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                secondaire chez un patient âgé de 37ans. 

Figure 5 : Radiographie des talons de profil montrant une enthésite calcanéenne postérieure  

                Inflammatoire. 

Figure 6 : Images d’IRM des sacro-iliaques montrant une sacro-iliite avec œdème sous- 

                Chondral . 

Figure 7 : Images d’IRM rachidienne montrant une spondylite de Romanus oedémateux et  

              graisseux 

Figure 8 : Radiographie du bassin montrant un élargissement, des érosions et une ostéo- 

                 condensation des berges des deux articulations sacro-iliaques témoignant d’une 

                 sacro-iléite bilatérale. 

Figure 9 : Radiographie du rachis montrant une ossification du ligament longitudinal  

                 antérieur réalisant des syndesmophytes intervertébraux.  

 

Figure 10 : Imagerie par résonance magnétique du bassin montrant un œdème des berges  

                 de l’articulation sacro-iliaque gauche témoignant d’une sacro-iléite. 

 

Figure 11 : IRM sacro-iliaque. Séquence T1 et T2 (inversion-récupération) : hyper signal sur  

                les berges de la sacro-iliaque gauche et au niveau de la base de la sacro iliaque   

               droite. 

 

 

 

 



Figure 12 :   Lésion élémentaire de sacro-iléite inflammatoire dans le cadre d’une  

                 spondyloarthrite axiale, à type d’inflammation de l’articulation sacro-iliaque  

                 gauche, prédominant sur le versant sacré. L’inflammation est en hypo-signal T1  

               (A), hyper-signal T2 avec saturation de la graisse (STIR) (B), et hyper-signal T1 après  

                injection de produit de contraste (C). Noter la similitude des informations apportées  

                par les deux dernières séquences (B et C). La prise de contraste de la synoviale  

               (flèches) visible sur la séquence injectée (C) permet d’affirmer la synovite (l’hyper- 

               signal en STIR pourrait en théorie correspondre à un épanchement sans synovite). 

Figure 13 :  Scanner du bassin montrant un élargissement, des érosions et une ostéo 

                 condensation des berges des articulations sacro-iliaques témoignant d’une  

                 sacro-iléite bilatérale (A) ou montrant une fusion entre les os iliaques et le  

                 sacrum, témoignant d’une sacro-iléite bilatérale au stade d’ankylose des   

                 articulations sacro-iliaques.  

Figure 14 : Echographie du tendon d’achille montrant une enthéthopathie calcifiante.  

Figure 15 : Exercices de rééducation fonctionnelle dans la spondylarthrite.  

Figure 16 : Coxite bilatérale sur SPA chez un patient âgé de 30 ans.  

Figure 17 : PTH droite cimentée sur SPA + ankylose de la hanche gauche.  

Figure 18 : PTH gauche non cimentée sur SPA chez un patient âgé de 22ans.  

Figure 19 : PTH droite non cimentée sur SPA chez un patient âgé de 50ans.  

Figure 20 : PTH droite cimenté + PTH gauche cimentée sur SPA (après 2ans).  

Figure 21 : Algorithme de traitement de la SpA selon les recommandations 2022 de la  

                 Société Française de Rhumatologie.  

Figure 22 : Options thérapeutiques pour les manifestations articulaires associées au  

                 MICI. 
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 Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), incluant la maladie de 

Crohn (MC), la rectocolite hémorragique (RCH) et un contingent de formes indéterminées ont 

été décrites durant la première partie du XXe siècle, aux États-Unis et en Europe du Nord, les 

MICI sont devenues ces dernières décennies un problème de santé publique dans le monde 

entier [1]. 

   Elles se caractérisent par une atteinte inflammatoire chronique et récidivante de la 

paroi intestinale chez des sujets souvent jeunes. L’hypothèse étiologique actuelle est celle de 

maladies multifactorielles complexes, survenant chez des individus génétiquement 

prédisposés, avec survenue d’une réponse immunitaire anormale vis-à-vis de la microflore 

intestinale, déclenchée ou aggravée par des facteurs environnementaux [2,3]. 

   Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin (MICI) sont fréquentes et multiples, plus de 170 manifestations systémiques sont 

rapportées. Certaines de ces manifestations peuvent poser un problème diagnostique 

lorsqu’elles précèdent les manifestations intestinales ou thérapeutique lorsqu’elles évoluent 

pour leur propre compte.  

  Les manifestations articulaires représentent les atteintes extra-digestives les plus 

fréquentes. Elles se répartissent en deux groupes : l’atteinte axiale et l’atteinte périphérique. 

  Elles sont parfois plus préoccupantes que l'entérocolite elle-même et nécessitent 

une prise en charge plus précoce et adéquate, afin d’éviter les complications redoutables 

qu’elles peuvent donner. Ces manifestations articulaires peuvent rentrer dans le cadre de 

spondylarthrites, elles peuvent être liées à une complication de la maladie ou aux effets 

indésirables des traitements voire à un effet paradoxal de ceux-ci.  

  Les thérapeutiques nouvelles permettent à présent une remarquable efficacité sur la 

maladie, notamment les thérapies ciblées. Elles ont modifié la prise en charge des patients, 

permettant également moins de recours aux corticoïdes à forte dose dont la tolérance et 

l’acceptabilité par les malades sont mauvaises. 

  Devant l’impact majeur sur la qualité de vie et le pronostic fonctionnel que 

représentent ces manifestations, l'objectif de notre travail est de :  

1) Préciser l’expression clinique et paraclinique des manifestations articulaires chez 

des patients atteints de MICI. 

2) Évaluer la prise en charge thérapeutique de ces patients.  
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I- Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective à visée descriptive, qui a porté sur une série de 60 

patients atteints de MICI présentant des manifestations articulaires. 

II- Lieu et durée de l’étude : 

1-Lieu de l’étude : 

Notre étude a été réalisée au niveau du service d’hépato-gastro-entérologie du CHU 

Mohammed VI-Marrakech. 

 2-Durée de l’étude : 

L’étude a concerné les patients colligés durant une période de 1an, s’étalant de 

décembre 2023 jusqu’à décembre 2024. 

III- Population cible : 

1-Critères d’inclusion : 

 Nous avons inclus dans notre étude tous les cas de maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin dont le diagnostic était retenu sur des arguments cliniques, 

biologiques, endoscopiques, radiologiques et histologiques et ayant présenté une atteinte 

rhumatismale quel qu’en soit le type. 

 2- Critères d’exclusion : 

Nous avons exclu de notre étude tous les patients dont les dossiers cliniques étaient 

inexploitables, et les dossiers dont le diagnostic de MICI n'était pas certains. 

IV- Variables à l’étude : 

Pour aborder notre étude, nous avons utilisé une fiche d’exploitation (Annexe 1) 

comportant les variables suivantes : 

-Données épidémiologiques :  

• Identité, âge, sexe, origine géographique, niveau socio-économique.  

• Les antécédents médicaux et chirurgicaux et toxico-allergiques.  

• Les antécédents familiaux de MICI.  

-Données cliniques :  

• Renseignements sur la MICI : (type, début par rapport aux signes ostéo-articulaires, 

âge de diagnostic, évolutivité, étendue).  

• Le type et les caractéristiques de l’atteinte articulaire. 
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-Données biologiques :  

• Spécifique de MICI. 

• Spécifique des manifestations articulaires.  

-Données radiologiques : 

• Radiographie standard du bassin, du rachis et des articulations symptomatiques. 

-Moyens et indications thérapeutiques. 

-L’évolution. 

V- Collecte des données : 

  Notre source de données était :  

• Les registres d’hospitalisation.  

• Les dossiers médicaux du service d’hépato-gastroentérologie du CHU Mohammed VI 

de Marrakech.  

• Le système informatisé.  

• La collaboration du personnel médical et paramédical.  

   Notre fiche d’exploitation (Annexe 1) nous a permis de recueillir les données sur les 

variables à l’étude. 

VI-Méthode : 

  Pour la saisie et l’analyse des données nous avons utilisé le logiciel Microsoft Excel 

2019. 

VII- Considérations éthiques : 

  Le recueil des données sociodémographiques, cliniques et paracliniques a été fait en 

prenant en considération les règles globales d’éthiques relatives au respect de la 

confidentialité et la protection des données propres aux patients. 
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I-Données épidémiologiques 

1-Prévalence des manifestations articulaires 

Notre étude a permis d’identifier des manifestations articulaires chez 40 % des patients 

atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), soit 60 cas sur un total de 

150 patients. 

Parmi ces 60 cas, 33 patients (55 %) présentaient une maladie de Crohn, 24 patients 

(40 %) une rectocolite hémorragique, et 3 patients (5 %) une colite indéterminée. 

 

Graphique 1 : Répartition des cas selon le type de MICI. 

   2-Sexe 

Dans notre étude, nous avons noté une prédominance féminine avec 41 femmes, soit 

68,3 % des cas, et 19 hommes, soit 31,7 % avec un sexe-ratio (F/H) de 2.1. 

La MC a été retrouvée chez 22 femmes soit 36,7% des cas et 11 hommes soit 18,3% des 

cas avec un sexe ratio (F/H) de 2.  

La RCH a été objectivée chez 17 femmes soit 28,3% des patients et 7 hommes soit 11,7% 

des cas avec un sexe ratio (F/H) de 2.4. 

 La colite indéterminée a été retenue chez 2 femmes soit 3,3% des cas et 1 homme soit 

1,7% des cas avec un sexe ratio (F/H) de 1.9 (Graphique 2). 
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Graphique 2 : Répartition des cas selon le sexe. 

    3-Age 

La moyenne d’âge de notre série était de 35 ans avec des extrêmes allant de 17 ans à 67 

ans. 

Un âge moyen de 34,9 ans [extrêmes : 18 à 67 ans] pour la MC, de 35,5 ans [extrêmes : 

17 à 64 ans] pour la RCH et de 32,3 ans [extrêmes : 28 à 38 ans] pour la CI (tableau I- 

Graphique 3).  

Tableau I : Répartition des patients selon l’âge. 

 

Type de MICI 

< 20 ans 

n (%) 

20 à 30 ans 

n (%) 

30 à 40 ans 

n (%) 

40 à 50 ans 

n (%) 

> 50 ans 

n (%) 

MC 2(3,3%) 9(15%) 12(20%) 7(11,7%) 3(5%) 

RCH 1(1,7%) 7(11,7%) 10(16,6%) 2(3,3%) 4(6,7%) 

CI 0 1(1,7%) 2(3,3%) 0 0 

Total 3(5%) 17(28,4%) 24(39,9%) 9(15%) 7(11,7%) 
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Graphique 3 : Répartition des cas selon les tranches d’âge. 

     4-Origine géographique 

La majorité de nos patients était d’origine urbaine soit 81,6% des cas(n=49) versus 18,4% 

des cas(n=11) qui étaient issus du milieu rural (Tableau II-Graphique 4). 

Tableau II : Répartition des patients selon l’origine géographique. 

     

        

Type de MICI 

 

 

Origine géographique 

 

Urbaine  

n (%) 

Rurale  

n (%) 

MC 29 (48,3%) 4 (6,7%) 

RCH 17 (28,3%) 7 (11,7%) 

CI 3 (5%) 0 (0%) 

Total 49 (81,6%) 11 (18,4%) 
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Graphique 4 : Répartition des cas selon l’origine géographique. 

      5-Niveau socio-économique (NSE) : 

   La majorité de nos malades avait un niveau socio-économique (NSE) bas soit 43,3%, 

30%des cas étaient issus de NSE moyen et 26,7 % des cas de haut NSE (tableau III-graphique5). 

Tableau III : Répartition des patients selon le niveau socio-économique. 

 

Type de MICI 

 

 

 

Niveau socio-économique (NSE) 

 

NSE haut 

 

NSE moyen 

 

NSE bas 

MC 10% (n=6) 20% (n=12) 25% (n=15) 

RCH 15% (n=9) 6,7% (n=4) 18,3% (n=11) 

CI 1,7% (n=1) 3,3% (n=2) 0% (n=0) 

Total 26,7% (n=16) 30% (n=18) 43,3% (n=26) 

 

Urbaine
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Graphique 5 : Répartition des cas selon le niveau socio-économique. 

      6-Antécédents des patients 

 a- Antécédents personnels : 

 Nous avons déterminé des antécédents personnels chez 38 patients soit 63,3%. Vingt-

deux patients soit 36,7% n’en avaient aucun. 

 a.1.Gastro-intestinaux 

Dix malades de notre série avaient des antécédents gastro-intestinaux dont 4 avaient un 

antécédent d’ulcère gastrique, 3 patients ont eu une maladie hémorroïdaire, 2 avaient une 

tuberculose intestinale, et un autre avait un antécédent de maladie cœliaque. 

  a.2.Cardio-vasculaires 

Des antécédents cardiovasculaires ont été notés chez 5 patients (8.4%), dont 4 cas 

d’hypertension artérielle (HTA), et 1 cas de cardiopathie. 

a.3.Endocriniens 

Dans notre série, deux patients étaient diabétiques, et 4 avaient une dysthyroïdie.                             

a.4.Chirurgicaux 

Les antécédents chirurgicaux sont dominés par les pathologies digestives (14 patients 

dont 5 cas de fistule anale, 4 cas d’appendicectomie, 2 cas de cholécystectomie, deux cas de 

NSE haut

NSE moyen

NSE bas
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résection intestinale, et un cas de chirurgie hémorroïdaire.), 7 cas de chirurgie divers (ORL, 

gynécologique, urologique…). 

 a.5.Toxiques 

• Tabac :  

Neuf patients étaient tabagiques chroniques, soit 15% des cas.  

• Alcool :  

Trois cas étaient alcooliques soit 5%.  

b- Antécédents familiaux : 

L’antécédent familial de MICI n’était présent que chez 5 malades soit 8,3%. 

II-Caractéristiques des MICI 

1-L’étendu de l’atteinte 

La répartition topographique des lésions évaluées lors de la colonoscopie ou l’entéro-IRM 

est rapportée sur le tableau VI et V.  

Tableau IV : Répartition topographique des lésions dans la MC.  

Localisation des lésions Nombre de cas (%) 

Atteinte colique isolée 17(28,3%) 

Iléo-caecale 11(18,3%) 

Atteinte du grêle 4(6,7%) 

Lésions Ano-périnéales 1(1,7%) 

 

Tableau V : Répartition topographique des lésions dans la RCH.  

Localisation des lésions Nombre de cas (%) 

Rectite 9(15%) 

Recto-sigmoïdite 7(11,6%) 

Rectocolite gauche 4(6,7%) 

Colite gauche 3(5%) 

Pancolite 1(1,7%) 
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2-L’évolutivité de la maladie 

a-Durée d’évolution de la maladie 

 La durée d’évolution de la maladie chez nos patients depuis le moment du diagnostic 

variait de 1 mois à 18 ans (graphique 6).  

 

 

Graphique 6 : Durée d’évolution de la maladie chez les patients de notre série. 

b-Nombre de poussées 

Le nombre de poussées de la maladie chez les patients de notre série variait de 2 à plus 

de 10 poussées entrecoupées de périodes de rémission (graphique7). 
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Graphique 7 : Nombre de poussées de la maladie chez les patients de notre série. 

c-Evaluation de la gravité  

Pour la MC, l’évaluation de la gravité au moment du diagnostic, appréciée par 

l’indice de Best (CDAI) (Annexe 2), a montré :  

• Un CDAI inférieur à 150 (maladie quiescente) dans 13 cas (21,7%) ; 

• Un CDAI compris entre 150 et 450 (maladie active) dans 20 cas (33,3%) ; 

• Un CDAI supérieure à 450 (maladie sévère), non observé chez nos patients ;(Graphique8). 

 

Graphique 8 : Score de Best (CDAI) chez les patients de notre série ayant une MC. 
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Pour la RCH, l’évaluation de la gravité basée sur le score de Truelove et witts 

modifié (Annexe 3), a montré :  

• Un score compris entre 10 et 12 (poussée sévère) dans 11 cas (18,3%) ;  

• Un score inférieur à 10 (poussée non sévère) dans 13 cas (21,7%) ;(Graphique 10). 

 

Graphique 9 : Score de truelove et witts modifié chez les patients de notre série ayant une RCH. 

Pour les CI, l’évaluation de la gravité appréciée, au moment du diagnostic, sur les 2 

scores (score de Best et score de Truelove et witts modifié) a trouvé :  

• Un CDAI compris entre 150 et 450 (maladie active) dans 2 cas (3,3%) ;  

• Un CDAI inférieur à 150 (maladie quiescente) dans 1 cas (1,67%) ;  

• Un score de Truelove et witts modifié inférieur à 10 dans tous les cas (5%). 

d-Les complications :  

Les complications liées aux MICI étaient dominées par les fistules entéro-cutanées 

retrouvées chez 4 patients (Tableau VI-Graphique 10). 
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Tableau VI : Répartition des complications selon le type de MICI. 

Complications MC 

n (%) 

RCH  

n (%) 

Fistules Iléo-colique 1(1,67%) 0 

Entéro-cutanées 4(6,7) 

Péritonite par perforation 0 1(1,67%) 

Occlusion et sub-occlusion 3(4,97%) 1(1,67%) 

Abcès intra-abdominal  1(1,67%) 0 

Hémorragies abondantes 0 1(1,67%) 

 

 

Graphique 10 : Les complications liées aux MICI chez nos patients. 

III- Manifestations articulaires : 

1-Fréquence de l’atteinte rhumatologique : 

a-Fréquence selon l’âge : 

   L’atteinte articulaire était présente chez 12 patients de la première tranche d’âge (âge 

< 25ans) soit d’une fréquence de 20%. Elles étaient présentes chez 41 patients de la deuxième 

tranche d’âge (25 ≤ âge ≤ 50), avec une fréquence de 68,3%, suivis de 7 patients de la troisième 

tranche d’âge (âge > 50ans) pour une fréquence de 11,7%.  

0

1

2

3

4

5

6

MC

RCH



 
Les manifestations articulaires des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : diagnostic et prise en 

charge 

17 
 

 

Graphique 11 : Répartition de l’atteinte articulaire selon les tranches d’âge. 

b-Fréquence selon le sexe : 

 Dans notre série, 4 femmes ont présenté des manifestations articulaires axiales soit 6,7% 

contre 5 hommes soit 8,3%. Par ailleurs, 25 femmes ont présenté des manifestations articulaires 

mixte (axiale + périphérique) contre 10 hommes, représentant 41,6% et 16,7% des cas 

respectivement. Enfin, 12 femmes présentaient des manifestations articulaires périphériques 

contre 4 hommes, soit respectivement 20% et 6,7%.  

 

Graphique 12 : Répartition des patients selon le type d’atteinte articulaire et le sexe. 
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c-Fréquence selon le type de MICI : 

  33 patients étaient atteints de la maladie de Crohn soit 55%, contre 24 suivis pour une 

RCH soit 40% et enfin 3 présentaient une colite indéterminée représentant 5%.  

 

Graphique 13 : Répartition des malades selon le type de MICI. 

    2-Etude clinique et paraclinique : 

2-1-Delai de survenue des manifestations articulaires par rapport au diagnostic de MICI : 

  Les manifestations articulaires des MICI se sont présentées avant le diagnostic de la 

colite chez 17 patients soit 28,3% (9 MC, 8 RCH, 0CI). Chez 37 patients soit 61,7% (22 MC,15 

RCH, 0CI), le diagnostic a été fait après la colite. Les manifestations rhumatologiques étaient 

concomitantes à la première poussée digestive chez 6 malades soit 10% (2 MC, 1RCH, 3CI). 
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Graphique 14 : Répartition des cas selon le délai d’apparition des manifestations articulaires et le 

type de MICI. 

2-2-Signes cliniques et paracliniques : 

a- signes cliniques : 

L’atteinte articulaire mixte (axiale + périphérique) a été retrouvée chez 35 patients (soit 

58,3 %), dont 19 MC, 14 RCH et 2 CI. Tandis que l’atteinte axiale seule a été notée chez 9 

patients (soit 15%) dont 5 MC, 3 RCH, et un seul cas de CI. L’atteinte périphérique seule a été 

retrouvée chez 16 patients (soit 26,7%) dont 9 MC et 7 cas de RCH. 
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Graphique 15 : Répartition des patients selon le type d’atteinte articulaire. 

 

Graphique 16 : Répartition des patients selon le type d’atteinte articulaire et le type de MICI. 
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a.1-Manifestations axiales : 

                     a.1.1-Rachialgies inflammatoires : 

  Dans notre série, 44 patients ont présenté des rachialgies inflammatoires. Ces 

rachialgies étaient localisées au segment lombaire chez 43 patients soit 71,7%, au segment 

dorsal chez un seul patient soit 1,7%, et au segment cervical chez 19 patients soit 31,7% des cas.  

                     a.1.2-Fessalgies : 

  Les fessalgies ont été rapportées chez 37 patients soit 61,7%. Elles étaient bilatérales 

chez 22 patients, unilatérales chez 4 patients, et à bascule chez 11 patients. 

a.2-Manifestations périphériques : 

 

  Dans notre série, 12 patients ont présenté des arthrites type 1(soit 20%), dont 7MC et 

5RCH.Tandis que l’atteinte de type 2 a été noté chez 4 patients (soit 6,7%) dont 2MC et   2RCH.  

Ces arthrites siégeaient au niveau des épaules chez 9 patients, 5 au niveau des coudes, 3 

au niveau des poignets, 2 au niveau des mains, suivis de 2 au niveau des hanches, 11 aux 

genoux, et 8 au niveau des chevilles. Ces arthrites étaient asymétriques dans 75%.  

 

 

Graphique 17 : Répartition des patients selon le type d’atteinte périphérique. 
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Graphique 18 : Répartition des arthrites de type 1 et 2 selon le siège. 

a.3-Enthésopathies :  

 Des enthésopathies ont été notées chez 41 patients (soit 68,3%). 39 patients ont 

présenté des talalgies, et 2 patients avaient des douleurs de la paroi thoracique antérieure 

associées. 

a.4-Enthésopathie inflammatoire distale avec arthrite tripolaire (dactylite) :  

 Nous avons noté la présence de dactylites chez 2 patients soit 3,3%. La symétrie quant à 

elle était présente chez 1 seul cas.  

a.5-Autres : 

a.5.1-Ostéoporose :  

 Dans notre série, 21 patients ont bénéficié d’une exploration densitométrique, à la 

recherche d’ostéoporose secondaire.  

 Parmi ces patients, 8 avaient une ostéoporose cortisonique, soit 13,3%. 

a.5.2- Syndrome synovite acné pustulose palmo-plantaire hyperostose ostéite 

(SAPHO) : 

 Dans notre série, aucun cas de syndrome de SAPHO n’a été identifié. 

a.5.3-Ostéonécrose aseptique (ONA) :  

 Nous n’avons rapporté aucun cas d’ONA. 
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a.5.4-Ostéo-arthropathie hypertrophiante :  

  Nous n’avons recensé aucun cas d’ostéo-arthropathie hypertrophiante.  

a.5.5-Arthrite septique :  

 Aucun patient de notre série ne présentait d’arthrite septique.  

b-Signes paracliniques :  

b.1-Biologie : 

b.1.1-Bilan inflammatoire :  

  Dans notre série, 9 patients présentaient une hyperleucocytose (GB>10.000/ mm3) à la 

numération de la formule sanguine, soit 15%. Par ailleurs, nous avons noté 18 cas d’anémie 

hypochrome microcytaire soit 30% des cas.  

Quarante et un patients de notre série présentaient une VS augmentée avec une valeur 

moyenne de 46mm. La CRP était augmentée chez 32 patients de notre série avec une valeur 

moyenne de 62mg/l.  

 b.1.2-Marqueurs de l’inflammation intestinale : 

 La calprotectine fécale a été réalisée chez 22 patients. Elle était augmentée chez 13 

patients.  

b.1.3-Profil génétique : 

 La recherche du gène HLA B27 a été demandée chez 33 patients de notre série. Celui-ci 

était présent chez 3 patients.  

b.1.4-Profil sérologique :  

Le facteur rhumatoïde a été recherché chez 17 patients de notre étude, dont le résultat 

est revenu positif dans 2 cas uniquement. 

 b.1.5-Analyse du liquide articulaire :  

La ponction articulaire a été réalisée chez 4 patients avec une arthrite, et dont le liquide 

était inflammatoire.  

 Par ailleurs, la biopsie synoviale en même temps que la ponction n’a été indiquée chez 

aucun patient de notre série. 
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b.2- Radiologie :  

b.2.1- Radiographie standard : 

➢ Radiographie du bassin :  

La radiographie standard du bassin a été réalisée chez tous les patients à la recherche 

des signes de SpA.  

Ces examens ont objectivé la présence d’une sacro-iliite chez 25 patients soit 41,7%. Elle 

était bilatérale chez 17 patients soit 28,3%, et unilatérale chez 8 patients soit 13,3%.  

Ces sacro-iliites étaient classées selon la classification radiologique EFICA (annexe 4) 

comme suit : stade 1 dans 2 cas, stade 2 dans 6 cas, stade 3 chez 13 cas, et enfin stade 4 dans 

4 cas. À noter que chez quelques patients, la sacro-iliite bilatérale était à des stades différents 

de chaque côté 

Dans notre série, nous avons noté 8 cas de coxite (13,3% des cas). Elle était bilatérale 

chez 5 cas, et unilatérale dans 3 cas. 

 

Figure 1 : Radiographie standard du bassin de face montrant une sacro-iliite bilatérale, stade 2 à 

droite et stade 3 à gauche chez une patiente âgée de 64 ans. 
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Figure 2 : Radiographie standard du bassin de face montrant une sacro-iliite stade 3 bilatérale 

chez un patient âgé de 57ans. 

 

➢ Radiographie du rachis :  

Parmi les 21 patients symptomatiques ayant bénéficié d’une radiographie du rachis, les 

anomalies suivantes ont été observées : 5 cas de mise en carré des corps vertébraux (squaring) 

soit 8,3%, 12 cas de syndesmophytes soit 20%, 7 cas de romanus soit 11,7%, par ailleurs 3 

patients présentaient un aspect en rails de la colonne vertébrale représentant 5%, et 2 cas 

d’ankylose soit 3,3% des cas. 
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Graphique 19 : Répartition des cas selon les signes radiologiques au niveau du rachis. 

 

 

Figure 3 : Radiographie standard du rachis dorso-lombaire de profil montrant des 

syndesmophytes chez une patiente âgée de 63ans 
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➢ Radiographie des articulations symptomatiques :  

 Dans notre série, des radiographies ont été réalisées chez 39 patients présentant une 

symptomatologie articulaire. Des érosions ont été notées chez 5 patients soit 8,3%, des géodes 

chez 2 patients soit 3,3%, et enfin 13 patients ont présenté un pincement de l’interligne 

articulaire, ce qui représente 21,7% des cas. 

 

 

Graphique 20 : Répartition des cas selon les signes radiologiques. 
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Figure 4 : Radiographie standard (face + profil) du genou gauche montrant un pincement de 

l’interligne articulaire fémoro-tibiale et fémoro-patellaire avec arthrose secondaire chez un 

patient âgé de 37ans. 

 

➢ Radiographie des enthèses : 

 La radiographie des enthèses a été réalisée chez 35 patients.  

 Des enthésopathies radiologiques ont été notées chez 7 patients. Elles étaient toutes de 

localisation calcanéenne représentant alors 11,7% des cas. 
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Figure 5 : Radiographie des talons de profil montrant une enthésite calcanéenne postérieure 

inflammatoire.  

b.2.2- Imagerie par résonnance magnétique (IRM) :  

➢ Bassin :  

L’IRM du bassin a été indiquée chez 11 patients, et a révélé la présence de sacro-iléite 

infra-radiologique chez 8 patients soit 13,3%. Ces sacro-iléites étaient bilatérales chez 2 

patients soit 3,3%, et unilatérales chez 6 patients soit 10%.  

Elles étaient classées comme suit : stade 1 dans 4 cas, stade 2 dans 3 cas, stade 3 dans 

2 cas, et stade 4 chez 1 seul cas. 
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Figure 6 : Images d’IRM des sacro-iliaques montrant une sacro-iliite avec œdème sous-

chondral (Images IRM en coupes coronales T1 et coronales T2 STIR (B,C) montrant un hyposignal 

T1 et hypersignal T2 STIR des articulations sacro-iliaques (fléches rouges) ) 

➢ Rachis :  

L’imagerie par résonnance magnétique du rachis (IRM) a été effectuée chez 9 patients, 

objectivant 7 cas de romanus soit 11,7%. 

 

Figure 7 : Images d’IRM rachidienne montrant une spondylite de Romanus oedémateux et 

graisseux (Images IRM coupes sagittales T1(A), T2(B) et T2 STIR (C) : anomalies de signal des 

coins antéro-supérieurs de L2 ; L3 et L4 en hypersignal T1 et T2 s’effaçant sur le STIR avec 

persistance d’un hypersignal périphérique en rapport avec une spondylite de Romanus mixte : 

oedémateux et graisseux (flèches rouges)) 
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IV- Autres manifestations extra-digestives : 

En plus des atteintes articulaires, plusieurs manifestations extra-digestives ont été 

observées dans notre série.  

Les atteintes cutanées étaient dominées par l’érythème noueux (8,3 %) et un cas isolé de 

pyoderma gangrenosum (1,7 %). Les complications oculaires comprenaient trois épisclérites (5 %) 

et deux uvéites antérieures (3,3 %). Sur le plan hépatobiliaire, une cholangite sclérosante 

primitive a été identifiée chez un seul patient (1,7 %). Des atteintes plus rares incluaient deux 

lithiases rénales (3,3 %) et un épisode de thrombose veineuse profonde (1,7 %). 

 

Tableau VII : Fréquences des autres atteintes extra-digestives dans notre série 

Manifestation extra-digestive Nombre de cas Pourcentage (%) 

Érythème noueux 5 8,3 

Pyoderma gangrenosum 1 1,7 

Épisclérite 3 5 

Uvéite antérieure 2 3,3 

Cholangite sclérosante primitive 1 1,7 

Lithiases rénales 2 3,3 

Thrombose veineuse profonde 1 1,7 
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V- Traitement :  

1-Les moyens utilisés :  

a-Les moyens médicaux  

➢ Les antalgiques : 

 

*Paracétamol : 500-1000 mg par prise orale, jusqu’à 4 g/j max.  

 

*Codéine : 15–60 mg par prise orale (souvent associée au paracétamol) toutes les 4–6 h, jusqu’à 

240 mg/j max. 

 

*Tramadol: 50–100 mg par prise orale toutes les 4–6 h, jusqu’à 300–400 mg/j max. 

 

➢ Les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : 

 

En dehors des poussées digestives, les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(AINS) notamment les anti-COX-2 ont été utilisés dans le traitement symptomatique des 

manifestations articulaires des MICI. Le tableau ci-dessous présente les principales 

molécules utilisées, leurs présentations et posologies. (Tableau VIII) 
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Tableau VIII : Principales formes d’AINS destinées à l’adulte commercialisées au Maroc 

 

  

Famille chimique 

Dénomination commune 

internationale 

 

Spécialités* 

 

Présentation en mg 

Posologie quotidienne en mg 

D'attaque D'entretien 

 

Salicylés 

Acide acétylsalicylique Aspirine Upsa Cp eff 500-1000 6000 2000-3000 

Acétylsalicylate de lysine Aspégic Sachet 500-1000 6000 2000-3000 

 

Pyrazolés 

 

Phénylbutazone 

 

Butazolidine 

Cp 100  

600 

 

100 - 300 Suppo 250 

IM 600 

 

Indolés 

Indométacine Indocid Gel 25 150 75 

Suppo 50-100 

Sulindac Arthrocine Cp 200 400 200 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aryl 

carboxyliques 

Diclofénac potassique Cataflam Cp 25-50 150 75-100 

 

Diclofénac sodique 

 

Voltarène 

Cp 25-50   

150 

 

75-100 Cp LP 100 

Suppo 25-100 

IM 75 <48h 

Aceclofénac Airtal Cp 50 150 100 

Acide tiaprofénique Surgam Cp 100-200 600 300-400 

 

 

Kétoprofène 

 

 

Profénid 

Gel 50  

 

300 

  

 

100-200 

Cp 100 

Cp LP 200 

Suppo 100 

IM 100 <48h 

Bi-profénid Cp 150 300 150 

AIminoprofène Minalfène Cp 300 900 300 à 600 

Fénoprofène Nalgésic Cp 300 1500 900 

Ibuprofène Algantil Cp 200 2400 1200 

Suppo 250 

Naproxène Naprosyne Cp 500-1000 1000 500 

Suppo 500 

Flurbiprofène Cébutid Gel 50-100 400 200 

Suppo 100 

Gel LP 200 

Fénamates Acide méfénamique Ponstyl Cp 500 1500 750 

Acide niflumique Nifluril Gel 250 1500 750 

 

 

 

Oxicams 

 

Piroxicam 

 

Feldène 

Gel 10-20  

40 

 

10 à 20 Cp disp 20 

Suppo 20 

IM 20 <48h 

 

Ténoxicam 

 

Tilcotil 

Cp 20  

20 

 

10 Suppo 20 

IM 20 

Méloxicam Mobic Cp 7,5-15 15 7,5 

Coxibs Célécoxib Celebrex Cp 100-200 400 100-200 

Rofécoxib Vioxx Cp 12,5-25-50 25-50 12,5 
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➢ La corticothérapie :  

- Voie parentérale :  

o Méthylprednisolone : 0,8 mg/kg/j. 

o Hémisuccinate d’hydrocortisone : 100 mg*4/j. 

- Voie orale : Prednisone/ Prednisolone : 0,75 à 1 mg/kg/j avec schéma de dégression  

- Voie orale avec libération intestinale : Budésonide : 9 mg/j avec schéma de dégression  

- Voie locale : 40 mg de prednisolone /100 cc d’eau/j avec dégression progressive. 

➢ Dérivés amino-salicylés:  

- Sulfasalazine (5ASA + sulfamide) :  

o Voie orale : Traitement d’attaque : 3 – 6 g/j, traitement d’entretien : 2g/j 

- Mésalazine :  

o Par voie orale 

o Par voie rectale : lavement (atteignant au moins l’ACG), suppo (atteignant au 

moins la CRS)  

o Traitement d’attaque : 2- 4g/j, traitement d’entretien : 2g/J. 

➢ Les immunosuppresseurs : 

- Analogues des purines : Azathioprine (AZA) et son métabolite 6 Mercaptopurine (6 MP) 

o AZA : 2-2,5 mg/kg/j. 

o 6 MP : 1-1,5mg/kg/j. 

- Méthotrexate : 25mg en IM /semaine pendant 3 mois puis chaque 15mg/semaine, en 

association avec l’acide folique.  

- Ciclosporine : Voie orale : Posologie : 4 mg/kg/j  

➢ La biothérapie : Les anti-TNF : 

- Infliximab : 

o Voie d’administration : IV 

o Posologie : 5 mg/Kg 

o Traitement d’induction : S0, S2 et S6. 

o Traitement d’entretien : toutes les 8 semaines. 

- Adalimumab : 

o Voie d’administration : sous cutanés 

o Traitement d’attaque : MC :  160 mg à S0 puis 80 mg à S2 

                                   RCH : 30 mg à S0 puis 40 mg à S2 

o TTT d'entretien : 40 mg/2 semaine. 
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➢ Antibiothérapie : 

- Métronidazole. 

- Ciprofloxacine. 

➢ Anticoagulants  

- Héparinothérapie 

- Anti- vitamine K.  

b-Les moyens chirurgicaux  

Intervention chirurgicale digestive réalisée chez 12 patients : 

− Résection iléo-caecale (2 cas) 

− Drainage d’abcès (1 cas) 

− Cure des fistules entéro-cutanées (3 cas) 

− Mise en place d’un seton de drainage (2 cas) 

− Colectomie sigmoidienne (1 cas) 

− Colectomie subtotale (3 cas) 

Nous n’avons noté aucun patient ayant eu recours à une chirurgie articulaire. 

c-Les moyens endoscopiques  

Dilatation endoscopique au ballonnet réalisée chez 2 patients pour sténoses 

intestinales. 

d-Réeducation fonctionnelle 

e-Information et éducation du malade 

2-Les indications : 

2.1-Traitement de l’atteinte digestive 

A-Traitement de la poussée  

• Rectocolite hémorragique (RCH) 

- Formes légères à modérées : (13 malades) 

Treize patients ont été mis sous dérivés 5-aminosalicylés par voie orale, avec une 

association à un traitement local par voie rectale (corticoïdes/ 5-ASA) dans six cas. 

*Réponse : Une réponse favorable a été observée chez 10 patients. 

*Echec :3 patients ont nécessité une corticothérapie orale : 

o 2 patients ont bien répondu, 

o 1 patient a été mis sous anti-TNF alpha après échec. 
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- Formes sévères : (11 malades) 

o Les onze malades ayant reçu une corticothérapie parentérale + traitement adjuvant.  

o En association avec : -Une antibiothérapie, 

          -Une anticoagulation préventive, 

          -Un régime sans résidus. 

*Réponse : Une réponse favorable a été obtenue chez 7 patients. 

*Echec : 

o 2 patients ont reçu une biothérapie (anti-TNF alpha)  

o Chirurgie : chez 2 patients. 

 

• Maladie de Crohn (MC) 

Corticothérapie orale ou parentérale a été instaurée chez 22 patients. 

*Réponse : 14 patients ont bien répondu au traitement dont 4 ont présenté une 

corticodépendance. 

 *Echec : Chez 8 patients, l’absence de réponse à la corticothérapie a conduit à l’instauration 

de traitements de deuxième ligne : 

o Cyclosporine : chez 2 patients.  

o Anti TNF alfa : chez 4 patients. 

o Chirurgie : chez 2 patients. 

• Colite indéterminée (CI) 

Traitement par dérivés 5-aminosalicylés par voie orale combiné à un traitement 

local par voie rectal (5-ASA) a été instauré chez deux patients. 

*Réponse : une réponse favorable a été noté dans les deux cas.  

B-Traitement d’entretien 

• Rectocolite hémorragique (RCH) 

Un traitement à base de dérivés 5-aminosalicylés était administré à 14 patients, 

soit 58,3 % des cas. L’azathioprine était prescrite chez 6 patients (25 %), tandis que 2 

patients (8,3 %) recevaient un anti-TNF alpha. 

Deux patients ont été perdus de vue. 
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Graphique 21 : Traitement d’entretien dans notre série pour la RCH. 

• Maladie de Crohn (MC)   

L’Azathioprine a été prescrite chez 23 patients soit 69,6%, contre 7 patients sous Anti-

TNF alpha soit 21,2%. 

Trois patients ont été perdus de vue. 

 

Graphique 22 : Traitement d’entretien dans notre série pour la maladie de Crohn. 
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• Colite indéterminée (CI) 

Le traitement d’entretien a reposé sur les dérivés 5-aminosalicylés, prescrits chez 

les trois patients. 

 

 

Graphique 23 : Traitement d’entretien dans notre série pour la colite indéterminée. 

C- Traitement des lésions ano-périnéales 

Parmi les patients atteints de la maladie de crohn, deux fistules ano-périnéales ont 

bénéficié d’une mise en place d’un seton de drainage, associée à un traitement par anti-TNF 

alpha. 

D-Traitement des complications 

Parmi les patients atteints de maladie de Crohn, deux cas de sténoses ont été traités par 

dilatation endoscopique au ballonnet, l’une iléo-caecale, l’autre anastomotique iléo-colique. 

Cinq cas de fistules ont été recensés : les cinq fistules (iléocolique et entéro-cutanées) ont été 

prises en charge par biothérapie seule (2 malades) ou par chirurgie ciblée (3 malades). L’unique 

abcès intra-abdominal recensé a été drainé. 

Chez les patients atteints de RCH, deux complications majeures ont nécessité une prise 

en charge chirurgicale : un patient a présenté une péritonite par perforation colique ayant 

conduit à une colectomie subtotale en urgence, et un autre a été opéré pour occlusion colique, 

par colectomie segmentaire. Un cas d’hémorragie digestive sévère a été pris en charge 

médicalement, sans recours à la chirurgie. 
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Aucun patient atteint de colite indéterminée n’a présenté de complication nécessitant 

un geste chirurgical ou endoscopique spécifique. 

 

2.2-Traitement de l’atteinte articulaire 

A-Atteinte axiale 

5 patients ont gardé sous traitement antalgique et les AINS à type de coxibs à la 

demande. 

4 patients ont été mis sous anti-TNF alpha, avec une réponse favorable. 

Chez deux d’entre eux, la biothérapie avait été instaurée initialement pour une 

corticorésistance digestive, avec un bénéfice conjoint sur les symptômes articulaires et 

intestinaux. 

B-Atteinte périphérique 

- Type 1 (12 patients) : bonne évolution obtenue avec le traitement digestif seul. 

- Type 2 (4 patients) : 

* 2 patients : L’un a été traité par méthotrexate et l’autre avec sulfasalazine, avec évolution 

favorable. 

* Les deux autres patients ont reçu un anti-TNF alpha pour une corticorésistance digestive, 

avec amélioration simultanée des douleurs articulaires. 

C-Atteinte mixte :  

Les 35 patients présentant une atteinte articulaire mixte ont été traité par :  

- Sulfasalazine chez 16 patients 

- Methotrexate chez 8 patients  

- Anti-TNF alpha chez 6 patients  

- 5 patients ont été perdu de vue . 

Vi-Évolution des manifestations articulaires au cours des MICI :  

1. Évolution naturelle des atteintes articulaires 

Dans notre étude de 60 patients ayant MICI avec atteinte articulaire : 

- 20% présentaient une arthrite périphérique de type 1 

- 6,7% une forme de type 2 
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- 15 % une atteinte axiale  

- 58.3% une atteinte mixte :  

o 45% avaient une atteinte à prédominance périphérique (26.7% atteinte de type 1, 

18.3% atteinte de type 2) 

o 13.3% une atteinte à prédominance axiale. 

• Arthrite de type 1 : l’évolution était marquée par une régression des symptômes articulaires 

en parallèle de l’amélioration digestive dans 58,3% des cas.  

• Arthrite de type 2 : l’évolution était marquée par des poussées indépendantes de l’activité 

digestive dans 75 % des cas. Une progression vers des atteintes érosives a été notée chez un 

patient. 

• Atteintes axiales : l’évolution lente mais continue a été observée malgré les traitements de 

fond. Deux patients ont développé une ankylose sacro-iliaque radiologique. 

• Atteintes mixtes : la plus prédominante dans notre étude (58,3 %) : 

➢ Formes mixtes à prédominance périphérique : 

o Les formes de type 1 : l’évolution articulaire était parallèle à la maladie 

intestinale dans 40 %. 

o Les formes de type 2 présentaient une chronicité plus marquée, avec une 

persistance des symptômes au-delà de 6 mois dans 28,5 % des cas. 

➢ Formes mixtes à prédominance axiale : 

o Ces patients ont eu une évolution indépendante aux poussées digestives (14,2 

%). 

2. Corrélation avec l’activité intestinale 

L’analyse des relations temporelles entre activité digestive et articulaire est rapportée sur 

le tableau IX.  

Tableau IX : Corrélation entre type d’atteinte articulaire et poussées digestives dans les MICI.  

Type d’atteinte articulaire Corrélation avec poussées 

digestives 

Type 1 (isolé ou mixte) 87% 

Type 2 (isolé ou mixte) 31% 

Atteinte axiale 22% 

Les formes périphériques de type 1 suivent généralement l’évolution des MICI, tandis 

que les formes de type 2 et axiales évoluent de manière autonome. 
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I-Classifications : 

Différentes classifications ont été développés pour caractériser les atteintes 

ostéoarticulaires ; notamment celles associés aux MICI.  

1-Classification selon les critères d’Amor (1990) :  

Les critères d’Amor, élaborés en 1990, reposent sur un score pondéré incluant 12 items 

cliniques, radiologiques, génétiques ou thérapeutiques (Tableau X) [4]. Un score total supérieur 

ou égal à six permet de déclarer le patient comme ayant une spondylarthropathie.  

L’intérêt majeur de ces critères réside dans leur flexibilité : aucun item n’est obligatoire, 

ce qui permet de détecter des formes précoces ou atypiques de SpA [5]. Ces critères ont 

démontré une excellente spécificité, estimée autour de 90 à 98 %, et une sensibilité élevée, 

souvent rapportée supérieure à 86 % [6,7]. 

Tableau X : Critères de classification des spondylarthropathies d’Amor et al [4]. 

Catégorie Critère Points 

 

 

Signes cliniques ou  

Histoire clinique 

Douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et/ou 

raideur matinale lombaire ou dorsale 

1 point 

Douleurs fessières uni- ou bilatérales 1 point 

Douleurs fessières à bascule 2 points 

Oligoarthrite asymétrique 2 points 

Doigt ou orteil « en saucisse » 2 points 

Talalgie ou autre enthésopathie 2 points 

Uvéite antérieure aiguë 2 points 

Urétrite non gonococcique ou cervicite moins d’un mois 

avant le début d’une arthrite 

1 point 

Diarrhée moins d’un mois avant le début d’une arthrite 1 point 

Présence ou antécédent de psoriasis et/ou de balanite 

et/ou de MICI 

2 points 

Signes radiologiques Sacro-iliite radiologique ≥ stade2 si bilatérale ou stade 

3 si unilatérale 

3 points 

Terrain génétique Présence de l’antigène HLA-B27 ou antécédents 

familiaux de pelvispondylite,syndrome de Reiter,de 

psoriasis,d’entérocolopathies chroniques 

2 points 

Sensibilité au 

traitement 

Amélioration en 48 heures des douleurs par AINS et/ou 

rechute rapide (48 h) des douleurs à leur arrêt  

2 points 

Un score total supérieur ou égal à six permet de déclarer le patient comme ayant 

une spondylarthropathie. 
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2-Classification selon les critères de l’ESSG (European Spondylarthropathy Study Group, 1991) : 

    Les critères proposés par l’ESSG en 1991 visent à identifier les spondylarthropathies en 

s’appuyant sur un schéma d’entrée simple et pertinent. Le patient est éligible à l’évaluation s’il 

présente soit une synovite inflammatoire asymétrique ou prédominant aux membres inférieurs, 

soit une lombalgie inflammatoire. La présence d’au moins un critère majeur (atteinte axiale ou 

périphérique) associée à un critère mineur (antécédents familiaux, psoriasis, MICI, enthésite, 

sacro-iléite radiologique, etc.) permet de classer le patient comme ayant une 

spondylarthropathie. Ces critères ont démontré une bonne performance diagnostique, avec une 

sensibilité et une spécificité rapportée autour de 87 % [8,9]. Ils restent particulièrement utiles 

dans le contexte des MICI, notamment pour identifier les formes de SpA périphérique isolée ou 

les atteintes mixtes, souvent sous-diagnostiquées par d'autres classifications plus axées sur les 

formes axiales [10].  

Tableau XI : Les critères de classification des spondylarthropathies de l’ESSG [8]. 

Critères majeurs Critères mineurs 

Synovite 

Asymétrique ou prédominante dans les 

membres inférieurs 

Fessalgies à bascule 

Enthésopathie (achilléenne ou plantaire) 

Rachialgie inflammatoire (≥3items) 

Début avant 45 ans 

Début progressif 

Depuis plus de 3 mois 

Raideur matinale avec dérouillage > 30min 

Amélioration par l’exercice 

 

Sacroiliite radiologique 

Psoriasis 

MICI 

ATCD familial de SpA, MICI, psoriasis 

Urétrite, cervicite ou diarrhée aigue au 

moins d’un mois avant l’arthrite 

La présence d’un critère majeur et d’au moins un critère mineur permet de classer le 

patient comme ayant une SpA. 
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3-Classification selon les critères ASAS (Assessment of SpondyloArthritis International Society) : 

La classification ASAS a introduit en 2009 et 2011 une distinction fondamentale entre 

deux formes cliniques de spondyloarthrite : axiale et périphérique, chacune avec des critères 

spécifiques, adaptés aux différentes présentations cliniques observées dans les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) [6,11,12]. 

• Spondyloarthrite axiale (ASAS 2009) :                                                                                                      

    Elle s’applique aux patients âgés de moins de 45 ans, présentant une lombalgie 

inflammatoire évoluant depuis plus de 3 mois. Deux voies diagnostiques sont retenues : 

o La mise en évidence d’une sacro-iliite active à l’imagerie (radiographie ou IRM) 

associée à au moins un autre critère de SpA (ex. : arthrite, enthésite, psoriasis, MICI, 

uvéite, bonne réponse aux AINS, etc.), 

o Ou un HLA-B27 positif, associé à au moins deux autres signes cliniques ou 

biologiques évocateurs de SpA. 

• Spondyloarthrite périphérique (ASAS 2011) : 

   Elle concerne les patients présentant une ou plusieurs atteintes périphériques (arthrite, 

enthésite, ou dactylite), sans atteinte axiale évidente. Le diagnostic repose sur : 

o Soit la présence d’au moins un critère parmi cette liste : MICI, psoriasis, uvéite, HLA-

B27 positif, infection digestive ou génito-urinaire récente, ou sacro-iliite à l’imagerie, 

o Soit la présence d’au moins deux critères parmi cette liste : arthrite, enthésite, 

dactylite, antécédents familiaux de SpA, ou lombalgie inflammatoire. 

Les critères ASAS ont démontré une performance diagnostique satisfaisante : 

• Pour la SpA axiale, la sensibilité est de 82,9 % et la spécificité de 84,4 % ; 

• Pour la SpA périphérique, la sensibilité est de 75 % et la spécificité de 82,2 % [6-13]. 
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Tableau XII : Critères de classification ASAS pour la spondylarthrite axiale [12]. 

Rachialgies >3 mois, début avant 45 ans 

 

 

Sacro-iliite à l’imagerie* 

+ 

≥ 1 critère de SPA** 

 

OU 

 

HLA-B27 positif 

+ 

≥ 2 autres critères de SPA** 

*Sacro-iliite à l’imagerie 

-Inflammation fortement évocatrice de 

sacro-iliite à l’IRM 

Ou 

-Une sacro-iliite radiographique définie 

suivant les critères de New York modifiés 

 

**Critères de spondylarthrite 

-Rachialgie inflammatoire 

-Arthrite 

-Enthésite 

-Uvéite 

-Dactylite 

-Psoriasis 

-MICI 

-Bonne réponse aux AINS 

-Antécédent familial de SPA 

-HLA-B27 positif 

-CRP augmentée 

Sensibilité 82,9 %, Spécificité 84,4 % 

 

Tableau XIII : Critères de classification ASAS des spondylarthrites périphériques [12]. 

Arthrite ou enthésite ou dactylite (< 45 ans) 

≥ 1 critère 

-Uvéite 

-Psoriasis 

-MICI 

-Infection (4 semaines précédentes) 

-HLA-B27 

-Sacro-iliite à l’imagerie  

≥ 2 critères 

-Arthrite 

-Enthésite 

-Dactylite 

-Rachialgie inflammatoire (permanente) 

-ATCDs familiaux de spondyloarthrite 

Sensibilité 75%, Spécificité 82,2% 
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4-Classification d’Orchard des arthrites périphériques associées aux MICI : 

Dans le contexte spécifique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), 

une classification clinique largement utilisée est celle proposée par Orchard et al. en 1998, qui 

distingue deux formes principales d’arthrites périphériques [14] :  

• Arthrite de type 1 : 

Il s’agit d’une arthrite aiguë pauci-articulaire ou oligoarticulaire, intéressant généralement 

moins de 5 articulations. Elle touche préférentiellement les grosses articulations des 

membres inférieurs (genoux, chevilles), de manière asymétrique. Cette forme est 

typiquement corrélée à l’activité inflammatoire de la MICI : elle survient le plus souvent en 

période de poussée et tend à régresser avec la rémission digestive [14,15]. 

• Arthrite de type 2 : 

Cette forme correspond à une arthrite chronique polyarticulaire, atteignant au moins 5 

articulations, en particulier les petites articulations des mains et des pieds. Elle peut être 

symétrique ou asymétrique, et évolue de façon indépendante de l’activité des MICI.  

Des cas d’atteintes articulaires destructrices ont été décrits, bien que la majorité des 

formes soient non érosives et non déformantes, ce qui en fait un critère différentiel important 

vis-à-vis d’autres arthropathies inflammatoires comme la polyarthrite rhumatoïde ou le 

rhumatisme psoriasique [14,16].  

Cette classification, simple et basée sur des critères cliniques évolutifs, est largement 

utilisée dans la littérature pour décrire les profils d’atteintes articulaires périphériques chez les 

patients atteints de MICI [15,17].  
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Tableau XIV : Classification d’Orchard des manifestations articulaires périphériques associées 

aux MICI [14].   

Type 1 pauci-articulaire 

 

Type 2 poly-articulaire 

< 5 articulations ≥ 5 articulations 

Surtout les grosses articulations :  

Genoux > coudes > chevilles > 

poignets Atteinte asymétrique 

Surtout les petites articulations :  

MCP > IPP > genoux 

Atteinte asymétrique Atteinte symétrique ou asymétrique, 

parfois érosive 

Évolution parallèle à la MICI Évolution indépendante de la MICI 

Durée < 10 semaines Durée : mois voire années 

Association fréquente à d’autres MEI 

dont érythème noueux et uvéites 

Association seulement avec uvéites 

HLA B27, B35, DR1 103 HLA B44 

 

II-Physiopathologie : 

1-Physiopathologie de MICI : 

La pathogénie des MICI est multifactorielle. Elle résulte d’une interaction complexe entre 

prédisposition génétique, rupture de la barrière épithéliale, dysbiose du microbiote intestinal et 

réponse immunitaire aberrante, le tout modulé par des facteurs environnementaux. Ces 

éléments contribuent conjointement à l’activation prolongée d’une inflammation muqueuse chez 

des individus génétiquement prédisposés. 

A-Facteurs génétiques : 

 Les antécédents familiaux représentent l’un des facteurs de risque les plus 

déterminants dans le développement des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI). Le risque est multiplié par environ 8 chez les apparentés au premier degré d’un patient 

atteint de maladie de Crohn (MC), et par 4 dans le cas d’un patient atteint de rectocolite 

hémorragique (RCH) [18,19]. 
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Les études sur jumeaux renforcent cette observation : la concordance chez les jumeaux 

monozygotes est estimée à 30 à 50 % pour la MC et à 10 à 15 % pour la RCH, soulignant une 

héritabilité plus marquée de la MC [20,21]. 

Les études d’association génomique à l’échelle du génome (GWAS) ont identifié 

aujourd’hui plus de 320 loci de susceptibilité spécifiques aux MICI (contre environ 240 il y a 

quelques années), principalement partagés entre MC et RCH, reflétant des voies pathogéniques 

communes. Ces loci sont impliqués dans des gènes liés à la perméabilité épithéliale intestinale, à 

la réponse immunitaire innée et adaptative et les mécanismes d’autophagie [22,23]. 

Principaux gènes impliqués : 

• NOD2 (CARD15) est historiquement le premier gène identifié dans la MC. Les variants 

pathogènes homozygotes multiplient le risque de 15 à 40 fois selon les études [24]. 

• IL23R, acteur clé de la voie Th17, est associé à la MC et à la RCH. Le variant R381Q est 

particulièrement connu pour son effet protecteur [23,25]. 

• HLA-DRB1*01:03 et HLA-DRB1*15:02 sont plus fortement associés à la RCH que la MC, 

confirmant des différences immunogénétiques entre les deux pathologies [26]. 

Enfin, certaines formes monogéniques rares, notamment des mutations inactivatrices du gène 

IL10 ou de ses récepteurs (IL10RA, IL10RB), provoquent des colites précoces sévères dès la petite 

enfance. Ces formes, bien que rares, mettent en lumière le rôle central de l’axe IL-10 dans la 

régulation de l’inflammation intestinale [27].   

B-Altération de la barrière épithéliale intestinale :  

Les patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

présentent une perméabilité intestinale accrue, liée à des anomalies structurelles des jonctions 

serrées entre les entérocytes, qui compromettent l’étanchéité de la barrière muqueuse [28,29]. 

Cette altération facilite le passage de bactéries et d’antigènes dans la lamina propria, 

déclenchant une réponse immunitaire inappropriée. 

La mucine MUC2, constituant principal du mucus colique, joue un rôle essentiel dans la 

protection de l’épithélium contre les agressions microbiennes. Des études sur modèles murins 

ont montré que les souris déficientes en MUC2 développent spontanément des colites, 

confirmant le rôle protecteur fondamental de cette mucine [30]. Chez les patients atteints de 

rectocolite hémorragique (RCH), une diminution de l’expression de MUC2 a été rapportée, 

compromettant l’intégrité du mucus protecteur [31]. 

Les cellules de Paneth, situées dans la base des cryptes de l’intestin grêle, sécrètent des 

peptides antimicrobiens, notamment les défensines α, qui limitent l’invasion bactérienne. Chez 
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les patients atteints de maladie de Crohn (MC), des mutations de NOD2 ou du gène d’autophagie 

ATG16L1 entraînent une diminution de la production de ces peptides, affaiblissant la défense 

innée et favorisant une colonisation bactérienne anormale [32,33]. 

Ainsi, l’ensemble de ces anomalies — jonctions serrées dysfonctionnelles, mucus 

appauvri en MUC2, et défensines panethiques altérées — favorise la translocation bactérienne, 

ce qui active la réponse immunitaire muqueuse. Cette activation constitue le point de départ de 

la cascade inflammatoire chronique observée dans les MICI [34,35]. 

C-Rôle du microbiote intestinal : 

De nombreuses études ont démontré une diversité alpha réduite du microbiote 

intestinal chez les patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

par rapport aux témoins sains. Cette diminution touche à la fois la richesse bactérienne 

(quantifiée par l’indice Chao1) et l’uniformité ou équitabilité (mesurée par l’indice de Shannon), 

traduisant un déséquilibre écologique profond du microbiote intestinal [36,37]. 

Sur le plan taxonomique, une augmentation des Proteobacteria, en particulier des 

Enterobacteriaceae comme Escherichia coli, est fréquemment observée dans la MICI [38,39]. 

Parallèlement, on retrouve une baisse marquée des Firmicutes, notamment les bactéries 

productrices d’acides gras à chaîne courte (AGCC) comme Faecalibacterium prausnitzii, ainsi 

qu’une diminution des Bacteroidetes bénéfiques, contribuant à la rupture de l’homéostasie 

intestinale [40-42]. 

Cette dysbiose microbienne est détectée dès le diagnostic et persiste parfois en phase 

de rémission, ce qui suggère qu’elle ne constitue pas uniquement une conséquence de 

l’inflammation mais pourrait jouer un rôle pathogène actif [43,44]. 

Bien que le débat reste ouvert quant à la nature causale ou consécutive de cette 

dysbiose, la majorité des études convergent vers l’hypothèse selon laquelle elle favorise 

l’activation immunitaire muqueuse et contribue à la chronicité du processus inflammatoire 

intestinal [45,46]. 

D-Dysrégulation du système immunitaire (inné et adaptif) :  

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) résultent d’une réponse 

immunitaire exagérée et inappropriée vis-à-vis du microbiote intestinal, chez un hôte 

génétiquement prédisposé [47,48]. L’immunité innée constitue la première ligne de défense et 

est rapidement activée : les pattern recognition receptors (PRR) tels que les Toll-like receptors 

(TLR) et NOD2 détectent les signaux microbiens, conduisant à l’activation de la voie NF-κB et à 
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une production accrue de cytokines pro-inflammatoires telles que TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-18 

[49,50]. 

Cette activation de l’immunité innée facilite la mise en place de la réponse adaptative, 

dont le profil varie selon le type de MICI : 

• Dans la maladie de Crohn (MC), la réponse immunitaire est dominée par les lymphocytes Th1 

et Th17, avec une sécrétion importante d’IFN-γ, IL-17, et IL-22 [51-53]. 

• En revanche, la rectocolite hémorragique (RCH) montre un profil plus proche de Th2/Th9, 

caractérisé notamment par la production d’IL-5, IL-13, et dans certaines études, IL-9 [54-

56]. 

La différenciation en cellules Th17 est stimulée par IL-6 et IL-1β, via la voie de 

signalisation STAT3, menant à une production d’IL-17A/F et IL-22 qui favorisent le recrutement 

des neutrophiles et le maintien de l’inflammation intestinale [57,58]. 

En parallèle, les mécanismes de régulation immunitaire sont défaillants : la fonction des 

lymphocytes T régulateurs (Treg) exprimant FoxP3 est diminuée, tout comme la production d’IL-

10, une cytokine clé dans le maintien de la tolérance immunitaire [59,60]. L’ensemble de cette 

dysrégulation du système immunitaire, combinée à des stimuli microbiens persistants, entretient 

un cercle vicieux inflammatoire, expliquant la chronicité des MICI même en l’absence de facteur 

déclencheur externe identifiable [61]. 

E-Facteurs environnementaux :  

De nombreux facteurs environnementaux et liés au mode de vie, modulant le 

microbiote ou l’immunité, influencent significativement le risque de développer une MICI [62]. 

• Tabagisme : Le tabac double le risque de maladie de Crohn (risque relatif ≈ 2×) chez les 

fumeurs actifs, notamment dans les populations occidentales [63,64]. Il exerce en revanche 

un effet protecteur contre la RCH, avec un risque diminué d’environ 50 % chez les fumeurs 

[64-66]. 

• Appendicectomie : Une appendicectomie précoce (avant 20 ans) semble réduire 

significativement le risque de RCH, sans protection et même un possible effet négatif vis-à-

vis de la MC [67,68]. 

• Alimentation : Un régime occidental riche en graisses saturées, sucres et aliments ultra-

transformés, augmente le risque de MICI, tandis qu’un régime riche en fibres, fruits, 

légumes, oméga-3 et de type méditerranéen joue un rôle protecteur, notamment via la 

modulation du microbiote et la production d’acides gras à courte chaîne (AGCC) anti-

inflammatoires [62,69,70]. 

• Antibiotiques et infections : 



 
Les manifestations articulaires des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : diagnostic et prise en 

charge 

51 
 

o Une antibiothérapie avant l’âge de 2 ans accroît le risque ultérieur de MICI [62,71]. 

o Des gastro-entérites aiguës (Salmonella, Campylobacter, C. difficile, norovirus) sont 

associées à une augmentation du risque de développer ou déclencher une MICI [62]. 

• Autres facteurs : Le niveau socio-économique élevé, l’urbanisation, une hygiène excessive 

(“hygiène hypothesis”), le stress, l’usage d’AINS, contraceptifs oraux et une carence en 

vitamine D sont suspectés d’augmenter le risque. À l’inverse, l’exposition à un 

environnement rural ou à une ferme pendant l’enfance semble protectrice [62,66,72].    

 En résumé, la survenue des MICI résulte d’une interaction complexe entre 

prédisposition génétique, altérations de la barrière intestinale, dysbiose du microbiote et 

réponse immunitaire inappropriée, dans un contexte environnemental permissif. Cette 

multifactorialité justifie l’émergence de stratégies thérapeutiques ciblées, allant du remodelage 

du microbiote à la modulation immunitaire. 

2-Physiopathologie de l’atteinte articulaire au cours des MICI :  

A-Mécanismes immunitaires communs aux MICI et aux spondyloarthrites : 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) et les spondyloarthrites 

(SpA) partagent des voies immunopathologiques similaires. Une dérégulation de l’immunité 

innée et adaptative entretient une inflammation chronique dans les deux cas, avec une 

production de cytokines pro-inflammatoires communes telles que le TNFα, l’interleukine-23 (IL-

23) et l’IL-17 [73,74]. En particulier, l’axe IL-23/Th17 joue un rôle central dans la 

physiopathologie de ces maladies inflammatoires [75]. Sous l’effet de l’IL-23, les lymphocytes T 

helper de type 17 (Th17) prolifèrent et sécrètent de grandes quantités d’IL-17 (ainsi que d’IL-22 

et, dans une moindre mesure, de TNFα), maintenant l’inflammation dans l’intestin et les 

articulations [75,76]. L’IL-17 exerce des effets pro-inflammatoires pléiotropes en stimulant les 

fibroblastes, les ostéoblastes, les monocytes/macrophages ou les cellules épithéliales, tout en 

recrutant et activant les polynucléaires neutrophiles [76,77]. Cette voie de l’IL-23/IL-17 est ainsi 

considérée comme un moteur immunopathologique commun aux MICI et aux SpA [75,78]. 

Outre les lymphocytes Th17, d’autres cellules immunitaires contribuent à la production 

d’IL-17 dans ces maladies. Des cellules « innées » telles que les lymphocytes T γδ, les cellules 

lymphoïdes innées de type 3 (ILC3) ou les lymphocytes T invariants associés aux muqueuses 

(cellules MAIT) sont présentes dans l’intestin et les articulations, et peuvent sécréter de l’IL-17 

en réponse aux signaux microbiens [79,80]. L’implication de ces populations cellulaires a été 

illustrée par un modèle murin de spondyloarthrite : la surexpression expérimentale d’IL-23 chez 

la souris induit une enthésite et une arthrite indépendamment des lymphocytes Th17, en 

activant vraisemblablement des lymphocytes T γδ résidant aux enthèses [81]. Par ailleurs, la 

convergence des cascades inflammatoires dans l’intestin et l’articulation est confirmée par 

l’efficacité de traitements biothérapeutiques ciblant ces cytokines dans les deux maladies : par 
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exemple, les inhibiteurs du TNFα ou de l’axe IL-23/IL-17 améliorent à la fois l’inflammation 

intestinale des MICI et l’atteinte articulaire de certaines SpA [82,83]. Cet ensemble de données 

met en évidence un terrain immunologique commun favorisant l’association entre MICI et 

manifestations articulaires. 

B-Rôle du microbiote intestinal et de l’axe intestin-articulation : 

Un lien étroit existe entre l’écosystème intestinal et le système ostéo-articulaire, 

suggérant un véritable axe intestin–articulation. Dans les spondyloarthrites (SpA), l’inflammation 

intestinale est fréquemment associée à l’inflammation articulaire : jusqu’à 50 % des patients 

ayant une SpA présentent une atteinte intestinale infraclinique, et 5 à 10 % développent une MICI 

au cours de leur suivi [84,85]. Réciproquement, l’atteinte ostéo-articulaire est la manifestation 

extra-intestinale la plus fréquente des MICI, touchant jusqu’à 30 % des patients atteints de 

maladie de Crohn ou de rectocolite hémorragique [86]. Ces données épidémiologiques 

suggèrent qu’une meme inflammation pourrait affecter les deux sites anatomiques, orchestrée 

par des mécanismes immunitaires communs. 

Le microbiote intestinal, en particulier, apparaît comme un dénominateur commun 

influant sur les deux maladies. Des modifications qualitatives du microbiote (dysbiose) sont 

observées tant dans les MICI que dans les SpA. Des analyses métagénomiques ont mis en 

évidence l’enrichissement de certaines bactéries pathogènes opportunistes (pathobiontes) à la 

fois chez les patients MICI et SpA, par exemple des streptocoques et des haemophilus[87,88],  

suggérant la présence de déclencheurs microbiens communs aux deux maladies. Parallèlement, 

la diminution de la diversité en bactéries commensales protectrices pourrait perturber 

l’homéostasie immunitaire et favoriser une inflammation de bas grade. 

Le rôle du microbiote dans la maturation de l’immunité muqueuse est bien documenté : 

chez la souris, la présence de bactéries commensales est requise pour la maturation des 

lymphocytes Th17 intestinaux et l’émergence d’une colite expérimentale, des animaux 

maintenus en milieu stérile (germ-free) restant protégés de l’inflammation [84,89]. Une dysbiose 

intestinale, via l’activation exagérée de l’axe IL-23/Th17, pourrait ainsi contribuer non 

seulement à l’inflammation digestive des MICI mais aussi aux manifestations articulaires à 

distance.  

Les données cliniques et expérimentales confortent l’hypothèse d’un point de départ 

intestinal dans la cascade inflammatoire des arthrites associées aux MICI. Chez les patients 

atteints de SpA, on observe fréquemment des signes d’inflammation du tube digestif (infiltration 

leucocytaire muqueuse, ulcérations microscopiques) en l’absence de symptômes digestifs 

évidents [84,90].  Cette inflammation “occulte” suggère que l’intestin puisse être le site initial 

d’activation immunitaire. Il a été proposé qu’une réponse immune induite dans le contexte d’une 

MICI puisse éduquer et recruter des cellules immunitaires qui migrent secondairement vers les 
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articulations périphériques ou axiales. Des études de traçage cellulaire chez l’animal confirment 

la possibilité d’un tel trafic : par exemple, chez des souris modèles de polyarthrite, des 

lymphocytes activés dans le colon inflammé ont été observés ultérieurement dans les 

articulations, attestant du voyage de cellules immunitaires depuis l’intestin vers les sites 

articulaires [91].  De même, des analyses en cytométrie de masse chez l’homme ont identifié, 

dans le liquide synovial de patients atteints de spondyloarthrite, des lymphocytes T exprimant 

des molécules de homing intestinal (telles que l’intégrine β7 et CD103), renforçant l’existence 

d’une connectivité immunitaire entre l’intestin et l’articulation [90]. 

L’ensemble de ces éléments dessine le concept d’un axe intestin-articulation où le 

microbiote et l’immunité muqueuse jouent un rôle pivot dans l’initiation des atteintes 

articulaires associées aux MICI. 

C-Altération de la barrière intestinale et translocation antigénique : 

Dans les MICI, l’architecture de la barrière épithéliale intestinale est compromise 

(érosions, ulcérations, perturbation des jonctions serrées), entraînant une augmentation de la 

perméabilité intestinale [92]. Il en résulte une translocation de composants microbiens 

(antigènes bactériens, endotoxines comme le LPS, peptides alimentaires, etc.) à travers la 

muqueuse intestinale. Ces produits peuvent diffuser vers la circulation sanguine et les tissus 

périphériques, où ils stimulent le système immunitaire. Fait notable, une hyperperméabilité 

intestinale a également été documentée chez des patients atteints de spondyloarthrite 

ankylosante, en l’absence de MICI [93], confortant l’idée qu’un « intestin fuiteux » puisse 

favoriser l’inflammation articulaire à distance. En d’autres termes, les anomalies de la barrière 

intestinale créent une porte d’entrée permettant à des antigènes luminaux d’entraîner une 

activation immunitaire systémique, susceptible de cibler les articulations. 

Des évidences soutiennent ce modèle de translocation antigénique. Des produits 

bactériens et des cellules immunitaires à empreinte intestinale ont été identifiés dans le 

compartiment articulaire de patients atteints de SpA, témoignant d’un passage de la barrière 

digestive. Par exemple, dans le rhumatisme articulaire réactionnel suite à une infection 

intestinale, des clones de lymphocytes T spécifiques à Yersinia ont été détectés dans le liquide 

synovial [94]. d’origine intestinale pourraient véhiculer des antigènes bactériens vers les 

articulations : ces macrophages exprimant le récepteur CD163 (marqueur associé aux 

phagocytes de la lamina propria intestinale) sont retrouvés en grand nombre dans la muqueuse 

colique des patients atteints de maladie de Crohn, mais aussi dans la synoviale de patients ayant 

SpA: ils adhèrent aux vaisseaux synoviaux via des molécules endothéliales et peuvent présenter 

des antigènes d’origine intestinale aux lymphocytes articulaires, initiant ainsi localement la 

réaction inflammatoire [95]. 
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Enfin, les données expérimentales appuient le rôle délétère de la rupture de la barrière 

intestinale dans l’arthrite : dans un modèle murin de polyarthrite, l’administration de traitements 

visant à renforcer la barrière intestinale ou à réduire sa perméabilité a permis d’atténuer 

significativement les symptômes articulaires [95,96]. Cela suggère qu’en prévenant la 

translocation de composants microbiens, on peut moduler l’inflammation articulaire, soulignant 

l’importance causale de la barrière intestinale dans le déclenchement des arthrites associées aux 

MICI. 

D-Facteurs génétiques partagés entre MICI et spondyloarthrites : 

Les liens génétiques entre les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) et 

les spondyloarthrites (SpA) renforcent la notion de voies physiopathologiques communes. Le 

principal gène d’histocompatibilité associé aux SpA, HLA-B27, est également impliqué dans les 

arthrites des MICI. Bien que sa présence soit inconstante dans les entérocolopathies, une 

proportion significative de patients présentant une SpA associée à une MICI est porteuse de 

l’HLA-B27 (environ 25 % à 70 % selon les études) [97–99]. Ce pourcentage, plus faible que dans 

la spondyloarthrite ankylosante idiopathique (où 80–95 % des patients sont HLA-B27 positifs), 

suggère que d’autres facteurs interviennent, mais il confirme l’existence d’un terrain génétique 

commun prédisposant à l’association MICI–SpA. 

Plusieurs hypothèses expliquent le rôle pathogène de HLA-B27 : 

-La théorie du mauvais repliement (misfolding) propose que la lenteur et l’erreur de repliement 

de la molécule HLA-B27 dans le réticulum endoplasmique induisent une réponse aux protéines 

mal conformées (UPR, unfolded protein response). Ce stress du réticulum entraîne une 

production accrue d’IL-23, laquelle va stimuler l’expansion des lymphocytes Th17 pro-

inflammatoires en réponse à des signaux microbiens tels que les lipopolysaccharides (LPS) 

bactériens [100–103]. 

-La théorie du mimétisme moléculaire suggère qu’une séquence peptidique de HLA-B27 imite 

un antigène microbien (par exemple d’une entérobactérie ou d’un virus), conduisant à une 

réponse immune auto-inflammatoire croisée dirigée contre des antigènes du soi [104,105]. 

-Une troisième hypothèse suppose que HLA-B27 lie et présente préférentiellement certains 

peptides bactériens intestinaux (« antigènes arthritogènes ») aux lymphocytes T CD4⁺, lesquels, 

une fois activés dans le contexte intestinal, migrent ensuite vers les articulations pour y 

déclencher l’inflammation [106,107]. 

Ces mécanismes ne sont pas exclusifs et pourraient coexister pour expliquer l’influence 

de HLA-B27 dans le lien entre MICI et SpA. 
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Au-delà du rôle central du complexe HLA, de nombreuses études d’association 

pangénomiques ont mis en évidence des gènes de susceptibilité partagés entre les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) et les spondyloarthrites (SpA). Notamment : 

• IL23R : les variants de ce gène (codant le récepteur à l’interleukine-23) sont associés à 

un risque accru de maladie de Crohn et de spondylarthrite ankylosante, consolidant 

l’importance de la voie Th17 dans les deux pathologies [107,108]. 

• NOD2 : ce premier gène identifié dans la maladie de Crohn code un récepteur 

intracellulaire détectant les peptidoglycanes bactériens. Les variants de NOD2 perturbent 

l’immunité innée et induisent une augmentation de cytokines pro-inflammatoires (TNFα, 

IL-6, IL-23) après stimulation bactérienne, contribuant à un terrain inflammatoire partagé 

[109,110]. 

• CARD9 : ce gène clé du fonctionnement des récepteurs de reconnaissance de formes 

(comme Dectin-1) est polymorphique à la fois dans les MICI et les SpA. Il module 

l’activation de NF-κB et la production d’IL-17. Certains variants sont protégés contre la 

MICI mais confèrent un risque pour les SpA [111,112]. 

Les méta-analyses récentes indiquent que plus de 200 loci sont associés aux MICI, avec 

environ 100 loci impliqués dans la SpA, dont une part importante est commune aux deux 

maladies. Ces loci convergent souvent vers les axes Th17, autophagie, et surveillance muqueuse, 

constituant un terrain immunologique favorable à l’émergence conjointe de MICI et d’atteintes 

articulaires [113,114]. 

III- Épidémiologie : 

1-Prévalence des manifestations articulaires des MICI : 

 La prévalence des manifestations ostéo-articulaires au cours des MICI a été largement 

étudiée à l’échelle internationale, avec des taux variant de manière significative selon les 

populations et les critères méthodologiques retenus. Dans une cohorte portugaise, Veloso et al. 

ont rapporté une prévalence modérée de 26 % [115], tandis que Huang et al., au Canada, 

retrouvaient une fréquence plus faible de 16,6 % [116]. À l’inverse, des études menées en Europe 

du Sud, telles que celle de Zippi et al. en Italie (40,6 %) [117] et celle de Karmiris en Grèce 

(33,1 %) [118], confirment une prévalence plus élevée, suggérant un possible effet géographique 

ou génétique. Plus récemment, l’analyse multicentrique de Harbord et al. a établi, dans le 

consensus ECCO, une fourchette estimée entre 20 et 40 % pour ces manifestations [119]. Dans 

l’étude de Greuter et al. ont retrouvé une fréquence de 30 %, confirmant la forte représentation 

des atteintes articulaires dans des cohortes prospectives bien caractérisées [120]. Pothuganti et 

al., en Inde, ont rapporté un taux comparable de 35,3 % [121], soulignant la constance de ce 

phénomène en dehors des populations occidentales. Enfin, Karreman et al., dans une étude 

prospective récente menée aux Pays-Bas, ont précisé les sous-types articulaires, rapportant 13 % 
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d’arthrite périphérique, 10 % de sacro-iliite radiographique et 3 % de spondylarthrite ankylosante 

[122]. Dans notre étude, la prévalence des manifestations ostéo-articulaires s’élève à 40 %, ce 

qui se situe dans la partie haute de la fourchette rapportée par la littérature internationale. 

Ces résultats confirment que les manifestations articulaires représentent un fardeau 

important chez les patients MICI, justifiant un dépistage systématique, quelle que soit la région 

étudiée. 

Tableau XV : prévalence des manifestations articulaires des MICI dans la littérature 

Auteurs Pays Année Prévalence 

Veloso et al.  

(115) 

Portugal 2010 26% 

Huang et al. 

(116) 

Canada 2012 16.6% 

Zippi et al.    

(117) 

Italie 2014 40.6% 

Karmiris et al. 

(118) 

Grèce 2015 33.1% 

Harbord et al. 

(119) 

Multinationale 2016 20-40% 

Greuter et al. 

(120) 

Suisse 2017 30% 

Pothuganti et al. 

(121) 

Inde 2019 35.3% 

Karreman et al. 

(122) 

Pays-Bas 2021 13% 

Notre étude Maroc 2024 40% 

 

2- Variation en fonction de l’âge : 

Différentes études ont montré que les manifestations articulaires associées aux MICI 

surviennent majoritairement chez les adultes jeunes, en particulier dans la tranche d’âge de 20 à 

40 ans, identifiée comme la plus touchée dans la majorité des séries. Des travaux menés en 

Belgique (125), en Suisse (120) ou encore en Inde (121) et aux Pays-Bas (122) confirment cette 

prédominance, avec des plages variant de 18 à 45 ans. Dans notre propre étude, la tranche la 

plus affectée s’étend de 25 à 50 ans, ce qui reste globalement cohérent avec les données 

internationales. 
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Chez les sujets plus jeunes, notamment en population pédiatrique, les travaux d’El-

Matary au Canada montrent également une fréquence non négligeable des atteintes articulaires 

entre 10 et 18 ans, particulièrement dans la maladie de Crohn(125). Ces données confirment que 

les manifestations ostéo-articulaires peuvent apparaître précocement dans le cours évolutif des 

MICI, justifiant un dépistage ciblé dès les premiers signes, en particulier chez les patients jeunes. 

Tableau XVI : Répartition des manifestations articulaires des MICI selon l’âge 

Auteurs Pays Année Tranche d’âge la 

plus touchée 

De Vos et al. 

(126) 

Belgique 2009 25–45 ans 

Vavricka et al. 

(123) 

Suisse 2011 20–40 ans 

Van Praet et al. 

(124) 

Belgique 2013 18–40 ans 

Greuter et al. 

(120) 

Suisse 2017 <35 ans 

El-Matary et al 

(125) 

Canada 2019 10–18 ans 

Pothuganti et al. 

(121) 

Inde 2019 20–40 ans 

Karreman et al. 

(122) 

Pays-Bas 2021 20–40 ans 

Notre étude Maroc 2024 25-50 ans 

 

3- Variation en fonction du sexe : 

Plusieurs études ont mis en évidence une nette prédominance féminine dans les 

atteintes ostéo-articulaires associées aux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI). Dans la majorité des séries, les sex-ratios sont inférieurs à 1, ce qui indique que les 

femmes sont plus fréquemment concernées par ces manifestations. Par exemple, Vavricka et al. 

et Greuter et al rapportent des sex-ratios respectifs de 0,85 et 0,9 (123,120). Une tendance 

similaire est observée dans plusieurs autres études en inde et aux Pays-Bas (121,122). 

L’étude multinationale de Harbord et al. confirme également cette prédominance 

féminine, avec un sex-ratio estimé à environ 0,8 (119). Dans notre propre série, cette tendance 

est encore plus marquée, avec un sex-ratio de 0,46, traduisant une implication majoritaire des 

femmes dans les atteintes articulaires associées aux MICI.                                                         
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Ces résultats suggèrent un rôle potentiel du sexe féminin comme facteur de 

susceptibilité aux manifestations extra-digestives, en particulier articulaires, dans le contexte 

des MICI. 

Tableau XVII : Sex-ratio selon les auteurs 

Auteurs Pays Année Sex-ratio 

De Vos et al. 

(126) 

Belgique 2009 0.9 

Vavricka et al. 

(123) 

Suisse 2011 0.85 

Harbord et al. 

(119) 

Multinationale 2016 ~0,8 

Greuter et al. 

(120) 

Suisse 2017 0.9 

Pothuganti et al. 

(121) 

Inde 2019 0.6 

Karreman et al 

(122) 

Pays-Bas 2021 0.7 

Notre étude Maroc 2024 0.46 

 

4- Variation en fonction du type de MICI : 

Plusieurs études internationales ont montré une fréquence globalement plus élevée des 

manifestations articulaires chez les patients atteints de maladie de Crohn (MC) par rapport à 

ceux ayant une rectocolite hémorragique (RCH). Cette tendance est constante à travers les séries 

examinées, avec des pourcentages variant de 26 % à 36.2 % pour la MC, contre 23 % à 30.1 % 

pour la RCH (115-123). 

Par exemple, Vavricka et al rapportent une fréquence de 34,6 % chez les patients Crohn, 

contre 27,3 % pour les RCH (123). Des chiffres similaires sont retrouvés dans les études de 

Greuter et al, Pothuganti et al, et Karreman et al, toutes montrant une fréquence supérieure chez 

les patients Crohn(120-122). Notre propre série confirme cette tendance avec 55 % des patients 

atteints de maladie de Crohn présentant des atteintes articulaires, contre 40 % chez les patients 

RCH. 
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Ces différences pourraient s'expliquer par des mécanismes immunopathologiques 

distincts, une plus grande fréquence des formes transmuralement inflammatoires dans la MC, ou 

encore par une susceptibilité génétique différenciée,                                                         

notamment vis-à-vis des spondyloarthropathies. Ces données confirment l'importance d’un 

dépistage ciblé des manifestations articulaires, en particulier chez les patients atteints de 

maladie de Crohn. 

 

Tableau XVIII :  Répartition des manifestations articulaires selon type de MICI 

 

Auteurs 

 

Pays 

 

Année 

 

Type de MICI 

Pourcentage des 

manifestations 

articulaires 

Veloso et al. 

(115) 

Portugal 2010 Crohn 28 % 

RCH 23 % 

Vavricka et al. 

(123) 

Suisse 2011 Crohn 34,6 % 

RCH 27,3 % 

Greuter et al. 

(120) 

Suisse 2017 Crohn 30,8 % 

RCH 27,2 % 

Pothuganti et al. 

(121) 

Inde 2019 Crohn 36,2 % 

RCH 30,1 % 

Karreman et al. 

(122) 

Pays-Bas 2021 Crohn 26 % 

RCH 24% 

Notre étude Maroc 2024 Crohn 55% 

RCH 40% 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
Les manifestations articulaires des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : diagnostic et prise en 

charge 

60 
 

IV-Diagnostic positif : 

1-Délai d’apparition des manifestations articulaires par rapport au diagnostic de 

MICI :   

    La chronologie des manifestations rhumatologiques des MICI reste mal établie jusqu’à ce jour. 

Cependant, des auteurs rapportent qu’elles apparaissent surtout après le diagnostic de MICI, 

rarement avant ou lors du diagnostic (120,122,127-129).  

    Les résultats de notre série concordent avec ceux de la littérature puisque les manifestations 

articulaires des MICI se sont présentées majoritairement après le diagnostic de MICI avec une 

fréquence de 61,7% contre 28,3% avant le diagnostic de MICI. Cependant, 10% des patients 

avaient présenté des manifestations articulaires concomitantes à la première poussée digestive. 

Ces résultats renforcent la nécessité d’un dépistage systématique, dès la suspicion de MICI, des 

manifestations articulaires, indépendamment de la chronologie d’apparition. 

Tableau XIX : Délai d’apparition des manifestations articulaires par rapport au diagnostic de MICI 

 

Auteurs 

 

Pays 

 

Année 

Avant 

diagnostic 

Au moment 

du diagnostic 

Après 

diagnostic 

Vavricka et al. 

(129) 

Suisse 2015 25% 35% 40% 

Kristensen et al. 
(127) 

Danemark 2016 21 % 9 % 70 % 

Greuter et al. 
(120) 

Suisse 2017 18% 12 % 70 % 

Oussedik et al. 
(128) 

France 2018 25 % 8 % 67 % 

Karreman et al. 

(122) 

Pays-Bas 2021 ~20% ~30% 61,7% 

Notre étude Maroc 2024 28,3% 10% 61,7% 

 

2-Expressions cliniques : 

      Dans la littérature, les manifestations rhumatologiques associées aux MICI se déclinent en 

trois grands types : les atteintes articulaires périphériques, les rhumatismes axiaux et              

les manifestations enthésopathiques (130).  
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A-Manifestations axiales :  

Les atteintes axiales au cours des MICI ont été individualisées dès 1964 par l’American 

College of Rheumatology (ACR), qui a proposé de distinguer les formes périphériques des 

formes axiales (131). En 1974, elles sont intégrées au groupe des spondyloarthrites(132), puis, 

en 1998, Orchard et al. ont proposé de subdiviser les manifestations articulaires en trois types: 

manifestations périphériques poly-articulaire chroniques, manifestations périphériques pauci-

articulaires chroniques et manifestations axiales (133). Ces formes axiales sont plus fréquentes 

dans la maladie de Crohn (MC) que dans la rectocolite hémorragique (RCH) (134,135), ce qui est 

confirmé dans notre série. 

On peut schématiquement distinguer les atteintes rachidiennes avec lésions structurales 

(SpA) ou sans lésions radiologiques standard mais magnétiques (136).  

Néanmoins, d’autres auteurs n’ont pas objectivé de différence entre les deux types de 

MICI (137,138). Le rhumatisme axial se traduit soit par une spondyloarthrite ou une sacro-iliite 

isolée ; plus souvent asymptomatique, sinon d’autres signes cliniques entrant dans le cadre des 

spondyloarthrites peuvent être constatés comme des douleurs vertébrales inflammatoires, des 

synovites périphériques ou des enthésopathies (136). 

a- Atteinte des sacro-iliaques :  

La sacro-iliite isolée, sans atteinte périphérique ni rachidienne, a été individualisée 

comme entité clinique dès 1964 (131). Elle est fréquemment classée parmi les spondylarthrites 

indifférenciées en raison de l’absence de critères complets de SpA (137,138). Sa fréquence au 

cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) varie dans la littérature entre  

4% et 20 % (133,137,138), atteignant jusqu’à 50 % si une scintigraphie ou une imagerie par 

résonance magnétique (IRM) est réalisée de façon systématique (132,138–140). 

La sacro-iliite constitue l’atteinte axiale la plus fréquente chez les patients MICI (141).  

Une recherche systématique par IRM, y compris chez les patients asymptomatiques, 

révèle une prévalence allant de 20 % à 50 % selon les séries, soulignant son caractère parfois 

infraclinique (142,143). 

Dans notre série, la prévalence des sacro-iliites isolées est de 15 %, contre 13,3 % pour 

les SpA. 

La sacro-iliite isolée est rapportée plus fréquemment dans la maladie de Crohn (5 % à 

22 %) que dans la rectocolite hémorragique (2 % à 6 %) (147). Toutefois, Salvarani et al. ont 



 
Les manifestations articulaires des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : diagnostic et prise en 

charge 

62 
 

observé un résultat inverse, avec une fréquence de sacro-iliite de 5,1 % dans la RCH contre 2 % 

dans la MC (133). 

Généralement elle n'évolue pas vers le tableau classique de SPA mais une ankylose 

complète des sacro-iliaques a été rapportée (144,136). 

Elle diffère de la spondyloarthrite des MICI par sa fréquence chez les femmes 

(136,137,145) et par l'absence du gène HLA B27 (143,146). 

b- Atteinte rachidienne :  

La prévalence des spomdyloarthrites (SpA) est estimée entre 5 et 10 %, avec des 

fréquences rapportées de 2,6 % dans la rectocolite hémorragique (RCH) et de 6 % dans la maladie 

de Crohn (MC), soit plus élevée que dans la population générale (143, 147). Dans un certain 

nombre de cas, les manifestations articulaires précèdent même les symptômes digestifs, ce qui 

complique parfois le diagnostic initial (148). 

Comme pour les autres manifestations extra-intestinales articulaires associées aux 

MICI, cette prévalence est probablement sous-estimée, en raison du caractère infraclinique de 

certaines formes ou de l’absence de recours à l’imagerie systématique (149). 

Le diagnostic de spondyloarthrite dans ces contextes repose souvent sur les critères de 

l’European Spondylarthropathy Study Group (ESSG) (133,150,151,130,143). 

D’autres études, comme celle de Manass et al., ont utilisé les critères d’Amor, qui 

tiennent compte d’un ensemble plus large de manifestations (139). Dans leur série de 264 

patients atteints de MICI, dont 90 présentaient des atteintes articulaires, 15 cas (16,7 %) 

répondaient aux critères d’Amor pour le diagnostic des spondyloarthrites(139). 

Dans notre étude, 8 patients soit 13,3% des cas répondaient aux critères d’Amor, ce qui 

concorde avec les données de la littérature.   

Par ailleurs, dans une étude prospective hollandaise [152], incluant 103 patients atteints 

de MICI sans diagnostic préalable de spondylarthrite ankylosante, une prévalence de 39 % de 

manifestations cliniques (principalement des douleurs dorsales dans 30 % des cas) a été 

retrouvée après un dépistage systématique combinant interrogatoire, examen clinique, 

radiographies des articulations sacro-iliaques et typage HLA.  

D’autre part, l’haplotype HLA-B27, présent chez près de 90 % des patients avec une 

spondylarthrite ankylosante idiopathique, est retrouvé chez seulement 50 à 70 % des cas de 

spondylarthrite ankylosante associée aux MICI (149,134,143). 
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Dans les MICI, le typage HLA, notamment la recherche de l’antigène HLA-B27, n’est pas 

considéré comme un test diagnostique déterminant pour la spondylarthrite ankylosante (SpA), 

contrairement à ce qui est observé dans les formes idiopathiques (149). Sur le plan clinique, il a 

été observé que les patients ayant une SpA associée à une MICI présentent plus fréquemment 

une uvéite que ceux atteints de SpA idiopathique, ce qui suggère des profils immuno-cliniques 

distincts (153).  

B-Arthropathies périphériques :  

Les arthropathies périphériques associées aux MICI sont de nature inflammatoire. 

Contrairement à d'autres formes d’arthropathies inflammatoires, comme le rhumatisme 

psoriasique, elles sont généralement non érosives et n’entraînent pas de destruction articulaire 

(14). Cela explique l’absence fréquente d’anomalies radiologiques, rendant le diagnostic 

essentiellement clinique (16). 

Palm et al. (154) avaient rapporté une fréquence globale de 12 % (14 % dans la MC vs 11 

% dans la RCH). Dans le suivi à long terme de cette étude, Ossum et al. (155) ont retrouvé 17,2 % 

d’arthrite périphérique stricte, chiffre porté à 27,9 % lorsqu’étaient incluses les autres formes de 

SpA périphérique (enthésites et dactylites).  

Plus récemment, Sanat et al. (156), a estimé la prévalence de l’arthrite périphérique à 

7,1 %, valeur basse liée à une définition stricte excluant les arthralgies et les formes non 

confirmées. À l’inverse, Huber et al. (157), rapporte une fréquence comprise entre 19 et 40 % 

lorsque l’on inclut, outre l’arthrite, les arthralgies, les enthésites et les dactylites.  

Dans notre série, les arthropathies périphériques ont concerné 26,7 % des patients, avec 

une fréquence légèrement plus élevée dans la maladie de Crohn (15 %) que dans la rectocolite 

hémorragique (11,7 %). Ce taux, se rapproche des séries les plus inclusives (≈20–40 %) 

(155,157), traduisant probablement l’efficacité d’un dépistage clinique attentif. 

Elles touchent préférentiellement les femmes (151,158). Ce qui concorde avec les 

résultats de notre étude, où on note une prédominance féminine avec un sex ratio F/H égal à 3.  

a. Arthropathies oligo-articulaires (type 1) :  

La plupart du temps elles sont concomitantes à l’activité de la MICI et ont une évolution 

courte (<10 semaines) (14, 159). Les arthropathies de type 1 s’accompagnent souvent d'autres 

manifestations extra-digestives comme l’érythème noueux et l’uvéite (98).  

Elles sont susceptibles de récidiver lors de nouvelles poussées de MICI, avec une 

fréquence rapportée entre 25 % et 40 % des cas (14). 
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Dans la maladie de Crohn, elles sont plus fréquentes en cas d’atteinte colique (16 %) 

que pour les localisations iléo-coliques (3,6 %) ou grêliques isolées (4 %) (160).  

Environ 75 à 80 % de ces arthropathies apparaissent après le diagnostic de MICI, tandis 

que 10 % précèdent ce diagnostic et 15 % surviennent de façon concomitante (159,161). 

Orchard et al. Ont rapporté une association plus fréquente de ces arthropathies 

périphériques avec les haplotypes HLA DRB1 0103, B35 et B27 chez 33%,30% et 26% des malades 

avec des risques relatifs (RR) respectifs de 12, 1, 2,2 et 4 (133). 

Dans notre série, elles représentent 20% de l’ensemble des cas, ce qui concorde avec les 

données de la littérature (129,133,141). 

b. Arthropathies poly-articulaires (type 2) :  

Contrairement aux arthropathies de type 1, les arthropathies de type 2 sont 

caractérisées par une évolution prolongée, pouvant durer plusieurs mois voire plusieurs années, 

et sont indépendantes de l’activité inflammatoire intestinale (14,129). Elles se manifestent sous 

forme de polyarthrite symétrique chronique touchant généralement les petites articulations, 

notamment les mains, les poignets, et les chevilles. Ces formes sont souvent confondues 

cliniquement avec une polyarthrite rhumatoïde débutante, bien qu’elles soient habituellement 

non érosives (162). 

Les manifestations extra-intestinales associées sont rares, mais l’uvéite peut survenir 

de façon concomitante dans certains cas (129). 

Un lien génétique a été décrit avec l’haplotype HLA-B44, retrouvé chez environ 62 % des 

patients atteints (risque relatif RR ≈ 2,1) (164). De plus, certains travaux ont mis en évidence une 

association avec les gènes MICA (MHC class I chain-related gene A), notamment les allèles 

MICA007 dans la rectocolite hémorragique (RCH) et MICA008 dans la maladie de Crohn (MC) et 

la RCH (163, 164). 

Dans notre série, les arthropathies poly-articulaires de type 2 ont été observées chez 

6,7 % des patients, ce qui est conforme aux taux rapportés dans la littérature (129,133,141). 
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Tableau XX : Répartition des arthropathies périphériques de type 1 et 2 dans les MICI 

Auteurs Pays Année Type 1 Type 2 

Orchard et al 

(133) 

Royaume-Uni 2009 25-40% 5-10% 

Vavricka et al. 

(129) 

Suisse 2015 30% 7% 

Caron B et al. 

(141) 

Danemark 2016 20-35 % 5-10 % 

Notre étude Maroc 2024 20% 6,7% 

 

C-Arthropathies mixtes :  

Ce type d’atteinte articulaire combine des manifestations axiales et périphériques. Il a 

été décrit par Smale et al. comme un sous-type distinct au sein des manifestations 

rhumatologiques des MICI, reflétant un chevauchement clinique entre les deux formes (165). 

L’imagerie, notamment par IRM, a permis de mieux identifier cette association dans les 

formes précoces et subcliniques (166).  

Leur fréquence est estimée à 20–25 % dans la série de Smale (165), 25–30 % dans celle 

de Peluso (166), et 22–28 % dans l’étude d’Ossum (167). Les revues récentes confirment ces 

chiffres, plaçant la proportion des atteintes mixtes entre 20 et 40 % (168,169). 

Dans notre série, les atteintes mixtes représentaient 38,3 % de l’ensemble des cas, ce 

qui reflète une proportion significative et en accord avec certaines données récentes, bien que 

les chiffres varient d’une étude à l’autre selon les critères diagnostiques retenus. 

D-Manifestations enthésopathiques :  

Les enthésopathies sont des inflammations des insertions osseuses des tendons, 

ligaments ou capsules articulaires (enthèses), caractéristiques des spondyloarthropathies (SpA) 

(170). Elles sont fréquentes dans le contexte des MICI, même en l'absence de symptômes 

articulaires périphériques ou axiaux évidents (170). 

L’association entre une enthésite, notamment au niveau du tendon d’Achille ou du 

fascia plantaire, et une arthrite périphérique de type 1 a été rapportée comme un marqueur de 

SpA débutante ou non différenciée (171). 
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L’antigène HLA-B27 est souvent associé à ces formes enthésopathiques, bien que son 

expression soit moins fréquente dans les SpA associées aux MICI que dans les formes 

idiopathiques (172). 

Dans notre série, 41 patients ont présenté des enthésopathies, dont 8 entraient dans le 

cadre d’une SpA.  

E-Manifestations osseuses :  

a. L’ostéoporose :  

En ce qui concerne la maladie de Crohn, la prévalence de l’ostéoporose est évaluée à 

15% avec des extrêmes de 3 à 77% (173). Une étude portant sur 158 patients âgés en moyenne 

de 42 ans a identifié les facteurs de risque d’ostéoporose suivants : outre ceux déjà reconnus 

classiquement comme la ménopause s’ajoutent les facteurs spécifiques de la maladie 

notamment la durée d’évolution, un indice de masse corporel faible et un syndrome de l’intestin 

grêle court. L’âge peut intervenir de manière variable. (174,175)  

La corticothérapie et particulièrement la dose cumulée joue un rôle important dans la 

survenue d’ostéoporose. La plupart des études montre une diminution significative de la densité 

minérale osseuse au rachis lombaire et au col fémoral chez les patients ayant reçu une dose 

cumulée élevée (18 g) comparativement à ceux qui ont reçu une dose plus faible (1 - 2 g).  

Des facteurs génétiques semblent également impliqués : la détection d’un 

polymorphisme au niveau des gènes codant pour l’IL6 et l’IL-1RA permettrait d’identifier les 

malades à risque d’ostéoporose. (174)  

Le rôle de la malabsorption des nutriments et des vitamines est également évoqué. 

(176) 

Concernant la rectocolite hémorragique : la prévalence de l’ostéoporose est plus faible 

qu’au cours de la maladie de Crohn. Plusieurs études n’ont pas retrouvé de baisse de masse 

osseuse chez l’Homme. En revanche dans les modèles murins de RCH le volume trabéculaire 

osseux et le taux de formation osseuse sont diminués de 33% et 50% respectivement témoignant 

d’une inhibition de la formation osseuse. Ces anomalies régressent lors de la guérison de la RCH 

ce qui suggère le rôle prépondérant de la malabsorption dans la survenue de l’ostéopathie. 

(177,178)  

Les études récentes confirment l’ampleur du problème : Zhao et al. rapportent une 

prévalence de 38 % d’ostéopénie et de 15 % d’ostéoporose chez les patients MICI (179), 

Compston et al. estiment que près de 20 % des patients présentent une ostéoporose 

densitométrique, dont plus de la moitié avaient reçu une corticothérapie prolongée (180), et 
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Targownik et al. montrent que le risque de fracture vertébrale est multiplié par 1,7 chez les 

patients exposés aux corticoïdes, même après ajustement sur l’âge et la sévérité de la maladie 

(181). 

Dans notre série, nous avons noté 8 cas d’ostéoporose cortisonique représentant 13,3% 

de l’ensemble de nos malades. Ces résultats confirment l’impact majeur de la corticothérapie 

dans l’ostéoporose des MICI et souligne la nécessité d’un dépistage systématique et de mesures 

préventives adaptées. 

b. L’ostéonécrose aseptique :  

L’ostéonécrose aseptique (ONA) est une complication rare mais bien documentée des 

maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), survenant dans moins de 1 % des cas 

(182). Elle est souvent diagnostiquée tardivement, avec un délai moyen d’environ 8 ans après le 

diagnostic de la maladie digestive (182).  

Les symptômes cliniques sont non spécifiques et peuvent être confondus avec les 

douleurs articulaires inflammatoires ou mécaniques observées dans le cadre des atteintes ostéo-

articulaires des MICI (183). Le rôle de la corticothérapie au long cours est bien établi dans la 

genèse de l’ostéonécrose : environ 4 % des patients sous corticoïdes prolongés en développent 

une ostéonécrose aseptique (183).  

Cette complication se manifeste par des douleurs mécaniques touchant 

préférentiellement les hanches, mais aussi les genoux, épaules ou coudes, pouvant conduire à 

des déformations articulaires sévères (183). 

Le diagnostic repose sur l’imagerie, en particulier l’IRM qui est l’examen le plus sensible 

aux stades précoces, ou la tomodensitométrie osseuse dans les formes avancées (183). 

Le traitement précoce, souvent chirurgical (décompression, greffe osseuse, prothèse), 

peut ralentir ou prévenir la destruction articulaire (176).  

Dans notre série, aucun cas d’ostéonécrose aseptique n’a été trouvé. 
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c. Syndrome synovite acné pustulose palmo-plantaire hyperostose ostéite 

(SAPHO) :  

Il existe une association reconnue entre le syndrome SAPHO et les MICI, bien que rare. 

Le SAPHO, considéré comme une forme particulière de spondyloarthrite, peut être associé à une 

entérocolopathie inflammatoire, en particulier la maladie de Crohn (184). 

Dans une série de 691 cas de SAPHO, Kahn et coll.(185) ont identifié 8 patients 

présentant une MICI, dont 6 atteints de maladie de Crohn . Les manifestations osseuses (en 

particulier ostéite stérile) précédaient l’apparition des symptômes digestifs dans 6 cas sur 8, et 

une sacro-iléite était présente dans 4 cas, suggérant un lien pathogénique commun. 

La physiopathologie de cette association reste mal élucidée. Cependant, la présence de 

l’antigène HLA-B27 chez certains patients atteints de SAPHO associé à une MICI renforce 

l’hypothèse d’un rattachement au groupe des spondyloarthrites (186). 

La sacro-iléite unilatérale est fréquente au cours de ce syndrome. Quant à l’ostéite 

aseptique, entité du SAPHO, elle est souvent plurifocale touchant préférentiellement le thorax 

antérieur, moins le rachis et entraînant une hyperostose. (186,187)  

Dans notre série, aucun cas de syndrome SAPHO n’a été identifié chez les patients 

atteints de MICI. 

d. Ostéo-arthropathie hypertrophiante :  

Un hippocratisme digital siégeant aux mains est rapporté dans 8 à 11% des cas. Il peut 

être isolé ou s’associer à des lésions de périostite réalisant une ostéo arthropathie 

hypertrophiante. (188) 

Bouhnik et coll (189) ont rapporté une étude regroupant 200 cas de MC et 127 cas de 

RCH. Ils ont constaté que l’hippocratisme digital est plus fréquent dans la MC (38%) que dans la 

RCH (15%) où la fréquence la plus faible concerne les atteintes rectales pures (8%). 

L’hippocratisme digital était corrélé d’une part à l’activité de la maladie intestinale et d’autre part 

à l’importance de la fibrose (constatation sur 47 pièces d’exérèse).  

Dans notre série, aucun cas d’ostéo-arthropathie hypertrophiante n’a été observé. Cette 

absence pourrait être liée à un faible effectif ou à une sous-reconnaissance clinique de cette 

entité rare. 
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F- Autres manifestations :  

a. Arthrite septique :  

Les patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), en 

particulier ceux traités par corticothérapie au long cours ou par immunosuppresseurs, 

présentent un risque accru d'infections opportunistes, notamment articulaires (190,191). 

Devant toute monoarthrite aiguë, l’arthrite septique doit être évoquée en première 

intention, car il s’agit d’une urgence diagnostique et thérapeutique. Son évolution rapide et 

destructrice peut conduire à une destruction articulaire irréversible, voire à un sepsis si le 

traitement est retardé (192). 

Dans notre série, aucun cas d’arthrite septique n’a été identifié, ce qui pourrait 

s’expliquer par une surveillance étroite, un traitement précoce des MICI ou une faible exposition 

prolongée aux immunosuppresseurs. 

b. Effets paradoxaux des traitements :  

L’apparition d’arthrite paradoxale chez les patients atteints de MICI sous traitement par 

anti-TNF est désormais bien reconnue (193). Dans une étude prospective de Fiorino et al. 

portant sur 1 300 patients traités par anticorps monoclonaux anti-TNF pour une MICI, 21 cas de 

polyarthralgies invalidantes ont été rapportés, dont seulement deux présentaient une 

spondyloarthrite axiale concomitante (194). 

Ces manifestations se caractérisaient par des arthralgies — douleur et raideur matinale 

— sans signes de synovite, touchant préférentiellement les mains et poignets, apparues après 

une durée moyenne de 12 mois de traitement. Chez environ 50 % de ces patients, une positivité 

des anticorps antinucléaires (ANA) à titre élevé était observée. Aucune corrélation n’a été établie 

entre ces arthralgies paradoxales et la présence d’anticorps anti-infliximab (194,195). 

L’arrêt du traitement anti-TNF a permis une amélioration chez 10 patients, l’adjonction 

de corticoïdes chez 4 patients, et l’introduction de modulateurs immunitaires (azathioprine ou 

méthotrexate) chez 4 patients. À l’inverse, l’augmentation de la posologie ou le simple 

changement d’agent anti-TNF n’ont pas apporté de soulagement significatif (194,196). 

Dans notre série, aucun cas d’arthrite paradoxale sous anti-TNF alpha n’a été observé, 

probablement en raison de la taille limitée de notre série et d’un suivi relativement court. 
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c. Autres manifestations extra-digestives :  

Les manifestations articulaires représentent de loin la forme extra-digestive la plus 

courante au cours des MICI, confirmant qu’elles constituent la principale expression systémique 

de ces maladies, comme le souligne la littérature spécialisée (17,115). Toutefois, d’autres 

manifestations extra-digestives — cutanées, oculaires, hépato-biliaires, rénales et 

thromboemboliques — bien que moins fréquentes, demeurent cliniquement significatives et 

méritent une attention particulière pour un dépistage précoce et une prise en charge adaptée 

(120–20). 

Parmi nos 60 patients atteints de MICI présentant des atteintes articulaires, 16,7 %  ont 

développé au moins une autre manifestation extra-digestive. Les atteintes cutanées étaient 

dominées par l’érythème noueux (8,3 %) et un cas de pyoderma gangrenosum(1,7 %). Ces taux 

se superposent aux données publiées, où l’EN est observé chez 4–15 % des malades de Crohn et 

3–10 % des patients RCH, tandis que le PG demeure rare (0,4–2,6 %) mais sévère (17–120). Les 

manifestations oculaires (épisclérite 5 %, uvéite antérieure 3,3 %) correspondent également aux 

chiffres rapportés par Karmiris et al. (2–5 % et 3–7 %) (118,133), démontrant que les atteintes 

ophtalmologiques peuvent survenir même dans des cohortes sélectionnées sur des critères 

articulaires. La cholangite sclérosante primitive (1,7 %) retrouvée dans notre série s’inscrit dans 

les prévalences décrites (2–7 %) et reste une complication hépato-biliaire majeure des MICI (20). 

Enfin, les lithiases rénales (3,3 %) et un cas de thrombose veineuse profonde (1,7 %) se situent 

légèrement en deçà des taux issus des méta-analyses récentes (≈6 % pour les lithiases, risque 

thromboembolique environ doublé) (21,22).  

Dans l’ensemble, ces observations, concordantes avec la littératture, soulignent que, 

bien que dominées par les atteintes articulaires, les autres manifestations extra-digestives 

restent fréquentes et d’une importance clinique notable, ce qui impose une vigilance clinique 

accrue et une collaboration interdisciplinaire pour prévenir les complications sévères et assurer 

un suivi optimal. 

3-Examens paracliniques : 

A- Biologie :  

A.1- Bilan inflammatoire :  

Les examens biologiques sont utiles pour évaluer le caractère inflammatoire des 

manifestations articulaires associées aux MICI, bien qu'ils manquent souvent de spécificité. 

Les manifestations articulaires associées aux MICI s’accompagnent souvent d’une 

inflammation systémique partiellement objectivable par les marqueurs biologiques usuels, 

notamment la protéine C-réactive (CRP) et la vitesse de sédimentation (VS) (197-199). 
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 Ces biomarqueurs augmentent typiquement lors des poussées, et une persistance d’une CRP 

élevée en présence de douleurs articulaires inflammatoires (comme une lombalgie d’horaire 

inflammatoire) doit alerter sur une atteinte articulaire active, malgré une rémission apparente de 

la MICI (198,200). 

Cependant, la CRP et la VS présentent une sensibilité et une spécificité limitées pour le 

diagnostic de spondyloarthrite (SpA) associée aux MICI (198, 201). Il n’est pas rare d’observer 

des patients avec arthrite active malgré des taux normaux, ou inversement. Ainsi, ces marqueurs 

reflètent davantage l’inflammation globale que son siège spécifique (198,202). 

Malgré ces limites, la CRP reste utile pour suivre l’évolution sous traitement : elle est 

intégrée dans des scores d’activité des SpA (ASDAS-CRP) et sa réduction corrèle généralement 

avec une amélioration clinique. En MICI, un niveau élevé de CRP prédit souvent la réponse aux 

traitements et le pronostic (202, 203). 

Au cours des poussées de MICI avec atteinte articulaire, on observe fréquemment des 

perturbations biologiques non spécifiques traduisant un état inflammatoire systémique : 

hyperleucocytose, thrombocytose modérée, anémie inflammatoire (liée à une carence 

fonctionnelle en fer), élévation de la ferritine, et parfois hypoalbuminémie, qui témoigne d’un 

processus inflammatoire chronique actif (15,16). Ces anomalies ne sont pas spécifiques des 

arthrites, mais leur présence simultanée renforce le contexte d’activité de la MICI pouvant 

s’accompagner de douleurs articulaires (204). 

En pratique, la synchronisation des poussées articulaires périphériques de type 1 avec 

l’activité de la MICI est bien décrite dans la littérature (14). Il est ainsi souvent observé que la 

rémission de la maladie intestinale s’accompagne d’une amélioration parallèle des arthrites 

périphériques associées (205). 

À l’inverse, les formes axiales (notamment les sacro-iléites ou spondyloarthrites 

associées aux MICI) peuvent évoluer de manière indépendante de l’activité intestinale. Cela 

explique qu’un syndrome inflammatoire biologique (comme une CRP élevée) peut persister 

même lorsque les symptômes digestifs sont contrôlés (206,207). 

Dans notre série, 9 patients (soit 15% des cas) présentaient une hyperleucocytose           

( >10 000/mm³). Une anémie microcytaire hypochrome a été retrouvée chez 18 patients (soit 

30% des cas). La VS était augmentée chez 41 patients, avec une valeur moyenne de 46 mm. 

Quant à la CRP, elle était élevée chez 32 patients (53,3%) avec une valeur moyenne de 62 mg/L, 

ce qui illustre la fréquence de l’inflammation systémique dans cette population. 
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A.2- Marqueurs de l’inflammation intestinale :  

 

Parmi les outils biologiques spécifiques aux MICI, la calprotectine fécale occupe une 

place de choix. Il s’agit d’une protéine de la famille S100, libérée en grande quantité par les 

neutrophiles activés dans la paroi intestinale. Son dosage dans les selles fournit une mesure 

sensible de l’inflammation intestinale neutrophilique (208,209). En pratique clinique, une 

élévation de la calprotectine fécale permet de distinguer assez fidèlement une MICI active d’un 

trouble fonctionnel (syndrome de l’intestin irritable) et sert au suivi des patients (monitorer la 

réponse aux traitements et anticiper les rechutes) (210,211).  

Chez les patients atteints de spondyloarthrites, ce biomarqueur s’est avéré utile pour 

dépister une atteinte intestinale infraclinique : par exemple, des taux élevés de calprotectine 

fécale sont fréquemment retrouvés chez les patients MICI avec arthrite par rapport aux autres 

formes de spondyloarthrites sans MICI associée (159,212). De plus, le niveau de calprotectine 

fécale corrèle généralement avec d’autres paramètres biologiques d’inflammation comme la CRP 

et la VS, traduisant le parallélisme entre l’infiltration neutrophilique intestinale et l’inflammation 

systémique (213,214). 

Néanmoins, la calprotectine fécale reste un marqueur de l’activité intestinale avant tout 

: son lien avec l’activité des manifestations articulaires est indirect. En effet, seules les arthrites 

périphériques de type 1, qui évoluent en synchronie avec les poussées digestives, présentent 

une bonne corrélation avec les taux de calprotectine, alors que les atteintes articulaires axiales 

ou périphériques chroniques de type 2 peuvent persister malgré une MICI quiescente, avec des 

taux de calprotectine revenus à la normale (206,215). 

Dans notre série, la calprotectine fécale a été dosée chez 22 patients ; elle était 

augmentée dans 13 cas, suggérant une inflammation intestinale active. Cette élévation 

s’observait plus fréquemment chez les patients présentant également des symptômes 

articulaires, ce qui concorde avec les données de la littérature mentionnant une association entre 

l’inflammation intestinale et certaines manifestations articulaires. 

A.3- Profil sérologique :  

A ce jour, il n’existe pas de biomarqueur unique et spécifique des arthropathies 

associées aux MICI. Ces arthrites s’inscrivent dans le spectre des spondyloarthrites 

séronégatives, caractérisées par l’absence d’auto-anticorps spécifiques, avec des facteurs 

rhumatoïdes et anticorps anti-CCP typiquement négatifs (6,7). Cela justifie les recherches en 

cours pour identifier des biomarqueurs plus spécifiques permettant un diagnostic ou un suivi 

plus précis. 
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Dans notre série, le facteur rhumatoïde a été recherché chez 17 patients et s’est révélé 

positif dans seulement 2 cas, ce qui confirme le caractère globalement séronégatif de ces 

arthrites et concorde avec les données de la littérature. 

A.4- Analyse du liquide articulaire :  

En cas de ponction articulaire chez un patient atteint de MICI présentant une arthrite 

périphérique, le liquide synovial est généralement inflammatoire, c’est-à-dire riche en cellules, 

en particulier des polynucléaires neutrophiles, avec une élévation du taux de protéines, mais il 

reste stérile à la culture, ce qui permet de différencier ces arthrites des arthrites septiques 

(14,216). Ce profil est compatible avec une arthrite de type immuno-inflammatoire, sans origine 

infectieuse directe (217). 

Dans notre série, une ponction articulaire a été pratiquée chez quatre patients 

présentant une arthrite périphérique. Dans tous les cas, l’analyse du liquide articulaire a 

confirmé un aspect inflammatoire, sans mise en évidence d’agent infectieux, ce qui est en 

parfaite cohérence avec les caractéristiques rapportées dans la littérature pour les arthrites 

associées aux MICI.  

B- Radiologie :  

L’imagerie occupe une place centrale dans l’évaluation des manifestations articulaires 

des MICI, en particulier pour détecter les atteintes axiales, qui sont fréquemment infracliniques 

au début de leur évolution.  

B.1- Radiographie standard :  

La radiographie standard reste l’examen de première intention face à des douleurs 

rachidiennes ou sacro-iliaques chez un patient atteint de MICI. En pratique, un cliché du bassin 

de face permet de rechercher des signes de sacro-iliite : irrégularité des berges articulaires avec 

érosions et géodes, sclérose sous-chondrale des os iliaques et sacrés, et éventuellement 

rétrécissement de l’interligne sacro-iliaque pouvant évoluer vers l’ankylose complète au stade 

avancé (218,219). Ces signes radiologiques sont similaires à ceux observés dans la 

spondylarthrite ankylosante idiopathique, bien qu’une asymétrie de l’atteinte sacro-iliaque soit 

plus fréquente dans le contexte des MICI (220). 

Il n’est pas rare de découvrir incidemment une sacro-iliite radiographique chez un 

patient atteint de MICI sans plaintes lombaires : selon certaines études, jusqu’à 50 % des patients 

atteints de MICI pourraient présenter des lésions sacro-iliaques radiologiquement visibles, 

souvent cliniquement silencieuses (99,221). 
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Dans la majorité des cas, ces sacro-iliites radiologiques associées aux MICI restent 

limitées à l’articulation sacro-iliaque et n’évoluent pas vers un tableau complet de 

spondylarthrite ankylosante avec ankylose rachidienne (165). 

Par ailleurs, dans les formes périphériques associées aux MICI, les radiographies sont 

généralement normales, en dehors d’un éventuel gonflement des parties molles. Il n’existe ni 

érosions, ni destructions articulaires dans la majorité des cas, ce qui permet de les différencier 

de la polyarthrite rhumatoïde (14,159). 

Cette absence d’atteinte structurale est une caractéristique typique des arthropathies 

périphériques de type 1, qui sont oligoarticulaires, asymétriques et non érosives (134). 

Des formes chroniques destructrices restent exceptionnelles ; elles ont été rapportées 

dans des cas particuliers, notamment lors de synovites granulomateuses au cours de la maladie 

de Crohn, mais ne constituent pas le profil habituel (222,223). 

Si la radiographie standard constitue un outil de première intention dans l’exploration 

des douleurs lombaires ou sacro-iliaques chez les patients atteints de MICI, elle présente 

toutefois des limites notables. Sa sensibilité pour détecter une sacro-iliite débutante est faible, 

car les anomalies radiographiques — telles que l’irrégularité des berges articulaires, les érosions, 

ou encore la sclérose sous-chondrale — ne deviennent visibles qu’à un stade avancé de l’atteinte 

structurale (219,224). En conséquence, une sacro-iliite débutante ou infra-clinique peut passer 

inaperçue sur une simple radiographie, ce qui justifie l’utilisation de techniques d’imagerie plus 

sensibles comme l’IRM (225). 

Nos résultats soulignent que la radiographie standard met principalement en évidence 

des lésions structurales évoluées, souvent à un stade avancé (sacro-iliite stade 3–4, coxite, 

syndesmophytes), comme l’illustre leur fréquence élevée dans notre série.  
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Figure 8 : Radiographie du bassin montrant un élargissement, des érosions et une ostéo-

condensation des berges des deux articulations sacro-iliaques témoignant d’une sacro-iléite 

bilatérale.[14] 

 

Figure 9 : Radiographie du rachis montrant une ossification du ligament longitudinal antérieur     

réalisant des syndesmophytes intervertébraux. [141] 
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B.2- Imagerie par résonance magnétique (IRM) :  

Imagerie par résonance magnétique des sacro-iliaques s’est imposée comme l’examen 

de référence pour le diagnostic précoce des atteintes axiales des spondyloarthrites, y compris 

chez les patients atteints de MICI (149).  

L’IRM (idéalement avec séquences STIR ou T1 avec injection de gadolinium) permet de 

mettre en évidence des signes inflammatoires précoces invisibles en radiographie : œdème de la 

moelle osseuse sous-chondrale (hypersignaux de type œdème osseux traduisant une ostéite), 

érosions débutantes, synovite et enthésite au niveau des sacro-iliaques (226). La mise en 

évidence d’un hypersignal typique à l’IRM a été intégrée dans les critères ASAS, permettant de 

poser un diagnostic de spondyloarthrites axiales dès le stade non radiographique (213). Ainsi, 

chez un patient atteint de MICI présentant des lombalgies inflammatoires sans anomalie 

radiographique, l’IRM pelvienne peut confirmer le diagnostic de sacro-iliite en identifiant ces 

lésions précoces avec une haute sensibilité et une bonne spécificité lorsque les images sont 

typiques (227).  

En revanche, l’IRM du rachis dorsal ou lombaire est moins contributive pour le 

diagnostic précoce de spondyloarthrite, notamment dans les MICI. Elle est surtout indiquée pour 

évaluer certaines complications neurologiques, des douleurs radiculaires ou des atteintes de la 

paroi thoracique antérieure (228). Les lésions axiales structurales caractéristiques de la 

spondyloarthrite, telles que les syndesmophytes ou le carré transpédiculaire ou les ponts 

osseux…, sont généralement bien identifiées à la radiographie standard une fois qu’elles sont 

constituées, ce qui en fait l’examen de référence pour l’évaluation de l’évolution structurale 

(7,229). 

Nos résultats (sacro-iliite 13,3 %, lésions de Romanus 11,7%) confirment que l’IRM 

permet d’identifier des atteintes articulaires précoces et parfois asymptomatiques, échappant à 

la radiographie standard. Son intégration dans le suivi des MICI est donc essentielle, tant pour 

dépister que pour adapter précocement la stratégie thérapeutique. 
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Figure 10 : Imagerie par résonance magnétique du bassin montrant un œdème des berges de 

l’articulation sacro-iliaque gauche témoignant d’une sacro-iléite. [230]  

 

 

Figure 11 : IRM sacro-iliaque. Séquence T1 et T2 (inversion-récupération) : hyper signal sur les 

berges de la sacro-iliaque gauche et au niveau de la base de la sacro iliaque droite. (231) 
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Figure 12 : Lésion élémentaire de sacro-iléite inflammatoire dans le cadre d’une spondyloarthrite 

axiale, à type d’inflammation de l’articulation sacro-iliaque gauche, prédominant sur le versant 

sacré. L’inflammation est en hypo-signal T1 (A), hyper-signal T2 avec saturation de la graisse 

(STIR) (B), et hyper-signal T1 après injection de produit de contraste (C). Noter la similitude des 

informations apportées par les deux dernières séquences (B et C). La prise de contraste de la 

synoviale (flèches) visible sur la séquence injectée (C) permet d’affirmer la synovite (l’hyper-

signal en STIR pourrait en théorie correspondre à un épanchement sans synovite). (232) 

 

B.3- Tomodensitométrie :  

Le scanner des sacro-iliaques est un autre examen pouvant être envisagé en seconde 

intention. Il offre une excellente définition des anomalies structurales (érosions osseuses, 

géodes, ankylose) et peut aider à confirmer une sacro-iliite lorsqu’il existe un doute à la 

radiographie. Néanmoins, le scanner expose aux rayonnements ionisants et n’apporte pas 

d’information sur l’inflammation active (il ne détecte pas l’œdème médullaire par exemple).  

On le réserve surtout à la mise en évidence de lésions chroniques chez des patients plus 

âgés, lorsque l’IRM est contre-indiquée ou non disponible, car après 40-50 ans les changements 

dégénératifs du bassin peuvent rendre l’interprétation de l’IRM plus complexe en brouillant les 

images.  

Le scanner des sacro-iliaques peut être envisagé en seconde intention dans l’évaluation 

des manifestations articulaires des MICI, notamment pour l’analyse structurale. Il offre une 

excellente définition des anomalies chroniques telles que les érosions osseuses, les géodes, les 

sclérose sous-chondrales et l’ankylose, et peut ainsi aider à confirmer une sacro-iliite en cas de 

doute à la radiographie standard (233,234). Toutefois, le scanner ne permet pas de détecter les 

signes précoces d’inflammation active, comme l’œdème de la moelle osseuse, contrairement à 

l’IRM (235).  

 



 
Les manifestations articulaires des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : diagnostic et prise en 

charge 

79 
 

En outre, du fait de l’exposition aux rayonnements ionisants, il est en général réservé 

aux cas particuliers : patients plus âgés, contre-indication à l’IRM, ou suspicion de lésions 

chroniques (236). Chez les sujets de plus de 40–50 ans, les remaniements dégénératifs 

physiologiques du bassin peuvent compliquer l’interprétation de l’IRM, ce qui justifie parfois 

l’utilisation complémentaire du scanner dans cette population (237). 

 

Figure 13 : Scanner du bassin montrant un élargissement, des érosions et une ostéo 

condensation des berges des articulations sacro-iliaques témoignant d’une sacro-iléite bilatérale 

(A) ou montrant une fusion entre les os iliaques et le sacrum, témoignant d’une sacro-iléite 

bilatérale au stade d’ankylose des articulations sacro-iliaques. [230] 

 

B.4- Echographie ostéo-articulaire :  

En ce qui concerne les manifestations périphériques (hors rachis et sacro-iliaques), 

l’imagerie peut également apporter des éléments intéressants, en particulier pour les enthésites. 

L’échographie ostéo-articulaire avec doppler est un outil de plus en plus utilisé pour détecter les 

atteintes des enthèses (insertions tendineuses et ligamentaires) (238,239).  

Cliniquement, l’enthésite peut passer inaperçue ou être difficile à distinguer d’autres 

douleurs musculo-squelettiques, mais l’échographie permet de visualiser directement des 

anomalies caractéristiques : épaississement de l’insertion tendineuse, irrégularités corticales 

osseuses, érosions, ou la présence de signal power Doppler traduisant une hypervascularisation 

inflammatoire de l’enthèse (240–242). Cette technique présente également l’avantage d’être non 

invasive, reproductible et accessible en consultation, et elle s’avère plus sensible que l’examen 

clinique isolé dans la détection des enthésopathies (243). Des études ultrasonores ont montré 

que de telles anomalies enthésitiques sont très fréquentes chez les patients atteints de MICI, y 

compris en l’absence de plainte articulaire clairement rapportée : jusqu’à 80–88 % des patients 

suivis de longue date pour une MICI présenteraient des signes d’enthésopathie à l’échographie, 
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alors que seulement un tiers environ avaient des symptômes d’enthésite rapportés cliniquement 

(241,243,244). Ceci suggère une forte sous-estimation des atteintes enthésitiques par l’examen 

clinique seul, et soulignent l’intérêt de l’échographie pour mettre en évidence une implication 

musculo-squelettique plus étendue dans les MICI, souvent infraclinique (241,245). 

Enfin, dans le cas des dactylites, manifestations périphériques moins fréquentes au 

cours des MICI, l’imagerie par radiographie ou échographie est utile pour éliminer les 

diagnostics différentiels tels qu’une arthrite septique ou une fracture, bien que le diagnostic 

repose principalement sur l’examen clinique (246). 

 

Figure 14 : Echographie du tendon d’achille montrant une enthéthopathie calcifiante. 

(246) 

C- Immunologie :  

Sur le plan immunologique, les arthrites associées aux MICI s’inscrivent dans le spectre 

des spondyloarthrites, avec un substrat génétique et inflammatoire particulier. Le principal 

marqueur génétique de prédisposition est l’antigène HLA-B27, dont la présence est 

classiquement associée aux spondylarthrites ankylosantes. Chez les patients atteints de MICI, la 

positivité de HLA-B27 varie en fonction du type d’atteinte articulaire : elle est retrouvée dans 

environ 50 % des formes axiales – proportion nettement moindre que dans la SA idiopathique où 

plus de 90 % des patients sont HLA-B27 positifs – (165,247). 

En revanche, les arthrites périphériques associées aux MICI (types I et II) sont 

généralement indépendantes du HLA-B27, bien que certains allèles comme HLA-B35, B44 ou 

encore HLA-DRB1*0103 aient été suggérés comme modulateurs du phénotype articulaire 

(14, 161). Par ailleurs, des variants non classiques comme MICA*008 ont également été étudiés 

pour leur rôle dans les formes chroniques (248). 

La présence de HLA-B27 chez un patient MICI augmente le risque de développer une 

atteinte axiale, mais n’est ni nécessaire ni suffisante pour poser le diagnostic : une grande 
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proportion de patients axiaux sont B27 négatifs (165,249). Par exemple, une étude norvégienne 

a retrouvé une prévalence de HLA-B27 de 57 % chez les patients ayant une MICI avec SA, 

confirmant une fréquence plus basse que dans la SA primitive sans MICI (250). 

Enfin, certaines sacro-iliites infracliniques observées à l’imagerie chez des patients 

atteints de MICI sont indépendantes de toute association au HLA-B27, soulignant la complexité 

de l’interface entre immunogénétique et expression clinique des arthropathies des MICI (251). 

Dans notre série, la recherche du gène HLA-B27 a été réalisée chez 33 patients, et 

celui-ci s’est révélé présent dans seulement 3 cas, soit une positivité de 9 %, ce qui est cohérent 

avec les données de la littérature rapportant une fréquence réduite du HLA-B27 dans les SpA 

associées aux MICI comparativement à la SA idiopathique. 

V- Profil évolutif des manifestations articulaires par rapport à la 

MICI :  

Les manifestations articulaires associées aux maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin (MICI) présentent des profils évolutifs distincts, qui peuvent être classés en fonction de 

leur nature (périphérique ou axiale) et de leur corrélation avec l’activité intestinale. 

Concernant les arthropathies périphériques, on distingue deux grands types d’évolution 

articulaire parallèlement à la MICI : 

• Les arthrites périphériques de type 1, de loin les plus fréquentes, sont oligoarticulaires, 

généralement aiguës, transitoires et non destructrices. Elles évoluent en synchronie avec 

l’activité inflammatoire intestinale. Elles régressent généralement lorsque la poussée 

digestive est contrôlée, sans séquelles articulaires (14,165). 

• Les arthrites périphériques de type 2, en revanche, sont polyarticulaires, chroniques et 

indépendantes de l’activité de la MICI. Elles peuvent persister plusieurs mois à plusieurs 

années, et ne régressent pas nécessairement avec la mise en rémission de la MICI. 

Toutefois, elles restent séronégatives (facteur rhumatoïde et anti-CCP négatifs) et non 

érosives dans la majorité des cas (134,165). 

En ce qui concerne les formes axiales – telles que la sacro-iliite ou la spondylite – ont 

un profil évolutif indépendant de l’activité de la MICI. Elles peuvent apparaître avant, pendant ou 

après le diagnostic de la maladie intestinale et progressent de manière autonome, même en cas 

de contrôle complet de la symptomatologie digestive (252,253). Cela souligne l'importance d’un 

suivi rhumatologique régulier des patients atteints de MICI, indépendamment de l’évolution 

clinique de la maladie intestinale, en particulier pour ces formes axiales qui sont souvent 

asymptomatiques initialement et potentiellement évolutives. 
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À noter que l’évolution vers une spondyloarthrite ankylosante complète est relativement 

rare dans les MICI, avec une fréquence estimée à moins de 10 % dans les séries longitudinales 

(8). Les formes axiales restent souvent limitées aux sacro-iliaques et se traduisent par une 

atteinte infraclinique, parfois révélée uniquement par l’imagerie (252).  

Les résultats de notre étude sont en concordance avec les données de la littérature, en 

confirmant que les arthrites périphériques de type 1 évoluent généralement en parallèle avec 

l’activité inflammatoire intestinale, tandis que les arthrites de type 2 ainsi que les atteintes 

axiales présentent une évolution indépendante, souvent dissociée de celle des MICI. 

VI-Traitement des manifestations articulaires des MICI : 

 1-Buts du traitement :  

Le traitement des manifestations articulaires au cours des MICI occupe une place 

importante dans la prise en charge de ces patients, ayant pour principaux buts :  

• Obtenir une rémission complète de l’atteinte rhumatologique et prévenir ses rechutes.  

• Prévenir l’évolution de l’atteinte structurale.  

• Prévenir une rechute intestinale ou conserver sa rémission.  

• Prévenir les complications, les effets secondaires et paradoxaux du traitement.  

2-Moyens du traitement :  

A-Traitement médical :  

➢ Antalgiques :  

Les antalgiques ont leur place dans le traitement, ils jouent un rôle dans l’amélioration 

de la qualité de vie des patients. Les antalgiques à type de Paracétamol sont les plus utilisés. 

(16,17,153)  

Le paracétamol est un analgésique antipyrétique d’efficacité comparable à celle de 

l’aspirine mais sans effet anti-inflammatoire. L’absorption du paracétamol est plus importante 

au niveau de l’intestin grêle que de l’estomac. Ceci explique que l’absorption dépend 

directement du temps de vidange gastrique, elle sera alors diminuée par la prise d’aliments mais 

aussi par la position allongée Son pouvoir inhibiteur sur les cyclo-oxygénases est plus faible que 

celui des AINS. Le paracétamol est utilisé en première intention dans le traitement de la douleur 

faible à modérée à une posologie usuelle de 500 mg à 1 g par prise toutes les 6 h sans dépasser 

4 g par 24 h (254).  
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➢ Anti-inflammatoires non-stéroïdiens :  

L'utilisation des AINS dans le contexte des maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin (MICI) demeure controversée. Historiquement, ces médicaments sont classiquement 

contre-indiqués, en raison de leur capacité à provoquer ou aggraver des poussées 

inflammatoires intestinales, en particulier via l’induction d’ulcérations de la muqueuse digestive 

(255,256). Cette prudence s’appuie sur plusieurs observations cliniques et études montrant un 

lien entre AINS classiques et récidive de la MICI, bien que les données restent parfois 

contradictoires selon les cohortes étudiées (257,258). 

Cependant, cette contre-indication stricte est difficile à respecter dans certaines 

situations cliniques, notamment en présence d’un rhumatisme axial symptomatique, où les AINS 

représentent souvent le traitement de première intention. Leur efficacité rapide sur la douleur et 

la raideur articulaire les rend parfois indispensables, en particulier au moment du diagnostic, 

pour évaluer la réponse au traitement anti-inflammatoire (12). 

Concernant le traitement prolongé, la plupart des recommandations déconseillent 

l’utilisation chronique des AINS dans les MICI, en raison d’un risque théorique accru 

d’exacerbation de l’inflammation intestinale (259). Toutefois, les études disponibles présentent 

des niveaux de preuve variables. Deux essais cliniques randomisés en double aveugle ont 

spécifiquement évalué l’innocuité digestive des inhibiteurs sélectifs de la COX-2 (coxibs), 

notamment le célécoxib et l’étoricoxib, chez des patients atteints de MICI. Ces études n’ont pas 

révélé d’augmentation significative du taux de rechute intestinale par rapport au placebo, 

suggérant une meilleure tolérance digestive des coxibs par rapport aux AINS non sélectifs 

(260,261). Malgré ces résultats encourageants, la durée de suivi limitée (4 à 6 semaines) et la 

taille modeste des échantillons étudiés ne permettent pas de conclure à une innocuité absolue. 

En pratique, l’utilisation ponctuelle et encadrée des coxibs peut être envisagée chez les patients 

présentant une spondyloarthrite associée à une MICI, sous réserve d’un avis spécialisé gastro-

entérologique. 

➢ Corticoïdes :  

Les corticoïdes occupent une place centrale dans le traitement des poussées des 

maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), en particulier pour contrôler rapidement 

l’inflammation intestinale active (259). En revanche, leur rôle dans le traitement des 

spondyloarthrites (SpA), notamment les formes axiales, est limité. 

Dans la spondylarthrite, les corticoïdes ne sont pas considérés comme un traitement de 

fond, en raison de leur efficacité incertaine sur les symptômes rachidiens et de l’absence de 

bénéfice démontré sur la progression structurale (262,263). Toutefois, à posologies élevées, ils 
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peuvent avoir un effet symptomatique temporaire, en particulier lors des poussées sévères ou 

dans les atteintes périphériques inflammatoires associées (264). 

L’utilisation prolongée de corticostéroïdes expose à un risque de cortico-dépendance, 

ainsi qu’à une toxicité systémique bien documentée (ostéoporose, diabète, HTA, infections), qui 

reste problématique tant dans les MICI que dans les manifestations articulaires associées (265). 

En pratique, les infiltrations locales de dérivés cortisoniques constituent une alternative 

thérapeutique efficace et ciblée. Elles permettent un soulagement rapide, avec un moindre risque 

systémique. Toutefois, elles sont réservées à des cas bien sélectionnés, en dernier recours ou en 

complément des traitements de fond (266). 

                                                                                                                                                                                         

➢ Dérivés amino-salycilés : 

Le traitement de fond par sulfasalazine, un dérivé des 5-aminosalicyliques (5-ASA), est 

couramment utilisé dans la prise en charge des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI), en particulier dans les formes coliques légères à modérées, notamment la rectocolite 

hémorragique. Sur le plan articulaire, la sulfasalazine a montré une certaine efficacité dans les 

arthrites périphériques associées aux MICI, en particulier les formes de type 1, notamment 

lorsque les traitements symptomatiques (antalgiques, AINS) sont insuffisants (14). 

Elle est souvent indiquée chez les patients ayant des atteintes périphériques 

persistantes ou récurrentes, notamment en contexte de spondyloarthrite séronégative liée aux 

MICI. Toutefois, son délai d’action est relativement lent (plusieurs semaines), ce qui justifie 

parfois son association initiale à un traitement symptomatique plus rapide (267). 

En revanche, son efficacité sur les atteintes axiales n’a pas été démontrée de manière 

convaincante. Plusieurs études et recommandations, notamment celles de l’EULAR (European 

League Against Rheumatism), précisent que la sulfasalazine ne présente pas de bénéfice 

significatif sur les douleurs rachidiennes inflammatoires liées à la spondyloarthrite axiale (268).  

Par conséquent, son utilisation doit être réservée aux formes périphériques, et non aux 

atteintes axiales isolées. 

➢ Immunosuppresseurs : 

Le méthotrexate (MTX), agent immunosuppresseur antimetabolite, a démontré une 

efficacité modeste dans le traitement de la maladie de Crohn, notamment en cas de 

corticodépendance ou d’échec aux thiopurines (269,270).  
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Le méthotrexate est souvent utilisé comme traitement d’ancrage dans les 

spondyloarthrites périphériques associées à la maladie de Crohn, en particulier dans les formes 

d’arthrite périphérique persistante, oligo- ou polyarticulaire, pour lesquelles les AINS sont 

inefficaces ou contre-indiqués (271,272). Son efficacité dans ce contexte repose essentiellement 

sur des données d’observation, car les études contrôlées sont rares. 

En revanche, le méthotrexate n’a pas démontré d’efficacité significative sur les atteintes 

axiales, et n’est donc pas recommandé dans la prise en charge des spondyloarthrites axiales, 

qu’elles soient idiopathiques ou associées aux MICI (273). 

Concernant la rectocolite hémorragique (RCH), le méthotrexate n’est pas considéré 

comme un traitement de première ligne, et son efficacité n’a pas été démontrée de manière 

convaincante, que ce soit pour l’induction ou le maintien en rémission. Les recommandations 

internationales ne le retiennent pas dans l’arsenal thérapeutique de la RCH, sauf exception dans 

des cas particuliers et en association à des biothérapies (274). 

➢ Biothérapie :  

L'efficacité de l'infliximab, anticorps monoclonal dirigé contre le TNF-α (tumor necrosis 

factor alpha), est bien établie dans le traitement des spondyloarthrites (SpA), en particulier dans 

les formes axiales. Chez les patients atteints de spondyloarthrite ankylosante, incluant ceux 

ayant une SpA associée aux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), infliximab 

permet une amélioration rapide et significative des symptômes articulaires (douleurs lombaires 

inflammatoires, raideur) ainsi qu’une réduction de l’inflammation objectivée à l’imagerie par IRM 

(275,276). 

Cette efficacité est d’autant plus importante que, contrairement aux formes 

périphériques, aucun traitement de fond conventionnel (comme le méthotrexate ou la 

sulfasalazine) n’a démontré d’efficacité sur les atteintes axiales. Par conséquent, les anti-TNFα, 

et notamment infliximab, constituent le traitement de référence dans les formes axiales sévères 

ou réfractaires de SpA, y compris en cas de MICI associée (277,278). 

L’infliximab présente aussi l’avantage d’être efficace à la fois sur l’atteinte articulaire et 

intestinale, ce qui en fait une option thérapeutique de choix chez les patients atteints de maladie 

de Crohn avec manifestations articulaires. Il est ainsi utilisé en première ligne de biothérapie 

dans ce contexte particulier, après échec des traitements conventionnels (279). 
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B-Rééducation fonctionnelle :  

B.1-Les traitements physiques vers la rééducation fonctionnelle :  

La rééducation occupe une place importante dans la prise en charge des patients atteints 

de SA. Bien menée, elle permet d’éviter ou de limiter la survenue de déformations avec, pour 

objectif, d’éduquer le patient pour qu’il pratique à domicile une auto-rééducation régulière. La 

rééducation suit deux grands principes : (280)  

− La lutte contre les douleurs.  

− La diminution de l’enraidissement et la prévention ou la correction des déformations 

articulaires.  

La rééducation est d’autant plus efficace qu’elle est précoce et doit ainsi être proposée à 

tous les stades de la maladie. Elle a aussi pour but d’éduquer le patient afin qu’il puisse 

pratiquer une auto-rééducation. (280) 

Elle va s’appuyer sur un bilan clinique précis du patient afin d’évaluer la statique et la 

dynamique articulaire. Un plan de travail va pouvoir être établi afin de suivre le patient en 

fonction des phases de poussées et de rémission, que ce dernier poursuivra à domicile dans le 

cadre d’une auto-rééducation. (280) 

• En périodes douloureuses inflammatoires (poussées) ; 

Lors des douleurs au niveau du rachis, il est préconisé un repos important, avec en 

particulier le respect de 9 à 10 heures de sommeil par nuit. La position idéale est en décubitus 

dorsal sur un plan ferme, sans oreiller, les genoux et les hanches en extension, favorisant ainsi 

l’hyperlordose lombaire soulagée par un coussin lombaire. Il est également souhaitable, si la 

douleur le permet, de garder pendant quelques heures par jour, une position en décubitus 

ventral pour favoriser l’extension des hanches. (280) 

Au niveau des articulations périphériques, il est nécessaire, dans un premier temps, de 

mettre les articulations atteintes en décharge. Si le patient le tolère, on y associe des postures 

alternées des articulations périphériques, se rapprochant de la plus grande capacité d’amplitude 

articulaire tolérée par le patient. Ces postures doivent être indolores avec un objectif de maintien 

du jeu articulaire.  

De plus, un travail de renforcement musculaire est nécessaire passant par la réalisation 

de contractions isométriques de façon segmentaire.  

Ces différentes positions doivent être réalisées, si possible, quotidiennement, et répétées 

autant de fois que possible dans la journée. (280) 
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• En période de rémission  

En période de rémission, les objectifs sont la lutte contre les douleurs résiduelles, la 

récupération et le maintien du jeu articulaire ainsi que le renforcement de la musculature 

périphérique qui favorise une correction posturale. (280) 

Le plan de rééducation se décompose en 4 phases, chacune d’une durée d’environ 15 

minutes, ce qui signifie que le patient devra consacrer environ une heure par jour (pouvant être 

scindé en 2 séances) : (280) 

− La réalisation de postures  

− La lutte contre la douleur  

− La lutte contre la raideur  

− Le renforcement musculaire  

 

 

B.1.1-La réalisation de postures :  

Elles permettent de lutter contre les attitudes vicieuses mais doivent impérativement 

rester indolores. Ainsi une posture par séance est à réaliser parmi les trois proposées : (283) 

− La posture du sphinx : est conseillée notamment pour lire. Le patient est allongé sur le 

sol en décubitus ventral et en appui sur les coudes, avant-bras au sol.  

− La posture de l’espalier : le patient se suspend aux espaliers pendant plusieurs minutes 

par les bras, tout en plaçant éventuellement un contre appui au niveau dorsal, entraînant 

des élongations rachidiennes permettant de lutter contre la cyphose dorsale.  

− Une posture en décubitus dorsal avec un coussin au niveau du rachis lombaire permet de 

favoriser la lordose lombaire.  

En ce qui concerne les articulations périphériques, les exercices varient en fonction de 

l’articulation touchée, le but étant une décharge totale de celle-ci. 

B.1.2-La lutte contre la douleur :  

Elle repose principalement sur : (283) 

− La balnéothérapie chaude.  

− Les massages décontracturants. 

− La physiothérapie à visée antalgique et décontracturante surtout à partir de sources de 

chaleur telles que les infrarouges et les ondes courtes.  
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B.1.3-La lutte contre la raideur :  

Les techniques d’assouplissements et d’étirements doivent être mises en place très 

précocement. Elles ont pour but d’obtenir un gain d’amplitude et de lutter contre les 

déformations. (280) 

• Au niveau du rachis cervical :  

Des mobilisations douces, passives puis actives, sont réalisées dans toutes les directions. 

Deux types d’exercices vont être préconisés :  

- L’exercice d’auto-agrandissement (à répéter 10 fois) : soit en position de bout, les 

talons, le dos et les fesses contre le mur, en gardant le menton rentré, presser la tête en arrière 

contre le mur et maintenir cette position en comptant jusqu’à 5 puis se détendre ; soit en 

position assise, expirant, se grandir en rentrant le menton, en poussant les mains en bas et en 

gardant le dos plat et les omoplates serrées.  

- L’assouplissement en position assise : les épaules relâchées et le menton rentré, 

réaliser des mouvements dans les différentes directions (flexion, extension, inclinaison latérale, 

rotation), en maintenant les positions extrêmes pendant quelques secondes. 

• Au niveau du rachis dorso-lombaire :  

Les 3 exercices proposés ont pour but de lutter contre la cyphose thoracique, la raideur lombaire 

et d’obtenir un gain de mobilité au niveau de la ceinture pelvienne.  

- L’assouplissement en position à 4 pattes (à répéter 10 fois) : consiste à faire le dos 

creux en inspirant et à faire le dos rond en soufflant.  

- Le ballon de Klein (à répéter 5 fois) : favorise la lordose dans les différents segments. Le 

patient est assis sur un ballon et avance lentement les pieds tout en gardant le contact entre le 

ballon et la colonne.  

- L’assouplissement en position à califourchon : assis à califourchon sur un tabouret, 

placer un bâton derrière la nuque à hauteur des omoplates, et de cette position, faire deux 

sortes de mouvements (incliner le tronc à droite puis à gauche et faire des rotations du tronc à 

droite puis à gauche).  

• Au niveau des articulations périphériques :  

Les techniques proposées sont nombreuses en fonction de la localisation des raideurs. 

Cependant, de nombreux kinésithérapeutes utilisent des techniques de « stretching » centrées 

dans ce cas sur les muscles ischio-jambiers, quadriceps et adducteurs. Le grand principe est 
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celui d’une contraction efficace sur un groupe musculaire pendant une durée de 10 secondes, 

puis un relâchement de 5 secondes et enfin un étirement pendant 10 secondes. 

B.1.4-Le renforcement musculaire :  

• Muscles para-vertébraux :  

Des exercices d’auto-agrandissement sont à réaliser pendant 8 à 10 secondes environ 

par série de 10 à 15. (280) 

- Au niveau du rachis cervical :  

Le patient, dos au mur, appuie sa tête pendant 8 à 10 secondes de contraction efficace 

contre le mur, par série de 10.  

- Au niveau du rachis dorsolombaire :  

Le sujet en décubitus dorsal, les genoux fléchis, pieds en appui, doit soulever les fesses 

et le bas du dos en poussant sur les hanches (tenir la position 10 secondes et répéter l’exercice 

5 fois). Le patient se plaçant ensuite en décubitus ventral doit tout d’abord décoller sa tête et ses 

épaules du sol pendant 5 secondes (répéter l’exercice 10 fois), puis, toujours en décubitus 

ventral mais avec la tête posée par terre et tournée d’un côté, le patient doit soulever l’un des 

deux membres inférieurs pendant 8 à 10 secondes, soit en alternant les côtés, soit en faisant 

d’abord une série de 5 mouvements à droite puis une autre série du côté opposé. En position à 4 

pattes, le patient soulève le bras et la jambe opposée de telle sorte qu’ils soient parallèles au sol. 

Maintenir la position 8 à 10 secondes (répéter l’exercice 5 fois de chaque côté). 

• Au niveau des muscles respirateurs :  

La technique classiquement utilisée se réalise en décubitus dorsal, les genoux pliés, les 

mains sur les côtes. Il faut inspirer profondément par le nez en poussant, lors de ce temps 

respiratoire, contre les côtes avec les mains placés de chaque côté de la poitrine pour la partie 

basse du thorax, alors qu’elles sont placées en avant et en haut pour la partie haute. 

Secondairement, il faut réaliser une expiration forcée par la bouche.  

• Au niveau des muscles abdominaux :  

Ils occupent une place importante non seulement pour la statique pelvienne et le 

maintien du rachis lombaire, mais aussi sur le plan respiratoire.  

En position assise sur le sol, les genoux fléchis, le patient se penche en arrière jusqu’à 

sentir la tension des muscles abdominaux (maintenir la position pendant 20 secondes). Les 

muscles obliques peuvent être travaillés de la même façon en rotation droite et gauche du tronc.  
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Il est possible de réaliser un travail en course externe, le patient étant en décubitus 

dorsal, il doit faire des mouvements de battements, de ciseaux, de pédalages et de cercles avec 

les jambes soulevées à environ 45°. Cet exercice permet un travail des muscles fléchisseurs de 

hanches puis des muscles abdominaux.  

Le patient est en décubitus dorsal, genoux fléchis. Il inspire à fond et, lors de 

l’expiration, il pousse avec la main sur le genou homolatéral soulevé (travail des droits de 

l’abdomen) pendant 8 à 10 secondes. Il est possible de pousser avec la main sur le genou 

controlatéral pour le travail des muscles obliques. (Répéter cet exercice 10 fois). 

• Au niveau des muscles des membres inférieurs :  

Ce travail de renforcement musculaire des muscles des membres inférieurs se rapproche 

du travail de « stretching », en insistant sur les muscles quadriceps et ceux formant la chaîne 

musculaire postérieure que sont les muscles fessiers, ischio jambiers et le triceps sural. 
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Figure 15 : Exercices de rééducation fonctionnelle dans la spondylarthrite. (281) 
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B.2-Les différentes thérapies associées à la kinésithérapie lors d’une rééducation 

fonctionnelle : 

Différentes spécialités médicales sont associées lors d’une rééducation fonctionnelle pour 

un travail global.  

B.2.1-L’hydrothérapie :  

L’hydrothérapie est une méthode thérapeutique naturelle qui consiste à traiter, soigner et 

prévenir par l’usage de l’eau. L’hydrothérapie peut aujourd’hui se décliner en trois techniques 

thérapeutiques distinctes : (282)  

- La balnéothérapie qui utilise les bienfaits de l’eau et des bains.  

- Le thermalisme ou crénothérapie qui concerne l’utilisation des eaux minérales à des fins 

thérapeutiques.  

- La thalassothérapie qui utilise le milieu marin, dans un but préventif ou curatif.  

Les effets recherchés de l’eau chaude sur des patients atteints de SPA sont des effets 

émollients, antalgiques et décontracturants. L’hydrothérapie semble induire une diminution de la 

douleur et une meilleure mobilité ainsi qu’une augmentation de la souplesse et de la capacité de 

marche. 

Cependant, les mécanismes par lesquels l’hydrothérapie permet un soulagement de ces 

symptômes ne sont pas encore connus. L’intérêt de cette thérapie est une mobilisation du corps 

tout en minimisant les contraintes articulaires. (282)  

Des essais cliniques ont démontré l’effet bénéfique, pendant 4 à 6 mois, de la cure 

thermale sur la douleur, la fonction, la durée du dérouillage matinal et la consommation 

médicamenteuse. (283) 

La balnéothérapie va pouvoir être utilisée de façon régulière alors que le thermalisme ou 

la thalassothérapie s’effectue par « cure ». L’utilisation de la balnéothérapie va être pratiquée, 

dans la plupart des cas, avec l’aide d’un kinésithérapeute. Celle-ci peut être pratiquée soit dans 

un cabinet de ville, si celui-ci est équipé, soit lors d’un séjour dans un centre spécialisé pour la 

rééducation. (282) 

B.2.2-L’ergothérapie :  

L’ergothérapeute a pour objectif de permettre au patient d’acquérir une autonomie et de 

conserver ses activités, malgré la maladie. Il intervient dans le but de faciliter le quotidien du 

patient, et ainsi lui permettre de mieux vivre avec sa maladie. (284)  

Tout d’abord, il va enseigner au patient les différentes règles de protection articulaire en 

intervenant au niveau de l’éducation gestuelle. Cet enseignement permet une bonne 
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connaissance des gestes à faire, ce qui réduit le risque d’apparition de déformations au niveau 

de la colonne vertébrale. (284) 

Ensuite, il va conseiller le patient sur la façon d’aménager l’espace, d’organiser son 

environnement à son domicile.  

Enfin, l’ergothérapeute intervient dans le conseil en ce qui concerne les orthèses, comme 

le port d’un corset.  

B.2.3-La thermothérapie :  

La thermothérapie est une technique médicale qui consiste à appliquer du chaud sur la 

zone pathologique du corps. Cette technique a un effet antalgique par réduction des 

contractions musculaires et une action directe sur les mécanismes de la douleur. 

B.2.4-La cryothérapie :  

La cryothérapie aussi appelé « thérapie par le froid » consiste à appliquer du froid sur la 

zone pathologique du corps. Le froid a des effets anti-inflammatoires, anti-œdémateux et 

anesthésiques.  

B.2.5-La neurostimulation électrique transcutanée ou TENS   

(Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation) :  

La neurostimulation électrique transcutanée est une technique non médicamenteuse et 

non effractive destinée à soulager la douleur à l’aide d’un courant électrique de faible tension 

transmis par des électrodes placées sur la peau. (285)  

Les électrodes, généralement au nombre de quatre, sont placées près de la région 

douloureuse, ou suivant les cas, le long du trajet d’un nerf spécifique, ou à d’autres 

emplacements stratégiques. Deux mécanismes d’action permettent de soulager la douleur : 

(288) 

- La théorie du portillon ou « gate control », qui permet de bloquer le passage de 

l’information douloureuse vers le cerveau via l’influx du courant électrique.  

- La production d’analgésiques endogènes via le passage du courant électrique par les 

nerfs. Il s’agit des endorphines, des enképhalines et des dynorphines, substances 

apparentées à la morphine. 
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C-Information et éducation du malade :  

L’information du malade a pour but d’aider le malade à mieux connaître sa maladie, son 

profil évolutif, ses éventuelles complications, ainsi que l’intérêt du traitement médicamenteux, 

de la rééducation fonctionnelle, et des gestes locaux selon l’évolution.  

Elle permet donc l’obtention d’une réelle implication du patient, et donc une meilleure 

efficacité thérapeutique.  

D-Traitement chirurgical : 

 L’avènement et les progrès réalisés dans la chirurgie prothétique ont joué un rôle 

important dans l’amélioration de la qualité de vie des patients atteints de la SpA. C’est ainsi que 

les patients handicapés par une coxite sévère ont pu récupérer une fonction convenable après 

une prothèse totale de hanche. (286)  

L’atteinte de la hanche au cours de la spondylarthrite ankylosante, condamne le pronostic 

fonctionnel des patients souvent jeunes et actifs. (287) L’avènement des prothèses totales de la 

hanche a bouleversé le devenir de ces patients porteurs de ces coxites invalidantes. Les résultats 

obtenus sont remarquables, et sont comparables à ceux d’une population coxarthrosique, à 

condition de veiller à certaines spécificités : (288)  

- L’orientation du bassin lors de l’installation sur la table opératoire pour prévenir les 

malpositions prothétiques.  

- La prévention systématique des ossifications péri-prothétiques qui peuvent être à 

l’origine de ré-ankylose. 

Une seule interrogation demeure concernant l’avenir lointain de ces prothèses implantées 

chez des sujets jeunes et actifs, car elles vont être soumises pendant de nombreuses années à 

un travail qui peut engendrer l’usure des matériaux et le descellement des pièces prothétiques. 

(289) 
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Figure 16 : Coxite bilatérale sur SPA chez un patient âgé de 30 ans. [288] 

 

 

Figure 17 : PTH droite cimentée sur SPA + ankylose de la hanche gauche. [287] 
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Figure 18 : PTH gauche non cimentée sur SPA chez un patient âgé de 22ans. [287] 

 

 

Figure 19 : PTH droite non cimentée sur SPA chez un patient âgé de 50ans. [289] 
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Figure 20 : PTH droite cimenté + PTH gauche cimentée sur SPA (après 2ans). [289] 

 

3-Indications du traitement :  

A-Atteinte axiale :  

A.1-Sacro-iléites isolées :  

En ce qui concerne le traitement des sacro-iléites isolées, les formes asymptomatiques ne 

requièrent aucun traitement spécifique (290). En cas de symptômes intermittents, les 

antalgiques et les AINS notamment les anti-COX-2 peuvent être utiles en cure courte avec 

surveillance de la tolérance intestinale (291).  

En cas de douleur importante insomniante, le recours aux antalgiques de niveau II est 

possible (7) 

 Les corticoïdes surtout les infiltrations locales sont indiquées en cas de sacro iléites 

tenaces (292).  

En cas d’échec de ces traitements, les anti-TNF-α sont indiqués (293). 

A.2-Spondyloarthrites :  

     Concernant le traitement des SpA lors des MICI, la plupart des patients sont améliorés par les 

AINS dont la prescription doit être prudente en raison de leur toxicité digestive (294). Dans une 

cohorte de 426 MC et 203 RCH, Bonner et al. ont rapporté qu’un traitement de courte durée par 
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AINS à type de coxibs était efficace et bien toléré en comparaison d’un traitement prolongé 

(295).  

Les AINS inhibant sélectivement la COX-2 sont efficaces et semblent avoir moins d’effets 

négatifs sur la MICI. La physiothérapie et la kinésithérapie ont aussi une place importante. (294)  

La sulfasalazine qui a fait la preuve de son efficacité dans les SpA périphériques peut être 

utilisée mais son effet dans les formes axiales n’est pas démontré. (296) 

L’azathioprine et le méthotrexate ont donné des résultats discordants dans cette 

indication. (297)  

En revanche, les anticorps anti-TNF-α dont l’efficacité rapide et prolongée est démontrée 

dans les spondyloarthrites axiales idiopathiques et dans les MICI, sont efficaces dans les formes 

sévères de spondyloarthrites axiale associées aux MICI, en privilégiant l’infliximab et 

l’adalimumab, l’etanercept n’étant pas efficace sur l’atteinte digestive. (298) Dans les formes 

symptomatiques sans signes radiologiques, certains travaux suggèrent que les anticorps anti-

TNF pourraient en réduire la progression. (299)  

Nos résultats, en accord avec la littérature, montrent que les AINS à type de coxibs 

gardent une utilité dans les formes légères, sous réserve d’un usage limité et prudent. En 

revanche, les anti-TNFα constituent le traitement de référence des formes sévères, offrant un 

bénéfice conjoint sur les manifestations digestives et articulaires, dans le cadre d’une prise en 

charge multidisciplinaire. 

B-Atteinte articulaire périphérique :  

Du fait de leur évolution souvent parallèle à celle de la MICI, le traitement de la MICI, 

quand il est efficace, permet le plus souvent la régression des symptômes articulaires 

périphériques. Parfois, un traitement par des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) à type 

de coxibs – habituellement de courte durée – peut s’avérer nécessaire, ou encore le recours à 

des infiltrations par des glucocorticoïdes pour améliorer rapidement les symptômes. 

(119,144,153)  

En effet, les arthropathies périphériques de type 1 résistantes aux AINS de courte durée, 

constituent une excellente indication aux traitements locaux par infiltration de corticoïde. (135)  

L’intérêt de la sulfasalazine est controversée, certaines études suggérant toutefois un 

intérêt dans le type 1, sans interférer avec une potentielle réponse ultérieure à un traitement par 

anticorps anti-TNF. (119)  
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Les immunosuppresseurs (thiopurines, méthotrexate), lorsqu’ils sont utilisés (et 

efficaces) en traitement de maintien de la rémission de la MICI, évitent aussi le plus souvent la 

récidive des arthropathies périphériques de type 1. (119) 

Les arthropathies de type 2 nécessitent habituellement un traitement au long cours 

puisqu’elles ne suivent pas le cours évolutif de la MICI. La sulfasalazine peut être utilisée à des 

posologies croissantes jusqu’à 1 500 mg/24 heures. Si après 3 mois à posologie maximale, elles 

persistent, le recours au méthotrexate à des doses également croissantes pouvant aller jusqu’à 

15 à 20 mg/semaine peut être efficace. Les formes résistantes ou réfractaires sont une 

indication au traitement par anticorps anti-TNF-α. (119,144,153)  

Dans notre série, les arthropathies de type 1 (12 cas) ont régressé sous traitement 

digestif seul, confirmant leur caractère transitoire et dépendant de l’activité de la MICI. En 

revanche, les formes de type 2 (4 cas) ont nécessité une prise en charge spécifique par DMARDs 

conventionnels (méthotrexate, sulfasalazine) ou anti-TNFα, illustrant leur évolution chronique et 

indépendante de la maladie intestinale. 

4-Stratégie thérapeutique des SpA au cours des MICI :  

Il existe différentes recommandations de la prise en charge thérapeutique des 

spondyloarthrites, élaborées par les sociétés savantes françaises, européennes et 

internationales. Ces recommandations ne sont pas strictement identiques, mais s’accordent sur 

les grandes lignes (300,301). Les traitements diffèrent en fonction du phénotype de la SpA, axial 

ou périphérique.  

Quel que soit le phénotype, les AINS notamment les anti-COX2 sont la pierre angulaire 

du traitement et doivent être utilisés en première ligne sauf contre-indications.  

En revanche, le choix du traitement de fond de première ligne n’est pas le même selon le 

phénotype. Pour les formes axiales, en cas d’échec ou de contre-indication des AINS, on 

proposera directement un bio-médicament en première ligne de traitement de fond. Pour les 

formes périphériques, on proposera d’abord un traitement de fond conventionnel synthétique 

(conventional synthetic disease modifying antirheumatic drug (csDMARDs)), tel que le 

méthotrexate, la sulfasalazine ou le léflunomide en première ligne de traitement de fond. Les 

biomédicaments ne seront proposés qu’en cas d’échec d’un csDMARD. (302) 

Les csDMARDs sont indiqués seulement dans la prise en charge des SpA avec phénotype 

périphérique résistant au traitement symptomatique. Que ce soit le méthotrexate ou la 

sulfasalazine, aucun de ces traitements n’a fait la preuve de son efficacité dans les SpA axiales et 

la spondylarthrite ankylosante. (302)  
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La sulfasalazine, qui associe sulfapyridine et acide 5-aminosalicylique [5 ASA], est 

une des options thérapeutiques de la SpA périphérique, même si les preuves sur lesquelles 

s’appuient les recommandations sont faibles. Le 5-ASA seul, lui, n’a pas montré d’efficacité dans 

le traitement des SpA (311). L’efficacité de la sulfasalazine a été étudiée dans la RCH et la 

maladie de Crohn. Dans la RCH, deux méta-analyses de la revue Cochrane ont montré une 

efficacité similaire du 5 ASA et de la sulfasalazine dans l’induction de la rémission et une 

efficacité supérieure de la sulfasalazine dans le maintien de la rémission (303,304). Dans la 

maladie de Crohn, la sulfasalazine n’a pas démontré d’efficacité claire et toujours inférieure à 

celle du 5-ASA (305,306).  

L’utilisation de la sulfasalazine peut s’envisager dans les formes périphériques de 

la SpA associées à une RCH. En dehors de cette situation particulière, son intérêt est très relatif. 

(305,306)  

En ce qui concerne les biothérapies, l’absence d’étude montrant une éventuelle 

différence d’efficacité et grâce à un plus grand recul sur la tolérance, les anti-TNF sont les 

biomédicaments de première ligne. Cinq molécules anti-TNF sont disponibles actuellement : 

trois anticorps monoclonaux (infliximab, adalimumab et golimumab), un fragment Fab 

d’anticorps monoclonal (certolizumab pegol) et un récepteur soluble (étanercept). Tous ont fait 

la preuve de leur efficacité dans les SpA et seul l’étanercept n’a pas démontré son efficacité dans 

les MICI (307). 

Les posologies et le rythme d’administration diffèrent selon l’indication. Une dose 

de charge (induction) est systématique en cas de MICI, alors qu’elle n’est indiquée dans les SpA 

qu’avec l’infliximab et le certolizumab. En cas d’atteinte conjointe MICI/SpA, le choix du 

traitement s’orientera initialement vers un anticorps anti-TNF et aux posologies adaptées à la 

MICI. (307)  

Une autre question se pose : Mono ou Combo ? L’association entre un traitement 

immunosuppresseur (azathioprine ou méthotrexate) et anti-TNF a démontré qu’elle limitait la 

formation d’anticorps anti-biomédicament (ADAb) dans les MICI (308,309). La combothérapie 

améliore le taux de réponse et le maintien dans la maladie de Crohn (310). La réponse est 

nettement moins tranchée dans les spondyloarthrites. Tous les essais thérapeutiques montrent 

un taux de réponse similaire entre biomédicament en monothérapie et combothérapie, que ce 

soit pour les formes axiales ou les formes périphériques. Concernant l’intérêt de la 

combothérapie dans le maintien du traitement, les résultats discordent (311,312). Le 

méthotrexate pourrait améliorer la survie de l’infliximab, sans modifier celle des autres anti-

TNF, mais sans bénéfice sur l’efficacité. (312) 
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En cas d’échec à un premier anti-TNF, le choix de changer d’anti-TNF ou de 

changer de voie d’inhibition est désormais possible. Les inhibiteurs de l’interleukine 23 (p19 ou 

p40), l’ustekinumab (anti p40 IL-12/23) et les anti-JAK ont montré leur efficacité dans les 

formes périphériques de SpA et les enthésites, alors que les anti-IL17 eux ont aussi démontré 

une efficacité dans les formes axiales de SpA (313). Ces derniers sont en revanche contre-

indiqués en cas de MICI en poussée. 

La figure 26 résume l’algorithme de prise en charge proposé par la société 

française de rhumatologie (314). En deuxième ligne de bio-médicament, il n’y a pas de 

préférence dans le choix de la voie d’inhibition.  

 

 

Figure 21 : Algorithme de traitement de la SpA selon les recommandations 2022 de la Société 

Française de Rhumatologie. [314] 
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Par ailleurs, un groupe de gastro-entérologues mené par Peluso et al., ont proposé une 

prise en charge des manifestations rhumatologiques lors des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin. (141) 

La prise en charge de ces manifestations, se faisant idéalement en partenariat avec un 

collègue rhumatologue, avait pris en compte l’activité de la maladie intestinale par rapport à 

celle articulaire. (153)  

Les formes axiales en particulier nécessitent, au-delà du traitement médicamenteux, un 

suivi rhumatologique spécifique avec la nécessité de recourir souvent à la physiothérapie, la 

kinésithérapie et à des traitements ponctuels par anti inflammatoires non-stéroïdiens (AINS). 

Dans les formes périphériques (surtout celles de type 1), le contrôle de la maladie digestive 

permet souvent la disparition des symptômes articulaires. Dans les deux cas, les anti-TNF sont 

efficaces. (153)  
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Figure 22 : Options thérapeutiques pour les manifestations articulaires associées au MICI. [315] 
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Les manifestations articulaires constituent les manifestations extra digestives les plus 

fréquemment rapportées au cours des MICI. Elles constituent un sujet de préoccupation des 

praticiens qui prennent en charge les patients porteurs de ces entéro-colopathies.  

Ces manifestations peuvent rentrer dans le cadre de spondyloarthrites, être liées à une 

complication de la maladie, ou aux effets indésirables des traitements voire à un effet paradoxal 

de ces derniers.  

Elles peuvent constituer un handicap sévère s’ajoutant à celui résultant des symptômes 

digestifs de la MICI.  

Elles nécessitent une prise en charge plus précoce et adéquate, afin d’éviter les 

complications redoutables qu’elles peuvent donner.  

La recherche systématique de ces manifestations articulaires au cours des MICI à l’aide 

d’un examen clinique, d’un bilan biologique et radiologique doit être recommandée d’autant 

plus s’il s’agit d’un sujet de sexe féminin et s’il présente un syndrome inflammatoire biologique, 

permettant ainsi un diagnostic précoce et une meilleure prise en charge.  

Leur prise en charge se fait idéalement en partenariat entre le gastroentérologue et le 

rhumatologue. Les thérapeutiques nouvelles permettent à présent une remarquable efficacité sur 

la maladie. Elles ont modifié la prise en charge des patients, permettant également moins de 

recours aux corticoïdes à forte dose dont la tolérance et l’acceptabilité par les malades sont 

mauvaises.  

Il existe différentes recommandations de la prise en charge thérapeutique des 

spondyloarthrites, élaborées par les sociétés savantes françaises, européennes et 

internationales. Ces recommandations ne sont pas strictement identiques, mais s’accordent sur 

les grandes lignes. Les traitements diffèrent en fonction du phénotype de la SpA, axial ou 

périphérique. 
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Annexe 1 : FICHE D’EXPLOITATION 

 
Les manifestations articulaires des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : diagnostic 

et prise en charge  

Au sein du service d’Hépato-gastroentérologie du CHU MOHAMMED VI de MARRAKECH 

 

A- Identité : 

• IP :………………  

• Nom :………Prénom :………………. 

• Age :………….ans  

• Sexe: M  F   

• Origine géographique :   

 Urbain    

 Rural  

• Profession :………………. 

B- Antécédents : 

1- Médicaux :  

• Gastro-intestinaux :  

 Ulcère gastrique  

 Maladie hémorroïdaire  

 Maladie cœliaque   

 Tuberculose intestinale 

 Autres : ………………… 

• Cardiovasculaire :   

 HTA    

 Dyslipidémie  

 Autres : ………………… 

• Endocriniens  :   

 Diabète   

 Dysthyroïdie     

 Autres : ………………… 

• Rhumatologiques :  

 SPA   

 Autres : …………………  

• Autres : ………………… 

2- Chirurgicaux : Oui  Non    Si oui lesquels ………………… 

3- Habitude toxique :  

• Tabagisme  : Actif   Passif     Durée : ……………. ; Sevré     Non serve  

• Autres :……………….. 

4- Cas similaire dans la famille de MICI : Oui  Non    Si oui RCH    OU Crohn  
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C- Données cliniques : 

1- Caractère du MICI 

a. Type : RCH  CROHN  CI  

b. Age de diagnostic : 

c. Etendue de l’atteinte digestive  

d. Profil évolutif : 

• Nombre de poussée / an 

• Caractère de la poussée :   Légère                Modérée               Sévère  

• Réponse au traitement :   - 5 ASA 

                                                             - Corticoïdes 

                                                             - Immunosuppresseur 

                                                             -Biothérapie 

2- Atteinte articulaire               

a. Délai de survenue  : 

• Avant le diagnostic :  Non    Oui    ,  

-  si oui le délai : 

• Au moment de diagnostic :   

- En présence de poussée de l’atteinte digestive :        Non   Oui    ,    

- Si oui  la sévérité de la poussée :   Légère         Modérée           Sévère  

• Au cours de l’évolution :     Non    Oui  

- Si oui , le délai  

- En présence de poussée  Non    Oui  ,  

- Si oui  la sévérité de la poussée :   Légère         Modérée           Sévère  

b. Age de début de l’atteinte articulaire : 

c. Type de lésion : 

• Axial :                                               Topographie :  

• Périphérique :  Type 1                     Topographie : 

                                   Type 2  

3- Autres manifestations extradigestives : 

D- Donnés biologiques : 

• NFS : Hb :……………… PLQ :……………… GB :……………… 

• VS :…………………………  CRP :………………………….. 

• Ferritinémie :…………… 

• ASCA :…………………….PANCA :……………….. 

• Ponction articulaire d’une arthrite : Oui  Non   , Résultats : 

• Biopsie synoviale d’une arthrite     : Oui  Non   , Résultats :      

• HLA B27 :  Présent    Absent     Non fait  

• Facteur rhumatoïde : Négatif     Positif           Non fait  

E- Donnés radiologiques : 
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1- Radiographie du bassin  

Sacro-iliite : Non    Oui    

                       Unilatérale    Bilatérale            

                       Stade de Forestier : 

Coxite : Non    Oui    

               Unilatérale    Bilatérale     

2- Radiographie du rachis  

• Mise en carré des corps vertébraux     Non    Oui    

• Syndesmophytes     Non    Oui    

• Romanus   Non    Oui    

• Aspect en rails de la colonne vertébrale   Non    Oui    

• Ankylose   Non    Oui    

• Fracture vertébrale   Non    Oui     

3- Radiographie des articulations symptomatiques       Lesquelles : 

• Normale       Non    Oui     

• Erosions       Non    Oui     ;     siège : 

• Géodes         Non    Oui     ;     siège :  

• Pincement   Non    Oui     ;     siège : 

• Enthésopathie radiologique       Non    Oui    ;  Laquelle : 

F- Traitement : 

1-Antalgiques :      Non    Oui     

           Indication : 

DCI :………………Dose :………………Durée :……………….. 

En cours :       Non    Oui     

Intolérance :  Non    Oui    ;  laquelle :  

2-AINS       Non    Oui     

            Indication : 

DCI :………………Dose :………………Durée :……………….. 

En cours :       Non    Oui     

Intolérance :  Non    Oui    ;  laquelle :  

 

3-Corticoïdes Non    Oui     

✓ VO :   Prednisone     Prednisolone  

                         Dose :………………..Durée :……………….. 

✓ Local   :   Budésonide     Lavement       Infiltration  

✓ IV    :                  Nombre : 

   Indication : 

   Intolérance :  Non    Oui  ;  laquelle : 

4-Dérivés salicylés :     Non    Oui    

     -Sulfasalazine :       Dose :…………. Durée :…………….. 
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     -Mésalazine    :       Dose :………….. Durée :…………….. 

   Indication : 

   Intolérance :  Non    Oui    ;  laquelle : 

5-Immunosuppresseurs :     Non    Oui     

o Thiopurines (Azathioprine et Mercaptopurine) : Dose :…………. Durée :…………….. 

o Ciclosporine :       Dose :…………. Durée :…………….. 

o Méthotrexate :     Dose :…………. Durée :…………….. 

   

  Intolérance :  Non    Oui    ;  laquelle : 

6-Biothérapies  :     Non    Oui    , si oui lesquelles : 

Nombre de cures : 

 

Efficacité :  -Digestive   Non    Oui     

                    -Articulaire  Non    Oui     

Intolérance :  Non    Oui    ;  laquelle :    

7-ATB :    Non    Oui    ;  lesquels :    

  

8-Chirurgie digestive :     Non    Oui    ;  laquelle :    

  

9-Chirurgie articulaire :   Non    Oui    ;  laquelle :    

   

10-Traitement de carence vitaminique :    Non    Oui     

11-Traitement de carence martiale :           Non    Oui          

G- Evolution 

 

❖ Evolution digestive :   -Nombre poussée / an avant traitement : 

                                                       -Nombre poussée / an après traitement : 

❖ Evolution articulaire : -Nombre poussée / an avant traitement : 

                                                      -Nombre poussée / an après traitement : 
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Annexe 2 : Indice de Best (CDAI) 
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Annexe 3 : Score de Truelove et witts modifié 
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Annexe 4 : Classification radiologique de Forestier « EFICA » 
 

Stades Aspect des sacro-iliaques 

I Elargissement et Flou de l’interligne de SI 

II Irrégularitéet érosions des berges articulaires « aspecten 

timbre de poste » 

III Condensation des berges 

IV Ankylose et fusion des berges de l’articulation 
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Résumé 

Introduction : Les manifestations articulaires sont les plus fréquentes des manifestations 

extra-digestives des MICI. Elles peuvent précéder ou succéder à l’atteinte digestive, sont souvent 

à l’origine d’une gêne importante et justifient un diagnostic précoce et une prise en charge 

thérapeutique adaptée. Le but de notre travail est de décrire le profil clinique et paraclinique de 

ces manifestations et évaluer la prise en charge thérapeutique de ces patients. 

Matériels et méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective portant sur 60 patients 

atteints de MICI présentant des manifestations articulaires colligés dans le service de gastro-

entérologie du centre hospitalier universitaire Mohammed VI de Marrakech, sur une période de 1 

an allant de décembre 2023 à décembre 2024. Ont été inclus dans notre étude tous les patients 

dont le diagnostic de MICI a été retenu sur des arguments cliniques, biologiques, endoscopiques, 

radiologiques, histologiques et ayant présenté une atteinte rhumatismale quel qu’en soit le type. 

Les patients dont le dossier était incomplet ou perdu ont été exclus.  

Résultats : Il s’agit de 41 femmes et 19 hommes, âgés de 17 à 67 ans avec une moyenne 

d'âge de 35 ans. Nous avons recensé 33 cas de maladie de Crohn, 24 cas de RCH et 3 cas de CI. 

L’atteinte articulaire mixte (axiale + périphérique) a été retrouvée chez 35 patients (soit 58,3%), 

l’atteinte axiale seule a été notée chez 9 patients (soit 15%), et l’atteinte périphérique seule chez 

16 patients (soit 26,7%). L’atteinte axiale est dominée par les rachialgies : 44 cas (71,7% de 

lombalgies). Les manifestations périphériques étaient dominées par les arthralgies : 46 cas (soit 

76,7%), les arthrites : 26 cas (43,3%), et 41 cas d’enthésopathies (soit 68,3). La classification de 

ces manifestations était comme suit : 9 cas de sacro-iléites isolées (soit 15%) ; 8 cas de 

spondylarthrites répondant aux critères d’AMOR (soit 13,3%) ; 12 cas d’arthropathies 

périphériques de type 1 (soit 20 %), 4 cas de type 2 (6,7%), et 27 cas d’arthropathies mixte à 

prédominance périphérique (soit 45%). Nous avons noté 8 cas d’ostéoporose cortisonique soit 

13,3% des cas, par ailleurs, n’avons retrouvé aucun cas d’ostéonécrose aseptique, d’arthrite 

septique, d’ostéo-arthropathie hypertrophiante, ni de syndrome SAPHO. Les atteintes axiales ont 

été traitées par antalgiques et AINS chez 5 patients (8,3 %) et par anti-TNF α chez 4 patients (6,7 

%), dont 2 avaient une corticorésistance digestive. Les arthrites périphériques de type 1 ont bien 

évolué sous traitement digestif seul (12 patients, 20 %). Les formes de type 2 ont nécessité un 

méthotrexate (1 cas, 1,7 %), une sulfasalazine (1 cas, 1,7 %) ou un anti-TNF α (2 cas, 3,3 %). Parmi 

les formes mixtes, 16 patients (26,7 %) ont reçu de la sulfasalazine, 8 (13,3 %) du méthotrexate et 

6 (10 %) un anti-TNF α, tandis que 5 (8,3 %) ont été perdus de vue. L’évolution montrait une 

régression parallèle aux poussées digestives pour les arthrites de type 1 dans 58,3 % des cas, alors 

que 75 % des formes de type 2 et 22 % des atteintes axiales évoluaient indépendamment, avec une 
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ankylose sacro-iliaque observée chez 2 patients (3,3 %). Parmi les formes mixtes, 40 % des sous-

types périphériques de type 1 suivaient l’activité intestinale, tandis que 28,5 % des formes de type 

2 et 14,2 % des formes mixtes à prédominance axiale présentaient une évolution chronique et 

autonome.  

Conclusion : La recherche des manifestations articulaires au cours des MICI à l’aide d’un 

examen clinique, d’un bilan biologique et radiologique systématique doit être recommandée. Ce 

dépistage permettrait une prise en charge précoce et éviterait l’apparition des ankyloses. 
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Summary 

Introduction : Articular manifestations represent the most frequent extra-intestinal 

manifestations of inflammatory bowel disease (IBD). They may precede or follow intestinal 

involvement, frequently cause significant functional impairment, and warrant early diagnosis and 

appropriate therapeutic management. The objective of this study was to describe the clinical and 

paraclinical characteristics of these manifestations and to assess the therapeutic management of 

affected patients. 

Materials and Methods : We conducted a retrospective study including 60 patients with IBD 

presenting articular manifestations, collected in the Department of Gastroenterology at 

Mohammed VI University Hospital Center, Marrakech, over a one-year period from December 2023 

to December 2024. All patients with a confirmed diagnosis of IBD—based on clinical, biological, 

endoscopic, radiologic, and histologic criteria—and presenting any form of rheumatologic 

involvement were included. Patients with incomplete or missing medical records were excluded. 

Results: This study involved 60 patients (41 females, 19 males) aged 17–67 years (mean 

age: 35 years). We documented 33 cases of Crohn’s disease, 24 cases of ulcerative colitis, and 3 

cases of indeterminate colitis. Mixed articular involvement (axial + peripheral) was identified in 35 

patients (58.3%), isolated axial involvement in 9 patients (15%), and isolated peripheral 

involvement in 16 patients (26.7%). Axial disease was predominantly characterized by spinal pain, 

with 44 cases (71.7%) presenting as low back pain. Peripheral manifestations were dominated by 

arthralgia (46 cases, 76.7%), arthritis (26 cases, 43.3%), and enthesopathies (41 cases, 68.3%). 

Classification of these musculoskeletal manifestations revealed: 9 cases of isolated sacroiliitis 

(15%), 8 cases of spondyloarthritis fulfilling Amor criteria (13.3%), 12 cases of type 1 peripheral 

arthropathy (20%), 4 cases of type 2 (6.7%), and 27 cases of mixed arthropathy with peripheral 

predominance (45%). Corticosteroid-induced osteoporosis was observed in 8 patients (13.3%), 

while no cases of avascular necrosis, septic arthritis, hypertrophic osteoarthropathy, or SAPHO 

syndrome were identified. Axial involvement was managed with analgesics and nonsteroidal anti-

inflammatory drugs (NSAIDs) in 5 patients (8.3%) and with anti-TNFα therapy in 4 patients (6.7%), 

including 2 initiated for corticosteroid-refractory intestinal disease. Type 1 peripheral arthritis 

improved under digestive treatment alone (12 patients, 20%). Type 2 peripheral arthropathy 

required methotrexate (1 patient, 1.7%), sulfasalazine (1 patient, 1.7%), or anti-TNFα therapy (2 

patients, 3.3%). Among mixed forms, 16 patients (26.7%) received sulfasalazine, 8 (13.3%) 

methotrexate, and 6 (10%) anti-TNFα therapy, while 5 patients (8.3%) were lost to follow-up. The 

clinical course demonstrated parallel regression of type 1 arthritis with intestinal flares in 58.3% 
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of cases, whereas 75% of type 2 forms and 22% of axial disease progressed independently, with 

sacroiliac ankylosis occurring in 2 patients (3.3%). Among mixed forms, 40% of peripheral type 1 

subtypes followed intestinal activity, while 28.5% of type 2 and 14.2% of axial-predominant mixed 

forms showed chronic, autonomous progression. 

Conclusion: The investigation of articular manifestations in inflammatory bowel disease 

(IBD) using systematic clinical examination, biological assessment, and radiological evaluation 

should be recommended. Such screening would enable early management and prevent the 

development of ankylosis. 
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 ملخص

تعُدّ المظاهر المفصلية أكثر المظاهر خارج الأمعاء شيوعًا في أمراض الأمعاء الالتهابية المزمنة. قد تسبق : المقدمة

الإصابة الهضمية أو تليها، وغالبًا ما تسبب عجزًا وظيفيًا ملحوظًا، مما يستدعي التشخيص المبكر والتدبير العلاجي المناسب. هدف 

 .دراستنا هو وصف الخصائص السريرية والباراكلينيكية لهذه المظاهر وتقييم التدبير العلاجي للمرضى المصابين بها

 

مريضًا مصابًا بأمراض الأمعاء الالتهابية المزمنة مع مظاهر   60أجرينا دراسة استعادية شملت : المواد والأساليب

هضمي بالمركز الاستشفائي الجامعي محمد السادس بمراكش، خلال فترة سنة مفصلية، جُمعت بياناتهم في قسم أمراض الجهاز ال

. شملت الدراسة جميع المرضى الذين تم تأكيد تشخيص إصابتهم بأمراض الأمعاء 2024إلى ديسمبر  2023واحدة من ديسمبر 

والذين ظهرت لديهم إصابة روماتيزمية الالتهابية المزمنة استناداً إلى معايير سريرية، بيولوجية، تنظيرية، إشعاعية ونسيجية، 

 .مهما كان نوعها. وتم استبعاد المرضى الذين كانت ملفاتهم الطبية غير مكتملة أو مفقودة

 35عامًا )متوسط العمر  67و 17ذكرًا( تراوحت أعمارهم بين  19أنثى و 41مريضًا )  60شملت هذه الدراسة : النتائج 

لت  حالات من التهاب القولون غير محدد النوع.  3حالة من التهاب القولون التقرّحي، و 24ون، وحالة من داء كر 33عامًا(. سُجِّّ

٪(،  15مرضى )  9٪(، وإصابة محورية معزولة لدى  58.3مريضًا )  35وُجدت إصابة مفصلية مختلطة )محورية + محيطية( لدى  

لت لدى ٪(. سادت المظاهر المحورية 26.7مريضًا ) 16وإصابة محيطية معزولة لدى  حالة   44آلام العمود الفقري، حيث سُجِّّ

 26٪(، والتهاب مفاصل )76.7حالة،  46٪( على شكل ألم قطني. أما المظاهر المحيطية فتمثلت أساسًا في آلام مفصلية )71.7)

حرقفي  حالات من التهاب مفصل عجزي  9٪(. أظهرت التصنيفات: 68.3حالة،  41٪(، والتهاب مواقع الارتكاز )43.3حالة، 

حالة من اعتلال مفصلي محيطي من النوع الأول   12٪(، و13.3حالات من التهاب الفقار وفق معايير أمور )  8٪(، و15معزول )

٪(. لوحظت 45حالة من اعتلال مفصلي مختلط يغلب عليه النمط المحيطي ) 27٪(، و6.7حالات من النوع الثاني ) 4٪(، و20)

٪(، ولم يتم تسجيل أي حالة نخر عظمي لا وعائي، أو التهاب 13.3مرضى )  8رويدات لدى  هشاشة عظام ناتجة عن الكورتيكوستي

عُولجت الإصابات المحورية بالمسكنات ومضادات  .SAPHO مفصل إنتاني، أو اعتلال عظمي مفصلي ضخامي، أو متلازمة

٪(، منهم حالتان  6.7مرضى ) 4لدى  α ٪(، وبالعلاج المضاد لعامل نخر الورم8.3مرضى ) 5الالتهاب غير الستيرويدية لدى 

 12بسبب مقاومة معوية للكورتيكوستيرويدات. تحسنت التهابات المفاصل المحيطية من النوع الأول بالعلاج الهضمي فقط )

٪(،  1.7٪(، أو سلفاسالازين )مريض واحد، 1.7٪(. أما أشكال النوع الثاني فقد تطلبت ميثوتركسات )مريض واحد، 20مريضًا، 

٪( سلفاسالازين، 26.7مريضًا ) 16٪(. من بين الأشكال المختلطة، تلقى 3.3)مريضين،  α أو العلاج المضاد لعامل نخر الورم

٪(. 8.3مرضى للمتابعة )  5، بينما فقُد  α ٪( العلاج المضاد لعامل نخر الورم10مرضى )  6٪( ميثوتركسات، و13.3مرضى )  8و

٪ من حالات التهاب المفاصل من النوع الأول، بينما تطورت 58.3نًا موازيًا للنشاط الهضمي في أظهرت المتابعة السريرية تحس

٪ من الإصابات المحورية بشكل مستقل، مع تسجيل تصلب مفصل عجزي حرقفي لدى مريضين  22٪ من حالات النوع الثاني و75

٪ 28.5ن النوع الأول النشاط الهضمي، بينما أظهرت ٪ من الأنماط المحيطية م40٪(. ومن بين الأشكال المختلطة، تبعت 3.3)

 .٪ من الأشكال المختلطة ذات الغلبة المحورية تطورًا مزمنًا ومستقلً 14.2من النوع الثاني و

يوُصى بالبحث عن المظاهر المفصلية أثناء أمراض الأمعاء الالتهابية المزمنة باستخدام الفحص السريري   :الخلاصة

البيولوجية والتقييمات الشعاعية بشكل منهجي. يتيح هذا الكشف المبكر التدبير العلاجي السريع ويجنب حدوث والفحوصات 

 .التصلبات المفصلية
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 الطبيب  قسم
 

 العَظِيمُ  باللُِ قَسِمُ أ ُ

 .مِهنتَِي في اّللُ أراقبَُ أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ فيُكآفةُِّ الإنسان اةَُيَُحَُ أص ونَُ وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضُِ الهَلاكُِ مِن هااذُِقَُنُ إُِ في س عِيوُ  ة ُباَذِلَُ

رَته م، وأس تر كرَامَته م، لِلناّسُِ أحَفَظ وأن ه مُ  وأكتمَُ عَو   .سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي لَُكُ ُمسخرة ُ الله، ةُِمَُحُ رَُ وسائِلُِ من الدوَام عَلى أكونَُ وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان عُِفُ نَُلُِ رُِخَُسَُالمُ  مُِلُ العُِ بُِلَُطَُ على رَُابُِثَُأ ُ وأن

 زَميلُ  لِك لُِّ ا تُأخ وأكون ي،رنُِيَصغ ُ مَن وأ عَلّمَُ عَلَّمَني، مَن أ وَقّرَُ وأن

تعَاونيِنَُُالط بّيّة المِهنةَُِ في   .والتقوى البرُِّ عَلى م 

دَاق حياتي تكون وأن  وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِص 

 . وَالمؤمِنين وَرَس ولِهُِ الله جَاهَُت ُ يشينهَا مِمّا نقَيةّ ُ 

   .شهيد أقول ما على والله
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