies des AINS utilisées dans les SpA : 

Familles Molécules 
Posologie maximale 
quotidienne en mg 

Salicylés Acide acétyl salicylique 3000-4000 

Indolés Indométacine 150 

Aryl carboxyliques 

Diclofénac 150 

Ibuprofène 2400 

Kétoprofène 200 

Naproxène 1000-1100 

Fénamates Acide méfénamique 2000 

Oxicams 
Piroxicam/ Tenoxicam 20 

Méloxicam 15 

Coxibs 
Célécoxib 400 

Etoricoxib 60 – 90-120 

Pyrazolés Phénylbutazone 600 

Étant donné la variabilité individuelle de la réponse aux AINS, justifiant l’utilisation d’au 

moins deux à trois molécules différentes pendant au moins deux semaines avant de conclure à 

leurs échecs (238). L’AINS doit être utilisé à dose optimale recommandée, en optant pour des 

formes galéniques à libération prolongée (154). 
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En cas de prise continue des AINS, une surveillance systématique régulière de leur 

tolérance est indiquée avec la recherche de la posologie minimale efficace. Un suivi régulier et 

étroit par un gastro-entérologue et/ou un cardiologue et/ou un néphrologue est également 

souhaitable (326). 

La sécurité cardiovasculaire à long terme des AINS reste une préoccupation pour de 

nombreux cliniciens. Une grande étude de population a rapporté que l'utilisation récente (au 

cours des trois mois précédents) d'AINS augmentait le risque de cardiopathie ischémique de 1,4 

fois pour les AINS traditionnels et de 3,0 fois pour les inhibiteurs de la COX-2 dans la SA par 

rapport aux témoins appariés (327). 

Dans notre série, 46,6% des patients étaient sous AINS seul, le reste des patients 

recevaient en général un traitement de fond à base de Sulfasalazine ou une biothérapie du fait 

de l’inefficacité antérieure des AINS. 

Tableau XXXXXXXIII : L’utilisation des AINS dans les séries de la littérature. 

Pays 
Égypte 

(62) 

Pérou 

(65) 

Portugal 

(70) 

Chili 

(66) 

Turquie 

(59) 
Notre série 

AINS (%) 100 96,5 88,8 83,4 48,8 46,6 

c. Corticothérapie : 

c.1. Infiltration de corticoïdes : 

Les injections locales de corticoïdes aux sites symptomatiques (articulations sacro-

iliaques, arthrites périphériques et enthésites) peuvent être envisagées (318). Plusieurs essais 

contrôlés contre placebo d’injections radioguidées des articulations sacro-iliaques ont montré 

une diminution de la douleur avec un minimum d’effets secondaires. Ces injections peuvent être 

guidées par une imagerie complémentaire (échographie couplée au Doppler puissance, 

Tomodensitométrie, ou scopie) (328). 
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c.2. Corticothérapie par voie orale : 

Le recours à la corticothérapie orale est exceptionnel dans la prise en charge des SpA. En 

raison de risques accrus d’effets secondaires, notamment, le rebond d’un psoriasis. Par 

conséquent, la corticothérapie générale, si elle est jugée nécessaire, par exemple en cas de 

contrôle non satisfaisant d’une atteinte articulaire périphérique, en l’absence d’alternative 

thérapeutique, elle doit être prescrite pour une durée courte et à la dose minimale efficace (318). 

Dans notre série, nous avons eu recours à la corticothérapie orale chez 25,6% des 

malades tandis que 26,5% des patients ont bénéficié d’une infiltration locale de corticoïdes pour 

une arthrite. 

Tableau XXXXXXXIV : L’utilisation des corticoïdes per os dans les différentes séries de 

littératures. 

Pays 
Chili 

(66) 

Portugal 

(70) 

Pérou 

(65) 

Uruguay 

(64) 

Égypte 

(62) 

Notre 

série 

Corticoïde oral 

(%) 
40,3 19,5 15,3 9 5,69 25,6 

d. Traitements de fond conventionnels 

Les immunomodulateurs (disease modifying anti-rheumatic drugs [cDMARDs]) 

(méthotrexate, sulfasalazine et léflunomide) pourraient être envisagés en cas d’atteinte 

articulaire périphérique insuffisamment contrôlée par les AINS et/ou les injections locales de 

corticoïdes. Ils peuvent avoir une efficacité sur des manifestations extra-articulaires (psoriasis, 

uvéites, MICI) (329). Ils n’ont montré aucune efficacité dans les SpA axiales ou enthésitiques 

isolées (330). 

d.1. 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 recommandée par la HAS « Haute Autorité 
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de Santé » est de 5 à 7,5 mg/semaine, à augmenter si besoin par paliers de 2,5 ou 5 

mg/semaine, jusqu’à un maximum de 25 mg/semaine, pendant une durée de trois mois. Si 

aucune amélioration n’est ressentie au-delà de ce délai, le médecin peut conclure à l’inefficacité 

du traitement (331). 

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 méthotrexate (331). 

Le méthotrexate est un traitement efficace des manifestations cutanées et articulaires du 

psoriasis. Une revue systématique de la littérature sur le méthotrexate et deux études sur le 

léflunomide ont conclu qu’il n’y avait pas d’efficacité dans la SpA axiale (332). Une autre étude 

non contrôlée sur le MTX à 20 mg par semaine n’a montré aucun effet sur l’atteinte axiale, mais 

une diminution du nombre d’articulations gonflées (333). 

Dans notre série, nous avons eu recours au méthotrexate chez 14,9% de nos patients, 

essentiellement ceux présentant une forme périphérique prédominante de la maladie, et ceux 

qui ont un rhumatisme psoriasique contre 50,6% en Égypte (62), et 44% en Chili (66), où 

l’atteinte périphérique était beaucoup plus importante. 

d.2. Sulfasalazine : 

La SSZ est composée d’acide 5-aminosalicylique ou 5-ASA à activité anti-inflammatoire 

et inhibitrice de la synthèse de prostaglandines, associé à la sulfapyridine, un sulfamide qui lui 

sert de transporteur jusqu’au côlon où les deux molécules sont séparées, c’est un 

immunomodulateur capable de supprimer la prolifération et l’activation des lymphocytes B et T. 

La posologie usuelle est de 1g deux fois par jour, atteint par paliers hebdomadaires de 500 mg 

(331). 

Le sulfamide est responsable de la majorité des effets indésirables rencontrés, 

notamment des réactions allergiques pouvant aller jusqu’à une anémie hémolytique immuno- 
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allergique, ou un Syndrome de Lyell. Des gastralgies dose-dépendantes et une coloration brune 

des urines peuvent être également rencontrées (331). 

Les preuves d’efficacité de la sulfasalazine reposent sur 8 essais contrôlés qui ont montré 

un bénéfice pour l’atteinte articulaire périphérique (200), notamment les entéropathies 

inflammatoires. Elle était bénéfique pour le traitement des uvéites par la réduction des 

rechutes(334). Des effets cliniques, une réduction de la VS et des effets radiographiques 

modestes ont été observés dans un deuxième essai (335). Selon les données actuelles de la 

littérature, la sulfasalazine est peu bénéfique pour l’atteinte axiale. 

Dans notre série, la sulfasalazine a été prescrite chez 14,2% des patients essentiellement 

dans les formes associées aux MICI. En Égypte (62), 52% était sous ce traitement, au Pérou 56,7% 

(65). 

d.3. Leflunomide (Arava) : 

Le léflunomide est un immunosuppresseur, inhibiteur de la synthèse de la pyrimidine qui 

agit en inhibant la Dihydroorotate déshydrogénase et à doses plus élevées inhibe l’activation et 

la prolifération des lymphocytes B et T. Il est utilisé dans le rhumatisme psoriasique 

périphérique, administré par voie orale avec une dose de charge de 100 mg une fois par jour 

pendant 3 jours. La dose d'entretien recommandée est de 20 mg par jour (331). 

Par ailleurs et à la différence de la polyarthrite rhumatoïde (PR), aucun de ces 

médicaments n’a permis de prévenir ou de diminuer significativement la progression des 

dommages structuraux. 

Tableau XXXXXXXV : Traitements de fond utilisés dans les séries de la littérature 

Pays 
Égypte 

(62) 

Chili 

(66) 

Uruguay 

(64) 

Portugal 

(70) 

Pérou 

(65) 

Turquie 

(59) 

Notre 

série 

MTX (%) 50,6 44 36 22,1 21,9 - 14,9 

Sulfasalazine (%) 52 27,5 28 38,5 56,7 33,3 14,2 

 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

185 

e. Thérapie ciblée : 

Selon les différentes recommandations (SMR 2022 (336), SFR 2022 (154), ACR 2019 

(200), L’instauration d’un traitement biologique ou de son biosimilaire dans les formes axiales 

doit être proposée aux patients dont la maladie est active, réfractaire aux traitements 

conventionnels ou présence de coxite réfractaire, uvéite réfractaire et/ou récidivante, 

inflammation biologique importante et persistante sans cause identifiée. 

Dans les SpA axiales non-radiographiques, l’existence d’un syndrome inflammatoire 

biologique et/ou d’une inflammation IRM est obligatoire avant d’instaurer un biomédicament. 

La prescription d’un traitement biologique impose de réaliser un bilan pré-thérapeutique 

permettant de dépister une contre-indication absolue ou relative, de détecter les comorbidités et 

de limiter le risque infectieux (330). 

e.1. Anti- TNFα : 

Actuellement au Maroc, on dispose de cinq agents anti-TNFα (adalimumab, étanercept, 

infliximab, golimumab, certolizumab) et deux bio-similaires de l’Infliximab et de l’adalimumab. 

Leur efficacité clinique a été démontrée dans 24 plusieurs essais contrôlés randomisés contre 

placebo (337). 

Tableau XXXXXXXVI : Les différents agents anti-TNFa disponibles pour le traitement de SpA. 

Anti-TNFa Nom commerciale 
Mode 

d’administration 
Posologies 

Infliximab REMICADE Intraveineux 
5mg/kg 0-2-6 semaines puis 

toutes les 4 à 8 semaines 

Adalimumab HUMIRA Sous-cutané 40mg toutes les 2 semaines 
Golimumab SIMPONI Sous-cutané 50mg toutes les 4semaines 

Etanercept ENBREL Sous-cutané 
50mg toutes les semaines ou 

25mg 2x/ semaine 

Certolizumab CIMZIA Sous-cutané 
400mg 0-2-4 semaines puis 

200mg toutes les 2semaines ou 
400mg toutes les 4semaines 
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Les anti-TNFa ont pour effet : 

• Une régression de la progression structurale au rachis évaluée par mSASSS 

• Une amélioration de l’œdème osseux sacro-iliaque à l’IRM chez les SpA récentes. 

• Amélioration de la fatigue et de la qualité de vie des patients et de la densité minérale 

osseuse (338). 

• Certaines molécules sont efficaces sur les atteintes extra-articulaires (uvéite, psoriasis, 

MICI) (339). 

Des méta-analyses n’avaient pas objectivé de différence significative entre ces agents 

anti-TNFa (200). Le choix du produit tient en compte les préférences du patient, les 

comorbidités, le risque infectieux, en particulier la tuberculose ainsi que la présence 

d’éventuelles atteintes extra rhumatologiques (psoriasis, MICI, uvéites). 

Par exemple, en cas d’uvéite ou de MICI, l’Etanercept s’avère inefficace (339). Par contre, 

le risque de tuberculose semble réduit avec cette molécule. L’Etanercept est volontiers envisagé 

après échec d’un 1er

• Des phénomènes d’immunogénicité surtout avec les anticorps monoclonaux (341). 

 anti-TNFα de type anticorps monoclonal notamment chez un sujet à risque 

infectieux élevé, risque cardiovasculaire élevé, présence d’un syndrome métabolique ou d’une 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) (340). 

Malgré leur efficacité, les anti-TNFα connaissent des échecs. Ces échappements peuvent 

être dus à : 

• Faible concentration sérique 

• Apparition d’effets « paradoxaux », (survenue d’une uvéite, d’un psoriasis ou d’une 

maladie de Crohn ou de sarcoïdose de novo sous antiTNFα) (264). 

Actuellement, deux bio-similaires de l’Infliximab (Remsima) et de l’adalimumab 

(Amgevita) sont disponibles au Maroc avec les mêmes indications que le princeps. D’après une 
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étude issue du registre de biothérapie de la SMR, les auteurs concluent à une efficacité similaire 

de biosimilaire de l’infliximab (Remsima®) par rapport au Remicade® chez les patients atteints 

de SpA (265). 

Dans notre série, nous avons eu recours à la biothérapie chez 21,1% de nos patients. En 

Égypte, chez 13,9% des cas  (62). En Amérique Latine, le recours aux Biothérapie était plus faible 

ne dépassant pas les 5% (65) (66). En Asie, ce pourcentage était plus élevé (63). 

Tableau XXXXXXXVII : Les biothérapies utilisées dans les différentes séries de littératures. 

Pays 
Corée 

(63) 

Turquie 

(59) 

Égypte 

(62) 

Portugal 

(70) 

Pérou 

(65) 

Chili 

(66) 

Notre 

série 

Biothérapie (%) 26,9 22,2 13,9 11,8 5,2 2,8 21,1 

Infliximab (%) - - 11,9 - 5,2 - 8,4 

Etanercept (%) - - - - - - 5,3 

Adalimumab (%) - - 2 - - - 5,3 

Golimumab (%) - - - - - - 1,9 

e.2. Anti-interleukine 17 : 

Les IL-17 jouent un rôle physiopathologique clé dans la SpA axiale. Plusieurs 

biomédicaments anti-IL17 sont disponibles comme le sécukinumab, l’ixékizumab (266) . 

Le sécukinumab (Cosentyx®), est un anticorps monoclonal entièrement humain dirigé 

contre l’interleukine-17A. C’est le 1er anti-IL17 approuvé dans le traitement de la SpA axiale 

radiographique et non radiographique, le psoriasis et le rhumatisme psoriasique (345). Avec une 

dose de charge : 150 mg aux semaines 0, 1, 2, 3 et 4 suivis de 150 mg toutes les 4 semaines 

par voie sous-cutanée. 

Il a démontré son efficacité sur 

- Les signes cliniques de la SpA, 

• L’amélioration de la mobilité rachidienne, de la fonction physique, de la qualité de vie. 
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• Réduction de l’inflammation des sacro-iliaques 

• Ralentissement de la progression radiographique, selon les études MEASURE (346). 

Quelques effets indésirables peuvent être notés, notamment des candidoses bénignes et 

des cas de MICI (347). 

L’ixékizumab (Taltz®) est un anticorps monoclonal anti IL17A. Son efficacité clinique et 

structurale dans la SpA axiale radiographique et non radiographique et sa tolérance à long terme 

(jusqu’à 2 ans), sont démontrées par les études COAST (348). Selon la haute autorité de santé 

française (HAS), le traitement par l’ixékizumab peut être envisagé en cas d’échec des anti-TNF. 

Le sécukinumab et l’ixékisumab constituent une option thérapeutique de la SpA axiale 

active modérée et sévère, en cas d’échec ou d’intolérance aux AINS ou aux anti-TNF (200). 

e.3. Anti IL-12/23 : 

De nouveaux biologiques ont été identifiés ayant comme cible l’IL-23 et l’IL-12. On 

dispose des anti-IL-12/23p40 commune à l’IL-12 et l’IL-23 comme l’Ustékinumab et les anti- 

IL-23p19 comme le Guselkumab et Risankizumab. 

L’ustékinumab (Stelara) est un anticorps monoclonal humain dirigé contre la sous-unité 

p40 commune à l’IL-12 et l’IL-23. C'est un traitement en injection sous-cutanée. L’ustékinumab 

a démontré son efficacité dans le Rpso par deux essais contrôlés randomisés de phase III 

(PSUMMIT 1 et 2) (349). Cette efficacité concerne l’arthrite, la dactylite, l’enthésite. 

Guselkumab et risankizumab sont des anticorps monoclonaux dirigés contre la sous-

unité p19 spécifique de l’IL-23. Plusieurs essais ont prouvé leur efficacité dans le traitement du 

psoriasis modéré à sévère et le Rpso. 

  



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

189 

e.4. Petites molécules (tsDMARDs) : 

Le tofacitinib est un tsDMARDs inhibiteur de la Janus kinase. Il inhibe la signalisation de 

JAK3 et JAK1 avec une sélectivité fonctionnelle par rapport à JAK2. L’efficacité de la bonne 

tolérance de Tofacitinib dans la SpA axiale radiographique a été démontrée par deux essais 

cliniques. 

Le tofacitinib administré à 5 mg deux fois par jour en per os est maintenant approuvé 

dans le traitement du Rpso, en association avec le méthotrexate. La tolérance du tofacitinib est 

comparable aux biothérapies dans le Rpso, excepté le surrisque d’infection herpès-zona. 

D’après les recommandations ACR (2019), le tofacitinib pourrait être une option en cas 

d’échec d’AINS ou en cas de MICI coexistante. 

L’aprémilast est une petite molécule de synthèse qui agit par inhibition de la 

phosphodiestérase 4 (PDE4). L’inhibition de la PDE4 module la production de plusieurs cytokines 

(IL-17, IL-2 et TNFα entre autres) par le biais de l’AMPc. Cette molécule a démontré son 

efficacité dans le Rpso. 

Les effets indésirables les plus souvent rapportés sont les diarrhées, les nausées, les 

céphalées, les infections respiratoires hautes et des cas de dépression sévère (350). 
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3. Synthèse thérapeutique : 

 

Figure 120 : Stratégie thérapeutique globale de la spondyloarthrite incluant le rhumatisme 

psoriasique (154). 
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Figure 121 : Présentation de Philippe Goupille, Mercredis du COFER, CHRU TOURS, SFR- 2022 

montrant L’efficacité des biomolécules selon les manifestations de la spondyloarthrite (351). 

 

Figure 122 : Recommandations de l'EULAR 2019, traitement du rhumatisme psoriasique (352). 
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4. Moyens chirurgicaux : 

La chirurgie du rachis dans la SpA comprend l’ostéosynthèse (arthrodèse) pour stabiliser 

les fractures et les ostéotomies pour corriger les déséquilibres antérieurs sévères. Il s’agit 

cependant d’une chirurgie difficile avec risque des complications (intubation, complications 

vasculaires et neurologiques) 

Plusieurs études observationnelles ont démontré l’efficacité de la prothèse totale de la 

hanche (PTH) dans le cas de la SpA. Selon les recommandations en vigueur, La PTH peut être 

envisagée chez les patients avec douleur réfractaire, gêne fonctionnelle sévère et lésion 

articulaire structurale, indépendamment de l’âge (350). 

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. 

  

Figure 123 : Prothèse de CHARNLEY (353) Figure 124 : Prothèse de Mac KEE-FERRAR (353) 
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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 (353). 

  

Figure 125 : Cupule vissée (353) Figure 126 : Cupule impactée (353) 

 

Figure 127 : Cupule à double mobilité (353) 

D’après les différentes recommandations (SFR (2022), SMR (2022)), l’indication 

chirurgicale doit être posée au cas par cas en tenant compte de la douleur et de l’incapacité 

fonctionnelle sous traitement, de l’atteinte structurale et des attentes du patient. 

Dans notre série, l’arthroplastie totale de la hanche a été prescrite chez 7,9% des 

malades, au Portugal (70) 8,6% et en Égypte (62) seulement 2%. 
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Figure 128 : Radiographie du bassin montrant la mise en place d'une PTH de la hanche gauche, 

Service de rhumatologie CHU Mohamed VI Marrakech 

5. Moyens non pharmacologiques : 

5.1. Rééducation et appareillage : 

La rééducation fonctionnelle et l'exercice physique occupent une place prépondérante 

dans la prise en charge thérapeutique globale de la SpA. Elle a pour but de lutter contre les 

douleurs, l’enraidissement et de permettre la poursuite de l’activité quotidienne du patient (354). 

Kinésithérapie 

La kinésithérapie doit être commencée le plus précocement possible, à long terme et tout 

au long de la maladie. Même s’il n’y a pas de programme de kinésithérapie spécifique 

recommandé (355). 

• Le traitement kinésithérapique associe : 

o Les techniques antalgiques lors des poussées : les massages et la physiothérapie. 

o Les techniques visant les déficiences : la mobilisation thoracique, rachidienne et 

articulaire périphérique (hanche : en cas de coxite), un travail musculaire d’étirement 
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et de renforcement et des exercices visant à améliorer la capacité à l’effort surtout 

respiratoire (356). 

• Les principaux moyens sont : 

o La kinésithérapie individuelle : 

Il s’agit de réaliser individuellement des exercices adaptés à chaque patient, supervisés et 

assistés par un kinésithérapeute. L’objectif est d’enseigner et de contrôler le programme 

d’exercices personnalisés que devra faire seul le patient à domicile (357). 

o La kinésithérapie en groupe 

Elle sera utilisée seule ou en complément de la kinésithérapie individuelle. Elle permet de 

profiter de la dynamique de groupe. Il a été démontré que les exercices à la maison combinés 

aux exercices en groupe permettent d’améliorer les bénéfices (357). 

o Les autoprogrammes d’exercices quotidiens à domicile 

Ils 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 (357). 
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Figure 129 : Exercices d'assouplissement du 

rachis cervical (358) 

Figure 130 : Exercices d'étirement du rachis 

dorso-lombaire(358) 

 

  

Figure 131 : Assouplissement des articulations 

coxo-fémorales 

Figure 132 : Renforcement des muscles 

paravertébraux (358) 

 

Figure 133 : Exercice de renforcement des muscles respiratoires (358) 
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5.2. Hydrothérapie et balnéothérapie : 

Ce sont des thérapies pouvant avoir une place dans la gestion de la SpA, parallèlement à 

la thérapie physique conventionnelle, pour améliorer la douleur, la raideur, la fonction, la forme 

physique, la fatigue et le sentiment général de bien-être (6), impliquant la baignade dans l'eau 

douce : hydrothérapie, ou minérale : balnéothérapie, elle implique souvent un programme avec 

de multiples activités quotidiennes qui peuvent inclure des exercices en groupe, la correction 

posturale, l'hydrothérapie, balnéothérapie, bain thermal ...(359). 

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. 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 (359). 

5.3. L’appareillage et rôle de l’orthoprothésiste : 

L’objectif est de lutter contre les déformations rachidiennes dans le plan sagittal avant le 

stade d’ankylose (6). Diverses orthèses ont été proposées dans le but de lutter contre les 

déformations rachidiennes survenant dans le plan sagittal au cours des spondylarthrites. 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, utilisés pour le traitement des cyphoses thoraciques évolutives 

(360). Le corset de Swaim permet de réduire la cyphose dorsale et l’antéprojection de la tête vers 

l’avant (Figure 134). La durée de l’immobilisation lorsqu’elle est indiquée au cours des 

spondyloarthrites axiales va de 6 mois à une année. 
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Figure 134 : Corset de Swaim (361) 

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 (360). 

En cas d’enthésite plantaire à l’origine des talalgies, des orthèses plantaires à type de 

semelles orthopédiques sont proposées mais doivent être évaluées au cas par cas. 

5.4. Rôle de l’ergothérapeute : 

Enseigner les règles de protection articulaire (éducation gestuelle ou économie 

articulaire), 

Informer sur l’utilité des orthèses, la proposition des aides techniques en fonction du 

degré de handicap (cannes, béquilles, déambulateur, fauteuil roulant...). 

Aménager l’environnement : accessibilité de la cuisine et des sanitaires, les moyens de 

déplacement, les sanitaires au domicile et au niveau du poste de travail (358). 
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5.5. Rôle du podologue : 

Devant la constatation des anomalies unguéales et les hyperkératoses localisées des 

pieds, des soins de pédicurie-podologie peuvent être indiqués. 

5.6. Mesures hygiéno-diététiques : 

a. Arrêt du tabac : 

Le tabagisme est une menace majeure pour la santé. Il n'y a aucun doute sur la nécessité 

de promouvoir et de soutenir l'arrêt du tabac à chaque occasion (362). 

Des preuves récentes ont souligné que le tabagisme est particulièrement néfaste pour les 

patients avec spondylarthrite. 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 (363). 

Le tabagisme a également été associé à une apparition plus précoce des douleurs 

dorsales inflammatoires. Chez 654 patients atteints de SpA précoce de la cohorte DESIR, les 

fumeurs invétérés ont rapporté des symptômes 1,5 an plus tôt que les non-fumeurs, avec une 

activité plus élevée de la maladie (362). 

b. Lutter contre l’obésité : 

L'obésité joue un rôle important comme facteur de risque de développer SpA, surtout le 

rhumatisme psoriasique et influence 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. 

L'obésité est un facteur de risque de rhumatisme psoriasique chez les patients atteints de 

psoriasis (364). Ainsi, la réduction du poids corporel chez les 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 (365). 
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c. L’activité sportive : 

A l’exception des formes sévères, la poursuite de l’activité physique à un niveau 

raisonnable est un élément d’entretien de la forme physique générale et du bien-être. Une revue 

complète plus récente a trouvé que l’exercice régulier est considéré comme l’élément-clé dans la 

gestion de la SpA pour réduire l’activité de la maladie, la douleur, la raideur et pour améliorer le 

fonctionnement physique, l’expansion thoracique, la mobilité de la colonne vertébrale et la 

fonction cardio-respiratoire (366). 

Tous les sports augmentent globalement la capacité fonctionnelle respiratoire et la 

mobilité de la cage thoracique. Il faut favoriser les sports qui favorisent l’étirement du rachis et 

le jeu articulaire au niveau des membres (natation, gymnastique, volley-ball...)(6). 

d. L’alimentation : 

Il n’y a pas de régime particulier dans le cas de la SpA. Il faut faire attention à ne pas 

carencer l’organisme qui doit se défendre contre la maladie. Le manque de calcium est 

dangereux pour le renouvellement osseux, avec risque d’ostéoporose. Une carence en glucides 

peut aggraver la fatigue. 

En cas de traitement par corticoïdes, il est recommandé de suivre un régime pauvre en 

sel, pauvre en sucres et en graisses animales. Favoriser l’apport en calcium et en protéines (367). 

e. Lors du sommeil : 

Éviter les gros oreillers, et les positions en décubitus latéral et alterner les positions 

couchées à plat ventre et à plat-dos (6). 

f. Prise en charge psychologique : 

Le retentissement psychologique des spondyloarthrites doit être pris en charge. 

L’intervention de spécialistes (psychologue et/ou psychiatre) doit être discutée entre le 

rhumatologue et le patient (330). 

g. Vaccination et SpA : 

Il est recommandé de vérifier le statut vaccinal chez les patients atteints de SpA (368) 
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Il est recommandé de mettre à jour le calendrier vaccinal notamment contre la grippe, le 

pneumocoque et l’hépatite B en respectant le délai d’arrêt des traitements immunosuppresseurs 

en cas de vaccins atténués. 

La vaccination anti Covid-19 ainsi que les mesures préventives sont recommandées chez 

les patients présentant une SpA afin de prévenir une forme de covid grave (369). 

h. Grossesse et SpA : 

L’activité de la SpA au cours de la grossesse est difficile à évaluer en cas de poussée 

axiale. Les arthrites périphériques et les manifestations extra-articulaires en particulier les 

uvéites ont tendance à diminuer sauf pour les poussées de RCH. 

Il faut tenir compte des contre-indications propres à chaque traitement médicamenteux 

en cas de désir d’une grossesse. 

La poursuite d’un traitement par la salazopyrine (dans les formes périphériques) ou par 

un anti-TNF lors de la conception ou de la gestation est possible. Le certolizumab est privilégié, 

en raison de sa tolérance (370). 
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IX. Évolution et pronostic : 

L’évolution individuelle des spondyloarthrites (SpA) est extrêmement variable. Les 

facteurs intervenant dans la sévérité de la maladie sont encore mal connus. Mais quelques 

facteurs ont pu être identifiés. 

Sept facteurs observés durant les deux premières années de la maladie permettent ainsi 

de prédire l’évolution de la spondylarthrite 15 ans plus tard (371). 

Tableau XXXXXXXVIII : Facteurs pronostiques de la spondyloarthrite. 

La présence de coxite 4 points 

La vitesse de sédimentation > 30 mm à la première heure ou la CRP > à 

15 mg/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’Oligo-arthrite 1 point 

Le début < 16ans 1 point 

En fonction du total des facteurs pronostiques : 

• Entre 0 et 2 points : La maladie devrait rester bénigne, sans invalidité ni ankylose. Mais la 

maladie peut être évolutive et peut nécessiter des traitements par des AINS et 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. 

Selon le HAS en 2008 (3) : 
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Une spondylarthrite est considérée sévère si elle répond à l’un des critères suivants : 

Une arthrite destructrice est tout particulièrement une coxite. 

Maladie inflammatoire chronique intestinale sévère. 

Uvéite à répétition. 

Atteinte cardiaque sévère. 

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. 

BASDAI > 4. 

BASFI > 4. 

Une prise permanente d’AINS à la dose maximale pour contrôler les symptômes. 

Dans notre série, nos patients ont bénéficié d’une surveillance chaque 3 mois avec 

évaluation régulière des différents symptômes cliniques, des résultats biologiques permettant 

ainsi l’évaluation de l’activité de la maladie, de son retentissement fonctionnel, et l’évaluation du 

traitement. Dans l’ensemble, le pronostic était bon et l’évolution était favorable sous traitement 

chez 68,1% des patients, alors que 16,6% des patients avaient mentionné la persistance des 

symptômes et dans 11,9% des cas, on avait noté une progression de la maladie. 
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X. L’impact de la maladie sur la vie quotidienne : 

1. La fatigue : 

La fatigue est un phénomène naturel qui survient après un effort physique ou mental, il 

est pathologique lorsqu’il est intense, imprévisible et sans solution. Durant les poussées 

inflammatoires, la douleur associée à un mauvais sommeil, un climat froid et humide, un effort 

dans la vie quotidienne peuvent provoquer une fatigue. Cette dernière a été longtemps ignorée 

du fait qu’elle est difficile à évaluer et qu’elle peut être confondue avec d’autres manifestations 

de la maladie. 

La fatigue a été retenue comme un symptôme de la SpA, elle est considérée comme la 

troisième plainte après la douleur et la raideur, elle est prise en compte dans les critères de 

l’ASAS et du BASDAI. La fatigue a des répercussions sur la qualité de vie et sur l’évaluation de 

l’efficacité des traitements médicamenteux ou rééducatifs. 

Il existe de nombreuses méthodes pour évaluer et mesurer ce symptôme. Le plus utilisé 

est l’échelle visuelle analogique (EVA). 

L’exercice physique semble être bénéfique sur la fatigue lorsqu’elle est légère à modérée 

et quand l’état de santé mentale du patient est bon (372). 

2. La douleur chronique : 

La spondyloarthrite est responsable de douleurs chez la personne atteinte. Selon 

l’Association internationale d’étude de la douleur, elle est définie comme « une sensation et une 

expérience émotionnelle désagréable en réponse à une atteinte tissulaire réelle ou potentielle ». 

Il existe plusieurs types de douleurs qui sont classées selon leur durée, localisation ou 

origine. Lors des poussées inflammatoires, la douleur peut être décrite par les patients comme 

aiguë. Cependant il est important de mentionner que la répétition des périodes inflammatoires 

avec la fréquence des poussées, rend cette douleur : chronique. 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

205 

La douleur chronique est définie comme une maladie à part avec un retentissement 

psychosocial responsable d’un handicap et de dépendances. Les douleurs ostéoarticulaires 

peuvent être à l’origine de gêne lors de la marche et de perte d’autonomie. 

La composante de la douleur est retrouvée dans le questionnaire du BASFI, du BASDAI et 

des critères de l’ASAS qui permettent d’évaluer l’évolution de la maladie et d’évaluer la réponse 

aux traitements. 

Elles doivent être traitées selon les grands principes de prise en charge de la douleur, 

selon l’échelle d’intensité des douleurs et doivent être adaptées à chaque patient. Par ailleurs, il 

est nécessaire d’expliquer correctement le traitement au patient pour augmenter l’observance et 

prévenir au mieux les effets indésirables (372). 

 

Figure 135 : Échelle visuelle analogique (373) 
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3. Conséquences psychologiques et sociales 

Lors d’une douleur chronique un cercle vicieux douleur/retentissement psychologique 

peut s’installer. Un tiers des malades atteints de spondyloarthrite (plus souvent des femmes) ont 

des formes anxio-dépressives sévères dont la douleur apparaît comme le principal facteur 

déclenchant, ainsi qu’un retard diagnostique. 

Les réactions de l’entourage du patient que ce soit sur le plan personnel ou social 

impactent celui-ci. Il est donc normal de voir des conséquences sur la vie conjugale, parentale et 

professionnelle, ces problèmes peuvent pousser le patient à un isolement. 

La SpA a des répercussions sur la poursuite de l’activité professionnelle des patients 

atteints d’où la nécessité de L’adaptation du poste de travail, l’ambiance physique au travail ainsi 

que l’adoption d’une posture ergonomique dès la découverte de la maladie. 

Il est également difficile pour les patients de positiver car la crainte de l’avenir est 

constante, il a souvent peur que son état ne s’aggrave et devienne invalidant. Le malade espère 

peu d’amélioration (367). 
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CONCLUSION 
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La spondyloarthrite est une maladie inflammatoire chronique, ayant comme cible les 

enthèses. 

L’analyse du profil des malades spondylarthritiques dans notre série a objectivé un 

retard diagnostic, une maladie active et un handicap fonctionnel important, avec un caractère 

sévère de la maladie vu la fréquence des atteintes systémiques (ostéoporose et psoriasis) et des 

comorbidités associées par rapport aux différentes séries de la littérature. 

Ces comorbidités sont essentiellement représentées par les atteintes cardiovasculaires et 

les infections. L’ensemble des comorbidités sont associées à l’âge élevé des patients, l’âge jeune 

de début de la SpA, les femmes ménopausées, les polyarthralgies, les formes extra-articulaires, 

la présence de syndesmophytes radiologiques et la sévérité de la SpA. 

Ces comorbidités avaient un impact sur la sévérité de la maladie et sur le retentissement 

fonctionnel des patients responsables d’une augmentation de la morbi-mortalité. 

Les résultats de notre travail viennent pour insister sur l’intérêt de dépister, de traiter et 

de suivre régulièrement les comorbidités chez les patients souffrants de spondyloarthrite. Afin 

de freiner l’inflammation, stabiliser la maladie, restaurer les capacités fonctionnelles des patients 

et ainsi améliorer leur qualité de vie. 

Malgré les progrès observés au cours de la prise en charge de la SpA, la démarche de 

soins s’avère plus complexe pour ces patients qui nécessitent une prise en charge 

multidisciplinaire. Ainsi, la sensibilisation des patients, la formation continue des médecins 

devrait améliorer leur connaissance des signes de la spondyloarthrite, pour permettre une prise 

en charge précoce et adéquate. 
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Résumé 

Introduction : Les spondyloarthrites désignent un groupe de maladies inflammatoires 

présentant des caractéristiques communes. Elles surviennent sur un terrain génétique, dominé 

par l’antigène HLA-B27. Des comorbidités peuvent s’y ajouter, ce qui peut aggraver la situation 

et altérer la qualité de vie des patients. 

Objectif : estimer la prévalence des formes articulaires et extra-articulaires de la maladie 

et comparer les caractéristiques des patients avec ou sans comorbidités. 

Méthodes : Il s’agit d’une étude transversale rétrospective, à visée descriptive entre 

janvier 2004 au décembre 2021, portant sur des patients atteints de SpA répondant aux critères 

ASAS 2009 pour les formes axiales et ASAS 2011 pour les formes périphériques et la 

classification de CASPAR pour le rhumatisme psoriasique au sein de service de rhumatologie 

Mohamed VI Marrakech. Pour chaque patient ont été collectés des donnés par le biais d’une fiche 

d’exploitation structurée et analysée à l’aide du logiciel JAMOVI.  

Résultats : 464 patients avaient été colligés avec 240 hommes (51,1%) et 224 femmes 

(48,3%), l’âge moyen de nos malades était de 39,3±14,7ans, avec un sexe ratio (H/F : 1,07), la 

médiane du délai diagnostique était de 4ans [1an- 10ans]. 

La spondylarthrite ankylosante était la plus fréquente dans notre série avec 255 cas, 

(55%), un rhumatisme psoriasique dans 20,5% (n=95) et une SpA associée aux MICI chez 45 

malades, soit 9,7%. 

La prévalence des formes systémiques était de 48,5% (n=225), dominé par la présence 

d'ostéoporose et de psoriasis. 

Un syndrome inflammatoire biologique était présent chez 73,1% de nos patients (n=339). 

Le phénotypage HLA-B27 était réalisé chez 50 patients dont 23 étaient HLA-B27 positifs soit 

46%. Une sacroiliite stade III était prédominante (n= 146 ; 47%). 
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Les moyennes du score de BASDAI et ASDAS CRP étaient respectivement : 4,5 ± 1,88, 

3,48± 1,96 témoignant d’une activité élevée de la maladie chez nos patients. 

La majorité de nos patients étaient sous traitement conventionnel (AINS : 46,6%, MTX : 

14,9%, SSZ : 14,2%) en raison du coût élevé des biothérapies (21,1%) qui limite leurs 

prescriptions. 

Les comorbidités étaient présentes chez 56,9% (n=264), dominées par les comorbidités 

cardio-vasculaires (44,3%) et les comorbidités infectieuses (13,3%). Après analyse multivariée, on 

avait noté une association significative avec l’âge du diagnostic, l’activité de la maladie évaluée 

par le BASDAI, la présence de forme extra-articulaire et les polyarthralgies comme facteurs 

prédisposants à développer les comorbidités. 

Conclusion : Le profil des patients atteints de SpA dans notre série était caractérisé par : 

une légère prédominance masculine, un délai diagnostic élevé, la fréquence des formes 

associées aux comorbidités, la présence d’un syndrome inflammatoire biologique et l’activité 

élevée de la maladie. D’où la nécessité d’un diagnostic et prise en charge précoce chez notre 

population marocaine. 
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Abstract 

Introduction: Spondyloarthritis is a group of inflammatory diseases with common 

characteristics. They occur on a genetic background, dominated by the HLA-B27 antigen. 

Comorbidities may be added, which may aggravate the situation and affect the quality of life of 

patients. 

Objective: estimate the prevalence of articular and extra-articular forms of the disease 

and compare characteristics of patients with and without comorbidities. 

Methods: This is a retrospective descriptive cross-sectional study, from January 2004 to 

December 2021, on patients with SpA diagnosed according to the ASAS 2009 criteria for axial 

forms and ASAS 2011 for peripheral forms and the classification of CASPAR for psoriatic arthritis 

in the department of rheumatology Mohamed VI Marrakech. 

For each patient, the information was collected by a data sheet, and analyzed using 

JAMOVI software. 

Results: 464 patients had been collected with 240 men (51.1%) and 224 women (48.3%), 

the average age of our patients was 39,3±14.7 years, with a sex ratio (M/F: 1.07), the median 

time of diagnosis was 4 years [1- 10 years]. 

Ankylosing spondylitis was the most frequent in our series with 255 cases (55%), psoriatic 

arthritis in 20.5% (n=95) and SpA associated with IBD in 45 patients (9.7%). 

The prevalence of systemic forms was 48,5% (n=225), dominated by the presence of 

osteoporosis and psoriasis. 

A biological inflammatory syndrome was present in 73.1% of our patients (n=339). HLA-

B27 phenotyping was performed in 50 patients, which 23 were HLA-B27 positive (46%). Stage III 

sacroiliitis was predominant (n= 146 ; 47%). 
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The BASDAI and ASDAS CRP scores averaged 4.5 ± 1.88 and 3.48 ± 1.96 respectively, 

indicating high disease activity in our patients. 

The majority of our patients were under conventional treatment (NSAIDs: 46.6%, MTX: 

14.9%, SSZ: 14.2%) due to the high cost of biotherapies (21.1%) which limits their prescriptions. 

Comorbidities were present in 56,9% (n=264), dominated by cardiovascular comorbidities 

(44,3%) and infections (13,3%). After multivariate analysis, there was a significant association 

with the age of diagnosis, the BASDAI, extra-articular forms and polyarthralgia as predisposing 

factors to develop comorbidities. 

Conclusion: The profile of patients with SpA in our series was characterized by: a slight 

male predominance, a high delay in diagnosis, the frequency of comorbidities, the presence of 

biological inflammatory syndrome and high disease activity. Hence the need for early diagnosis 

and management in our Moroccan population. 
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ملخص 
 التهاب المفاصل الفقارية هو مجموعة من الاضطرابات الالتهابية المزمنة ذات  :المقدمة

 إلى آلام بالإضافةالخصائص المشتركة، تحت عامل وراثي مستضد الكريات البيضاء البشرية. 

 تفاقم الوضع تؤدي إلىالمفاصل والعمود الفقري نجد بعض الامراض المصاحبة، التي قد 

 والتأثير سلبا على حياة المريض. 

 المرض المفصلية وغير المفصلية، ومقارنة أعراض تقدير مدى انتشار الهدف:

 خصائص المرضى المصابين بأمراض مصاحبة وغير المصابين بها. 

تم إجراء هذه الدراسة بأثر رجعي في قسم طب العظام والمفاصل في : المواد والأساليب

المستشفى الجامعي محمد السادس بمراكش على المرضى الذين تمت متابعتهم من أجل التهاب 

 ASAS 2009، الذين تستوفي فيهم معايير 2021 ودجنبر 2004المفاصل الفقاري ما بين يناير 

للإصابات المفصلية الطرفية وتصنيف ASAS 2011 للإصابات الفقارية المحورية و

CASPAR لالتهاب المفاصل الصدفي. تم تجميع المعلومات عن طريق استبيان منظم، وتم 

 JAMOVIتحليلها باستخدام برنامج 

 240 مريضا مصابا بالتهاب المفاصل الفقارية، يتكونون من 464شملت الدراسة : النتائج

 عاما، ومتوسط وقت 38، كان متوسط عمر المرضى  1,07 امرأة، مع نسبة الجنس224رجلا 

 سنوات.  4 التشخيص

 %20.5، مقابل )255ى = عدد المرض( من الحالات %55يمثل التهاب الفقار اللاصق 

 مريضا مصابا بالتهاب 45، و95ى مريض مصاب بالتهاب المفاصل الصدفي عدد المرض

. %9.7المفاصل المصاحب لأمراض التهابات الأمعاء المزمن ما يقارب 

، وتعد هشاشة العظام ومرض ى من المرض%48,5 الغير مفصلية عند الأعراضتهيمن 

الصدفية من الحالات الأكثر انتشارا.  
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ساهمت الفحوصات الإشعاعية والبيولوجية في التشخيص، نجد الالتهاب البيولوجي عند 

مع هيمنة المرحلة الثالثة من التهاب  حالة، 50 البيضاء البشرية عند ، مستضد الكريات73,1%

 على 3,48 و ASDAS 4,5 و BASDAIبلغ متوسط درجات  .%47المفصل العجزي عند 

 ارتفاع نشاط المرض عند مرضانا. إلىالتوالي ما يشير 

 المرضى تلقوا عقاقير مضادة للالتهاب غير ستيرويدية أغلبعلى المستوى العلاجي، 

، وذلك MTX = 14,9%; SSZ = 14,2%الأمد، بنسبة   ، وعلاجات طويلة%46,6بنسبة 

   %21,1. بسبب ارتفاع تكلفة العلاجات الحيوية

 مريض، تهيمن عليها 264عند %56,9  ب المصاحبة ما يقارالأمراضبلغت نسبة 

) وبعد تحليل المعطيات تبين %13,3و الالتهابات ( )%44,3 القلب والأوعية الدموية (أمراض

 BASDAI,وجود علاقة سببية بين عمر التشخيص، نشاط المرض الذي تم تقييمه بواسطة 

 الغير مفصلية و التهاب المفاصل الطرفية عند المرضى الذين يعانون من الأعراضوجود 

 مصاحبة. أمراض

تميزت صورة المرضى في سلسلتنا بهيمنة طفيفة للذكور، ووقت تشخيصي  :الخاتمة

مرتفع، وتواتر الأمراض المصاحبة، ووجود التهابات بيولوجية ونشاط مرضي مرتفع. ومن هنا 

  السيطرة على المرض.أجلتأتي الحاجة إلى التشخيص والتدخل العلاجي المبكرين من 
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Annexe 1 :  

Fiche d’exploitation 
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Annexe 2 : 

 

Annexe 3 : 
ASDAS

‐Inclut la biologie.
‐Meilleur que le BASDAI.
‐Permet de définir plusieurs stades 
d’activités.
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Annexe 4 : 

Echelle de 0 à 10.

Aptitude physique.

 La capacité fonctionnelle. 

 Sensible aux changements 

induits par les traitements.

BASFI

 

 

 

 

 

 

 



Les manifestations extra articulaires et les comorbidités des spondyloarthrites  

221 

Annexe 5 : 

Indice algo-fonctionnel de Lequesne pour la hanche  

Cotation : 0=sans difficulté, 0,5=assez facilement, 1=avec difficulté, 1,5=avec 
beaucoup de difficulté, 2=impossible 

Critères Cotation 

Douleur nocturne ? 
 

Aucune 0 

Seulement au mouvement dans certaines positions 1 

Même immobile sans bouger 2 

Dérouillage matinal ? 
 

Aucun ou inférieur à une minute 0 

Entre une et cinq minutes 1 

Plus d’un quart d’heure 2 

Rester debout ou piétiner sur place une demi-heure augmente-t-il la douleur ? 
 

Non 0 

Oui 1 

Douleur à la marche ? 
 

Non 0 

Seulement après quelques distances 1 

Dès le début de la marche et de façon croissante 2 

Souffrez-vous à la station assise prolongée (2 heures) avant de vous relever ? 
 

Non 0 

Oui 1 

Périmètre de marche (quelle que soit la douleur) ? 
 

Illimité ou limité, mais supérieur à un kilomètre 0 

Environ un kilomètre (environ 15 minutes de marche) 1 

500 à 900 mètres (environ 8 à 15 minutes de marche) 2 
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300 à 500 mètres 3 

Une canne ou une béquille est nécessaire 4 

Deux cannes ou deux béquilles sont nécessaires 5 

Autres difficultés de la vie quotidienne ? 
 

Pouvez-vous monter ou descendre un étage ? 
 

Oui 0 

Non 2 

Pouvez-vous enfiler vos chaussettes par devant ? 
 

Oui 0 

Non 2 

Pouvez-vous vous ramasser un objet par terre ? 
 

Oui 0 

Non 2 

Pouvez-vous sortir d’une voiture, d’un fauteuil profond ? 
 

Oui 0 

Non 2 

 
Total Si l’indice est ≥ à 10-12, une prothèse peut être envisagée 

M. Lequesne, médecin rhumatologue français (1998) 
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Annexe 6 : 
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Annexe 7 : 
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Annexe 8 : 

 

Permet d’évaluer:

 La mobilité axiale:

o Distance tragus-mur.

o Rotation cervicale.

o Flexion antérieure et la flexion

latérale lombaire.

 La mobilité des hanches

o la mesure de la distance inter-

malléolaire.

BASMI 
Indices métriques ou de mobilité
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Annexe 9 : 

Questionnaire de l’ASAS Health Index 
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Annexe 10 : 
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 العَظِيم لہل أقْسِم
 .  مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي باذلة والأحَوال

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  .  سِرَّ
والبعيد،  للقريب الطبية رِعَايَتي الله، باذلة رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 .  والعدو والصديق ،طالحوال حللصال

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميل لكُِلّ  أختاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة مُتعَاونِين بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى الطِّ

 تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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