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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m'engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [’ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. Je
pratiquerai ma profession avec conscience et dignité.

La santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles traditions
de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon
contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Liste nominative du personnel enseignants chercheurs

permanant
N° Nom et Prénom Cadre Spécialités
01 ZOUHAIR Said (Doyen) P.E.S Microbiologie
02 CHOULLI Mohamed Khaled P.E.S Neuro pharmacologie
03 BOUSKRAOUI Mohammed P.E.S Pédiatrie
04 KHATOURI Ali P.E.S Cardiologie
05 NIAMANE Radouane P.E.S Rhumatologie
06 AIT BENALI Said P.E.S Neurochirurgie
07 KRATI Khadija P.E.S Gastro-entérologie
08 SOUMMANI Abderraouf P.E.S Gynécologie-obstétrique
09 RAJI Abdelaziz P.E.S Oto-rhino-laryngologie
10 SARF Ismail P.E.S Urologie
11 MOUTAOQUAKIL Abdeljalil P.E.S Ophtalmologie
12 AMAL Said P.E.S Dermatologie
13 ESSAADOUNI Lamiaa P.E.S Médecine interne
14 MANSOURI Nadia P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale
15 MOUTAJ Redouane P.E.S Parasitologie




16 AMMAR Haddou P.E.S Oto-rhino-laryngologie

17 CHAKOUR Mohammed P.E.S Hématologie biologique

18 EL FEZZAZI Redouane P.E.S Chirurgie pédiatrique

19 | YOUNOUS Said P.E.S Anesthésie-réanimation

20 BENELKHAIAT BENOMAR P.E.S Chirurgie générale
Ridouan

21 ASMOUKI Hamid P.E.S Gynécologie-obstétrique

22 BOUMZEBRA Drissi P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

23 CHELLAK Saliha P.E.S Biochimie-chimie

24 LOUZI Abdelouahed P.E.S Chirurgie-générale

25 AIT-SAB Imane P.E.S Pédiatrie

26 GHANNANE Houssine P.E.S Neurochirurgie

27 ABOULFALAH Abderrahim P.E.S Gynécologie-obstétrique

28 OULAD SAIAD Mohamed P.E.S Chirurgie pédiatrique

29 DAHAMI Zakaria P.E.S Urologie

30 EL HATTAOUI Mustapha P.E.S Cardiologie

31 AMINE Mohamed P.E.S Epidémiologie clinique

32 EL ADIB Ahmed Rhassane P.E.S Anesthésie-réanimation

33 ELFIKRI Abdelghani P.E.S Radiologie

34 ARSALANE Lamiae P.E.S Microbiologie-virologie

35 KAMILI El Ouafi El Aouni P.E.S Chirurgie pédiatrique

36 MAOULAININE Fadl mrabih P.E.S Pédiatrie  (Néonatologie)
rabou

37 MATRANE Aboubakr P.E.S Médecine nucléaire

38 ADMOU Brahim P.E.S Immunologie

39 CHERIF IDRISSI EL GANOUNI P.E.S Radiologie
Najat

40 MANOUDI Fatiha P.E.S Psychiatrie

41 BOURROUS Monir P.E.S Pédiatrie

42 TASSI Noura P.E.S Maladies infectieuses

43 NEJMI Hicham P.E.S Anesthésie-réanimation

44 LAOUAD Inass P.E.S Néphrologie

45 EL HOUDZI Jamila P.E.S Pédiatrie

46 FOURAIJI Karima P.E.S Chirurgie

47 BOUKHIRA Abderrahman P.E.S Biochimie-chimie

48 KHALLOUKI Mohammed P.E.S Anesthésie-réanimation

49 BSISS Mohammed Aziz P.E.S Biophysique

50 EL OMRANI Abdelhamid P.E.S Radiothérapie




51 SORAA Nabila P.E.S Microbiologie-virologie

52 KHOUCHANI Mouna P.E.S Radiothérapie

53 JALAL Hicham P.E.S Radiologie

54 EL ANSARI Nawal P.E.S Endocrinologie et maladies métaboliques
55 AMRO Lamyae P.E.S Pneumo-phtisiologie

56 OUALI IDRISSI Mariem P.E.S Radiologie

57 ZAHLANE Mouna P.E.S Médecine interne

58 BENJILALI Laila P.E.S Médecine interne

59 NARJIS Youssef P.E.S Chirurgie générale

60 RABBANI Khalid P.E.S Chirurgie générale

61 HAJJI Ibtissam P.E.S Ophtalmologie

62 ABOU EL HASSAN Taoufik P.E.S | Anésthésie-réanimation

63 SAMLANI Zouhour P.E.S Gastro-entérologie

64 LAGHMARI Mehdi P.E.S Neurochirurgie

65 ABOUSSAIR Nisrine P.E.S Génétique

66 BENCHAMKHA Yassine P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique
67 CHAFIK Rachid P.E.S Traumato-orthopédie

68 EL HAOURY Hanane P.E.S | Traumato-orthopédie

69 ABKARI Imad P.E.S Traumato-orthopédie

70 EL BOUIHI Mohamed P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
71 LAKMICHI Mohamed Amine P.E.S Urologie

72 AGHOUTANE El Mouhtadi P.E.S Chirurgie pédiatrique

73 HOCAR OQuafa P.E.S Dermatologie

74 EL KARIMI Saloua P.E.S Cardiologie

75 EL BOUCHTI Imane P.E.S Rhumatologie

76 QAMOUSS Youssef P.E.S Anésthésie réanimation

77 ZYANI Mohammad P.E.S Médecine interne

78 QACIF Hassan P.E.S Médecine interne

79 BEN DRISS Laila P.E.S Cardiologie

80 MOUFID Kamal P.E.S Urologie

81 EL BARNI Rachid P.E.S Chirurgie générale

82 KRIET Mohamed P.E.S Ophtalmologie

83 BOUCHENTOUF Rachid P.E.S Pneumo-phtisiologie

84 ABOUCHADI Abdeljalil P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
85 BASRAOQOUI Dounia P.E.S Radiologie

86 RAIS Hanane P.E.S Anatomie Pathologique

87 BELKHOU Ahlam P.E.S Rhumatologie

88 ZAOUI Sanaa P.E.S Pharmacologie




89 MSOUGAR Yassine P.E.S Chirurgie thoracique
90 EL MGHARI TABIB Ghizlane P.E.S Endocrinologie et maladies métaboliques
91 DRAISS Ghizlane P.E.S Pédiatrie
92 EL IDRISSI SLITINE Nadia P.E.S Pédiatrie
93 RADA Noureddine P.E.S Pédiatrie
94 BOURRAHOUAT Aicha P.E.S Pédiatrie
95 MOUAFFAK Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation
96 ZIADI Amra P.E.S | Anesthésie-réanimation
97 ANIBA Khalid P.E.S Neurochirurgie
98 TAZI Mohamed lllias P.E.S Hématologie clinique
99 ROCHDI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie
100 | FADILI Wafaa P.E.S Néphrologie
101 ADALI Imane P.E.S Psychiatrie
102 ZAHLANE Kawtar P.E.S Microbiologie- virologie
103 LOUHARB Nisrine P.E.S Neurologie
104 | HAROU Karam P.E.S Gynécologie-obstétrique
105 BASSIR Ahlam P.E.S Gynécologie-obstétrique
106 | BOUKHANNI Lahcen P.E.S Gynécologie-obstétrique
107 | FAKHIR Bouchra P.E.S Gynécologie-obstétrique
108 | BENHIMA Mohamed Amine P.E.S Traumatologie-orthopédie
109 | HACHIMI Abdelhamid P.E.S Réanimation médicale
110 EL KHAYARI Mina P.E.S Réanimation médicale
111 AISSAOUI Younes P.E.S | Anésthésie-réanimation
112 BAIZRI Hicham P.E.S Endocrinologie et maladies métaboliques
113 ATMANE El Mehdi P.E.S Radiologie
114 EL AMRANI Moulay Driss P.E.S Anatomie
115 BELBARAKA Rhizlane P.E.S Oncologie médicale
116 | ALJ Soumaya P.E.S Radiologie
117 | OUBAHA Sofia P.E.S Physiologie
118 | EL HAOUATI Rachid P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire
119 BENALI Abdeslam P.E.S Psychiatrie
120 MLIHA TOUATI Mohammed P.E.S Oto-rhino-laryngologie
121 MARGAD Omar P.E.S Traumatologie-orthopédie
122 | KADDOURI Said P.E.S Médecine interne
123 | ZEMRAOUI Nadir P.E.S Néphrologie
124 | EL KHADER Ahmed P.E.S Chirurgie générale
125 DAROUASSI Youssef P.E.S Oto-rhino-laryngologie
126 BENJELLOUN HARZIMI Amine P.E.S Pneumo-phtisiologie




127 FAKHRI Anass P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

128 SALAMA Tarik P.E.S Chirurgie pédiatrique

129 CHRAA Mohamed P.E.S Physiologie

130 ZARROUKI Youssef P.E.S Anesthésie-réanimation

131 AIT BATAHAR Salma P.E.S Pneumo-phtisiologie

132 ADARMOUCH Latifa P.E.S Médecine communautaire (médecine
préventive, santé publique et hygiéne)

133 BELBACHIR Anass P.E.S Anatomie pathologique

134 HAZMIRI Fatima Ezzahra P.E.S Histologie-embyologie cytogénétique

135 EL KAMOUNI Youssef P.E.S Microbiologie-virologie

136 EL MEZOUARI El Mostafa P.E.S Parasitologie mycologie

137 SERGHINI Issam P.E.S Anesthésie-réanimation

138 ABIR Badreddine P.E.S Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

139 GHAZI Mirieme P.E.S Rhumatologie

140 ZIDANE Moulay Abdelfettah P.E.S Chirurgie thoracique

141 LAHKIM Mohammed P.E.S Chirurgie générale

142 MOUHSINE Abdelilah P.E.S Radiologie

143 TOURARBI Khalid P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique

144 ARABI Hafid P.E.S Médecine physique et réadaptation
fonctionnelle

145 BELHADJ Ayoub P.E.S Anesthésie-réanimation

146 BOUZERDA Abdelmajid P.E.S Cardiologie

147 ABDELFETTAH Youness P.E.S Rééducation et réhabilitation
fonctionnelle

148 REBAHI Houssam P.E.S Anesthésie-réanimation

149 BENNAOUI Fatiha P.E.S Pédiatrie

150 ZOUIZRA Zahira P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

151 SEBBANI Majda P.E.S Médecine Communautaire (Médecine
préventive, santé publique et hygiene

152 ABDOU Abdessamad P.E.S Chirurgie Cardio-vasculaire

153 HAMMOUNE Nabil P.E.S Radiologie

154 ESSADI Ismail P.E.S Oncologie médicale

155 ALJALIL Abdelfattah P.E.S Oto-rhino-laryngologie

156 LAFFINTI Mahmoud Amine P.E.S Psychiatrie

157 RHARRASSI Issam P.E.S Anatomie-patologique

158 ASSERRAJI Mohammed P.E.S Néphrologie

159 JANAH Hicham P.E.S Pneumo-phtisiologie

160 NASSIM SABAH Taoufik P.E.S Chirurgie réparatrice et plastique




161 ELBAZ Meriem P.E.S Pédiatrie
162 SEDDIKI Rachid P.E.S Anesthésie-réanimation
163 BELGHMAIDI Sarah Pr Ag Ophtalmologie
164 FENANE Hicham Pr Ag Chirurgie thoracique
165 GEBRATI Lhoucine MC Chimie
Hab
166 FDIL Naima MC Chimie de coordination bio-organique
Hab
167 LOQMAN Souad MC Microbiologie et toxicolgie
Hab environnementale
168 BAALLAL Hassan Pr Ag Neurochirurgie
169 BELFQUIH Hatim Pr Ag Neurochirurgie
170 AKKA Rachid Pr Ag Gastro—entérologie
171 BABA Hicham Pr Ag Chirurgie générale
172 MAOUJOUD Omar Pr Ag Néphrologie
173 SIRBOU Rachid Pr Ag Médecine d’urgence et de catastrophe
174 DAMI Abdallah Pr Ag Médecine Légale
175 AZIZ Zakaria Pr Ag Stomatologie et chirurgie maxillo
faciale
176 ELOUARDI Youssef Pr Ag Anesthésie-réanimation
177 LAHLIMI Fatima Ezzahra Pr Ag Hématologie clinique
178 NASSIH Houda Pr Ag Pédiatrie
179 LAHMINI Widad Pr Ag Pédiatrie
180 BENANTAR Lamia Pr Ag Neurochirurgie
181 EL FADLI Mohammed Pr Ag Oncologie méQdicale
182 AIT ERRAMI Adil Pr Ag Gastro—-entérologie
183 CHETTATI Mariam Pr Ag Néphrologie
184 BOUTAKIOUTE Badr Pr Ag Radiologie
185 SAYAGH Sanae Pr Ag Hématologie
186 EL FAKIRI Karima Pr Ag Pédiatrie
187 EL FILALI Qualid Pr Ag Chirurgie Vasculaire périphérique
188 EL- AKHIRI Mohammed Pr Ag Oto-rhino-laryngologie
189 HAJJI Fouad Pr Ag Urologie
190 JALLAL Hamid Pr Ag Cardiologie
191 ZBITOU Mohamed Anas Pr Ag Cardiologie
192 RAISSI Abderrahim Pr Ag Hématologie clinique
193 EL HAKKOUNI Awatif Pr Ag Parasitologie mycologie
194 ACHKOUN Abdessalam Pr Ag | Anatomie




195 DARFAOUI Mouna Pr Ag Radiothérapie

196 EL-QADIRY Rabiy Pr Ag Pédiatrie

197 ELJAMILI Mohammed Pr Ag | Cardiologie

198 HAMRI Asma Pr Ag | Chirurgie Générale

199 ELATIQI Oumkeltoum Pr Ag Chirurgie réparatrice et plastique
200 BENZALIM Meriam Pr Ag Radiologie

201 ABOULMAKARIM Siham Pr Ag Biochimie

202 LAMRANI HANCHI Asmae Pr Ag Microbiologie-virologie

203 HAJHOUJI Farouk Pr Ag Neurochirurgie

204 EL KHASSOUI Amine Pr Ag | Chirurgie pédiatrique

205 CHAHBI Zakaria Pr Ag Maladies infectieuses

206 MEFTAH Azzelarab Pr Ag Endocrinologie et maladies métaboliques
207 BELLASRI Salah Pr Ag Radiologie

208 ATMANI Noureddine Pr Ag | Chirurgie Cardio-vasculaire

209 AABBASSI Bouchra Pr Ag | Pédopsychiatrie

210 DOUIREK Fouzia Pr Ag | Anesthésie-réanimation

211 SAHRAOUI Houssam Eddine Pr Ag | Anesthésie-réanimation

212 RHEZALI Manal Pr Ag | Anesthésie-réanimation

213 ABALLA Najoua Pr Ag Chirurgie pédiatrique

214 MOUGUI Ahmed Pr Ag Rhumatologie

215 ZOUITA Btissam Pr Ag Radiologie

216 HAZIME Raja Pr Ag Immunologie

217 SALLAHI Hicham Pr Ag | Traumatologie-orthopédie

218 BENCHAFAI llias Pr Ag Oto-rhino-laryngologie

219 EL JADI Hamza Pr Ag | Endocrinologie et maladies métaboliques
220 AZAMI Mohamed Amine Pr Ag | Anatomie pathologique

221 FASSI FIHRI Mohamed jawad Pr Ag | Chirurgie générale

222 AMINE Abdellah Pr Ag | Cardiologie

223 CHETOUI Abdelkhalek Pr Ag | Cardiologie

224 ROUKHSI Redouane Pr Ag Radiologie

225 ARROB Adil Pr Ag | Chirurgie réparatrice et plastique
226 MOULINE Souhail Pr Ag Microbiologie-virologie

227 AZIZI Mounia Pr Ag | Néphrologie

228 BOUHAMIDI Ahmed Pr Ag Dermatologie

229 YANISSE Siham Pr Ag Pharmacie galénique

230 KHALLIKANE Said Pr Ag | Anesthésie-réanimation

231 ZIRAOUI Qualid Pr Ag | Chimie thérapeutique

232 IDALENE Malika Pr Ag Maladies infectieuses




233 LACHHAB Zineb Pr Ag Pharmacognosie
234 ABOUDOURIB Maryem Pr Ag Dermatologie
235 AHBALA Tariq Pr Ag | Chirurgie générale
236 WARDA Karima MC Microbiologie
237 ABISSY Meriem MC Microbiologie
238 SLIOUI Badr MC Radiologie
239 SBAI Asma MC Informatique
240 CHEGGOUR Mouna MC Biochimie
241 BELARBI Marouane MC Néphrologie
242 EL AMIRI My Ahmed MC Chimie de Coordination bio-organnique
243 LALAOUI Abdessamad MC Pédiatrie
244 ESSAFTI Meryem MC Anesthésie-réanimation
245 RACHIDI Hind MC Anatomie pathologique
246 FIKRI Oussama MC Pneumo-phtisiologie
247 EL HAMDAOUI Omar MC Toxicologie
248 EL HAJJAMI Ayoub MC Radiologie
249 BOUMEDIANE El Mehdi MC Traumato-orthopédie
250 RAFI Sana MC Endocrinologie et maladies métaboliques
251 JEBRANE Ilham MC Pharmacologie
252 LAKHDAR Youssef MC Oto-rhino-laryngologie
253 LGHABI Majida MC Médecine du Travail
254 AIT LHAJ El Houssaine MC Ophtalmologie
255 RAMRAOUI Mohammed-Es- MC Chirurgie générale

said
256 EL MOUHAFID Faisal MC Chirurgie générale
257 AHMANNA Hussein-choukri MC Radiologie
258 AIT M’BAREK Yassine MC Neurochirurgie
259 ELMASRIOUI Joumana MC Physiologie
260 FOURA Salma MC Chirurgie pédiatrique
261 LASRI Najat MC Hématologie clinique
262 BOUKTIB Youssef MC Radiologie
263 MOUROUTH Hanane MC Anesthésie-réanimation
264 BOUZID Fatima zahrae MC Génétique
265 MRHAR Soumia MC Pédiatrie
266 QUIDDI Wafa MC Hématologie
267 BEN HOUMICH Taoufik MC Microbiologie-virologie
268 FETOUI Imane MC Pédiatrie
269 FATH EL KHIR Yassine MC Traumato-orthopédie




270 NASSIRI Mohamed MC Traumato-orthopédie
271 AIT-DRISS Wiam MC Maladies infectieuses
272 AIT YAHYA Abdelkarim MC Cardiologie
273 DIANI Abdelwahed MC Radiologie
274 AIT BELAID Wafae MC Chirurgie générale
275 ZTATI Mohamed MC Cardiologie
276 HAMOUCHE Nabil MC Néphrologie
277 ELMARDOULI Mouhcine MC Chirurgie Cardio-vasculaire
278 BENNIS Lamiae MC Anesthésie-réanimation
279 BENDAOUD Layla MC Dermatologie
280 HABBAB Adil MC Chirurgie générale
281 CHATAR Achraf MC Urologie
282 OUMGHAR Nezha MC Biophysique
283 HOUMAID Hanane MC Gynécologie-obstétrique
284 YOUSFI Jaouad MC Gériatrie
285 NACIR Oussama MC Gastro-entérologie
286 BABACHEIKH Safia MC Gynécologie-obstétrique
287 ABDOURAFIQ Hasna MC Anatomie
288 TAMOUR Hicham MC Anatomie
289 IRAQI HOUSSAINI Kawtar MC Gynécologie-obstétrique
290 EL FAHIRI Fatima Zahrae MC Psychiatrie
291 BOUKIND Samira MC Anatomie
292 LOUKHNATI Mehdi MC Hématologie clinique
293 ZAHROU Farid MC Neurochirugie
294 MAAROUFI Fathillah Elkarim MC Chirurgie générale
295 EL MOUSSAOQUI Soufiane MC Pédiatrie
296 BARKICHE Samir MC Radiothérapie
297 ABI EL AALA Khalid MC Pédiatrie
298 AFANI Leila MC Oncologie médicale
299 EL MOULOUA Ahmed MC Chirurgie pédiatrique
300 LAGRINE Mariam MC Pédiatrie
301 DAFIR Kenza MC Génétique
302 CHERKAOUI RHAZOUANI MC Neurologie

Oussama
303 ABAINOU Lahoussaine MC Endocrinologie et maladies métaboliques
304 BENCHANNA Rachid MC Pneumo-phtisiologie
305 EL GUAZZAR Ahmed MC Chirurgie générale

(Militaire)




306 OULGHOUL Omar MC Oto-rhino-laryngologie

307 AMOCH Abdelaziz MC Urologie

308 ZAHLAN Safaa MC Neurologie

309 EL MAHFOUDI Aziz MC Gynécologie-obstétrique

310 CHEHBOUNI Mohamed MC Oto-rhino-laryngologie

311 LAIRANI Fatima ezzahra MC Gastro-entérologie

312 SAADI Khadija MC Pédiatrie

313 TITOU Hicham MC Dermatologie

314 EL GHOUL Naoufal MC Traumato-orthopédie

315 BAHI Mohammed MC Anesthésie-réanimation

316 RAITEB Mohammed MC Maladies infectieuses

317 DREF Maria MC Anatomie pathologique

318 ENNACIRI Zainab MC Psychiatrie

319 BOUSSAIDANE Mohammed MC Traumato-orthopédie

320 JENDOUZI Omar MC Urologie

321 MANSOURI Maria MC Génétique

322 ERRIFAIY Hayate MC Anesthésie-réanimation

323 BOUKOUB Naila MC Anesthésie-réanimation

324 OUACHAOU Jamal MC Anesthésie-réanimation

325 EL FARGANI Rania MC Maladies infectieuses

326 JIM Mohamed MC Pneumo-phtisiologie

327 AKANOUR Adil MC Psychiatrie

328 ELHANAFI Fatima Ezzohra MC Pédiatrie

329 MERBOUH Manal MC Anesthésie-réanimation

330 BOUROUMANE Mohamed Rida MC Anatomie

331 IJDDA Sara MC Endocrinologie et maladies métaboliques

332 GHARBI Khalid MC Gastro-entérologie

333 ATBIB Yassine MC Pharmacie clinique

334 MOURAFIQ Omar MC Traumato-orthopédie

335 ZAlZI Abderrahim MC Traumato-orthopédie

336 HENDY lliass MC Cardiologie

337 HATTAB Mohamed Salah MC Stomatologie et chirurgie maxillo faciale
Koussay

338 DEBBAGH Fayrouz MC Microbiologie-virologie

339 OUASSIL Sara MC Radiologie

340 KOUYED Aicha MC Pédopsychiatrie

341 DRIOUICH Aicha MC Anesthésie-réanimation




342 TOURAIF Mariem MC Chirurgie pédiatrique

343 BENNAOUI Yassine MC Stomatologie et chirurgie maxillo faciale

344 SABIR Es-said MC Chimie bio organique clinique

345 LAATITIOUI Sana MC Radiothérapie

346 IBBA Mouhsin MC Chirurgie thoracique

347 SAADOUNE Mohamed MC Radiothérapie

348 TLEMCANI Younes MC Ophtalmologie

349 SOLEH Abdelwahed MC Traumato-orthopédie

350 OUALHADJ Hamza MC Immunologie

351 BERGHALOUT Mohamed MC Psychiatrie

352 EL BARAKA Soumaya MC Chimie analytique-bromatologie

353 KARROUMI Saadia MC Psychiatrie

354 EL-OUAKHOUMI Amal MC Médecine interne

355 AJMANI Fatima MC Médecine légale

356 ZOUITEN Othmane MC Oncologie médicale

357 MENJEL Imane MC Pédiatrie

358 BOUCHKARA Wafae MC Gynécologie-obstétrique

359 ASSEM Oualid MC Pédiatrie

360 ELHANAFI Asma MC Médecine physique et réadaptation

fonctionnelle

361 ABDELKHALKI Mohamed MC Gynécologie-obstétrique
Hicham

362 ELKASSEH Mostapha MC Traumato-orthopédie

363 EL OUAZZANI Meryem MC Anatomie pathologique

364 HABBAB Mohamed MC Traumato-orthopédie

365 KHAMLI) Aimad Ahmed MC Anesthésie-réanimation

366 EL KHADRAOUI Halima MC Histologie-embryologie-cyto-génétique

367 ELKHETTAB Fatimazahra MC Anesthésie-réanimation

368 SIDAYNE Mohammed MC Anesthésie-réanimation

369 ZAKARIA Yasmina MC Neurologie

370 BOUKAIDI Yassine MC Chirurgie Cardio-vasculaire

LISTE ARRETEE LE 07/07 /2025






" Gratitude is the fairest blossom which springs from
the soul." — Henry Ward Beecher

Je dédie cette thése ...



Tout dabord a ALLAFH

Le tout puissant et miséricordieux, qui m’'a donné la
force et (a patience daccomplir ce modeste travail. Qui
m’a inspiré et guidé dans le bon chemin, Je lui dois ce
que je suis devenue. Louanges et remerciements pour sa
clémence et sa miséricorde Qu’il nous oriente dans le
droit chemin.



A ma chére maman Itham HARBALI,
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Les spondyloarthrites (SpA) sont des maladies inflammatoires chroniques qui touchent
préférentiellement le rachis, les articulations sacro-iliaques ainsi que les enthéses, et dans
certaines formes, les articulations périphériques. Elles peuvent également s’accompagner de
manifestations extra-articulaires telles que I'uvéite, le psoriasis ou les maladies inflammatoires
chroniques de I'intestin (MICI). Leur début précoce, souvent chez I'adulte jeune, et leur évolution

potentiellement invalidante en font un véritable enjeu de santé publique.

La physiopathologie des SpA est multifactorielle, impliquant des facteurs génétiques
(notamment HLA-B27), environnementaux et métaboliques. Parmi les éléments modulant
Ilinflammation, le tissu adipeux joue un réle actif en sécrétant des adipokines et des cytokines
pro-inflammatoires (1). L’indice de masse corporelle (IMC), recommandé par I'OMS, est I'outil de

référence pour estimer la masse grasse et évaluer le surpoids a I’échelle populationnelle (2).

Un IMC élevé est ainsi suspecté de contribuer a un état inflammatoire chronique susceptible
d’exacerber 'activité des SpA, de réduire la réponse aux traitements, et d’altérer le pronostic
fonctionnel. Bien que cette association ait été explorée dans plusieurs travaux, les résultats
divergent selon les méthodologies utilisées et les populations étudiées. Au niveau national, les

données disponibles restent limitées.

La présente étude vise a analyser le lien entre la surcharge pondérale, I'inflammation

systémique et I'activité des spondyloarthrites.
Les objectifs de notre étude sont :
e Analyser la relation entre I'IMC et les scores d’activité de la maladie (BASDAI, ASDAS) ;
e Comparer les caractéristiques cliniques et biologiques selon le statut pondéral ;
e Evaluer I’association entre I'IMC et les marqueurs biologiques de I'inflammation (CRP, VS) ;

e  FEtudier 'impact du syndrome métabolique sur I’activité de la SpA.
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l. Type de I’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective.

Il. Lieu et période de I'étude :

L’étude a été menée au sein du service de rhumatologie du Centre Hospitalier Universitaire

Mohammed VI de Marrakech, sur une période allant de janvier 2009 a janvier 2023.

Ill. Participants :

Criteres d’inclusion : ont été inclus tous les patients ayant un diagnostic de
spondyloarthrite, établi selon les criteres de classification ASAS 2009 pour les formes axiales et

ASAS 2011 pour les formes périphériques. (Annexel)

Criteres d’exclusion : ont été exclus de I'étude les dossiers médicaux comportant des

données cliniques incompleéetes ou inexploitables.

IV. Collecte des données :

Les données ont été recueillies a 'aide d’une fiche d’exploitation (Annexe 2). Les variables

étudiées comprenaient :

e Les caractéristiques sociodémographiques : I’age, le sexe, la situation professionnelle, la

couverture médicale.
e Les antécédents personnels et familiaux.

e Données anthropométriques : poids, taille et indice de masse corporelle (IMC), calculé selon

la formule standard (poids en kg / taille2 en m?).
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e L'IMC était interprété conformément aux seuils définis par I’OMS (3) comme suit :
o Insuffisance pondérale : IMC < 18,5 kg/m?
o Poids normal : IMC entre 18,5 et 24,99 kg/m?

Surpoids : IMC entre 25 et 29,99 kg/m?

O

o Obésité : IMC > 30 kg/m?

En vue des comparaisons dans la partie analytique de I’étude, une classification simplifiée

en deux groupes a été utilisée :
o IMC < 25 kg/m?
o IMC = 25 kg/m?2
e Les données cliniques : manifestations articulaires et extra-articulaires.

e Les données biologiques : NFS, VS, CRP, HLA B27, le bilan du terrain (glycémie a jeun,

hémoglobine glyquée, uricémie, triglycérides, cholestérol total, HDL, LDL).

e Les données radiologiques : la radiographie du rachis, du bassin et des articulations

périphériques, I’échographie ostéoarticulaire, et I'IRM rachidienne et des sacro-iliaques.
e L’évaluation de la spondyloarthrite:

o EVA douleur (échelle visuelle analogique) : graduée de 0 (absence de douleur) a 10

(douleur maximale). (Annexe 3)
o Evaluation de I'inflammation biologique :
o CRP:

- CRP < 5 mg/L: normale

— CRP > 5 mg/L : inflammation biologique active
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o VS:
- Normale selon la formule de Miller (4):
-  Homme : VS < 4ge =+ 2
-  Femme : VS < (dge + 10) = 2

— Une valeur supérieure est considérée comme élevée, traduisant un état

inflammatoire.
o Scores d’activité :
e  ASDAS-CRP (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score) : (Annexe 4)
o < 1,3 : activité faible
o 1,3 < ASDAS-CRP < 2,1 : activité modérée
o 2,1 < ASDAS-CRP < 3,5 : activité élevée
o = 3,5 : activité tres élevée
e ASDAS-VS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score) : (Annexe 4)
o < 1,3 : activité faible
o 1,3 < ASDAS-VS < 2,1 : activité modérée
o 2,1 < ASDAS-VS < 3,5 : activité élevée
o = 3,5 : activité tres élevée
e  BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) : (Annexe 5)
o < 4 :maladie inactive
o =4 :maladie active

— Retentissement fonctionnel :
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e  BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index) : évalué sur une échelle de 0 a 10, ou
0 correspond a I’absence de limitation fonctionnelle et 10 a une limitation fonctionnelle

maximale. (Annexe 6)

e Les traitements recus: AINS, antalgiques, corticoides, sulfasalazine, méthotrexate,

Iéflunomide, biothérapies, kinésithérapie, et chirurgie.

e Le profil évolutif de la maladie : rémission, activité faible de la maladie, rechute, perte de

vue.

V. Considérations éthigues :

Cette étude rétrospective, réalisée a partir d'analyses de dossiers médicaux archivés, a été
faite dans le respect des principes de confidentialité et d'anonymat des patients, sans utilisation

d'informations nominatives.

VI. Analyse statistique :

Les données ont été analysées a I’aide du logiciel SPSS (version 25).

Les variables quantitatives a distribution gaussienne ont été exprimées sous forme de
moyenne + écart type, tandis que celles a distribution non gaussienne ont été présentées sous

forme de médiane accompagnée de I'intervalle interquartile [Q1-Q3].
Les variables qualitatives ont été rapportées en effectifs et en pourcentages.

L’analyse des relations entre les variables cliniques, inflammatoires et métaboliques a été
réalisée selon une approche catégorielle, fondée sur la comparaison des moyennes entre groupes
définis. L’IMC a été dichotomisé (<25 kg/m2 versus =25 kg/m?) afin d’étudier son association
avec l'activité de la spondyloarthrite (évaluée par les scores BASDAI, ASDAS-CRP et ASDAS-VS),
ainsi qu’avec les marqueurs biologiques de I'inflammation (CRP et VS). De méme, les parameétres
métaboliques (glycémie, uricémie, lipidémie) ont été comparés selon le niveau d’activité de la

maladie (BASDAI < 4 vs BASDAI = 4).
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Des comparaisons de parametres étudiés ont ainsi été réalisées entre :
e Le groupe présentant une maladie non active (BASDAI < 4) et celui présentant une maladie
active (BASDAI = 4),
e Le groupe ayant un IMC < 25 kg/m?2 et celui ayant un IMC > 25 kg/m2.
Ces comparaisons ont été synthétisées dans les tableaux comparatifs.
Les variables quantitatives ont été comparées a I'aide de tests t de Student non appariés

lorsque les distributions étaient normales, ou a I'aide de tests non paramétriques de Mann-

Whitney dans le cas de distributions non normales.

Les comparaisons de variables qualitatives ont été réalisées a I'aide du test du khi?, ou du
test exact de Fisher en fonction des effectifs théoriques et des conditions de validité de ces tests.

Afin de controler les effets de confusion et d’identifier les facteurs indépendamment
associés aux différentes variables dépendantes, une régression logistique binaire a été effectuée.
Les variables présentant une association avec p < 0,20 en analyse bivariée ont été incluses dans
le modele multivarié.

Trois variables dépendantes ont été étudiées :

1. IMC = 25 kg/m2 (surpoids / obésité)
2. BASDAI = 4 (maladie active)
3. ASDAS-CRP =2.1 (activité élevée de la maladie)

Le seuil de signification statistique a été fixé a p< 0.05.

En complément, des régressions logistiques pénalisées par LASSO (Least Absolute
Shrinkage and Selection Operator, pénalisation L1) ont été réalisées afin de sélectionner de
maniere robuste les variables pertinentes, en tenant compte des contraintes liées au faible effectif
et a la colinéarité. L’analyse a porté uniquement sur les variables présentant une association

proche de la significativité en analyse bivariée (p < 0,10) ou jugées cliniquement pertinentes, avec

une limitation du nombre de covariables a 10-12.
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En régression logistique pénalisée par LASSO, une association est considérée robuste si le
coefficient de la variable est non nul pour la valeur de pénalisation retenue et si la variable est
sélectionnée de maniere stable (fréquence de sélection proche de 1) avec un intervalle de confiance
95 % excluant 1. Les variables fréquemment sélectionnées mais dont I'lC inclut 1 sont qualifiées
de borderline, c’est-a-dire présentant une association possible mais non suffisamment étayée

pour étre considérée comme robuste.
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l. Caractéristiques des patients :

1. Répartition selon I’'age :

Un total de 285 patients étaient inclus dans cette étude.

L’Age moyen était de 40,84 + 14.92 [15-81] ans. (Figure 1)

IS
- 37.9%
c 33.7%
.g 40 28.4%
3]
o
P 30
o
g 20
8
S 10
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>
e o
<35ans 35-50 ans >50 ans
Age

Figure 1: Répartition des patients selon les tranches d’age (n=285)
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2. Répartition selon le sexe :

Une prédominance masculine a été notée dans notre série avec 155 hommes (Soit 54.4%)

et 130 femmes (soit 45.6%), avec un sex-ratio (H/F) =1.19. (Figure 2)

54.30%

B Femme

® Homme

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe (n=285)

3. Situation professionnelle :

46,3 % des patients exercaient une activité professionnelle soit 132 patients, alors que

53,7 % étaient sans profession (n = 153). (Figure 3)

M Sans profession

M En activité

Figure 3 : Répartition des patients selon la situation professionnelle (h=285)
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4, Couverture médicale :

La majorité des patients disposaient d’une couverture médicale soit 256 (89,8 %), seuls 29

(10,2 %) n’en bénéficiaient pas.

Parmi les patients couverts (n = 256), ’AMO Tadamon (RAMED auparavant) était le régime

prédominant (68 %), suivi de la CNSS (20,7 %) et de la CNOPS (11,3 %). (Figure 4)

m Sans couverture
m Avec couverture
AMO
m CNSS
CNOPS

20,70%

y

Figure 4 : Répartition des patients selon la couverture médicale (n=285)

5. Statut tabagique :

13,0% des patients étaient des fumeurs actifs (n = 37). (Figure 5)

B Non fumeurs
B Fumeurs actifs

B Tabagiques sevrés

81.80%

Figure 5 : Répartition des patients selon le statut tabagique (n=285)
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6. Comorbidités :
Les comorbidités sont représentés sur le tableau I.
Tableau | : Répartition selon les comorbidités (n=285)
Comorbidités Effectif (n) Pourcentage (%)

Trouble de conduction 15 5.3

Insuffisance aortique 7 2.5

Cardiaques Trouble de rythme 4 1.4
Péricardite 5 1.8

Cardiomyopathie 1 0.4

Dyspnée 42 14.7

Pulmonaires Syndrome restrictif 16 5.6
Toux 11 3.9

Fibrose pulmonaire 2 0.7

Diabéte 24 8.4%

HTA 28 9.8%

Alcoolisme 13 4.6%
Tuberculose 13 4.6 %
Dyslipidémie 12 4.2 %
Stéatose hépatique 3 1.1%
Goutte 2 0.7 %

Dysthyroidie Hyperthyroidie 3 1.1%
Hypothyroidie 7 2.5%

Rhumatisme articulaire aigu 10 3.5%
Dépression 9 3.2%

Asthme 5 1.8%

Néphropathie 5 1.8%

Arthrose 5 1.8%
Hyperparathyroidie primitive 4 1.4%
Ulcére gastrique 4 1.4 %
Néoplasie 3 1.1%

Accident vasculaire cérébral (AVC) 2 0.7%
Behcet 2 0.7%

Syndrome de Sjogren 2 0.7%

Lupus 1 0.4 %

14
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Des antécédents familiaux de spondyloarthrite ont été notés chez 13,7 % des patients (n =

39). (Figure 6)

100%

86.3%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20% 13.7%
0%

Présence d'histoire familiale de SpA Absence d'histoire familiale de SpA

Figure 6: Répartition des patients selon les antécédents familiaux de SpA (n=285)
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Il. Caractéristiques de la spondyloarthrite :

1. Mode de début :

Un mode de début chronique a été retrouvé chez la majorité des patients ( 93,7%, n =
267). (Figure 7)
L’ancienneté des symptomes allait de 3 jours a 64 ans, avec une moyenne de 9,24 + 8,47

ans.

L’age des premiers symptomes variait de 12 a 79 ans, avec une moyenne de 31,49 + 15,21

ans.

m chronique
W subaigu
W aigu

93.70%

Figure 7 : Répartition des patients selon le mode de début (n=285)
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2. Répartition selon le type d’atteinte initiale :

La forme mixte (axiale et périphérique) était la plus fréquente, représentant prés de la
moitié des cas (48,8 % ; n=139), suivie de la forme axiale seule (24,9 %) soit 71 cas, et périphérique

seule (21 % ; n=60). Les atteintes initiales extra-articulaires étaient rares (5,3 % ; n=15). (Figure 8)

L’ uvéite antérieure aigué a été rapportée chez 5 patients, constituant la manifestation

extra-articulaire inaugurale prédominante, suivie du psoriasis cutané, retrouvé chez 4 patients.

(Tableau II)
48.80%
50.00%
40.00% 24.90% 21%
30.00%
0,
20.00% 5.30%
10.00% A
0.00%
(2 (2 < e
@-‘} %Q’\\} r—,Q’\\} 0\7’\&
& % R
&Q; .\fb. ~& (\.
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Figure 8 : Répartition des patients selon I’atteinte inaugurale (n=285)
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Tableau Il : Répartition des différentes atteintes extra-articulaires inaugurales (h=15)

Atteinte extra-articulaire
Effectif (n) Pourcentage (%)
inaugurale
Uvéite antérieure aigué 5 33.3
Psoriasis 26.7
4
RCH 1 6.7
MICI
Maladie de Crohn 2 13.3
Urétrite 2 13.3
Cervicite 1 6.7
Total 15 100
Tableau Il : Répartition des principales manifestations initiales (n=285)
Atteinte initiale Effectif (n) Pourcentage (%)
Fessalgies 188 66
Sensibilité aux AINS 176 61.8
Talalgies 131 46
Dactylite 43 15.1

18
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3. Répartition selon le phénotype clinico-radiographique des

spondyloarthrites

La spondyloarthrite axiale radiographique était prédominante (67,7 %), suivie des formes

enthésitiques (64,5 %) et des formes périphériques non érosives (54 %). (Tableau IV)

Tableau IV : Répartition selon le phénotype clinico-radiographique de spondyloarthrite (n=285)

Phénotype clinico-radiographique Effectif (n) Pourcentage (%)
Radiographique 178 62.4
SpA axiale
Non radiographique 43 15.1
SpA Non érosive 154 54
périphérique Erosive 74 25.9
SpA enthésitique 184 64.5

Les principales manifestations extra-articulaires sont présentées dans le tableau V.

Tableau V : Répartition selon les atteintes extra-articulaires associées (n=285)

Atteinte extra-articulaire Effectif (n) Pourcentage (%)
MICI 33 11.6
Psoriasis 31 10.9
Uvéite antérieure aigué 27 9.5
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4, Manifestations de la maladie

4.1. Atteinte articulaire :

e Syndrome rachidien :

Il représentait la manifestation axiale la plus fréquente, retrouvé chez 244 patients, soit

85,6 % des cas.

e Syndrome pelvien :

L’atteinte pelvienne était présente chez 178 patients (62,5 %).

e Syndrome articulaire périphérique :

L’atteinte périphérique a été observé chez 220 patients, représentant 77,2 % des cas.

e Syndrome enthésiqgue :

L'atteinte enthésique, objectivée chez 184 patients (soit 64,6%), intéressait plusieurs

localisations. (Tableau VI)

Les localisations les plus fréquemment touchées étaient le moyen fessier (n=94), le tendon

d’Achille (n=80), et I’épicondyle latéral (n=80). La forme bilatérale était prédominante.
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Tableau VI : Répartition des enthésopathies

Enthésopathie Effectif (n) Pourcentage (%)
Unilatéral 16 17.2
Moyen fessier

Bilatéral 77 82.8
Total 93 100
Unilatéral 21 26.3

Tendon d’Achille
Bilatéral 56 73.8
Total 77 100
Aponévrose Unilatéral 13 22.4
plantaire inférieure Bilatéral 45 77.6
Total 58 100
Unilatéral 15 18.8

Epicondyle latéral
Bilatéral 65 81.3
Total 80 100
Unilatéral 11 14.5

Epicondyle médial
Bilatéral 65 85.5
Total 76 100
Unilatéral 9 18.4
Patte d'oie Bilatéral 40 81.6
Total 49 100
Paroi thoracique antérieure 56 100
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4.2. Atteinte extra-articulaire :

Parmi les patients inclus, 48 % présentaient une atteinte extra-articulaire associée soit 138

cas, contre 52 % ayant une forme articulaire pure (n=147). (Figure 9)

Les atteintes extra-articulaires les plus fréquentes étaient les atteintes intestinales de type

MICI (11,6 %), le psoriasis (10,9 %) et 'uvéite antérieure aigué (9,5 %). (Tableau VII)

m Forme articulaire pure

B Forme extra-articulaire
associée

Figure 9 : Prévalence des formes articulaires pures et extra articulaires (n=285)

Tableau VII : Répartition des atteintes extra-articulaires (n=285)

Atteinte extra-articulaire Effectif (n) Pourcentage (%)
Atteinte intestinale (MICI) 33 11.6
Atteinte cutanée (psoriasis) 31 10.9

Atteinte oculaire (Uvéite antérieure
27 9.5
aigué)
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5. Données biologigues :

5.1. Numération formule sanguine :

Un profil NFS normal a été retrouvé chez 182 patients, soit 63,9 % des patients. L’anémie
hypochrome microcytaire représentait I'anomalie la plus fréquente (16,8 % ; n=48), suivie par

I’hyperleucocytose (11,9 % ; n=34) et la thrombocytose (9,8 % ; n=28). (Figure 10)

Thrombopénie . 1%

Thrombocytose - 9.80%

Leucopénie | 0.40%

Hyperleucocytose - 11.90%

Anémie normochrome macrocytaire I 1.40%

Anémie normochrome normocytaire - 7.70%

Anémie hypochrome microcytaire _ 16.80%
vesnomale [ o

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Figure 10 : Résultats de la numération formule sanguine (n=285)

5.2. Vitesse de Sédimentation et Protéine C Réactive :

La médiane de la vitesse de sédimentation (VS) et de la protéine C réactive (CRP) étaient

respectivement de I'ordre de : 33 [18-57] mm la 1 ére heure et 20 [6-42] mg/L. (Tableau VIII)

Tableau VIII : Résultats du dosage la CRP et de la VS

Bilan Moyenne =+ Ecart type Médiane [Q1 - Q3] Extrémes
CRP (mg/L) 33.13+42.86 20 [6-42] 0-274.9
VS (mm/h) 41.32+31.15 33 [18-57] 0.3-140
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L’évaluation biologique du syndrome inflammatoire a révélé une augmentation de la CRP
chez 214 patients, soit 76.2%, et une VS élevée dans 184 cas, représentant 65.7 % des patients.

(Figures 11 et 12)

23.80%

m CRP élevée

m CRP normale

Figure 11 : Répartition selon I’activité inflammatoire en fonction de la CRP (n=281)

m VS élevée

m VS normale

Figure 12 : Répartition selon I’'activité inflammatoire en fonction de la VS (n=280)

24



L’indice de masse corporelle (IMC) et I’activité de la spondyloarthrite

5.3. HLA B27:
Dans notre série, le typage HLA B27 a été réalisé chez 100 patients (35 %), dont 46 % (n =

46) ont présenté un résultat positif. (Figure 13)

| Positif

m Négatif

Figure 13 : Répartition selon le profil HLA B27 (n=100)

5.4. Bilan du terrain :

Tableau IX : Résultats du bilan lipidique, de la glycémie a jeun, de ’hémoglobine glyquée et de

I'uricémie.
Bilan Effectif (n) | Moyenne + Ecart type | Médiane [Q1 - Q3]
Glycémie a jeun (GA)) 224 0.94+0.28 0.86[0.79- 1]
Hémoglobine glyquée (HbA1c) 106 5.88+0.83 5.6[5.30-6.12]
Uricémie 145 49.33+18.77 44[35-60]

Triglycérides (TG) 170 1.14+1.01 0.98[0.67-1.3]
Bilan Cholestérol total (CT) 176 1.63+0.41 1.58[1.38-1.86]
lipidique HDL 171 0.44+0.13 0.43[0.36-0.52]
LDL 156 1.03+0.36 0.99[0.73-1.24]
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Plusieurs anomalies biologiques évocatrices du syndrome métabolique ont été mises en
évidence a I’analyse des bilans. Une diminution du HDL était observée chez 30 patients (17,5 %)
sur les 171 évalués, tandis qu'une élévation des triglycérides concernait 27 patients (15,9 %) sur
170. Le cholestérol total était augmenté chez 22 patients (12,5%) parmi les 176 testés. En
revanche, I’élévation du LDL est moins fréquente, observée chez 15 patients (9,6 %) sur 156.

(Figure 14)

L’analyse du profil glycémique a révélé une glycémie a jeun élevée chez 36 patients (16,1 %)
sur 224. Parmi les 106 patients ayant bénéficié d‘'un dosage de I’'HbA1c, 33 (31,1 %) ont présenté
des valeurs compatibles avec un état prédiabétique, tandis que 17 (16,0 %) ont présenté des taux

évocateurs d’un diabete. (Figures 14 et 15)

A noter également, une proportion non négligeable de patients présentait une uricémie

élevée, soit 34 cas (23,6 %) sur les 145 ayant un dosage disponible. (Figure 14)

100%
90%
80%
70%
60%

m Supérieures a la normale

50%

40% m Normales

o

o | Inférieures a la normale

20%

10%

0%
TG CcT HDL LDL GAJ Uricémie

Figure 14 : Répartition des résultats du bilan lipidique, glycémie a jeun et uricémie

26



L’indice de masse corporelle (IMC) et I’activité de la spondyloarthrite

= HbAlc Normale
m Prédiabete

= Diabete

Figure 15 : Répartition des niveaux d’hémoglobine glyguée (HbA1c) dans la population étudiée

6. Données radiologiques :

6.1. Radiographie standard :

=  Atteinte du rachis :

Les types d’atteinte du rachis observés dans notre population sont détaillés dans le tableau

X.

Tableau X : Répartition des anomalies radiologiques rachidiennes (n=285)

Les atteintes rachidiennes Effectif (n) Pourcentage (%)
Syndesmophytes 102 35.8
Romanus 68 23.9
Mise au carré des corps vertébraux 64 22.5
Image en Triple rails 22 7.7

Ankylose interapophysaire postérieure 17 6

Fracture vertebrale 8 2.8
Spondylodiscite aseptique 5 1.8
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=  Atteinte de la sacro-iliague :

Une sacro-iliite a été objectivée chez 202 patients, soit 70,9 %. Les différents stades de

sacro-iliite, selon la classification de Forestier (Annexe 7), sont présentés dans le tableau XI.

Tableau Xl : Répartition selon le stade de FORESTIER de la sacroiliite (n=202)

Stade de la sacro-iliite Effectif (n) Pourcentage (%)
Stade 1 24 11.9
Stade 2 30 14.9
Stade 3 92 45.5
Stade4 56 27.7
Total 202 100

=  Atteinte périphérique :

Une coxite a été observée chez 40 % des patients (n =114).
Les atteintes des autres articulations sont mentionnées dans le tableau XII.

Tableau Xll : Anomalies radiologiques des articulations périphérigues symptomatigues (n=285)

Image radiologique Effectif (n) Pourcentage (%)
Pincement de I'interligne articulaire 127 44.6
Sclérose sous-chondrale 75 26.3
Erosion 55 19.3
Ostéophytes 67 23.5
Géodes 32 11.2
Ankylose 24 8.4

=  Atteinte enthésique :

Une enthésopathie calcanéenne a été retrouvée chez 95 patients, représentant 33.3 % de

la population étudiée.
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6.2. Echographie ostéoarticulaire :

Une échographie ostéoarticulaire a été réalisée chez 83 patients (29,1 % de la population
totale). Elle était normale dans 17 cas, soit 20,45 % des patients explorés. Les anomalies détectées

a I’échographie sont présentées sur la figure 16.

Enthésite [N 29.30%
Ténosynovite [N 17.10%
Coxite [N 29.30%
Erosion infra-radiologique [ 23.20%
Synovite infra-clinique NG 48.80%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Figure 16 : Résultats de I’échographie ostéoarticulaire (n=83)
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e —

L’évaluation Doppler a permis d’objectiver une inflammation active dans une proportion
variable selon les sites explorés. Le signal Doppler positif a été observé chez 47,5 % des synovites
infracliniques, 45.8 % des enthésites et 40 % des coxites. Les résultats sont détaillés dans le tableau

Xlll.

Tableau XIII : Résultats Doppler selon les anomalies échographiques

Lésion Effectif (n) Pourcentage (%)
Doppler positif 19 47.5
Synovite infra-
Doppler négatif 21 52.5
clinique

Total 40 100

) Doppler positif 8 42.1

Erosion infra-
Doppler négatif 11 57.9
radiologique

Total 19 100

Doppler positif 10 40

Coxite Doppler négatif 15 60
Total 25 100

Doppler positif 7 50

Ténosynovite Doppler négatif 7 50
Total 14 100

Doppler positif 11 45.8

Enthésite Doppler négatif 13 54.2
Total 24 100
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6.3. Imagerie par résonnance magnétique :

=  |RM rachis :
L’IRM du rachis a été demandée chez 59 patients soit 20.8 % des patients.

Elle était normale dans 15.3% des IRM demandées, les anomalies les plus fréquemment
retrouvées étaient I'arthrose (32,2 %) et la spondylite de Romanus (23,7 %). Les résultats sont

mentionnés sur le tableau XIV.

Tableau XIV : Résultats de I’'IRM du rachis (h=59)

Résultat Effectif (n) Pourcentage%
Normale 9 15.3
Arthrose 19 32.2
Spondylite de Romanus 14 23.7
Hernie discale 13 22
Spondylodiscite aseptique 3 5.1
Luxation C1-C2 1 1.7
Total 59 100
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= |RM sacro-iliaques :

Une IRM des articulations sacro-iliaques a été réalisée chez 99 patients (34,7 % de nos

patients). Une sacro-iliite a été objectivée dans 91 cas, soit 90 % des IRM faites.

Normale . 8.10%

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

Figure 17 : Répartition selon les résultats de I'IRM des sacro-iliagues (n=99)
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lll. Evaluation de la maladie :

1. Activité de la maladie :

1.1. Evaluation de la douleur selon EVA (Echelle visuelle analogique) :

La médiane de I'EVA douleur était a 6.23 [5-8]. (Figure 18)

30%
25% 22.50%
20%
15%
10%

5%

Pourcentage des patients (%)

0%

Echelle visuelle analogique

Figure 18 : Répartition des patients selon I’échelle visuelle analogique
1.2. BASDAI :

Le score moyen de BASDAI était de 4,5 + 1,57 [0,3-9,6].

La maladie était active (BASDAI > 4) chez 192 patients (68,1 %). (Figure 19)

31.90%

@ Maladie active

@ Maladie inactive

Figure 19 : Répartition des patients selon BASDAI (n=282)
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1.3. Score ASDAS-CRP/ASDAS VS :

L’ASDAS-CRP moyen était de 3,11+ 1,08 [0.7-5.9]. 40,6 % des patients présentaient une
activité trés élevée (ASDAS-CRP > 3,5), et 39,5 % avaient une activité élevée (2,1 < ASDAS-CRP <
3,5). Les formes a activité modérée (1,3 < ASDAS-CRP < 2,1) concernaient 16,9 % des cas, tandis

gue les formes a activité faible (ASDAS-CRP < 1,3) ne représentaient que 3 % des patients. (Figure

20)
0,
39.5% 40.60%

50%
40%
30% 16.90%
20% 3.00%

0%

<13 1,3<ASDAS-CRP<2,1 2,1<ASDAS-CRP<3,5 ASDAS-CRP>3,5
activité faible activité modérée activité élevée activité tres élevée

Figure 20 : Répartition des patients selon le score ASDAS- CRP (n=266)
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L’ASDAS-VS moyen était de 3,06+ 1,05 [0.9-5.6]. 43 % des patients avaient une activité
élevée (2,1 < ASDAS-VS < 3,5), tandis que 37,4 % présentaient une activité trés élevée (ASDAS-VS
> 3,5). Les formes a activité modérée (1,3 < ASDAS-VS < 2,1) concernaient 15,1 % des cas, et les

formes a activité faible (ASDAS-VS < 1,3) ne représentaient que 4,5 % des patients. (Figure 21)

43%

50% 37.40%

40%

30% 15.10%

20% 4.50%

0%

<1,3 activité 1.3< ASDAS-VS <2.1 2.1< ASDAS-VS <3.5 ASDAS-VS > 3.5 activité
faible activité modérée activité élevée trés élevée
Figure 21 : Répartition des patients selon le score ASDAS-VS (h=179)

2. Retentissement fonctionnel :

La médiane du score BASFI était de 6 [4,3-7,9], avec des valeurs extrémes allant de 1.3 a
10.
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IV. Prise en charge thérapeutique :

1. Traitements médicamenteux :

1.1. Traitements symptomatiques :

Les antalgiques, tels que le paracétamol, la codéine ou le tramadol, ont été utilisés chez

174 patients (61,1 %).

272 patients étaient sous anti inflammatoire non stéroidien (AINS), soit 95.40%. (Figure 22)

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

Antalgiques

AINS 95.40%

Figure 22 : Répartition des patients selon le traitement symptomatique administré (n=285)

1.2. Traitements de fond :

a. Traitement de fond conventionnel :

96 patients étaient sous méthotrexate soit 33.7% des malades.
98 patients étaient sous sulfasalazine (34.4 %).

Le lIéflunomide était utilisé chez seulement 0.4% des patients (n=1).
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b. Biothérapies :

Dans notre population, 70 patients soit 24.6% étaient mis sous biothérapies.

Les différentes molécules utilisées comme biothérapie sont mentionnées sur la figure 23.

Anti-IL 12/23 (Ustekinumab) [l 0.70%
Anti-IL17(Secukinumab) [ 1.80%
Certolizumab [l 0.70%
Golimumab [ 3.50%
Adalimumab | 7%
Etanercept [N 8.10%
Infliximab [ 10.50%

0% 2% 4% 6% 8% 10% 12%

Figure 23 : Répartition des cas en fonction de la biothérapie administrée (n=285)
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2. Traitement non médicamenteux :

2.1. Kinésithérapie :

On a eu recourt a la kinésithérapie chez 154 patients (54 %). (Figure 24)

@ Oui

H Non

Figure 24 : Répartition selon le recours a la kinésithérapie (n=285)

2.2. Mesures hygiéno-diététiques :

26.3% de nos malades ont été mis sous régime alimentaire (n=75), et 24.6% ont bénéficié

de conseils de réduction pondérale (n=70).
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3. Traitement chirurgical :

La mise en place d’une prothése totale de la hanche (PTH) a été réalisée chez 10.9% des

patients (n=31). (Figure 25)

89.1%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30% 10.9%
20%

0%

Oui Non

Figure 25 : Répartition selon le recours a la chirurgie (n=285)
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V. Evolution de la maladie :

Une activité faible de la maladie a été observée chez 106 patients (37 %), une rémission
chez 74 patients (26 %) et une rechute chez 70 patients (25 %). 35 patients (12 %) ont été perdus

de vue au cours du suivi. (Figure 26)

B Rémission
W Activité faible de la maladie
B Rechute

Perdu de vue

Figure 26 : Répartition des cas selon I’évolution (n=285)

VI. L’Indice de masse corporelle :

1. Taille :

La moyenne de la taille était a 166.5+9,7 cm, avec un minimum de 138cm et un maximum

de 190 cm.

2. Poids :

La moyenne du poids était de 65,69 + 12,67 kg, avec des valeurs extrémes allant de 35 kg

2125 kg.
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3. IMC

L’indice de masse corporelle (IMC) moyen dans notre série était de 23,73 = 4,59 kg/m?,

les valeurs observées allaient de 15 a 42 kg/mz2.
La majorité présentait un poids normal (54,4 %). (Tableau XV)

Un IMC < 25 kg/m?2 était prédominant dans notre série, environ 168 patients (60.3%)

avaient un IMC < 25 kg/m?2 contre 84 patients (39.7%) avec un IMC > 25 kg/ma2. (Figure 27)

Tableau XV : Interprétation de I'indice de la masse corporelle (IMC) selon I’'OMS (3). (n=252)

Interprétation de I'|lMC Effectif (n) Pourcentage (%)

Insuffisance pondérale 31 12.3
Normale 137 54.4
Surpoids 61 24.2
Obésité 23 9.1

BIMC > 25 kg/m?2

@ IMC < 25 kg/m2

Figure 27 : Répartition des patients selon les catégories de I'lMC (n=252)
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VIl. Etude analytique :

1. Analyse bivariée :

1.1. Analyse des relations entre les paramétres cliniques, inflammatoires et métaboliques :

a. Relation entre ’'IMC et les marqueurs de 'inflammation (CRP, VS) :
La moyenne de CRP était plus élevée chez les patients ayant un IMC <25 kg/m2 (36,52 =+
43,42 mg/L) comparativement a ceux ayant un IMC >25 kg/m? (24,00 = 31,37 mg/L), cette

association était statistiquement significative (p = 0,010). (Tableau XVI)

La VS moyenne était également plus élevée chez les patients a IMC normal (44,61 = 34,12
mm/h) que chez ceux en surpoids ou obésité (33,80 = 21,09 mm/h), mais la différence observée

n’était pas statistiquement significative (p = 0,089). (Tableau XVII)

Tableau XVI : Comparaison des moyennes de la CRP selon I'lMC

Catégorie d’IMC CRP (Moyenne + écart type) Valeur p
<25 kg/m? 36.52 +43.42
0.010
>25 kg/m? 24 +31.37

Tableau XVII : Comparaison des moyennes de la VS selon I'IMC

Catégorie d’IMC VS (Moyenne =+ écart type) Valeur p
<25 kg/m2 44.61 £34.12
0.089
>25 kg/m? 33.8 +£21.09
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b. Relation entre ’IMC et Pactivité de la spondyloarthrite (BASDAI, ASDAS-CRP, ASDAS-
VS) :

Le score BASDAI moyen était Iégérement plus élevé chez les patients en surpoids ou obeses
(4,75 + 1,42) comparativement a ceux ayant un IMC normal (4,47 = 1,56), mais cette différence

n’était pas statistiquement significative (p = 0,168). (Tableau XVIII)

Tableau XVIII : Comparaison des moyennes du score BASDAI en fonction de I'IMC

Catégorie d’IMC BASDAI (Moyenne + écart type) Valeur p
<25 kg/m2 4.47 +1.56
0.168
>25 kg/m?2 4.75+1.42

Le score ASDAS-CRP moyen était de 3,17 + 0,90 chez les patients en surpoids ou obéses,
contre 3,11 + 1,17 chez ceux ayant un IMC < 25 kg/m?2. Cette différence n’a pas atteint le seuil

de significativité statistique (p = 0,710). (Tableau XIX)

Tableau XIX : Comparaison des moyennes du score ASDAS-CRP selon I'|MC

Catégorie d’IMC ASDAS-CRP (Moyenne =+ écart type) Valeur p
<25 kg/m2 3.11+1.17
0.710
>25 kg/m?2 3.17+0.9

Le score ASDAS-VS était plus élevé dans le groupe IMC > 25 kg/m2 (3,23 = 0,93) comparé
a celui ayant un IMC < 25kg/m? (2,99 = 1,06). Cette variation n’était pas statistiquement

significative (p= 0,171). (Tableau XX)

Tableau XX : Comparaison des moyennes du score ASDAS-VS selon I'IMC

Catégories d’'IMC ASDAS-VS (Moyenne + écart type) Valeur p
<25 kg/m? 2.99+1.06
0.171
>25 kg/m?2 3.23+0.93
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c. Relation entre le score BASDAI et les paramétres du syndrome métabolique (glycémie a

jeun (GAJ), uricémie, profil lipidique) :

La glycémie a jeun moyenne était plus élevée chez les patients présentant une maladie
active selon le BADAI (0,95 + 0,27 g/L) comparés a ceux dont la maladie était en rémission (0,90
+ 0,30 g/L). Toutefois, cette différence n’était pas statistiquement significative (p = 0,295).

(Tableau XXI)

Tableau XXI : Analyse de I’'association entre le BASDAI et la glycémie a jeun (GAJ)

Activité de la maladie GAJ (Moyenne =+ écart type) Valeur p
BASDAI< 4 0.90 +0.30
0.295
BASDAI >4 0.95 +0.27

Les patients ayant un BASDAI > 4 présentaient une uricémie plus élevée (50,01 = 20,59
mg/L) par rapport a ceux avec un BASDAI < 4 (48,65 + 14,35 mg/L). Cette différence ne présentait

pas de significativité statistique (p = 0,679). (Tableau XXII)

Tableau XXII : Analyse de I’association entre le BASDAI et I'uricémie

Activité de la maladie Uricémie (Moyenne + écart type) Valeur p
BASDAI< 4 48.65 +14.35
0.679
BASDAI >4 50.01 +£20.59

Dans notre échantillon, nous avons constaté que les moyennes des différents parametres
lipidiques étaient globalement plus élevées chez les patients présentant une maladie active
(BASDAI = 4), notamment pour les triglycérides (1,19 = 1,15 g/L vs 0,99 = 0,42 g/L) et le
cholestérol total (1,65 + 0,41 g/L vs 1,56 = 0,40 g/L), comparés a ceux dont la maladie était
inactive. Aucune association significative n’a été mise en évidence, avec des valeurs de p

respectivement a 0,281 pour les TG et 0,112 pour le cholestérol total.
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Les taux moyens de HDL et de LDL ne différaient pas significativement entre les patients a

BASDAI < 4 et ceux a BASDAI > 4, avec des valeurs de p respectives de 0,948 et 0,698. (Tableau

XXI11)
Tableau XXIIl : Analyse de I’association entre le BASDAI et le profil lipidique
Parametre lipidique BASDAI< 4 BASDAI > 4 Valeur p
TG (Moyenne + écart type) 0.99+0.42 1.19+1.15 0.281
CT (Moyenne =+ écart type) 1.56 +0.40 1.65 +0.41 0.112
HDL (Moyenne =+ écart type) 0.44 +0.13 0.44 +0.12 0.948
LDL (Moyenne =+ écart type) 1.01 = 0.37 1.04 +0.36 0.698

1.2. Tableaux comparatifs :

a. Comparaison des paramétres étudiés selon UIMC (<25 kg/m2 ; >25 kg/m2 ) :

Une comparaison des caractéristiques cliniques et biologiques selon le statut pondéral (IMC

< 25 vs. = 25 kg/mz2) a mis en évidence plusieurs différences statistiquement significatives.

Les patients en surpoids ou obéses (IMC > 25) étaient significativement plus agés (p<
0,001) et majoritairement de sexe féminin (p < 0,001). lls présentaient des taux plus élevés de
glycémie a jeun (p < 0,001), et de ’hémoglobine glyquée (p = 0,001), suggérant un déséquilibre
glycémique plus marqué dans ce groupe.

Par ailleurs, I'uricémie était significativement plus élevée chez les patients ayant un IMC >
25 (p = 0,001). Une dyslipidémie plus marquée a également été observée, avec des taux
significativement plus élevés de triglycérides (p < 0,001), de cholestérol total (p < 0,001) et de
LDL (p < 0,001), sans différence notable pour le HDL. La positivité du HLA-B27 était moins

fréquente dans ce groupe, observée chez 19.5 % des cas (p = 0,019).

Sur le plan thérapeutique, l'utilisation du méthotrexate était moins fréquente chez les

patients en surpoids ou obéses (41,2 % ; p = 0,041).
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Les moyennes des différentes variables comparées selon le statut pondéral sont présentées

dans le tableau XXIV.

Tableau XXIV : Comparaison selon le statut pondéral

Caractéristiques IMC <25 (n=168) IMC =25 (n=84) p
Age (ans) 36.98 +14.237 47.27 +13.045 < 0.001
Sexe Femmes 56 (48.7%) Femmes 59 (51.3%) T
Hommes 112 (81.8%) Hommes 25 (18.2%)
Tabagisme actif 36 (75%) 2 (25%) 0.116
Ancienneté SpA (ans) 8.57+7.81 10.17+8.4 0.137
CRP (mg/I) 36.52 +43.42 24 +31.37 0.010
VS (mm/h) 44.6 +£34.1 33.8 £21.09 0.089
GAJ (g/l) 0.86+0.18 1.06+0.36 < 0.001
HbA1c (%) 5.65+0.56 6.23+1.05 0.001
Uricémie (mg/I) 44.50+12.00 60.48+25.88 0.001
_ TG 0.91 +0.42 1.59 +1.54 < 0,001
IipBi:::iaqnue cT 1.49 +0.33 1.89 +0.44 < 0.001
@/ HDL 0.44+0.13 0.44+0.12 0.985
LDL 0.93 +0.30 1.22 +0.40 < 0.001
HLA-B27 positif 33 (80.5%) 8 (19.5%) 0.019
EVA 6.09 +2.184 6.52 +2.17 0.145
ASDAS-CRP 3.11+1.17 3.17+0.91 0.710
ASDAS-VS 2.99+1.06 3.23+0.93 0.171
BASDAI 4.47+1.56 4.75+1.42 0.168
BASFI 5.73+2.349 6.21+1.72 0.318
AINS 160 (66.9%) 9 (33.1%) 0.448
Méthotrexate 50 (58.8%) 35 (41.2%) 0.041
Sulfasalazine 60 (70.6%) 25 (29.4%) 0.212
Biothérapie 45 (70.3%) 9 (29.7%) 0.289
Chirurgie articulaire 22 (78.6%) 6 (21.4%) 0.112

(PTH)
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b. Comparaison des paramétres étudiés selon Pactivité de la maladie :

e Selon le score BASDAI (maladie inactive vs maladie active) :

Comparés au groupe non actif (BASDAI < 4), les patients actifs (BASDAI > 4) présentaient
des taux significativement plus élevés de CRP (p = 0,008), d’EVA (p < 0,001) et de BASFI (p =
0,003). Sur le plan thérapeutique, I'utilisation de la sulfasalazine (p = 0,005), et le recours a la

biothérapie (p = 0,022) étaient plus fréquents dans ce groupe.

Les moyennes des parameétres comparés sont représentées dans le tableau XXV.
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Tableau XXV : Comparaison selon le BASDAI

(PTH)

Caractéristiques BASDAI < 4 (n=90) BASDAI = 4 (n=190) p
Age (ans) 39.99 £15.95 41.14 =14.47 0.549
Sexe Femmes 36 (28.3%) Femmes 91 (71.7%) 0.133
Hommes 54 (35.3%) Hommes 99 (64.7%)

Tabagisme actif 13 (26%) 37 (74%) 0.196
IMC (kg/m?2) 23.25 £4.15 23.90 + 4.77 0.301
Ancienneté SpA (ans) 8.65 + 8.43 9.59 + 8.56 0.393
CRP (mg/I) 25.42 + 24.22 37.2 + 49.34 0.008

VS (mm/h) 38.12 £ 27.19 43.13 + 32.91 0.215
Glycémie (g/) 0.90 +0.30 0.95 +0.27 0.295
HbA1c (%) 5.74 +0.74 5.94 +0.86 0. 260
Uricémie (mg/I) 48.65 +14.35 50.01 £20.59 0.679

_ TG 0.99 = 0.42 1.19 = 1.15 0.281
IipBiIclliaqnue CcT 1.56 +0.40 1.65 £0.41 0.112
@/ HDL 0.44 +0.13 0.44 +£0.12 0.948
LDL 1.01 + 0.37 1.04 £0.36 0.698

HLA-B27 positif 16 (34.8%) 30 (65.2%) 0.471
EVA 4.73 = 2.23 6.90 + 1.80 < 0.001
ASDAS-CRP 2.30 + 0.83 3.51 £ 0.95 < 0.001
ASDAS-VS 2.23 £0.92 3.42 + 0.87 < 0.001
BASFI 4.84 + 2.22 6.34 £ 2.02 0.003

AINS 86 (32.2%) 181 (67.8%) 0.590
Méthotrexate 26 (27.7%) 68 (72.3%) 0.157
Sulfasalazine 21 (21.9%) 75 (78.1%) 0.005
Biothérapie 15 (21.7%) 54 (78.3%) 0.022
Chirurgie articulaire 13 (41.9%) 18 (58.1%) 0.151
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e Selon I'ASDAS-CRP (activité faible vs activité élevée) :

Les patients présentant une activité élevée de la maladie (ASDAS-CRP = 2,1) se
caractérisaient par des taux significativement plus élevés de CRP (p < 0,001) et de VS (p = 0,005)

par rapport a ceux ayant une activité faible.

Sur le plan métabolique, on observait également une augmentation significative de ’'HbA1c
(p = 0,004) et du cholestérol total (CT) (p = 0,044) dans ce groupe. Cliniqguement, ces patients
présentaient des scores nettement plus élevés d’EVA (p < 0,001), d’ASDAS-VS (p < 0,001), de

BASDAI (p < 0,001) et de BASFI (p = 0,027).

Les valeurs moyennes des différents parametres sont présentées dans le tableau XXVI.
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Tableau XXVI : Comparaison en fonction de I'"ASDAS-CRP (activité faible vs activité élevée)

ASDAS-CRP< 2.1

ASDAS-CRP = 2.1

Caractéristiques (n=53) (n=213) p
Age (ans) 39.51 £14.13 41.12 £15.28 0.486
Sexe Femmes 27 (22.9 %) Femmes 91 (77.1%) 0.178

Hommes 26 (17.6%) Hommes 122 (82.4%)

Tabagisme actif 9 (18.4%) 40 (81.6%) 0.469
IMC (kg/m?) 22.8 £3.25 23.97 £ 4.77 0.055
Ancienneté SpA (ans) 7.79 £ 6.95 9.84 + 9 0.123
CRP (mg/1) 17.47 + 23.17 37.5 + 46.59 <0.001
VS (mm/h) 30.90 + 24.34 43.92 + 32.37 0.005
Glycémie (g/l) 0.88 +0.31 0.94 +0.25 0.243
HbATc (%) 5.52 =0.38 5.95 +0.89 0.004
Uricémie (mg/I) 48.04 +18.28 50.01 £19.36 0.636
_ TG 0.95 + 0.53 1.19+1.10 0.299
IipBi:::?qnue CT 1.48 +0.37 1.67 £0.41 0.044
@/l HDL 0.41 +0.11 0.45 +0.13 0.208
LDL 0.98 + 0.32 1.06 +0.38 0.349
HLA-B27 positif 9 (20.5%) 35 (79.5%) 0.568
EVA 4.77 £ 2.3 6.56 + 2.03 < 0.001
ASDAS-VS 1.67 = 0.43 3.42 £ 0.84 < 0.001
BASDAI 2.99 +1.27 491+ 1.37 < 0.001
BASFI 4.70 = 2.56 6.11 = 2.03 0,027
AINS 51 (20.2%) 202 (79.8%) 0.502
Méthotrexate 15 (16.5%) 76 (83.5%) 0.198
Sulfasalazine 14 (15.2%) 78 (84.8%) 0.107
Biothérapie 9 (13.6%) 57 (86.4%) 0.095
Chirurgie articulaire 3(10.3%) 26 (89.7%) 0.128

(PTH)
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2. Analyse multivariée :

2.1. Résultats des régressions logistiques binaires :

a. Facteurs associés a un IMC > 25 kg/m? :

Le modele incluait I’age, le sexe, le tabagisme, I'ancienneté de la SpA, le statut HLA-B27,

les traitements (méthotrexate, sulfasalazine, AINS, biothérapie) ainsi que la chirurgie (PTH).

Aprés ajustement, seuls I'age et le sexe masculin étaient significativement associés a un
IMC > 25 kg/m2. Chaque année supplémentaire augmentait la probabilité d’étre en surpoids ou
obése de 4,5 %, tandis que les hommes présentaient moins fréquemment un IMC élevé. (Tableau

XXVII)

Les caractéristiques de la maladie et les traitements n’étaient pas significativement

associés apres ajustement.

Tableau XXVII : Les facteurs indépendamment associés au surpoids et a I’obésité dans I’analyse

multivariée.
Variable B OR (IC95%) p
Age 0,044 1,045 (1,021-1,070) <0,001
Sexe masculin -1,490 0,225 (0,111-0,457) <0,001

b. Facteurs associés a un BASDAI > 4 :

Le modeéle incluait I’age, le sexe, le tabagisme, I'ancienneté de la SpA, le statut HLA-B27,

les traitements, la chirurgie, I'IMC et I’ASDAS.

En ajustant sur les facteurs confondants, seul ’ASDAS restait significatif : chaque unité
d’ASDAS augmentait environ de 9,8 fois la probabilité d’'un BASDAI > 4 (OR = 9,838 ; IC95% :

3,685-26,230; p < 0,001).

c. Facteurs associés a un ASDAS-CRP élevé (ASDAS-CRP > 2.1) :

Les variables incluses dans le modele étaient : ’age, le sexe, le tabagisme, I’ancienneté de

la SpA, le statut HLA-B27, les traitements, la chirurgie, I'IMC ainsi que le BASFI.
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Un BASFI élevé était le seul facteur indépendamment associé a un ASDAS-CRP élevé. Les
patients présentant un BASFI élevé avaient environ 4,2 fois plus de chances d’avoir un ASDAS-CRP

élevé que ceux avec un BASFI faible (OR = 4,204 ; IC95 % : 1,028-17,196 ; p = 0,046).

2.2. Résultats des régressions logistiques pénalisées (LASSO) :

Aprés I’analyse par régression logistique binaire, une régression logistique pénalisée par
LASSO a été réalisée en complément. Cette méthode, en plus d’évaluer la stabilité et la robustesse
des associations identifiées, permettait d’examiner également certaines variables non incluses
dans les modeéles binaires, offrant ainsi une vision plus compléte des facteurs potentiellement

associés.

a. Facteurs indépendamment associés a un IMC > 25 kg/m? :

Le modeéle incluait I’age, le sexe, I’ancienneté de la SpA, la CRP, la VS, I'uricémie, la glycémie
a jeun (GAJ), 'HbA1c, le HDL, le LDL, les triglycérides (TG), le cholestérol total (CT), ’EVA, le BASFI

et le traitement par méthotrexate.

Les variables suivantes ont été retenues de maniére stable par le LASSO, avec des intervalles
de confiance a 95 % excluant 'unité, ce qui indique une association significative et robuste avec

I'IMC :
e Sexe masculin : OR0,26 ;1C95%: 0,11-0,48 ; fréquence de sélection 1,00
e Vitesse de sédimentation (VS) : OR0,66 ; IC95%: 0,46-0,93 ; fréquence 0,99
e Uricémie: OR1,57;1C95%: 1,06-2,31 ; fréquence 0,98
e Age:OR1,49;I1C95%: 1,04-2,23 ; fréquence 0,98

Variables additionnelles stables mais borderline (associations de faible intensité, IC 95 %

au contact de 'unité) :
e EVAdouleur:0OR1,22;1C95%:1,00-1,77 ; fréquence 0,94

e  Glycémie a jeun (GAJ) : OR 1,25 ;1C95%: 1,00-1,92 ; fréquence 0,84
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e LDL-C:0OR1,27;1C95%: 1,00-2,05 ; fréquence 0,78

e  Triglycérides : OR1,33;1C95%: 1,00-3,63 ; fréquence 0,76

e Cholestérol total : OR 1,21 ;1C95%: 1,00-2,13 ; fréquence 0,74

e HDL-C (tendance inverse) : OR0,88 ; IC95%: 0,65-1,01 ; fréquence 0,83
e BASFI:OR1,15;1C95%:0,94-1,67 ; fréquence 0,77

e  Méthotrexate : OR1,16 ;1C95%: 1,00-2,19 ; fréquence 0,62

L’analyse montre qu’un IMC > 25 kg/m2 est principalement associé a une uricémie élevée
et a un age avancé, tandis que le sexe masculin et des VS plus élevées sont associés négativement.
D’autres parametres, tels que la douleur rapportée (EVA), la glycémie a jeun (GAJ), le LDL, les
triglycérides, le cholestérol total, le HDL-C (tendance inverse), le BASFI et le méthotrexate,

exercent des effets plus limités et moins certains.

b. Déterminants de la maladie active selon BASDAI (> 4) :

Les variables incluses dans le modele étaient : I’dge, I’ancienneté de la SpA, le statut HLA-
B27, la CRP, la VS, la glycémie a jeun (GAJ), I'HbAlc, le HDL, le LDL, les triglycérides (TG), le

cholestérol total (CT), ’'EVA, le BASFI, les AINS et la biothérapie.

Une seule association indépendante dominante et stable a été identifiée : EVA douleur au

moment du diagnostic (OR 1,91 ;1C95%: 1,53-2,42), avec une fréquence de 1,00.

c. Déterminants de Pactivité élevée selon ASDAS-CRP (> 2,1) :

Le modeéle incluait I’'age, le sexe, ’ancienneté de la SpA, la CRP, la VS, I'uricémie, la glycémie
a jeun (GAJ), I'HbATc, le HDL, les triglycérides (TG), le cholestérol total (CT), ’'EVA, le BASFI, la

sulfasalazine et la chirurgie (PTH).
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Les associations indépendantes stables et statistiquement significatives mises en évidence

sont les suivantes :
e EVA douleur au diagnostic : OR2,02;1C95%: 1,53-3,00; fréquence 1,00
e CRP:0OR2,03;1C95%:1,08-4,35; fréequence 0,98
Variables borderline stables (associations de faible intensité) :
e Cholestérol total : OR 1,31 ;1C95%: 1,00-2,12 ; fréquence 0,93
e Ancienneté des symptomes : OR 1,24 ;1C95%: 1,00-1,87 ; fréquence 0,90
e HbA1c:0OR1,20;1C95%: 1,00-1,64 ; fréquence 0,87
e  BASFI au diagnostic : OR 1,16 ; IC95%: 0,99-1,64 ; fréquence 0,82
e VS:OR1,07;1C95%:1,00-1,70 ; fréquence 0,69
e HDL-c:0OR1,11;1C95%:0,99-1,62 ; fréquence 0,74

On peut conclure que I'activité élevée selon I’ASDAS-CRP est principalement déterminée
par la douleur rapportée (EVA) et I'inflammation biologique (CRP), tandis que le profil lipidique
(CT), I'équilibre glycémique (HbA1c), la VS, le handicap fonctionnel (BASFI) et I’ancienneté de la

maladie contribuent de maniére plus modeste et moins précise.
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l. Les spondyloarthrites :

1. Terminologie et diagnostic :

Les spondyloarthrites (SpA) forment un groupe hétérogéne de maladies inflammatoires
chroniques caractérisées par des atteintes articulaires et extra-articulaires. Elles partagent des
caractéristiques cliniques, radiologiques et génétiques communes, notamment | 'association avec

I'antigéne HLA-B27.(5)

Sur le plan clinique, les spondyloarthrites se caractérisent par une combinaison variable de

manifestations comprenant :

e Un syndrome axial ou pelvirachidien (associant rachialgies inflammatoires et sacro-iliite

. Un syndrome enthésique, I'enthése fibrocartilagineuse représentant la structure cible des
SpA,

. Un syndrome articulaire périphérique,

e Des manifestations extra-articulaires telles que I’uvéite antérieure, le psoriasis, ou encore

les entérocolopathies inflammatoires.(6)

Précédemment, la spondylarthrite ankylosante (SA), également appelée maladie de
Bechterew, était considérée comme la forme principale du groupe des spondyloarthrites. D’autres
sous-types cliniques lui étaient associés, notamment le rhumatisme psoriasique (PsA), I'arthrite
réactionnelle (ReA), la SpA associée aux maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI),

la spondylarthrite juvénile, ainsi que les formes indifférenciées (Figure 28) (5).
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Rhumatisme
psoriasique

Uvéite antérieure

Arthrite associée algug

a la rectocolite hémorragique/
maladie de Crohn

Figure 28 : Les entités cliniques de spondyloarthrites (5)

Une nouvelle terminologie a été proposée, permettant de mieux décrire le phénotype

clinico-radiographique des patients atteints de SpA :

e Les spondyloarthrites axiales (SpA axiales) regroupent :

o

Les formes radiographiques, définies par la présence d’une sacro-iliite

radiographique, caractérisée soit par une sacro-iliite bilatérale de grade > 2, soit par

une sacro-iliite unilatérale de grade > 3 (Annexe 7), selon les criteres de New York

modifiés (7). Cette entité correspond a la spondylarthrite ankylosante ;

Les formes non radiographiques, caractérisées par la présence d’une inflammation
active (aigué) a I'IRM, fortement suggestive de sacro-iliite associée a une SpA. Cette
inflammation se traduit essentiellement par un cedéme osseux sous—-chondral, sans

anomalie visible a la radiographie standard (5).
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e Les spondyloarthrites périphériques articulaires (SpA périphériques) incluent :
o Les formes érosives ;
o Les formes non érosives.

e Les spondyloarthrites périphériques enthésitiques (SpA enthésitiques)

Ce phénotypage peut étre complété par les manifestations extra-articulaires associées. Par

exemple :
o Une SpA axiale non radiographique avec uvéite antérieure.
o Une SpA périphérique articulaire non érosive avec psoriasis. (8)

Les criteres de I’ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society) ont été publiés en

2009 pour la forme axiale, et en 2011 pour la forme périphérique.

Criteres de Classification ASAS de
Spondylarthrite Axiale (SpA)

Chez des patients avec des rachialgies 23 mois et un age de début <45 ans

Sacro-iliite a I'imagerie* HLA-B27
plus ou plus
21 critére de SpA 22 critéres de SpA
Critéres de SpA :
*Sacro-iliite a I’ imagerie srachialgie inflammatoire

inflammation active (aigué) a «arthrite

I'IRM fortement suggestive de B ;

sacro-iliite associée a une SpA entﬁésute (talon) 40 et a—

sacro-iliite radiologique selon les *uvéite e =

critéres modifiés de NY -dact.ylll(? Ensanbio des bizs
*psoriasis Sensibilité : 82,9%, Spécificité : 84 4%
*maladie de Crohn/rectocolite Bras imagerie seul
hémorragique Sensibilité : 66,2%, Spécificité - 97 3%

Beas clingue seql

*bonne féponse aux AINS Sensibilité ; 56,6%, Spécificité : 83,3%

«antécédent familial de SpA
*HLA-B27
*CRP élevee

ASAS

P s

Rudwaleit M et al Ann Rheum Dis 2009,68:777-783 (avec autorisation)

Figure 29 : Criteres de classification ASAS 2009 de spondyloarthrite axiale
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Criteres de Classification ASAS de
Spondylarthrite Périphérique (SpA)

Arthrite ou enthésite ou dactylite

plus
2 1 critére de SpA 2 2 critéres de SpA
- uvéite ou «  arthrite
*  psoriasis *  enthésite
«  Crohn/RCH «  dactylite
» infection préalable * rachialgie inflammatoire
«  HLA-B27 {présente ou passeée)
»  sacro-liite & I' imagerie «  ATCD familial de SpA
Arthrite périphérique prédominant habituellement aws membres infédaurs Sensibilité : 77 8%, Specificité: 82 2%; n=266

eliou arthntes asymatngues
Enthésite - valuée cliniquement
Diactylite; évalués cliniquement

ASAS

Fudwaleit M et al. Ann Rhewmn Dis 2011;70:25-31 (avec autorisation)

Figure 30 : Critéres de classification ASAS 2011 de spondyloarthrite périphérigque
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2. Epidémiologie :

2.1. Incidence et prévalence des spondyloarthrites :

La prévalence dépend de nombreux facteurs : la population étudiée, la prévalence de I'HLA
B27, criteres de classification utilisés, et la méthodologie. Elle varie, selon certains travaux, de
0,095% au Japon a 1.03% au Sénégal. La faible prévalence au Japon coincide avec une faible

prévalence de I'antigéne HLA -B27 (< 0,5 %). (Tableau XXVIII)

Tableau XXVIII : Prévalence des spondyloarthrites.

Auteurs Population cible Année Prévalence globale (%)
C. Prati et al (9) France 2018 0,27
S. Diallo et al (10) Sénégal 2021 1.03
V.Strand et al (11) Les états-unis 2013 0.7
B.Julian et al (12) Mexique 2013 0.6
S Hukuda et al(13) Japon 2001 0,0095

L’incidence des SpA, considérées comme une entité pathologique, présente une variation

géographique marquée, allant de 0,48/100 000 au Japon a 62,5/100 000 en Espagne. (Tableau

XXIX)
Tableau XXIX : Incidence des spondyloarthrites dans les séries de littératures.
Incidence globale (/100 000-
Auteurs Population cible Année
année)
S Hukuda et al (13) Japon 2001 0.48
S. Diallo et al(10) Sénégal 2021 1.29
Fernandez et al(14) Espagne 2010 62.5
A.Hocevar et al (15) Slovénie 2019 14.3
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2.2. Données sociodémographiques :

L’age moyen au moment du diagnostic dans notre série était de 40.84 + 14,92 ans,
supérieur a celui rapporté au Sénégal et en Espagne, mais inférieur a celui observé en Tunisie.
L’age moyen d’apparition des premiers symptomes était de 31,49 + 15,21 ans, contrairement au

Sénégal ou cet age était plus jeune de 27.2 + 8.3 ans.

La prédominance masculine était démontrée par plusieurs études, mais les formes
féminines auraient été sous-estimées. Dans la spondyloarthrite axiale radiographique par
exemple, le sex-ratio (homme/femme), qui était de 10 il y a quelques années, est actuellement

estimé entre 2 et 3 (16).

Dans notre étude, nous avons observé une prédominance masculine, avec un sex-ratio
H/F de 1,19, contrastant avec les séries colombienne et sénégalaise qui rapportaient une nette
prédominance féminine. Les résultats de la série slovéne sont proches des nodtres (sex-ratio :
1,22), En Tunisie, la prédominance masculine était plus nette avec un sex-ratio H/F de 1.66.

(Tableau XXX)

Tableau XXX : Age et sex-ratio dans les différentes séries de la littérature

Age de début des

Auteurs Pays Age du diagnostic Sex-ratio
symptomes
S. Diallo et al Sénégal(10) 27.2+8.3 34.5+8.1 0.55
C.Romero-

Colombie(17) - - 0.62

Sanchez et al
A.Hocevar et al Slovénie(15) - 46.7 1.22
M. Abbes et al Tunisie (18) - 54+1.77 1.66

Fernandez et
Espagne (14) - 33+8 1.06

al(14)

Notre série Maroc 31.49+15.21 40.84+14.92 1.19
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2.3. Fréquence de HLA B27 :

La prévalence de I'antigéne HLA-B27 varie largement selon les populations. Dans notre
série, elle était de 46 %, un taux similaire a celui observé en Espagne (46 %), en Inde (56 %) et au
Sénégal (51,48 %). Elle était nettement supérieure a celle rapportée en Colombie (12,1 %). Au Brésil,
une fréquence particulierement élevée de 69,5 % a été décrite, dépassant tous les taux

précédemment rapportés. (Tableau XXXI)

Tableau XXXI : Prévalence de I’antigéne HLA-B27 dans les différentes séries de la littérature

Sénégal Brésil Espagne Inde Colombie Notre
Pays
(10 (19) (14) (20) (17) série
Fréguence 46
51.48 69.5 56 12.1 46
(%)

3. Physiopathologie :

La physiopathologie des spondyloarthrites (SpA) reste a ce jour incomplétement élucidée.

Toutefois, plusieurs facteurs prédisposants a I’émergence de la maladie ont été identifiés.

3.1. Génétique :

La spondyloarthrite (SpA) est une maladie caractérisée par une composante génétique
majeure, dont le role est suggéré initialement par I’agrégation familiale fréquemment observée.
Cette hypothese est confirmée par la découverte, depuis plus de 40 ans, de I’association étroite
entre la SpA et le complexe majeur d’histocompatibilité (CMH), en particulier I'allele HLA-B27.
Toutefois, la présence de cet allele n’est ni spécifique ni suffisante au diagnostic, puisque moins

de 5 % des porteurs développeront effectivement une SpA au cours de leur vie (21).

Le risque de transmission de la SpA est estimé a environ 7-8 % chez les parents au premier

degré et a 1 % chez les apparentés au second degré (22).
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Au-dela de I'alléle HLA-B27, les avancées en génétique moléculaire ont permis d’identifier
au moins une trentaine de génes associés a la susceptibilité a la SpA, localisés en dehors du CMH.
Parmi ces génes, ERAP-1 (Endoplasmic Reticulum Aminopeptidase 1) joue un rble clé dans le
traitement des peptides présentés par le HLA-B27, modulant ainsi la reconnaissance antigénique

et la réponse immunitaire (23).

D’autres polymorphismes génétiques affectent les récepteurs des cytokines, notamment
ceux impliqués dans la voie de I'interleukine 23 (IL-23) et de I'interleukine 1 (IL-1), contribuant a
la régulation des lymphocytes T helper 17 (Th17), cellules centrales dans le processus
inflammatoire chronique observé dans la SpA. Ces variations génétiques modulant la
différenciation et I'activation des lymphocytes Th17 contribuent a ’exacerbation de la réponse

immunitaire caractéristique de la maladie (24).

Ainsi, la génétique de la SpA s’inscrit dans un réseau complexe d’interactions entre facteurs
majeurs (HLA-B27), modulateurs immunitaires (ERAP-1, récepteurs d’IL-23, IL-1), et

probablement d’autres facteurs environnementaux et épigénétiques encore mal élucidés.

3.2. Facteurs environnementaux :

Outre les facteurs génétiques, les éléments environnementaux jouent un réle déterminant
dans l'initiation et I’entretien du processus inflammatoire des spondyloarthrites (SpA). Trois
mécanismes interconnectés sont particulierement impliqués : le tabagisme, les altérations du

microbiote intestinal, et les facteurs mécaniques.

a. Tabagisme :

Le tabagisme est reconnu comme un facteur aggravant de la SpA, tant sur le plan clinique
que radiographique. Il est associé a une activité inflammatoire plus marquée, une progression plus
rapide des lésions structurales, et une moins bonne réponse au traitement, ainsi qu’a une
altération du pronostic fonctionnel. Dans la cohorte francaise DESIR, le tabagisme a été identifié
comme un facteur indépendant de progression radiographique au cours du suivi a cing ans, en

particulier chez les patients présentant une activité inflammatoire persistante a I'lIRM (25).
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Ce lien entre tabac et sévérité de la SpA a également été rapporté dans d’autres études,
notamment chez les patients atteints de spondylarthrite ankylosante, ou le tabagisme corrélait

significativement avec une activité clinique élevée et un retentissement fonctionnel accru (26) .

Les mécanismes physiopathologiques par lesquels le tabagisme influence I’évolution de la
spondyloarthrite (SpA) restent encore partiellement élucidés, mais plusieurs hypothéses
physiopathologiques ont été proposées. La fumée de cigarette perturbe ’homéostasie immunitaire
par une double modalité : d’une part, elle induit un stress oxydatif responsable d’une activation
prolongée des cellules immunitaires innées, phénomeéne connu sous le nom d’« immunité
entrainée » (trained immunity), et d’autre part, elle altere les mécanismes de régulation via une
forme de tolérance acquise appelée (trained tolerance). Cette double altération favorise une
amplification des cascades inflammatoires et une dérégulation de la réponse immunitaire,
contribuant potentiellement a I’aggravation des pathologies inflammatoires chroniques, dont les

SpA (27).

Par ailleurs, le tabagisme exerce un effet délétere sur le microbiote, en particulier au niveau
des muqueuses respiratoires, buccales et intestinales, sites impliqués dans la physiopathologie
des spondyloarthrites. La dysbiose induite par la fumée de cigarette pourrait entrainer une
altération de la barriere muqueuse et une translocation bactérienne accrue, stimulant ainsi une
réponse immunitaire inappropriée chez les sujets génétiquement prédisposés. Cette interaction
entre tabagisme, microbiote et réponse immunitaire pourrait représenter un mécanisme clé dans

I'exacerbation des phénomenes inflammatoires systémiques caractéristiques de la SpA (28).

b. Microbiote intestinal :

Le microbiote intestinal est un ensemble complexe de micro-organismes colonisant le tube
digestif, pouvant atteindre jusqu’a cent mille milliards de bactéries. Bien que les liens entre
I’intestin et les spondyloarthrites soient connus depuis plusieurs décennies, les avancées récentes
en immunologie et en microbiologie ont permis de les redéfinir a la lumiére de nouvelles données,
renforcant I’hypothése d’un réle central du microbiote intestinal dans la physiopathologie de ces
maladies inflammatoires chroniques. De plus, il est aujourd’hui considéré comme un véritable

organe a part entiére, jouant un role essentiel dans ’homéostasie immunitaire et métabolique.
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Des études récentes d’iléo-colonoscopie ont mis en évidence une atteinte inflammatoire
microscopique de l'intestin dans environ 46 % des cas. Cette inflammation intestinale a été
associée de facon indépendante au sexe masculin, a une activité élevée de la maladie (BASDAI), a

une altération de la mobilité vertébrale (BASMI) ainsi qu’au jeune age (29).

Dans les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI), les lésions muqueuses
résultent d’une réponse immunitaire excessive ou dérégulée dirigée contre les microbes
commensaux du tube digestif. Chez les individus génétiquement prédisposés, une colonisation

microbienne anormale pourrait initier cette dérégulation immunitaire (30,31).

Des découvertes récentes ont renforcé I’hypothese d’un lien étroit entre l'intestin et la
spondyloarthrite. L’'inflammation intestinale a été associée a l'activité articulaire, aux lésions
sacro-iliaques visibles en IRM, ainsi qu’a a des taux élevés de biomarqueurs de l'inflammation
intestinale (protéines S100) ou d'anticorps antimicrobiens (anti-flagelline). L'activation de la voie
IL-23/Th17 provenant de l'intestin a été documentée dans des études démontrant que les cellules
lymphoides exprimant le récepteur IL-23 peuvent migrer vers la circulation sanguine, la moelle
osseuse et les articulations. Par ailleurs, la dysbiose du microbiote intestinal pourrait induire la

production d’IL-23, favorisant une réponse inflammatoire chronique (32).

L’inflammation intestinale associée a la spondyloarthrite varie de lésions microscopiques
discretes a des altérations proches de la maladie de Crohn (33). Il a également été démontré que
I'intensité de cette inflammation intestinale est corrélée a la sévérité de I’cedéme osseux sacro-
iliaqgue en IRM, dans la spondyloarthrite axiale, suggérant une interaction entre les territoires

digestif et articulaire (34).

L’analyse Les profils microbiens des échantillons de biopsie de l'iléon terminal de patients
atteints d'une spondylarthrite ankylosante (SA), a révélé une altération qualitative et quantitative
de la flore avec une diminution de la diversité bactérienne, une augmentation de certaines especes
pro-inflammatoires, et une réduction des bactéries a effet immunorégulateur (35).Cette dysbiose,
similaire a celle observée dans les MICI, semble contribuer a I'activation immune persistante
observée dans la SpA. De méme, dans le rhumatisme psoriasique, un profil microbien intestinal

similaire a celui des MICI a été identifié (36,37).
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e —

Deux principales hypothéses ont été avancées pour expliquer le lien entre la dysbiose
intestinale et I'atteinte articulaire dans les spondyloarthrites. D’une part, La dysbiose induit une
augmentation des populations de lymphocytes T CD4 et Th17 activés dans I'intestin, qui peuvent
migrer vers les articulations ou les enthéses via la circulation sanguine et la moelle osseuse,
contribuant ainsi a I'inflammation locale. D’autre part, cette altération du microbiote altéere la
fonction de la barriere intestinale, augmentant sa perméabilité «leaky gut». Cela permet a des
bactéries ou a leurs produits d’étre véhiculés via des macrophages a travers la muqueuse
intestinale, jusqu'aux sites ostéo-articulaires, et ainsi provoquer une inflammation dans les tissus

cibles (38-40).

c. Facteurs mécaniques :

Les contraintes mécaniques pourraient également jouer un roéle déclencheur dans
I’apparition de ’enthésite. Il a été démontré que I’enthésite et la taille de la formation osseuse au
niveau de I’enthése étaient proportionnelles a la charge mécanique exercée localement. Chez
I’animal, la mise en décharge du membre inférieur entraine une régression de I'inflammation
enthésique, en particulier au niveau du tendon d’Achille, comparativement aux sujets exposés a
une contrainte mécanique normale (41). Le stress mécanique stimule I'activité des cellules
stromales enthésiques, favorisant I'ossification en lien avec I'intensité de I'inflammation locale
(42). Ce modele biomécanique a également été intégré dans les hypotheses pathogéniques de la
spondyloarthrite, ou les effets synergiques du stress mécanique et des stimuli microbiens peuvent

déclencher une réponse inflammatoire au niveau enthésique (43).

Dans le rhumatisme psoriasique, une association a été établie entre la survenue de
traumatismes physiques et le développement d’une atteinte articulaire, évoquant un mécanisme
comparable au phénoméne de Koebner décrit dans les lésions cutanées du psoriasis. Ce
phénomene, qualifié de « Koebner profond », pourrait constituer un élément déclencheur essentiel

de 'atteinte articulaire (44).
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3.3. Immunologie :

Le TNF-o constitue une cytokine pro-inflammatoire clé dont l'implication dans les
spondyloarthrites, notamment dans la genese des enthésites, est bien documentée (45). Les
progrés récents en immunopathologie ont mis en évidence le réle central de I'axe IL-23/Th17/IL-
17 dans le développement de ces affections (46). Cet axe immunitaire s’inscrit au carrefour
d’interactions complexes entre les facteurs génétiques (en particulier le HLA-B27), les
déterminants environnementaux (tels que le stress mécanique et le microbiote intestinal), et les

mécanismes d’inflammation tissulaire (47).

L’IL-23, composée des sous-unités p19 et p40, est majoritairement sécrétée au niveau de
la muqueuse intestinale, en réponse a des stimuli tels que le stress mécanique, le microbiote
intestinal et les protéines mal repliées liées au HLA-B27 (47,48).L’intestin constitue une source
importante d’IL-23, il a été démontré une surexpression intestinale d’IL-23 dans la spondylarthrite
ankylosante (SA), associée a une inflammation intestinale infraclinique et a une activation du
processus d’autophagie,suite au mauvais repliement de la molécule HLA-B27, indépendamment
de la réponse UPR (unfolded protein response) (49,50). Ce lien entre microbiote intestinal,
autophagie et surexpression d’IL-23 suggere un role intestinal clé dans [linitiation de

I'inflammation (32).

Outre les élévations sériques d’IL-23 et d’IL-17 chez les patients, I'implication de I'lL-23
repose sur I’association de polymorphismes du géne du récepteur de I'lL-23 aux SpA, ainsi que

sur ses effets directs sur I’entheése .

En effet, I'lL-23 active des lymphocytes T résidents enthésitiques, entrainant une
production locale de TNF, IL-6, IL-17 et IL-22, méme en I’absence de recrutement cellulaire. Cette
activation conduit a une réaction inflammatoire (TNF, IL-17), a une ostéoprolifération (IL-22 via

STAT3) et a une perte osseuse (IL-17) (51-55).
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Dans des modeéles murins, des cellules T résidentes exprimant le récepteur de I'lL-23 et
produisant IL-17A sont retrouvées dans I’enthése, la racine de I’aorte et le corps ciliaire en réponse
a linflammation ou au stress mécanique (56). D'autres acteurs immunitaires sont impliqués,
notamment les cellules lymphoides innées de type 3 (ILC3), dérivées de l'intestin, également
exprimant IL-23R, et partageant des similitudes avec les cellules T enthésitiques décrites par
Sherlock et al. (54,57). Ces cellules sont des sources importantes d’IL-17, impliquées dans

I'inflammation aigué, la réparation tissulaire et I'inflammation chronique (58-60).

Une fréquence accrue de ILC3 circulantes produisant IL-17 est observée chez les patients
atteints de SpA associée aux MICI, comparativement aux patients MICI seuls ou aux témoins sains
(61). Ces ILC3, exprimant IL-23R, IL-17 et IL-22, sont également retrouvées dans l’intestin, le
sang, le liquide synovial et la moelle osseuse des patients atteints de SA (62), ou elles interagissent
avec des molécules d’adhésion telles que MADcAM1, favorisant leur migration vers les sites

inflammatoires (63).

Enfin, les cellules MAIT (mucosal-associated invariant T cells), lymphocytes T innés
restreints au CMH de classe | (MR1), exprimant des récepteurs a IL-7, IL-12, IL-18 et IL-23,
participent aussi a cette immunité. Bien que leur fréquence soit diminuée dans le sang des patients
atteints de spondylarthrite ankylosante, les MAIT secrétant IL-17 y sont plus représentées, et leur
enrichissement dans le liquide synovial suggere leur implication locale dans I'inflammation (64-

67).

En somme, ces différentes populations cellulaires immunitaires activées par I'lL-23 (T
résidents enthésitiques, ILC3, MAIT) peuvent migrer depuis l'intestin ou agir localement, et
produire des cytokines telles que IL-17A, IL-22, TNF-&, contribuant ainsi au développement de

I’enthésite, a la résorption osseuse et a I'ossification secondaire (68).
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4, Evaluation des spondyloarthrites :

4.1. Activité de la maladie :

L’évaluation de I'activité de la spondyloarthrite constitue un enjeu fondamental tant sur le
plan diagnostique que dans le suivi thérapeutique. Des outils validés ont été élaborés afin de

quantifier I'intensité de la maladie de maniere reproductible et standardisée.

Le score BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index), proposé par Garrett
et al. en 1994, est I'un des indices les plus utilisés. Il repose sur une évaluation subjective des
principaux symptomes ressentis par le patient, incluant la fatigue, la douleur axiale, les arthrites

périphériques, les enthésites et la raideur matinale, sur une échelle visuelle analogique (69).

En raison de sa nature purement subjective, le BASDAI a été complété par des scores
composites intégrant des parameétres biologiques, tels que la CRP, a linstar de I’ASDAS
(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score), qui présente une meilleure corrélation avec

I'inflammation objective et la progression structurale (70).

Par ailleurs, I’évaluation de la réponse thérapeutique dans les spondyloarthrites repose sur
des critéres standardisés issus des scores d’activité, notamment les réponses ASAS20 et ASAS40,
qui correspondent a une amélioration de respectivement 20% et 40% des domaines cliniques
définis par I’Assessment of SpondyloArthritis International Society. Ces critéres sont couramment
utilisés dans les essais cliniques pour déterminer l'efficacité des biothérapies. De méme, une
amélioration significative du BASDAI (généralement une diminution d’au moins 2 unités ou de
50%) est également considérée comme un indicateur de réponse. Ces outils permettent une
appréciation objective et reproductible de I'efficacité des traitements, qu’ils soient conventionnels

ou ciblés (71).

Les recommandations, nationales et internationales, soulignent la nécessité d’une
évaluation réguliere et multidimensionnelle de I'activité des spondyloarthrites, combinant
parametres cliniques, biologiques et fonctionnels, afin d’orienter de maniére optimale les

décisions thérapeutiques (16).
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Dans notre série, le score BASDAI moyen était de 4,5 +1,57, un résultat similaire a celui de
la série turque (4,6 = 2,3). En revanche, le score ASDAS-CRP était plus élevé (3,11 = 1,08) que

ceux rapportés dans les autres séries de la littérature. (Tableaux XXXII et XXXIII)

Tableau XXXII : Le score de BASDAI dans les différentes séries

Pays- Burkina

Argentine | Turquie Corée Norvége | Tunisie Egypte Notre

Pays Bas Faso
(73) (74) (75) (76) (77) (78) série

(72) (79)
3.9 4.6 + 4,5 +

BASDAI 3.8 3.5+2.1 53=+2 3.7+2.1 | 4.1x2.1 4.7
+2.1 2.3 1,57

Tableau XXXIII : Le score ASDAS-CRP dans les séries de la littérature

Pays Espagne(80) Tunisie (81) Pays-Bas (72) Notre série

ASDAS-CRP 23 +1.0 2.99+1.24 2.4 +0.9 3,11+1,08

4.2. Retentissement fonctionnel :

L’évaluation fonctionnelle et métrologique constitue une composante essentielle du suivi
des patients atteints de spondyloarthrite ankylosante (SA), en complément des indices d’activité
de la maladie. Deux outils largement validés sont utilisés a cet effet : le Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index (BASFI) et le Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI).

Le BASFI évalue la capacité fonctionnelle du patient a travers dix items, dont huit portent
sur les activités de la vie quotidienne et deux sur I'incapacité globale. Il permet de quantifier de
maniére standardisée les limitations fonctionnelles induites par la maladie, et s’est imposé comme
un outil de référence dans la pratique clinique et la recherche. Sa version marocaine a montré
d’excellentes propriétés psychométriques, avec une bonne reproductibilité, une sensibilité au
changement et une validité convergente confirmée vis-a-vis des autres parameétres de la maladie
(82).

Dans notre série, le score BASFI moyen était de 5,9 + 2,1, proche de celui rapporté dans
une série égyptienne, mais supérieur a ceux observés dans les autres séries de la littérature.

(Tableau XXXIV)
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Tableau XXXIV : Le score de BASFI dans les séries de la littérature

Turquie Burkina Argentine
Pays Espagne(80) Egypte (78) Notre série
(74) Faso (79) (73)
BASFI 3.5+2.6 3.29 £ 2.9 | 5.12+2.40 4.4 2.6 5.9+2.1

Quant au BASMI, il mesure la mobilité rachidienne a partir de cinq parametres cliniques :
flexion latérale du tronc, distance menton-sternum, distance tragus-mur, extension rachidienne
et rotation cervicale. Il fournit une évaluation objective de I’atteinte structurale de la colonne

vertébrale et de I'altération de la mobilité, caractéristiques majeures de la SA (83).

L’intérét de ces scores réside dans leur complémentarité. Alors que le BASFI renseigne sur
les répercussions fonctionnelles percues par le patient, le BASMI quantifie I’atteinte métrologique
de facon objective. Leur combinaison, dans le cadre d’une approche multidimensionnelle, permet
une meilleure évaluation de la progression de la maladie et de la réponse aux traitements,
notamment dans les essais cliniques ou ils sont fréquemment utilisés pour définir les criteres de

réponse (84).

5. Comorbidités :

5.1. Obésité :

L’obésité constitue une comorbidité fréquente au cours des spondyloarthrites, avec un
impact significatif sur I’activité de la maladie, la réponse thérapeutique et I’évolution structurale.
Plusieurs travaux ont mis en évidence son réle délétére dans le controle de I'inflammation et la
progression des Iésions radiographiques, en partie via I’effet pro-inflammatoire du tissu adipeux,

riche en adipokines et cytokines pro-inflammatoires (85,86).

Les données publiées a ce jour suggerent que I’obésité pourrait influencer négativement la
réponse aux traitements conventionnels et aux agents biologiques. Une étude tunisienne a montré
que les patients atteints de SpA en surpoids ou obeses présentaient une prévalence accrue de

comorbidités, notamment diabéte, hypertension artérielle, dyslipidémie et ostéoporose, et
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recouraient plus fréquemment et plus précocement aux biothérapies que les patients de poids
normal (87).Ces résultats concordent avec les conclusions d’une revue systématique indiquant que
I’exces pondéral est associé a une moindre efficacité des traitements biologiques, en particulier
des anti-TNF, dans les maladies inflammatoires chroniques telles que la spondyloarthrite axiale,

le rhumatisme psoriasique, la polyarthrite rhumatoide et la maladie de Crohn (88,89).

Chez les patients atteints de rhumatisme psoriasique, I'obésité est corrélée a une
probabilité réduite d’atteindre un état d’activité minimale de la maladie (90,91). Il a été montré
gu’une perte de poids > 5 % par rapport au poids initial, chez les patients obéses ou en surpoids,
améliore significativement la réponse aux inhibiteurs du TNF-ox et augmente la probabilité

d’obtenir une activité faible de la maladie (92).

Sur le plan physiopathologique, I'obésité favorise un état d’inflammation systémique de
bas grade, caractérisé par une production accrue de cytokines telles que I'lL-6, I'lL-23, le TNF-x
et I'lL-17, contribuant ainsi a I’entretien du processus inflammatoire de la spondyloarthrite (93).
Par ailleurs, I'excés pondéral peut altérer la pharmacocinétique des biothérapies, en modifiant

notamment leur volume de distribution et leur clairance (89).

Ces observations soulignent I'importance d’une prise en charge globale intégrant la

réduction pondérale comme adjuvant au traitement pharmacologique.

5.2. Maladies cardiovasculaires :

Les spondyloarthrites (SpA) s’accompagnent d’un risque accru d’événements et de
mortalité d’origine cardiovasculaire (CV), attribuable a la fois a I'inflammation chronique et a la
fréquence élevée de facteurs de risque traditionnels tels que la dyslipidémie, I'hypertension
artérielle et le diabete (94-96). Les principales atteintes cardiaques associées aux SpA
comprennent les troubles de la conduction et les valvulopathies (97).

L’athérosclérose accélérée observée chez ces patients résulte de la stimulation du systéme
immunitaire et de I'inflammation chronique, ce qui induit un profil lipidique athérogene ainsi
gu’une dysfonction endothéliale.et la formation prématurée de plaques. L’inflammation chronique
contribue également a [linstabilité des plaques et a la survenue précoce d’événements

cardiovasculaire (97).
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Sur le plan génétique, une revue de la littérature a rapporté que la présence du gene HLA-
B27 est associée a un risque accru d’anomalies sévéres du systeme de conduction et de
régurgitation aortique, qui était positif chez 67 % a 88 % des patients présentant ces deux

anomalies (98).

Par ailleurs, certains traitements utilisés dans les SpA peuvent influer sur le risque
cardiovasculaire. Il est bien établi que les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) peuvent
altérer le controle de la pression artérielle. Une méta-analyse a montré que les AINS réduisent
I’efficacité des antihypertenseurs ciblant le systeme rénine-angiotensine (inhibiteurs de ’enzyme
de conversion de I’angiotensine, antagonistes des récepteurs de I’angiotensine ll), entrainant une

élévation moyenne de la pression artérielle de 5 a 10 mm Hg en traitement concomitant (99,100).

La prise en charge optimale repose donc sur une double approche : contrble strict de
I’activité inflammatoire et prévention des facteurs de risque cardiovasculaire, incluant un

dépistage systématique conformément aux recommandations actuelles (101).

5.3. Infections :

Une étude russe récente a montré que, chez les patients atteints de spondyloarthrite (SpA),
les infections les plus fréquentes concernaient les voies respiratoires et ORL, suivies par les
infections herpétiques et les mycoses. Pres de 69 % des patients déclaraient une aggravation des
infections préexistantes, et 47 d’entre eux avaient interrompu temporairement leur traitement
pour cette raison. Par ailleurs, prés de la moitié (49 %) avaient présenté une exacerbation de la

SpA (102).

L’utilisation des biothérapies, en particulier des inhibiteurs du TNF-«, était associée a une
augmentation du risque infectieux (103). Des corrélations positives ont été observées entre la
corticothérapie et la survenue de mycoses, entre la durée de corticothérapie et les infections
oculaires, entre la durée de traitement par méthotrexate ou par anti-IL-12/23 et I'amygdalite,

ainsi qu’entre la durée de prise ou le nombre d’anti-TNF-« utilisés et I’otite (102).
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Bien que les essais contr6lés randomisés rapportent une faible incidence des infections
dans la SpA, la présence de comorbidités peut altérer la réponse thérapeutique et accroitre la
mortalité (96). Un dépistage systématique et une prise en charge optimale de ces comorbidités,
incluant notamment la vaccination contre le pneumocoque et la grippe, sont indispensables pour

améliorer le pronostic des patients (101,103).

5.4. Ostéoporose :
L'ostéoporose est une comorbidité fréquente dans la SpA, en particulier dans la
spondylarthrite axiale , avec une prévalence allant de 11,7 % a 34,4 % (104,105). Cette perte
osseuse paradoxale se produit malgré une nouvelle formation osseuse caractéristique de la SpA

(105).

La physiopathologie est multifactorielle, impliquant une inflammation chronique, le
mangque d'activité physique et l'utilisation de corticoides (106,107). Les cytokines inflammatoires
comme le TNF, I'lL-23 et I'lL-17 jouent un role clé dans la perte osseuse (105). Les facteurs de
risque sont le sexe masculin, I'dge avancé, la longue durée de la maladie, une VS élevée et une
diminution de la densité minérale osseuse (107). La prévalence des fractures dans I'axSpA varie

de 11 % a 24,6 % (104).

Le dépistage fait appel a I’'absoptiométrie biphotonique a rayons X (DEXA) et aux marqueurs
du renouvellement osseux (bisphosphonates (106,107)106). La prise en charge de I'ostéoporose
repose sur un apport suffisant en calcium et en vitamine D, le contrble de I'inflammation par le
traitement de la spondyloarthrite (AINS, c¢csDMARDs, tsDMARDs, bDMARDs) et, selon les

indications, la mise en place d’'un traitement par bisphosphonates (97,98).

5.5. Maladies de systéme et pathologies auto-immunes :

Une étude colombienne portant sur 148 patients atteints de SpA a rapporté 2 cas (1,4 %)
de syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) et 5 cas (3,5 %) de thyroidite auto-immune ont été

rapportés, avec une prévalence globale des maladies auto-immunes de 4,86 % (108).
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Dans une série marocaine de 542 SpA menée a Casablanca, diverses associations
pathologiques ont été observées : maladie de Behcet (15 cas), syndrome de Sjogren (6 cas),
sarcoidose (2 cas), lupus érythémateux systémique (1 cas) et périartérite noueuse (1 cas). Un cas
particulier concernait une patiente présentant simultanément maladie de Behcet, syndrome de

Sjogren et lupus cutané (109).

L’association entre syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) et SpA a été observée dans
plusieurs études. Une étude francaise a relevé une prévalence significativement plus élevée de SGS

chez les femmes atteintes de SpA (31,7 %) comparativement aux témoins (2,9 %) (110).

La coexistence de SpA et de lupus érythémateux disséminé (LED) reste rare, avec seulement
quelques cas rapportés dans la littérature documentant une association entre spondylarthrite

ankylosante (SA) et LED (111-113).

Par ailleurs, de rares cas de coexistance de maladie de Behcet et de SpA ont été décrits.
Une étude coréenne a rapporté le cas d’un patient répondant aux critéres a la fois de Behcet et de
SA (114), tandis qu’une étude italienne a documenté un cas présentant la maladie de Behcet et
une spondyloarthrite indifférenciée, chez qui sont apparus une dactylite et un psoriasis au cours

des trois années suivant le diagnostic (115).

Une autre étude francaise a rapporté un cas de sclérodermie diffuse, associant atteinte
cutanée, articulaire, cesophagienne et syndrome de Raynaud, chez un homme suivi pour une

spondylarthrite ankylosante depuis 15 ans(116).

Selon une étude britannique, la coexistence de sacro-iliite et de sarcoidose est rare, mais

lorsqu’elle survient, elle peut entrainer une confusion diagnostique.

Cette association peut correspondre soit a un dépot granulomateux sarcoidien au niveau
de Iarticulation sacro-iliaque, soit a la survenue concomitante de deux affections distinctes chez
un méme patient. L’étude rapporte le cas d’'un homme de 31 ans, atteint de spondylarthrite
ankylosante juvénile, chez qui des signes radiologiques et histologiques de sarcoidose pulmonaire
ont été identifiés lors d’une évaluation pré-thérapeutique en vue d’un traitement par anti-TNF-x

(117).
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5.6. Affections malignes :

La malignité constitue une comorbidité majeure potentielle chez les patients atteints de
spondyloarthrite (SpA), en raison de mécanismes multifactoriels allant de la pathogenése de la

maladie aux effets iatrogénes des traitements immunomodulateurs (118).

Une étude américaine n’a pas constaté d’augmentation de la prévalence du cancer chez les
patients atteints de spondylarthrite ankylosante (SA), mais a noté des taux plus élevés de cancers
cutanés, ainsi que de cancers de la téte et du cou (119). A I'inverse, une étude taiwanaise a
rapporté une incidence globale de cancer supérieure de 15 % chez les patients atteints de SA, avec
un exces de risque d’hémopathies malignes chez les deux sexes, de cancers du cblon chez les
femmes et de cancers osseux et prostatiques chez les hommes, soulignant la nécessité d’un

dépistage oncologique chez tous les patients atteints de SA (120).

Une étude italienne menée chez des patients atteints de SpA traités par inhibiteurs du TNF
(TNFi) a observé une incidence de cancer plus élevée (6,3/1000 années-patients) que dans la
population générale (5,1/1000 années-patients), les antécédents de néoplasie constituant un
facteur prédictif significatif de survenue ultérieure de cancer (121). Ces résultats renforcent
I'importance du dépistage oncologique dans cette population. En revanche, une étude suédo-
danoise a montré que, chez les patients atteints de SpA, le traitement par TNFi n’était pas associé

a une augmentation du risque de cancer.

Par ailleurs, une autre étude américaine a conclu que les patients agés atteints de SA
présentaient un risque plus faible de cancers gastro-intestinaux et des voies respiratoires, mais
un risque plus élevé de mélanome et de cancers du rein, de la vessie, du sein et de la prostate

(122).

Selon les recommandations de la Haute Autorité de Santé francaise (HAS), en I'absence
d’antécédent de cancer, il est indispensable de s’assurer, avant I’instauration d’un traitement par
anti-TNF, que le dépistage recommandé en fonction de I’dge et du sexe du patient a été effectué.

Un bilan néoplasique complémentaire pourra étre adapté en fonction des facteurs de risque
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individuels. En cas de cancer solide diagnostiqué depuis moins de cing ans, I'instauration d’un
traitement par anti-TNF n’est pas recommandée, d’autres alternatives thérapeutiques devant étre

privilégiées (123).

6. Prise en charge des spondyloarthrites :

6.1. Information et éducation du patient :

L’information et I’éducation du patient constituent des éléments clés de la prise en charge,
visant a améliorer ses connaissances pour une meilleure gestion de la maladie et du traitement. A
travers des séances collectives ou individuelles, I’éducation thérapeutique favorise la
communication avec le médecin, I’adhésion au traitement, le développement de compétences face
aux complications et I’adaptation socioprofessionnelle. Le patient doit étre pleinement impliqué
dans le processus décisionnel, notamment grace a la participation active et au soutien des
associations de patients (124). Une étude francaise a démontré qu’une éducation thérapeutique,
particulierement en séances individuelles, améliore I'observance des traitements anti-TNF. Par
ailleurs, les technologies mobiles de santé facilitent I'autogestion de la maladie par le patient

(125).

6.2. Mesures générales :

La prise en charge optimale des spondyloarthrites repose sur plusieurs mesures générales
visant a réduire I’activité inflammatoire, préserver la mobilité articulaire et améliorer la qualité de
vie des patients. L’exercice physique pratiqué régulierement, réduit significativement I'activité
inflammatoire et améliore la mobilité (126). Le sevrage tabagique est essentiel, il a été mis en

évidence que le tabac aggrave les manifestations cliniques et radiographiques (127).

Le retentissement psychologique doit étre pris en compte. Il nécessite la mise en place d’un
suivi multidisciplinaire personnalisé, associant psychiatres, psychologues, rhumatologues,
kinésithérapeutes, ergothérapeutes et autres professionnels de santé, qui collaborent de maniére
coordonnée. Cette approche intégrée vise a optimiser la gestion globale de la maladie, en tenant
compte tant des aspects somatiques que psychiques, afin d’améliorer la qualité de vie et le bien-

étre des patients (128).
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6.3. Traitement pharmacologique :

a. Antalgiques :

Chez environ la moitié des patients atteints de SpA, un traitement par AINS seul ne permet
pas un controle optimal des symptomes (129). Les antalgiques peuvent alors étre indiqués pour
soulager les douleurs résiduelles ou en cas de contre-indication, d’inefficacité ou de mauvaise
tolérance aux AINS. A notre connaissance, aucun essai clinique randomisé n’a spécifiquement

évalué I'utilisation des antalgiques dans la SpA (16).

Dans notre série, des antalgiques ont été prescrits chez 61.6 % des patients.

b. Anti-inflammatoires non stéroidiens :

Les AINS constituent le traitement de premiére intention de la spondyloarthrite, en
I'absence de contre-indications. Il n’existe pas de critéres établis permettant de privilégier une
molécule par rapport a une autre, y compris apres l'inefficacité d’un AINS antérieur. Pour conclure
a un échec thérapeutique, il est recommandé d’administrer la dose maximale tolérée pendant au
moins 2 a 4 semaines, avec un ajustement des horaires de prise en fonction du rythme des
symptomes. En cas de réponse favorable, il convient de rechercher la dose minimale efficace. En
I’absence de données suffisantes sur I'effet structural, une prescription continue d’AINS n’est pas

recommandée (130).

Dans notre série, 95,4 % des patients étaient traités par AINS, nos résultats étaient proches
de la série tunisienne. En Turquie, la prescription des AINS était la plus faible, ne concernant que

24 % des patients. (Tableau XXXV)

Tableau XXXV : L’utilisation des AINS dans les séries de la littérature

Turquie | Tunisie Brésil Europe Amérique Notre

Pays Maroc (134)
(74) 131) (132) (133) latine (133) série
AINS (%) 24 96,7 77 75 89 81.7 95.4
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c. Traitements de fond conventionnels :

e Méthotrexate :

Le méthotrexate, immunosuppresseur inhibant la dihydrofolate réductase, est prescrit a
une posologie initiale de 10 a 15 mg/semaine, pouvant étre augmentée jusqu’a 25 mg/semaine
sur trois mois. Ce médicament a une toxicité hématologique et hépatique dose-dépendante,
atténuée par une supplémentation en acide folique, et un risque tératogéne nécessitant la prise

d’une contraception efficace (135).

L’instauration d’un traitement de fond conventionnel synthétique (méthotrexate ,
sulfasalazine, léflunomide) est a envisager principalement dans les formes périphériques ou en
présence de manifestations extra-rhumatologiques, telles que le rhumatisme psoriasique, les
uvéites, le psoriasis ou les maladies inflammatoires chroniques de [Iintestin.
En revanche, ces traitements ne sont pas indiqués dans les formes purement axiales ou en cas

d’atteinte enthésitique isolée (124).

Dans notre série, 33,7 % des patients ont recu ce traitement, ce qui représente la fréquence
la plus élevée parmi les différentes cohortes étudiées, ol les taux variaient généralement entre 10

% et 22,9 %. (Tableau XXXVI)

e La sulfasalazine :

La sulfasalazine (SSZ) est un immunomodulateur composé de 5-aminosalicylique (5-ASA),
a activité anti-inflammatoire, associé a la sulfapyridine, qui sert de transporteur jusqu’au colon
ou les deux composés sont séparés. La posologie habituelle est de 1g deux fois par jour, atteinte

progressivement par paliers hebdomadaires de 500 mg.

La sulfapyridine est responsable de la majorité des effets indésirables, notamment des
réactions allergiques graves (anémie hémolytique, syndrome de Lyell), ainsi que des gastralgies

dose-dépendantes et une coloration brune des urines (136).
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Son efficacité a été démontrée sur I’atteinte articulaire périphérique, en particulier dans le
cadre des entéropathies inflammatoires, ainsi qu’une diminution des rechutes d’uvéite. Un effet
modéré a été observé sur la vitesse de sédimentation (VS) et les lésions radiographiques. En

revanche, la sulfasalazine présente une efficacité limitée pour I'atteinte axiale (137).

Dans notre série, la sulfasalazine a été prescrite a 34,4 % des patients, un taux proche de
celui rapporté dans une étude en Amérique latine (32 %). En revanche, son utilisation était
beaucoup plus élevée au Mexique, ou 87 % des patients en bénéficiaient, tandis qu’en Europe,

seulement 19 % des patients recevaient ce traitement. (Tableau XXXVI)

Tableau XXXVI : Traitements de fond conventionnels utilisés dans les séries de la littérature

. Amérique . .
Pavs Tunisie | Europe latine Egypte | Mexique | Argentine | Maroc | Notre
Y (131) (133) (78) (138) (138) (134) | série
(133)
Méthot t
ethotrexate 1 5o 10 34 14 , - 22,9 | 337
(%)
Sulfasalazine 34.4
) 30 19 32 50 87 9 24.2 :

d. Les biothérapies :

Les traitements biologiques ont révolutionné la prise en charge des spondyloarthrites
(139). Les inhibiteurs du facteur de nécrose tumorale (anti-TNF-) et de I’interleukine-17 (anti-
IL-17) ont démontré leur efficacité dans le traitement des formes axiales radiographiques et non
radiographiques de la SpA, tandis que les inhibiteurs de I'lL-23 n’ont pas montré d’avantages

significatifs (140).

Les biothérapies disponibles pour la prise en charge des spondyloarthrites se répartissent
en plusieurs classes principales : les anti-TNF«, tels que I’adalimumab, I’étanercept, I'infliximab,
le golimumab et le certolizumab ; les inhibiteurs de I'interleukine-17, notamment le sécukinumab
et I'ixékizumab ; ainsi que les anticorps ciblant I'lL-12/23, parmi lesquels 'ustékinumab, le

guselkumab et le risankizumab.
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Ces nouvelles options thérapeutiques ont considérablement amélioré la prise en charge
des patients présentant une arthropathie périphérique sévére ou une atteinte axiale réfractaire aux

traitements conventionnels tels que le méthotrexate (141).

Selon les recommandations (SMR 2023 (124), SFR 2022 (142), ACR 2019 (143)), un
traitement biologique ou biosimilaire doit étre proposé aux patients atteints de SpA axiale active,
résistante aux AINS, ou en cas de coxite ou d’uvéite réfractaires. Pour les formes non
radiographiques, la présence d’un syndrome inflammatoire biologique et/ou d’une inflammation
détectée a [I'IRM est nécessaire avant d’instaurer un traitement biologique. Un bilan
préthérapeutique complet est indispensable pour identifier les contre-indications, les

comorbidités et limiter les risques infectieux.

Pour les formes périphériques, ce traitement est proposé aux patients dont la maladie est
active et résistante aux traitements conventionnels (AINS, sulfasalazine, méthotrexate,
léflunomide). Le rhumatologue expert peut aussi envisager un traitement biologique dans des
situations particuliéres telles que la coxite réfractaire, I'uvéite réfractaire ou récidivante, ou une

inflammation biologique importante et persistante sans cause identifiée.

Le choix du traitement biologique de premiére intention (anti-TNF, anti-IL-17 ou anti-
IL23, le plus souvent anti-TNF) doit prendre en compte la présence d’uvéite ou de maladie

inflammatoire chronique de I'intestin (MICI), ainsi que le profil du patient.

Les recommandations récentes de I’ASAS-EULAR (2022) préconisent de privilégier les
anticorps monoclonaux anti-TNF en cas d’uvéite modérée a récurrente ou de maladie
inflammatoire chronique de I'intestin (MICI). Les inhibiteurs de I'lL-17 sont recommandés en
présence d’un psoriasis étendu ou localisé ayant un impact fonctionnel (144,145). Selon la société
britannique de rhumatologie (2025), les inhibiteurs de I'IL-17 ne sont pas recommandés en cas

de MICI, alors que les anti-TNF peuvent étre utilisés (146).
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Le recours a la biothérapie était plus fréquent dans notre série (24,6 %) et dans une étude
multicentrique marocaine (31,8 %) que dans les séries européennes (15 %) et latino-américaines

(14 %). (Tableau XXXVII)

Tableau XXXVII : L'utilisation des biothérapies dans les séries de la littérature

Turquie Europe Amérique Maroc
Pays Notre série
(74) (133) latine (133) (134)
Biothérapie (%) 22 15 14 31.8 24.6

6.4. Traitement non pharmacologique :

a. Rééducation et appareillage :

La prise en charge non pharmacologique des spondyloarthrites repose sur une approche

multidisciplinaire essentielle.

La kinésithérapie, débutée précocement et prolongée, associe techniques antalgiques,
mobilisations articulaires, ainsi qu’un travail musculaire d’étirement et de renforcement,
notamment respiratoire. Elle inclut également la mobilisation thoracique et rachidienne, ainsi que
des exercices visant a améliorer la capacité a I’effort, en particulier sur le plan respiratoire. Elle
inclut des séances individuelles, en groupe et des autoprogrammes a domicile, recommandés au

moins 30 minutes, 5 jours par semaine (147,148).

L’hydrothérapie et la balnéothérapie complétent cette prise en charge, améliorant douleur,

raideur et qualité de vie, avec des bénéfices supérieurs aux exercices seuls (149).

L’appareillage, notamment les corsets lombaires et thoraco-lombaire, vise a prévenir les

déformations rachidiennes avant ankylose, associé a des exercices musculaires actifs (150).

L’ergothérapie aide a la protection articulaire, a l'utilisation d’aides techniques et a

I’adaptation de I’environnement, favorisant 'autonomie dans la vie quotidienne (150).

Cette stratégie coordonnée optimise le contréle des symptomes et I'amélioration de la

qualité de vie des patients. Dans notre étude ,54 % des patients ont bénéficié de la kinésithérapie.
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b. Traitement chirurgical :

Selon les recommandations ASAS-EULAR 2022 (144), une arthroplastie par prothese totale
de la hanche doit étre envisagée chez les patients présentant des douleurs réfractaires ou un
handicap associés a des lésions structurelles visibles en radiographie, indépendamment de leur
age. L’atteinte de la hanche est fréquente chez les patients atteints de spondylarthrite axiale, et
une destruction symptomatique justifie la mise en place d’une arthroplastie totale, les prothéses

sans ciment sont préférables, en particulier chez les jeunes patients.

Par ailleurs, une ostéotomie vertébrale corrective peut étre proposée dans des centres
spécialisés aux patients présentant une déformation sévere et invalidante, nécessitant une prise

en charge chirurgicale adaptée.

Le recours a la chirurgie, notamment la prothése totale de la hanche ,était rapporté dans
20 % des cas dans une étude tunisienne, tandis qu’une étude marocaine multicentrique a noté un

taux de 5,6 % (134). Dans notre série, il concernait 10,9 % des patients.

83



L’indice de masse corporelle (IMC) et I’activité de la spondyloarthrite

Diagnostic de SpA établi - Education et
information du
patient

- Exercice adapte

Forme axiale " du tah
- Arrét du tabac
Biologique :

Anti-TNF*, anti-IL17 Articulaire -Physiothérapie

S— — -Reééducation
Infiltration Infiltration fonctionnelle
locale locale
Biologique : e
CTC générale : CTC générale :
Anti-TNF*, anti-IL17, courte durée courte durée -Autoprogramme

anti-JAK
csDMARDSs :

MTX, 5LZ,
LEF

Biologique :

Anti-TNF*_ anti IL17, anti-
IL12/23

Echec

Biologique :

Anti-TNF*
anti-IL12/23,

*en cas d'uvéite ou de . anti-TNF monoclonaux

Figure 31 : Recommandations de la Société Marocaine de Rhumatologie (SMR) pour la prise en

charge thérapeutigue des malades atteints de spondyloarthrite (151)
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1. L’indice de masse corporelle :

1. Interprétation et intérét :

L’'indice de masse corporelle (IMC), défini comme le poids en kilogrammes divisé par la
taille au carré (kg/m2), constitue un indicateur simple et largement utilisé pour estimer la
corpulence d’un individu et, par extension, son degré d’adiposité globale. Selon les
recommandations de I’'OMS, un IMC entre 18,5 et 24,9 kg/m?2 est considéré comme normal, tandis
que des valeurs supérieures indiquent un surpoids ou une obésité, facteurs de risque bien établis
pour de nombreuses maladies chroniques, notamment cardiovasculaires, métaboliques et

inflammatoires (3). (Tableau XXXVIII)

Tableau XXXVIII : Interprétation de I'indice de la masse corporelle (IMC) selon ’OMS (3).

IMC (kg/m?) Interprétation
< 18,5 Insuffisance pondérale
18,5 et 24,99 Normale
25 et 29,99 Surpoids
> 30 Obésité

On note une variabilité importante des IMC selon les pays, allant de 23.3 kg/m2 en Corée
a 28.13 kg/m2 en Turquie (152,153). Dans notre série, I'IMC moyen était relativement bas (23.73
+ 4.59), proche de celui observé en Corée, ce qui suggére une prévalence plus faible de surpoids

dans la population étudiée par rapport aux séries de la littérature. (Tableau XXXIX)

L’étude des statuts pondéraux montre que, dans notre série, la catégorie prédominante
était le poids normal (54.4 %), nettement supérieur a celui rapporté dans les autres séries de la
littérature. A 'inverse, les taux de surpoids (24.2 %) et d’obésité (9.1 %) dans notre série étaient
les plus faibles parmi I’ensemble des séries étudiées, ou la charge pondérale (surpoids et obésité)

était prédominante. (Tableau XL)
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Tableau XXXIX : Les moyennes de I'IMC dans les séries de littérature

Tunisie Pologne Turquie Corée Iraq Irlande
Pays Notre série
(85) (154) (153) (152) (155) (156)
IMC 28.13 23.3 27.91 23.73
26.17+5 | 26.2+4.8 27.4+4
(kg/m?2) +5.33 +3.5 +5.78 +4.59

Tableau XL: Le statut pondéral des populations étudiées dans les séries de littérature

Pourcentage (%)

Statut pondéral | Turquie Norvége France Pologne Tunisie
Notre série
(157) (76) (158) (154) (85)
Insuffisance

- 2 10.2 12.3

pondérale
35 40.6
Normale 30.2 35 30.5 54.4
Surpoids 39.5 39 34.8 41 28.8 24.2
Obésité 30.2 26 24.5 22 30.5 9.1
2. Limites :

L’IMC, bien qu’utilisé a grande échelle pour estimer la corpulence, présente plusieurs

limites. Il ne permet ni de différencier la masse grasse de la masse maigre, ni d’évaluer la

répartition du tissu adipeux, deux parametres pourtant essentiels dans I'appréciation du risque

cardiométabolique. Cette imprécision peut entrainer des erreurs d’interprétation, notamment chez

les sportifs, les personnes agées ou certaines populations ethniques. Il a été montré que, pour

une méme valeur d’'IMC, la composition corporelle pouvait varier de maniére significative en

fonction du sexe, de I'dge et de I'origine ethnique, limitant ainsi la pertinence de cet indicateur

dans une évaluation individualisée.
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Par ailleurs, dans certaines situations cliniques nécessitant une analyse précise de la
composition corporelle, I'IMC se révele insuffisant pour refléter de maniere fiable le statut
métabolique. Son utilisation exclusive peut alors conduire a une classification erronée du statut
pondéral, en particulier chez les individus présentant une masse musculaire développée ou, a

I'inverse, une adiposité centrale masquée par un IMC dit « normal » (159,160).

3. Facteurs influencant I'IMC :

L’Indice de Masse Corporelle (IMC) est un indicateur complexe, résultant d’une interaction
multidimensionnelle entre des déterminants biologiques, comportementaux, socio—économiques

et environnementaux.

Sur le plan héréditaire et familial, plusieurs études ont souligné I'impact de la
prédisposition génétique sur les variations de I'IMC, indépendamment de I’environnement. Les
antécédents familiaux d’obésité, notamment lorsqu’ils concernent les deux parents, sont associés

a une probabilité significativement accrue de présenter un IMC élevé (161).

Sur le plan comportemental, les habitudes alimentaires jouent un réle central. Une
consommation fréquente d’aliments riches en calories et pauvres en fibres a été associée a une
augmentation de I'IMC. A cela s’ajoute la pratique insuffisante d’une activité physique réguliére,
qui constitue un facteur aggravant de déséquilibre énergétique et de la prise de poids. La
sédentarité prolongée, notamment en milieu urbain, contribue également a I’élévation de I'IMC,
indépendamment de I'apport énergétique global. Le sommeil insuffisant ou irrégulier est
également reconnu comme un facteur influencant I'|lMC, en lien avec des perturbations hormonales

affectant la régulation de I'appétit et du métabolisme (160,162).

Le tabagisme constitue un autre facteur modulant I'IMC. Plusieurs études mettent en
évidence une relation complexe, avec un IMC souvent plus élevé chez les tabagiques sevrés,
comparativement aux non-fumeurs ou fumeurs actifs. Cette observation pourrait étre expliquée

par une prise de poids post-sevrage, fréquente dans les mois qui suivent I’arrét du tabac (163).
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Les facteurs sociodémographiques exercent également une influence majeure. Le sexe
apparait comme un déterminant majeur : les hommes présentent en moyenne un IMC plus élevé
que les femmes, ce qui pourrait refléter des différences hormonales, métaboliques, mais aussi

socioculturelles en matiére de comportement alimentaire et d’activité physique (164).

L’age influence également I'IMC. Une tendance a ’'augmentation progressive de I'[MC avec
’lavancée en age a été observée, en lien avec des modifications physiologiques liées au
vieillissement, telles que la diminution de la masse maigre (muscle squelettique), la baisse du
métabolisme basal ou encore les changements hormonaux post-ménopausiques chez la femme,

ainsi gu’une réduction de I'activité physique (163).

Un niveau d’éducation faible, un revenu limité ou encore un statut professionnel précaire
sont associés a des comportements alimentaires moins favorables, a une moindre activité
physique, ainsi qu’a un acces réduit a l'information nutritionnelle et aux soins de prévention. Ces
déterminants agissent souvent de maniére cumulative, aggravant le risque de déséquilibre

pondéral dans les populations défavorisées.

L’environnement physique et social constitue également un facteur contributif important.
L’accessibilité aux produits ultra-transformés et la densité des établissements de restauration
rapide influencent fortement les choix alimentaires. Par ailleurs, le manque d’espaces verts ou
d’infrastructures sportives, ainsi que certaines conditions de vie urbaine - telles que la pollution,
I'insécurité dans l'espace public ou des conditions climatiques extrémes - peuvent limiter la
pratique d’activités physiques de plein air (marche, vélo, sport), tout en renforcant un mode de vie
sédentaire. Ces facteurs, souvent invisibles mais omniprésents, créent un environnement propice

a I’élévation progressive de I'IMC dans certaines populations (160,162,163,165).

Enfin, il est important de souligner que I'IMC ne peut étre interprété de maniére isolée. Sa
variabilité résulte d’une multitude de facteurs interconnectés. Une approche globale et
multidimensionnelle est donc indispensable pour comprendre les mécanismes sous—jacents de la

prise de poids et orienter efficacement les stratégies de prévention.
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lll. IMC et obésité dans la spondyloarthrite : Impact sur

I'inflammation, I’activité de la maladie et le profil métabolique :

1. L’IMC et les margueurs de I'inflammation (CRP, VS) :

Dans notre étude, nous avons observé que les patients présentant un IMC <25 kg/m?
avaient des niveaux moyens de CRP significativement plus élevés que ceux en surpoids ou obeses
(36,52 + 43,42 mg/L vs 24,00 + 31,37 mg/L; p = 0,010). Tandis que la vitesse de sédimentation
(VS), bien que plus élevée dans le groupe a IMC normal, ne différait pas significativement entre les

groupes (p = 0,089).

Nos résultats concordent avec ceux de Feki et al, issus d’une étude transversale menée en
Tunisie chez des patients atteints de spondylarthrite ankylosante. Les auteurs ont trouvé Une
corrélation négative mais non significative entre la CRP et I'IMC (p = 0,102). Par ailleurs, les
patients ayant une forte activité de la maladie, 70,6 % de ceux ayant une CRP élevée avaient un
IMC normal ou bas, alors qu’un état d’obésité était observé chez 62 % des patients ayant une CRP
normale, suggérant une tendance inverse entre I'adiposité et I'inflammation biologique dans cette

population (166).

A linverse, certaines études ont rapporté une association entre |’obésité et une
inflammation accrue. Par exemple, I’étude de Chen et al, a montré une élévation significative de
la CRP chez les patients obeses atteints de spondyloarthrite (P< 0.05). Toutefois, cette population
présentait également un risque cardiovasculaire accru, susceptible d’agir comme facteur de
confusion(167). De méme, Bettaieb et al, dans une étude tunisienne ayant évalué le role
pronostique de I'obésité au cours des spondyloarthrites, ont rapporté une corrélation positive
entre I'IMC et les marqueurs biologiques de I'inflammation, notamment la CRP (p=0.04). Ces
résultats appuient I’hypothése selon laquelle I'adiposité pourrait contribuer a une majoration de

I'inflammation systémique(85).
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De maniére concordante, Rubio Vargas et al ont observé que, bien que I'[MC n’influence
pas directement le score ASDAS, il était significativement corrélé au taux de CRP chez les femmes
(p < 0,001). Plus précisément, chez les patientes, la CRP augmentait en moyenne de 0,35 mg/L
pour chaque point d’IMC supplémentaire, ce qui suggere une relation spécifique au sexe entre
adiposité et inflammation biologique. Cette observation pourrait s’expliquer par des différences
hormonales et une distribution du tissu adipeux chez la femme, plus favorable a I'induction d’une
inflammation de bas grade. A noter que cette association n’a pas été retrouvée chez les hommes

(72).

Plusieurs travaux ont mis en évidence les mécanismes reliant ’adiposité a I'inflammation
systémique. Les revues de la littérature menées par Ellulu et al et Clemente-Sudrez et al ont
rapporté que les tissus adipeux, en particulier le tissu adipeux viscéral, sécretent des cytokines
pro-inflammatoires telles que le TNF-x et I'lL-6, ainsi que des adipokines comme la leptine et la
résistine, contribuant a un état d’inflammation chronique de bas grade. En parallele,
I’adiponectine -une adipokine dotée de propriétés anti-inflammatoires, anti-fibrotiques et anti-
stéatosiques (168)- présente des concentrations diminuées chez les individus obéses, ce qui
aggrave I’état inflammatoire associé a I'obésité (169,170). Ces mécanismes sont schématisés dans
la figure 31, extraite d’un travail antérieur de Ellulu et al, illustrant les principales voies reliant

obésité, inflammation et syndrome métabolique (171).

Par ailleurs, une étude expérimentale récente de Garske et al, menée sur des préadipocytes
humains provenant de paires de jumeaux monozygotes discordants par rapport a I'indice de masse
corporelle, a démontré qu’une augmentation de ce dernier est associée a une altération de la co-
accessibilité de la chromatine, modulant ainsi I’expression de génes pro-inflammatoires. Cette
reprogrammation épigénétique des préadipocytes favorise un état inflammatoire de bas grade, et
suggere que l'obésité pourrait contribuer a I'inflammation par le biais d’interactions géne-

environnement durables (172).
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Figure 32 : Mécanismes reliant I’obésité abdominale au syndrome métaboligue via des

médiateurs inflammatoires (171)

2. L’IMC et I’activité de la spondyloarthrite (BASDAI, ASDAS-CRP, ASDAS-VS) :

L’impact de I'indice de masse corporelle (IMC) sur I'activité de la spondyloarthrite axiale
(SpA) a suscité un intérét croissant dans la littérature. Plusieurs études ont suggéré une association
entre un IMC élevé et une activité plus importante de la maladie, bien que les résultats restent
hétérogenes.

Dans notre série, les scores d’activité (BASDAI, ASDAS-CRP et ASDAS-VS) étaient
légerement plus élevés chez les patients en surpoids ou obeses (IMC = 25 kg/m?),
comparativement a ceux ayant un IMC normal. Toutefois, ces différences n’étaient pas
statistiquement significatives (BASDAI : p = 0,168 ; ASDAS-CRP : p = 0,710 ; ASDAS-VS : p =
0,171), ainsi, ne permettant pas de conclure a I’existence d’une association significative entre

I'IMC et I'activité de la maladie dans notre population.

91



L’indice de masse corporelle (IMC) et I’activité de la spondyloarthrite

Nos résultats rejoignent ceux de I'étude de Rubio Vargas et al, qui a analysé la relation
entre I'IMC, la CRP et le score ASDAS chez 168 patients atteints de spondyloarthrite axiale. Cette
étude montre que I'IMC n’est pas associé au score ASDAS (p = 0,13) et que cette absence de
relation persiste aprés ajustement sur I’dge et le sexe. Ces données suggeérent que le score ASDAS
ne varie pas en fonction de la corpulence, y compris chez les patients en surpoids (72). Des
conclusions similaires ont été rapportées dans I’étude de Kim et al, issue du registre KOBIO,
soutenant I’absence de lien entre IMC et activité de la SpA axiale selon les scores BASDAI et ASDAS,
bien qu’un lien ait été observé avec certaines manifestations structurales notamment la présence

des syndesmophytes (152).

Les résultats de Hannech et al viennent appuyer nos observations, en montrant I’absence
de différence significative d’activité clinique (BASDAI) ou de retentissement fonctionnel (BASFI)
entre les patients ayant un IMC normal ou bas (G1) et ceux en surpoids ou obéses (G2). Dans cette
série de 165 patients atteints de différentes formes de spondyloarthrites ( 99 avaient une
spondylarthrite ankylosante (SA), 39 avaient un rhumatisme psoriasique et 27 avaient une SpA
associée a une maladie inflammatoire chronique de I’'intestin), les scores BASDAI (G1:2,19 = 0,30
vs G2:2,17 £ 0,30 ; p = 0,51) et BASFI (G1: 2,59 = 0,37 vs G2:2,57 = 0,44 ; p = 0,54) étaient
comparables entre les deux groupes, suggérant que I’excés de poids n’est pas systématiquement

associé a une activité clinique plus élevée (87).

A l’inverse, certaines études ont rapporté des associations significatives entre I'IMC et
I’activité de la spondyloarthrite : par exemple, une étude de cohorte prospective récente menée
par Liew et al a montré qu'un IMC élevé était associé a une activité plus marquée de la
spondylarthrite ankylosante selon ASDAS ; en moyenne, chaque augmentation de 1 kg/m2 de I'lMC
correspondait a une augmentation de 0,06 point de I’ASDAS (IC95 % : 0,04-0,08), apres ajustement

pour les facteurs de confusion (173).
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Dans le méme sens, une étude francaise récente conduite par Vergne-Salle et al, portant
sur 382 patients atteints de spondyloarthrite et s’intéressant a I'impact de la nutrition sur I’activité
de la maladie, a mis en évidence une association significative entre I'IMC et une activité élevée,
définie par un score ASDAS > 2,1 (p = 0,010). Les patients en surpoids ou obéses présentaient
une activité plus marquée de la maladie. L’étude de Chen et al a également montré que L’obésité,
et en particulier I'obésité centrale, est associée a une inflammation accrue (CRP plus élevé ; p <
0,05), a une activité clinique plus élevée de la spondyloarthrite selon ASDAS-CRP (p=0.025) (167)

(174).

Par ailleurs, Bettaieb et al, dans une étude rétrospective incluant 71 patients atteints de
spondylarthrite ankylosante, ont rapporté une activité clinique significativement plus élevée chez
les patients obeses (BASDAI 5,51 vs 3,80 ; p = 0,04), avec une corrélation positive entre I'IMC et
les taux de CRP (p = 0,04), le BASDAI (p = 0,01) et le BASFI (p = 0,002), renforcant I’hypothese

d’un lien entre surcharge pondérale, inflammation et sévérité de la SpA (85).

Ces données appuient I’hypothese selon laquelle I’adiposité pourrait contribuer a
I’aggravation de I'activité des spondyloarthrites en induisant un état pro-inflammatoire, médié
notamment par une élévation des taux de TNF-«, d’'IL-6 et de CRP (169,170). Cela souligne
I'importance de considérer le statut pondéral comme un facteur modifiable dans une approche

intégrée et personnalisée de la prise en charge des patients atteints de spondyloarthrite.

Ainsi, si certaines études ont rapporté un lien entre surcharge pondérale et activité
exacerbée, nos résultats, a I'instar d’autres travaux, ne retrouvent pas d’association significative.
Cette hétérogénéité des résultats souligne la complexité de la relation entre I'IMC et I’activité de
la maladie, et appelle a la réalisation d’études complémentaires, menés sur de plus larges

cohortes, avec un ajustement rigoureux sur les facteurs de confusion potentiels.
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3. L’activité de la spondyloarthrite selon BASDAI et les parameétres

métaboligues (glycémie a jeun, uricémie et profil lipidique) :

3.1. Glycémie et activité de la spondyloarthrite :

Dans notre série, la moyenne de la glycémie a jeun était de 0,86 g/L [0,79-1,00]. Une
glycémie a jeun élevée a été retrouvée chez 36 patients (16,1 %) sur 224. Parmi les 106 patients
ayant bénéficié d’'un dosage de I’HbATc, 33 (31,1 %) présentaient des valeurs compatibles avec un

état prédiabétique, tandis que 17 (16,0 %) avaient des taux évocateurs d’un diabeéte.

Une élévation modérée de la glycémie a jeun a été observée chez les patients présentant
une spondyloarthrite active (0,95 = 0,27 g/L) par rapport a ceux en rémission (0,90 + 0,30 g/L).
De méme, les taux moyens d’HbAlc étaient plus élevés dans le groupe actif (5,94 + 0,86 %)
comparativement au groupe inactif (5,74 + 0,74%). Ces différences n’étaient toutefois pas

statistiquement significatives (p = 0,295 et p = 0,260, respectivement).

Plusieurs études ont mis en évidence une fréquence élevée des anomalies du métabolisme

glucidique au cours de la SpA :

e Une étude tunisienne portant sur 50 patients atteints de SpA (spondylarthrite ankylosante,
rhumatisme psoriasique et SpA associée aux MICI), a rapporté que 84 % avaient une
glycémie a jeun normale, 12 % une glycémie > 1,26 g/L nécessitant un contrdle ultérieur
pour confirmer un éventuel diabéte, et 4% une glycémie a jeun altérée compatible avec un
état prédiabétique. Aucune corrélation significative n’a été observée entre la glycémie et
les marqueurs d’activité de la maladie (ASDAS-CRP, CRP, VS), avec des valeurs de p
respectives de 0,745, 0,291 et 0,803. Le surpoids ou I’obésité concernait par ailleurs 41,5 %

des patients (175).

e Dans une seconde étude tunisienne portant sur 51 patients, les auteurs ont retrouvé une
glycémie > 1 g/L dans 37 % des cas, une obésité abdominale dans 35 %, et un syndrome

métabolique dans 33 % des cas (176).
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e Une étude transversale turque, menée chez 57 patients atteints de spondylarthrite
ankylosante, a mis en évidence une résistance a l'insuline dans 17,5% des cas et un
syndrome métabolique dans 24,6 %, selon les critéres de la Fédération Internationale du
Diabete (IDF 2005) (Annexe 8). L’activité de la maladie, évaluée par le BASDAI, était
significativement plus élevée chez les patients présentant un syndrome métabolique : 50%
d’entre eux avaient un BASDAI > 4, contre seulement 11,6% chez les patients sans

syndrome métabolique (153).

e Une étude espagnole a rapporté une prévalence accrue de I'insulinorésistance chez des
patients atteints de SpA non diabétiques, comparés a des témoins appariés. Bien que
I’insulinorésistance ait été initialement corrélée a I’activité de la maladie(BASDAI), a I’état
fonctionnel (BASFI) et aux scores métrologiques (BASMI), cette association disparaissait en

analyse multivariée, suggérant un role confondant de facteurs métaboliques associés (177).

Ces données renforcent la plausibilité biologique d’un lien entre I'activité inflammatoire,

I’adiposité viscérale et les altérations du métabolisme glucidique.

Sur le plan physiopathologique, 'augmentation des acides gras libres circulants inhibe la
captation du glucose au niveau musculaire, stimule la néoglucogenése hépatique, la lipogenése et
la production de triglycérides, contribuant directement a I'insulinorésistance. Ce mécanisme est
aggravé par une diminution de la sécrétion d’insuline pancréatique et une baisse de sa sensibilité

périphérique (Figure 33).

Parallelement, le tissu adipeux viscéral agit comme un organe endocrinien actif, sécrétant
des adipokines (augmentation de la leptine, diminution de I'adiponectine) et des cytokines pro-
inflammatoires (TNF-&, IL-6, CRP), contribuant a une inflammation systémique de bas grade.
Celle-ci altére les voies de signalisation de I'insuline, active le systéme rénine-angiotensine-
aldostérone (RAAS) et favorise le stress oxydatif via la production de radicaux libres, entretenant

le dysfonctionnement métabolique.
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Ces altérations convergent vers une activation neurohumorale, une perturbation de
I’hnoméostasie glucidique et lipidique, et une inflammation chronique persistante, constituant les
fondements du syndrome métabolique. Celui-ci ne représente pas une entité isolée, mais le reflet
d’interactions complexes entre mécanismes métaboliques, hormonaux et immuno-

inflammatoires.(178)

Dans le contexte de la spondyloarthrite, cette physiopathologie pourrait non seulement
contribuer a Il’aggravation de [’activité inflammatoire, mais également majorer le risque
cardiovasculaire, justifiant une approche globale incluant systématiquement I’évaluation du statut

métabolique.
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Figure 33 : Mécanismes physiopathologigues du syndrome métabolique (178)
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Dans cette optique, plusieurs auteurs ont souligné I'intérét d’un dépistage régulier des
anomalies glycémiques, en particulier chez les patients obéses ou ayant une activité inflammatoire
élevée. L’'identification précoce d’une insulinorésistance ou d’un diabete débutant pourrait ainsi
permettre une prise en charge adaptée et réduire le risque de complications cardiovasculaires, qui

représentent une cause majeure de morbi-mortalité dans cette population (167,178-181) .

3.2. Uricémie et activité de la spondyloarthrite :

Dans notre série, la moyenne de l'uricémie était de 49.33+18.77 mg/L, avec une
proportion non négligeable de patients présentant une hyperuricémie, soit 34 cas (23,6 %) parmi
les 144 ayant bénéficié d’un dosage. Les patients ayant un score BASDAI > 4 présentaient une
uricémie légerement plus élevée que ceux ayant une maladie inactive (50,01 = 20,59 mg/L vs

48,65 = 14,35 mg/L), sans que cette différence ne soit statistiquement significative (p = 0,679).

Les données de la littérature a ce sujet demeurent contrastées. Certaines études, menées
au Brésil et en Irak, n’ont pas retrouvé d’association significative entre 'uricémie et I’activité de
la spondyloarthrite (155,182). En revanche, une étude turque menée sur 132 patients atteints de
spondyloarthrite ankylosante a mis en évidence une corrélation positive significative entre
'uricémie et le BASDAI (p = 0,009), suggérant un lien entre I’élévation de I'acide urique et I'activité

inflammatoire (183).

A P’inverse, deux études chinoises, ainsi qu’une étude espagnole plus ancienne, ont
rapporté une activité clinique plus faible chez les patients hyperuricémiques, évoquant un possible
effet protecteur ou immunomodulateur de I'acide urique dans certains contextes cliniques (184-

186). (Tableau XLI)
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Tableau XLI: Uricémie et activité de la spondyloarthrite selon les différentes séries de littérature

Pays Population étudiée Valeur p Observation
) Les patients ayant un BASDAI > 4
i Spondyloarthrites 0.679 . _ L
Notre étude présentaient une uricémie
(285 cas) NS*

[égérement plus élevée

Rhumatisme 0.34 Pas de différence statistiqguement
Brésil (182) psoriasique NS significative entre les groupes
(52 cas) avec et sans hyperuricémie

Pas d'association entre |'acide

Spondylarthrite _ . _
0.052 urique sérique et le niveau
Irak (155) ankylosante (SA) o _ i
NS* d'activité de la maladie mesuré
(73 cas)

par le score ASDAS

Spondylarthrite

] 0.009 Corrélation positive entre BASDAI
Turquie (183) ankylosante S
S* et 'uricémie
(132 cas)
Spondyloarthrite 0.031 La présence d'une hyperuricémie
Chine(184) axiale ’S* était associée a un score BASDAI
(102 cas) significativement plus faible
spondylarthrite 0.001 Les patients hyperuricémiques
<0,
Espagne (186) ankylosante o présentaient une activité clinique
(23 cas) significativement réduite

Les patients atteints de SA et
Spondylarthrite

Chine (185) ankylosante (SA)
(94 cas)

0.027 présentant une hyperuricémie
S* ont montré un BASDAI

significativement plus faible

NS* : non significatif ; S* : significatif
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Bien que notre étude ne démontre pas de relation significative entre uricémie et activité de
la SpA, I’hétérogénéité des résultats publiés suggére un lien physiopathologique plus complexe

entre métabolisme des purines et inflammation.

Sur le plan physiopathologique, I'acide urique se caractérise par une double action, a la
fois pro-inflammatoire et antioxydante. A I’état cristallisé, il est reconnu comme un marqueur de
dommage cellulaire (DAMPs) par le systéme immunitaire. Il active le complexe inflammasome
NLRP3, entrainant la libération de cytokines pro-inflammatoires telles que I'lL-1f, I'lL-18 et le
TNF-&, contribuant a la réponse inflammatoire systémique au-dela du cadre de la goutte (187).
Par ailleurs, il stimule I’expression de molécules d’adhérence (ICAM-1, VCAM-1) et génére un
stress oxydatif mitochondrial, favorisant I’athérosclérose, la stéatohépatite non alcoolique (NASH)
et d’autres composantes du syndrome métabolique, notamment en cas d’hyperuricémie chronique

ou de dysfonction endothéliale (188).

Cependant, au-dela de ces effets pro-inflammatoires, I’acide urique présente également
des propriétés antioxydantes. A I’état soluble, en milieu extracellulaire, il neutralise efficacement
les radicaux libres (peroxyles, hydroxyles) et interagit avec le peroxynitrite, contribuant a stabiliser
I’activité de I’eNOS (Endothelial nitric oxide synthase) et a préserver la fonction endothéliale (189).
Cette ambivalence s’explique par la distinction entre ses effets extracellulaires (antioxydants) et
intracellulaires (pro-oxydants), ces derniers étant médiés notamment par I’activation de la NADPH

oxydase (190-192).

Ainsi, 'acide urique se distingue par des effets variables, a la fois pro-inflammatoires et
protecteurs, selon le contexte physiopathologique. Cette dualité permet de mieux interpréter les
résultats divergents des études cliniques sur la SpA, certaines rapportant une association positive
entre uricémie et activité, d’autres suggérant un role protecteur de I’hyperuricémie dans certains

profils cliniques.
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3.3. Profil lipidique et activité de la spondyloarthrite :

Dans notre série, les moyennes observées étaient de 0,98 g/L [0,67-1,3] pour les
triglycérides (TG), 1,63 = 0,41 g/L pour le cholestérol total (CT), 0,44 = 0,13 g/L pour le HDL, et
0,99 g/L [0,73-1,24] pour le LDL. Plusieurs anomalies lipidiques en faveur d’un syndrome
métabolique ont été constatées : une hypo-HDLémie était présente chez 30 patients (17,5 %), une
hypertriglycéridémie chez 27 patients (15,9%) et une élévation du cholestérol total chez 22
patients (12,5%) parmi ceux ayant bénéficié d’un dosage. L’élévation du LDL était plus rare,

observée chez 9,6 % des patients.

Il s’est avéré dans cette étude que les valeurs moyennes des triglycérides et du cholestérol
total étaient plus élevées chez les patients présentant une SpA active (BASDAI > 4)
comparativement a ceux ayant une maladie inactive. En revanche, les concentrations moyennes de

HDL et de LDL ne présentaient pas de différence notable entre les deux groupes.

Plusieurs études ont exploré les interactions entre l'activité inflammatoire de la
spondyloarthrite et les altérations du profil lipidique et révelent des résultats parfois divergents.
La cohorte néerlandaise de Van Halm et al, avait comparé le profil lipidique de patients atteints de
spondylarthrite ankylosante et mis en évidence qu’une activité élevée de la maladie
s’accompagnait d’une baisse significative du HDL-C et d’une augmentation de I'indice athérogéne

(rapport CT/HDL), traduisant un profil lipidique pro-athérogene (193). (Tableau XLII)

Une enquéte menée en Chine par Huang et al. chez des patients atteints de
spondyloarthrite axiale a révélé que ceux ayant un score BASDAI > 4 présentaient des taux plus
faibles de HDL et un ratio CT/HDL significativement plus élevé, traduisant un profil lipidique

davantage altéré en contexte inflammatoire (194).
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1

Par ailleurs, une étude polonaise conduite par P. Gluszko et al, incluant des patients atteints
de spondylarthrite ankylosante et de rhumatisme psoriasique, a montré que les taux de HDL-C
étaient plus élevés chez les patients ayant une activité clinique plus élevée dans les deux

pathologies. Ces résultats contrastent avec les données précédentes, qui suggéraient plutdt une

diminution du HDL-C en contexte inflammatoire (154).
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Tableau XLII: L’activité de la spondyloarthrite et le profil lipidique selon les différentes séries de

littérature
: Parameétres | Indicateur
Population . N .
Pays L ., lipidiques s Valeur p Principales observations
étudiée ; e ez
analysés d’activité
Les moyennes des TG et du
CT étaient plus élevées chez
les patients présentant un
. TG BASDAI > 4,
Maroc | Spondyloarthri i .
CT >0.05 comparativement a ceux
(Notre tes BASDAI )
) HDL- C NS* ayant un BASDAI < 4, tandis
étude) (285 cas)
LDL-C que les taux de HDL et de
LDL ne différaient pas
significativement entre les
groupes
Une activité élevée de la
maladie est associée a une
] BASDAI diminution du CT, a une
Pays- Spondylarthrit HDL-C . L
BASFI baisse significative du HDL-
Bas e ankylosante CT < 0,02 .
CRP N C (p < 0,02), ainsi qu’a une
(193) (45 cas) TG < . v 1
VS augmentation de I'indice
athérogene (rapport
CT/HDL-C, p > 0,08)
Le HDL-C était inversement
. Spondyloarthri HDL-C corrélé au BASDAI (p =
La chine ) < 0,05
(194) te axiale CT BASDAI o 0,022), le rapport CT/HDL-
(208 cas) TG C était positivement corrélé
au BASDAI (p = 0,008)
Dans la SA, des corrélations
positives significatives ont
Spondylarthrit été observées entre le score
e ankylosante cT BASDAI et les taux de
Pologne (SA) et HDL- C BASDAI < 0,05 HDL-C, ainsi qu’entre
(154) rhumatisme LDL-C ASDAS * I’ASDAS et le HDL-C. Dans
psoriasique le rhumatisme psoriasique,
(39cas) seul le BASDAI était
positivement corrélé au
HDL-C.
NS* : non significatif ; S* : significatif
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Chez les patients atteints de spondyloarthrites (SpA), I'état inflammatoire chronique est
susceptible d’entrainer des altérations du profil lipidique, traduisant un phénotype pro-
athérogene (193,195). Ces modifications se manifestent principalement par une diminution du
HDL-cholestérol, une élévation du rapport CT/HDL, ainsi que, dans certains cas, par des anomalies
de la composition en acides gras plasmatiques (194,196,197). Ces déséquilibres semblent
d’autant plus marqués que I’'activité inflammatoire est élevée, ce qui soutient I’hypothese d’une

influence directe de I'inflammation systémique sur le métabolisme lipidique (80,193,194,198).

Sur le plan physiopathologique, les cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-x et
I'lL-6 jouent un role central dans ces altérations. Elles inhibent la synthése hépatique des
apolipoprotéines et I'activité des enzymes impliquées dans la maturation des HDL, contribuant
ainsi a la baisse du HDL-cholestérol. Paralléelement, elles stimulent la lipolyse périphérique et la
production hépatique de VLDL (Very Low-Density Lipoprotein), tout en inhibant la lipoprotéine
lipase, favorisant ainsi I’élévation des triglycérides. Ces mécanismes aboutissent a un profil
lipidique pro-athérogene caractérisé par une hypo-HDLémie, une hypertriglycéridémie et une
augmentation du ratio CT/HDL, contribuant a majorer le risq ue cardiovasculaire bien documenté

dans les SpA, indépendamment des facteurs de risque traditionnels (77,95,195,199).

Par ailleurs, certaines données suggerent également des différences entre les phénotypes
cliniques : les formes périphériques ou associées au psoriasis présenteraient des anomalies
lipidiques plus marquées que les formes axiales, reflétant possiblement des profils inflammatoires

distincts (154,200).

Bien que les résultats restent hétérogenes selon les populations étudiées, les traitements
utilisés ou les méthodes d’analyse, 'ensemble des données plaide en faveur d’une surveillance
réguliére du profil lipidique chez les patients atteints de SpA, en particulier en contexte d’activité

inflammatoire élevée, dans une perspective intégrée de prévention du risque cardiovasculaire.
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IV. Points forts et limites de I’étude :

Notre étude présente plusieurs points forts. Elle s’appuie sur une cohorte bien caractérisée
de patients atteints de spondyloarthrite, diagnostiqués selon des critéres validés, garantissant la
qualité des données cliniques et biologiques recueillies. La collecte systématique de données
démographiques, cliniques, biologiques, radiologiques ainsi que des parameétres du syndrome
métabolique permet une analyse approfondie des interactions entre I’'indice de masse corporelle
(IMC) et I'activité de la maladie. Cet aspect, peu exploré dans la littérature locale, apporte une
valeur ajoutée importante a notre travail. Par ailleurs, I’étude met en lumiére I'impact potentiel de
I'IMC sur le controle symptomatique et l'inflammation, contribuant ainsi a une meilleure

compréhension des facteurs modifiables influencant I’évolution des spondyloarthrites.

Cependant, certaines limites doivent étre soulignées. La nature rétrospective de I'étude
peut engendrer des biais liés a la disponibilité et a I’exhaustivité des données. La taille relativement
modeste de la cohorte limite la puissance statistique pour certaines analyses. La monocentricité
restreint la généralisation des résultats a d’autres contextes géographiques ou socio-
économiques. Enfin, 'absence de suivi longitudinal ne permet pas d’évaluer I’évolution des

parametres ni I'impact a long terme des traitements sur les comorbidités.
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CONCLUSION
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Notre étude, menée aupres de 285 patients atteints de spondyloarthrite et suivis au service
de rhumatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, avait pour objectif d’explorer I’association

entre I'indice de masse corporelle, les parametres inflammatoires et I'activité de la maladie.

Les résultats ont montré qu’un IMC élevé (= 25 kg/m?) était associé a un age plus avancé,
a une uricémie plus élevée et a des anomalies métaboliques significatives (glycémie, HbA1lc,
triglycérides, cholestérol total, LDL), mais n’était pas corrélé de facon significative aux scores
d’activité (BASDAI, ASDAS) ni a la VS. La CRP était paradoxalement plus élevée chez les patients

ayant un IMC < 25 kg/m2.

En analyse multivariée, I’activité de la maladie évaluée par le BASDAI était essentiellement
déterminée par la douleur rapportée (EVA) et par le score ASDAS, tandis que I’ASDAS-CRP était
fortement influencé par la CRP, I'EVA douleur et le BASFI. Ces résultats soulignent que les
marqueurs biologiques de l'inflammation demeurent les principaux déterminants des scores

d’activité, indépendamment de I'IMC.

Ainsi, I'IMC, bien qu’il soit un indicateur pertinent du profil métabolique et des
comorbidités, ne peut étre considéré comme un marqueur fiable de I'activité inflammatoire de la
SpA. Une prise en charge optimale de ces patients devrait donc combiner le contréle de
Ilinflammation, le dépistage et la correction des anomalies métaboliques, et des mesures hygiéno-

diététiques adaptées.

Des études prospectives multicentriques, utilisant des méthodologies standardisées et
intégrant des échantillons plus larges, sont nécessaires afin de mieux explorer le réle de la
surcharge pondérale et du syndrome métabolique dans [|’évolution et le pronostic des

spondyloarthrites.
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Résumé

Introduction : Les spondyloarthrites (SpA) constituent un groupe hétérogéne de maladies
inflammatoires chroniques touchant principalement le squelette axial et/ou les articulations
périphériques, souvent associées a des atteintes extra-articulaires et a diverses comorbidités. La
surcharge pondérale et les anomalies métaboliques pourraient influencer leur évolution clinique

et leur pronostic.

Objectif : Evaluer la relation entre la surcharge pondérale, I'inflammation systémique et

I’activité de la maladie chez les patients atteints de SpA.

Matériel et méthodes : Etude rétrospective, descriptive et analytique menée au service de
rhumatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, incluant 285 patients répondant aux critéres
ASAS 2009 pour les formes axiales et ASAS 2011 pour les formes périphériques. Les données
sociodémographiques, cliniques, biologiques et thérapeutiques ont été extraites des dossiers
médicaux a I'aide d’une fiche d’exploitation standardisée. L’activité de la maladie a été évaluée
par les scores BASDAI, ASDAS-CRP et ASDAS-VS. Les parameétres métaboliques analysés incluaient
I'IMC, la glycémie a jeun, I’lhémoglobine glyquée (HbA1c), 'uricémie et le profil lipidique. L’analyse

statistique a été réalisée avec SPSS, version 25.

Résultats : L’age moyen était de 40,84 + 14,92 ans, avec un sex-ratio H/F de 1,19 (54,4 %
d’hommes) et une durée moyenne d’évolution des symptoémes de 9,24 + 8,47 ans. Les phénotypes
les plus fréquents étaient la SpA axiale radiographique (62,4 %) et la SpA enthésitique (64,5 %). La
SpA périphérique non érosive concernait 54 % des patients. Les atteintes extra-articulaires étaient

dominées par les MICI (11,6 %).

L’évaluation biologique montrait une CRP élevée chez 76,2 % des patients et une VS
augmentée chez 65,7 %. L'HLA-B27 était positif chez 46 % des patients testés. Sur le plan
radiologique, une sacro-iliite était observée chez 70,9 % des patients (n=202).

L’IMC moyen était de 23,73 + 4,59 kg/m2 [15-42] ; 60,3 % des cas avaient un IMC < 25 kg/m?2 et
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39,7 % un IMC = 25 kg/mz2. Le BASDAI moyen était de 4,5 = 1,57, une maladie active a été observée
chez 68,1 % des patients. Les ASDAS-CRP et ASDAS-VS moyens étaient respectivement de 3,11 =

1,08 et 3,06 + 1,05, traduisant une activité élevée.

Sur le plan thérapeutique, 61,1 % recevaient des antalgiques, 95,4 % des AINS, 33,7 % du
méthotrexate, 34,4 % de la sulfasalazine et 24,6 % étaient sous biothérapies.
La comparaison selon I'IMC montrait que les patients en surpoids/obeses étaient plus agés,
majoritairement de sexe féminin, et présentaient des anomalies métaboliques significatives
(glycémie, HbATc, uricémie, triglycérides, cholestérol total, LDL). Le HLA-B27 positif et I'utilisation
du méthotrexate étaient moins fréquents dans ce groupe. Aucun lien significatif n’a été retrouvé
entre I'IMC et les scores d’activité (BASDAI, ASDAS), ni avec la VS, mais la CRP était plus élevée

chez les patients avec IMC < 25 kg/m?.

Les formes actives selon BASDAI présentaient des CRP, EVA douleur et BASFI plus élevés,
ainsi qu’un recours accru a la sulfasalazine et aux biothérapies. L’ASDAS-CRP > 2,1 était associé

a des taux significativement plus élevés de CRP, VS, HbA1c, cholestérol total, EVA douleur et BASFI.

En analyse multivariée, un IMC > 25 kg/m?2 était associé a un age plus avancé et a une
uricémie élevée, et inversement associé au sexe masculin et a la VS. Les facteurs liés a un BASDAI
> 4 étaient I'EVA douleur et le score ASDAS, tandis que I’ASDAS-CRP était principalement

déterminé par la CRP, I’EVA douleur et le BASFI.

Conclusion : Un IMC élevé est associé a un profil métabolique défavorable, mais ne peut
étre considéré comme un indicateur fiable de I'activité de la SpA. Les marqueurs biologiques de
Ilinflammation restent les principaux déterminants des scores d’activité. Des études
complémentaires, portant sur des échantillons plus larges et utilisant une méthodologie plus
pertinente, sont nécessaires pour mieux préciser I'impact réel de la surcharge pondérale et du

syndrome métabolique sur I’évolution de la maladie.
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Abstract

Introduction : spondyloarthritis (SpA) are a heterogeneous group of chronic inflammatory
diseases primarily affecting the axial skeleton and/or peripheral joints, often associated with
extra-articular manifestations and various comorbidities. Overweight and metabolic abnormalities

may influence their clinical course and prognosis.

Objective : To evaluate the relationship between overweight, systemic inflammation, and

disease activity in patients with SpA.

Materials and Methods : This retrospective, descriptive, and analytical study was conducted
in the Rheumatology Department of Mohammed VI University Hospital, Marrakech, including 285
patients diagnosed according to the 2009 ASAS criteria for axial forms and the 2011 ASAS criteria
for peripheral forms. Sociodemographic, clinical, biological, and therapeutic data were extracted
from medical records using a standardized data collection form. Disease activity was assessed
using BASDAI, ASDAS-CRP, and ASDAS-ESR scores. Metabolic parameters included BMI, fasting
glucose, glycated hemoglobin (HbA1c), uric acid, and lipid profile. Statistical analysis was

performed using SPSS version 25.

Results : The mean age was 40.84 + 14.92 years, with a sex ratio of 1.19 (54.4% men) and
a mean symptom duration of 9.24 + 8.47 years. The most frequent phenotypes were radiographic
axial SpA (62.4%) and enthesitic SpA (64.5%). Non-erosive peripheral SpA was observed in 54% of

patients. Extra-articular manifestations were mainly inflammatory bowel disease (11.6%).

Biologically, CRP was elevated in 76.2% and ESR in 65.7% of patients. HLA-B27 was positive

in 46% of tested cases. Radiologically, sacroiliitis was observed in 70.9% of patients (n=202).

The mean BMI was 23.73 + 4.59 kg/mz2 (range: 15-42); 60.3% of cases had a BMI < 25
kg/m2 and 39.7% had a BMI = 25 kg/m2. The mean BASDAI was 4.5 = 1.57, with active disease
observed in 68.1% of patients. The mean ASDAS-CRP and ASDAS-ESR were 3.11 = 1.08 and 3.06

+ 1.05, respectively, indicating high disease activity.
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Therapeutically, 61.1% received analgesics, 95.4% NSAIDs, 33.7% methotrexate, 34.4%

sulfasalazine, and 24.6% of patients were treated with biological therapy.

Comparison by BMI showed that overweight/obese patients were older, predominantly
female, and exhibited significant metabolic abnormalities (glucose, HbAlc, uric acid, triglycerides,
total cholesterol, LDL). Positive HLA-B27 status and the use of methotrexate were less frequent in
this group. No significant association was found between BMI and disease activity scores (BASDAI,

ASDAS) or ESR, although CRP was higher in patients with BMI < 25 kg/m?.

Active disease according to BASDAI was associated with higher CRP, pain VAS, and BASFI,
as well as increased use of sulfasalazine and biologics. ASDAS-CRP > 2.1 was associated with

significantly higher CRP, ESR, HbA1c, total cholesterol, pain VAS, and BASFI.

In multivariate analysis, BMI > 25 kg/m?2 was associated with older age and higher uric
acid, and inversely associated with male sex and higher ESR. Factors associated with BASDAI > 4
included pain VAS and ASDAS score, while ASDAS-CRP was mainly determined by CRP, pain VAS,

and BASFI.

Conclusion : High BMI is associated with an unfavorable metabolic profile but cannot be
considered a reliable indicator of SpA activity. Biological inflammatory markers remain the main
determinants of disease activity scores. Further studies with larger samples and more robust
methodology are needed to better clarify the actual impact of overweight and metabolic syndrome

on disease progression.

111



L’indice de masse corporelle (IMC) et I’activité de la spondyloarthrite

gadla

Aie jall Al (ol 3eY) (e A siie de gana s A a8 Jualiall gl o dadiall
liaie je (al el das il Gle 5 cJaaliall 1/ 5 (881 3 gand) a5 IS0 apnad Al
il e e A1 bl haaly ol 30k i of Say Baawie CilicLiaa g

Adlad 55

e A G el Il g g jleadl Qi) e )5l 3aly ) (o ABBlall anis ¢ lagd)
A, Jealial) gl

il (e a3 el Allaty dabeay dalaind Al 3 qulludlg ) gal
ol )58 gl Uiy je 285 Clad (S Gualiall dene el adiiddl 4 dalidl
g phall Aglatal) LD ASAS 2011 5 4 saal 4y @l cliladd ASAS 2009
ol lile o EaaSlall s i shadl ey pudl 1 sell LA £ Al s
ASDAS-35 BASDAI Cuslia ahdinly (i jall LlLi anli o3 33s 50 8 jlaiudl pladiuly
. ASDAS-VS 5 CRP

Onsle sased) cailiall aall S (IMC) peal) AES i 1 dpan¥) uladd) cilad
Ailan ) O el aall 3 g saall Jiad 5 ol sl Gmes « (HbALc) s Sl
25 JJaa¥) SPSS zel y aladiuby

754.4) 1.19 oeinll 4t po i 14.92 + 40.84 enll Lo gia S ;i)
6l Qlail) il 2 gt Tl ST A3 8.47 £ 9.24 (al e V) 520 Jaws sia g ¢ SD
@l Claill W (7.64.5) el il cloatll 5 (762.4) a0 jallall 5 ) saall
lele el beaiall e Gl e Y1 CilS, el (e 754 2l S8 S e
(711.6) 42 sodd) Aalgil¥) () oY)
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(e 7762 53 (CRP) C- elall cpig ol glii) dan sl sall cilia gadll <yl
Sl S aaiie Q87657 A (VS) sl seadl aall Gl S G yide o g5l 5 (na jall
Ay Ll aa jlidl) & cpdll i el (e 746 s Lilay) HLA-B27 4 il eloau)
(s 202) (om0 770.9 52 8 all (5 3aal) Jeaiad) il & jelals

00 7603 OIS Cus ¢[42-15] 2/6S 4.59 £ 23.73 pmal) ALS 50 Jaws sia (IS
2all 138 739.7 55lad g (A /38 25 e Sl VA

Oe 768.1 Al i (ia ye Alaade iy 4.5 + 1.57 BASDAIL dawssie (S
3.0651.08 £3.11 A5l Je ASDAS-VS 5 ASDAS-CRP Lo sia (IS, a4l
o all adi e Ll )l les ¢1.05 £

Clel¥) ilalias 795 4 5 ¢S (i all (30 761.1 A8 ¢ Al 5 sinall e
ol ) 585 724,65 csulfasalazine %.34.4 5 eméthotrexate’.33.7 5 ¢dax g piudl e
> sl

S 0ol 335 e Gsilay Cpdll (m el (O anend) ABS 550 consa AR &yl
catloall aall S daga dpay] il ylaial () 5 jedan g Y (e agale] U 5T 5ilS daaul
Jsind Sl 5 ¢ KU g i SIV ASDEN () gaall el ) sl (ann ¢s Sl (asle sl
Ac sanall sda 312 5 J8l méthotrexate aladivl s gy HLA-B27 oS . (Lbzall

el Ll Ganlia s anall ABS i 50 G Aglan) AV 53 Ll ) sl Jaadl Al
Ofis ol 081 ¢l paall aall @l S yi de ju e Y5 «( ASDAS s BASDAI)
26/3S 25 (o 8 andl) AL 5850 agadl Gl (ia jall s el Q€ (CRP) C - e lidl)
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(BASFI5(EVA) al¥) axiii « CRP gl ;) BASDAI (38 s ddaill VW) &yl

ASDAS-CRP S, 4 ol sl ciladladl 5 sulfasalazine J ST alaaial ) 4Lyl

(HbAlc ¢VS «CRP oo ol Cligine (b dsibias) A¥a (53 glé b Uasi pe> 2.1
BASFILs (EVA) AV auii ¢ S J g yined <)

il siase s S yery Undiye 25/ IMC > 25 OIS el piiall aaeie Jladl) 8
el oaall aall Gl S s 5 Ao juy s SA Quiall OIS Laiy dadije c)gll (aea
AV sl 4 BASDAI > 4 - ddaiiyall Jal gall S, GuSe (daii o (VS) dnii sl
AV auit (CRP dlawl s Gilul 13ass ASDAS-CRP oS Lain ¢ASDAS 4a 35
. BASFI

o_bie) (Say Y 4] ¢ Ayl il plhaunly @di jall pual) ABS 5350 Jagi yy 3 AaSAd)
il sl gD A o) gl ol pdiall (s, g Ul Calatll Ll 8 g ga |5 e
DS Aagie ardin s ST cilpe Jalii ) bl all (e g 3l dals @llia, Llial) (i
o all sk e A1) () A Bl s ¢ )l Bal 3 sl i) s il dae Dl
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Annexe 1 : Criteres de classification des

spondyloarthrites axiales et périphériques (Critéres

ASAS)

Criteres de Classification ASAS de
Spondylarthrite Axiale (SpA)

Chez des patients avec des rachialgies 23 mois et un age de début <45 ans

Sacro-iliite a 'imagerie* HLA-B27
plus ou plus
21 critére de SpA 22 critéres de SpA
Critéres de SpA :
*Sacro-iliite a I imagerie srachialgie inflammatoire
. inflammation active (aigué) a «arthrite

1'IRM fortement suggestive de 5 >
sacro-iliite associée a une SpA entheésite (talon)

sacro-iliite radiologique selon les *UVéite o

critéres modifiés de NY °daCtY|ltt-2 Eiiiagitia s s
*psorasis Sensibilité : 82,9%, Spécificité : 84,45
*maladie de Crohn/rectocolite Bras imagerie seul
hémofragique Sensibilité : 66 2%, Speécifeiéd - 97 3%
2 Bras clinkgue seal
bonne féponse .a‘LIX AlNS Sensibilité ; 56 6%, Spécificité . 83,3%
«antécédent familial de SpA
*HLA-B27
*CRP élevee ASAS
Rudwaleit M et al Ann Rheum Dis 2009,68:777-783 (avec autorisation)
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Criteres de Classification ASAS de
Spondylarthrite Périphérique (SpA)

Arthrite ou enthésite ou dactylite

plus
2 1 critére de SpA 2 2 critéres de SpA
+  uvéite ou »  arthrite
*  psoriasis = enthésite
»  Crohn/RCH »  dactylite
» infection préalable » rachialgie inflammatoire
«  HLA-B27 (présente ou passee)
+  sacro-liite & |"imagerie «  ATCD familial de SpA
Arthaite périphérigue prédominant habituellement aw: membres infériaurs Sensibilité : 77 .8%, Spacificite: 82,2%; n=268

elfou arthaites asymatnagues
Enthésite - évaluée cliniquement
Dactylite; valués cliniquement

Rudwaleit M et &l. Ann Rhewmn Dis 2011;70:25-31 (avec autorisation)
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Annexe 2 : Fiche d’exploitation

Fiche d"exploitation

Titre de I'étude - l'indice de miasse corporelle (IMC) et activité de 2 spondylcarthrite
Lieu de Fétude : senvice de rhumatologie CHU had I Marrakech

Encadrant - Pr El Bouchti

Thésarde : Or Kholoud Khannous

Pz

W¥ inclusion =
I ldentité
AEE: ans
SENE FO MO
Situation professicnnelle: En activite[] =n arrét maladie [
retrzite] sans profession O
cowverturs medicale - cvoPs CNSS]  AMOTADAMOM O Sans[J
Il.  Données clinigues
1, ATCDS:
Diabéte: oOuiOmon O Type: traitemant
HTA: oui [ Mon traitement :
Dysthyroidie : Oui O] Mon O précser: traitement :
Autra :
Histoire familizle de spondyloarthrite Oui ] Mon O
BAICI Oui I Mon O Préciser Age de survenus ;
alcoolizme - oui Mon
Tabagisme : won fumewr O fumeur O tabagique sevré T

2. Données générales :
Taille: cm  Poids ; kg , IMC: kg/m® |, Périmétre abdominzl: om (2w niveau du
niomibril)
3. Type d'atteinte initiake :
Atteintz axiale O * Atteinte periphérique O
Attaintz enthésiqus
Attainte extrz-articulaire
4. Mode de début :

Précisar

aigu J Subaigu O chroniqus J
Anciennete des symptdmes © ans
age de début de symptdmes - ans
5. Manifestations clinigues :

Signes positifs :

- Talalgies: ouid Mon - Fessalgies:  Oui O Mon O

- (&l rouge doulourews:  Qui O Mon [

- Dectyfite: ouiJ Non O - sensibilit? 3w AINS: Oui T maon O

118

# 5d pelisn:  oui O Non [ # Sdrachidien: ouiZ Mon
»  5d articulaire périphérique:  ouid Hond
# 5denthésique - auiz MonD

* Typs:

- Paroi thoracique anterieurs:  Cui MenJ

- Patte d'oie: Quil] wond / DroitD)  gauched

- Epicondylzmédial:  owid mMen / Droitd] gaucheD
- Epicondyle lztéral:  oui 0 MenJ / Droitd)  gauche
- Mayen fessier oui MonD / Droitd  gaucheD
- Tendond'achille: owid wNond J Droitd gaucheJ

- Aponévrose plantzire inf:ouiZ] mond / DroitD  gaucheD

4  Sdextra-articulaire ouid monJ
> Type:
- arsinte oculaire (uvdite) @ oui O Man
- Amteinte cutanés (psoriasis) - oui O Mon O
- Atteinte intestinale (MICI) 2 oui [ MNon ]

- Atteinte cardizque (1A TOCS TOR/ péricardite/cardiomyopathie] :
oui mMon [ préciser:

- Attsinte pulmonaire (tous/hémoptysie/dyspneée/fibrose
pulmonaire/syndrome restrictif) :
oui non [ préciser:

= Le diagnestic retenu : spendyloarthrite (Critéres diagnestigues

5. le phenotype clinico-radiographigue de |a Spa -
Spd axizle radicgraphiqgue O ®  5pA sdale non radicgraphique O
spa périphérique érosive [0 #  Spapdriphérigue non érosive
*  SpAenthésitiqus ]
* avec: Psorasis [ wedite O nic O
Atteinte cardiaque Arteinte pulmenaire [
7. Manifestations paraclinigues :

Bilan | Résultats
Biologie

Anémie :
Mormachrome macro /normacytasire

NFZ Hypochrame microcytaine jm}
Thromibopénie Thromiooytose
leucopénie O Hyperleucocytose
Mormzl [N Mo fait |
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WS SCRP VE=  mm CRP= mg/l - Synoviteinfradinigue O positif 0 negatif O
Hormal T Men fait - Erosion infraradiologigue [ positif T négatif
Bilan Facteur rhumatoide :  positit negatif mon fzit O N.urmale = -
immunclogi | Ac anti-nuclésires . positif O négatif [ nonfait O 1R - Bachis : oui 1 Man [
que ACPA: positif O négatif O monfett O Resultats : ]
TypageHLA- | Positif I Megatif 1 Mon fait 1 Zecoilsques  Guill  NenD)
B27 Résultats . .
Bilan Te- gl o= g HOL= &/l o= g i E:. Actmte de la spondylarthrite ; _ _ i
lipidique normal O nan fait O Paramgtres d'Svaluation Au mumfan‘t du Apr.es 3 Dernigre evaluation
dizgnaostic muis
Silan HEsIC= % Glycgmie = g/l EVA
ghycemigus | Mormal O nen fait CRP
Uricémie | Uricémie=  mg/l Score ASDMS-CRP
Normal T non fait O Score ASDAE-VE
Imagerie Score BASDAI
I _Rachis [cenical, thoradigue, lombaire) - oui J Mon [ BASFI
Type de lésion - 9, Prise en charge thérapeutigue -
- Syndesmophytes [ *  Traitement symptomatigus @ - antzlgigques . owild monJ
- spondylite antérieure de Romanus [ - AlMS . Oui] MWon] - Corticoides : o] Mon]
_ - Mise au came des corps vertébraux [ +  Traitement de fond :
Radics - Images entriple rails - Methowrexate: Quil]l MNon[d - Salazopyrine: oOu]  MonJ
- Spondylodiscite aseptigque fracture vertébrale - |Eflunomide: Ouil]  Mon[]
- ankyloss des articulations interapophysaires pastérieures [ - Biothérapie:  oOuiZ  Mond
Mormale (] = Précizer s anti-THFm :
Bassin face : Mormale [ Etanercept ] adalimumab O Golimumab
sacro-liite - Qui ) MWon D Stade de FORESTIER - certolizumab [J Infliximab
coxite : cuid Nond = AntiHL 17 {Secukinumab )
I articulstions périphériques - oui J mNon O = anti-IL 12 /23 [Ustekinumab) O
Type de lésion : = ARti-L 23 [Guselkumab)
- Erosien O - Géodes [ -oOstéophytes [0 -Enthésophyte Autres : - Chirurgie articulsire : oui] Mo
- sdérose sous-chondrale [ [e=t- Indication :
- Pincement de Iinterligne articulaire - Ankylose [ - kinésithérapis : ouild MonJ
Mormale [ -Régime slimentaire : oui O Hon
aui O Mon O -D=s conseils de réduction pondérals oui O mon
Echographiz | *Préciser: 10, Suivi des patients :
Type de lesion : Doppler: - Rémission: Quild MonD
- Enthesite [ positif O négatif O - contrile de la maladie :  ouil] Non]
- Coxite J pasitif T négatif J - -mechutz ©  ouild NonJ
- Ténomymovite positif ] négatif T - Perdudewvue : Ouil] Honl
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Annexe 3 : EVA (Echelle visuelle analogique)

Face patient
— —
douleur
ﬂﬂﬁ,‘e’ﬁr I maximale
imaginable
| 1 L
Face de mesure
|
10 5|J 8 7 6 5 4 0
I | 1
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Annexe 4 : Score ASDAS (Ankylosing Spondylitis

Disease Activity Score)

ASDAS-CRP

0.12 x Back Pain + 0.06 x Duration of Morning Stiffness + 0.11 x Patient Global + 0.07 x Peripheral Pain/Swelling + 0.58 x
Ln(CRP+1)

ASDAS-ESR

0.08 x Back Pain + 0.07 x Duration of Momning Stiffness + 0.11 x Patient Global + 0.09 x Peripheral Pain/Swelling + 0.29 x ~(ESR)

ASDAS, Axial Spondyloarthritis Disease Activity Score; V(ESR), square root of the erythrocyte sedimentation rate (mm/h); Ln(CRP+1), natural logarithm of the C-
reactive protein (mg/L) + 1. Back pain, patient global, duration of morning stifiness and peripheral pain/swelling are all assessed on a visual analogue scale (from 0 to
10cm) or on a numerical rating scale (from 0 to 10). Back pain, BASDAI question 2: "How would you describe the overall level of AS neck, back or hip pain you have
had?". Duration of morning stiffness, BASDAI question 6: “How long does your morning stiffness last from the time you wake up?”. Patient global: “How active was
your spondylitis on average during the last week?" Peripheral pain/swelling, BASDAI question 3: “How would you describe the overall level of pain/swelling in joints
other than neck, back or hips you have had?”

<1.3 <2.1 >3.5

Inactive l i High
Disease Dissase Diseste

Activity Activity

Clinically
A21.1 knportant A22.0 \ Major
 Improvement
Improvement \
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Annexe 5 : Score BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis

Disease Activity Index)

BASDAI
(Bath Ankylosing Spondylitis Activity Index)

Marquer d'un trail lu réponse & ¢ hucune des questions ¢i-dessous en vous référant i la dernidre
sCTREnG

1. Ui situeriez=vous volre degré global de latigue ?

Absent | | Extréme

2. O situeriez-vous volre degré global de doulewr au niveau du cou, du dos et des hunches dans
le cadre de volre spondylarthrite ankylosante ?

Absent | |Extréme

3. O situeriez-vous volre degré global de dooleur/gonflement articulaire en dehors du cow, du
dos et des hanches ¥

Absent | |Extréme

4. Oh situeriez-vous votre degré global de géne pour les zones sensibles au toucher ou d la

pression ?
- i Calcul du BASDAI
5. (i situeriez-vous votre degré global de raideur matinale depuis votre réveil 7 s Moy {QS + QB]."Z =Q5 B
2. Moy (Q1 + Q2 +Q3 +Q4 +Q5,6)5

—

Absent | | Extréme

6. Quelle est ln durée de votre raidear matinale & partir de votre réveil 7

Pas de rideur | | ] l | [ l R;lildrur miatinale
matinale 0 1 gl exprimée en heures

Garrett et al, J Rhumatol 1994
Claudepierre et al, J Rhumatol 1997
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Annexe 6 : Score BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis

Functional Index)

Veuillez mettre une croix dans la case de chague gquestion correspondant & votre état de santé au cours de la semaine passée :

1. Pouvez-vous mettre vos chaussettes ou vos collants sans aide extérieure et sans moyen extérieur (ex. tire-bas) ?

sov o {0 [1 ][ {3 ] [ ][ e }[7 {2 }{o } {70 ]-{_mms
2. Pouvez-vous vous pencher en avant pour ramasser un stylo par terre, sans aide ?

susponime |- (0} {1} {2 1[5 | L& s o 17 Ho o HmH_mwerie

3. Pouvez-vous prendre guelgue chose sur une &t ele sans aide (ex. pince)

sove o |- (0] (12 [ ] [ ][ = & } 7 (e [} [0 ] [ mwsie
4, Pouvez-vous vous lever d'un siége dans accoudoirs, sans vous aider de vos mains ni d'aucune aide ?

sove o |- (0 ] (12 {3 ] [} [ e } [7 ][ }{o } [0 ] -{ e
5. Pouvez-vous passer de la position couchée sur le dos a la position debout sans aide 7

sove o |- (0] [1 {2 [ ] [ ][ e } [7 [ [{ =} [0 ][ imwmsie
. Pouvez-vous rester debout 10 minutes sans soutien et sans avoir mal ?

susponime | (0 11 }{2 1[5 4 = Ho Mo e o mwerie

7. Pouvez-vous monter 12 a 15 marches sans vous tenir a la rampe ou utiliser un autre soutien et en ne posant gu‘un seul
pied par marche 7

Sans probléme n n H E ﬂ 10 Impossible

Pouvez-vous regarder par-dessus votre épaule sans vous retourner ?

Sans probleme n n H H E H 10 Impossible

9. Pouvez-vous effectuer des activités nécessitant un effort physique (ex : kinésithérapie, jardinage ou sport) ?

Sans probleme n n H H E H 10 Impossible

10. Pouvez-vous rester actif toute la journée, que ce soit chez vous ou au travail ?

Sans probleme n n H H E H 10 Impossible

2

2]

Calcul de la moyenne des scores des 10 items

Le score va de 0 a 10
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Annexe 7 : Classification des sacro-iliites

a la radiographie standard

Grade 0
Grade 1

Grade 2

Grade 3

Grade 4

Aspect normal
Aspect douteux
Atteinte légére

Afteinte modérée

Afieinte sévére

Pelites zones localisées d'érosion ou de sclérose
sans aliération de la largeur de l'interligne
Erosion ou sdérose modérée ou marquée de
Finterligne, &largissement ou pincement de
F'interligne, ankylose partielle
Ankylose de I'arficulation
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Annexe 8 : Criteres diagnostiques du syndrome

métabolique

Clinical measure

World Health
Organization
19987

European Group for
the Study of Insulin
Resistance 1999®

Adult Treatment Panel |1I
of the National Cholesterol
Education Program 20011

International Diabetes
Federation
2005

American Heart Association/
National Heart, Lung, and
Blood Institute 200512

Criteria

Insulin resistance

Blood glucose

Dyslipidemia

Blood pressure

Obesity

Other

IR + any other 2

IGT/IFGIR
IFG/IGT/TZDM

TG = 1.69 mmaol/L and
HOL-C

men < 0.90 mmol/L
women < 1.01 mmol/L

= 140/90 mmHg

Waist: hip ratio
men = 0.9 women = (.85
and/or BMI > 30 kg/m?

Microalbuminuria

IR + any other 2

Plasma insulin > 75th
percentile

IFGAGT
lexcludes diabetes|

TG = 1.69 mmol/L and
HDOL-C < 1.01 mmol/L
in men and women

= 140/90 mmHg or
on antihypertensive
medications

WC
men = 94 ¢cm women
=80ecm

Any 3of 5

=110 mg/dL lincludes
diabetes|

TG = 1.9 mmol/L HOL-C
men < 1.03 mmol/L
women < 1,28 mmol/L

= 130/85 mmHg or
on antihypertensive
medications

WwC
men =102 em
women =88 ¢cm

Increased WC
Ipopulation specific] +
any other 2

= 100 mg/dL

TG = 1.69 mmol/L or on
TG treatment

HOL-C

men < 1,03 mmol/L
women < 1.29 mmal/L
Or HOL treatment

= 130/85 mmHg or
on antihypertensive
medications

WC = 94 cm

Any3ofh

=100 mg/dL
lincludes diabetes)

TG =1.69 mmol/L or on TG
treatment

HOL-C

men < 1,03 mmaol/L
women < 1.29 mmol/L

Or HOL treatment

= 130/85 mmHg or an
antihypertensive medications

WC
men =102 cm
women = B8 cm

8M|, bady mass index; HOL-C, high-density lipoprotein cholestersl; IFG, impaired fasting glucose; |GT, impaired glucose tolerance; IR, insulin resistance; T20M, type 2 diabetes
mellitus; TG, triglycerides; WC, waist circurnference, [Adapted from the Americar Heart Association/National Heart, Lung, 2nd Blood Institute repart.’?]
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