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1. INTRODUCTION 

1.1. OBJET 

Lôobjet de ces recommandations est de proposer aux professionnels de sant® une synth¯se 

des donn®es actuelles de la science en vue dôune aide ¨ la d®cision m®dicale pour une prise 

en charge optimale dôun malade pr®sentant une affection de longue durée (ALD) au titre de 

lôALD NÁ 32 : SPONDYLARTHITE ANKYLOSANTE GRAVE. 

Ces recommandations développées méthodiquement, discutées et validées par un groupe de 

travail pluridisciplinaire, permettent de définir une stratégie médicale optimale en fonction de 

lô®tat actuel des connaissances.  

Ces recommandations ne peuvent cependant pas envisager toutes les situations cliniques et 

tous les cas spécifiques. Elles reflètent cependant la structure essentielle de prise en charge 

dôun patient pr®sentant une spondylarthrite et devront être mis à jour régulièrement en 

fonction de la validation de données nouvelles. 

1.2. CONTEXTE 

Au Maroc, comme dans les autres pays, la Spondylarthrite ankylosante (SA), affection 

rhumatismale douloureuse chronique et invalidante, touche des sujets jeunes et actifs, et 

constitue un probl¯me clinique fr®quent, aussi bien dans la pratique de ville quôen milieu 

hospitalier. Chaque clinicien devrait être capable de reconnaître ses signes et ses 

sympt¹mes, de demander et dôinterpréter les explorations initiales et dôinitier le traitement 

approprié.  

1.3. PROCESSUS/METHODOLOGIE 

1.3.1. Cadre réglementaire 



12 

 

La convention de partenariat signée, le 08 Janvier 2007, entre le Ministère de la Santé, 

lôAgence Nationale de lôAssurance Maladie et la Société Marocaine des Sciences Médicales, 

confie ¨ cette derni¯re et ¨ son conseil dôadministration (repr®sentant lôensemble des soci®t®s 

savantes à caractère national) la mission dôencadrer et de coordonner les travaux des 

groupes de travail charg®s dô®laborer les recommandations de bonnes pratiques m®dicales. 

Ces dernières, une fois validées, seront retenues comme référentiels de prise en charge de 

maladies dans le cadre de lôAssurance Maladie Obligatoire. Côest dans ce cadre que le 

groupe de travail "ALD N° 32 : Spondylarthrite Ankylosante grave" a été mis en place par le 

conseil dôadministration de la Soci®t® Marocaine des Sciences M®dicales et que la 

présidence de ce groupe a été confiée à la Société Marocaine de Rhumatologie. Cette 

convention stipule également que les recommandations de bonnes pratiques médicales 

doivent obéir aux termes de références et au canevas standard prévus par la dite convention. 

Ces recommandations doivent être régulièrement actualisées, en fonction des données 

nouvelles de la science. Lô®volution des connaissances dans le domaine des spondylarthrites  

est rapide comme lôatteste la bibliographie de ce rapport. Sur la base de ce qui a pr®c®d®, 

une révision de ces recommandations est nécessaire au bout de 2 ans. 

1.3.2. Méthodologie générale 

Des sociétés savantes ont été consultées (Société Marocaine de Radiologie, Société 

Marocaine de pneumologie, Société Marocaine de gastro-entérologie, Société Marocaine 

dôophtalmologie, Soci®t® Marocaine de dermatologie, Soci®t® Marocaine de chirurgie 

orthopédique, Société Marocaine de Médecine Interne) pour proposer des représentants 

susceptibles de participer au groupe de travail et au groupe de lecture. 
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Les recommandations ont ®t® r®dig®es par le groupe de travail, au terme dôune analyse de la 

litt®rature scientifique et dôune synth¯se de lôavis des professionnels consult®s. 

1.3.3. Groupe de travail 

Le groupe de travail a regroupé des experts de compétence (rhumatologues, pneumologues, 

gastro-entérologues, dermatologues, radiologues, médecins rééducateur, médecins 

internistes, m®decins g®n®ralistes), de mode dôexercice (hospitalo-universitaire ou hospitalier 

ou lib®ral) et dôorigine g®ographique divers. 

Le groupe de travail comprenait un président qui a dirigé le groupe et collecté les avis de 

lôensemble des membres, et un rapporteur qui a synth®tis® la litt®rature scientifique pour 

r®diger lôargumentaire et les recommandations, discut®es et ®labor®es avec le groupe de 

travail. 

Trois réunions entre les membres du groupe de travail ont eu lieu. Une répartition des tâches 

a ®t® effectu®e, au cours de la premi¯re r®union, sur la base dôune proposition du Pr®sident 

du groupe qui a été validée par les membres actifs. Les deux autres réunions étaient dédiées 

à la lecture et à la discussion des productions ainsi quô¨ la mise en forme du rapport final. 

1.3.4. Recherche bibliographique 

Une recherche bibliographique automatisée a été effectuée par interrogation systématique 

des banques de données MEDLINE et Cochrane Library. Elle a été confiée à trois personnes 

du groupe de travail supervisées par le président et le rapporteur. Elle a identifié 

préférentiellement les recommandations thérapeutiques, les conférences de consensus, les 

essais cliniques, les méta-analyses, les analyses de décisions et les revues de synthèse, 

publiés en langue française ou anglaise sur une période de 10 ans. 
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La bibliographie obtenue par voie automatisée a été complétée par une recherche manuelle. 

Les sommaires de revues générales et de revues concernées par le thème étudié ont été 

d®pouill®s sur une p®riode de 6 mois pour actualiser lôinterrogation en ligne des banques de 

données. De plus, les références bibliographiques citées dans les articles identifiés dans les 

bases de donn®es ont fait lôobjet dôune analyse. Enfin, les membres du groupe de travail et du 

groupe de lecture ont pu transmettre dôautres articles et abstracts non fournis par le sas 

bibliographique initial. 

Les documents non index®s dans les catalogues officiels dô®dition ou dans les circuits 

conventionnels de diffusion de lôinformation ont été systématiquement recherchés (par 

contacts directs auprès de sociétés savantes et des services universitaires, par Internet ou 

par tout autre moyen). Les mots-clefs de la recherche automatisée étaient les suivants : 

ankylosing spondilitis, Guidelines, Consensus, Conference, Meta-analysis, Review literature, 

Definition, Classification, Epidemiology , Incidence, Prevalence, Case control study, Cohort 

studies, Cross-sectional study, Etiology, Diagnosis, Prognosis, Mortality, Prevention, 

symptomatic treatment, NSAID, biologic therapy. 

Les recommandations concernant ce thème ont été établies par le groupe de travail selon la 

m®thodologie de la m®decine fond®e sur les preuves propos®es par lôANAES (ANAES:  

les recommandations pour la pratique clinique ï base méthodologique pour leur réalisation en 

France ï 1999 ; Guide dôanalyse de la litt®rature et gradations des recommandations ï 2000). 

Chaque article a été analysé en appréciant la qualité méthodologique des études afin 

dôaffecter à chacun un niveau de preuve scientifique [1]. 

Les grades A, B, et C sont attribués aux recommandations selon le niveau de preuve 

Scientifique attribué aux études sur lesquelles elles reposent (voir tableaux ci-dessous). 
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Lorsque les données de la littérature sont insuffisantes ou incomplètes, les recommandations 

ont ®t® ®tablies ¨ partir dôun accord professionnel fort pour prendre en compte lô®tat des 

pratiques et les opinions dôexperts [1]. 

 

bƛǾŜŀǳȄ ŘΩŞǾƛŘŜƴŎŜ ŘŜǎ ǊŜŎƻƳƳŀƴŘŀǘƛƻƴǎ 

 

Niveau Type 

 

 

Ia 

 

Ib 

 

IIa 

 

IIb 

 

 

III 

 

IV 

 

 

Méta-analyses et études randomisées contrôlées 

 

Au moins une étude randomisée 

 

Au moins une étude non randomisée 

 

Au moins une étude avec bonne méthodologie quasi 

expérimentale 

 

Etude descriptive, cas témoin, étude de cas 

 

hǇƛƴƛƻƴ ŘΩŜȄǇŜǊǘǎΣ ǊŀǇǇƻǊǘ ŘŜ ŎƻƳƳƛǎǎƛƻƴ ŘΩŜȄǇŜǊǘǎ 
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Grade des recommandations 

 

Grade Recommandation 

 

 

A 

όbƛǾŜŀǳ ŘΩŞǾƛŘŜƴŎŜ LŀΣ Lōύ 

 

B 

όbƛǾŜŀǳ ŘΩŞǾƛŘŜƴŎŜ LLŀΣ LLōΣ LLLύ 

 

 

C 

όbƛǾŜŀǳ ŘΩŞǾƛŘŜƴŎŜ L±ύ 

 

 

AP 

(Accord Professionnel) 

 

Au moins une étude randomisée contrôlée 

Littérature de bonne qualité 

 

Etudes non randomisées 

 

 

 

/ƻƳƛǘŞ ŘΩŜȄǇŜǊǘǎ Ŝǘκƻǳ ŀǾƛǎ ŘΩŜȄǇŜǊǘǎ 

!ōǎŜƴŎŜ ŘΩŞǘǳŘŜǎ ŎƭƛƴƛǉǳŜǎ ŘŜ ōƻƴƴŜ ǉǳŀƭƛǘŞ 

 

Bonnes pratiques, expériences cliniques du groupe 

de travail des recommandations 

 

 

1.3.5. Groupe de lecture 

Un groupe de lecture, composé selon les mêmes critères que le groupe de travail, a été 

consulté par courrier et a donné un avis sur le fond et la forme des recommandations, en 

particulier sur leur lisibilité et leur applicabilité. Les commentaires du groupe de lecture ont été 

analysés par le groupe de travail et pris en compte chaque fois que possible dans la 

rédaction des recommandations. 
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1.3.6. Validation 

Les recommandations ont été discutées par le Comité de Suivi de la Société Marocaine de 

Rhumatologie en vue de v®rifier le respect de la m®thodologie dô®laboration, des termes de 

références et du canevas standard. Les commentaires du comité de suivi ont été pris en 

compte dans la rédaction des recommandations. 

Le texte a ensuite ®t® soumis ¨ lôapprobation du Comité de Coordination de la Société 

Marocaine des Sciences Médicales chargé de la validation des Recommandations des 

Bonnes Pratiques M®dicales. Le respect de la m®thodologie dô®laboration des termes de 

références et du canevas standard ont été vérifiés. Les commentaires du comité de 

coordination ont été analysés par le groupe de travail et pris en compte dans le processus de 

rectification et de rédaction final des recommandations. 

2. PRÉSENTATION DE LA MALADIE 

2.1. LA SPONDYLARTHRITE ANKYLOSANTE 

2.2.1 Définition de la maladie 

Encore appelée pelvispondylite rhumatismale (Ankylosing Spondylitis), la spondylarthrite 

ankylosante est un rhumatisme inflammatoire chronique fréquent et grave au Maghreb et 

notamment dans notre pays comparativement à la SA en France [2]. La SA touche le sujet 

jeune avec une nette prédominance masculine.  

La SA peut être indifférenciée, primitive ou secondaire [2-10]: 

· au rhumatisme psoriasique 

. aux arthrites réactionnelles 

· aux entérocolopathies (MICI) (maladie de Crohn et Recto-Colite ulcéro- Hémorragique) 
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· au syndrome SAPHO 

Ces spondylarthrites ont en commun des facteurs génétiques, une cible pathologique 

particuli¯re constitu®e par lôenth¯se et des caract®ristiques cliniques et dôimagerie ¨ savoir [2-

10]: 

. une atteinte pelvi-rachidienne 

Ā une tendance ¨ ®voluer tardivement vers lôankylose articulaire 

· une association fréquente à une polyenthésopathie périphérique 

· une forte association au groupe HLA-B27 

Actuellement, il est recommand® dôutiliser la classification des spondylarthrites en sous 

groupes selon la présentation clinique prédominante [2-10]: 

forme axiale ; 

forme périphérique articulaire ; 

forme périphérique enthésitique. 

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

Les formes masculines sont souvent plus bruyantes cliniquement. 

2.2.2. Épidémiologie 

La prévalence de la spondylarthrite ankylosante est évaluée entre 0,1 et 0,2 % de la 

population. Elle affecte pr®f®rentiellement lôhomme (4 ¨ 6 fois sur 10), et d®bute le plus 

souvent chez des sujets jeunes, entre la fin de lôadolescence et 40 ans [2, 3, 5, 8, 9, 10, 11, 

12]. 

Cette prévalence varie selon les populations étudiées, notamment du fait de la distribution 

tr¯s in®gale de lôhaplotype HLA-B27 selon les ethnies [13-19]. 



19 

 

Au Maroc, la spondylarthrite ankylosante est fréquente et sévère. Elle est caractérisée par un 

d®but ¨ un ©ge jeune et par une fr®quence ®lev®e dôatteinte des hanches responsable dôun 

handicap fonctionnel important. Elle est associ®e ¨ lôantig¯ne HLA B27 chez 63,23 % des 

malades contre 6 % dans la population générale dans une étude émanant du service de 

Rhumatologie du CHU Ibn Tofail de Marrakech [20].  

2.2.3 Quand faut-il évoquer le diagnostic ? 

Le diagnostic doit être évoqué, chez un homme jeune, se plaignant de douleurs rachidiennes, 

fessières ou péri-articulaires (enthèse), d'horaire inflammatoire. Le rythme inflammatoire des 

douleurs est défini ainsi : 

prédominantes en deuxième partie de la nuit et/ou au réveil ; 

avec un dérouillage matinal supérieur à 30 minutes ; 

pouvant sôam®liorer par lôexercice et/ou les activit®s physiques. 

2.2.4 Comment faire le diagnostic ? 

Le début de la maladie est souvent insidieux. Son évolution est généralement lente et 

progressive, initialement entrecoupée de rémissions. Lôanamn¯se et lôexamen somatique sont 

n®cessaires en premier lieu si lôon suspecte une spondylarthrite. L'ensemble des arguments 

sont repris dans les crit¯res diagnostiques internationaux (Crit¯res dôAmor et Crit¯res des 

Spondylarthropathies de lôESSG (European Seronegative Spondylarthropathy Group) 

(Annexe 1) [2-10,21-25].  

R®cemment, les nouveaux crit¯res de lôAssessment of Spondyloarthritis International Society 

(ASAS) (Annexe 2) [26-27] pour le diagnostic pr®coce de la spondylarthrite viennent dô°tre 

publi®s. Lôint®r°t dôun diagnostic pr®coce est justifi® par la n®cessit® dôam®liorer la prise en 

charge, la disponibilit® de nouvelles m®thodes dôimagerie (®chographie doppler, lôIRM) et par 
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lôav¯nement des anti-TNF alpha et autres biothérapies en cours de développement. Ces 

traitements en plus de leur effet symptomatique, peuvent être capables de ralentir, voire 

dôarr°ter les l®sions inflammatoires au stade pr® radiologique [26-27]. 

2.2.4.1 Arguments cliniques [3,8-10] 

2.2.4.1.1 Atteintes axiales 

· Des douleurs rachidiennes : souvent le premier symptome de la maladie. Dans une étude 

r®alis®e ¨ lôh¹pital El Ayachi du CHU Rabat-Salé, les premières douleurs inflammatoires du 

rachis apparaissent en moyenne ¨ lô©ge de 25 ans [5]. De manière générale, ces douleurs 

prédominent au rachis lombaire ou à la charnière dorso-lombaire. Elles sôassocient ¨ une 

raideur lombaire. Douleur et raideur ont un rythme inflammatoire, les rachialgies réveillant le 

patient dans la deuxi¯me partie de la nuit, la raideur sôatt®nuant apr¯s un dérouillage matinal 

plus ou moins long, souvent sup®rieur ¨ 30 minutes, dôintensit® variable. Lôexamen objective 

la raideur lombaire par lôindice de Schºber, la distance doigts-sol et la raideur du rachis 

cervical par la distance occiput-mur ou menton-sternum [3,8-10]. 

· Des douleurs sacro-iliaques : en rapport avec la sacro-iliite, elles peuvent se traduire par 

des douleurs fessières ou par des pseudo-sciatiques tronquées, la douleur fessière irradiant à 

la face postérieure de la cuisse sans dépasser le genou. Ces douleurs peuvent être 

unilatérales, elles sont le plus souvent bilat®rales ou ¨ bascule. Lôexamen cherche ¨ 

reproduire la douleur des sacro-iliaques à la pression directe de la sacro-iliaque, ou à 

certaines manîuvres de mobilisation des articulations sacro-iliaques comme  lôappui forc® du 

sacrum, malade en décubitus ventral (signe du trépied) [3,8-10]. 

· Des douleurs thoraciques inflammatoires : intercostales, sterno-claviculaires ou manubrio-

sternales. Elles peuvent sôaccompagner dôune limitation de lôampliation thoracique. 



21 

 

2.2.4.1.2 Manifestations périphériques articulaires 

Elles peuvent se résumer à de simples arthralgies périphériques. 

Lôatteinte assez sp®cifique est repr®sent®e par une mono/oligo/polyarthrite, souvent 

asymétrique et prédominant aux membres inférieurs (pouvant toucher les interphalangiennes 

distales [IPD]) 

Atteinte des hanches : douleur et/ou limitation des articulations coxo-fémorales, très 

fréquente dans notre pays mettant en jeu rapidement le pronostic fonctionnel. 

2.2.4.1.3 Manifestations périphériques enthésitiques 

Talalgie : douleur de la face postérieure ou inférieure du talon, survenant au réveil le matin, le 

plus souvent bilatérale, sôam®liorant habituellement au cours de la journ®e. 

Autres enthésites : particulièrement aux membres inférieurs. 

Poly-enthésites persistantes. 

Dactylite : aspect de doigt ou dôorteil en saucisse. 

2.2.4.1.4 Manifestations extra rhumatologiques 

2.2.4.1.4.1 Atteintes Ophtalmologiques 

Lôatteinte extra-articulaire la plus fréquente. Elle se manifeste le plus souvent par un oeil 

rouge et douloureux, souvent photophobie et baisse de la vision, symptômes évocateurs 

dôuv®ite ant®rieure aigu± (iridocyclite ou iritis).  

Classiquement, 30-40% des SA feront au moins un ®pisode dôuv®ite ant®rieure et 50% des 

uv®ites ant®rieures peuvent r®v®ler une SA. Lôuv®ite peut °tre inaugurale. Elle peut °tre aigu± 

(88,7%) ou chronique, antérieure (90%), postérieure (3,5%) ou totale, unilatérale (87,3%) ou 

bilat®rale. Elle est r®cidivante (plus dôun ®pisode dans 50%) et responsable de séquelles: 

Syn®chies: 39%, íd¯me maculaire:18% et dôune perte de lôacuit® visuelle dans 8,3%. la 
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moindre suspicion dôuv®ite impose le recours en urgence ¨ lôophtalmologiste [2, 3, 8-10,28-

32]. 

2.2.4.1.4.2 Atteintes pleuro-pulmonaires 

Lôatteinte pleuropulmonaire dans la SA a été très longtemps considérée comme une 

manifestation rare et tardive de la maladie, du fait de son caractère souvent asymptomatique 

et de lô®chec de la radiographie thoracique dans la d®tection des l®sions pulmonaires 

précoces. Classiquement, les lésions pleuropulmonaires les plus fréquentes étaient la fibrose 

du lobe pulmonaire sup®rieur, de m°me que les infiltrations interstitielles et lô®paississement 

pleural. Cependant, lôav¯nement de la tomodensitom®trie haute r®solution (TDM-HR) a 

permis de reconsid®rer la pr®valence de lôatteinte pleuro-pulmonaire de la SA. Elle a permis 

dôobjectiver une grande vari®t® de l®sions pulmonaires infracliniques et ind®tectables ¨ la 

radiographie standard. Cette atteinte essentiellement interstitielle est indépendante de 

lôatteinte fonctionnelle qui est corr®l®e ¨ la s®v®rit® symptomatique et structurale de la SA : 

elle est, en effet, en rapport avec la rigidit® du contenant thoracique, dôorigine inflammatoire 

dans les formes récentes et due ¨ lôankylose dans les formes tardives. Lôatteinte anatomique 

mise en évidence par la TDM-HR, quant à elle, semble spécifique de la maladie [33-40]. 

Dans une revue syst®matique incluant 10 articles sur lôint®r°t de la TDM HR dans la d®tection 

des lésions spécifiques de la SA (soit 303 patients), 185 (61%) ont au moins une anomalie 

sur la TDM HR : Anomalies interstitielles non spécifiques: 33%, Emphysème: 18%, 

Bronchectasies: 11%, Aspect de verre dépoli: 11%, Fibrose apicale : 7%. 

Dans une étude prospective r®alis®e dans le service de rhumatologie de lôh¹pital militaire 

Mohammed V  incluant de façon consécutive 55 patients SA, la TDM HR était anormale dans 



23 

 

56% des cas alors que la Rx. pulmonaire nô®tait anormale que dans 3,6% des patients 

[33,34].   

Une TDM thoracique serait indispensable en cas dôanomalie parenchymateuse visible sur la 

Radiographie standard dôautant plus que si un traitement biologique est indiqu®, afin 

dô®liminer une ®ventuelle tuberculose ®volutive. 

2.2.4.1.3 Atteinte gastro-intestinale  

Les études iléo-colonoscopiques systématiques montrent une atteinte microscopique 

infraclinique dans presque 2/3 des cas. Cette atteinte est aussi mise en évidence par une 

technique non invasive qui est la scintigraphie abdominale aux polynucléaires neutrophiles 

marqués. Environ 6% des SA feront une MICI avec le temps et la rémission de la SA 

sôaccompagne dôune disparition de lôinflammation intestinale. Lôatteinte gastro-intestinale est 

plus fr®quente en cas dôatteinte p®riph®rique. Une exploration digestive est recommandée au 

moindre signe digestif orientant vers une MICI [41,42]. 

2.1.4.1.4 Ostéoporose  

Lôexistence dôune ost®oporose diffuse fragilisant lôos est actuellement une complication 

reconnue et confirmée de tous les rhumatismes inflammatoires chroniques. Elle est bien 

connue au cours de la SA. Il semble que lôorigine de cette OP est vraisemblablement 

multifactorielle : génétique, inflammatoire, médicamenteuse, par atteinte intestinale 

infraclinique et aggravée par lôimmobilit® rachidienne avec lô®volution de la maladie [43-45]. 

Elle touche essentiellement les vert¯bres et peut °tre ¨ lôorigine, tard dans lô®volution de la 

maladie, de fractures vertébrales (0-18%) pouvant °tre ¨ lôorigine dôune mortalit® et dôune 

morbidité rares mais non négligeables. Cette fragilité osseuse existe dès les stades précoces 

de la maladie chez plus dôun tiers des patients. Elle est corr®l®e ¨ lôactivit® inflammatoire et à 
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la sévérité de la maladie. Les patients ayant une inflammation persistante et non contrôlée 

par le traitement médical continuent de perdre de lôos. Une ostéodensitométrie est alors 

indispensable chez ces patients pour évaluer leur statut osseux [43-49].  

2.2.4.1.5  Atteinte cardiaque 

La pr®valence de lôatteinte cardiaque varie entre 10 et 30%. Elle est due à une atteinte 

inflammatoire au niveau du cîur et de lôaorte (å enth¯ses et synoviale). Cette atteinte 

cardiaque se manifeste par des troubles de la conduction (1-33%) et une insuffisance 

aortique: 1-10% [50-53]. 

Par ailleurs, la prescription au long cours des AINS qui constituent la pierre angulaire du 

traitement de la SA (et considérés comme un véritable traitement de fond de cette maladie) 

pose le problème de la toxicité cardio-vasculaire spécifique de cette classe de médicaments 

[50]. Un électrocardiogramme (ECG) doit être systématique et une exploration cardiaque 

approfondie doit alors °tre envisag®e en cas de signes cliniques dôappels ou dôanomalies 

électriques. 

2.2.4.1.6  Atteinte rénale  

Elle est rare au cours de la SA. Il sôagit le plus souvent dôune glom®rulon®phrite par dépôts 

dôIgA (10-35%) qui se manifeste par une protéinurie, une hématurie ou parfois découverte au 

stade dôinsuffisance r®nale. La survenue dôune amylose est possible (6-7%) surtout dans les 

formes inflammatoires persistantes et se manifeste par un syndrome néphrotique [53-54].  

2.1.4.1.5 Retentissement socio-économique de la spondylarthrite ankylosante 

La SA est une maladie handicapante pouvant entraîner des répercussions économiques 

importantes. Certains auteurs estiment que le coût global annuel moyen lié à la SA, 

comportant le coût direct en rapport avec les soins médicaux et le coût indirect en rapport 
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avec les journ®es dôarr°t de travail peut atteindre 9008 dollars/patient.  ê c¹t® de cet impact 

économique, la SA entraîne un impact social avec un retentissement sur les activités 

quotidiennes, la vie conjugale et sexuelle, la vie des enfants et aussi les relations familiales. Il 

a été démontré que ce retentissement socioéconomique est corrélé essentiellement à la 

dur®e dô®volution, ¨ lôactivit® de la maladie et à la capacité fonctionnelle du sujet. Cela 

souligne lôint®r°t dôun diagnostic et dôune prise en charge pr®coce afin de diminuer lôimpact 

socioéconomique de cette maladie [55-58]. La SA affecte les relations familiales et les 

activités quotidiennes des patients. Lô®tude  de Rkain et al [57] r®alis®e ¨ lôh¹pitral El Ayachi 

CHU Rabat salé, montre que la SA altère les activités de la vie quotidienne dans plus de 

deux tiers des cas. La vie sexuelle peut être largement affectée par la SA en particulier chez 

lôhomme. 

La SA  perturbe la qualit® de vie des enfants ayant lôun ou les deux parents atteints de cette 

maladie. Leur scolarité peut être interrompue soit pour des raisons financières (chercher un 

travail afin dôaider la famille dont les d®penses sont augmentées à cause de la maladie) soit 

pour le besoin dôune tierce personne pour assister le parent malade et sôoccuper des activit®s 

ménagères. La qualité de vie des enfants est affectée dans 56,1 % des cas avec un arrêt de 

la scolarisation dans 14 % des cas. Huit parents (29,6 %) déclarent que la qualité de vie de 

leurs enfants est altérée avec des problèmes de scolarité pouvant les conduire à arrêter leurs 

études [57-58]. 

2.2.4.2 Examens complémentaires  

2.2.4.2.1 Examens complémentaires de première intention 

Les investigations complémentaires utiles au diagnostic des spondylarthrites diffèrent selon la 

présentation clinique prédominante. 
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Le diagnostic de spondylarthrite est difficile ¨ ®tablir, notamment quand peu dô®l®ments sont 

pr®sents pour lô®tayer. Il a ®t® d®montr® dans une ®tude men®e ¨ lôh¹pital El Ayachi quôil 

existe un très fort nomadisme médical au début de la maladie avec un délai entre les 

premières douleurs de la maladie et le moment du diagnostic positif supérieur à 6 ans [5]. La 

prescription en routine dôexamens sp®cialis®s telles que la recherche de lôantig¯ne HLA B27 

et lôimagerie ï hors radiographie conventionnelle ï nôest pas justifi®e. La confirmation du 

diagnostic est du ressort du spécialiste en rhumatologie [2-10]. 

2.2.4.2.1.1 Radiographies 

Forme axiale prédominante 

Il est nécessaire de réaliser des radiographies standard comprenant :  

- le bassin de face,  

- lôincidence de De Seze (clich® dorso-lombo-pelvi-bifémoral de face),  

- le rachis lombaire de profil incluant la jonction dorso-lombaire. 

 Lôinterpr®tation des clich®s au niveau des articulations sacro-iliaques est souvent délicate, et 

la normalit® des radiographies ne permet pas dô®liminer le diagnostic. Il existe une 

stadification radiologique de lôatteinte des sacro-iliaques (stade I, stade II, stade III). Cette 

atteinte radiologique des articulations sacro-iliaques est à la base des critères de New-york et 

figure aussi dans les autres systèmes de critères.  

Des radiographies centrées sur les articulations périphériques ne sont pas nécessaires en 

lôabsence dôant®c®dents douloureux ou de signes cliniques [2-10]. 

Forme périphérique prédominante 
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Il est nécessaire de réaliser des radiographies des sites douloureux. Une radiographie du 

bassin et des radiographies du rachis lombaire incluant la jonction dorsolombaire peuvent 

°tre utiles au diagnostic. La normalit® de ces radiographies nôexclut pas le diagnostic [2-10]. 

2.2.4.2.1.2 Biologie de lôinflammation 

Forme axiale prédominante de spondylarthrite 

Lôabsence de syndrome inflammatoire biologique est fréquente au cours des spondylarthrites 

axiales et ne doit pas exclure le diagnostic. Inversement, la pr®sence de rachialgies et dôun 

syndrome inflammatoire doit faire ®voquer ®galement dôautres diagnostics (diagnostic 

différentiel avec les autres causes de rachialgies symptomatiques notamment les  

pathologies infectieuses ou malignes). 

Formes périphériques prédominantes de spondylarthrite 

Lôabsence de syndrome inflammatoire biologique nôexclut pas le diagnostic. La r®alisation 

dôun bilan immunologique comportant les facteurs rhumatoïdes, les anticorps antipeptide 

cyclique citrulliné (ACPA) et les anticorps antinucléaires peut être utile pour rechercher 

dôautres rhumatismes inflammatoires. 

2.2.4.2.2 Examens complémentaires de deuxième intention 

Les examens de 2¯ intention ne sont utilis®s que si le bilan de 1¯re intention nôest pas 

concluant. 

- HLA B27 

En présence de signes cliniques ou radiologiques évocateurs mais sans certitude 

diagnostique, la positivit® du HLA B27 renforce le faisceau dôarguments en faveur dôune 

spondylarthrite. Sa n®gativit® nô®limine pas le diagnostic [2-10]. 

- Imagerie de seconde intention 
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Forme axiale de spondylarthrite 

En lôabsence de l®sion radiographique ®vidente, le recours ¨ une imagerie compl®mentaire 

est nécessaire [3,8-10,59-66]: 

IRM des sacro-iliaques et/ou du rachis à la recherche de signes inflammatoires ; 

scanner des sacro-iliaques à la recherche de lésions structurales, si la radiographie des 

sacro-iliaques est douteuse. Leur normalit® nôexclut pas le diagnostic. 

La scintigraphie osseuse nôest pas recommand®e pour faire le diagnostic de sacro-iliite. 

Formes périphériques de spondylarthrite 

LôIRM et le scanner des sacro-iliaques ne sont pas recommand®s pour le diagnostic sôil 

nôexiste pas de sympt¹mes axiaux. 

Une IRM à la recherche de signes dôenth®site (centr®e sur le site le plus symptomatique) 

nôest justifi®e que si le r®sultat permet dóadapter la prise en charge. 

La scintigraphie osseuse est utile en cas de suspicion dôost®ite, en permettant de rechercher 

dôautres sites osseux atteints [3,8-10,60]. 

Lô®chographie ost®o-articulaire coupl®e ¨ lôeffet doppler peut aussi trouver son indication pour 

individualiser des synovites actives, des articulations superficielles ou surtout des 

articulations profondes (coxo-fémorales, épaules). Elle peut aussi objectiver des enthèsites 

actives (argument de plus en faveur dôune SA). 

Enfin, lô®chographie peut permettre de r®aliser des gestes écho-guidés sur les localisations 

réfractaires au traitement général notamment pour accéder aux articulations profondes voire 

les sacro-iliaques. 
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2.2.5 Evaluation de la SA 

Une fois le diagnostic de SA est retenu, il est recommandé que le patient b®n®ficie dôune 

évaluation réalisée par un médecin rhumatologue, qui servira de référence pour optimiser le 

suivi ult®rieur. Cette ®valuation clinique et structurale repose sur lôinterrogatoire, lôexamen 

clinique et sur lôimagerie [3,8-10, 67-69].  

2.2.5.1 Interrogatoire 

Permet de recueillir des données cliniques générales : 

âge, taille, sexe ; 

comorbidités et antécédents ; 

état psychologique ; 

antécédents familiaux de rhumatisme inflammatoire, de MICI, de psoriasis 

facteurs de risques cardiovasculaires dont le tabac ; 

traitements en cours. 

Il est recommand® dô®valuer le ressenti du patient par : 

 lôappr®ciation par le patient de son état de santé ; 

 la douleur nocturne rachidienne ; 

 une EVA de la douleur globale liée à la SA la semaine précédente ; 

 le d®rouillage matinal rachidien, quôil fait toujours chiffrer (une douleur inflammatoire est 

retenue quand le d®rouillage matinal d®passe 30 minutes) et aussi appr®cier lôintensit® (EVA 

raideur matinale); 

 une EVA fatigue. 

Au mieux, ces ®l®ments sont recueillis par lôindice composite BASDAI (Bath Ankylosing 

Spondylitis Disease Activity Index) pour les formes axiales et par le compte des articulations 
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et/ou enth¯ses douloureuses pour les formes p®riph®riques, et par lôappr®ciation globale du 

patient. Une SA axiale est dite active lorsque le BASDAI est supérieur à 4 [3,8-10, 67-69]. 

Il est recommand® dô®valuer les capacit®s fonctionnelles en utilisant lôindice composite BASFI 

(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index). Annexe 3 

Ces deux indices (BASDAI et BASFI) ont été traduits et validés en langue arabe par lô®quipe 

de lôh¹pital El Ayachi. (Annexe 4) 

2.2.5.2 Examen somatique 

Il est recommand® dô®valuer : 

 la statique et la mobilité rachidienne aux niveaux cervical et lombaire ; 

 la mobilité des hanches ; 

 lôampliation thoracique. 

Outre les articulations coxo-f®morales, il est recommand® dô®valuer les articulations 

douloureuses, les articulations gonfl®es et les enth¯ses douloureuses. Aucun index nôa pu 

montrer de sup®riorit® par rapport ¨ lôautre. 

Il est nécessaire de consigner sur le dossier du patient les mesures métrologiques de base 

(les différents segments du rachis et les articulations périphériques incluant les 

coxofémorales) pour faire le suivi clinique et d®celer les signes dôune ®ventuelle limitation 

et/ou évolution structurale. Il existe un indice validé de mesure clinique dans la SA (plus 

utilisé dans la recherche), le BASMI (annexe 4bis) 

2.2.5.3  Imagerie 

La radiographie standard est la technique dôimagerie de r®f®rence.  

Trois scores radiographiques ont été proposés ces dix dernières années : BASRI (Bath 

Ankylosing Spondylitis Radiolgy Index), SASSS (Stoke ankylosing Spondyiltis Spinal Score) 
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et mSASSS pour modified SASSS. Côest ce dernier qui a ®t® retenu en raison de sa plus 

grande sensibilité au changement et de sa moindre variabilité inter-lecteurs [60-66]. 

(Annexe 5).  

LôIRM constitue une possibilité, elle recherche les signaux inflammatoires sur les zones cibles 

de la SA notamment au niveau du rachis. Son indication en pratique doit sô®tudier au cas par 

cas, elle nôest pas encore valid®e dans le suivi au long cours de la SA, notamment du fait 

dôun d®couplage entre les signaux inflammatoires et lôossification. 

 Lô®chographie en revanche nôa pas sa place dans lô®valuation structurale de la SA. Elle peut 

cependant  

& détecter des érosions infraradiologiques des enthèses 

& suivre des synovites profondes (épaules et articulations coxo-fémorales) 

2.2.6 D®finition de la s®v®rit® dôune spondylarthrite 

Il nôexiste pas dans la litt®rature dôunanimit® sur la d®finition dôune spondylarthrite s®v¯re ni 

sur  le (s) facteur(s) pr®dictif(s) dôune ®volution p®jorative de la spondylarthrite.  

A partir des données de la littérature (essais cliniques comparatifs, suivis de cohortes, 

revues, consensus et recommandations dôexperts), un accord professionnel globalement 

assez consensuel sô®tablit concernant les facteurs associés à la gravité de la maladie.  

Il est recommand® de d®finir la gravit® ou la s®v®rit® dôune spondylarthrite par lôun des 

constats suivants [3,8-10, 70-72]. 

1 ï Il existe une manifestation « sévère » évidente : 

une arthrite destructrice et tout particulièrement une coxite (grade C) ; 

une pathologie sévère extra articulaire associée : 
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maladie inflammatoire chronique intestinale sévère (maladie de Crohn et rectocolite 

hémorragique) ; 

uvéite à répétition (grade C) ; 

atteinte cardiaque (valvulopathie aortique ou mitrale, myocardiopathie, péricardite, bloc 

auriculo ventriculaire) sévère liée à la spondylarthrite. 

2 ï Le m®decin constate, ¨ au moins 2 reprises ¨ 3 mois dôintervalle malgr® la prise dôAINS ¨ la dose 

maximale recommand®e ou tol®r®e, lôune des manifestations suivantes : 

 plus de 3 atteintes articulaires inflammatoires simultanées ; 

une activité de la spondylarthrite (BASDAI supérieur à 4) ; 

une incapacité fonctionnelle importante liée à la spondylarthrite (en particulier BASFI 

supérieur à 4) (grade C). 

3 - N®cessit® dôune prise permanente dôAINS ¨ la dose maximale recommand®e ou tol®r®e pour 

contrôler les symptômes. 

2.2.7 Information du patient 

Les principales informations quôil est recommand® que le praticien soit ¨ m°me de 

transmettre sont les suivantes. 

2.2.7.1 Pronostic des spondylarthrites 

Lô®volution symptomatique des spondylarthrites est impr®visible mais demeure le plus 

souvent compatible avec une vie sociale et professionnelle normale chez un patient informé, 

éduqué, traité et accompagné. 

- Au quotidien les principaux symptômes de la maladie (douleur, fatigue, etc.) demeurent peu 

visibles sur le plan individuel. Leur quantification est recommandée (EVA) pour une meilleure 

prise en compte de leurs répercussions sur la qualité de vie. 
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- Il existe des formes sévères qui peuvent évoluer vers une atteinte structurale invalidante. 

- Une activit® professionnelle normale doit °tre encourag®e. Lôadaptation du poste de travail 

ou la mise en invalidit® sont discut®es sôil existe des ®l®ments de s®v®rit®. 

- ê lô®chelle individuelle, les principaux facteurs semblant indiquer un moins bon pronostic 

sont ¨ prendre en consid®ration lorsquôils surviennent au cours des deux premi¯res ann®es 

de la maladie [71-72]: 

- atteinte coxo-fémorale ; 

- autre atteinte périphérique ; 

- âge de début précoce de la maladie (< 16 ans) ; 

- sexe masculin ; 

- faible efficacité des AINS ; 

- vitesse de sédimentation supérieure à 30 mn à la première heure ; 

- le tabagisme est associé à un moins bon pronostic dans plusieurs études. 

2.2.7.2  Spondylarthrite et grossesse 

- La spondylarthrite nôa pas dôincidence sur la fertilit® et le d®roulement de la grossesse. 

- Un désir de procréation nécessite de reconsidérer la prise en charge thérapeutique. 

- Lôeffet de la grossesse sur lôactivit® de la spondylarthrite est variable. 

2.2.7.3  Spondylarthrite et transmission familiale 

- Le g¯ne HLA B27 nôest pas le seul d®terminant g®n®tique des spondylarthrites. La pr®sence 

de ce g¯ne ne permet pas ¨ elle seule dôaffirmer le diagnostic et son absence nôexclut pas le 

diagnostic. 

- Aussi, en lôabsence de sympt¹me ®vocateur de spondylarthrite, la recherche de lôHLA B27 

au sein de la famille dôun patient atteint de spondylarthrite nôa pas dôint®r°t. 
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- La probabilité de transmission à un parent du premier degr® (par exemple : enfant dôun 

patient atteint) serait environ de 10 % [8-11]. 

2.2.7.4  Manifestations extra rhumatologiques nécessitant le recours urgent au 

spécialiste 

- La survenue de manifestations ophtalmologiques ®vocatrices dôuv®ite n®cessite lôavis urgent 

dôun ophtalmologiste pour confirmation diagnostique et prise en charge th®rapeutique 

immédiate dans le but de prévenir la survenue de complications. La prise en charge 

thérapeutique doit se faire de manière conjointe entre le rhumatologue et le spécialiste 

ophtalmologiste (certains traitements sont proposés à la fois pour lôatteinte rhumatologique et 

oculaire). 

- En dehors des complications aigu±s li®es aux traitements, telles que la survenue dôun ulc¯re 

gastro-duod®nal li® aux AINS, lôapparition de manifestations intestinales évocatrices de 

maladies inflammatoires chroniques des intestins ne nécessite que rarement une prise en 

charge spécialisée en urgence.  

La NFS doit faire partie du bilan de suivi au long cours de la SA. La mise en ®vidence dôune 

an®mie (souvent multifactorielle du fait de lôinfammation) doit syst®matiquement ®voquer le 

diagnostic de saignement digestif occulte (notamment quand le patient est sous AINS au long 

cours). 

2.2.7.5  Spondylarthrites et vaccination  

Les vaccinations habituelles doivent être réalisées chez les patients atteints de 

spondylarthrite. La vaccination antigrippale peut être pratiquée et ce quel que soit le 

traitement en cours. Lôutilisation de vaccins vivants att®nu®s, vaccin contre la fi¯vre jaune ou 
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BCG par exemple, est contre indiquée en cas de traitement par anti-TNF ou 

immunosuppresseur [8-10].  

2.2. LES ARTHRITES REACTIONNELLES 

2.2.1 Définition 

Ce sont des arthrites aseptiques survenant quelques semaines après une infection située à 

distance de lôarticulation (infection génitale ou digestive classiquement) [6,73-94]. 

2.2.2 Épidémiologie 

Il s'agit d'une pathologie rare, dont l'incidence est estimée entre 0,1 et 0,2 pour 1000 

habitants, pouvant affecter les deux sexes (la forme post-vénérienne est cependant plus 

fr®quente chez lôhomme). Cette incidence diff¯re notablement selon les pays, et selon les 

germes responsables, et elle semble diminuer dans les pays occidentaux [6,73, 77,78]. 

Les arthrites r®actionnelles ¨ porte dôentr®e digestive surviennent volontiers sous la forme de 

petites ®pid®mies, tandis que les arthrites r®actionnelles ¨ porte dôentr®e g®nitale 

apparaissent de façon sporadique. 

Classiquement, les arthrites réactionnelles sont secondaires à une infection génitale 

(uréthrite, cervicite) ou une infection entérique (diarrhée). 

* Dans les arthrites post-vénériennes, les germes incriminés sont : 

- Chlamydia trachomatis (40 à 60 % des cas) 

- Ureaplasma urealyticum.[74,76, 78, 80-85] 

* Dans les arthrites post-dysentériques, les bactéries responsables sont le plus souvent : 

- Salmonella enteridis 

- Yersinia enterocolitica 

- Shigella flexneri 
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- Campylobacter jejuni [6,73, 89, 91-93]. 

Ā Lôassociation de lôarthrite r®actionnelle avec HLA-B27 varie en fonction du germe : 

- dans les arthrites réactionnelles à Chlamydia trachomatis, 40 à 60 % des patients sont 

porteurs de HLA-B27 [77-79, 88] 

- dans les arthrites à Yersinia, 90 % des patients sont B27 positif 

- dans les arthrites ¨ Campylobacter, aucune liaison ¨ B27 nôa ®t® retrouv®e 

Le concept dôarthrite r®actionnelle semble pouvoir être étendu à des arthrites aseptiques 

survenant dans les suites dôinfections ¨ dôautres germes ou ¨ dôautres portes dôentr®e, telles 

les arthrites compliquant une pneumonie atypique à Chlamydia pneumoniae ou une 

instillation vésicale de BCG dans le cadre du traitement dôun cancer de la vessie. 

2.2.3 Quand faut-il évoquer le diagnostic ? 

Le diagnostic dôarthrite r®actionnelle doit °tre ®voqu® devant une mono arthrite ou une oligo-

arthrite des membres inférieurs survenant chez un sujet jeune (20 à 40 ans le plus souvent). 

Lôinterrogatoire doit alors rechercher la notion dôune ur®thrite, dôune conjonctivite ou dôun 

®pisode diarrh®ique dans les trois ou quatre semaines ayant pr®c®d® lôarthrite. 

2.2.4 Comment faire le diagnostic ? 

2.2.4.1 Arguments cliniques : 

La chronologie des évènements cliniques est essentielle au diagnostic : la séquence 

symptomatique évolue sur une période de 1 à 4 semaines depuis les premiers symptômes en 

rapport avec lôinfection initiale (ur®thrite ou diarrh®e) jusquôaux premiers signes articulaires 

[6,73, 74, 94]. 

2.2.4.1.1 Les signes articulaires : 

& Lôoligoarthrite des membres inf®rieurs : constitue le tableau clinique le plus classique. 
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- le début est brutal 

- la répartition est asymétrique 

- elle touche préférentiellement le genou, la cheville ou le pied 

- elle peut sôaccompagner dôune fi¯vre 

& La monoarthrite : elle a les m°mes caract¯res que lôoligoarthrite. Elle peut poser un difficile 

problème diagnostique différentiel avec une arthrite septique. 

& Des manifestations axiales : peuvent accompagner lôoligoarthrite : enth®sopathie (talalgie), 

sacro-iliite, lombalgies inflammatoires ou douleurs thoraciques antérieures. 

2.2.4.1.2 Les signes extra-articulaires : 

Ces manifestations sont inconstantes, elles peuvent parfois être trop frustes pour avoir retenu 

lôattention du malade. 

& Lôur®thrite : 

- elle est plus fréquente au cours des arthrites réactionnelles post-vénériennes, dont elle 

constitue volontiers la manifestation initiale 

- elle peut ®galement sôobserver au cours de lô®volution dôune arthrite r®actionnelle post-

dysentérique (dans environ 15 % des cas) 

- elle se limite le plus souvent à des brûlures mictionnelles ou à un écoulement uréthral 

- sa durée est brève, limitée le plus souvent à quelques jours. Elle a très généralement cédé 

lorsque survient le tableau articulaire 

& La diarrhée : 

- dôintensit® tr¯s variable, depuis de simples douleurs abdominales associ®es ¨ une diarrh®e 

commune jusquôau v®ritable syndrome dysent®rique 

- elle survient parfois dans un contexte épidémique 
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- elle inaugure g®n®ralement lôarthrite r®actionnelle post-dysent®rique mais peut sôobserver 

au cours de lô®volution dôune arthrite post-vénérienne (dans moins de 10% des cas). 

& Les manifestations ophtalmologiques : 

* La conjonctivite : habituellement bilatérale, fugace, elle évolue rapidement vers la résolution 

m°me en lôabsence de traitement. 

* Lôuv®ite ant®rieure : observ®e le plus souvent au cours des rechutes, elle n®cessite une 

prise en charge ophtalmologique. 

& Les manifestations cutanéo-muqueuses : 

* Les érosions muqueuses : 

- chez lôhomme, au pourtour du m®at ur®tral, sô®tendant sur le gland ou dans le sillon balano-

pr®putial, r®alisant lôaspect classique de óôbalanite circinéeôô 

- chez la femme, sur le col utérin (cervicite) 

- dans la cavité buccale 

* La pustulose palmo-plantaire : il sôagit de petites pustules aseptiques, localis®es 

préférentiellement à la paume des mains et à la plante des pieds, parfois au cuir chevelu, 

ressemblant au psoriasis pustuleux. Elles évoluent rapidement vers une hyperkératose 

sèche, puis vers la résolution. 

* La kératodermie palmo-plantaire : elle réalise des clous hyperkératosiques, de localisation 

palmoplantaire 

* Un ®ryth¯me noueux : sôobserve dans 10 ¨ 30 % des cas dôarthrite r®actionnelle ¨ Yersinia. 

& Les manifestations cardiaques : une péricardite, un bloc auriculo-ventriculaire transitoire 

sont exceptionnellement observés. 
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 Les formes cliniques particulières : 

* Le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : constitue la forme historique intiale de description 

et la forme complète de cette maladie, encore appelé syndrome oculo-uréthrosynovial, il 

associe une uréthrite, une conjonctivite et une oligo-arthrite. Il est rarement observé en 

pratique. 

* La kératodermie blennoragique de Vidal et Jacquet : Aux signes génitaux et articulaires 

sôassocie une kératodermie palmo-plantaire. 

* Les arthrites r®actionnelles au cours de lôinfection par le VIH : elles sont volontiers s®v¯res, 

dô®volution prolong®e, et les manifestations cutan®es sont fr®quentes [73, 74, 77].  

Les descriptions historiques (Fiessinger-Leroy-Reiter et Vidal-Jacquet) sont rares, les formes 

incomplètes paraissent actuellement les plus fréquentes. 

2.2.4.2 Arguments biologiques : 

-  Le syndrome inflammatoire peut être très intense, pouvant poser un diagnostic différentiel 

avec un syndrome infectieux. 

- Lôexamen du liquide articulaire montre un liquide inflammatoire, riche en polynucl®aires    

neutrophiles, sans cristaux ni germes. 

-  L'antigène HLA-B27 est retrouvé dans 60 à 80 % des cas. 

- Le bilan immunologique est négatif, absence de facteur rhumatoïde, des anticorps 

antipeptides cycliques citrullinés (ACPA) et dôanticorps anti-nucléaires. 

2.2.4.3 Arguments bactériologiques : 

La recherche du germe en cause au niveau du foyer infectieux initial : 

Les coprocultures nôont de sens que si la diarrh®e persiste, ce qui est le plus souvent 

exceptionnel. 
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* La recherche de Chlamydia trachomatis peut se faire par culture sur cellules de MacCoy, à 

partir dôun frottis de lôur¯tre ou du col ut®rin. C. trachomatis peut également être détecté par 

immunofluorescence sur ces mêmes prélèvements. Actuellement, la méthode la plus simple 

et la plus fiable, quand elle est disponible, est la PCR sur les urines du premier jet. LôADN de 

chlamydia trachomatis a été également détecté par PCR au niveau de la synoviale des 

articulations des patients atteints dôune AR. [81,82] 

* La recherche dôUreaplasma est inutile compte tenu de la fr®quence du portage sain de ce 

germe dans la sphère génitale. 

Les sérodiagnostics spécifiques : 

Ils nôapportent quôune preuve indirecte et tardive de la nature de lôinfection et leurs résultats 

sont dôinterpr®tation difficile, du fait des nombreuses r®actions crois®es pour les germes 

digestifs et de la forte séroprévalence pour C. trachomatis. Seules ont une valeur une 

augmentation des IgM, t®moignant du caract¯re r®cent de lôinfection, une augmentation du 

taux des IgG sur deux pr®l¯vements effectu®s ¨ 3 semaines dôintervalle, ou une ®l®vation du 

taux des IgA s®riques t®moignant dôune infection muqueuse active [73, 74, 81,82] 

Int®r°t de lôidentification du germe responsable en pratique : 

* Lôidentification du germe nôa en pratique quôun int®r°t limit® dans les arthrites r®actionnelles 

post-dysentériques. Seule une diarrhée persistante justifierait une antibiothérapie.  

Cette antibioth®rapie nôa jamais apport® la preuve dôune quelconque efficacit® sur les 

manifestations articulaires. 

* Dans les arthrites réactionnelles post-vénériennes, la situation est différente. Le portage 

génital de Chlamydia, même sôil est peu symptomatique, peut °tre ¨ lôorigine de complications 

g®nitales, notamment chez la femme. Lôidentification de Chlamydia n®cessite un traitement 
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antibiotique, chez le patient et son ou ses partenaires. De plus, certaines études ont montré 

quôune antibiothérapie prolongée (3 mois) par cyclines ou macrolides est susceptible de 

r®duire la dur®e et lôincidence des rechutes de lôarthrite r®actionnelle ¨ Chlamydia [6,73, 

74,76]. 

2.2.5 Pronostic et surveillance 

Lô®volution est tr¯s variable dôun patient ¨ lôautre. Lôarthrite r®actionnelle peut se manifester 

par une poussée unique, évoluant de quelques semaines à 6 mois, sans récidive. Parfois, 

lôarthrite r®actionnelle r®cidive, spontan®ment ou apr¯s une r®infection g®nitale ou intestinale. 

Lô®volution peut se faire vers la chronicité, sous la forme d'une spondylarthrite périphérique, 

axiale ou mixte, surtout si le patient est HLA B27 [6,73, 74]. 

2.3 LE RHUMATISME PSORIASIQUE 

2.3.1 Introduction 

Le rhumatisme psoriasique est un rhumatisme inflammatoire chronique hétérogène survenant 

chez 6 à 39% des patients atteints de psoriasis. Il a été classé de manière unanime dans le 

groupe des spondylarthropathies (SpA) du fait dôune possible atteinte axiale, des 

caractéristiques anatomo-pathologiques (notamment de lôatteinte des enth¯ses) et de 

lôassociation avec certains antig¯nes HLA de classe I. ê la phase pr®coce, le diagnostic est 

parfois difficile. En effet, un psoriasis (passé ou présent) peut être absent chez 10% des 

patients, ainsi que dôautres manifestations cliniques caractéristiques des SpA (enthésites, 

dactylites, atteinte axiale) [95-107].  

En cas dôatteinte axiale, la prise en charge rejoint celle de la spondylarthrite ankylosante. 

Lôexistence de formes p®riph®riques (dites PR like), sans atteinte axiale, touchant les petites 

articulations des mains et des pieds rend le distinguo avec une polyarthrite rhumatoïde (PR) 
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difficile. De plus, ce qui complique le diagnostic diff®rentiel, côest quôune authentique 

polyarthrite rhumatoide peut sôaccompagner de mani¯re fortuite dôun psoriasis du fait de la 

forte prévalence du psoriasis cutané. Ainsi des recommandations pour leur diagnostic, leur 

pronostic et leur suivi ont été établies et validées récemment. 

2.3.2 Épidémiologie 

La prévalence exacte du RP est méconnue en raison de lôabsence de crit¯res diagnostiques 

consensuels et du faible nombre dô®tudes [95-107]. Une étude suédoise [100], rappelant la 

prévalence du psoriasis cutané, évaluée à 2ï3 % de la population générale, a montré la 

présence de manifestations rhumatologiques chez 30 % des patients psoriasiques, estimant 

ainsi de façon grossière la prévalence du RP à environ 1% de la population. 

Une étude française visant à estimer la prévalence des Spondylarthropathies par une 

enquête téléphonique auprès de 9395 personnes, a abouti à un taux standardisé de 

prévalence pour les SpA de 0,30 % (0,17ï0,46), similaire chez les femmes (0,29) et les 

hommes (0,31), et identique à celui de la PR (0,31 %); le taux standardisé de prévalence du 

RP était, dans cette étude, de 0,19 % (0,08ï0,35), probablement sous-estimé en raison de la 

méthode employée [97]. 

2.3.3  Comment faire le diagnostic ? 

Le diagnostic du rhumatisme psoriasique est fond® sur un faisceau dôarguments 

démographiques, et cliniques. La place des examens complémentaires (biologiques et 

dôimagerie) et des crit¯res de classification utiles au diagnostic nôest pas consensuelle [95-

107]. Les plus récents sont les critères CASPAR (classification of psoriatic arthritis)[106], 

établis par un groupe international réunissant 32 rhumatologues experts du RP, dont une 

équipe marocaine, celle de lôh¹pital El Ayachi du CHU Rabat-Salé, et des dermatologues. 
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(Annexe 6). Des recommandations pour la pratique courante, relatives aux éléments 

cliniques, biologiques et dôimagerie ont ®t® ®tablies et valid®es par un comit® dôexperts en 

rhumatologie. 

Recommandation 1 

Pour le diagnostic du rhumatisme psoriasique, il est indispensable de rechercher les 

éléments cliniques suivants [107]: 

Å un psoriasis personnel ou familial, pass® ou pr®sent, confirmé si besoin par un 

dermatologue; 

Å une atteinte inflammatoire des articulations interphalangiennes distales, une distribution 

asym®trique de lôatteinte articulaire p®riph®rique; 

Å une dactylite (pr®sente ou pass®e), lôatteinte inflammatoire dôune enthèse, une atteinte 

axiale associée (rachis, bassin, paroi thoracique); 

Å des signes extra-articulaires (uvéite). 

La force de cette première recommandation est de grade C (fondée sur les niveaux de 

preuve 2a/3 des données de la littérature) et le degr® dôaccord des experts ®tait de 97,1%. 

 

Recommandation 2 

Pour le diagnostic du rhumatisme psoriasique, malgr® lôabsence de test sp®cifique, il est 

nécessaire de réaliser des examens biologiques (au minimum VS, CRP), et, pour le 

diagnostic différentiel, des tests immunologiques (au minimum facteur rhumatoïde, anti-CCP). 

Un syndrome inflammatoire peut être présent au début du rhumatisme psoriasique. Aucune 

donn®e, concernant les dosages du compl®ment et de lôuric®mie au d®but du rhumatisme 

psoriasique, nôest disponible dans la littérature. La prévalence du FR est comprise entre 3 et 
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11%. Il en est de même pour les anti-CCP 2 (ACPA) dont les fréquences sont respectivement 

de 5 à 10% et 71-97,5% au cours du rhumatisme psoriasique et de la PR établis. 

Comparativement à des contrôles sains, la prévalence des anti-CCP 2 au cours du 

rhumatisme psoriasique est cependant sup®rieure mais cette diff®rence nôest pas 

statistiquement significative [18, 109] 

La force de cette deuxième recommandation est de grade C (fondée sur les niveaux de 

preuve 2a/3 des donn®es de la litt®rature) et le degr® dôaccord des experts ®tait de 97,1%. 

 

Recommandation 3 

Pour le diagnostic du rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de réaliser des radiographies                     

[110-114]:  

ï des mains-poignets de face 

ï des pieds de face et de profil 

ï des localisations symptomatiques (y compris axiales). 

La recommandation 3 concerne les radiographies articulaires quôil convient de r®aliser. Les 

crit¯res dôAvila et les CRDO (pour Crit¯res Radiologiques des Doigts et Orteils) 

correspondent aux caractéristiques radiographiques des doigts et des orteils de patients 

atteints de rhumatisme psoriasique. Comparativement ¨ la PR et ¨ lôarthrose digitale, les 

signes les plus spécifiques et précoces (moins de 5 ans dô®volution) sont lôatteinte ®rosive 

des IPD et la résorption de la houppe phalangienne. Le CASPAR Study Group [106] rapporte 

comme caract®ristiques radiographiques du rhumatisme psoriasique ®tabli, lôatteinte dôun 

rayon et lôexistence dôune formation osseuse juxtaarticulaire. Des radiographies 
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systématiques du rachis et des sacro-iliaques ne semblent pas utiles en lôabsence de 

symptomatologie axiale. 

La force de cette troisième recommandation est de grade C (fondée sur les niveaux de 

preuve 3 des donn®es de la litt®rature) et le degr® dôaccord des experts ®tait de 94,1%. 

 

Recommandation 4: 

Pour le diagnostic du rhumatisme psoriasique, en cas de doute clinique, il est souhaitable 

dôobjectiver lôatteinte inflammatoire enth®sique par une ®chographie ou une IRM [110,113, 

115, 116]. 

Lô®chographie, r®alis®e chez des patients atteints de rhumatisme psoriasique ®voluant depuis 

trois ans en moyenne, met en évidence une inflammation des enthèses qui peut être isolée, 

côest-à-dire sans atteinte synoviale, contrairement à la PR. À un stade précoce, les 

caract®ristiques IRM du rhumatisme soriasique diff¯rent de la PR par lôexistence de p®riostite 

et de lôarthrose digitale par lôatteinte des insertions des enth¯ses (prise de contraste et 

®rosion), par lôoed¯me médullaire diffus et une perte cartilagineuse moins marquée. 

La force de cette dernière recommandation est de grade D (basée sur les niveaux de preuve 

3 des donn®es de la litt®rature) et le degr® dôaccord des experts ®tait de 87,7%. 

 

2.3.4 Outils dô®valuation 

Ce domaine est actuellement en pleine évolution, en grande partie en raison de la nécessité 

de disposer de crit¯res rigoureux pour ®valuer lôactivit® du RP et la r®ponse au traitement 

depuis lôarriv®e des bioth®rapies et on peut penser que, comme dans la PR, cette révolution 

thérapeutique améliorera considérablement la qualité de la prise en charge et de suivi du 
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rhumatisme psoriasique. Les différents indices utilisés dans la PR ou la SA ne peuvent être 

utilisés dans le RP sans validation préalable comme lôindiquent des revues r®centes [118-

120].  

2.3.4.1 Mesure de lôactivit® clinique : 

Lôatteinte articulaire p®riph®rique, comme dans la PR, peut °tre ®valu®e avec les crit¯res 

ACR portant sur 68 articulations pour la douleur et 68 pour le gonflement ; au contraire, le 

DAS28 ne para´t pas adapt® car il nô®value pas lôatteinte des IPD et des pieds, localisations 

importantes du RP.  

Concernant, lôatteinte axiale, les donn®es sont plus complexes car la sensibilit® des 

principales mesures utilisées au cours de la SA [manoeuvres cliniques dôatteinte des sacro-

iliaques, Schöber modifié, distances doigtsïsol, mentonïsternum, occiputïmur et index 

BASMI (bath ankylosing spondylitis metrology index)] soulève des questions.  

Sur le plan cutané, le score habituellement utilisé est le PASI (psoriasis area severity index), 

valable en cas dôatteinte corporelle dôau moins 3 % et prenant en compte lô®ryth¯me, 

lôinduration et lôextension.(Annexe 6) 

2.3.4.2 Mesure de lôactivit® biologique :  

La vitesse de sédimentation et la protéine C-réactive sont utilisées de façon non spécifique, 

mais ne sont pas augmentées chez tous les patients, notamment dans les formes axiales (à 

lôinstar des autres SA). 

2.3.4.3 Mesure de la fonction :  

Le score HAQ (health assessment questionnaire), utilisé dans la PR, paraît bien adapté au 

RP m°me si des scores sp®cifiques ont ®t® propos®s pour lôatteinte axiale (HAQ-S) ou 
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dermatologique (HAQ-SK). Le BASFI (bath ankylosing spondylitis functional index) nôa pas 

été validé dans les spondylarthrites psoriasiques. 

2.3.4.4 Mesure de la qualité de vie :  

Une échelle générique comme le SF-36 serait pr®f®rable ¨ lôAIMS non valid® dans le RP. 

2.3.4.5 Critères de réponse aux traitements :  

Les critères ACR, souvent modifiés pour porter sur 78 sites pour les articulations 

douloureuses et 76 pour les articulations tuméfiées (IPD aux mains, IPP et IPD aux pieds) ont 

été utilisés dans certaines études, mais ne sont pas clairement validés.  

Des critères de réponse spécifiques au RP ont été développés, le PsARC (psoriatic arthritis 

response criteria) (Annexe 7); ceux-ci sont devenus quasiment incontournables et 

apparaissent maintenant fr®quemment comme param¯tre principal dô®valuation dans les 

essais thérapeutiques. 

2.3.4.6 Évaluation structurale :  

Plusieurs méthodes ont été utilisées telles que le score de Sharp modifié par van der Heijde 

ou un score dérivé spécifique pour le RP prenant en compte en plus les IPD des mains, les 

MTP et les IP des gros orteils. 

2.3.3 Pronostic et suivi du rhumatisme psoriasique 

Historiquement, le RP a été considéré comme une maladie moins sévère que la PR, mais ces 

dernières années, plusieurs études sont venues tempérer cette notion. Globalement, on 

consid¯re actuellement quôil y a environ 20 % de formes s®v¯res, quôapr¯s deux ans 

dô®volution 47 % des patients ont au moins une ®rosion et quô¨ dix ans, plus de 50 % ont au 

moins cinq articulations d®form®es ; le RP est responsable dôune augmentation de la 

mortalit®, dôun handicap fonctionnel important et dôune alt®ration de la qualit® de vie [96-97]. 
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Des recommandations concernant le pronostic et le suivi des patients atteints de rhumatisme 

psoriasique dans la pratique quotidienne du rhumatologue ont été établies et validées [121-

122]. 

 

Recommandation n°1 

Pour ®valuer lôactivit® du rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de recueillir les éléments 

suivants: 

ï le nombre dôarticulations douloureuses et gonfl®es (y compris les interphalangiennes 

distales); 

ï lôexistence dôenth®sites et de dactylites; 

ï les marqueurs biologiques de lôinflammation; 

ï Lôappr®ciation globale de lôactivit® de la maladie par le patient (EVA).  

Il est souhaitable de prendre également en compte le nombre de réveils nocturnes, la durée 

du dérouillage matinal et la consommation de traitements symptomatiques. 

Cette recommandation de force D a été approuvée par 98,6 % des experts. 

 

Recommandation n°2 

Pour ®valuer lôactivit® du rhumatisme psoriasique ¨ forme poly-articulaire, il est souhaitable 

de calculer le DAS 28. 

Malgr® des r®ticences, en particulier concernant lôabsence de prise en compte des 

interphalangiennes distales lorsquôon recourt au DAS 28, une majorit® dôexperts a pr®f®r® 

recommander son utilisation en pratique courante du fait de sa simplicit® dôutilisation, mais 

uniquement dans les formes poly-articulaires. 
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Cette recommandation de force D a obtenu lôaccord de 58,4% des experts. 

 

Recommandation n°3 

Pour ®valuer lôactivit® du rhumatisme psoriasique, il est n®cessaire de prendre en compte 

lôatteinte cutan®e, en collaboration avec le dermatologue dans les formes mod®r®es à 

sévères. 

Cette recommandation de force D a obtenu lôaccord de 94,5% des experts. 

 

Recommandation n°4 

Dans la prise en charge du rhumatisme psoriasique, il est important de prendre en compte 

comme facteurs de mauvais pronostic : 

ï une atteinte poly-articulaire; 

ï un syndrome inflammatoire biologique; 

ï la pr®sence dô®rosions radiographiques pr®coces. 

Cette recommandation de force C a obtenu lôaccord de 98,6% des experts. 

 

Recommandation n°5 

Pour le suivi du rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de prendre en compte les 

param¯tres cliniques et biologiques dôactivit® de la maladie. Il est n®cessaire que ce suivi soit 

réalisé par un médecin spécialiste en rhumatologie au minimum une fois par an et de façon 

plus fréquente au début de la maladie ou en cas de forme active ou de changement de 

traitement. 
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Devant lôabsence de donn®es objectives apport®es par lôanalyse syst®matique de la 

littérature, les experts ont élaboré cette recommandation à partir de leur expérience 

personnelle. 

Cette recommandation de force D a obtenu lôaccord de 83,4% des experts. 

 

Recommandation n°6 

Pour le suivi du rhumatisme psoriasique, il est important de réaliser des radiographies des 

articulations symptomatiques. Pour le suivi des formes polyarticulaires, il est important de 

réaliser des radiographies des mains-poignets de face et des pieds de face. Il est conseillé de 

r®aliser ces explorations tous les ans pendant 2 ¨ 3 ans puis selon lô®volutivit® de la maladie. 

Devant lôabsence de donn®e dans la litt®rature sur lôutilisation de lô®chographie articulaire ou 

des enth¯ses ainsi que de lôIRM des extr®mit®s pour le suivi dôun rhumatisme psoriasique, les 

experts ont choisi de ne pas mentionner ces examens. 

Cette recommandation de force D a obtenu lôaccord de 82,3% des experts. 

 

Recommandation n°7 

Pour évaluer la réponse au traitement dans le rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de 

tenir compte des param¯tres dôactivit® articulaire de la maladie, de lôatteinte cutan®e et de la 

progression radiographique 

Cette recommandation de force B a obtenu lôaccord de 97,2% des experts. 
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2.4 LES SPONDYLARTHRITES DES ENTEROCOLOPATHIES 

Près de 15 à 20% des entérocolopathies inflammatoires (maladie de Crohn ou rectocolite 

hémorragique) se compliquent de manifestations articulaires évoquant une spondylarthrite [3, 

8-11,42]. 

Le traitement anti-inflammatoire non st®roµdien est susceptible de d®clencher ou dôaggraver 

une pouss®e dôent®rocolopathie, ce qui explique qu'ils doivent être utilisés avec prudence en 

dehors des phases actives de lôent®rocolopathie, notamment dans les formes axiales du 

rhumatisme.  

Les corticoïdes sont donc plus volontiers utilisés que dans les autres formes de 

spondylarthrites. 

Le traitement de fond fait appel en premi¯re intention ¨ la sulfasalazine, qui a lôavantage 

dôavoir un effet tant sur les manifestations articulaires que sur les manifestations digestives 

de la maladie. 

2.5 LES SPONDYLARTHRITES JUVENILES 

Les spondylarthrites juvéniles correspondent à des arthrites inflammatoires survenant chez 

des enfants et répondant aux critères diagnostiques des spondylarthrites. Elles affectent de 

façon préférentielle de jeunes garçons, entre 8 et 13 ans. 

Elles constituent une forme clinique reconnue rentrant dans la classification des arthrites 

idopathiques juvéniles. 

Elles peuvent évoluer ¨ lô©ge adulte vers une spondylarthrite ankylosante ou une autre forme 

clinique de spondylarthropathie [3, 8-10]. 
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2.6 LES SPONDYLARTHRITES INDIFFERENTIEES 

Les spondylarthrites indifférenciées correspondent à des arthropathies inflammatoires 

répondant aux critères diagnostiques des spondylarthrites, mais à aucune définition des 

formes précédemment décrites. Leur prévalence est mal connue, mais elles pourraient 

constituer lôune des formes cliniques les plus fréquentes des spondylarthrites. Il s'agit pour 

lôessentiel dôoligoarthrites des membres inf®rieurs associ®es ou non ¨ des enth®sopathies 

inflammatoires. 

Le diagnostic repose sur lôemploi des crit¯res diagnostic des spondylarthropathies : crit¯res 

dôAmor ou crit¯res de lôESSG [3, 8-10]. 

2.7. LE SYNDROME SAPHO 

Cet acronyme (Synovite, Acné, Pustulose, Hyperostose et Ostéite) définit un syndrome 

apparenté aux spondylarthrites qui associe à des degrés divers  [3, 8-10]: 

· Des manifestations articulaires : arthrite sterno-costo-claviculaire, sacro-iliite, plus rarement 

arthrite périphérique 

Ā Des manifestations osseuses : ost®ites condensantes, volontiers satellite dôune arthrite, 

pouvant concerner la clavicule, un corps vertébral 

- périostites formant un manchon osseux épaississant la corticale, affectant fréquemment la 

clavicule, le sternum 

· Des manifestations cutanées : acné sévère, pustulose palmoplantaire 

Ā Lôantig¯ne HLA-B27 est retrouvé dans environ 30 % des cas. 

Près de 40% des SAPHO, évoluent vers d'authentiques spondylarthrites. 
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3. TRAITEMENT 

3.1 PRINCIPES DU TRAITEMENT 

- Prendre en charge précocement les patients atteints de spondylarthrite afin de  limiter le 

d®lai entre lôapparition des sympt¹mes et leur prise en charge sp®cialis®e. 

- Améliorer la qualité de vie des patients atteints de spondylarthrite grâce à des stratégies de 

prise en charge qui précisent la place des différents moyens thérapeutiques. 

- Prévenir ou limiter les complications et obtenir un impact positif et mesurable sur la douleur 

et le retentissement fonctionnel. 

- Minimiser les conséquences et le retentissement socio-professionnel de la maladie. 

 

 

 

 

 

 Lôitem 1 est sur lôint®r°t de combiner des traitements non m®dicamenteux et des traitements 

médicamenteux. Ces 2 types de traitements sont complémentaires et doivent être prescrits 

durant toute lô®volution de la maladie. Cette recommandation figure dans tous les r®f®rentiels 

publiés sur la SA et repose sur un consensus dôexperts. Cependant, Il nôexiste aucune ®tude 

óôhead to headôô comparant les 2 types de traitement. Les phases de la maladie ou le timing 

opportun o½ cette combinaison est la mieux adapt®e et lôint®r°t de lôun par rapport ¨ lôautre en 

fonction du stade évolutif des SA ne sont pas bien ®tablis. Selon lôopinion dôexperts, le 

traitement non pharmacologique deviendrait de plus en plus indiqué avec la progression de la 

ITEM 1 

La prise en charge optimale dôune spondylarthrite n®cessite la combinaison de traitements non 

médicamenteux et de traitements  médicamenteux 

Grade C Niveau IV 
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maladie, alors que les traitements pharmacologiques devraient être instaurés très tôt dès la 

phase débutante de la maladie.  

3.2 TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX DES SPONDYLARTHRITES  

3.2.1. Médicaments symptomatiques dôaction imm®diate 

3.2.1.1 Antalgiques 

 

 

 

 

 

 

 

 

§- Classification des antalgiques 

La classification OMS permet de classer les antalgiques suivant leur puissance dôaction afin 

dôadapter le traitement ¨ lôintensité des douleurs (Annexe 12). Il existe trois niveaux : 

ï le niveau I correspond à une douleur modérée et fait appel à un antalgique simple de type 

paracétamol ; 

ï le niveau II repr®sente une douleur forte n®cessitant lôutilisation dôopiac®s faibles (codéine, 

tramadol) ; 

ï le niveau III correspond ¨ une douleur intense n®cessitant lôutilisation de morphiniques. 

 

ITEM 2 

Quel que soit  le stade ou la présentation clinique de la spondylarthrite, les antalgiques comme le 

paracétamol et/ou les opioïdes pourraient être envisagés dans le traitement de la douleur chez 

les patients répondeurs partiels aux traitements de première ou de seconde intention. Ils peuvent 

être prescrits seuls ou en association à ces traitements. 

 Exceptionnellement, le recours aux opioµdes forts peut sôav®rer n®cessaire.  

                                                                                                              Grade C Niveau IV 
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§- Antalgiques de niveau I 

On peut les classer en deux groupes : les antalgiques antipyrétiques et les antalgiques 

antipyrétiques anti-inflammatoires. 

Les antalgiques antipyrétiques sont représentés essentiellement par le paracétamol. La 

puissance antalgique est comparable ¨ celle de lôaspirine. Le d®lai dôaction est dôenviron 1 

heure et la dur®e de lôantalgie entre 4 et 6 heures. La posologie recommand®e est de 0,5 ¨ 1 

g par prise toutes les 4 à 6 heures. La dose maximale est de 4 g/j ; celle-ci doit être diminuée 

en cas dôinsuffisance h®patique ou r®nale. 

Les antalgiques antipyrétiques anti-inflammatoires comprennent les salicyl®s (dont lôaspirine) 

et les AINS. Leur activité antalgique résulte dôune inhibition de la synth¯se des 

prostaglandines par la r®duction de lôactivit® des cyclo-oxygénases périphériques et 

centrales. 

Le chef de file des salicyl®s est repr®sent® par lôaspirine. Leur d®lai dôaction est compris entre 

3 et 4 heures et la dur®e de lôantalgie entre 8 et 12 heures. Lôantalgie appara´t d¯s 400 mg 

avec un plafond ¨ 1 g. La dose maximale est de 4 g/j. Lôactivit® anti-inflammatoire nôappara´t 

quô¨ partir de 3 g/j. En dehors des effets ulc®rig¯nes, hyperuric®miants et des r®actions 

dôhypersensibilit®, lôaspirine allonge le temps de saignement d¯s 150 mg/j, pendant 6 ¨ 8 

jours. 

Parmi les AINS, seules certaines mol®cules ont reu lôindication sp®cifique çantalgiqueè pour 

les douleurs mod®r®es ¨ intenses : il sôagit de lôibuprof¯ne (Brufen®), du fénoprofène 

(Nalg®sicÈ), de lôacide m®f®namique (PonstylÈ) et du k®toprof¯ne (Prof®nidÈ). Leur effet 

antalgique dure 4 ¨ 8 heures et plafonne ¨ partir de 400 mg pour lôibuprof¯ne et 100 mg pour 
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le kétoprofène. Les AINS « antalgiques » ne doivent jamais être utilisés en association à 

dôautres AINS. Leur prescription impose de surveiller et de pr®venir la survenue dôeffets 

secondaires potentiellement graves, dôautant plus chez le sujet ©g® (complications 

hépatiques, gastro-intestinales, allergiques, hématologiques et rénales). 

Le paracétamol est fréquemment utilisé en association avec les AINS. En effet, leurs 

m®canismes dôaction diff®rents permettent, lors dôune utilisation conjointe, une r®duction des 

doses et de la toxicité. 

§- Antalgiques de niveau II 

Les opiacés faibles sont essentiellement représentés par la codéine. 

- La codéine est métabolisée au niveau hépatique soit en dérivés glycuronés, soit en 

morphine (10 p. 100). Elle est utilisée soit seule, sous forme de dihydrocodéine à libération 

prolongée (Dicodin®), soit en association au paracétamol (Codoliprane®). À partir de 20 mg, 

la codéine présente une antalgie additive avec 400 à 500 mg de paracétamol. Les effets 

secondaires (nausées, somnolence, constipation) sont assez fréquents lorsque la dose 

d®passe 100 ¨ 120 mg/j et limitent la prescription au long cours. La d®pendance nôexiste 

quôaux doses suprath®rapeutiques. 

- Le chlorydrate de tramadol (TramalÈ) est un antalgique central dont lôefficacit® est due ¨ la 

synergie entre un effet opioïde et mono-aminergique central. Cependant, il sera utilisé avec 

prudence chez les patients dépendants des opioïdes, notamment dans le cadre dôune 

éventuelle precsription au long cours. Il peut induire des nausées, une somnolence ou des 

vertiges. 

§- Antalgiques de niveau III (opiacés forts) 
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Lôutilisation de la bupr®norphine (Temg®sicÈ) est limit®e par lôexistence dôune posologie 

plafond. Elle peut cependant être utilisée par voie parentérale (IM, IV ou SC), essentiellement 

¨ lôh¹pital, car il faut surveiller le risque de survenue dôune d®pression respiratoire. Une 

ampoule à 0,3 mg induit une analgésie en 10 à 20 minutes qui dure 6 à 8 heures. La voie 

sublinguale sous forme de glossettes à 0,2 mg présente un intérêt dans le cadre de la 

prévention de la douleur lors dôun soin douloureux. 

Les agonistes purs correspondent aux morphiniques (stupéfiants, ordonnance sécurisée). 

Plusieurs formes sont disponibles selon la voie dôadministration : 

ï par voie orale : le sulfate de morphine. Lôadaptation des doses de morphine en ambulatoire 

est dôautant plus facile quôil existe actuellement de nombreuses formes : le sulfate de 

morphine à action rapide (Sevredol® 10 et 20 mg) est utile pour initier un traitement par 

morphine. Il permet de définir la posologie minimale efficace. Il peut également être utilisé 

pour compl®ter un traitement par morphine LP et peut °tre utilis® en cas dôacc¯s douloureux 

transitoire (r®alisation dôun pansement dôulc¯re de jambe, toilette). Le sulfate de morphine LP 

sur 12 heures (10, 30, 60, 100 et 200 mg) permet une administration biquotidienne et une 

adaptation souple de la posologie (Moscontin®). Le sulfate de morphine LP sur 24 heures 

(KapanolÈ LP 20, 50 et 100 mg) a lôavantage, apr¯s adaptation de la posologie, dôune prise 

quotidienne unique, en g®n®ral le matin ¨ 8 heures (il nôest pas commercialis® au Maroc). Il 

faut débuter le traitement à 50 mg/j, puis augmenter de 20 mg tous les 1 à 3 jours. Pour le 

sujet âgé, la dose quotidienne de départ est de 20 mg ; 

ï par voie transdermique : le fentanyl (Durogésic®) (stupéfiant prescrit sur carnet à souche : 

règle des 7 jours). Il faut débuter le traitement par 25 mg/h, puis augmenter les doses par 
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palier de 25 mg toutes les 72 heures jusquô¨ obtenir lôantalgie. Il faut changer le dispositif 

toutes les 72 heures; 

ï par voie injectable : la morphine injectable et la p®thidine (DolosalÈ) n®cessitent lôinjection 

par un tiers. Il existe aussi des produits injectables en continu avec des pousse-seringues 

électroniques et des pompes.  

En définitive, le recours aux antalgiques peut sôav®rer n®cessaire lors des phases 

douloureuses de la maladie insuffisamment contrôlées par les AINS et/ou les traitements de 

fond de la maladie. Il nôexiste cependant aucun essai clinique randomis® concernant ces 

classes thérapeutiques (paracétamol et opioïdes) dans la spondylarthrite. Le recours aux 

morphiniques doit être envisagé exceptionnellement dans le traitement de la douleur de la SA 

et si possible pendant des laps très courts. Cette recommandation repose sur un consensus 

dôexperts. 

§- Médicaments co-analgésiques 

Ces produits de structure chimique différente peuvent être utilisés soit pour traiter des types 

spécifiques de douleur, soit en association avec les analgésiques pour améliorer le confort 

des patients. Bien que nô®tant pas de vrais antalgiques au sens pharmacologique, ces 

médicaments peuvent participer à la diminution des douleurs. 

3.2.1.2 AINS. 

 3.2.1.2.1 Donn®es dôefficacit®  
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Lôitem 3 concerne la prescription et lôefficacit® des anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(AINS). Lôefficacit® des AINS non s®lectifs sur les douleurs axiales et articulaires 

p®riph®riques, sur la raideur, la dur®e du d®rouillage matinal, lôactivit® de la maladie et sur 

lôam®lioration de lôincapacit® fonctionnelle est prouvée. Les coxibs ont également démontré 

cette efficacité dans les SA. Lôanalyse de 27 essais montre un niveau de preuve 1 concernant 

lôefficacit® des AINS et une sup®riorit® par rapport au placebo de tous les AINS ®tudi®s [123].  

Lôint®r°t de la prescription pr®f®rentielle dôun AINS par rapport ¨ un autre nôa jamais ®t® 

ITEM 3 

Les AINS sont recommandés comme traitement de première intention en dehors des contre-

indications pour le soulagement de la douleur et l'amélioration de la fonction de tous les jours dans 

la spondylarthrite. Les AINS devraient être utilisés au besoin pour contrôler les symptômes de la 

spondylarthrite en phase dôactivit®. Le traitement par les AINS peut être envisagé au long cours 

chez les patients ayant une activit® clinique persistante et la dose modul®e en fonction de lô®tat 

clinique. Ils doivent être utilisés en recherchant la dose minimale efficace sans dépasser la dose 

maximale définie par leur AMM. Il n'y a pas de différence significative d'efficacité entre les AINS de 

courte durée d'action et les AINS de libération prolongée, les agents COX-II sélectifs et non 

sélectifs.  

Les coxibs ont également démontré leur efficacité dans la SA et peuvent être utilisés en première 

intention. 

En cas dô®chec (intol®rance ou inefficacit®), il est recommand® de changer dôAINS car il existe des 

diff®rences interindividuelles dôefficacit® et de tol®rance.                               

                                                                                                                     Grade B Niveau Ib 
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clairement démontré par les études comparatives. Les experts ont retenu la susceptibilité 

individuelle aux diff®rentes classes dôAINS concernant lôefficacit® et la tol®rance (accord 

professionnel). Ceci sera trait® dans lôitem 10 o½ pour consid®rer quôun patient est r®fractaire 

aux AINS et indiquer un traitement anti-TNF, il faut essayer au moins 3 classes. De récentes 

donn®es plaident en faveur dôune action structurale des AINS prescrits en continu versus une 

prescription intermittente [50].  

Il nôexiste ®tude prospective sur lôeffet des AINS dans les formes p®riph®riques articulaires ou 

enth®sitiques. Leur efficacit® dans cette indication repose sur des avis dôexperts. Lôeffet des 

AINS dans le rhumatisme psoriasique et les arthrites réactionnelles est jugé globalement 

favorable uniquement sur des bases empiriques du fait de la rareté des données [124, 125].  

3.2.1.2.2 Tolérance des AINS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le profil de tolérance des AINS dans la SA paraît similaire à celui observé au cours des 

autres maladies inflammatoires chroniques. La toxicité digestive de ces molécules est 

ITEM 4 

Lôutilisation au long cours des AINS dans la SA peut augmenter le risque dôeffets indésirables 

incluant la toxicité cardiovasculaire. Le risque gastro-duod®nal augmente avec la dose dôAINS 

et la durée du traitement. Chez les sujets ayant un risque gastro-intestinal ®lev®, lôassociation 

AINS et agents gastroprotecteurs ou un inhibiteur sélectif de Cox2 devraient être utilisés.    

La prescription dôun AINS doit tenir compte du óôprofilôô digestif et rénal du patient mais aussi de 

lô®valuation personnalis®e du risque cardiovasculaire.  

                                                                                                            Grade B Niveau Ib 
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maintenant largement admise [126]. Elle peut être prévenue par la prescription associée 

dôagents gastroprotecteurs. Les coxibs entraînent moins de complications digestives graves 

[127]. Très récemment, L'étude Condor a démontré la supériorité du Celecoxib sur 

lôassociation Diclofenac et Omeprazole sur les ®v®nements digestifs. Les patients prenant le 

diclofenac plus l'omeprazole ont eu quatre fois plus de dommages gastro-intestinaux que des 

patients sous celecoxib, 3,8 % contre 0,9 %, respectivement [128]. 

 Concernant la relation entre la dose dôAINS et le risque digestif, sur une revue globale de 

littérature, Hawkey montrait une relation lin®aire entre le risque dôulc¯re et la dose dôAINS 

utilisée, sans dose plafond. Le risque dôulc¯re peptique non compliqu® est de 2,6 (IC95 : 2,0-

3,5) pour une dose moyenne contre 4,9 (IC 95 : 3,8-6,5) par rapport à une dose élevée. 

Concernant la relation entre la durée du traitement et le risque digestif.   

La méta-analyse de Koch et al. en 1996 (revue systématique des essais contrôlés 

randomisés parus entre 1970 et 1994) a montré les risques moyens suivants [129] selon la 

durée du traitement par AINS : 

- ulcères gastriques : 3,6 % pour un traitement court par AINS (< 2 semaines) et 6,8 % pour 

un traitement plus long (> 4 semaines) ; 

- lésions gastriques (plus de 5 lésions ou 1 ulcère) : 53 % et 6,8 % ; 

- ulcères duodénaux : 3 % et 4 % ; 

- lésions duodénales (plus de 5 lésions ou 1 ulcère) : 11 % et 12 %. 

Ce domaine a été présenté dans les recommandations du groupe EULAR de la prise en 

charge de la coxarthrose [130]. Par la suite, la plupart des recommandations concernant les 

AINS ont repris un énoncé globalement similaire. Lôitem 4 reprend ces m°mes 

recommandations consensuelles. Le risque par les AINS dôentrainer des pouss®es de 
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psoriasis ou des MICI (maladies inflammatoires chroniques intestinales) est controversé 

[131]. Les données concernant la toxicité cardiovasculaire évoluent rapidement [132,133]. 

Cette toxicit® concerne ¨ lô®vidence certains coxibs, mais il existe des travaux sugg®rant 

aussi un risque avec les autres AINS.  

Parmi les familles dôAINS, la Phenylbutazone (Butazolidine ®) est une molécule très utilisée 

au Maroc souvent en autom®dication. Les experts ont recommand® quôelle doit être évitée du 

fait de sa haute toxicité hématologique et rénale. 

Il ressort que la prescription dôun AINS doit tenir compte du óôprofilôô digestif et r®nal du patient 

mais aussi de lô®valuation personnalis®e du risque cardiovasculaire.  

3.2.1.3 Corticothérapie générale 

3.2.1.3.1 Donn®es dôefficacit® 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Il existe tr¯s peu dô®tudes sp®cifiques de la corticoth®rapie par voie g®n®rale dans les SA 

dont un essai randomisé [134]. Il existe un consensus dôexperts sur le peu dôint®r°t de cette 

thérapeutique dans cette indication sauf dans certaines formes dôarthrites p®riph®riques des 

ITEM 5 

 Il nôy a pas de donn®es pour préconiser le recours aux corticoïdes par voie générale dans les 

formes axiales de la maladie. Ceux-ci pourraient être préconisés dans les formes périphériques 

sévères. Leur utilisation doit être limitée à de courtes périodes et aux posologies minimales 

efficaces.                                             

          Grade C Niveau IV 
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SA par analogie ¨ son efficacit® dans dôautres rhumatismes inflammatoires chroniques 

(polyarthrite rhumatoïde).  

Par contre, son utilisation dans les formes axiales de la maladie nôest ®tay®e par aucune 

®tude. Le risque par la corticoth®rapie dôentrainer des pouss®es de psoriasis est controvers®. 

En cas dôutilisation, Il est habituellement recommand® dôutiliser la corticoth®rapie orale en 

dose unique le matin, pour respecter le rythme nycthéméral du cortisol. Dans certains cas, la 

prédominance nocturne ou matinale des symptômes justifie le fractionnement de la 

corticothérapie journalière en une dose matinale et une dose nocturne. 

Dans les formes p®riph®riques oligo ou polyarthritiques, lôutilisation de bolus ou pulses de 

corticoµdes pour passer des caps dôactivit® de la maladie peut trouver son indication [134]. 

3.2.1.3.2 Tolérance  

 

 

 

 

 

 

 

Une corticothérapie par voie générale utilisée de manière prolongée expose aux 

complications usuelles de cette classe th®rapeutique (Cushing th®rapeutique). Il nôexiste 

cependant aucune donnée concernant la tolérance spécifiquement dans les spondylarthrites. 

La prescription dôune corticoth®rapie par voie g®n®rale doit °tre dôautant plus rigoureusement 

r®fl®chie du fait des probl¯mes sp®cifiques inh®rents ¨ lôutilisation de la corticoth®rapie dans 

notre pays (analphab®tisme, autom®dicationé), notamment lôutilisation au long cours en 

ITEM 6 

 Le recours aux corticoïdes par voie générale de manière prolongée expose aux complications 

usuelles de la corticoth®rapie syst®mique ¨ lôinstar de son utilisation dans les autres maladies 

inflammatoires chroniques.            

                                                                                                                           Grade C Niveau IV 
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automédication sans survaillance médicale, exposant à des cushings thérapeutiques sévéres 

[135]. 

3.2.1.4 Corticothérapie locale  

3.2.1.4.1 Donn®es dôefficacit®. 

 

 

 

 

 

 

 

Lôitem 7 est relatif aux gestes locaux. Lôinflammation locale est un aspect majeur des SA. Elle 

est peut être enthésique et/ou articulaire de siège axial et/ou périphérique. Certaines études 

ont d®montr® lôefficacit® des infiltrations de corticoµdes sur lôatteinte des articulations sacro-

iliaques [136,137]. Il nôexiste pas de preuve relative  ¨ lôusage des infiltrations intra ou p®ri-

articulaires et des infiltrations des enthèses. Les experts ont été consensuels sur leur rôle 

dans certaines indications. Ceci concerne certaines arthrites et enthèsites périphériques ou 

axiales réfractaires au traitement général de la maladie.  

Lôinjection de corticoµdes en intra-articulaire est recommand®e en cas dôinflammation 

persistante, mono ou oligo-articulaire (3 au maximum), afin de contr¹ler lôinflammation locale 

(grade B). 

Pour les infiltrations intra-articulaires et notamment pour les grosses articulations, il est 

recommand® dôutiliser les corticoµdes retard et si possible lôhexac®tonide de triamcinolone 

ITEM 7 

 Les infiltrations locales de dérivés corticoïdes peuvent être envisagées. Les synoviorthèses 

isotopiques ou ¨ lôhexacétonide de Triamcinolone peuvent trouver leur indication dans certaines 

formes périphériques rebelles des spondylarthrites. 

.                                                                                                                     Grade C Niveau IV 
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(produit non disponible au Maroc). Lôinjection dôhexac®tonide de triamcinolone doit être faite 

strictement en intra-articulaire, donc en dehors du genou, sous guidage scopique ou 

échographique (grade C). Pour les autres corticoïdes, le contrôle scopique ou échographique 

nôest pas obligatoire.  

Une immobilisation de lôarticulation après injection intra-articulaire est recommandée pendant 

24 à 48 heures.  

Lôinjection de corticoµdes p®ri-articulaire peut °tre propos®e en cas dôinflammation 

persistante, notamment ténosynoviale. 

Compte tenu du passage systémique des corticoïdes apr¯s lôinfiltration p®ri ou intra-

articulaire, il est recommand® de limiter le nombre total dôinjections pour ®viter une 

corticoth®rapie syst®mique. Dans une m°me articulation, le nombre dôinjections doit 

également être limité et est variable en fonction du temps et des symptômes.  

Si aucune recommandation précise dans ce domaine ne peut être formulée, un accord 

professionnel conduit à envisager un nombre maximum de 3 infiltrations par articulation 

pendant une année. 

Lôinjection dôune corticoth®rapie intra ou péri-articulaire doit être réalisée par un médecin 

expérimenté dans les gestes locaux. 

3.2.1.4.2 Tolérance 

Aucune donn®e sp®cifique nôest disponible concernant la tol®rance des corticoµdes locaux 

dans le traitement des spondylarthrites axiales ou périphériques. Il existe un consensus 

dôexperts concernant leur profil de tol®rance qui serait similaire ¨ celui observ® dans les 

autres indications [138]. Compte tenu du passage systémique des corticoïdes après 

lôinfiltration p®ri ou intra- articulaire, un accord professionnel conduit à envisager un nombre 
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maximum de 3 infiltrations par articulation et par an, ceci pour éviter de possibles effets 

systémiques. 

3.2.2. Médicaments de fond classiques 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lôitem 8 est un item óôglobalôô sur la place discutée des traitements de fond dits óôclassiquesôô 

dans la SA.  

3.2.2.1 Sulfasalazine  

3.2.2.1.1 Présentation  

SALAZOPYRINE 500 mg, comprimé 

ITEM 8 

Les traitements de fond dits óôclassiquesôô sont des traitements de seconde intention. Ils ne 

devraient °tre envisag®s quôen cas dô®chec ¨ un traitement AINS de premi¯re intention qui se 

d®finit comme lô®chec d'au moins 3 AINS diff®rents employ®s ¨ leur posologie maximale 

pr®conis®e par lôAMM ou tol®r®e et pendant une dur®e minimale de 2 ¨ 3 mois. (voir item anti-

TNF).  

Il nôy a aucune preuve de lôefficacit® des traitements de fond dans le traitement des formes 

axiales de la maladie. En revanche, la  Sulfasalazine et le Méthotrexate pourraient avoir un 

effet modeste dans certaines formes axiales de la maladie où il existe des arthrites 

périphériques.  

Les molécules suivantes: Sulfasalazine, Méthotrexate ou leflunomide peuvent être 

utilisées dans les formes périphériques de la SA et le rhumatisme psoriasique. Il est prudent 

dô®tudier pour chaque patient la balance b®n®fice / risque de la mol®cule et la conforter ¨ la 

sévérit® de la forme clinique. Il est recommand® dôattendre 3 mois avant de statuer sur 

lôefficacit® des ces mol®cules. 

.                                                                                                               Grade C Niveau IV 
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La sulfasalazine ou salazosulfapyridine est constitu®e de la conjugaison d'un salicyl®, lôacide 

5-aminosalicylique et d'un sulfamide, la sulfapyridine (molécule active), reliés entre eux par 

un pont azoµque. Le m®canisme dôaction de cette mol®cule est mal connu. La sulfasalazine 

pourrait agir localement sur le tube digestif car elle induit notamment une diminution des IgA 

s®cr®toires. De plus cette mol®cule inhibe in vitro lôactivit® natural killer et diminue le 

chimiotactisme des polynucléaires. 

3.2.2.1.2 Efficacité  

Il existe au moins 11 études comparatives randomisées contre placebo. Ces études poolées 

(comprenant plusieurs centaines de patients) montrent une supériorité significative de la 

sulfasalazine par rapport au placebo sur le nombre dôarticulations douloureuses et gonfl®es 

mais pas sur le nombre dôenth®sites dans formes de SA périphériques.  

Dans une étude randomisée contre au placebo de Braun et al. sur 230 patients durant 24 

semaines, lôanalyse r®trospective en sous groupes de la population avec des rachialgies 

inflammatoires associ®es ¨ des arthrites p®riph®riques nôa pas montr® de diff®rence entre 

sulfasalazine et placebo sur le BASDAI [139]. 

Pour le rhumatisme psoriasique, il existe au moins 2 métaanalyses qui montrent une 

amélioration significative en faveur de la sulfasalazine du score global de la maladie et du 

syndrome inflammatoire biologique [140].   

3.2.2.1.3 Tolérance 

Les données de tolérance de la sulfasalazine sont issues du RCP 2007. Les événements 

indésirables suivants sont retrouvés [141]: 

Augmentation des enzymes hépatiques, hépatite (exceptionnellement fulminante), 
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pancréatite. Rarement, syndrome néphrotique, protéinurie, hématurie, cristallurie. Néphrite 

tubulointerstitielle. Rarement, alvéolite fibrosante, pneumopathie interstitielle à éosinophiles. 

Dyspnée, toux. Rarement, péricardite.  

Troubles neurologiques : neuropathie périphérique, méningite aseptique, encéphalopathie.  

Induction d'auto-anticorps, rarement : lupus érythémateux disséminé. Acouphènes, vertiges, 

troubles du goût et de l'odorat. 

Troubles digestifs : douleurs abdominales, nausées, dyspepsie. Exceptionnellement, colite 

pseudomembraneuse. 

Céphalées, fièvre, perte d'appétit. 

Exanthème, urticaire, érythème et, plus rarement : cyanose, syndrome de Lyell et de 

Stevens-Johnson, dermatite exfoliante, photosensibilité, alopécie, lichen plan. 

Macrocytose pouvant être corrigée par l'administration de folates, anémie hémolytique, 

possibilité d'atteinte des 3 lignées avec, exceptionnellement, une atteinte médullaire. 

Lymphadénopathie, maladie sérique, oedème de la face, arthralgies, myalgies. 

Altérations modérées du spermogramme avec oligo-asthénospermie (troubles réversibles à 

l'arrêt du traitement en 3 à 6 mois). 

3.2.2.2 Méthotrexate  

3.2.2.2.1. Présentation 

METHOTREXATE 2,5 mg, comprimé (non disponible au Maroc) 

METHOTREXATE 5 mg, solution injectable 

METHOTREXATE 25 mg, solution injectable 

METHOTREXATE 10 mg/ml, solution injectable en seringue pré-remplie (0,75 ml- 1 ml - 1,5 

ml - 2 ml- 2,5 ml) (non disponible au Maroc) 
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Le m®thotrexate (MTX) est un antim®tabolite. Côest un analogue de lôacide folique qui inhibe 

la dihydrofolate réductase en se liant de façon réversible à cette enzyme, bloquant la 

synth¯se de lôADN37. Son antidote est lôacide folinique (LederfolineÈ).  

Le méthotrexate est utilisé en cancérologie depuis de nombreuses années à fortes doses et a 

été employé plus récemment dans les rhumatismes inflammatoires chroniques à posologie 

beaucoup plus faible dôabord dans la PR puis par extension dans les autres rhumatismes 

inflammatoires. 

3.2.2.2.2 Efficacité  

Il existe au moins 4 essais cliniques randomisés de niveau de preuve 2 [142-144]. La revue 

de ces essais conclut ¨ lôabsence dôefficacit® du m®thotrexate dans le traitement des 

spondylarthrites ankylosantes, ¨ des doses allant de 7,5 ¨ 10 mg/semaine. Ces essais nôont 

pas montré de différence significative sur le BASDAI (critère principal) , le BASMI ou la CRP. 

Un seul essai randomisé en double aveugle contre placebo de bonne qualité mais de faible 

puissance a montré la supériorité du méthotrexate par rapport au placebo sur le critère 

principal de l'essai (nombre de répondeurs, définis par une amélioration d'au moins 20 % de 

5 ou plus des 7 paramètres suivants : intensité du dérouillage matinal, EVA bien-être 

physique, BASDAI, BASFI, HAQ-spondylarthrite, EVA jugement global de l'activité de la 

maladie par le patient et par le médecin) [145]. 

3.2.2.2.3 Tolérance [142] 

Toxicité hématopoïétique : elle doit être recherchée avec soin car sa présence peut constituer 

le premier signe d'une toxicité générale. Il s'agit d'une toxicité médullaire, entraînant une 

thrombopénie, une leuconeutropénie, plus rarement une anémie, une agranulocytose ou une 

pancytopénie. Il est donc indispensable de contrôler la numérationformule sanguine et le taux 



70 

 

des plaquettes pour surveiller le traitement. De rares cas de leucémies aiguës, précédées ou 

non d'un état préleucémique, ont été rapportés chez des malades recevant du méthotrexate 

associé à des agents alkylants ou des inhibiteurs de la topo-isomérase II. De rares cas de 

lymphomes ont été rapportés. 

Toxicité rénale : elle se manifeste par une augmentation de la créatinine pouvant évoluer vers 

une insuffisance rénale irréversible (par nécrose tubulaire et précipitation sous forme de 

cristaux en cas d'administration de fortes doses). 

Toxicité hépatique : elle se traduit initialement par une augmentation des transaminases, le 

plus souvent réversible. Il a été cependant décrit des cas d'atteinte hépatique, de fibrose ou 

de cirrhose hépatique lors de traitement au long cours, lors d'utilisation de fortes doses, ou 

lors d'irradiation hépatique. 

Toxicité digestive : nausées, vomissements, douleurs abdominales, anorexie, diarrhée, 

stomatite. 

Toxicité cutanéomuqueuse : éruption cutanée, érythème des extrémités, chute de cheveux. 

Photosensibilité. Ulcérations cutanées et muqueuses, à traiter par soins locaux ou généraux 

quand elles sont très étendues. De rares cas de dermatoses bulleuses et de vascularite ont 

été rapportés. 

Manifestations allergiques : exceptionnellement, réactions allergiques : urticaires, oedème de 

Quincke, voire choc anaphylactique. 

Toxicité pulmonaire : pneumopathies interstitielles, infectieuses ou immunoallergiques. Le 

signe d'appel est souvent la toux. Il est nécessaire d'arrêter le traitement et d'effectuer de 

façon urgente des explorations pour classer cette pneumopathie : en effet, s'il s'agit d'une 
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pneumopathie immunoallergique le traitement par méthotrexate ne pourra pas être 

réintroduit. Exceptionnellement, des cas de fibrose pulmonaire ont été rapportés. 

Manifestations toxiques générales sévères : l'ensemble des signes précédemment cités 

peuvent se cumuler et être très intenses, mettant alors en jeu le pronostic vital. Le patient 

présente alors une érythrodermie généralisée, puis une ulcération cutanée ou muqueuse 

touchant l'ensemble du tractus digestif. 

Neurotoxicité : aux faibles doses, de rares patients ont rapporté des troubles cognitifs légers 

et transitoires, des troubles de l'humeur ou des dysesthésies crâniennes. Les troubles 

neurologiques sont le plus souvent réversibles sans séquelles mais peuvent être définitifs (en 

particulier chez des sujets ayant préalablement reçu une irradiation du SNC). 

Infections : comme pour tous les autres produits immunosuppresseurs, le méthotrexate peut 

augmenter la sensibilité des patients aux infections, y compris les infections opportunistes. 

Autres : hyperthermie, aménorrhée, azoospermie, perte de la libido, impuissance, nodules 

rhumatoïdes. 

3.2.2.3 Léflunomide [141] 

3.2.2.3.1 Présentation 

ARAVA 10 mg, comprimé pelliculé (Non disponible au Maroc) 

ARAVA 20 mg, comprimé pelliculé 

ARAVA 100 mg, comprimé pelliculé 

Le LEF est un antimétabolite qui inhibe la synthèse de novo des pyrimidines de façon 

sélective en bloquant une enzyme (dihydro-orotate déshydrogénase). Il agit donc en inhibant 

la prolifération lymphocytaire T dans la PR active en bloquant la synthèse dôADN et le cycle 

cellulaire. Les posologies utilisées dans en rhumatologie sont de 20 mg/j en une prise per os. 
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Le RCP indique une posologie de 10 à 20 mg/j dans la PR et préconise une dose de charge 

de 100 mg/j pendant 3 jours pour acc®l®rer lôefficacit® du produit. Un consensus international 

recommande de ne plus débuter le traitement par une dose de charge. 

3.2.2.3.2 Efficacité 

Il existe 2 essais cliniques randomis®s qui nôont pas montr® dôeffet significatif ni sur les 

critères principaux (ASAS 20) ni sur les critères secondaires (BASDAI, BASFI) [146].  

Il nôexiste non plus pas de preuve de lôefficacit® du Leflunomide ni sur les arthrites 

périphériques de la SA ni sur les dactylites. 

Dans le rhumatisme psoriasique Kaltwasser et al ont mené un essai clinique randomisé en 

double aveugle sur 190 patients atteints de rhumatisme psoriasique [147]. Le critère principal 

de jugement ®tait le taux de r®pondeurs dôapr¯s le PsARC (Psoriatic Arthritis Response 

Criteria) : à 24 semaines, 58% des patients traités par léflunomide et 27 des patients traités 

par placebo étaient répondeurs (p < 0,0001). Le léflunomide fut supérieur au placebo sur 

chacune des 4 composantes du PsARC (score dôarticulations gonfl®es, score dôarticulations 

douloureuses ou sensibles, jugement global par le médecin, auto-évaluation globale par le 

malade) (preuve de niveau 1).  

3.2.2.3.3 Tolérance [141] 

- Infections et infestations : 

Rare : infections sévères, y compris états septiques pouvant être fatals. Comme les autres 

produits potentiellement immunosuppresseurs, le léflunomide peut augmenter la sensibilité 

aux infections, y compris aux infections opportunistes. Ainsi l'incidence globale des infections 

peut augmenter (notamment les rhinites, bronchites et pneumonies). 

- Troubles hématologiques et du système lymphatique : 



73 

 

Fréquent : leucopénie (avec leucocytes > 2g/l). Peu fréquent : anémie, thrombopénie 

modérée (plaquettes < 100g/l). Rare : éosinophilie, leucopénie (avec leucocytes < 2g/l), 

pancytopénie (probablement par mécanisme antiprolifératif). Très rare : agranulocytose. 

L'utilisation récente, concomitante ou consécutive de produits potentiellement myélotoxiques 

peut être associée à un risque majoré d'effets hématologiques. 

Le risque d'affections malignes, et notamment les syndromes lymphoprolifératifs, est 

augmenté lors de l'utilisation de certains produits immunosuppresseurs. 

- Troubles du système immunitaire : 

Fréquent : réactions allergiques modérées. Très rare : réactions 

anaphylactiques/anaphylactoïdes graves, vascularite, y compris vascularite cutanée 

nécrosante. 

- Troubles du métabolisme et de la nutrition : 

Fréquents : anorexie, amaigrissement (généralement non significatif). Peu fréquent : 

hypokaliémie. 

- Troubles psychiatriques : Peu fréquent : anxiété. 

- Troubles du système nerveux : 

Fréquent : céphalées, étourdissements, paresthésies. Très rare : neuropathie périphérique. 

- Troubles cardiaques : 

Fréquent : augmentation modérée de la pression artérielle. Rare : hypertension artérielle 

sévère. 

Troubles respiratoires, thoraciques et médiastinaux : Rare : atteinte pulmonaire interstitielle (y 

compris des pneumopathies interstitielles), qui peut être fatale. 

- Troubles gastro-intestinaux : 
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Fréquent : diarrhées, nausées, vomissements, lésions de la muqueuse buccale (par exemple 

stomatite aphteuse ou aphtes buccaux), douleurs abdominales. Peu fréquent : perturbations 

du goût. Très rare : pancréatites. 

- Troubles hépato-biliaires : 

Fréquent : élévation des paramètres hépatiques (transaminases, en particulier ALAT, plus 

rarement gamma-GT, phosphatases alcalines, ou bilirubine). Rare : hépatite, 

ictère/cholestase et très rarement, atteintes hépatiques sévères notamment insuffisance 

hépatique aiguë et nécrose hépatique aiguë pouvant être d'évolution fatale. 

- Troubles cutanés et des tissus sous-cutanés : 

Fréquent : accentuation de la chute naturelle des cheveux, eczéma, sécheresse cutanée, 

éruption (notamment éruption maculopapulaire), prurit. Peu fréquent : urticaire. Très rare : 

syndrome de Stevens-Johnson, syndrome de Lyell, érythème polymorphe. 

- Troubles musculosquelettiques et du tissu conjonctif : 

Fréquent : ténosynovite. Peu fréquent : rupture tendineuse. 

- Troubles généraux et liés aux conditions d'administration : 

Fréquent : asthénie. 

Une hyperlipidémie modérée peut survenir. Les taux d'acide urique diminuent 

généralement.Parmi les résultats biologiques dont la pertinence clinique n'a pas pu être 

établie, on peut citer des élévations peu importantes de la LDH et de la CPK ainsi qu'une 

diminution modérée de la phosphatémie qui a été notée de manière peu fréquente. Une 

diminution faible et réversible de la concentration du sperme en spermatozoïdes, du nombre 

et de la mobilité des spermatozoïdes ne peut être exclue. 
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Le métabolite actif du léflunomide, l'A 77 1726, a une longue demi-vie, habituellement de 1 à 

4 semaines. En cas de survenue d'un effet indésirable grave du léflunomide ou s'il s'avère 

nécessaire, pour toute autre raison, d'éliminer rapidement l'A 77 1726 de l'organisme, il 

conviendra de suivre la modalité de washout décrite en Mises en garde/Précautions d'emploi. 

La procédure peut être répétée autant de fois que nécessaire. En cas de réactions immuno-

allergiques graves suspectées, telles que le syndrome de Stevens-Johnson ou le syndrome 

de Lyell, une procédure de washout complète est essentielle. 

3.2.2.4 Autres traitements de fond classiques (Chloroquine et hydroxychloroquine, 

Sels dôor, Azathioprine, D-pénicillamine,  Mycophenolate mofetil, Ciclosporine et  

Mésalasine)  

 

 

 

 

 

Pour ce groupe de m®dicaments la revue des ®tudes nôa pas conduit le groupe dôexperts ¨ en 

recommander la prescription dans les spondylarthrites. Certaines données colligées 

sugg¯rent la possibilit® dôune efficacit® notamment sur certains formes p®riph®riques voire 

enthésiques, mais les résultats sont contradictoires et il existe tr¯s peu dôessais de bon 

niveau de preuve [148-150]. En conclusion, Les ®tudes disponibles plaident en faveur dôune 

action faible voire inexistante de ces médicaments dans les SA axiales, périphériques et le 

rhumatisme psoriasique. Le groupe de travail ne les a pas retenus dans lôalgorithme 

thérapeutique des SA. 

ITEM 9 

Les autres traitements de fond classiques nôont aucune indication dans la SA. 

Grade C Niveau IV 
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3.2.2.5 Molécules diverses (Pamidronate, Amitriptyline, Colchicine et antibiotiques) 

Les donn®es collig®es permettent de retenir dôune part une paucit® des essais cliniques et 

souvent lôabsence de groupe placebo dans les ®tudes retenues. Les donn®es disponibles ne 

permettent pas de se prononcer sur lôefficacit® de ces mol®cules dans les spondylarthrites. 

Dans les arthrites réactionnelles, seule une diarrhée persistante justifierait une 

antibiothérapie. Il existe plusieurs études consacrées à son intérêt sur les arthrites 

réactionnelles. Cette antibioth®rapie nôa jamais apport® la preuve dôune quelconque efficacit® 

sur les manifestations articulaires [151]. 

Certaines études ont montré quôune antibioth®rapie prolong®e (3 mois) par cyclines ou 

macrolides est susceptible de r®duire la dur®e et lôincidence des rechutes de lôarthrite 

réactionnelle à Chlamydia [6,73, 74,76]. 

3.2.3. Biothérapies  

3.2.3.1 Anti-TNF alpha 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ITEM 10 

Le recours aux traitements anti-TNF alpha pourrait être envisagé dans les SA de diagnostic avéré et actives 

malgré les traitements conventionnels de première intention. Dans les formes axiales, aucune donnée 

ƴΩƻōƭƛƎŜ Ł ǇŀǎǎŜǊ ǇŀǊ ǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ŘŜ ŦƻƴŘ ŎƭŀǎǎƛǉǳŜ ŀǾŀƴǘ ŘΩƛƴǎǘŀǳǊŜǊ ǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ŀƴǘƛ-TNF. La 

ŎƻǇǊŜǎŎǊƛǇǘƛƻƴ ŘΩǳƴ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ŘŜ ŦƻƴŘ ŀǾŜŎ ƭΩŀƎŜƴǘ ŀƴǘƛ-¢bC ƴΩŀ Ǉŀǎ ƴƻƴ Ǉƭǳǎ ǇǊƻǳǾŞ ǎƻƴ ǳǘƛƭƛǘŞΦ 

Le traitement anti-TNF ne doit être envisagé ǉǳΩŜƴ Ŏŀǎ ŘŜ ƳŀƭŀŘƛŜ ŀŎǘƛǾŜ Ŝǘ ǎŞǾŝǊŜ ǉǳΩŀǇǊŝǎ ƭΩŞŎƘŜŎ Řǳ 

traitement symptomatique de première intention, qui se définit comme ƭΩŞŎƘŜŎ d'au moins 3 AINS 

différents employés à leur ǇƻǎƻƭƻƎƛŜ ƳŀȄƛƳŀƭŜ ǇǊŞŎƻƴƛǎŞŜ ǇŀǊ ƭΩAMM ou tolérée et pendant une durée 

minimale de 2 à 3 mois.  

La prescription initiale des anti-TNF dans les spondylarthrites est hospitalière et réservée aux spécialistes 

de la prise en charge de la SA. Les ƳƻƭŞŎǳƭŜǎ ŘƛǎǇƻǎŀƴǘ ŘŜ ƭΩ!aa ǇƻǳǊ ŎŜǘǘŜ ƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ ǎƻƴǘ ƭΩŞǘŀƴŜǊŎŜǇǘΣ 

ƭΩŀŘŀƭƛƳǳƳŀō Ŝǘ ƭΩƛƴŦƭƛȄƛƳŀōΦ 

Dans cette situation, les seuls médicaments ayant démontré leur efficacité sur la douleur, ƭΩƛƴŎŀǇŀŎƛǘŞ 

ŦƻƴŎǘƛƻƴƴŜƭƭŜ Ŝǘ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ ŘŜ ƭŀ ƳŀƭŀŘƛŜ ǎƻƴǘ ƭŜǎ ŀƴǘƛ-TNF (niveau de preuve 1) mais leur impact sur 

ƭΩŞǾƻƭǳǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ƳŀƭŀŘƛŜ Ŝǘ ƭŜǎ ŘƻƳƳŀƎŜǎ ǎǘǊǳŎǘǳǊŀǳȄ ƴΩŜǎǘ Ǉŀǎ ŞǘŀōƭƛΦ Lƭ ǊŜǎǘŜ des incertitudes sur leurs 

effets indésirables, notamment à long terme.  
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Avant la mise en route du traitement de 2ème intention, il est recommandé d'apprécier Ł ƭΩŞŎƘŜƭƭŜ ŘŜ chaque  

patient et pour les différentes options thérapeutiques la balance entre le bénéfice attendu compte tenu de la 

ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭŀ ƳŀƭŀŘƛŜ Ŝǘ ƭŜ ǊƛǎǉǳŜ ǇƻǘŜƴǘƛŜƭ ŜƴŎƻǳǊǳΣ Ǉǳƛǎ ŘΩŜƴ ŞǾŀƭǳŜǊ ǊƛƎƻǳǊŜǳǎŜƳŜƴǘ ƭŀ ǘƻƭŞǊŀƴŎŜΣ 

conformément à leur RCP. 

Les modalités thérapeutiques des anti-TNF sont identiques, qǳΩƛƭ ǎΩŀƎƛǎǎŜ ŘŜ ŦƻǊƳŜǎ ŀȄƛŀƭŜǎ pures ou de formes 

à prédominance axiale associées à des enthésites périphériques. 

[ΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ŘƻƴƴŞŜǎ ǎǳŦŦƛǎŀƴǘŜǎ Řŀƴǎ ƭŀ ƭƛǘǘŞǊŀǘǳǊŜ ƴŜ ǇŜǊƳŜǘ Ǉŀǎ ŘŜ ǇǊŞŎƛǎŜǊ Υ 

- la hiérarchie de prescription des 3 anti-TNF disposant actuellement de lΩ!aa  pour cette pathologie. Aucune 

ŞǘǳŘŜ ǇǳōƭƛŞŜ ƴΩŀ ŎƻƳǇŀǊŞ ŘƛǊŜŎǘŜƳŜƴǘ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ de ces 3 traitements. Le choix entre ces molécules doit 

prendre en compte pour chaque patient : les donnéŜǎ ŘŜ ǘƻƭŞǊŀƴŎŜ Ŝǘ ŘΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ Ŝǘ ƭŜǎ ǇŀǘƘƻƭƻƎƛŜǎ ŀǎǎƻŎƛŞŜǎ Τ 

ƭŜǎ ƳƻŘŀƭƛǘŞǎ ŘΩŀŘƳƛƴƛǎǘǊŀǘƛƻƴ Τ ƭŜǎ ǎƻǳƘŀƛǘǎ Ŝǘ ŀǘǘŜƴǘŜǎ Řǳ ǇŀǘƛŜƴǘ Τ 

- [ΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ ƻǳ ƭŀ ƴƻƴ-efficacité du traitement anti-TNF sera évalué à 6 à 12 semaines après le début du 

traitement 

- Le traitement sera considéré comme non efficace et arrêté : 

. Dans les formes axiales si amélioration du BASDAI < 2 

. Dans les formes périphériques si amélioration du NAD et du NAG < 30% 

5ǳ Ŧŀƛǘ ŘŜ ƭΩŀōǎŜƴŎŜ ŘŜ ǊŜŎǳƭΣ ŎŜǊǘŀƛƴǎ ŞƭŞƳŜƴǘǎ ƴŜ ǇŜǳǾŜƴǘ şǘǊŜ ǇǊŞŎƛǎés : 

- Les schémas ŘΩŀŘŀǇǘŀǘƛƻƴ ŘŜǎ ŘƻǎŜǎ ŘΩŀƴǘƛ-¢bC Ŝǘ Řǳ ǊȅǘƘƳŜ ŘΩŀŘƳƛƴƛǎǘǊŀǘƛƻƴ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ de la réponse 

clinique, notamment dans les formes évoluant par poussées ; 

- LΩŀƭǘŜǊƴŀǘƛǾŜ ƭŀ Ǉƭǳǎ ǇŜǊǘƛƴŜƴǘŜ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘŜ ǊŜƳǇƭŀŎŜƳŜƴǘ ŘΩǳƴ ŀƴǘƛ-TNF par un autre ; 

-  LΩǳǘƛƭƛǘŞ ŘΩŀǎǎƻŎƛŜǊ du méthotrexate aux anti-¢bC Řŀƴǎ ƭŜ ōǳǘ ŘΩŀǳƎƳŜƴǘŜǊ ƭΩefficacité du traitement. 

- [ŀ ŘŞŎƛǎƛƻƴ Ŝǘ ƭŜǎ ǎŎƘŞƳŀǎ ŘŜ ŘŞƎǊŜǎǎƛƻƴ Ŝǘκƻǳ ŘΩŀǊǊşǘ ŘŜǎ ŀƴǘƛ-TNF en cas de rémission prolongée. 
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3.2.3.1.1 Produits 

- Etanercept : ENBREL 25 mg, solution injectable en seringue pré-remplie 

ENBREL 50 mg, solution injectable en seringue pré-remplie 

ENBREL 25 mg/ml, poudre et solvant pour solution injectable pour usage pédiatrique 

Lô®tanercept est une molécule recombinante fusionnant 2 récepteurs p75 du TNF humain, 

avec un fragment Fc dôune IgG1 humaine. Elle imite lôaction des r®cepteurs solubles du TNF 

et inhibe lôactivit® du TNF alpha et de la lymphotoxine, bloquant la cascade inflammatoire. 

La posologie recommandée par le RCP est de 25 mg x 2/sem. en sous-cutané ou de 50 mg x 

1/sem. en sous-cutané. 

- Infliximab : REMICADE 100 mg, poudre pour solution à diluer pour perfusion 

Lôinfliximab est un anticorps chim®rique anti-TNF alpha, IgG1 qui a une forte affinité pour le 

TNFalpha trim®rique. Le RCP recommande pour la PR dôutiliser lôINF ¨ la posologie de 

3mg/kg/8sem iv, en association au MTX. En pratique, en cas dôinefficacit®, les perfusions 

peuvent être rapprochées toutes les 6 semaines, et/ou la posologie peut être augmentée à 

5mg/kg. 

-  Adalimumab : HUMIRA 40 mg, solution injectable en seringue pré-remplie 

Lôadalimumab est un anticorps IgG1 monoclonal enti¯rement humain recombinant qui inhibe 

de faon sp®cifique le TNFalfa, en bloquant lôinteraction entre le TNFalfa et ses récepteurs, et 

donc la cascade inflammatoire qui en découle. 

La posologie recommandée par le RCP est de 40mg/15j en sous-cutanée, en association au 

MTX. Il est pr®cis® que si lôADA est utilis® en monoth®rapie et en cas de diminution de la 

réponse thérapeutique, la posologie peut être augmentée à 40 mg/sem. en sous-cutané. 
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3.2.3.1.2 Efficacité clinique 

Il existe une m®taanalyse de Zochling et portant sur lô®tanercept et lôinfliximab, aucune ®tude 

randomis®e en insu nô®tant alors disponible pour lôadalimumab [123]. Les auteurs ont retenu 

6 essais cliniques randomisés comparatifs au placebo qui prenaient en compte la douleur 

et/ou la fonction comme critères de jugement [152-157]. 

Ʒ Formes axiales 

o Etanercept et infliximab 

Pris dans leur ensemble, les résultats obtenus avec ces 2 anti-TNF montrent quôil faut traiter 

(Number Needed to Treat) 2,6 patients pour obtenir une r®ponse ASAS 20 chez lôun dôentre 

eux (niveau de preuve 1). Lôefficacité sur la douleur rachidienne était importante avec un effet 

taille global de 1,36 (IC95 % : 1,16-1,55). Une amélioration importante était par ailleurs 

observ®e dans tous les essais sur lôincapacit® fonctionnelle ®valu®e par le BASFI avec un 

effet taille global de 1,39 (IC95 % : 1,20-1,57).  

Un essai randomisé contrôlé [158]  paru ensuite a étudié sur 30 semaines chez 42 patients 

atteints dôune spondylarthrite ankylosante active malgr® un traitement par DMARDs ou AINS, 

lôinfliximab associ® au m®thotrexate (7,5 à 10 mg hebdomadaires) (n = 28) en double aveugle 

versus m®thotrexate + placebo (n = 14). Lôessai nôa pas mis en ®vidence de diff®rence entre 

les 2 groupes sur le critère principal (BASDAI) ni sur les critères secondaires. 

o Adalimumab 

Lôessai randomis® comparant lôadalimumab au placebo a ®t® publi® ult®rieurement ¨ la 

métanalyse suscitée [159]. La proportion de malades avec une réponse ASAS 20 à 12 

semaines (critère principal de jugement) était significativement plus élevée sous adalimumab 

que sous placebo (121/208 ; 58,2 % vs 22/107 ; 22,6 % ; p<0,001) et à 24 semaines. La 
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différence a été également significative sur les autres paramètres évalués, sauf le nombre 

dôarticulations douloureuses et le nombre dôarticulations gonfl®es. Une am®lioration du score 

BASDAI dôau moins 50 % ®tait observ®e chez 45,2 % des malades sous adalimumab vs 15,9 

% sous placebo à la semaine 12 et 42,3 % vs 15,0 % à la semaine 24 (niveau de preuve 1). 

Ʒ Atteintes p®riph®riques 

Lôactivit® de lô®tanercept et de lôinfliximab, rapport®e dans 3 essais randomis®s contre 

placebo avec des effectifs entre 30 à 40 patients (niveau de preuve 2), apparait modérée sur 

les douleurs articulaires périphériques (ES = 0,61 ; IC 95 % : 0,27 ï 0,95). Le nombre de 

sujets nécessaires de traiter (NTT) par ces molécules pour obtenir une réponse ASAS 20 

était en moyenne de 2,6 95 % (IC 2,2 ï 3,0) sur les données poolées de ces 3 essais après 6 

semaines de traitement [123]. 

o Rhumatisme psoriasique 

Lôinfliximab (5 mg/kg) a fait lôobjet de deux principales ®tudes randomis®es en double aveugle 

contre placebo. La première (IMPACT)  [160] incluait 104 patients traités par infliximab ou 

placebo (PCB) pendant 16 semaines ; les malades étaient ultérieurement suivis en ouvert 

jusquô¨ la semaine 50. Les r®ponses  ACR 20, ACR 50, ACR 70, PsARC, DAS28, PASI ¨ la 

semaine 16 étaient toutes nettement significatives par rapport au placebo. 

La deuxième (IMPACT 2) a inclus 200 patients suivis pendant 24 semaines a largement 

confirmé ces résultats [161] 

Un essai randomis® en double aveugle (ADEPT) a compar® lôadalimumab au placebo chez 

313 patients sur 24 semaines [162]. Le m®thotrexate (MTX) jusquô¨ 30 mg/semaine ainsi que 

10 mg dô®quivalent prednisone ®taient autoris®s. Le r®sultat ®tait significatif pour lôACR20 : 
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ADA : 57 % versus PCB : 15 % (p < 0,001), le PsARC : ADA : 60 % versus PCB : 23 % (p : 

non précisé) ; Amélioration du HAQ DI, SF-36, FACIT-F. 

De plus 44 % et 30 % dôentre eux respectivement obtiennent une réponse clinique ACR50 et 

ACR70. Les scores de handicap sont maintenus également lors de ces 24 semaines 

supplémentaires. 

Plus récemment, Genovese et al.ont comparé dans une étude multicentrique randomisée sur 

100 patients 40 mg dôadalimumab toutes les 2 semaines (n=51) versus placebo (n=49), en 

double aveugle sur 12 semaines chez 100 patients souffrant dôun rhumatisme psoriasique 

actif (Ó 3 articulations gonfl®es et Ó 3 articulations sensibles ou douloureuses) et ne 

répondant pas aux DMARDs [163]. Lôam®lioration ®tait significativement sup®rieure dans le 

groupe adalimumab pour le crit¯re principal, lôACR20 (diff®rence intergroupe 23 %, p = 0,012) 

ainsi que lôACR50, lôACR70, les EVA douleur, le jugement global par le patient, le jugement 

global par le médecin et la capacité fonctionnelle mesurée par le HAQ-DI (niveau de preuve 

2). 

- Etanercept 

La principale étude randomisée, en double aveugle, comparative au placebo a inclus 205 

patients traités pendant 24 semaines [163]. Le m®thotrexate (Ò 25 mg/semaine) et la 

corticoth®rapie (Ò 10 mg/j dô®quivalent prednisone) ®taient autoris®s. Lô®tanercept, ¨ la 

posologie de 25 mg 2 fois par semaine, entraînait une amélioration de tous les paramètres 

suivants à 24 semaines ACR 20 : ETA = 59 % versus PCB = 15 % (p < 0,0001), PsARC : 

ETA = 70 % versus PCB = 23 % (p non précisé), PASI75 : ETA = 23 % versus PCB = 3 % (p 

= 0,001), PASI50 : ETA = 47 % versus PCB = 18 % (p < 0,001), HAQ : ETA = 54 % versus 

PCB = 6 % (p non précisé). 
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Le suivi en ouvert de 141 patients montre un maintien th®rapeutique de lôefficacit® ¨ 50 

semaines [165]. La combinaison au m®thotrexate ne montre pas dôint®r°t en termes  

- HAQ : ETA = 83 % versus PCB = 3 % (p <0,0001 ; NNT = 1). 

o Enthésopathies 

Lôinfliximab est efficace sur les enthésites (nombre de patients présentant une enthésite à la 

fin de lôessai, niveau de preuve 2) (20 % vs 37 % ; p = 0,002) [161]. 

Sur 4 mois, lô®tude de Gorman et al. chez 40 patients atteints de spondylarthrite ankylosante 

(122) montre sur le score modifié de Mander (139) une différence significative (p < 0,001) 

entre le groupe étanercept et le groupe placebo (ES : 0,51). 

o Arthrites réactionnelles 

Aucune ®tude ne permet de se prononcer sur lôefficacit® de lô®tanercept dans les arthrites 

réactionnelles. Il a simplement été fait état de résultats bénéfiques chez 2 patients [166]. 

3.2.3.1.2 Tolérance des anti-TNF alpha dans la spondylarthrite 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lôobtention de lôextension de lôindication des anti-TNF aux spondylarthrites (spondylarthrites 

ankylosantes et rhumatismes psoriasiques) ®tant r®cente, peu dô®tudes jusquô¨ maintenant 

se sont intéressées spécifiquement aux patients atteints de spondylarthrites. 

Item 11 

Le profil de tolérance anti-TNF est globalement similaire ǉǳŜƭǎ ǉǳŜ ǎƻƛŜƴǘ ƭΩŀƴǘƛ-TNF Ŝǘ ƭΩƛƴŘƛŎŀǘƛƻƴ όǘȅǇŜ ŘŜ 

spondylarthrite et sévérité de la maladie).  Les données actuellement disponibles ne permettent pas de 

distinguer les effets indésirables en fonction du type de pathologie. Il est fortement recommandé de se 

référer au RCP du produit utilisé. 9ƴ ŜŦŦŜǘΣ ƭŜ ǎǳƛǾƛ ŘŜ ǎŞŎǳǊƛǘŞ ŘΩŜƳǇƭƻƛ ŘŜǎ ŀƴǘƛ-TNF est un dossier en 

perpétuelle évolution. Ainsi, ƭŜǎ ƭƛōŜƭƭŞǎ ŀŎǘǳŜƭǎ ŘŜǎ w/t ǎƻƴǘ ǎǳǎŎŜǇǘƛōƭŜǎ ŘΩşǘǊŜ Ł ƴƻǳǾŜŀǳ ƳƻŘƛŦƛŞǎΦ  

!ǳ aŀǊƻŎΣ ƭΩŜƴŘŞƳƛŜ ǘǳberculeuse nécessite une vigilance accrue lors de la prescription de ces molécules 

et une individualisation du risque adaptée à notre contexte. Voir Annexe 9 
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Les études sélectionnées apportent des données de tolérance chez les patients exposés en 

moyenne 50 semaines (de 12 semaines à 4 ans). 

Globalement les effets indésirables les plus fréquemment rencontrés sont des infections 

notamment des voies respiratoires supérieures (25 %) ainsi que des réactions locales au site 

dôinjection ou de perfusion (25 %). 

Les patients pr®sentent ®galement des r®actions dôintol®rance ¨ la perfusion (15 %) pouvant 

se manifester par une r®action dôhypersensibilit® s®v¯re. 

Il est également rapporté des céphalées (15 %), une augmentation des transaminases (15 

%),des troubles gastro-intestinaux (8 %). 

De plus, une séroconversion des anticorps antinucléaires est observée chez 20 % des 

patients. 

De rares cas de tuberculose ont ®t® recens®s dans lôensemble des ®tudes : 

- dans lô®tude de cohorte de Baeten et al. 2003 : 2 cas de tuberculose sur 107 patients 

(cependant les crit¯res dôexclusion ne sont pas d®crits) [167]. 

- dans lôessai contr¹l® randomis® de Braun et al. 2002 men® sur 12 semaines : 1 seul cas de 

tuberculose syst®mique sur 70 patients en sachant quôen cas de tuberculose active dans les 

3 dernières années les patients étaient exclus de lôessai [154] 

Les ®tudes ne permettent pas non plus dôappr®hender le risque de cancer : un seul 

lymphome a été recensé dans les essais cliniques retenus, qui comme les 4 cancers 

rapport®s nôa pas de lien clairement ®tabli avec lôadministration dôanti-TNF au vu des données 

publi®es. Une publication r®cente sous forme dôabstract de donn®es issues dô®tudes en cours 

(extension en ouvert dôessais contr¹l®s randomis®s de lóadalimumab) rapporte un cas de 

lymphome pour 423 patients-années dans la forme axiale et 2 pour 484 patients-années dans 
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le rhumatisme psoriasique, soit un taux respectivement de 0,24/100 patient-années et 

0,41/100 [168]. Il est difficile de comparer ces chiffres établis à partir du suivi relativement 

court dôun grand nombre de patients s®lectionn®s au taux de pr®valence des lymphomes en 

population générale (0,03/100 patients-années aux Etats Unis [169] selon le registre du 

cancer lui-même identique chez les patients atteints de spondylarthrite dôapr¯s une grande 

étude de cohorte suédoise [170]. 

Les effets ind®sirables sont globalement similaires quels que soient lôanti-TNF et lôindication 

(type de spondylarthrite et sévérité de la maladie). 

Les études disponibles à ce jour ne permettent pas dô®tablir un profil de tol®rance particulier ¨ 

court et long terme des anti-TNF dans le traitement de la spondylarthrite. Les données de 

tol®rance issues de ces ®tudes ne mettent pas en ®vidence un profil de s®curit® dôemploi 

spécifique quant à la nature, la sévérité ou la fréquence des effets indésirables par rapport à 

celui observé chez les patients traités pour une polyarthrite rhumatoïde. 

Il est fortement recommand® de se r®f®rer au RCP du produit et au site de lôAfssaps 

(www.afssaps.sante.fr) car les anti-TNF alpha font lôobjet dôune surveillance attentive en 

pharmacovigilance et les RCP des produits actuellement disponibles sont régulièrement mis 

¨ jour, notamment, au niveau des rubriques 4.4 (pr®cautions dôemploi et mises en garde 

spéciales) et 4.8 (effets indésirables). 

Il est ®galement fortement recommand® de se rendre sur le site internet de lôEMEA. 

En effet, le suivi de s®curit® dôemploi des anti-TNF est un dossier en perpétuelle évolution. 

Ainsi, les libellés actuels des RCP sont susceptibles dô°tre ¨ nouveau modifi®s. Il est rappel® 

que ces produits sont tous enregistrés au niveau européen et que toute modification du RCP 

n®cessite un consensus avec lôensemble des £tats Membres de lôUnion europ®enne. Enfin, 
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les autorisations de mise sur le march® de lôensemble des m®dicaments enregistr®s par la 

voie de la proc®dure centralis®e sont disponibles sur le site Internet de lôAgence Europ®enne  

du Médicament (EMEA) http://www.emea.europa.eu/htms/human/epar/a.htm 

- Anti-TNF et tuberculose 

La commercialisation des agents anti-TNF dans les ann®es 2000 a ®t® ¨ lôorigine dôune 

émergence de la tuberculose (TB) chez les patients traités dans les pays développés où sa 

prévalence avait très fortement baissé. Ce sont des TB potentiellement graves, létales dans 

environ 10 % des cas. Ceci pose le problème de la maîtrise du risque dans notre pays, en 

sachant que le Maroc est un pays dôend®mie tuberculeuse avec une incidence annuelle 

dôenviron 25000 cas depuis plus de 30 ans malgr® la g®n®ralisation de la vaccination par le 

BCG [171,172].  

Toutes les mol®cules susceptibles dôinhiber lôimmunit® inn®e, de d®truire le tissu lymphoµde 

ou de neutraliser lôactivation ou la prolif®ration lymphocytaire, risquent en th®orie dôinduire 

une tuberculose de novo ou de réactivation. Le rôle physiologique du TNF explique le risque 

prévisible de TB avec ces agents [173].  

µ . Données épidémiologiques 

Aux États-Unis, d¯s 2001, on a constat® une inflexion vers le haut de la courbe dôincidence 

de TB proportionnelle au nombre de doses dôinfliximab prescrites. Lôincidence de la TB chez 

les patients traités par anti -TNF est constamment sup®rieure ¨ lôincidence dans la population 

g®n®rale et elle d®pend de lôend®mie locale.  

µ. Le tableau clinique a été particulièrement décrit par Keane en 2001 sur les 70 premiers cas 

américains puis confirmé sur les 441 déclarations de cas recueillis par la FDA en 2003 [172]. 

Le diagnostic a ®t® port® dans 50 % des cas sur lôexamen direct, dans 50 % des cas sur les 



86 

 

cultures dô®chantillons biologiques ou de biopsies. La rareté du granulome sur les biopsies a 

été confirmée.  

µ. Différences entre anticorps monoclonaux (IFX, ADA) et récepteur soluble (ETA) 

Avec lôIFX, les TB sont deux fois plus fr®quentes et significativement plus pr®coces avec lôIFX 

quôavec lôETA (55 % dans les 3 premiers mois de traitement vs 10 %). Elles sont plus souvent 

extrapulmonaires (55 % vs 11 %) et méningées (17 % vs 7 %). Ces constatations ont donné 

lieu à de multiples travaux expérimentaux in vivo ou sur des coupes histologiques 

pulmonaires chez la souris, sur du sang total humain et sur des cellules mononucléées 

humaines isolées [174-178]. Trois hypothèses ont été explorées : 

Å lôhypoth¯se pharmacocin®tique proposant une action plus intense et plus durable de lôIFX 

sôest avérée erronée ; le TNF circulant est neutralisé, quantitativement, de la même façon par 

les deux types dôagent ; 

Å lôhypoth¯se attribuant un effet apoptotique et cytolytique sup®rieur ¨ lôIFX a ®t® ®limin®e ; 

dôailleurs, elle nôexpliquait pas les d®lais de survenue différents ; 

Å en revanche, lôhypoth¯se conf®rant ¨ lôIFX une action sp®cifique au sein du granulome a ®t® 

confort®e. Une diminution du taux de LT CD4 et de la production dôinterf®ron-ɔ dans le 

granulome en pr®sence dôIFX et non en pr®sence dôETA, a ®t® d®montr®e sur des coupes de 

poumon de souris porteuses dôinfection tuberculeuse chronique. 

Ainsi, le schéma qui se dessine actuellement est le suivant : le TNF se lie au récepteur Rp55 

soluble et il contrôle la réaction inflammatoire initiale. Il se lie aussi au récepteur Rp75 

membranaire et il contr¹le la formation et le maintien du granulome. LôIFX, en inhibant ces 

deux actions, peut être responsable de TB de réactivation précoces ou de TB de novo, due à 

un BK de rencontre exog¯ne, dans un d®lai al®atoire. Au contraire, lôETA nôinhibe que lôaction 



87 

 

du Rp55, il ne serait responsable que de TB de novo, de survenue aléatoire, expliquant 

lôapparition lin®aire dans le temps de ces cas de TB. 

µ. Stratégie de prévention 

Devant le risque considérablement accru de TB sous anti-TNF, plusieurs agences de veille 

sanitaires, la FDA aux États-Unis, la Biobadaser en Espagne, lôAfssaps en France, la 

BSR/BTS au Royaume Uni ont formulé des recommandations de prévention ciblant 

essentiellement le risque de réactivation, le risque de TB exogène étant peu pris en compte. 

Ces recommandations visent à définir et dépister les sujets à risque, à proposer une 

prophylaxie des TB latentes, à traiter les TB patentes et enfin à informer les patients [178-

180]. 

Dans tous les cas, il est recommandé de débuter le traitement des TB latentes 3 semaines 

avant la mise aux anti-TNF. Dans les TB patentes, le traitement doit être poursuivi au moins 2 

mois avant la reprise des anti-TNF sôils sont indispensables. 

Lôimpact des recommandations a ®t® ®valu® dans trois pays (USA, Espagne et Grande 

Bretagne). Dans tous les cas, lôincidence de la TB qui avait ®t® multipli®e par 4 sous anti-TNF 

est revenue au chiffre antérieur à leur utilisation après application des recommandations. 

Leur efficacité est donc prouvée et elles doivent être appliquées. 

Il faut signaler cependant quelques limites à ces recommandations. Leur rapport 

b®n®fice/risque nôest pas optimal. Dôune part, leur efficacit® est incomplète. Des TB ont été 

diagnostiquées chez des patients qui avaient reçu une prophylaxie: Nous ignorons le nombre 

total de prophylaxie, il est donc impossible dô®tablir une pr®valence. Le d®lai de survenue de 

la TB par rapport ¨ la prophylaxie nôest jamais précisé.  
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En r®sum®, dôune part les sujets ¨ risque ne sont pas tous d®pist®s et dôautre part lôIDR peut 

°tre insuffisante car faussement n®gative chez certains immunod®prim®s. ê lôinverse, lôIDR 

peut être positive et non interprétable chez le sujet vacciné par le BCG, incitant à une 

prophylaxie. Or, cette derni¯re nôest pas anodine, 8 % dôanomalies biologiques h®patiques 

ont ®t® constat®es, les signes ont impos® lôarr°t de traitement dans un quart des cas. Un 

décès probablement imputable au traitement est à déplorer parmi les malades ayant reçu une 

prophylaxie en Espagne. 

Pour optimiser les recommandations, plusieurs pistes ont été explorées. Les Britanniques 

gr©ce ¨ une coop®ration entre la BSR et la BTS ont propos® dôam®liorer la prophylaxie en 

tenant compte du rapport b®n®fice/risque quand lôIDR est ininterpr®table. Le risque relatif 

dôh®patite en fonction des antituberculeux et du terrain ainsi que le risque relatif de TB en 

fonction de lô©ge, de lôethnie, du pays de naissance, de la date dôarrivée en Grande Bretagne 

et de lôend®mie locale ont ®t® calcul®s; ils sont mis ¨ la disposition des cliniciens. Une 

prophylaxie est recommandée si le risque de TB est supérieur au risque iatrogène ; 

lôabstention est de mise dans le cas contraire. Cette strat®gie nôa pas ®t® ®valu®e ¨ notre 

connaissance. La substitution de lôIDR par les tests ¨ lôinterf®ron ɔ (INF-ɔ) constitue une autre 

piste. Leur sensibilit® sup®rieure ¨ lôIDR avec ses limites (absence de ç gold standard è et 

difficult®s de d®finition dôun seuil) est connue, de m°me leur sp®cificit® de 98 % vis-à-vis de 

MT, ce qui règle le problème des IDR positives apr¯s vaccination par le BCG. Mais quôen est-

il de sa sensibilité chez les sujets immunodéprimés dont il est question ici ? La première 

®tude prospective publi®e en 2005, comparant le r®sultat du Quantif®ron et de lôIDR chez 65 

patients suspects de TB et sous IS, a été décevante. Depuis, trois équipes ont publié des 

résultats beaucoup plus encourageants avec le T-SPOT.TB test. Ils ont montré une 
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sup®riorit® du test ¨ lôINF-ɔ de plus de 50 % par rapport ¨ lôIDR, chez quelques centaines de 

sujets en contact avec M. tuberculosis et immunodéprimés pour des raisons diverses 

(patients dôune unit® dôh®matologie, greff®s r®naux, h®modialys®s). Plus r®cemment encore, 

en 2008, deux études récentes semblent conforter ces résultats.  

Les performances des tests IFN-gamma dans la TB maladie sont sup®rieures ¨ lôIDR dans 

une méta analyse récente en terme de spécificité (proche de 100 % pour le quantiféron), de 

sensibilité (sensibilité de 84 % pour le Quantiféron et de 89 % pour le T- SPOT) avec un taux 

de réponses indéterminées acceptable y compris chez le sujet immunodéprimé. En fonction 

du résultat de ces 2 examens, un algorithme peut ainsi être proposé : 

Å Si IDR et IFN-gamma négatifs, il nôest pas propos® de traitement prophylactique. 

Å Si IDR et IFN-gamma positifs, il est proposé, toujours après avoir éliminé une tuberculose 

maladie, un traitement prophylactique (avis spécialisé). 

Å Si IDR positif et IFN-gamma n®gatif, il sôagit probablement dôun faux positif de lôIDR chez un 

patient vaccin®. Il nôest pas propos® de traitement prophylactique sauf si lôIDR est sup®rieure 

à 15 mm et/ou phlycténulaire (avis spécialisé). 

Å Si IDR négative et IFN-gamma positif, il sôagit probablement dôun faux n®gatif de lôIDR, par 

exemple chez un sujet sous corticothérapie, et il est proposé un traitement prophylactique 

(avis spécialisé). 

Å Si IFN-gamma ind®termin®, on raisonne alors sur lôIDR. 

En pratique, lôutilisation de ces tests a ®t® approuv®e par la FDA dans toutes les indications 

de lôIDR et a obtenu lôagr®ment europ®en. En France, bien quôautoris®s par la HAS, les 

indications dôAMM ne sont pas d®finies et ils ne sont pas encore inscrits ¨ la nomenclature. 
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3.2.3.2 Autres biothérapies 

 

 

  

 

-  Rituximab : Un seul essai ouvert où le Rituximab  à 1000 mg a été administré chez 20 SA 

dont 10 en échec aux anti-TNF.  Dans le groupe anti-TNF naïfs 50% ont eu une réponse 

ASAS20 à 24 semaines, 40%  ASAS40 et 30% une rémission partielle selon les critéres de 

lôASAS. [181] 

- Anakinra: il existe deux essais en ouvert discordants, qui nôapportent pas la preuve de 

lôefficacit® des inhibiteurs de lôinterleukine 1 dans le traitement des spondylarthrites [182]. 

- Tocilizumab : Il nôexiste aucun essai. Certains reports pr®liminaires de cas supputent une 

potentielle efficacité de ce nouvel agent biologique [183]. 

3.3 TRAITEMENTS NON MÉDICAMENTEUX DE LA 

SPONDYLARTHRITE. 

3.3.1 Traitements physiques  

 

 

 

 

 

 

 

ITEM 12 

Lƭ ƴΩŜȄƛǎǘŜ ŀǳŎǳƴŜ ǇǊŜǳǾŜ ŘŜ ƭΩŜŦŦƛŎŀcité des autres biothérapies non anti-TNF dans la SA.  
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ITEM 13 

Le traitement physique doit être systématiquement envisagé lors de la prise en charge de la SA et peut 

être prescrit quel que soit le stade évolutif de la SA. Il est complémentaire des traitements 

médicamenteux et ne les remplace pas. 

La prescription initiale du traitement physique nécessite un bilan clinique précis. Ceci permet de 

ŘŞŦƛƴƛǊ ŀǾŜŎ ƭŜ ǇŀǘƛŜƴǘ ŘŜǎ ƻōƧŜŎǘƛŦǎ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜǎ Ŝƴ ŦƻƴŎǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŀŎǘƛǾƛǘŞ Ŝǘ Řǳ ǎǘŀŘŜ évolutif de la 

maladie. La répétition ǊŞƎǳƭƛŝǊŜ ŘŜ ƭΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ ŎƭƛƴƛǉǳŜ permet de suivre les résultats obtenus par le 

traitement. 

Une évaluation initiale précoce spécifique doit être envisagée. Elle est réalisée par un 

masseurkinésithérapeute (bilan-diagnostic en kinésithérapie) et/ou un médecin de médecine physique 

et de réadaptation et/ou le rhumatologue à la phase initiale de la maladie, et pourra être renouvelée 

en fonction de l'évolution. 

Il est recommandé de réaliser la kinésithérapie préférentiellement en séances individuelles, 

plus efficaces à court terme que les séances en groupe et à fortiori que les autoprogrammes 

seuls (grade B). La réalisation des séances de kinésithérapie doit être encadrée par un bilan 

de début et de fin de soins adressé au médecin prescripteur. Dans tous les cas, un 

autoprogramme comportant quelques exercices (exercices actifs et exercices autopassifs : 

postures par ex.), doit être enseigné par le masseur-kinésithérapeute afin d'impliquer le 

patient dans la prise en charge de sa maladie. Le masseur-kinésithérapeute doit s'assurer 

ǉǳΩƛƭǎ ǎƻƴǘ ŎƻƳǇǊƛǎ Ŝǘ ŎƻǊǊŜŎǘŜƳŜƴǘ ǊŞŀƭƛǎŞǎΦ 

Les activités physiques et sportives sont recommandées. Elles doivent être compatibles avec l'état 

général et physique du malade, notamment sur le plan ostéo-articulaire et cardiovasculaire. 

La faiblesse des preuves disponibles ne permet pas de hiérarchiser les techniques, méthodes et 

actions qui, selon la phase de la spondylarthrite, peuvent être utilisées.  

Les appareillages (orthèses axiales ou périphériques, aides techniques...) complètent la prise en charge 

dans bien des cas. 
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3.3.1.1 Principes du traitement physique 

   Il nôexiste pas dôessais dans la litt®rature d®montrant la sup®riorit® dôune technique par 

rapport ¨ lôautre [184-186]. Il faut proposer une prise en charge précoce et ce quel que soit le 

stade évolutif de la SA. Cette prise en charge peut être personnalisée en fonction de la forme 

clinique et ®volutive apr¯s un temps dô®valuation et de bilan cliniques.  

3.3.1.1.1 Objectifs 

- Conserver ou améliorer la mobilité, la force, la forme physique générale. 

- Prévenir ou réduire les déformations vertébrales. 

- Lutter contre la douleur. 

- Eduquer le patient pour conserver une adaptation socioprofessionnelle satisfaisante. 

3.3.1.1.2 Bilan clinique 

- Interrogatoire : 

- ce quôattend le patient ; 

- ses g°nes, douleur, limitationsé 

- Statique : 

- posture globale debout ; 

- posture cervico-céphalique ; 

- profil rachidien ; 

- flèches ; 

- mesures de lôankylose, d®formations sagittales, dorsales, lombaires, cervicales. 

- Dynamique : 

- mobilité cervicale, dorsale, lombaire, costo-vertébrale, pelvienne et articulations 

périphériques (hanches é) ; 
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- Schöber, Schöber MacRae, DMS, rotation, latéro-flexion. 

- Musculaire : 

- abdominaux, spinaux, fessiers, quadriceps, ischio-jambiers 

- Capacité ventilatoire 

- Indices fonctionnels, forme physique générale 

Ʒ Autoprogramme 

Lôint®r°t de lôautoprogramme doit °tre expliqu® par le m®decin et le kin®sith®rapeute 

- Exercices peu nombreux, clairement expliqués par le masso-kinésithérapeuthe, qui doit 

sôassurer quôils sont bien compris. 

- Exercices en fonction des dominantes dégagées lors du bilan, adaptés à chaque patient 

(schémas ou photos annotés) 

- Prescription m®dicale dôune s®rie de 20 s®ances (dur®e : pas moins de 30 minutes) au 

départ puis tous les 6 mois ou tous les ans une série de rappel pour vérifier les exercices. 

- Suggérer ½ heure / jour 4 x / semaine + 1 activité physique / semaine au choix parmi celles 

qui lui font plaisir (activité régulière) 

- Travail respiratoire, ampliation thoracique 

- Postures (15 à 20 minutes) 

- Etirements (lutte contre lôenraidissement) axés sur le rachis, H, G 

- Renforcement musculaire : spinaux, paravertébraux, intercostaux, abdominaux, 

quadriceps é) 

3.3.1.1.3 Prise en charge adaptée selon la période évolutive 

Ʒ Traitement à visée antalgique (période inflammatoire) 

- Massages 
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- Travail respiratoire 

- ouverture thoracique 

- muscles respirateurs 

- détente relaxation 

- Etirements 

- Physiothérapie 

- Postures alternées 

- Balnéothérapie 

- Installation au quotidien, poste de travail, couchage, loisirs, économie articulaire 

- CI répétées (10 répétitions), fractionnées 

Ʒ Traitement en phase de rémission 

- Lutte contre les douleurs (physiothérapie, relaxation, massage, orthèses) 

- Récupérer ou maintenir le jeu articulaire par mobilisation passive et active (exercices pour le 

rachis cervical, dorsal et lombaire, hanches, articulations périphériques si nécessaire) 

- Favoriser les corrections posturales (postures : rachis, quadriceps, ischio-jambiers) 

- Lutte contre la raideur (mobilisation pelvienne, étirements : ischio-jambiers, psoas ; 

orthèses vertébrales) 

- Travail respiratoire 

- Activités aérobies pour entretien général 

- Balnéothérapie + SA 

- Renforcement musculaire : muscles qui luttent contre la déformation (spinaux +++ 

cervicaux, dorsaux, lombaires, extenseurs des genoux et des hanches) 

- Activité physique : sport = entretien moral, cardio-vasculaire, état général 
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Ʒ Orthèses et corsets 

Ils peuvent °tre n®cessaires lorsque les d®formations sôaggravent malgr® un traitement 

(médical et physique) bien suivi. 

3.3.1.2 Techniques validées 

Plusieurs ®tudes ont montr® lôefficacité des techniques suivantes [187-189]: 

- apprentissages posturaux ï travail de la mobilité du rachis, de la cage thoracique et des 

articulations périphériques ï renforcement en endurance musculaire (dont des techniques 

proprioceptives), par le kinésithérapeute et en autoprogramme [187]; 

- relaxation musculaire - travail de la souplesse - renforcement musculaire et respiratoire - 

redressement du rachis : 30 min par jour durant 8 semaines [188]; 

- échauffement [exercices aérobie + stretching ] - exercices aérobie - récupération [exercices 

respiratoires  + stretching] [189]. 

3.3.1.3 Quels patients peuvent bénéficier du  traitement physique ? 

Il existe une revue Cochrane de 2004 . Elle conclut que malgr® lôh®t®rog®n®it® des crit¯res 

dôinclusion et des mesures dô®valuation, il existe un possible b®n®fice de ces traitements pour 

tous les types dôatteintes de spondylarthrite ankylosante (niveau de preuve 3) [184]. 

3.3.1.4 Modalités de prise en charge 

Il existe quelques études comparatives randomisées qui ont essayé de comparer les 

différentes modalités globales de prescription du traitement physique : - les exercices 

individuels prescrits à domicile ï la kin®sith®rapie individuelle en pr®sence dôun 

kinésithérapeute, le travail de kinésithérapie supervisé en groupe- et la créno-balnéothérapie 

avec exercices en groupes. Un écueil relatif à cet item est la durée courte (quelque mois) des 

études positives [184-189]. 
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Les exercices individuels sont partiellement efficaces dans le traitement des formes axiales 

prédominantes de spondylarthrite, y compris sôils sont r®alis®s en autoprogrammes ¨ domicile 

(niveau de preuve 2). 

La kinésithérapie préférentiellement en séances individuelles est plus efficace à court terme 

que les séances en groupe et a fortiori que les autoprogrammes seuls. 

Le travail de kinésithérapie supervisé en groupe est plus efficace à court et à moyen terme 

que les exercices individuels dans le traitement des formes axiales prédominantes de 

spondylarthrite (¨ partir dôune ®tude de niveau de preuve 2). 

La créno-balnéothérapie avec exercices en groupe est plus efficace à court et à moyen terme 

que les exercices seuls (niveau de preuve 2). La créno-balnéothérapie associée ou non au 

naproxène est plus efficace à 6 mois que le naproxene seul (niveau de preuve 2). 

3.3.2. Autres traitements non médicamenteux. 

3.3.2.1. Ostéopathie, chiropraxie, acupuncture : 

 

 

 

 

 

Il nôexiste aucune ®tude ®tayant lôutilit® de ces techniques dans la SA. 

 

 

 

 

ITEM 14 

Lƭ ƴΩŜȄƛǎǘŜ ŀǳŎǳƴŜ ǇǊŜǳǾŜ ŘŜ ƭΩŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ ŘŜ ƭΩƻǎǘŞƻǇŀǘƘƛŜ ŘŜ ƭŀ ŎƘƛǊƻǇǊŀȄƛŜ ƻǳ ŘŜ ƭΩŀŎǳǇǳƴŎǘǳǊŜ Řŀƴǎ ƭŀ 

{!Φ [Ŝǎ ŜȄǇŜǊǘǎ ƴΩƻƴǘ Ǉŀǎ ǊŜǘŜƴǳ ƭŜǳǊ ǳǘƛƭƛǘŞ Řŀƴǎ ƭŀ {!Φ [ŀ ŎƘƛǊƻǇǊŀȄƛŜ Ŝǘ ƭΩƻǎǘŞƻǇŀǘhie doivent être 

contre-ƛƴŘƛǉǳŞŜǎ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩŀƴƪȅƭƻǎŜ ǊŀŎƘƛŘƛŜƴƴŜΦ 
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3.3.2.2 Prise en charge chirurgicale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La chirurgie des atteintes destructrices périphériques (synovectomie, ténosynovectomie, 

arthrod¯seé) peut °tre indiqu®e dans certaines situations dô®chec du traitement m®dical. Elle 

est globalement calquée sur les attitudes chirurgicales adoptées dans la PR.  

La coxite des SA constitue un tournant évolutif péjoratif dans le cours de la maladie des SA. 

Elle est corrélée à la gravité de la maladie et serait particulièrement fréquente dans notre 

contexte [5]. Lôarthroplastie de hanche a montr® dans des ®tudes de cohorte une efficacit® 

dans le contr¹le de la douleur et lôam®lioration de la fonction [190,191]. Il nôexiste pas de 

preuve quant ¨ un taux plus ®lev® de reprise chirurgicale, dôossifications h®t®ropiques ou de 

réankylose dans les SA par rapport à la population générale [192-193]. La différence entre les 

r®sultats des proth¯ses ciment®es et non ciment®es nôest ®tay®e par aucune ®tude. Les 

experts recommandent lôarthroplastie totale de hanche  chez les sujets avec coxite r®fractaire 

et ceci quel que soit lô©ge.  

ITEM 15 

[ŀ ŎƘƛǊǳǊƎƛŜ ŘŜǎ ŀǊǘƛŎǳƭŀǘƛƻƴǎ ǇŞǊƛǇƘŞǊƛǉǳŜǎ όǎȅƴƻǾŜŎǘƻƳƛŜΣ ǘŞƴƻǎȅƴƻǾŜŎǘƻƳƛŜΣ ŀǊǘƘǊƻŘŝǎŜΧύ ǇŜǳǘ şǘǊŜ 

ƛƴŘƛǉǳŞŜ Řŀƴǎ ŎŜǊǘŀƛƴŜǎ ǎƛǘǳŀǘƛƻƴǎ ŘΩŞŎƘŜŎ Řǳ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ƳŞŘƛŎŀƭΦ 9ƭƭŜ Řƻƛǘ ǘƻǳƧƻurs être réalisée dans 

un cadre de concertation médico-chirurgicale.  

[ΩŀǊǘƘǊƻǇƭŀǎǘƛŜ ǘƻǘŀƭŜ ŘŜ ƘŀƴŎƘŜ ŘŜǾǊŀƛǘ şǘǊŜ ŎƻƴǎƛŘŞǊŞŜ ŎƘŜȊ ƭŜǎ ǎǳƧŜǘǎ ŀǾŜŎ ŎƻȄƛǘŜ ǊŞŦǊŀŎǘŀƛǊŜ Ŝǘ ŎŜŎƛ 

ǉǳŜƭ ǉǳŜ ǎƻƛǘ ƭΩŃƎŜΦ  

La chirurgie du rachis pourrait  être exceptionnellement envisagée, les données disponibles ne 

ǇŜǊƳŜǘǘŜƴǘ Ǉŀǎ ŘΩŞǘŀōƭƛǊ ǎƻƴ ǊƾƭŜ ŜȄŀŎǘ.    
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Concernant la chirurgie de correction rachidienne, elle doit être exceptionnellement indiquée. 

Une revue syst®matique de la litt®rature de Zochling et al. pour lôEuropean Ligue Against 

Rheumatism (EULAR) conclue quôil nôest pas possible de d®partager les trois m®thodes de 

correction (ost®otomie lombaire dôouverture post®rieure, ost®otomie de fermeture post®rieure, 

ost®otomie plurisegmentaire) du point de vue de lôefficacit® et en fonction des indications. Les 

complications sont rapportées de façon hétérogène selon les études, et le taux dô®chec peut 

atteindre 30 % selon les séries [123]. 

3.3.3. Prise en charge médico-psychologique 

Le retentissement psychologique de la SA doit être prise en charge (accord professionnel). 

Lôintervention de sp®cialistes (psychologue ou psychiatre) doit être discutée entre le 

rhumatologue et le patient (accord professionnel).  

Le choix des modalités des prises en charges psychologiques doit être personnalisé 

Cette intervention vise à apporter au patient un soutien psychologique ; elle a pour objectif 

soit dôobtenir un changement de comportement du patient gr©ce ¨ des interventions 

suggestives telles que les thérapies cognitivo-comportementales (TCC), soit de prendre en 

compte lôimpact affectif li® ¨ la maladie organique, aux soins et aux modifications 

existentielles incidentes grâce à des prises en charge psychodynamiques. 

3.3.4. Education du patient. 

 Lôinformation et lô®ducation du patient nôont pas prouv® leur effet sur la douleur ou sur la 

fonction,  mais elles se sont avérées efficaces sur la motivation et lôanxi®t® des malades 

[194]. Lôimpact et le r¹le des associations de malades nôont pas encore ®t® ®tudi®s. 

 

 

 

 

ITEM 16 

Les traitements non pharmacologiques des spondylarthrites  ŘŜǾǊŀƛŜƴǘ ŎƻƳǇƻǊǘŜǊ ƭΩƛƴŦƻǊƳŀǘƛƻƴ Ŝǘ 

ƭΩŞŘǳŎŀǘƛƻƴ Řǳ ǇŀǘƛŜƴǘ ǎǳǊ ǎŀ ƳŀƭŀŘƛŜΦ   

La prise en charge médico-psychologique doit être discutée et personnalisée.  

Les associations de malades peuvent être utiles. 
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3.4 TRAITEMENTS DES COMPLICATIONS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4.1 Atteintes cardio-vasculaires 

- Affections cardiovasculaires au cours de la SA :  

Il est habituel de citer les atteintes cardiovasculaires parmi les critères de gravité des SA. 

Elles comportent principalement des atteintes valvulaires aortiques (2,4 % des patients) 3 fois 

plus fréquentes que les lésions mitrales, mais également des troubles du rythme (des 

anomalies ®lectriques asymptomatiqes ont ®t® retrouv®es chez 45 % des patients dôune 

petite étude descriptive). La fréquence des atteintes cardiovasculaires augmente avec 

lôanciennet® de la maladie [195-197]. 

- Lôinflammation au cours de la SA : 

ITEM 17 

Les traitements des complications ainsi que des manifestations extra-articulaires des SA nécessitent en 

fonction de la situation clinique une collaboration étroite entre le rhumatologue et le spécialiste de 

ƭΩƻǊƎŀƴŜ ŎƻƴŎŜǊƴŞΦ  

[ΩŞǾŀƭǳŀǘƛƻƴ Řǳ ǊƛǎǉǳŜ ŎŀǊŘƛƻ-vasculaire doit se faire de manière personnalisée avec une collaboration 

étroite avec le cardiologue et une prise en charge préventive spécifique des facteurs de risque. 

[ΩŜȄƛǎǘŜƴŎŜ ŘΩǳƴŜ ŀǳǘǊŜ ƳŀƴƛŦŜǎǘŀǘƛƻƴ ŜȄǘǊŀ-articulaire (digestive, pulmonaire) impose une collaboration 

ŀǾŜŎ ƭŜ ǎǇŞŎƛŀƭƛǎǘŜ ŘΩƻǊƎŀƴŜΦ 

5ŜǾŀƴǘ ǘƻǳǘŜ ǎǳǎǇƛŎƛƻƴ ŘΩǳǾŞƛǘŜΣ ǳƴŜ Ŏƻƴǎǳƭǘŀǘƛƻƴ ŘΩƻǇƘǘŀƭƳologie doit être envisagée en urgence. Le 

ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩǳǾŞƛǘŜ Ŝǎǘ Řǳ ǊŜǎǎƻǊǘ Řǳ ǎǇŞŎƛŀƭƛǎǘŜ Ŝƴ ƻǇƘǘŀƭƳƻƭƻƎƛŜΦ [ŀ ǎŀƭŀȊƻǇȅǊƛƴŜ Ŝǘ ƭŜǎ ŀƴǘƛ-TNF ont 

ŘŞƳƻƴǘǊŞ ƭŜǳǊ ŜŦŦƛŎŀŎƛǘŞ ǎǳǊ ƭΩǳǾŞƛǘŜ ŀǳ ŎƻǳǊǎ ŘŜǎ {!Φ 

Les bisphosphonates peuvent trouver leur indication pour la gestion de  

l'ostéoporose (OP) dans la SA. 
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Lô®l®ment d®terminant qui semble expliquer lôaugmentation du risque cardiovasculaire dans 

les rhumatismes inflammatoires chroniques est lôinflammation qui, dôune part, joue un r¹le 

important dans toutes les phases de lôath®rome, de son initiation jusquô¨ la thrombose et qui, 

dôautre part, potentialise lôeffet des facteurs de risque traditionnels. Dans la population 

générale, les études épidémiologiques ont montré que la CRP est un facteur prédictif 

ind®pendant dôaccidents cardiovasculaires. Au cours des rhumatismes inflammatoires, les 

marqueurs de lôinflammation sont associ®s de faon ind®pendante ¨ la morbi-mortalité 

cardiovasculaire. Ils sont également associés de façon indépendante aux marqueurs 

dôath®rome infraclinique quôil sôagisse de la fonction endothéliale, de la rigidité artérielle, de 

lô®paisseur intima m®dia, des plaques carotidiennes ou des calcifications coronariennes.  

- AINS au cours de la SA et risque cardiovasculaire : 

Tous les AINS inhibent la cyclo-oxygénase-2 et peuvent donc augmenter le risque 

cardiovasculaire mais lôaugmentation du risque reste difficile ¨ appr®cier que ce soit pour les 

AINS non s®lectifs ou s®lectifs. Il est important de savoir que lôibuprof¯ne bloque lôeffet anti-

agr®gant de lôaspirine lorsquôil est pris avant celle-ci. Chez le patient à risque cardiovasculaire 

prenant de lôaspirine, la prescription dôibuprof¯ne est ¨ ®viter. Nous rappellerons que les 

recommandations de lôAfssaps contre-indiquent les AINS sélectifs ou non sélectifs en cas 

dôinsuffisance cardiaque et les coxibs en cas de cardiopathie ischémique avérée, 

dôart®riopathie p®riph®rique, dôant®c®dent dôaccident vasculaire c®r®bral constitu® ou 

dôaccident isch®mique transitoire [198]. 

- Contr¹ler lôactivit® de la SA : 

Il est probable que par analogie avec ce qui a été démontré dans la PR, le meilleur contrôle 

de lôactivit® de la SA  permettrait de r®duire la morbi-mortalité cardiovasculaire [199].  
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-  Evaluation du  risque cardiovasculaire [200]: elle passe par  une équation de risque, 

lôobjectif du LDL-cholestérol à obtenir dépend des autres facteurs de risque cardiovasculaires. 

Ceux-ci comprennent lô©ge, le sexe, les ant®c®dents familiaux, le tabagisme, lôexistence 

dôune hypertension art®rielle, dôun diab¯te, la valeur du LDL et du HDL cholest®rol. LôAfssaps 

a émis des recommandations en ce qui concerne la valeur du LDL-cholestérol à obtenir en 

fonction des autres facteurs de risque cardiovasculaires. 

La prise en charge de la dyslipidémie nécessite dans un premier temps une prise en charge 

diététique et si cela est insuffisant la prescription de statine. En plus de leur effet 

hypolipidémiant, les statines ont un effet bénéfique, dans le traitement de la PR qui reste 

cependant modeste. Il, nôest pas exclu que les statines soient dans lôavenir prescrites de 

façon plus large.  

Le contrôle de la tension artérielle, autre facteur majeur de risque cardiovasculaire, doit être 

strict.  

Le sevrage tabagique est indispensable. Lôamaigrissement en cas de surcharge pond®rale et 

une activité physique régulière (30 minutes par jour, trois à quatre fois par semaine) 

complètent la prise en charge. 

En pr®vention secondaire, lôaspirine a largement d®montr® son int®r°t, tant en termes de 

morbidité que de mortalité. Ainsi, la fréquence des évènements cardiovasculaires majeurs 

(infarctus du myocarde non fatal, accident vasculaire cérébral non fatal et décès de cause 

vasculaire) a ®t® diminu®e dôenviron un quart avec un accroissement du risque h®morragique 

de plus faible amplitude. 
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3.4.2 Prise en charge de lôost®oporose 

Les données sont insuffisantes pour soutenir l'utilisation de  bisphosphonates dans le 

traitement des SA actives. Toutefois, les bisphosphonates peuvent être utiles pour la gestion 

de l'ostéoporose chez les AS. Le Pamidronate par voie intraveineuse a été évaluée dans une 

étude contrôlée et cinq essais non contrôlés [201]. Bien quôefficace, l'effet du traitement a ®t® 

généralement modeste (réduction moyenne du BASDAI de 2,2). D'un autre côté, il y a un 

niveau de preuve suffisant de l'efficacité des bisphosphonates dans le traitement de 

l'ostéoporose chez les patients souffrant de maladies rhumatismales traités avec des 

stéroïdes. Bien qu'ils n'aient pas été évalués dans le traitement de l'ostéoporose de l'AS, les 

membres de l'Initiative 3E ont estimé que les bisphosphonates peuvent être utilisés pour la 

gestion de l'ostéoporose (OP) dans la SA [202,203]. 

3.4.3 Prise en charge de lôuv®ite 

Devant toute suspicion dôuv®ite, une consultation dôophtalmologie doit °tre envisag®e en 

urgence. Le traitement de lôuv®ite est du ressort du spécialiste en ophtalmologie. La 

salazopyrine et les anti-TNF ont d®montr® leur efficacit® sur lôuv®ite au cours des SA. Une 

®tude r®trospective a analys® lôefficacit® de lôetanercept et de lôinfliximab sur les uv®ites 

réfractaires de la SA. Elle conclut ¨ lôefficacit® des anti-TNF sur lôuv®ite [204-206]. 
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3.5 STRATEGIE THERAPEUTIQUE 

3.5.1  Formes axiales 

 

                      Traitement             Précisions                             Conditions dôutilisation 
 
À tout moment     Antalgiques     Paracétamol ± opioïdes                 À tous les stades de la 
                                                                faibles                                         de la maladie 
 
Traitement de 
1ere intention            AINS           Dose minimale efficace                      Limiter aux périodes 
                                                                                                                    douloureuses 
                                                  
                                      4 critères de décision : 
             

          c Diagnostic validé par                                       Uniquement en cas 
                                               le spécialiste                                         dô®chec du TTT 
                                                                                                                      de 1ère intention 
Traitement     c maladie sévère * 
2éme intention 
          c maladie active :                                             Evaluation au cas par cas 
                                           BASDAI > 4, à 2                                                    du rapport 
                                        Reprises au moins, à 3 mois                               bénéfice risque 
                                             dôintervalle) 
 
                                      c malgr® la prise dôAINS ¨                            réévaluation régulière 
                                      la dose maximale recommandée                      de lôefficacit® et de la 
                                                   ou   tolérée                                                tolérance 
 
                               Les 4 critères sont          lôun des crit¯res 
                                      présents :                   est absent ; 
                                  TTT anti-TNF                Sulfasalazine 
                                                                   surtout si arthrites  
                                                                       périphériques 
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3.5.2  Formes périphériques 

 

                      Traitement              Précisions                             Conditions dôutilisation 
 
À tout moment     Antalgiques       Paracétamol ± opioïdes                   À tous les stades de la 
                                                                faibles                                           de la maladie 
 
 
                                   AINS              Dose minimale efficace                      Limiter aux périodes 
                                                                                                                          Douloureuses 
Traitement de 
 1ere intention        Infiltration 
                              Intraarticulaire                               Si mono ou oligoarthrite associée 
                                corticoïde 
                                  
                                                  
                                                                                                              Anti-TNF 
                                     
                                                                                                4 critères impératifs : 
         Méthotrexate    
                          c Diagnostic validé par                                        
                                           ou                                                          le spécialiste                                          
                                                                                                                       
Traitement    Sulfasalazine           c maladie sévère * 
2

ème
  intention           

           ou              c maladie active :                                              
                                                                                              BASDAI > 4, à 2                                                     
                                  léflunomide                                        Reprises au moins, à 3 mois                                
                                                                                                 dôintervalle) 
                                         ou 
                                                                                             c malgr® la prise dôAINS ¨                             
                                  Anti-TNF                                     la dose maximale recommandée                       
                                                                                                       ou   tolérée     
                                                                                        
                                                                                         
                                                                                           Uniquement en cas dô®chec  
                                                                                                   De 1 ère intention 
 
 
                                                                                          Evaluation au cas par cas du rapport  
                                                                                                       Bénéfice risque 
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4- MOTIFS DôHOSPITALISATION AU COURS DE LA SA : 

- Une adaptation thérapeutique, bolus de corticoïdes, adaptation de traitement de fond, perfusion de 

biothérapies, gestes locaux.  

- Kinésithérapie, appareillage et ergothérapie. 

- Chirurgie orthopédique 

- CƻƳǇƭƛŎŀǘƛƻƴǎ ŘŜ ƭŀ ƳŀƭŀŘƛŜ όŀǘǘŜƛƴǘŜ ǊŜǎǇƛǊŀǘƻƛǊŜΣ ŎŀǊŘƛŀǉǳŜΣ ƻŎǳƭŀƛǊŜΣ ŎǳǘŀƴŞŜΧΦΦύ ƻǳ ŘŜǎ ǘƘŞǊŀǇŜǳǘƛǉǳŜǎΦ 

 

 



106 

 

5- MODALITÉS DE SUIVI DES PATIENTS (RECOMMANDATIONS) 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le ǎǳƛǾƛ ŘΩǳƴ ǎǳƧŜǘ ŀȅŀƴǘ ǳƴŜ ǎǇƻƴŘȅƭŀǊǘƘǊƛǘŜ ŘŜǾǊŀ ŎƻƳǇƻǊǘŜǊ : 

- le statut général du patient (âge, sexe, comorbidités, traitements associés) 

- [Ŝǎ ǇŀǊŀƳŝǘǊŜǎ Řǳ ǎǳƛǾƛ ŎƭƛƴƛǉǳŜ ό.!{5!LΣ ŀǇǇǊŞŎƛŀǘƛƻƴ ƎƭƻōŀƭŜΣ ƴƻƳōǊŜ ŘΩŀǊǘƛŎǳƭŀǘƛƻƴǎ ŘƻǳƭƻǳǊŜǳǎŜǎΣ 

ƴƻƳōǊŜ ŘΩŀǊǘƛŎǳƭŀǘƛƻƴǎ ǘǳƳŞŦƛŞŜǎ Ŝǘ ƭΩŜȄŀƳŜƴ ƳŞǘǊƻƭƻƎƛǉǳŜ 

- En moyenne, on peut réaliser 1 visite trimestrielle soit 3 à 4 visites par an et plus au besoin en cas 

d'événement urgent, de complication de la maladie et/ou du traitement 

La fréquence des contrôles biologiques dépendra de la sévérité de la maladie et du traitement en cours : 

-  Une fois par an après stabilisation (VS, CRP, NFS,  Transaminases, urée, créatinine). Ce rythme sera adapté 

pour un éventuel suivi thérapeutique et/ou une possible complication. 

[Ŝ ǊȅǘƘƳŜ ŘŜ ǎǳƛǾƛ ǊŀŘƛƻƭƻƎƛǉǳŜ ǎǘǊǳŎǘǳǊŀƭ ŘŜǾǊŀƛǘ şǘǊŜ ǊŜǘŜƴǳ Ł ƭΩŞŎƘŜƭƻƴ individuel et adapté à la sévérité 

de la forme  clinique Τ ŎŜǊǘŀƛƴǎ ŦŀŎǘŜǳǊǎ ǎƻƴǘ ŎƻƴǎƛŘŞǊŞǎ ŎƻƳƳŜ ǇǊŞŘƛŎǘƛŦǎ ŘΩǳƴ ƳŀǳǾŀƛǎ ǇǊƻƴƻǎǘƛŎ : 

* La coxite, 

* Le début précoce (<16 ans) 

* La dactylite, 

* L'importance du syndrome inflammatoire, 

* La résistance aux AINS 

* L'ankylose rachidienne, 

* L'atteinte restrictive pulmonaire 

Dans les formes évolutives, la réalisation régulière (par exemple tous les 2-3 ans) de radiographies est 

nécessaire 

-              du rachis cervical de profil,  du rachis lombaire de face et de profil, du bassin et des articulations 

périphériques et enthèses 

Concernant les autres imageries : 

{Ŝƭƻƴ ƭϥŞǾƻƭǳǘƛƻƴΣ ƭŀ ǎŞǾŞǊƛǘŞ ŘŜ ƭŀ ƳŀƭŀŘƛŜ Ŝǘ ƭϥŀǇǇŀǊƛǘƛƻƴ ŘŜ ŎƻƳǇƭƛŎŀǘƛƻƴǎ ŘϥŀǳǘǊŜǎ  ŜȄŀƳŜƴǎ ŘΩƛƳŀƎŜǊƛŜ 

peuvent être réalisés Υ [ΩŞŎƘƻƎǊŀǇƘƛŜΣ ¢5aΣ ǎŎƛƴǘƛƎǊŀǇƘƛŜΣ Lwa ǾƻƛǊŜ ŘΩŀǳǘǊŜǎ ŜȄŀƳŜƴǎΦ 
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Concernant les recommandations des modalités de suivi du patient, le groupe ASAS a 

essayé de standardiser le suivi clinique en établissant une liste dôitems concernant les 

différents domaines (atteinte axiale, périphérique et enthésique). Les experts de la SMR se 

sont en grande partie basés sur ces recommandations. Le rythme de suivi clinique et 

biologique est à adapter en fonction du type et de la sévérité de la SA. Le rythme de 

réalisation des radiographies ne doit pas excéder ï dans la grande majorité des cas-  une fois 

tous les 2 ¨ 3 ans. Les autres examens dôimagerie peuvent sôav®rer utiles dans certaines 

indications.  LôIRM du rachis et des sacro-iliaques sôest av®r® dôun int®r°t croissant dans 

lô®valuation de lôactivit® de la maladie. 

Il nôexiste pas de r®el consensus sur des facteurs pronostiques de s®v®rit® des SA. Les 

critères retenus (annexe de lôitem 2) sont largement utilisés par les rhumatologues bien que 

non validés.  
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6- RECOMMANDATIONS AUX PATIENTS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 - bŞŎŜǎǎƛǘŞ ŘΩǳƴ ǎǳƛǾƛ ǊŞƎǳƭƛŜǊ ŎƘŜȊ ǎƻƴ ǊƘǳƳŀǘƻƭƻƎǳŜ ǎŜƭƻƴ ƭŜ ǊȅǘƘƳŜ ŘŞŦƛƴƛ ǇŀǊ ŎŜ ŘŜǊƴƛŜǊΣ Ŝǘ 

ce sauf évènement clinique nouveau ou urgent. 

  

- Exercices physiques réguliers (respiratoires, de posture, et étirements musculaires...) 

  

- Nécessité de prendre son traitement en respectant scrupuleusement la durée et les 

modalités des prescriptions 
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8-  ANNEXES 

Annexe 1 

Les critères diagnostiques internationaux des spondylarthropathies 

· Crit¯res dôAmor : 

6 points permettent le diagnostic 

Signes cliniques ou histoire clinique : 

1- douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et/ou raideur matinale lombaire ou 

dorsale (1 point) 

2- oligoarthrite asymétrique (2 points) 

3- douleur fessière sans précision (1point), douleur fessière à bascule (2 points) 

4- doigt ou orteil en saucisse (2 points) 

5- talalgie ou tout autre enthésopathie (2 points) 

6- iritis (2 points) 

7- ur®thrite non gonococcique ou cervicite moins dôun mois avant le d®but dôune 

arthrite (1 point) 

8- diarrh®e moins dôun mois avant une arthrite (1 point) 

9- pr®sence ou ant®c®dent de psoriasis, ou de balanite, ou dôent®rcolopathie 

chronique (2 points) 
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Crit¯res des Spondylarthropathies de lôESSG (European Seronegative 

Spondylarthropathy Group) : 

 

1 critère majeur + 1critère mineur permettent le diagnostic 

Critères majeurs 

* Douleur rachidienne présente ou dans les antécédents, lombaire, dorsale ou cervicale, 

comprenant 4 des 5 critères suivants : 

- Age de début < 45 ans 

- Début insidieux 

- Douleur augment®e par lôeffort 

- Raideur matinale 

- Depuis au moins 3 mois 

* Synovite asymétriques ou prédominant aux membres inférieurs : en cours ou dans les 

antécédents 

Critères mineurs 

* Antécédents familiaux au 1er ou au 2e degré de spondylarthrite ankylosante ou de 

psoriasis ou dôuv®ite ou dôarthrite r®actionnelle ou de maladie inflammatoire intestinale 

* Psoriasis : en cours ou dans les antécédents 

* Maladie inflammatoire intestinale : en cours ou dans les antécédents, crohn ou recto-

colite hémorragique diagnostiquée par un médecin et confirmée par la radio ou 

lôendoscopie 

* Ur®thrite : non gonococcique, ou cervicite, pr®c®dant de moins dôun mois les arthrites 

* Diarrh®e : datant de moins dôun mois avant les arthrites 
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* Douleurs fessières à bascule : en cours ou dans les antécédents 

* Enth®sopathie : douleur ou sensibilit® ¨ lôinsertion du tendon dôachille ou de 

lôapon®vrose plantaire 

* Sacro-iliite : = stade 2 et bilatérale, = stade 3 si unilatérale 

 

 

Critères de classification de la spondylarthrite ankylosante (SA) : critères de New 

York modifiés (1984) . 

 

Critères cliniques 

- Lombalgies avec raideur de plus de trois mois, am®lior®es ¨ lôeffort, mais ne 

cédant pas au repos 

- Limitation des mouvements du rachis lombaire à la fois dans le plan frontal et 

Sagittal 

- Limitation de lôampliation thoracique par rapport aux valeurs normales 

corrig®es pour lô©ge et le sexe 

Critère radiologique 

- Sacro-iliite radiologique : bilat®rale de gradeÓ2 ou unilat®rale de grade 3 ou 4 

SA définie  

 Critère radiologique + au moins un critère clinique SA  

SA Probable :  

Présence des trois critères cliniques 

 Critère radiologique sans aucun de ces critères cliniques 
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Annexe 2 : Critères ASAS de spondylarthrite axiale. 

 

Lombalgie  

chronique et âge < 45 ans 

 

ET 

 

Sacro-iliite IRM ou radiographique + 1 élément  Ou  HLA B27 + 2 autres éléments 

 

Éléments de spondylarthrite 

 

Lombalgie inflammatoire    Définie par 4/5 des éléments suivants 

1. Âge < 40 ans 

2. Début insidieux 

3. Am®lioration ¨ lôexercice 

4. Pas dôam®lioration au repos 

5. Douleur nocturne 

Arthrite     Synovite active passée ou présente  

diagnostiquée par un médecin 

Enthésite  Douleur spontanée ou à la palpation 

de lôinsertion du tendon dôAchille ou 

de lôapon®vrose plantaire 

Uvéite  Uvéite antérieure passée ou présente 

diagnostiquée par un ophtalmologue 

Dactylite       Dactylite active passée ou présente  
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diagnostiquée par un médecin 

Psoriasis       Psoriasis actif passé ou présent  

diagnostiqué par un médecin 

Entérocolopathie inflammatoire Maladie de Crohn ou RCH passé ou 

présent diagnostiqué par un médecin 

Bonne réponse aux AINS  24ï48 h après une pleine dose 

dôAINS, la lombalgie a disparu ou  

va beaucoup mieux 

Antécédent familial de spondylarthrite  Présence chez un membre de la 

famille au premier degré ou au 

deuxi¯me degr® dôun des ®l®ments 

suivants : Spondylarthrite, psoriasis, 

uvéite aiguë, arthrite réactionnelle, 

MICI 

 

HLA-B27       Présence du B27 

CRP élevée  CRP supérieure à la limite supérieure 

de la normale, en lôabsence dôautre 

cause dô®l®vation de la CRP 
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Annexe 3: BASDAI (Bath ANkyloqing Spondylitis Disease activity index) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



139 

 

Annexe 4:BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional index) 
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Annexe 4 bis 

BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index) 
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Annexe 5 
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Annexe 6: 

Index PASI (Psoriasis Area Severity Index) 

- Corps divisé en 4 zones : tête, tronc, membres supérieurs et membres inférieurs  

- Sévérité des lésions évaluée en fonction: 

- Erythème, infiltration et desquamation sur échelle à 5 points (allant de 0 = aucun 

symptôme à 4 = symptomatologie sévère) pour chaque zone évaluée 

       - Pondéré / surface corporelle (tête : 10%, tronc : 30%, Mb sup: 20%, Mb inf : 40%) 

- Score total = somme des scores de chacune des 4 zones, valable en cas dôatteinte 

corporelle dôau moins 3 % 
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Annexe 7 : 

Critères de réponse PsARC 

Une r®ponse PsARC est d®finie par lôassociation de : 

1 ï Une am®lioration dôau moins deux des quatre paramètres suivants (dont au moins 

un des scores articulaires) 

Å Appr®ciation globale par le m®decin (®chelle de Lickert de 0 ¨ 5 ; am®lioration 

supérieure ou égale à un point) 

Å Appr®ciation globale par le patient (®chelle de Lickert de 0 ¨ 5 ; amélioration 

supérieure ou égale à un point) 

Å Nombre dôarticulations douloureuses a ¨ la pression ou ¨ la mobilization (am®lioration 

Ó 30 %) 

Å Nombre dôarticulations gonfl®es b (am®lioration Ó 30 %) 

2 ï Aucune aggravation de ces quatre paramètres 

a Sur 78 articulations. 

b Sur 76 articulations. 

 

 

 

 

 

 

 

 



145 

 

 

Annexe 8 : 

Répertoire des critères de classification diagnostique du rhumatisme psoriasique 

Classification de Moll et Wright (1976) 

 Modifications par Gladman (1987), Helliwell (1991), Jones (1994) 

Classification de Bennet (1979) 

Classification de Vasey et Epsinosa (1984) 

Classification de ESSG modifiés (1991) 

Classification de Fournié (1999) 

Classification de McGonagle (1999) 

Classification criteria for psoriatic arthritis (CASPAR) (2006) 

 

Classification de MOLL et Wright 

D¯s 1973, Moll et Wright ont propos® dôindividualiser 5 formes cliniques de rhumatisme 

psoriasique : 

1- Arthrites interphalangiennes distales 

2- Arthrite mutilante 

3- Polyarthrite séronégative symétrique 

4- Mono ou oligoarthrite des doigts ou orteils 

5- Spondylarthrite ankylosante 
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Annexe 9 : 

Recommandations anti-TNF et tuberculose 

                           Algorithme proposé par la SMR 

Chez un patient proposé pour un traitement anti-TNFalpha, la première des choses est 

dô®valuer le risque de tuberculose par : 

Å Lôinterrogatoire (recherchant lô®tat vaccinal, les ant®c®dents personnels ou familiaux de 

tuberculose ou une notion de contage) + lôexamen clinique. 

Å Un bilan comprenant une radiographie du thorax, IDR, INF-gamma et recherches de BK. 

Deux situations : 

Å Lôenqu°te est n®gative (IDR <5 mm et IFN-gamma négatifs, Rx du thorax normale et 

recherches de BK n®gatives), il nôest pas propos® de traitement prophylactique. 

Å Il existe un risque de réactivation tuberculeuse si antécédents de tuberculose insuffisamment 

traitée, de notion de contage ou de séquelles radiologiques de tuberculose. On raisonne sur 

lôIDR et lôINF-gamma : 

o Si IDR et IFN-gamma positifs, il est proposé, toujours après avoir éliminé une tuberculose 

maladie, un traitement prophylactique (avis spécialisé). 

o Si IDR positif et IFN-gamma n®gatif, il sôagit probablement dôun faux positif de lôIDR chez un 

patient vaccin®. Il nôest pas propos® de traitement prophylactique sauf si lôIDR est sup®rieure ¨ 

15 mm et/ou phlycténulaire (avis spécialisé). 

o Si IDR négative et IFN-gamma positif, il sôagit probablement dôun faux n®gatif de lôIDR, par 

exemple chez un sujet sous corticothérapie, et il est proposé un traitement prophylactique (avis 

spécialisé). 

o Si IFN-gamma indéterminé, on raisonne alors sur lôIDR. 

Le traitement prophylactique proposé est : 

o Isoniazide seul pendant 9 mois 
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o Rifampicine-isoniazide pendant 3 mois 

La chimioprophylaxie doit être débutée 3 semaines avant le début du traitement anti-TNF. 

En cas de tuberculose active, le schéma classqiue doit être adoptée en fonction de la loclisation. 

Le traitement anti-TNFdoit être débuté à la fin du traitement anti-bacillère ou au moins 2 mois 

apr¯s en cas de n®cessit® majeure ¨ la condition dôune normalisation des signes cliniques et la 

négativation des examens bactériologiques. 
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Annexe 10 

Liste des actes et prestations 

1. Actes médicaux et paramédicaux 

 

Professionnels 

 

Situations particulières 

 

Rhumatologue 

 

Tous les patients [diagnostic, traitement 

(instauration et adaptation), suivi], 

coordinateur de la prise en charge. 

 

Médecin généraliste 

 

Tous les patients (orientation 

diagnostique et suivi) 

 

Autres spécialistes : 

Médecin interniste, gastro-

entérologue, cardiologue, 

ophtalmologueéetc 

 

En fonction des comorbidités associées, 

de lôinstauration et des ®ventuelles 

complications des traitements, des 

manifestations extra-articulaires 

 

Radiologue Tous les patients (bilan initial et suivi) 
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Médecin de médecine physique et 

de réadaptation 

 

Coordination si possible des traitements 

non m®dicamenteux, test dô®valuation et 

de catégorisation des déficiences, 

incapacités et désavantages sociaux 

 

Chirurgien orthopédique, 

Anesthésiste 

 

Si un acte chirurgical est indiqué 

 

Psychiatre 

 

Prise en charge selon contexte 

 

Dentiste, chirurgien- dentiste 

 

En fonction de lôinstauration des 

traitements (recherche dôun foyer 

infectieux latent) et des éventuelles 

complications des traitements 

 

Kinésithérapeute 

 

Tous les patients (techniques passives 

et actives de masso-kinésithérapie pour 

la rééducation et la réadaptation, 
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techniques de kiné-balnéothérapie, 

techniques antalgiques) 

 

Podologue-pédicure 

 

Soins de pédicurie, traitement des 

anomalies unguéales et des 

hyperkératoses, orthèses plantaires 

 

Podologue-orthésiste 

 

Orthèses plantaires, chaussures 

orthopédiques, semelles orthopédiques 

 

Orthoprothésiste Orthèses des membres et du rachis 
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2- Liste des traitements pharmacologiques 

 

                            Médicaments 

 

Situations particulières 

 

Traitements de fond 

Méthotrexate voie orale, voie 

intramusculaire, voie sous 

cutanée, léflunomide, sulfasalazine 

Sur avis spécialisé en rhumatologie ou 

en 

médecine interne : 

- sulfasalazine : hors AMM 

- léflunomide et méthotrexate : AMM 

dans le 

rhumatisme psoriasique 

Traitements de fond appartenant 

aux biothérapies : anti -TNF 

Adalimumab, Étanercept, 

Infliximab 

Sur avis spécialisé en rhumatologie ou 

en 

médecine interne 

Anti-inflammatoires non 

stéroïdiens 

Selon prescription 
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Corticoïdes per os à demi vie 

courte 

Selon prescription, si inefficacité, 

contreindication 

ou intolérance aux AINS 

Corticoïdes par voie injectable 

intra articulaire, de préférence à 

demi vie longue 

Selon prescription 

(monoarthrite ou oligoarthrite) 

Corticoïdes par voie injectable 

(infiltration non articulaire) 

Selon prescription 

(enthésite) 

Corticoïdes par voie parentérale à 

demi vie courte 

Selon prescription 

Anti-inflammatoires non 

stéroïdiens topiques 

Selon indication (traitement 

symptomatique 

dans le respect des AMM) 

Antalgiques, opioïdes ou non Selon prescription 

Anesthésiques locaux (crème, 

patch) 

 

Selon prescription, 

avant un acte technique 
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Isotope stable injectable par voie 

intra articulaire : erbium, rhénium, 

yttrium silicate 

Selon prescription (synoviorthèses) 

Folates 

Acide folique 

 

En cas de prescription de méthotrexate 

oral et 

de troubles digestifs (nausées, 

vomissements) 

Hors AMM 

Supplémentation vitaminocalcique: 

Vitamine D + calcium 

(gluconolactate ou carbonate) 

 

Selon prescription et selon les RCP 

(traitement 

de lôost®oporose) 

Traitement de l'ostéoporose  

 

Selon prescription et selon les RCP 

(traitement 

de lôost®oporose) 

Inhibiteurs de la pompe à protons 

Selon prescription : 

- selon les RCP et les recommandations 

de 
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 lôAfssaps 

- si traitement prolongé par AINS à dose 

élevée 

(hors AMM) 

Contraception orale prescrite par un 

spécialiste 

 

Selon prescription, en cas de traitement 

potentiellement tératogène 

Anti-infectieux  

 

Selon besoin (traitement des 

événements 

intercurrents, des manifestations extra 

articulaires) 

Traitements locaux ou généraux des 

lésions 

cutanées induites ou associées 

 

Selon prescription  
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3- Rééducation et aides techniques 

 

Rééducation  

/ Aides techniques 

Situations particulières 

Coordination des traitements non 

médicamenteux 

Tests dô®valuation et de 

catégorisation des déficiences, 

incapacités et désavantages 

sociaux 

 

Selon besoin 

 

Actes de kiné balnéothérapie 

Actes de kinésithérapie 

 

Selon prescription 

 

Actes dôergoth®rapie Selon besoin 

Aides techniques des membres 

supérieurs 

Aides techniques des membres inférieurs 

Selon prescription 
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Aides techniques pour la toilette  

Orthèses de série, orthèses sur mesure, 

attelles, corsets 

Selon prescription 

Chaussures thérapeutiques sur mesure 

et de série, semelles 

orthopédiques, talonnettes 

dôamortissement 

Selon prescription 

Aide à la locomotion (cannes, béquilles, 

déambulateur) 

Selon prescription 

Fauteuil roulant (manuel ou électrique) Selon prescription 

Lit médicalisé avec accessoires, matelas 

anti-escarres, lève 

personne, mat®riel dôaide aux transferts 

Selon prescrption 
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Annexe 11 

Tableau récapitulatif des principaux médicaments symptomatiques 
utilisés dans la SA 

  

DCI 
Nom 

commercial 
Présentation Posologie 

Paracétamol Doliprane 
Comprimés 500 mg, 

1 g 
3-4 g/j 

Acide 

Acétylsalicylique 
Aspegic Sachets 500 mg, 1 g 3-4 g/j 

Ibuprofène Neurofen 
Comprimés 200 mg, 

400 mg 
800-2400 mg/j 

Kétoprofène Profenid 
Comprimés 50 mg, 

100 mg 
100-300 mg/j 

Fénoprofène Nalgésic Comprimés 300 mg 300-1200 mg/j 

Tramadol Tramal 
Comprimés 50 mg, 

suppositoires100 mg 
150 mg/j 

    

Paracétamol      

Codéine 
Codoliprane  

Comprimés 400mg/ 

20 mg 

3 à 4 cp /j 

Fentanyl Durogesic 
Patchs 25 µg/h, 50 

µg/h, 75 µg/h 

1 patch/72heures 

(maximum 75 µg/h) 

Amitriptyline Laroxyl 

Comprimés 25 mg, 

50 mg, gouttes 40 

mg/ml 

5-100 mg/j 

Prégabaline Lyrica 
Géllules 75 mg, 150 

mg 
150-300 mg/j 

Gabapentine Neurontin Comprimés 300 mg 900 mg/j 

Prédnisone Cortancyl 
Comprimés 1 mg, 5 

mg, 20 mg 

1-60 mg/j (le plus 

souvent < 10 mg/j) 

Méthylprédnisolone Solumedrol 
Ampoules 120 mg, 

500 mg 

240-1000 mg/j x 3 

jours 

Buprénorphine Temgesic 

Ampoules (0,3 mg) 

ou comprimés (0,2 

mg) 

0,3-0,6 mg/j 
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Clonazépam Rivotril 
Comprimés 2 mg, 

gouttes de 2,5 mg/ml 
0,05-0,1 mg/Kg/j 

Sulfate de morphine Sevredol 
Comprimés à 10 et 

20 mg 

60 mg / jour en 4 à 6 

prises 

Dihydrocodéine  
Dicodin LP 

(NC) 
Comprimés à 60mg 60 mg 2 fois / jour 

Acide Méfénamique Ponstyl Gélules à 250 mg 
250 mg 3 à 4 fois / 

jour 

Oméprazol  Prazol Gélules 20 mg 1 gel / jour 

Rifampicine / 

isonoazide 
Rifinah 

Comprimés 150 mg 

/300 mg 

Rifampicine 8 à 12 

mg/kg/j 

Isoniazine 5 mg/kg/j 

 

NC : Non commercialisé au Maroc
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Annexe 12 

Classification OMS des antalgiques 

Niveau I : non-opioïdes (douleur légère à modérée) 

Acide acétylsalicylique 

Paracétamol 

Niveau II : opioïdes faibles (douleur modérée à sévère) 

Codéine 

Tramadol 

Niveau III : opioïdes forts (douleur intense) 

Morphinique agoniste-antagoniste : buprénorphine 

Morphiniques agonistes purs : sulfate de morphine, chlorhydrate de morphine, 

péthidine 
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Annexe 13 

Tableau récapitulatif des principaux AINS utilisés dans la SA 

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 <48 h   
 

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 <48 h 

 

Bi-profénid Cp 150 300 150 
 

Alminoprofène Minalfène Cp 300 900 300 à 600 
 

Fénoprofène Nalgésic Cp 300 1500 900 
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Ibuprofène Algantil 
Cp 200 

2400  1200   
Suppo 250 

 

Naproxène  Naprosyne 
Cp 500-1000 

1000 500  
Suppo 500 

 

Flurbiprofène Cébutid 

Gel 50-100     
 

Suppo 100 400   200 
 

    
Gel LP 200     

 

Fénamates 

Acide 

méfénamique 
Ponstyl Gel 250 1000 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 <48 h 

 

Ténoxicam Tilcotil  

Cp 20 

20 10 
 

Suppo 20 
 

IM 20 
 

Méloxicam Mobic Cp 7,5-15 15 7,5 
 

Coxibs 
Célécoxib Célebrex Cp 100-200 400 200 

 
Étoricoxib Arcoxia Cp 60-90-120 90 60 

 

*Seuls les noms commerciaux des spécialités princeps sont mentionnés. Les formes 
locales ne sont pas citées. 
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Annexe 14 

Traitements de fond classiques de la SA 

 

DCI Nom 

commercial 

Présentations Posologie 

Méthotrexate Méthotrexate Comprimés 2,5 mg 

Ampoules injectables 

5, 20, 25 mg 

15-25 

mg/semaine 

Sulfasalazine Salazopyrine Comprimés 500 mg 2-3 g/j 

Leflunomide Arava Comprimés 10, 20 mg 20 mg/j 

 

NC : non commercialisé au Maroc



163 

 

Annexe 15 

Biothérapies utilisées dans la SA 

DCI Nom 

commercial 

Famille Présentation Posologie 

Infliximab Remicade Anti-TNF Ampoules de 

100 mg 

3 mg/Kg en perfusions IV S0, 

S2, S4, S8 puis toutes les 8 

semaines (en hospitalier) 

Etanercept Enbrel Anti-TNF Seringues 

préremplies 

de 25 et 50 

mg 

25 mg x 2 /semaine ou 50 

mg/semaine en sous cutané 

(ambulatoire) 

Adalimumab Humira Anti-TNF Seringues 

préremplies 

de 40 mg 

40 mg tous les 15 jours en 

sous cutané (ambulatoire) 

Golimumab  

 

Simponi(NC) Anti-TNF Seringues 

préremplies de 

50 mg 

50 mg/mois en sous cutané 

(ambulatoire) 

Certozilumab Cimzia(NC) Anti-TNF Seringues 

préremplies de 

200 mg 

400 mg S0, S2, S4 puis /mois en 

sous cutané (ambulatoire) 

NC : non commercialisé au Maroc 
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Annexe 16 : 

Abréviations  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ACR :              American College of Rheumatology 
 
ADA :             Adalimumab 
 
AINS :             Anti-inflammatoires non stéroidiens 
 
ALD:                Affection Longue Durée 
 
ETA :              Etanercept 
 
EVA :              Echelle visuelle analogique 
 
FR :                 Facteur Rhumatoïde I 
 
INF :               Infliximab 
 
IP :                 Interphalangiennes 
 
IPD :              Articulations Interphalangiennes Distales  
 
IRM :             Imagerie par Résonnance Magnétique 
 
LEF :             Léflunomide 
 
MCP :           Métacarpo-phalangiennes 
 
MICI:             Maladie intestinale inflammatoire chronique 
 
MTX :           Méthotrexate 
 
OP :            Ostéoporose 
 
PR :              Polyarthrite Rhumatoïde 
 
RP :               Rhumatisme Psoriasique 



165 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RTX :           Rituximab 
 
RX:              Radiographie 
 
SA:              Spondylarthrite Ankylosante 
 
SSZ :           Sulfasalazine 
 
TCZ :           Tocilizumab 
 
TDM:            Tomodensitométrie 
 
TDM-HR:     Tomodensitométrie Haute Résolution 
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Annexe 17 :  

Recommandations de LIMOGES (utilisation de la morphine en rhumatologie) [207] 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Préalable  

 

1- Il n'existe pas de recommandations sur l'utilisation de la morphine en 

rhumatologie.  

 

2- Le but n'est pas d'inciter à une utilisation imprudente de la morphine mais 

d'aider le clinicien à  son bon usage quand il a décidé d'y recourir.  

 

3- La morphine n'es t qu'une des possibilités, mais est une possibilité du 

traitement de la douleur non cancéreuse en rhumatologie  

Sélection des patients et évaluation initiale  

 

4- Pourront être traités par l a morphine: les patients douloureux chroniques, non 

ou insuffisamment soulagés par les thérapeutiques usuelles de la pathologie 

antérieurement définie (dégénérative, inflammatoire...)  

 

5- l'évaluation initiale comprendra :  

 

          * la synthèse de l'his toire de la maladie et des thérapeutiques entreprises,  

 

* un avis psychiatrique spécialisé dans le cas de pathologies mal définies, 

de sujet très jeune, d'abus médicamenteux, de suspicion de troubles 

psychiatriques,  

 

* une évaluation de la douleur et de so n retentissement (échelles et indices 

appropriés).  

 

6- Ne ser ont pas traités par la morphine : les patients dont les symptômes ne sont 

pas médicalement ex pliqués (douleurs idiopathiques ) ou atteints de troubles 

caractériels sévères ou psychosociaux prédomin ants. 
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Mise en route pratique du traitement  

 

7- Une information sera donnée au patient et à ses autres médecins sur les buts, 

les modalités et les effets indésirables du traitement.  

 

8- Les buts du traitement seront définis conjointement par le patient et  son 

médecin, qui prendra la responsabilité de la prescription de morphine.  

9- Une surveillance rapprochée, au minimum à J 14 et J 28 sera instituée pour 

apprécier les effets indésirables et l'efficacité de la morphine jusqu'à obtention 

d'une posologie opt imale. 

 

10- La dose initiale préconisée se situera entre 10 et 30 mg de sulfate de 

morphine à libération prolongée, administrée par voie orale, en tenant compte du 

terrain. Les posologies faibles seront instituées chez les sujets âgés, insuffisants 

rénaux ou hépatiques. 

 

11- Un ajustement posologique se fera par paliers ( lors de chaque consultation 

prévue) en augmentant de 50% la dose journalière.  

 

12- Un complément antalgique sera prescrit dans le cas de douleurs fluctuantes 

(paracétamol...).  

 

13- Une prévention de la constipation sera réalisée systématiquement à 

l'instauration du traitement (mesures hygiéno -diététiques et laxatifs)  
 

Evaluation et suivi du traitement  

 

14- A chaque visite, on recherchera des signes orientant vers un mésusage, une 

abus ou une dépendance physique. 

 

15- Toute augmentation trop rapide des doses doit faire reconsidérer l'indication 

du traitement.  

 

16- En cas de décision d'arrêt, on diminuera progressivement et on recherchera 

les signes de sevrage. 
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Annexe 18 :  

Bisphosphonates commercialisés au Maroc 

Bisphophonates 

 

DCI               Nom commercial          Présentation                 Posologie  

 
Risédronate                     Actonel                  Comprimés à 35 mg                    1 comprimé par semaine 
 
Alendronate/Colécalfiférol   Fosavance             Comprimés 70 mg/5600 UI           1 comprimé par semaine 
 
Alendronate                    Fosamax                 comprimés à 70 mg                      1 comprimé par semaine 
 
Zolédronate                     Aclasta                     Flacon 5 mg                                 une fois par an en perfusion 


