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1. INTRODUCTION

1.1. OBJET

L

o

objet de ces recommandations est de proposer
des donn®es actuelles de |l a science en vue doun
en charge optimal e doun ctioatedomgre qureeRAL®ONau titnetle une a
| 6 AL B2: SFONDYLARTHITE ANKYLOSANTE GRAVE.

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

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

| 6®t at actuel des connaissances.

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

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

déun pat i am une ppond&ydaghnite et devront étre mis a jour régulierement 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
hospitalier. Chaque clinicien devrait étre capable de reconnaitre ses signes et ses
sympt?!® mes, d e d empréater dee exploeationsdnitialasteted 6 i ni t i er l e tr
approprié.

1.3. PROCESSUS/METHODOLOGIE

1.3.1. Cadre réglementaire
11



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

| 6 Agence Nati onal ediedetla SodétedVimracairerdessciekiced Medicales,

confie " cette derni re et © son conseil ddéadmir
savantes a caractere national) l a mission dbébencadrer et de <co
groupes de travail char g ®s do6®l aborer | es recommandations d

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

mal adi es dans | e cadre de | 6Assurance Mal adi e
groupe de travail "ALD N° 32 : Spondylarthrite Ankylosante grave" a été mis en place par le

consei l déoadmini stration de | a Soci ® ® Marocai
présidence de ce groupe a été confiée a 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 étre régulierement actualisées, en fonction des données

nouvell es de | a science. L6®volution des connai ssar
est rapide comme | 6atteste | a bibliographie de
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
déophtal mol ogi e, Soci ® ® Mar ocai nee dd ehiruggier mat ol
orthopédique, Société Marocaine de Médecine Interne) pour proposer des représentants

susceptibles de participer au groupe de travail et au groupe de lecture.

12



Les recommandations ont ®t® r ®di g®es pyserdelh e gr ol
|l itt®rature scientifique et dbébune synth se de | €
1.3.3. Groupe de travail

Le groupe de travail a regroupé des experts de compétence (rhumatologues, pneumologues,
gastro-entérologues, dermatologues, radiologues, médecins rééducateur, meédecins

i nterni stes, m®decins g®n®r al i-univeesta)re ou ldospitatieo d e  d 0
ou | i b®ral) et dbéorigine g®ographique divers.

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

| 6ensemble des membres, et un rapporteur qgui a
r®di ger | 6argumentaire et |l es recommandati ons,
travail.

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

a ®t® effectu®e, au cours de | a premi re r®unio
du groupe qui a été validée par les membres actifs. Les deux autres réunions étaient dédiées

alalecture etaladiscussiondespr oducti ons ainsi qudéd” | a mise en
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 a 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 synthese,

publiés en langue francaise ou anglaise sur une période de 10 ans.

13



La bibliographie obtenue par voie automatisée a été complétée par une recherche manuelle.
Les sommaires de revues générales et de revues concernées par le theme étudié ont été
d®pouill ®s sur une p®riode de 6 mois pour

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

actua

bases de donn®es ont f ait renbrésjdegroupd detravailetedn al y s e .

groupe de | ecture ont p u et absiracts mentfaumie pardl sasi t r e s

bibliographique initial.

Les document s non index®s dans |l es <cat al

conventionnels de di f f usi on d e ontl é&i systematiqnantemt acectherchés (par
contacts directs aupres 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 theme ont été établies par le groupe de travail selon la

ogues

m®t hodol ogi e de | a m®decine fond®e sur | es preuv
les recommandations pour la pratique clinique T base méthodologique pour leur réalisation en
France1 1999 ; Gui de ddéanalyse de |l a |itt®&r2800)ur e et

Chaque article a été analysé en appréciant la qualité méthodologique des études afin
d 6 a f faelatue 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 incomplétes, les recommandations
ont ®t ® ®t ablies -~ partir doun accord professi:

pratiques et | es opinions dbéexperts [ 1]

bA@SIdzE RQSOARSYOS RSa NBO2YYlIYyRIGAZ2Y A

Niveau Type

la Méta-analyses et études randomisées controlées

Ib Au moins une étude randomisée

lla Au moins une étude non randomisée

lIb Au moins une étude avec bonne méthodologie quasi

expérimentale

1] Etude descriptive, cas témoin, étude de cas

\Y; hLIAYA2ZIBNRAQSE NI LILI2NIG RS O02YY
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Grade des recommandations

Grade Recommandation

A Au moins une étude randomiséontrolée

6bA DSl dz RQSDA RS Y O] Littérature de bonne qualité
B Etudes non randomisées

6bABSlIdz RQSOARSY O]

C | 2
6bA @Sl dz RQSOARSYOJ! o

<
Q

P
o W

AUGS R
yOS

Qx
(0p))
O

Bonnes pratiques, expériences cliniques du grou
AP de travail des recommandations

(Accord Professionnel)

1.3.5. Groupe de lecture

Un groupe de lecture, composé selon les mémes criteres 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

Rhumatol ogi e en vue de v®rifier | e respect de | a n
références et du canevas standard. Les commentaires du comité de suivi ont été pris en

compte dans la rédaction des recommandations.

Le texte a ensui t e ba®h @ Comite e Soordinatibnbde papSoaeté

Marocaine des Sciences Médicales chargé de la validation des Recommandations des
Bonnes Pratiques M®dical es. Le respect de Il a m
références et du canevas standard ont été vérifies. 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. PRESENTATION 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 a la SA en France [2]. La SA touche le sujet
jeune avec une nette prédominance masculine.

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

- au rhumatisme psoriasique

. aux arthrites réactionnelles

- aux enterocolopathies (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 | denth se et [es car
10]:

. une atteinte pelvi-rachidienne

A une tendance ~ ®voluer tardivement vers | 06anky
- une association fréquente a une polyenthésopathie périphérique

- une forte association au groupe HLA-B27

Actuell ement , i est r e c o mma s ggondythibhutesi eh isaue r | a
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 méme patient.

Les formes masculines sont souvent plus bruyantes cliniquement.

2.2.2. Epidémiologie

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

popul ati on. Elle affecte pr®f ®rentiell ement | 6 h
souvent chez des sujets | egeneedans@Pn3ts &9, 10011f i n de
12].

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

tr s i n®gal e d-®27Isdoh lepethmeas @1¥0]. HL A
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Au Maroc, la spondylarthrite ankylosante est fréquente et sévere. Elle est caractérisée par un

d®but © un ©ge jeune et par une fr®quence ®l eve®
handicap fonctionnel i mportant . Edhéz 63,28 $tdesa s s o C i
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 diagnhostic ?

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

fessiéres ou péri-articulaires (enthese), d'horaire inflammatoire. Le rythme inflammatoire des

douleurs est défini ainsi :

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

avec un dérouillage matinal supérieur a 30 minutes ;

pouvant sdéam®liorer par | 6exercice et/ ou |l es act
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. L6 anamn se et | 6examen s
n®cessaires en premier | ieu si | on suspecte un
sont repris dans |l es <crit res diagnostiques int

Spondyl arthr opat hi eopean dSeronegabivie SSpandylaftiEqpathy Group)

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

R®Rcemment, | es nouveaux crit res de | 6Assessment
(ASAS) (Annexe 2) [26-2 7 ] pour | e diagnostic pr®coce de | a
pub | i ®s . L6int®r°t doébun diagnostic pr®coce est |
charge, |l a disponibilit® de nouvelles m®t hodes

19



| 6av ne me n-TNF dlpha et autresi biothérapies en cours de développement. Ces

traitements en plus de leur effet symptomatique, peuvent étre capables de ralentir, voire
doarr°ter les | ®sions inflamma8foires au stade pr
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®al i s ®e 7 Ayacld Hut QHU Rabdt-Sate| les premiéres douleurs inflammatoires du
rachis appar ai s s e gede 2bnansib). YPe mamiere genedalé, ©es douleurs
prédominent au rachis lombaire ou a la charniére dorso-l o mbai r e. Ell es sbéass

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

patient dans | a deuxi me part i esuddérolilage matinat , l a
plus ou moins long, souvent sup®rieur 7 30. nlobneuxtaense n dodhi|net
la raideur lombaire p a r | 6i ndi ce de Scdts?sbl etrla raidear dudrachit a nc e

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

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

des douleurs fessieres ou par des pseudo-sciatiques tronquées, la douleur fessiere irradiant a

la face postérieure de la cuisse sans dépasser le genou. Ces douleurs peuvent étre
unilatérales, elles sont le pl us souvent bil at ®r al es ou ° bas
reproduire la douleur des sacro-iliaques a la pression directe de la sacro-iliaque, ou a
certaines maniuvr es dudatiomsosacroliliagees tommen| @aEp wir tfi @r ¢ @
sacrum, malade en décubitus ventral (signe du trépied) [3,8-10].

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

sternal es. Ell es peuventisbfadeompagperatddonet hon
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2.2.4.1.2 Manifestations périphériques articulaires

Elles peuvent se résumer a de simples arthralgies périphériques.

Léatteinte assez sp®ci fi qu eonoleligotpolyartleite,r evenh t ® e p
asymetrique et prédominant aux membres inférieurs (pouvant toucher les interphalangiennes

distales [IPD])

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

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,s 6 a m®I| i or ant habituell ement au cours
Autres enthésites : particulierement aux membres inférieurs.

Poly-enthésites persistantes.

Dactylite : aspect de doigt ou dbéorteil en sauci
2.2.4.1.4 Manifestations extra rhumatologiques

2.2.4.1.4.1 Atteintes Ophtalmologiques

Léat t ei -articalaireela plus dréquente. Elle se manifeste le plus souvent par un oeil

rouge et douloureux, souvent photophobie et baisse de la vision, symptémes évocateurs
déouv®i te ant®rieure aiguzx (iridocyclite ou iritd.
Classiguement, 30-4 0% des SA feront au moins un ®lps sode
uv®i tes ant ® i eures peuvent r®w®l er une SA. LO6uv
(88,7%) ou chronique, antérieure (90%), postérieure (3,5%) ou totale, unilatérale (87,3%) ou

bil at ®r al e. El'l e est r ®ci di vet nespensable dewséquellediun  ®p i
Syn®chi es: 39 %, id me maculaire: 18% et débune pe
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moi ndre suspicion doéuv®i te impose |l e rd@28ur s en
32].

2.2.4.1.4.2 Atteintes pleuro-pulmonaires

L Otairtte pleuropulmonaire dans la SA a été tres longtemps considérée comme une
manifestation rare et tardive de la maladie, du fait de son caractére souvent asymptomatique

et de | 6®chec de |l a radiographie thoraciqgue d:
précoces. Classiqguement, les Iésions pleuropulmonaires les plus fréquentes étaient la fibrose

du | obe pul monaire sup®rieur, de m°me que | es i
pl eur al . Cependant , | 6av nement Idtien (TDM-HR)@amo de n s
permisde reconsi d®r er | a pr ®\yp@noeairecde la 84 Elle & getmise i nt e
déobjectiver une grande vari ®t ® de | ®sions pulr

radiographie standard. Cette atteinte essentiellement interstitielle est indépendante de

| 6atteinte fonctionnelle qui est corr ® ®e ~ | a
el l e est, en effet, en rapport avec |l a rigidit®
dans les formes récentesetdue ~ | dankyl ose dans | es formes te&

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

Dans une revue syst®matique incluant 10 articl es
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%, Emphyséme: 18%,
Bronchectasies: 11%, Aspect de verre dépoli: 11%, Fibrose apicale : 7%.

Dans une étude prospecti ve rr ®al i s®e dans | e service de rhu

Mohammed V incluant de fagon consécutive 55 patients SA, la TDM HR était anormale dans
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56% des <cas alors que | a Rx. pul monaire no6®tai

[33,34].

Une TDM t horacique serait i ndi srpnehymsatebst dsiblesurlza as d o6
Radiographie st andar d déaut ant pl us gue S i un traite
do6o®l i miner 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
sbaccompagne doéune disparition de |-ibtestinblé estmmat i o
plus fr®quente en cas dobatt ei ntive espre&command&rai q u e . L
moindre signe digestif orientant vers une MICI [41,42].

2.1.4.1.4 Ostéoporose

Léexi stence dbébune o0st ®o p oestoactaeellemdantf unal somplicatiora gi | i s
reconnue et confirmée de tous les rhumatismes inflammatoires chroniques. Elle est bien

connue au cours de la SA. Il semble que | 6ori gine de <cette OP &est

multifactorielle : génétique, inflammatoire, médicamenteuse, par atteinte intestinale
infraclinique et aggravée parl 6i mmobi | i t ® r aotutioh deilaenalade [42246 c | 6 ®vV
El'le touche essentiell ement |l es vert bres et pe
maladie, de fractures vertébrales (0-1 8 %) pouvant °tre 7 | 6origine

morbidité rares mais non négligeables. Cette fragilité osseuse existe des les stades précoces
delamaladec hez plus doun .Eleests dersr @la®@éaminatosedebec t i vi t
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la sévérité de la maladie. Les patients ayant une inflammation persistante et non controlée

par le traitement médical continue n t d e p e r.dUne ostébdensitométre est alors
indispensable chez ces patients pour évaluer leur statut osseux [43-49].

2.2.4.1.5 Atteinte cardiaque

La pr®valence de | d6atteinte cardiueg@ume atteiate i e e n
inflammatoi re au niveau du ciur et de | 6aorte (a e
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 probleme de la toxicité cardio-vasculaire spécifique de cette classe de médicaments

[50]. Un électrocardiogramme (ECG) doit étre systématique et une exploration cardiaque
approfondie doi't alors °tre envisag®e en cas d:¢
électriques.

2.2.4.1.6 Atteinte rénale

Elle est rare au cours de | a SA. 1 s 0 dépdist l e p
d 61 g A5%) ubse manifeste par une protéinurie, une hématurie ou parfois découverte au

stade doéinsuffisance r®nal e. La -3%)swteundanslesi dune
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 entrainer des répercussions économiques

importantes. Certains auteurs estiment que le col(t global annuel moyen lié a la SA,

comportant le colt direct en rapport avec les soins médicaux et le codt indirect en rapport
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avec | es journ®es dobéarr°t de travail peut attei
économique, la SA entraine 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 a la

dur ®e do®vol uti on, adie etladla eapacite fohctonnelle dulsaet. Pelal
souligne | 6int®r°t doébun diagnostic et dbébune pri
socioéconomique de cette maladie [55-58]. La SA affecte les relations familiales et les

activités quotidiennesdes pati ent s. L6®t ude de Rkain et al
CHU Rabat salé, montre que la SA altere les activités de la vie quotidienne dans plus de

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

| 6homme.

La SA perturbe | a qualit® de vie des enfants a
maladie. Leur scolarité peut étre interrompue soit pour des raisons financieres (chercher un
travai l afin dbéaider | a dgmentédsh eausd derla maladeeysoitd ®p e n' s
pour | e besoin débune tierce personne pour assi st
ménageres. La qualité de vie des enfants est affectée dans 56,1 % des cas avec un arrét de

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

leurs enfants est altérée avec des problemes de scolarité pouvant les conduire a arréter leurs

études [57-58].

2.2.4.2 Examens complémentaires

2.2.4.2.1 Examens complémentaires de premiere intention

Les investigations complémentaires utiles au diagnostic des spondylarthrites different selon la
présentation clinique prédominante.
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Le diagnostic de spondylarthrite est difficile
pr ®sents polural @&®P®agdy®montr ® dans une ®tude mence
existe un tres fort nomadisme médical au début de la maladie avec un délai entre les

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

prescripton en routine doébexamens sp®cialis®s telles o
et | 6 i imbogs eaadiogeaphie conventionnelle i n 6 e st pas justifi ®e. L a
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,
- Il 6incidence de DeomBeepehd-bifénmialidefac®), d or s o
- le rachis lombaire de profil incluant la jonction dorso-lombaire.
L6éinterpr®tation des c¢l| i ch ®s4€liagaes eshsouventalélicatd,eets ar t i
| a normal i t® des radi ographies n e Il perigstemene pas
stadification radi ol og-iliaguee (stabe I, dtadeall, stazle )t Getted e s s a
atteinte radiologique des articulations sacro-iliaques est a la base des criteres de New-york et
figure aussi dans les autres systéemes de critéres.
Des radiographies centrées sur les articulations périphériques ne sont pas nécessaires en
| 6absence déant ®c ®dents doull@lJureux ou de signes

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 normal it ®10fle ces r
22. 4. 2.1.2 Biologie de | o6inflammati on

Forme axiale prédominante de spondylarthrite

Léabsence de syndr onggueiestfféquanteraadows desespobhdylarthrices
axiales et ne doit pas exclure |l e diagnosti c. I
syndr ome i nfl ammatoire doi t faire ®voquer ®g al
différentiel avec les autres causes de rachialgies symptomatigues notamment les

pathologies infectieuses ou malignes).

Formes périphériques prédominantes de spondylarthrite

Léabsence de syndrome inflammatoire biologique
ddéun bi |l amgiqué comporaat!les facteurs rhumatoides, les anticorps antipeptide

cycligue citrulliné (ACPA) et les anticorps antinucléaires peut étre utile pour rechercher
déautres rhumati smes i nflammatoires.

2.2.4.2.2 Examens complémentaires de deuxieme intention

lesexamens de 2 intention ne sont utilis®s que
concluant.

- HLA B27

En présence de signes cliniques ou radiologiques évocateurs mais sans certitude
diagnostique, | a positivit® du HLA B27 reenf of@eedre dadu
spondylarthrite. San ®gat i vi t ® no®Il i mi-l9le pas | e diagnostic

- Imagerie de seconde intention
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Forme axiale de spondylarthrite

En | 6absence de | ®si on radiographique ®vidente,
est nécessaire [3,8-10,59-66]:

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

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

sacro-i | i agues est douteuse. Leur normalit® ndexcl u
lasci ntigraphie osseuse nbdéest pas recadlitmand®e po
Formes périphériques de spondylarthrite

L6I RM et |l e scahhague®esnesaspat pas recommand®s
néexi ste pas de symptlmes axiaux.

UnelIRMal a recherche de signes doéenth®site (centr
néest justifi ®e que si l e r®sultat permet doéadap
La scintigraphie osseuse est utile en cas de suspicion dbéost ®i t e, rechercheer met t e

d

(@)

a u titesesseusatteints [3,8-10,60].

L

(@)

®chogr aphitd cudta®a e coupl ®e ~° | 6effet doppler
individualiser des synovites actives, des articulations superficielles ou surtout des

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

actves( argument de plus en faveur dbébune SA).

Enfin, | 6®chogr aphi e peswestespéeho-guaéstsur ¢ées ldcalisatiomsa | i s er
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 | e pati ent b®n ®

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

' a)

Sui vi ul t ®ri eur . Cette ®valuation clinique et
clinique et s-00x676%9.1i mageri e [ 3, 8

2.2.5.1 Interrogatoire

Permet de recueillir des données cliniques générales :

age, 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.

1 est recommand® dé®valuer | e ressenti du pati e
| 6 a p pion@ar lie patient de son état de santé ;

la douleur nocturne rachidienne ;

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

le d®rouill age matinal rachi di en, quodi l fait t o
retenue quandled ®r oui | | age mati nal d®passe 30 minutes)
raideur matinale);

une EVA fatigue.

(@}

Au mi eux, ces ® ®ments sont recueillis par I

Spondylitis Disease Activity Index) pour les formes axiales et par le compte des articulations
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et/ ou enth ses doul oureuses pour | es formes p®tr

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

1 est recommand@padido®®al tenctesenpcell es en utilis
(Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index). Annexe 3

Ces deux indices (BASDAI et BASFI) ont été traduits et validésen | angue arabe par
de | 6hlpital ElI Ayachi. (Annexe 4)

2.2.5.2 Examen somatique

1 est recommand® doé®valuer

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

la mobilité des hanches ;

| 6ampliation thoraciqgue.

Outre les articulations coxo-f ®mor al e s, i est recommansd® dobe
doul our euses, |l es articulations gonfl ®es et | es
montrer de sup®riorit® par rapport ° |l d6autre.

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 | e suivi clinique et d®cel er
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 | a technique doi mag
Trois scores radiographiques ont été proposés ces dix dernieres années : BASRI (Bath

Ankylosing Spondylitis Radiolgy Index), SASSS (Stoke ankylosing Spondyiltis Spinal Score)
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et MSASSS pour modified SASSS. Coest ce dernier
grande sensibilité au changement et de sa moindre variabilité inter-lecteurs [60-66].
(Annexe 5).

L61I RM const i titg, elle techerchglessignaux inflammatoires sur les zones cibles

de | a SA notamment au niveau du rachis. Son indi
cas, el l e ndest pas encore valid®e dans | e suiv
doud®coupl age entre |l es signaux inflammatoires et

A

L6é®chographie en revanche nbéa pas sa |[llepaute dans
cependant

& détecter des érosions infraradiologiques des enthéses

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

22. 6 D®finition de |l a s® v®rit® déune spondyl arth
1 ndexi ste pas dans |l a |litt®rature doéunani mit®
sur l e (s) facteur (s) pweRdeiaspondyafthsitt. ddune ®vol ut

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

revues, consensus et recommandat i on globaeiment per t s)
assez consensuels 6 ®t abl it ¢ oncer ociégmatlagltadtsde famaladieeur s as s
1 est recommand® de d®finir la gravit® ou | a

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

17 Il existe une manifestation « sévere » évidente :

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

une pathologie sévere extra articulaire associée :
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maladie inflammatoire chronique intestinale sévére (maladie de Crohn et rectocolite
hémorragique) ;

uveéite a répétition (grade C) ;

atteinte cardiaque (valvulopathie aortique ou mitrale, myocardiopathie, péricardite, bloc
auriculo ventriculaire) sévere liée a la spondylarthrite.

2iLe m®decin constate, 3 au moins 2 repri s e slose 3 moi

maxi mal e recommand®e o0 ufestatiohs®uivenees: | 6une des mani

plus de 3 atteintes articulaires inflammatoires simultanées ;

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

une incapacité fonctionnelle importante liee a la spondylarthrite (en particulier BASFI
supérieur a 4) (grade C).

3-N®Rcessit® dbébune pri se per manent e do Al NS ° | a dose

contrbler les symptdmes.

2.2.7 Information du patient

Les principales i nformations qguoi l est recommsé
transmettre sont les suivantes.

2.2.7.1 Pronostic des spondylarthrites

LO®vol ution sympt omati que des spondyl arthrites
souvent compatible avec une vie sociale et professionnelle normale chez un patient informé,

eduqué, traité et accompagne.

- Au quotidien les principaux symptémes 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 séveres qui peuvent évoluer vers une atteinte structurale invalidante.

-Une activit® professionnelle normale doit °tre
ou la mise en invalidit® sont discut®es soil exi
-é | 6®chelle individuell e, l es principaux facte
sont ° prendre en consid®ration |l orsqudils suryv

de la maladie [71-72]:

- atteinte coxo-fémorale ;

- autre atteinte périphérique ;

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

- sexe masculin ;

- faible efficacité des AINS ;

- vitesse de sédimentation supérieure a 30 mn a la premiere heure ;

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

2.2.7.2 Spondylarthrite et grossesse

-La spondylarthrite néda pas doébincidence sur | a f
- Un désir de procréation nécessite de reconsidérer la prise en charge thérapeutique.
-L6effet de | a gr odasmsdglathricestvariallleact i vi t ® de
2.2.7.3 Spondylarthrite et transmission familiale

-Le g ne HLA B27 nbéest pas |l e seul d®terminant g

de ce g ne ne permet pas ~ ell e seulexcludpasald f i r me |
diagnostic.

-Aussi, en | 6absence de sympt!me ®vocateur de s
au sein de |l a famille doéun patient atteint de sg
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- La probabilité de transmission a un parent du premier degr ® ( par exempl e e
patient atteint) serait environ de 10 % [8-11].

2.2.7.4 Manifestations extra rhumatologiques nécessitant le recours urgent au
spécialiste

-La survenue de mani festations ophtal molurgegti ques
doéun ophtal mol ogi ste pour confirmati on di agnos
immédiate dans le but de prévenir la survenue de complications. La prise en charge
thérapeutiqgue doit se faire de maniere conjointe entre le rhumatologue et le spécialiste

ophtalmologiste (certains traitements sont proposés a la foispourl 6 att ei nte r humato

oculaire).
-En dehors des complications aiguzxzs | i ®es aux tr
gastrood uod ®n a | | i ® aux A mahifestatiohsd iatgstnales iévocatices di e

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 |
an®mi e (souvent mul tifactorielle du fait de | 06i
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 étre réalisées chez les patients atteints de
spondylarthrite. La vaccination antigrippale peut étre pratiquée et ce quel que soit le

traitement en cour s. Léutilisation de vaccins v
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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 apres une infection située a

di st ance d a (infeéianrgénitate ou daestive classiquement) [6,73-94].

2.2.2 Epidémiologie

Il s'agit d'une pathologie rare, dont lincidence 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 | 6homme) . Cette incidence diff r
germes responsables, et elle semble diminuer dans les pays occidentaux [6,73, 77,78].

Les arthrites r®actionnelles 7 por soasladdneerde r ®e di
petites ®pi d®mi es, tandi s gue |l es arthrites
apparaissent de facon sporadique.

Classiquement, les arthrites réactionnelles sont secondaires a une infection génitale

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

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

- Chlamydia trachomatis (40 a 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].

A LOoassociation de | 0 a€rB2hvarieendonatidacgerme:nnel | e avec
- dans les arthrites réactionnelles a Chlamydia trachomatis, 40 a 60 % des patients sont

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

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

-dans |l es arthrites ° Campylobacter, aucune | i ai
Le concept d onmelld demhletpeuvorr @& étendw a des arthrites aseptiques
survenant dans |l es suites doéoinfections ~ dbéautr
les arthrites compliquant une pneumonie atypique a Chlamydia pneumoniae ou une

instillation vésicaled e BCG dans | e cadre du traitement doun
2.2.3 Quand faut-il évoquer le diagnhostic ?

Le diagnostic doéarthrite r®actionnelle dokrt °tr
arthrite des membres inférieurs survenant chez un sujet jeune (20 a 40 ans le plus souvent).
L6éinterrogatoire doi't alors rechercher l a noti c
®pi sode diarrh®i qgue dans |l es trois ou quatre sen
2.2.4 Comment faire le diagnostic ?

2.2.4.1 Arguments cliniques :

La chronologie des éveénements cliniques est essentielle au diagnostic : la séquence
symptomatique évolue sur une période de 1 a 4 semaines depuis les premiers symptdémes en
rapport avec | o6infection i miatuixa lper e(ms e@ctddiresiitgen eo u
[6,73, 74, 94].

2.2.4.1.1 Les signes articulaires :

& Looligoarthrite des membr echniguetefpl®rclassique.s : const
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- le début est brutal

- la répartition est asymétrique

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

-ell e peut sb6baccompagner dobébune fi vre

&lamonoart hrite : elle a |l es m°mes caract res que
probleme diagnostique différentiel avec une arthrite septique.

& Des manifest ati ons axi al es peuvent accompagner | 6o
sacro-iliite, lombalgies inflammatoires ou douleurs thoraciques antérieures.

2.2.4.1.2 Les signes extra-articulaires :

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

|l 6attention du mal ade.

& LO6ur ®t hrite

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

constitue volontiers la manifestation initiale

-ell e peut ®g al e meonutr ss 6doeb sled®wal uau omm dbébune art
dysentérique (dans environ 15 % des cas)

- elle se limite le plus souvent a des bralures mictionnelles ou a un écoulement uréthral

- sa durée est bréve, limitée le plus souvent a quelques jours. Elle a tres généralement cédé

lorsque survient le tableau articulaire

& La diarrhée :

-déintensit® tr s wvariabl e, depuis de simples do
commune jusgquodau v®ritable syndrome dysent ®ri que
- elle survient parfois dans un contexte épidémique
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-ell e inaugure g®n®r al emendydmtr®rhirque maiat p ®ut
au cours de | 6®v ol uvenéereme danunmoms da t0tollesicas)e p o st

& Les manifestations ophtalmologiques :

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

m° me en | 6absence de traitement

* LOuv®i te ant®rieure : observ®e | e plus souver
prise en charge ophtalmologique.

& Les manifestations cutanéo-muqueuses :

* Les érosions muqueuses :

-chez | 6homme, au pourtour du m®at ur®tral-, sob®t
pr ®putial, r ®al i s adélanite@ixisépéeéict cl assi que de

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

- dans la cavité buccale

* La pustulose palmo-pl ant ai r e : i sbagit de petites f
préférentiellement a la paume des mains et a la plante des pieds, parfois au cuir chevelu,

ressemblant au psoriasis pustuleux. Elles évoluent rapidement vers une hyperkératose

séche, puis vers la résolution.

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

* Un ®ryth me noueux : sbdbobserve dans 10ia” 30 %
& Les manifestations cardiaques : une péricardite, un bloc auriculo-ventriculaire transitoire

sont exceptionnellement observés.
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Les formes cliniques particulieres :

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

et la forme complete 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

s 0 a s s nekéraodarmie palmo-plantaire.

* Les arthrites r®actionnelles au cours de | 6i nt
do®volution prolong®e, et | es mani f7/d]stations cut
Les descriptions historiques (Fiessinger-Leroy-Reiter et Vidal-Jacquet) sont rares, les formes

incompletes paraissent actuellement les plus fréquentes.

2.2.4.2 Arguments biologiques :

- Le syndrome inflammatoire peut étre trés intense, pouvant poser un diagnostic différentiel

avec un syndrome infectieux.

-Léexamen du | iquide articulaire montre ©8n | iql
neutrophiles, sans cristaux ni germes.

- L'antigéne HLA-B27 est retrouvé dans 60 a 80 % des cas.

- Le bilan immunologique est négatif, absence de facteur rhumatoide, des anticorps
antipeptides cycliques citrullinés (ACPA)et d 6 ant inléairgs.s ant i

2.2.4.3 Arguments bactériologiques :

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

Les coprocultures nodéont de sens leeplusssbuvehta di ar
exceptionnel.
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* La recherche de Chlamydia trachomatis peut se faire par culture sur cellules de MacCoy, a

partir doéun frottis de | 0atispettégalenent étred détectopar ut ®r |
immunofluorescence sur ces mémes prélevements. Actuellement, la méthode la plus simple

et |l a plus fiable, quand elle est disponidél e, e
chlamydia trachomatis a été également détecté par PCR au niveau de la synoviale des
articulations des patients atteints dbéune AR. [ 8
* La recherche doéUreaplasma est inutile compte
germe dans la sphére génitale.

Les sérodiagnostics spécifiques :

I'l's ndapportent gquodunwe pde ulvae n atdu etdewsirésultied | n faeg dt
sont doéinterpr®tation difficile, du fait des n
digestifs et de la forte séroprévalence pour C. trachomatis. Seules ont une valeur une
augmentation des | gM, t ®moi gnant du caract re r
taux des 1 gG sur deux pr® vements effectu®s
taux des | gA s®riques t ®rmoseactva[iddt 74,8682 e i nfecti on
I nt®r°t de | 6identification du germe responsabl e
* Loéidentification du germe nda en pratique qubil
post-dysentériques. Seule une diarrhée persistante justifierait une antibiothérapie.

Cette antibioth®rapie nda jamai s apport® | a pr
manifestations articulaires.

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

génital de Chlamydia, mémes 6 i | est peu symptomatique, peut °t
g®ni tal es, not amment <chez | a femme. Léidentific
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antibiotique, chez le patient et son ou ses partenaires. De plus, certaines études ont montré

g u Beuantibiothérapie prolongée (3 mois) par cyclines ou macrolides est susceptible de
r®duire | a dur ®e et | 6i ncidence des rechutes d
74,76].

2.2.5 Pronostic et surveillance

L6®vol ution est tnts ' vaodiaabre. ddbdarpati ee r ®act
par une poussée unigue, évoluant de quelques semaines a 6 mois, sans récidive. Parfois,

|l 6arthrite r®actionnelle r®cidive, spontan®ment
L 6 ®v o Ipautt 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 hétérogéne survenant

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

groupe des spondylarthropathies (SpA) du fait ddéune possi bl e €
caractéristiques anatomo-pathologiques (notamment de | 6att ei nt e dee sle ent h
| 6association avec certains antig nes HLA de cl
parfois difficile. En effet, un psoriasis (passé ou présent) peut étre absent chez 10% des
patients, ai nsi g u es claigues danacésstiquea deis fSAs(énthésiies,

dactylites, atteinte axiale) [95-107].

En cas dbéatteinte axiale, |l a prise en charge r
Léexi stence de f ofditesdR likg),Bans gitbirierakiadeuteushant les petites

articulations des mains et des pieds rend le distinguo avec une polyarthrite rhumatoide (PR)
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difficile. De plus, c e qui complique | e di a gume authentdquedi f f ®r
polyarthrite rhumatoide peut sdéaccommagmer fdea tma tdufalldedan psor
forte prévalence du psoriasis cutané. Ainsi des recommandations pour leur diagnostic, leur

pronostic et leur suivi ont été établies et validées recemment.

2.3.2 Epidémiologie

La prévalence exacte du RP estméconnue en rai son de | dabsence de
consensuel s et du f ai-br].eUnenétudebsuédoisal [@08]t rappgetast la[ 9 5
prévalence du psoriasis cutané, évaluée a 2i 3 % de la population générale, a montré la

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

ainsi de facon grossiere la prévalence du RP a environ 1% de la population.

Une étude francaise visant a estimer la prévalence des Spondylarthropathies par une

enquéte téléphonique auprés de 9395 personnes, a abouti a un taux standardisé de
prévalence pour les SpA de 0,30 % (0,177 0,46), similaire chez les femmes (0,29) et les

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

RP était, dans cette étude, de 0,19 % (0,081 0,35), probablement sous-estimé en raison de la

méthode employée [97].

2.3.3 Comment faire le diagnostic ?

L e di agnostic du rhumati s me psoriasique est
démographiques, et cliniques. La place des examens complémentaires (biologiques et

doi mageri e) et des crit res de <classification wu
107]. Les plus récents sont les criteres CASPAR (classification of psoriatic arthritis)[106],

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

eéquipe marocaine, cellede | 6 h?t pi t du CHE RabakSak ceh des dermatologues.
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(Annexe 6). Des recommandations pour la pratique courante, relatives aux éléments
cliniques, bi ol ogitg uRts® e®t addii masgeerti evaoln d®es par
rhumatologie.

Recommandation 1
Pour le diagnostic du rhumatisme psoriasique, il est indispensable de rechercher les
éléments cliniques suivants [107]:
A un psoriasi s per sonnel emuconfiraensi lbesa@n par umas s ®
dermatologue;
A une atteinte inflammatoire des articulations
asym®trique de | 6atteinte articulaire p®riph®riaqg
A une dactylite (pr®sente ou peaestté8ee Jne attirdeat t e i n
axiale associée (rachis, bassin, paroi thoracique);
A des s i qmicalairesquvédite).a
La force de cette premiere recommandation est de grade C (fondée sur les niveaux de

preuve 2a/3 des données de la littérature) etledegr® dbéaccord des experts ®t

Recommandation 2
Pour |l e diagnostic du rhumati sme psoriasique, l
nécessaire de réaliser des examens biologiques (au minimum VS, CRP), et, pour le
diagnostic différentiel, des tests immunologiques (au minimum facteur rhumatoide, anti-CCP).
Un syndrome inflammatoire peut étre présent au début du rhumatisme psoriasique. Aucune
donn®e, concernant |l es dosages du compl ®ment et
psor i as.i gispenjble dadselsslittérature. La prévalence du FR est comprise entre 3 et
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11%. Il en est de méme pour les anti-CCP 2 (ACPA) dont les fréequences sont respectivement

de 5 a 10% et 71-97,5% au cours du rhumatisme psoriasique et de la PR établis.
Comparativement a des contréles sains, la prévalence des anti-CCP 2 au cours du
rhumati s me psoriasigue est cependant Ssup®rieu
statistiqguement significative [18, 109]

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

preuve 2a/3 des donn®es de |l a |litt®rature) et | e

Recommandation 3
Pour le diagnostic du rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de réaliser des radiographies
[110-114]:
I des mains-poignets de face
I des pieds de face et de profil
I des localisations symptomatiques (y compris axiales).
La recommandation 3 concerne |l es radiographies
crit res déAvil a et | es |dQiBUBRO des( paigtsr et @ieiis)t r e s
correspondent aux caractéristiques radiographiques des doigts et des orteils de patients
atteints de rhumatisme psoriasique. Comparati ve
signes les plus spécifiqgues et précoces (moins de 5 ans dé®volution) so
des IPD et la résorption de la houppe phalangienne. Le CASPAR Study Group [106] rapporte
comme <caract®ristiques radiographiqgues du r hume

A

rayon et | 6 e x i grateom cosseusal Guxtaaeticulaireo rDes radiographies
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systématiques du rachis et des sacro-i | i aques ne sembl ent pas ut i
symptomatologie axiale.
La force de cette troisieme recommandation est de grade C (fondée sur les niveaux de

preuve3des donn®es de |l a |litt®rature) et | e degr® d

Recommandation 4:

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

déobjectiver | 6atteinte inflammauue IRM [1WAI3h ®si qu
115, 116].
L6®chographi e, r®ali s®e chez des patients atteir

trois ans en moyenne, met en évidence une inflammation des entheses qui peut étre isolée,

c 6 eaglite sans atteinte synoviale, contrairement a la PR. A un stade précoce, les

caract®ristiqgues I RM du rhumatisme soriasique di
et de | 6arthrose digitale par | 6atteinte des i
®r osi on) , p adullaitediffus & unmgertencartilagineuse moins marquée.

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

3 des donn®es de | a |Ilitt®rature) et | e degr® doa

2.3.4 Outilom do®valuat.

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

de disposer de <crit res rigoureux pour ®valuer
depuis | darriv®e des biot h®r api easPRecette ggvolutipreut pe

thérapeutigue 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 étre

utilisés dans le RP sans validation préalable comme | 6i ndi quent des r-evues

120].

2.3.4.1 Mesure de | b6activit® clinique

Léatteinte articulaire p®riph®rique, comme dans
ACR portant sur 68 articulations pour la douleur et 68 pour le gonflement ; au contraire, le

DAS28 ne para’t pas adapt® car il né®val ue pas
importantes du RP.

Concernant, | 6atteinte axi al e, | es donn®es sor
principales mesures utilisées au coursdela SA [ manoeuvres clini-ques d
iliaques, Schober modifié, distances doigtsi sol, mentoni sternum, occiputi mur et index

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

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

val able en cas dbéatteinte corporelle dbébau moin
| 6i nduration eteb6l 6extension. (Annex

2.3.4.2 Mesure de Ilb6bactivit® biologique

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

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

| 6i nstar des autres SA)

2.3.4.3 Mesure de la fonction :

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

RP m° me si des scores sp®cifiques ont -SRAU® pr o
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dermatologique (HAQ-SK) . Le BASFI (bath ankyl osing spondy
éte validé dans les spondylarthrites psoriasiques.

2.3.4.4 Mesure de la qualité de vie :

Une échelle générique commeleSF-36 serait pr ®f ®r abl e ° | 6Al MS n
2.3.4.5 Criteres de réponse aux traitements :

Les criteres 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

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

Des criteres de réponse spécifiqgues au RP ont été développés, le PSARC (psoriatic arthritis

response criteria) (Annexe 7); ceux-ci sont devenus quasiment incontournables et
apparai ssent mai nt enant fr®quemment comme par al
essais thérapeutiques.

2.3.4.6 Evaluation structurale :

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

ou un score dérivé spécifiqgue 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 sévere que la PR, mais ces

derniéres années, plusieurs études sont venues tempérer cette notion. Globalement, on
consid re actuell ement quobi l y a environ 20 %
do®vokKUTt %omMes patients ont au moins une ®rosi on
moins cing articulations d®for m®es ; |l e RP es:
mortalit®, déun handicap fonctionnel i mpXdrtant
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Des recommandations concernant le pronostic et le suivi des patients atteints de rhumatisme

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

122].

Recommandation n°1
Pour ®valuer | 6act irasique®l est nécesshire cearécuedlines élpnseots
suivants:

i'le nombre dbéarticulations doul oureuses et gon

distales);

il 6exi stence dbéent h®sites et de dactylites;

iles marqueurs biologiques de | 6infl ammati on;
iLéappr®ciation globale de | d6activit® de | a mal a

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 ®valwuer | dactivit® du r haticulaite,iilseshsouhpitabter i asi

de calculer le DAS 28.

Mal gr ® des r®t i cences, en par tiise weh compte deo ncer ni;
i nterphal angiennes distales | orsqudon recourt a
recommander son wutilisation en pratiqgque courant

uniquement dans les formes poly-articulaires.
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Cetterecommandati on de force D a obtenu | éaccord

Recommandation n°3

Pour ®val uer |l 6activit® du rhumati s me
| 6atteinte cut an®e, en coll aboration
séveres.

Cette recommandation de force D a obtenu

Recommandation n°4

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

comme facteurs de mauvais pronostic :
I une atteinte poly-articulaire;
I un syndrome inflammatoire biologique;

ila pr®sence dbé®rosions radiographiques

Cette recommandation de force C a obtenu

Recommandation n°5

Pour le suivi du rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de prendre en compte les
param tres cliniques et biologiques dobact
réalisé par un médecin spécialiste en rhumatologie au minimum une fois par an et de facon

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

traitement.

avseax

d e

psoriasig

|l e d

6baccor

pr ®coces
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Devant | 6absence de donn®es objectives apport
littérature, les experts ont élaboré cette recommandation a partir de leur expérience
personnelle.

Cette recommandationdeforc e D a obtenu | 6accord de 83, 4% des

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®al i ser ces explorations tous | es ans pendant 2
Devant | 6absence de donn®e danés®clhao glriatpth@rea taurte c
des enth ses ainsi que de | 61l RM des extr®mit ®s r

experts ont choisi de ne pas mentionner ces examens.

Cette recommandation de force D a obtenu | 6accor

Recommandation n°7
Pour évaluer la réponse au traitement dans le rhumatisme psoriasique, il est nécessaire de
tenir compte des param tres dbébactivit® articul ai
progression radiographique

Cette recommandationdeforceB a obtenu | 6accord de 97, 2% des
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2.4 LES SPONDYLARTHRITES DES ENTEROCOLOPATHIES

Pres de 15 a 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-i nf | ammat oire non st®ropdien est suscep
une pous smlopdtilies ce tg@explique qu'ils doivent étre utilisés avec prudence en
dehors des phases ac thievmtammdneé dansdes fotmes axiales Ido p a t
rhumatisme.

Les corticoides sont donc plus volontiers utilisés que dans les autres formes de
spondylarthrites.

Le traitement de fond fait appel en pr emi re i
d 6 a v o effet tant sur les manifestations articulaires que sur les manifestations digestives

de la maladie.
2.5 LES SPONDYLARTHRITES JUVENILES

Les spondylarthrites juvéniles correspondent a des arthrites inflammatoires survenant chez

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

facon préférentielle de jeunes garcons, entre 8 et 13 ans.

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

Elles peuventévol uer ~° | 6©ge adulte vers une spondyl art!l

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

Les spondylarthrites indifférenciées correspondent a des arthropathies inflammatoires

répondant aux critéres diagnostiques des spondylarthrites, mais a aucune définition des

formes précédemment décrites. Leur prévalence est mal connue, mais elles pourraient
constituer | 6une des féequenteedes spdndylarthrfes.elss'agit posr p |l us
| 6essenti el déoligoarthrites des membres inf®ri
inflammatoires.

Le diagnostic repose sur | dempl oi des <crit res
déAmor ou crit rl®]s de | 6ESSG [ 3, 8

2.7. LE SYNDROME SAPHO

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

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

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

arthrite périphérique

A Des manifestations osseuses ost®i tes conde
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 sévere, pustulose palmoplantaire

A Lo ant i-B27 esteretrélizéAlans environ 30 % des cas.

Prés 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®l ai entre | 6apparition des sympt!imes et | eur g
- Améliorer la qualité de vie des patients atteints de spondylarthrite grace a 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.

ITEM 1

La prise en charge optmaled 6 une spondyl arthrite ntRitements hoh ¢

médicamenteux et de traitements médicamenteux

Grade C Niveau IV

Loitemtlsur | 6int®r°t de combiner des traitemen
médicamenteux. Ces 2 types de traitements sont complémentaires et doivent étre prescrits

durant toute | 6®volution de | a maladie. Cette r¢
publiéssurlaSAet repose sur un consensus dbéexperts. C
66head to headbé6déd comparant | e sdela mdlagip @ude tidieg t r ai t
opportun 0% cette combinaison est | a mieux adapt
fonction du stade évolutif des SAne sont pas bien ®tablis. Sel o

traitement non pharmacologique deviendrait de plus en plus indiqué avec la progression de la
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maladie, alors que les traitements pharmacologiques devraient étre instaurés trés tot des la

phase débutante de la maladie.

3.2 TRAITEMENTS MEDICAMENTEUX DES SPONDYLARTHRITES

3.2.1. Médicaments symptomati ques dbéaction I mm®di at e

3.2.1.1 Antalgiques

ITEM 2
Quel que soit le stade ou la présentation clinique de la spondylarthrite, les antalgiques comme le
paracétamol et/ou les opioides pourraient étre envisagés dans le traitement de la douleur chez
les patients répondeurs partiels aux traitements de premiére ou de seconde intention. Ils peuvent
étre prescrits seuls ou en association a ces traitements.
Exceptionnell ement, | e recours aux opiopdes

Grade QNiveau IV

8- Classification des antalgiques
La classification OMS permet de classer | es ant
déoadapt er | eintensitéadestdeurr@an(Annexe 1R)OIl existe trois niveaux :

I le niveau | correspond a une douleur modérée et fait appel a un antalgique simple de type

paracétamol ;
ile niveau |1 repr ®sente une doul eurlesflcodeihee n®c e :
tramadol) ;
i leniveaulllcorrespond © wune doul eur intense n®cessitant |
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§- Antalgiques de niveau |

On peut les classer en deux groupes : les antalgiques antipyrétiques et les antalgiques
antipyrétiques anti-inflammatoires.

Les antalgiques antipyrétigues sont représentés essentiellement par le paracétamol. La

pui ssance antalgique &est comparable © <celle de
heure et | a dur®e de | 6antalgie entre 4 et 6 hel
g par prise toutes les 4 a 6 heures. La dose maximale est de 4 g/j ; celle-ci doit étre diminuée

en cas doéinsuffisance h®patique ou r®nal e

Les antalgiques antipyrétiques anti-i nf | ammat oi res comprennent | es ¢
et les AINS. Leur activit¢ antalgique résul t e ddéune i nhi bition de
prostaglandines par | a r ®d woxygénases peédpbériqlied @tct i vi t
centrales.

Le chef de file des salicyl ®s est repr ®sent® par
3etdheuresetladur ®e de | 6antalgie entre 8 et 12 heur
avec un plafond © 1 g. La dose-imdxiamarad od gte e a
qguod- partir de 3 g/ j. En dehors des effmts ul c
dohypersensibilit®, |l 6aspirine allonge | e temps
jours.

Parmi | es AINS, seules certaines mol ®cul es ont 1
|l es doul eur s mod®r ®es "I dii e Bofer®) du féndproféned a g i t

( Nal g®si cE), de | 6acide m®f ®namique (Ponstyl E)

antal gique dure 4 ° 8 heures et plafonne ° part.
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le kétoproféne. Les AINS « antalgiques » ne doivent jamais étre utilisés en association a
déoautres AI NS. Leur prescription impose de sur
secondaires potentiell ement graves, ddaut ant |
hépatiques, gastro-intestinales, allergiques, hématologiques et rénales).

Le paracétamol est frequemment utilisé en association avec les AINS. En effet, leurs
m®cani smes dbéaction diff®rents permettent, l or s
doses et de la toxicité.

8- Antalgiques de niveau Il

Les opiaceés 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 a libération

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

la codéine présente une antalgie additive avec 400 a 500 mg de paracétamol. Les effets
secondaires (nausées, somnolence, constipation) sont assez fréquents lorsque la dose
d®passe 100 ° 120 mg/ j et ' i mi tent l a prescrip:
gubdbaux doses suprath®rapeutiques.

- Le chlorydrate de tramadol (TramalE) est un antalgique central do
synergie entre un effet opioide et mono-aminergique central. Cependant, il sera utilisé avec

prudence chez les patients dépendants des opioides, not amment dans l e ¢
éventuelle precsription au long cours. Il peut induire des nausées, une somnolence ou des

vertiges.

§- Antalgiques de niveau lll (opiacés forts)
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Léutilisation de |l a bupr®norphine (Temg®sicE) |
plafond. Elle peut cependant étre utilisée par voie parentérale (IM, IV ou SC), essentiellement

|l 6hlpital, crarl el Ir ifsaquute sduer veurndvenue dbébune d®)
ampoule a 0,3 mg induit une analgésie en 10 a 20 minutes qui dure 6 a 8 heures. La voie
sublinguale sous forme de glossettes a 0,2 mg présente un intérét dans le cadre de la
préventionde ladouleur | or s déun soin doul oureux.

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

Pl usi eurs formes sont disponibles selon | a voie
ipar voie orale l e sul fate de mineenhambulatoire L 6 ad ar
est déaut ant plus facile qubil exi ste actuell e

morphine a 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 étre utilisé

pour compl ® er un traitement par morphine LP et
transitoire (r®alisation déun pansement doéul c r e
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
(Kapanol E LP 20, 50 et 100 mg) a | 6avantage, ap
quotidienne unique,en g ®n ®r al l e matin ° 8 heures (il noée
faut débuter le traitement a 50 mg/j, puis augmenter de 20 mg tous les 1 a 3 jours. Pour le

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

I par voie transdermique : le fentanyl (Durogésic®) (stupéfiant prescrit sur carnet a souche :

regle 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 | es 72 heures jusquod- 0
toutes les 72 heures;

ipar voie injectabl e l a morphine injectabl e e
par un tiers. Il existe aussi des produits injectables en continu avec des pousse-seringues
électroniques et des pompes.

En définitive, le recour s aux antal giques peut sbav®rer n
douloureuses de la maladie insuffisamment contrdlées par les AINS et/ou les traitements de

fond de |l a mal adi e. 1 ndexi ste cependant aucu
classes thérapeutiques (paracétamol et opioides) dans la spondylarthrite. Le recours aux
morphiniques doit étre envisagé exceptionnellement dans le traitement de la douleur de la SA

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

8- Médicaments co-analgésiques

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

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

des pati ent s.antBasede vragsuamtalgigie® du sens pharmacologique, ces
médicaments peuvent participer a la diminution des douleurs.

3.2.1.2 AINS.

321. 2.1 Donn®es dbéefficacit®
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ITEM 3

Les AINS sont recommandés comme traitement de premiére intention en dehors des contre-
indications pour le soulagement de la douleur et I'amélioration de la fonction de tous les jours dans
la spondylarthrite. Les AINS devraient étre utilisés au besoin pour contréler les symptémes de la
spondyl arthrite en phase dANScpeut &re enBisagélae long coars
chez les patients ay an't une activit® clinique persista
clinique. lls doivent étre 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-Il sélectifs et non
sélectifs.

Les coxibs ont également démontré leur efficacité dans la SA et peuvent étre utilisés en premiére

intention.
En cas {o®tbé®rance ou inefficacit®), il est
di ff®r ences interindividuelles doéefficacit® e

Grade B Niveau Ib
L6i teamonxkerne | a prescri pt i-ieaflmfmmatoires|ndnestéfoidienaci t ®
(Al NS) . Léoefficacit® des Al NS non s®l ecti fs s
p®ri ph®ri ques, sur |l a raideur, |l a dur ®e du d®r o
| 6am®l i oration de | 6i ncwee hes cokil® orft également démongd | e e s

cette efficacité dans les SA. Léanalyse de 27 essais montre un r
| 6efficacit® des AI NS et une sup®riorit@23par r af

LOint ®r °t den Ipa epReseati plie doéun AI NS par rapp
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clairement démontré par les études comparatives. Les experts ont retenu la susceptibilité

i ndividuell e aux diff®rentes c¢classes dO6AI NS <co
profession nel ) . Ceci sera trait® dans | 6item 10 0% p
aux AINS et indiquer un traitement anti-TNF, il faut essayer au moins 3 classes. De récentes
donn®es plaident en faveur doéune aontinuversuswé r uct ur
prescription intermittente [50].

1 ndexi ste ®tude prospective sur | 6effet des Al
ent h®&si ti ques. Leur efficacit® dans cette indic
AINS dans le rhumatisme psoriasique et les arthrites réactionnelles est jugé globalement

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

3.2.1.2.2 Tolérance des AINS.

ITEM 4
Léutilisation au dansla §A pceouutr sa udgense nA leN Ss Iindésirables
incluant la toxicité cardiovasculaire. Le risque gastro-d u o d ®n a | augmente a
et la durée du traitement. Chez les sujets ayant un risque gastro-i nt est i nal ®1 ¢

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

La prescription doéun Al NS ddetréna du patient mais angsitde

| 6®val uation personnalis®e du risque cardio

Grade B Niveau Ib

Le profil de tolérance des AINS dans la SA parait similaire a celui observé au cours des

autres maladies inflammatoires chroniques. La toxicité digestive de ces molécules est
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maintenant largement admise [126]. Elle peut étre prévenue par la prescription associée
ddagents gastr opr odneainénernnomsde complisationsadigastives graves
[127]. Trés récemment, L'étude Condor a démontré la supériorité du Celecoxib sur
| 6association Diclofenac et Omeprazole sur
diclofenac plus I'omeprazole ont eu quatre fois plus de dommages gastro-intestinaux que des
patients sous celecoxib, 3,8 % contre 0,9 %, respectivement [128].

Concernant |l a relation entre | a dose doAl

littérature, Hawkey montrait uner el ati on | i n®aire entre | e

utilisée, sans dose plafond. Le ri sque doéulc re peptique n-on

3,5) pour une dose moyenne contre 4,9 (IC 95 : 3,8-6,5) par rapport a 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 contrblés
randomisés parus entre 1970 et 1994) a montré les risques moyens suivants [129] selon la
durée du traitement par AINS :

- ulceres 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 Iésions ou 1 ulcere) : 53 % et 6,8 % ;

- ulceres duodénaux : 3% et4 % ;

- lésions duodénales (plus de 5 Iésions ou 1 ulcére) : 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 si mi | ai r e. Léitem 4
recommandati ons consensuel | es. L e risque
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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 ° | 6®vi dence <certains
aussi un risque avec les autres AINS.

Par mi l es famill es doBuarbiline @) ast und eotequle bras utiiséeo n e

au Maroc souventen aut om®di cati on. Les ex patéttegvitéedu r ec o
fait de sa haute toxicité hématologique et rénale.

1 ressort que |l a prescription doéun Adup&tiendoi t t e
mai s aussi de | 6®valuation personnalis®e du ri so
3.2.1.3 Corticothérapie générale

321. 3.1 Donn®es dbéefficacit®

ITEM 5

(! néy a pas @econbkerterré®@miIs aug ootticoides par voie générale dans les
formes axiales de la maladie. Ceux-ci pourraient étre préconisés dans les formes périphériques

séveres. Leur utilisation doit étre limitée a de courtes périodes et aux posologies minimales

efficaces.

Grade (Niveau IV
| existe tr s peu do6®tudes sp®cifiqgues SAe | a ¢
dont un essai randomisé [134]. 1 exi ste un consensusdeckéitex pert s
thérapeutiguedans cette indication sauf dans certaines
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SApar anal ogi e ° son efficacit® dans omgdesutr es

(polyarthrite rhumatoide).

Par contr e, son utilisation dans | es f or mes axi
®t ude. Le risque par |l a corticoth®rapie dobéentrai
En cas doutil i seatlieome,nt!l Ir ecexdtmmiaabi® Wodutiliser I

dose unique le matin, pour respecter le rythme nycthémeéral du cortisol. Dans certains cas, la
prédominance nocturne ou matinale des symptdbmes justifie le fractionnement de la
corticothérapie journaliére en une dose matinale et une dose nocturne.

Dans | es formes p®riph®riques oligo ou polyarth
corticopudes pour passer desuttiower soniddicationt[i34].i t ® de |

3.2.1.3.2 Tolérance

ITEM 6

Le recours aux corticoides par voie générale de maniére prolongée expose aux complications
usuelles de | a corticoth®rapi e s jsstledmitrgsuneladies

inflammatoires chroniques.

Grade Niveau IV

Une corticothérapie par voie générale utilisée de maniere prolongée expose aux
complications wusuelles de cette <classe th®rape
cependant aucune donnée concernant la tolérance spécifiquement dans les spondylarthrites.
La prescription doébune corticoth®rapie par Vvoi e
r ®f |l ®chie du fait des probl mes sp®cifiques inh

notre pays (analph a b ®t i s me , a ut, octa®rchend a tlidountéi)l i sati on au
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automeédication sans survaillance médicale, exposant a des cushings thérapeutiques sévéres
[135].
3.2.1.4 Corticothérapie locale

321. 4.1 Donn®es dbéefficacit®.

ITEM 7

Les infiltrations locales de dérivés corticoides peuvent étre envisagées. Les synoviorthéses
i sot opi quexacétanude de Triamcmaone peuvent trouver leur indication dans certaines

formes périphériques rebelles des spondylarthrites.

Grade Niveau IV

Léitem 7 est relati f a umxlocaeestuneaspect mapw des SA.Eléi nf | ar
est peut étre enthésique et/ou articulaire de siege axial et/ou périphérique. Certaines études

ont d®montr® | 6efficacit® des infiltrations de
iliaques [136,137]. | | ndexi ste pas de preuve relatiwve R
articulaires et des infiltrations des entheses. Les experts ont été consensuels sur leur réle

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

axiales réfractaires au traitement général de la maladie.

L6éinjection @ére intra-ar t i cwlpaiers e est recommand®e er
persistante, monoouoligo-ar t i cul aire (3 au maxi mum), afin de
(grade B).

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

recommand® doéutiliser |l es corticopdes retard et
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(poroduit non disponi bl e au Mar aiamcinolonedoitréfedaited i on d
strictement en intra-articulaire, donc en dehors du genou, sous guidage scopique ou
echographique (grade C). Pour les autres corticoides, le contréle scopique ou échographique

nébest pas obligatoire.

Une I mmobi | i isutation apres imeetion irdra-articulaire est recommandée pendant

24 a 48 heures.

L6injection de-acwoir¢culcaipdes pe®ri °tre propos ®e

persistante, notamment ténosynoviale.

Compte tenu du passage systémique des corticoides apr s l 6infiltratiol
articulaire, i est recommand® de i miter | e
corticoth®rapie syst ®mi que. Dans une m° me art

également étre limité et est variable en fonction du temps et des symptémes.

Si aucune recommandation précise dans ce domaine ne peut étre formulée, un accord
professionnel conduit a envisager un nombre maximum de 3 infiltrations par articulation

pendant une année.

L6injection dounm oucpeéri-articutaicetdbit®étreangalisee piarnun médecin
expérimenté dans les gestes locaux.

3.2.1.4.2 Tolérance

Aucune donn®e sp®cifique nodoest di sponi bl e conce
dans le traitement des spondylarthrites axiales ou périphériques. Il existe un consensus
doexperts concernant l eur prof il de tol ®r ance
autres indications [138]. Compte tenu du passage systémique des corticoides apres

| 6i nf i | tr at-iaticulairp, @ accord profeissiohnel @onduit a 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

ITEM 8

dits

guobden

de fond
envi sag®s
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par | ou et

||
axiales de la maladie. En revanche, la

ndy a aucune pretatements de fonddaris flei traitensenttd& fodnes

Sulfasalazine et le Méthotrexate pourraient avoir un
effet modeste dans certaines formes axiales de la maladie ou il existe des arthrites

périphériques.

Les molécules suivantes: Sulfasalazine, Méthotrexate ou leflunomide peuvent étre

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

do®t udi er pour chaque patient l a balance b
sévéert® de | a forme <clinique. I est recomma
| 6efficacit® des ces mol ®cul es.

Grade QNiveau IV

L6item 8 esbaludadi s emcutdddyephs atcrea idtiesment s de
dans la SA.

3.2.2.1 Sulfasalazine

3.2.2.1.1 Présentation

SALAZOPYRINE 500 mg, comprimé
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La sulfasalazine ou salazosul fapyridine est con:
5-aminosalicylique et d'un sulfamide, la sulfapyridine (molécule active), reliés entre eux par

un pont azopgque. Le m®cani sme dobéaction de cette
pourrait agir localement sur le tube digestif car elle induit notamment une diminution des IgA

s®cr ®t oi res. De pl us cette mol ®cul e inhibe in
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

sul fasal azine par rapport au placebo sur | e norm
mai s pas sur | e nombr e dSA eémpghérigues.t es dans f or mes
Dans une étude randomisée contre au placebo de Braun et al. sur 230 patients durant 24

semai nes, | 6anal yse r®trospective en sousS (groufg
i nfl ammatoires associ ®es ° des arthrites p®riph
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 a éosinophiles.
Dyspnée, toux. Rarement, péricardite.

Troubles neurologiques : neuropathie périphérique, méningite aseptique, encéphalopathie.
Induction d'auto-anticorps, rarement : lupus érythémateux disséminé. Acouphenes, vertiges,
troubles du godt et de 'odorat.

Troubles digestifs : douleurs abdominales, nausées, dyspepsie. Exceptionnellement, colite
pseudomembraneuse.

Céphalées, fievre, perte d'appétit.

Exanthéme, urticaire, érythéme et, plus rarement : cyanose, syndrome de Lyell et de
Stevens-Johnson, dermatite exfoliante, photosensibilité, alopécie, lichen plan.

Macrocytose pouvant étre corrigée par l'administration de folates, anémie hémolytique,
possibilité d'atteinte des 3 lignées avec, exceptionnellement, une atteinte médullaire.
Lymphadénopathie, maladie sérique, oedéme de la face, arthralgies, myalgies.

Altérations modérées du spermogramme avec oligo-asthénospermie (troubles réversibles a
I'arrét du traitement en 3 a 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)

68



Le m®t hotrexate (MTX) est un anti m®t abolite. Co.
la dihydrofolate réductase en se liant de facon réversible a cette enzyme, bloquant la
synth se de | 6ADN37. Son antidote est | b6acide fa
Le méthotrexate est utilisé en cancérologie depuis de nombreuses années a fortes doses et a

eté employé plus récemment dans les rhumatismes inflammatoires chroniques a posologie
beaucoup plus faible d 6abord dans | a PR puis par eXxtension
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 concl ut ” | 6absence doefficacitee
spondyl arthrites ankyl osantes, " des doses all a
pas montré de différence significative sur le BASDAI (critére 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 critére

principal de I'essai (nombre de répondeurs, définis par une amélioration d'au moins 20 % de

5 ou plus des 7 parametres suivants : intensité du dérouillage matinal, EVA bien-étre

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 hématopoiétique : elle doit étre recherchée avec soin car sa présence peut constituer

le premier signe d'une toxicité géneérale. Il s'agit d'une toxicité médullaire, entrainant une
thrombopénie, une leuconeutropénie, plus rarement une anémie, une agranulocytose ou une
pancytopenie. Il est donc indispensable de contréler la numérationformule sanguine et le taux
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des plaquettes pour surveiller le traitement. De rares cas de leucémies aigués, précedées ou
non d'un état préleucémique, ont été rapportés chez des malades recevant du méthotrexate
associé a des agents alkylants ou des inhibiteurs de la topo-isomérase Il. 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, érytheme des extrémités, chute de cheveux.
Photosensibilité. Ulcérations cutanées et muqueuses, a traiter par soins locaux ou généraux
guand elles sont trés étendues. De rares cas de dermatoses bulleuses et de vascularite ont
été rapportés.

Manifestations allergiques : exceptionnellement, réactions allergiques : urticaires, oedéme de
Quincke, voire choc anaphylactique.

Toxicité pulmonaire : pneumopathies interstitielles, infectieuses ou immunoallergiques. Le
signe d'appel est souvent la toux. Il est nécessaire d'arréter le traitement et d'effectuer de

facon 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 étre
réintroduit. Exceptionnellement, des cas de fibrose pulmonaire ont été rapportés.
Manifestations toxiqgues générales séveres : I'ensemble des signes précédemment cités
peuvent se cumuler et étre trés intenses, mettant alors en jeu le pronostic vital. Le patient
présente alors une érythrodermie généralisée, puis une ulcération cutanée ou muqueuse
touchant I'ensemble du tractus digestif.

Neurotoxicité : aux faibles doses, de rares patients ont rapporté des troubles cognitifs légers
et transitoires, des troubles de I'humeur ou des dysesthésies craniennes. Les troubles
neurologiques sont le plus souvent réversibles sans séquelles mais peuvent étre définitifs (en
particulier chez des sujets ayant préalablement recu 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
rhumatoides.

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 synthese de novo des pyrimidines de fagon
sélective en bloquant une enzyme (dihydro-orotate déshydrogénase). Il agit donc en inhibant
la prolifération lymphocytaire T dans la PR active en bloquant la synthése d6 ADN et
cellulaire. Les posologies utilisées dans en rhumatologie sont de 20 mg/j en une prise per 0s.
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Le RCP indique une posologie de 10 a 20 mg/j dans la PR et préconise une dose de charge

de 100 mg/ j pendant 3 | o wupsodut.dJoconsansus iBteéri@tiorat | 6 e f |
recommande de ne plus débuter le traitement par une dose de charge.

3.2.2.3.2 Efficacité

1 existe 2 essais cliniques randomi s®s qui no
criteres principaux (ASAS 20) ni sur les criteres secondaires (BASDAI, BASFI) [146].

1 néexi ste non pl us pas de preuve de | 6ef fic
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 critére principal

de jugement ®t ai t |l e taux de r®pondeurs dbéapr
Criteria) : a 24 semaines, 58% des patients traités par Iéflunomide et 27 des patients traités

par placebo étaient répondeurs (p < 0,0001). Le Iéflunomide fut supérieur au placebo sur
chacune des 4 composantes du PsARC (score doboart
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 séveres, y compris états septiques pouvant étre fatals. Comme les autres

produits potentiellement immunosuppresseurs, le [éflunomide 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 systeme lymphatique :
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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). Tres rare : agranulocytose.
L'utilisation récente, concomitante ou consécutive de produits potentiellement myélotoxiques
peut étre associée a 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 systéme immunitaire :

Fréquent : réactions allergiques modeérées. Trés rare : réactions
anaphylactigues/anaphylactoides 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 systéme nerveux :

Fréquent : céphalées, étourdissements, paresthésies. Tres rare : neuropathie périphérique.

- Troubles cardiaques :

Fréquent : augmentation modérée de la pression artérielle. Rare : hypertension artérielle
sévere.

Troubles respiratoires, thoraciques et médiastinaux : Rare : atteinte pulmonaire interstitielle (y
compris des pneumopathies interstitielles), qui peut étre 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 godt. Trés rare : pancréatites.

- Troubles hépato-biliaires :

Fréquent : élévation des parametres hépatiques (transaminases, en particulier ALAT, plus
rarement gamma-GT, phosphatases alcalines, ou bilirubine). Rare : hépatite,
ictéere/cholestase et tres rarement, atteintes hépatiques séveres notamment insuffisance
hépatique aigué et nécrose hépatique aigué pouvant étre 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. Tres rare :
syndrome de Stevens-Johnson, syndrome de Lyell, érytheme 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 étre
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 maniere peu fréquente. Une
diminution faible et réversible de la concentration du sperme en spermatozoides, du nombre

et de la mobilité des spermatozoides ne peut étre exclue.
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Le métabolite actif du Iéflunomide, I'A 77 1726, a une longue demi-vie, habituellement de 1 a
4 semaines. En cas de survenue d'un effet indésirable grave du Iéflunomide ou s'il s‘avere
nécessaire, pour toute autre raison, d'éliminer rapidement I'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 étre 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 compléte est essentielle.

3.2.2.4 Autres traitements de fond classiques (Chloroquine et hydroxychloroquine,
Sel s déor , A z-pénibillamipe, i Myzgpherdlate mofetil, Ciclosporine et

Mésalasine)

ITEM9

lesautres traitements de fond classiques noont

Grade Niveau IV

Pour ce groupe de m®di camentceandwai tr elveeegrdesp ®t dide

recommander la prescription dans les spondylarthrites. Certaines données colligées

sugg rent |l a possibilit® doéune efficacit® notam
enthésiques, mais les résultats sont contradictoi r e s et i existe tr s p.
niveau de preuve [148-150]. En concl usi on, Les ®tudes disponi b

action faible voire inexistante de ces médicaments dans les SA axiales, périphériques et le
rhumatisme psoriasique. Le groupe de travail ne | es a pas re

thérapeutique des SA.
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3.2.2.5 Molécules diverses (Pamidronate, Amitriptyline, Colchicine et antibiotiques)

Les donn®es collig®es permettent de retenir dou
souvent | 6absence de groupe placebo dans | es ®tud
per mettent pas de se prononcer sur | 6efficacit®

Dans les arthrites réactionnelles, seule une diarrhée persistante justifierait une
antibiothérapie. Il existe plusieurs études consacrées a son intérét sur les arthrites
réactionnelles. Cet t e anti bi oth®rapie ndba jamais apport®
sur les manifestations articulaires [151].

Certaines études ont montré quéune anti bioth®rapie prolong®e
macr ol i des est susceptible de r®duire |l a dur ®e
réactionnelle a Chlamydia [6,73, 74,76].

3.2.3. Biothérapies

3.2.3.1 Anti-TNF alpha

ITEM 10

Le recours aux traitements anfNF alpha pourrait étre envisagé dans les SA de diagnostic avéré et a
malgré les traitements conventionnels de premngiéintention. Dans les formes axiales, aucune donf
yQ2o0ftA3aS £ LI &aASNI LI N dzy GNIAGSYSYy(d RS -TNR Wa
O2LINBAONRLIIAZ2Y RQdzy GNI-AOESYEQHU RBATEER LIWVEO

Le tratement anti-TNF ne doit &e envisagdj dzQSy Ol & RS Y I f I} dRQISLINBOE A
traitement symptomatique de premiére intention, qui se définit comrheQ S @'EUSrbins 3 AINY
différents employés aleurl2 82t 234 S Y EA Y IAMIS oulliieRO & pehdarg Sne Hurés

minimale de 2 a 3 mois.

La prescription initialeles antiTNF dans les spondylarthrites est hospitaliéreéservée aux spécialiste
de la prise en charge de la.S&sy 2 f SOdzf Sa RAalLRal yd RSaZyi ataQg]
f QF RIFfAYdzYl 6 SiG t QAYFTFEAEAYLIOO®

Dans cette situation, les seuls médicaments ayant démontré leur efficagitdéa douleurf QA y Ol

F2yOlGAaz2yySttS SaG f Ql OGATRR (higeauRi8 prduve 1)Ymadit iRpa& sud
f Qs@2tdziazy RS tF YIFIfIFIRAS SiG f Sa désanvevitudesSsur leird

effets indésirables, notamment a long terme.




Avant la mise en route du traitement de 2éme intention, il est recommandé d'apprécief Q S Odkefdief
patient et pour les différentes options thérapeutiques la balance entre le bénéfice attendu compte tenu
ASOSNARGS RS ¢t YIEfFRAS S €S NRaldzS LRGISYydAS§

conformément a leur RCP.

Les modatés thérapeutiques des anfiNF sont identiques,dgQ A f & QI 3 A & & PureR Gu d& fAriNag

a prédominance axiale associées a des enthésites périphériques.
[ QL 6aSyO0S RS R2yySSa adzZFfAralydsSa RlEya tF ftAGGS

- la hiérachie de prescription des 3 arliNF disposant actuellement d2 | a pour cette pathologie. Aucung
SGdzRS Lzt ASS yQl 0O2Y ldb deSArdRembidsOlie $h6i% ghire ces®IEcEIasQl
prendre en ompte pour chaque patient : ledonnéSa RS (2t SNI yOS Si RQSTTA
fSa Y2RIfAGSa RQIFIRYAYAAUGNI A2y T fS&a az2dzKlAla

-[ QST T A O O#fficgcité2ddztraitementya@tyNF sera évalué a 6 a 12 semaines aprés le débu

traitement

- Letraitement sera considéré comme non efficace et arrété

. Dans les formes axiales si amélioration du BASDAI < 2

. Dans les formes périphériques si amélioration du NAD et du NAG < 30%

5dz FIAG RS fQFroaSyoOS RS NBOdzeés: OSNIlIAya StSYSy

A s

-Les schémaR QI RI LJG I GA 2y -(RSG RN aldz MW Y3 R QI de Yaxépdnse

clinique, notamment dans les formes évoluant par poussées ;

&

-LOFfGSNYFGAGS £+ LI dza LISNI A yiINFparSnatye; OF & RS NBY
-1Qdzi A £ A HuniéRdtréxat@aDadiNd C Rl ya S oeffifacit®ddttaite@entS y i S N

[t RSOAZAZY S Sa a0KSYI &TNRE cdbgeaenbssic pralofiged i k 2 ¢
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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

L 6 ®t capt est une molécule recombinante fusionnant 2 récepteurs p75 du TNF humain,

avec un fragment Fc doéune 1 gGl humaine. El'l e im
et inhibe | d6activit® du TNF alpha et dde.l a | ymph
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-cutane.

- Infliximab : REMICADE 100 mg, poudre pour solution a diluer pour perfusion

L6éinfliximab est un -8Nrtalpha,dgGp qui acuheifari®affinitg poair lea n t i
TNFal pha tri m®rique. Le RCP recommande pour | a
3mg/ kg/ 8sem iv, en association au MTX. En prat.
peuvent étre rapprochées toutes les 6 semaines, et/ou la posologie peut étre augmentée a

5mg/kg.

- Adalimumab : HUMIRA 40 mg, solution injectable en seringue pré-remplie

Léadal i mumab est wun anticorps |1 gGl monocl onal e
de fa-on sp®ci fi qgue InteraclioN éntrd |d TdNFalfacehsestrdceptgwrsaet t | 6 i
donc la cascade inflammatoire qui en découle.

La posologie recommandée par le RCP est de 40mg/15j en sous-cutanée, en association au

MT X. ! est pr ®ci s® que si | 6 ADA dsninutiantde laAi s ® e

réponse thérapeutique, la posologie peut étre augmentée a 40 mg/sem. en sous-cutaneé.
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3.2.3.1.2 Efficacité clinique

1 exi ste une m®taanalyse de Zochling et portani
randomi s®e enalionrssu dn Gs®toannitb | e [138JoLes auteuésamt eeteniumu ma b
6 essais cliniques randomisés comparatifs au placebo qui prenaient en compte la douleur

et/ou la fonction comme criteres de jugement [152-157].

3 Formes axial es

o Etanercept et infliximab

Pris dans leur ensemble, les résultats obtenus avec ces 2 ant-T NF montrent quoil

( Number Needed to Treat) 2,6 patients pour obte
eux (niveau deHicagté srdavdeuledr yachidiende 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 | es essais sur | dincapacit®
effet taille global de 1,39 (IC95 % : 1,20-1,57).

Un essai randomisé contr6lé [158] paru ensuite a étudié sur 30 semaines chez 42 patients
atteints déune spondyl arthrite ankyl osante acti\
Il 6i nfl i xi mab exate(/®ia B my bebdo®addires) (n = 28) en double aveugle
versus m®t hotrexate + placebo (n = 14). Lbéessai
les 2 groupes sur le critére principal (BASDAI) ni sur les criteres secondaires.

0 Adalimumab

Léesrsamndomi s® comparant | 6adal i mumab au ©placebo
meétanalyse suscitée [159]. La proportion de malades avec une réponse ASAS 20 a 12

semaines (critere 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 a 24 semaines. La
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différence a été également significative sur les autres paramétres évalués, sauf le nombre
déarticul ations doul oureuses et | e nondbscere ddoar t |
BASDAI déau moins 50 % ®tait observ®e chez 45, 2
% sous placebo a la semaine 12 et 42,3 % vs 15,0 % a la semaine 24 (niveau de preuve 1).

3 Atteintes p®riph®riqgues

Léactivit® de | 6®t anercept et de | 6inflixi mab,
placebo avec des effectifs entre 30 a 40 patients (niveau de preuve 2), apparait modérée sur

les douleurs articulaires périphériques (ES = 0,61 ; IC 95 % : 0,27 7 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 1 3,0) sur les données poolées de ces 3 essais apres 6

semaines de traitement [123].

o Rhumatisme psoriasique

Léinfliximab (5 mg/kg) a fait | 6objet de deux pr
contre placebo. La premiere (IMPACT) [160] incluait 104 patients traités par infliximab ou

placebo (PCB) pendant 16 semaines ; les malades étaient ultérieurement suivis en ouvert
jusqudé”™ | a semaine 50. Les r®ponses ACR 20, AC
semaine 16 étaient toutes nettement significatives par rapport au placebo.

La deuxieme (IMPACT 2) a inclus 200 patients suivis pendant 24 semaines a largement

confirmé ces résultats [161]

Un essali randomi s® en double aveugle (ADEPT) a
313 patients sur 24 semaines [162]. Le m®t hotrexate (MTX) jusqud”

10 mg do®qui oakem®t apea@tdniasit ori s®s. Le r®sul tat
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ADA : 57 % versus PCB : 15 % (p < 0,001), le PSARC : ADA : 60 % versus PCB : 23 % (p :

non précise) ; Ameélioration du HAQ DI, SF-36, FACIT-F.

De plus 44 % et 30 % dotbetiennentaneeéponse clieigup AGRE0iev e me
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 patient s 4mb tontps les @ samaihes (mbl) versus placebo (n=49), en
doubl e aveugle sur 12 semaines chez 100 patient
actif (O 3 articulations gonfl®es et O 3 arti
répondant pas aux DMARDs [163]. Léam®lioration ®tait significe
groupe adali mumab pour | e crit re principal, | 0¢#f
ai nsi gue | 6 ACR50, | 6ACR70, |l es EVA doul eur, | e
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®t hotrexate (O 25 m ¢
corticoth®rapie (O 10 mg/j do®qui val ent predni
posologie de 25 mg 2 fois par semaine, entrainait une amélioration de tous les paramétres

suivants a 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 précise).
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Le suvien ouvert de 141 patients montre un maint.i
semaines [165]. La combinai son au m®t hotrexate ne montr
- HAQ : ETA =83 % versus PCB = 3 % (p <0,0001 ; NNT = 1).

o Enthésopathies

L6i nf | i xflicace dur les snthésies (nombre de patients présentant une enthésite a la
fin de | 6essai, niveau de prMlélve 2) (20 % vs 37
Sur 4 moi s, | 6®t ude de Gorman et al . chez 40 pa

(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 per met de se prononcer sur | 6ef
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

Item 11

Le profil de tolérancanti-TNFestglobalement similairdj dzSt & |j dzS-TEFBESY @A/ QR Y
spondylarthrite et sévérité de la maladiel.es données actuellement disponibles ne permettent pas
distinguer les effets indésirables en fonction du type de pathologie. Il estni@mit recommandé de sé
référer au RCP du produit utilise.y SFTFFSG>X €S adza @A RISF et SiOdzdirie
perpétuelle évolution. Ainsi, Sa f A0St ftSa OGdzSta RSa w/t az2yi

l dz al NP O Herouys® dessie ufiedadgilance accrue lors de la prescription de ces mol

et une individualisation du risque adaptée a notre contexte. Voir Annexe 9

Léobtention de | 6ext en<dNFoanx spoadyldrtérites (dporcdarthiritesn d e s
ankyl osantes et rhumati smes psoriasiques) ®t ant

se sont intéressées spécifiquement aux patients atteints de spondylarthrites.
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Les études sélectionnées apportent des données de tolérance chez les patients exposés en

moyenne 50 semaines (de 12 semaines a 4 ans).

Globalement les effets indésirables les plus fréequemment rencontrés sont des infections
notamment des voies respiratoires supérieures (25 %) ainsi que des réactions locales au site
doéoinjectionn@u»de perfusio

Les patients pr®sentent ®gal ement des r®actions
se mani fester par une r®action doébhypersensibilit
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 tubercul ose ont ®t ® recens®s dar

-dans | 6®tude de cohorte dbaubeRalosdsariO7edtiens! . 2003
(cependant |l es crit res d[f6€xcl usion ne sont pas
-dans | 6essai contr!l ® randomi s® de Braun et al

tubercul ose syst®mi que sur 70 p eatldseactivesdanstes s ac h a
3 derniéres années les patients étaientexc | us delbdj6es s ai [

Les ®t udes ne permettent pas non pl us doappr ®!
lymphome a été recensé dans les essais cliniques retenus, qui comme les 4 cancers
rappor t ®s noda pas de |l ien cl air e méeNFauv@desdohnéesavec |
publ i ®es. Une publication r®cente sous forme doec
(extension en ouvert ddess ai sumabpnafdporté Un®eas de a nd o mi
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 a partir du suivi relativement
court doéun grand nombre de patients s®l ectionn®
population générale (0,03/100 patients-années aux Etats Unis [169] selon le registre du
cancer lui-méme identique chez les patients atteint s de spondyl arthrite do
étude de cohorte suédoise [170].
Les effets ind®sirables sont gl ob-@aNEment | i mdli &
(type de spondylarthrite et sévérité de la maladie).
Les études disponiblesacejourne per mettent pas doé®tablir un pr
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
spécifique quant a la nature, la sévérité ou la frequence des effets indésirables par rapport a
celui observé chez les patients traités pour une polyarthrite rhumatoide.
I 1 est fortement recommand® de se r ®f ®r er au RCF
(www.afssaps.sante.fr)carlesant-T NF al pha font | 6objet ddédune sur
pharmacovigilance et les RCP des produits actuellement disponibles sont régulierement mis

jour, not amment , au niveau des rubriques 4.4
spéciales) et 4.8 (effets indésirables).
Il est ®gal ement fortement recommand® de se r end
En effet, l e sui vi d e-TN§ @st unrdossie® en pérpetngild évdlutiod.e s  an't
Ainsi, les libellés actuels desRCPsontsuscepti bl es doé°tre © nouveau
que ces produits sont tous enregistrés au niveau européen et que toute modification du RCP
n®cessite un consensus avec | 6ensemble des £t at
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les autorisatonsdemi se sur | e march® de | 6ensemble des n
voie de | a proc®dure centralis®e sont disponi bl e
du Médicament (EMEA) http://www.emea.europa.eu/htms/human/epar/a.htm

- Anti-TNF et tuberculose

La commercialisation des agents ant-TNF dans | es ann®es 2000 a ®t
émergence de la tuberculose (TB) chez les patients traités dans les pays développés ou sa

prévalence avait trés fortement baissé. Ce sont des TB potentiellement graves, Iétales dans

environ 10 % des cas. Ceci pose le probléeme de la maitrise du risque dans notre pays, en
sachant gue | e Maroc est un pays doéend®mi e tub
déenviron 25000 cas depuis pl us theac@nationsparde mal gr
BCG [171,172].

Toutes | es mol ®cul es susceptibles déinhiber | &i
ou de neutraliser | 6activation ou |l a prolif®rat
une tuberculose de novo ou de réactivation. Le role physiologique du TNF explique le risque

prévisible de TB avec ces agents [173].

u . Données épidémiologiques

Aux Etats-Un i s , d s 2001, on a constat® une inflexi ol
de TB proportionnelle au nombrede doses doéinfliximab prescrites
les patients traités paranti-T NF est constamment sup®rieure ~° |6
g®n®rale et elle d®pend de | 6end®mi e | ocal e

W. Le tableau clinique a été particulierement 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 ® p o rekamendisect,sdans % Wescassurlesas s ur
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cul tures do ®ciguesnou de blogsiess La bbaret@ duogganulome sur les biopsies a

été confirmée.

u. Différences entre anticorps monoclonaux (IFX, ADA) et récepteur soluble (ETA)

Avec | 61 FX, |l es TB sont deux fois plus fr®quente
gudbavec | BETA (55 % dans |l es 3 premiers mois de
extrapulmonaires (55 % vs 11 %) et méningées (17 % vs 7 %). Ces constatations ont donné

lieu a 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 hypotheses ont été explorées :

A 1l dhypoth se pharmacocin®ti que proposant une a
s 0 eagétée erronée ; le TNF circulant est neutralisé, quantitativement, de la méme facon par

|l es deux types dbébagent ;

A 1l dhypoth se attribuant un effet apoptotique e

déaill eurs, el |l e n Gesuryehue différanist pas | es d®l ai s d
A en revanche, | 6hypoth se conf®rant ~ |1 61 FX une
confort®e. Une di minution du taux dedodaidsleCD4 et

granul ome en pr®sence d6él FX et non en pr ®sence ¢
poumon de souris porteuses doéinfection tubercul e
Ainsi, le schéma qui se dessine actuellement est le suivant : le TNF se lie au récepteur Rp55
soluble et il contrbéle la réaction inflammatoire initiale. Il se lie aussi au récepteur Rp75
membr anaire et i contrlle | a formation et |l e n
deux actions, peut étre responsable de TB de réactivation précoces ou de TB de novo, due a

un BK de rencontre exog ne, dans un d®I ai al ®at c
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du Rp55, il ne serait responsable que de TB de novo, de survenue aléatoire, expliquant

| 6apparition | in®aire dans | e temps de ces cas ¢
W. Stratégie de prévention

Devant le risque considérablement accru de TB sous anti-TNF, plusieurs agences de veille

sanitaires, la FDA aux Etats-Uni s, | a Biobadaser en Espagne,
BSR/BTS au Royaume Uni ont formulé des recommandations de prévention ciblant
essentiellement le risque de réactivation, le risque de TB exogene étant peu pris en compte.

Ces recommandations visent a définir et dépister les sujets a risque, a proposer une
prophylaxie des TB latentes, a traiter les TB patentes et enfin a 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 étre poursuivi au moins 2

mois avant lareprisedesant-T NF so6i |l s sont indispensabl es.

L6i mpact des recommandations a ®t ® ®valu® dans
Bretagne) . Dans tous | es cas, | 6i nci dencl®&Fde | a
est revenue au chiffre antérieur a leur utilisation aprés application des recommandations.

Leur efficacité est donc prouvée et elles doivent étre appliquées.

Il faut signaler cependant quelques limites a ces recommandations. Leur rapport

b®n®f i ce/ ri sque nbdest pas o pstinconaplete. DESOGTB aneétép ar t |,
diagnostiquées chez des patients qui avaient recu une prophylaxie: Nous ignorons le nombre

tot al de prophyl axi e, i est donc impossible do:

|l a TB par rapport jdma$preciggr ophyl axi e noest
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En r ®s um®, débune part | es sujets “ risque ne sol
°tre insuffisante car faussement n®gative chez
peut étre positive et non interprétable chez le sujet vacciné par le BCG, incitant a une
prophyl axi e. Oor , cette derni re nobdest pas anodi
ont ®t ® constat ®es, l es signes ont i mpos® | 6arr
décés probablement imputable au traitement est a déplorer parmi les malades ayant recu une

prophylaxie en Espagne.

Pour optimiser les recommandations, plusieurs pistes ont été explorées. Les Britanniques

gr ©ce ° une coop®ration entre | a BSR et l a BTS
tenant compte du rapport b®&n®f i ce/risque quand |
doh®patite en fonction des antitubercul eux et d
fonction de | 680ge, de | 6et hni e, éeckuGramade\Beetaghee nai s
et de | 6end®mi e | ocale ont ®t ® calcul ®s; il s s
prophylaxie est recommandée si le risque de TB est supérieur au risque iatrogéne ;

| 6abstention est de mise dagnise Ined ac apsa sc dBtt® a® vrael.

connai ssance. La substituti ono(iNE-O) toastitiRne@awre | es t
piste. Leur sensibilit® sup®rieure ~ | 6l DR avec
di fficult®s de d®finition dbéun seuil ) -sevstle connu

MT, ce quiregle le probleme desI DRposi ti ves apr s vaccinati-on par
il de sa sensibilité chez les sujets immunodéprimés dont il est question ici ? La premiére
®t ude prospective publi ®e en 2005, comparant | e
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. lls ont montré une
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sup®riorit®-oduwe tpdsuts "del ®IONPo par rapport = 1 061 DR
sujets en contact avec M. tuberculosis et immunodéprimés pour des raisons diverses
(patients dbébune unit® doéoh®matol ogi e, greff ®s r ®
en 2008, deux études récentes semblent conforter ces résultats.

Les performances des tests IFN-gamma dans | a TB mal adie sont su
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 étre proposé :

ASi IDR et IFN-gamma négatifs,in 6 est pas propos® de traitement |
ASi IDR et IFN-gamma positifs, il est proposé, toujours aprés avoir éliminé une tuberculose

maladie, un traitement prophylactique (avis spécialisé).

ASi IDR positif et IFN-g amma n®gat i f, melnts ddadguint fparuoxb apbolsei t i f
patient vaccin®. (I nbest pas propos® de traitei
a 15 mm et/ou phlycténulaire (avis spécialisé).

ASi IDR négative et IFN-g a mma posi ti f, i sbag®gaprd6badll ¢ dé D
exemple chez un sujet sous corticothérapie, et il est proposé un traitement prophylactique

(avis spécialisé).

ASilFN-gamma i nd®termin®, on raisonne alors sur |6l
En pratique, l util i sati on de dans ®utes lessirdisatioas ®t ® a
de | 061 DR et a obtenu | 6agr ®ment eur op®en. En F
i ndications d6AMM ne sont pas d®finies et il s ne
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3.2.3.2 Autres biothérapies

ITEM 12
Lf YQSEAAGS I dzQiteded aurieBicti@dpieRdn NSRS faGA.

- Rituximab : Un seul essai ouvert ou le Rituximab a 1000 mg a été administré chez 20 SA

dont 10 en échec aux anti-TNF. Dans le groupe anti-TNF naifs 50% ont eu une réponse

ASAS20 a 24 semaines, 40% ASAS40 et 30% une rémission partielle selon les critéres de

| 6 ASS[A81]

- Anakinra: i | exi ste deux essais en ouvert di scordan
| 6efficacit® des inhibiteurs de | 6intH82 eukine 1
- Tocilizumab : | | ndexi ste aucun e slimiadres deCcas supputemtsuner e por t

potentielle efficacité de ce nouvel agent biologique [183].

3.3 TRAITEMENTS NON MEDICAMENTEUX DE LA

SPONDYLARTHRITE.

3.3.1 Traitements physiques
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ITEM 13

Le traitement physique doétre systématiguemengenvisagdors dela prise en charge de la SA et pg
étre prescrit quel que soit le stade évolutif de la SA. Il est complémentaire desntests

médicamenteux et ne les remplace pas.

La prescription initiale du traitement physiqueécessite unbilan clinique précis. Ceci grmet de
RSFTAYANI SO €S LI GASYyd RSa 202S00A T avolulifs Al
maladie Larépétiion NB 3 dzf A § NB RS fpersé dd sdardildsdsyitatsOtitehug pdj e

traitement.

Une évaluation initiale précoce spécifiquedoit étre envisagée Elle est réalisée par u
masseurkinésithérapeutébilan-diagnostic en kinésithérag) et/ou un médecin de médecirghysique
et de réadaptation et/ou le rhumatologue a la phasgiate de la maladie, et pourrétre renouvelée
en fonction de I'évolution.

Il est recommandé de réaliser la kinésithérapie préférentiellement en séances usaliei

plus efficaces a court termgue les séances en groupe eodtiori que les autoprogrammes

seuls (grade B). La réalisation des séances de kinésithérapie doit &tre encadrée par un bilan

de début et de fin de soins adressé au médecin prescripteans ibus les cas, un

autoprogramme comportant quelques exercices (exercices actifs et exercices autopassifs :
postures par ex.), doit étre enseigné par le masdenésithérapeute afin d'impliquer le

patient dans la prise en charge de sa maladie. Le magaaésithérapeute doit s'assurer
jdzQAf a az2yid O2YLINR&A SiG O2NNBOGSYSyid NBIfAZ&S
Les activités physiques et sportives sont recommandées. Elles doivent étre compatibdesétat
général et physique du malade, notamment sur le plan ostédizulaire et cadiovasculaire.

La faiblesse des preuves disponibles ne permet pas de hiérarchiser les techniques, méthg
actions qui, selon la phase de la spondylarthrite, peuvent étre utilisées.
Les appareillages (ortheses axiales ou périphériques, aides technifjuesiplétent la prise en charg

dans bien des cas.
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3.3.1.1 Principes du traitement physique

I nébexi ste pas doébessais dans |l a |litt®rature d
rappor t [184-184). d iaut pr@oser une prise en charge précoce et ce quel que soit le
stade évolutif de la SA. Cette prise en charge peut étre personnalisée en fonction de la forme
clinique et ®volutive apr s un temps doéo®valuatic
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 qubattend | e patient ;
-ses g°nes, douleur, I imitationsé
- Statique :

- posture globale debout ;

- posture cervico-céphalique ;

- profil rachidien ;

- fleches ;

-mesures de | 6ankyl ose, d®f ormations sagittal es,
- Dynamique :

- mobilité cervicale, dorsale, lombaire, costo-vertébrale, pelvienne et articulations

périphérique s ( hanches ¢€é&) ;
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- Schober, Schober MacRae, DMS, rotation, latéro-flexion.

- Musculaire :

- abdominaux, spinaux, fessiers, quadriceps, ischio-jambiers

- Capacité ventilatoire

- Indices fonctionnels, forme physique générale

3 Autoprogramme

L6int®r°t de | 6autoprogramme doit °tre expliqu®
- Exercices peu nombreux, clairement expliqués par le masso-kinésithérapeuthe, qui doit
sdbassurer quoils sont bien compris.

- Exercices en fonction des dominantes dégagées lors du bilan, adaptés a chaque patient
(schémas ou photos annotés)

-Prescription m®dicale dbébune s®rie de 20 s®ance
départ puis tous les 6 mois ou tous les ans une série de rappel pour vérifier les exercices.

- Suggérer ¥z heure / jour 4 x / semaine + 1 activité physique / semaine au choix parmi celles
qui lui font plaisir (activité réguliere)

- Travail respiratoire, ampliation thoracique

- Postures (15 a 20 minutes)

-Etirement s (| uissemeentcarés surlerachigd, &r ai d

- Renforcement musculaire : spinaux, paravertébraux, intercostaux, abdominaux,
guadriceps ¢€)

3.3.1.1.3 Prise en charge adaptée selon la période évolutive

3 Traitement a 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

- Cl répétées (10 répétitions), fractionnées

3 Traitement en phase de rémission

- Lutte contre les douleurs (physiothérapie, relaxation, massage, ortheses)

- 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 ;
orthéses 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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3 Ortheses et corsets

l'1's peuvent °tre n®cessaires |l orsque | es d®for
(médical et physique) bien suivi.

3.3.1.2 Techniques validées

Pl usi eur s ®t ud e sciteadasttechmiquestsuiv@ntels [A&7f189}. ¢ a

- apprentissages posturaux T travail de la mobilité du rachis, de la cage thoracique et des
articulations périphériques i 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 ?

I 1 exi ste une revue Cochrane de 2004 . Ell e con
doéinclusion edb®Easumesonesil existe un possible
tous |l es types doéatteintes de spondigiiart hrite an

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 a domicile 7T | a ki n®si th®r api e i ndi vi duel |
kinésithérapeute, le travail de kinésithérapie supervisé en groupe- et la créno-balnéothérapie

avec exercices en groupes. Un écuelil relatif a 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 spondyl arthrite, y compris so6ils sont
(niveau de preuve 2).
La kinésithérapie préférentiellement en séances individuelles est plus efficace a court terme
que les séances en groupe et a fortiori que les autoprogrammes seuls.
Le travail de kinésithérapie supervisé en groupe est plus efficace a court et a moyen terme
que les exercices individuels dans le traitement des formes axiales prédominantes de
spondyl arthrite (" partir dbébune ®tude de niveau
La créno-balnéothérapie avec exercices en groupe est plus efficace a court et a moyen terme
que les exercices seuls (niveau de preuve 2). La créno-balnéothérapie associée ou non au
naproxene est plus efficace a 6 mois que le naproxene seul (niveau de preuve 2).
3.3.2. Autres traitements non médicamenteux.
3.3.2.1. Ostéopathie, chiropraxie, acupuncture :
ITEM 14
Lt YyQSEA&GS I dzOdzyS LINBdzdS RS f QSFFAOIFIOAGS
{1 ® [ S& SELISNIAEA yQ2yid LI & NB(GSydz f Biezdivedriéthef
contreA Y RAlj dzSSa Sy OFla RQlyléft2as8 NI OKARASYYS
1 ndexi ste aucune ®tude ®tay&At | outilit® de ce
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3.3.2.2 Prise en charge chirurgicale

ITEM 15
[ I OKANHz2NBHAS RSa FNIAOdzZ A2y & LISNALIKSNAR I dzS
AYRAILdzSS RIFya OSNIIFAYySa aaidz GA2y ars &r@gdisgesSdans
un cadre de concertation médieathirurgicale.
[ QF NIKNRBLX FaGAS G2GFrtS RS KFEyYyOKS RSONIAG s
j dzSt 1ljdzS az2Ad fQN3aASO
La chirurgie du rachis pourraiétre exceptionnellemenenvisagée les données disponibles n
LISNYSGGSyid LI & RQSGFOotANI a2y Nbx£S SEF O

La chirurgie des atteintes destructrices périphériqgues (synovectomie, ténosynovectomie,
arthrod seé) peut °tre indiqu®e dans certaines s
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 a la gravité de la maladie et serait particulierement fréquente dans notre

contexte [5]. Léarthroplastie de hanche a montr® dans
dansl e contrl e de | a doul eur [18G,191]. 6 aamM®I n doea xait g toen
preuve quant “ un taux plus ®l ev® de reprise c¢ch

réankylose dans les SA par rapport a la population générale [192-193]. La différence entre les
rsul tats des proth ses ci ment ®es et non ci men:H
experts recommandent | 6arthroplastie totale de

et ceci qguel gue soit | 60OGge.

97



Concernant la chirurgie de correction rachidienne, elle doit étre exceptionnellement indiquée.

Une revue syst®matique de |l a |itt®rature de Zo«
Rheumati sm (EULAR) <conclue qudil ndest pas poss
correct i on (ost ®otomie | ombaire doéouverture post ®ri

ost ®ot omi e plurisegmentaire) du point de vue de
complications sont rapportées de facon hétérogéne selon les études, etl e t aux doé®chec
atteindre 30 % selon les séries [123].

3.3.3. Prise en charge médico-psychologique

Le retentissement psychologique de la SA doit étre prise en charge (accord professionnel).
Léintervention de sp®ci al i st eis étrd giscytér heotle deg u e ou
rhumatologue et le patient (accord professionnel).

Le choix des modalités des prises en charges psychologiques doit étre personnalisé

Cette intervention vise a apporter au patient un soutien psychologique ; elle a pour objectif

soi t doobtenir un changement de comportement d
suggestives telles que les thérapies cognitivo-comportementales (TCC), soit de prendre en

compt e | 6i mpact affectif i ® - | a mal adi e or

existentielles incidentes grace a des prises en charge psychodynamiques.

3.3.4. Education du patient.

L6information et | 6®ducation du patient néont [

fonction, mais elles se sont avérées efficaces sur la motivat i on et l 6anxi ®t ® d

[194. LOi mpact et | e rlle des associations de mal
ITEM 16

Les traitements non pharmacologiques des spondylarthriRS NI A Sy &  O2 Y L2 NI
t QSRdAzOF A2y Rdz LI GASYd &dzNJ &F YIEFRASO®

La prise en charge médigmsychologique doit étre discutée et personnalisée.
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3.4 TRAITEMENTS DES COMPLICATIONS.

ITEM 17

Les traitements des complications ainsi que des manifestations-axirilaires des SA nécessitent ¢
fonction de la situation clinigue une collaboration étroite entre le rhumatologue et le spécialist
f Q2NBHIFIyS O2yOSNYySo

[ QS DIt dz (A 2 y -vadddair Hait BediSre d@ Imbldeie Dersonnalisée avec une collabor

étroite avec le cardiologue et un@ise en charge préventive spécifique des facteurs de risque.

(s}
m

EA&AG§SYyOS RQdzyS artiziildid (digestiveApti®anaire) inp@se uné dollabdiati
fS ALISOAFTfAAGS RQ2NHIYySO®

58Kyl (2dz0iS &adza LA OA2Yy R Qdugis Hait St emiisagée én2uyféndet
GNFY¥AGSYSyid RS fQdz&SAGS Said Rdz NB&aaz2NIl R deNFond
RSY2Y(UNB f SdzNJ STFAOFOAGS &adzNJ f Qdz@SAGS | dz O2d

Les bisphosphonates peuvent  trouver leur indicationpour la  gestion de

l'ostéoporose (OP) dans la SA.

3.4.1 Atteintes cardio-vasculaires

- Affections cardiovasculaires au cours de la SA :

Il est habituel de citer les atteintes cardiovasculaires parmi les criteres 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
anomal i es ®l ectrigues asymptomatiges ont ®t ® r ¢
petite étude descriptive). La fréequence des atteintes cardiovasculaires augmente avec

| 6anciennet ®[19497]l a mal adi e

-L6i nfl ammati easSAau cours de
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LO®I ®ment d®t er mi nant qui semble expligdaasr | 6au
les rhumatismes inflammatoires chroniques e s t |l 6i nfl ammati on qui , dou
i mportant dans toutes |l es phagasqgdé” " | batdui®r ombé p
déoautre partl,6eddtedntdead i @acteurs de risque tra
générale, les études épidémiologiques ont montré que la CRP est un facteur prédictif

i nd®pendant ddacci dent s sdesrriiimadsmassidlanmimatoirese Iss. Au ¢
mar queur s de |l 6i nfl ammati on sont a s s enmrital®és de f
cardiovasculaire. lls sont également associés de facon indépendante aux marqueurs

déoat h®r ome i nfracl i ni qioeendpthéidlel de fabigidijd astérielle, dee | a f

(@)

®pai sseur intima m®dia, des plaques carotidienrn
- 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 | 6augmentation du risque
Al NS non s®lectifs ou s®l ectifs. 1 est i-mporta
agr ®gant de | 6aspi r i cele-cilCheze patieni alrisqeescdrdiopasculaire a v a n't
prenant de | daspirine, l a prescription doibuprc

recommandati ons deandiquénAléssAdNS séectits ounrtom ®lectifs en cas

doéi nsuf fi s aea eteles ccaxibd iera gas de cardiopathie ischémique avérée,

doart ®ri opathie p®r i ph®ri que, doant ®c ®dent doa
ddaccident | sch[®@8]i que transitoire
-Contrtler I 6activit® de | a SA

Il est probable que par analogie avec ce qui a été démontré dans la PR, le meilleur controle
de | 6activit® de | a Suorbi-mpralitecaerdiovasalaire [13 r ®dui r e |
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- Evaluation du risque cardiovasculaire [200]: elle passe par une équation de risque,

| 6 obj e c tchofest&dola ohtdhit dépend des autres facteurs de risque cardiovasculaires.

Ceux-c i comprennent | 6 ©qge, l e sexe, |l es ant ®c ®d e |
déoune hypertension art®rielle, déun di assaps e, | a
a eémis des recommandations en ce qui concerne la valeur du LDL-cholestérol a 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

diététigue 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 modest e. 1, nodest pas exclu que | es
facon plus large.

Le contrble de la tension artérielle, autre facteur majeur de risque cardiovasculaire, doit étre

strict.

Le sevrage tabagique est indispensabl e. Léamai gr
une activité physique réguliéere (30 minutes par jour, trois a quatre fois par semaine)

completent la prise en charge.

En pr®vention secondaire, | 6aspirine a | argemen
morbidité que de mortalité. Ainsi, la fréquence des événements cardiovasculaires majeurs

(infarctus du myocarde non fatal, accident vasculaire cérébral non fatal et décés de cause

vasculaire) a ® ® di minu®e dodéenviron un quart a\

de plus faible amplitude.
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3.4.2 Prise en charge de | 6ost ®oporose

Les données sont insuffisantes pour soutenir l'utilisation de bisphosphonates dans le
traitement des SA actives. Toutefois, les bisphosphonates peuvent étre utiles pour la gestion
de l'ostéoporose chez les AS. Le Pamidronate par voie intraveineuse a été évaluée dans une
étude contrdlée et cing essais non contrélés [201]. Bien quobefficace,
généralement modeste (réduction moyenne du BASDAI de 2,2). D'un autre c6té, 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
stéroides. Bien qu'ils n'aient pas été évalués dans le traitement de I'ostéoporose de I'AS, les
membres de ['Initiative 3E ont estimé que les bisphosphonates peuvent étre utilisés pour la

gestion de l'ostéoporose (OP) dans la SA [202,203].

3.4.3 Prise en charge de | d6uv®ite

Devant toute suspicion doéuv®ite, une consul
urgence. Le traitemeressortde spécilistey @n dpletalmelagie. Lal u
salazopyrine et les anti-TNF ont d®montr® | eur efficacit®
®t ude r®trospective a analys® | o6efficacit®
réfractairesdelaSA.Elle concl ut ° | 6TeNF isuwurc [2048R206d&ist eant i
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3.5 STRATEGIE THERAPEUTIQUE

3.5.1 Formes axiales

Traitement
2éme intention

¢ maladie sévere *

c maladie active :
BASDAI > 4,a 2
Reprises au moins, a 3 mois
déintervalle)

c malgr® | a prise
la dose maximale recommandée

ou tolérée
Les 4 critéres sont | 6un des
présents : est absent ;
TTT anti-TNF Sulfasalazine

surtout si arthrites
périphériques

|

de lére intention

Evaluation au cas par cas
du rapport
bénéfice risque

0 Arééhafuiation réguliere

de | 6ef ficaci
tolérance
crit res

Traitement Précisions Conditions doéutildi

A tout moment | Antalgiques| Paracétamol + opioides A tous les stades de la

faibles de la maladie
Traitement de

lere intention AINS Dose minimale efficace Limiter aux périodes

douloureuses
4 criteres de décision :
c Diagnostic validé par Uniquement en cas
le spécialiste dé®chec du TTT

t® et
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3.5.2 Formes périphériques

104

Traitement Précisions Condi ti déutilifpati
A tout moment | Antalgiques Paracétamol + opioides A tous les stades de la
faibles de la maladie
AINS Dose minimale efficace Limiter aux périodes
Douloureuses
Traitement de
lere intention Infiltration
Intraarticulaire Si mono ou oligoarthrite associée
corticoide
Anti-TNF
4 critéres impératifs ;
Méthotrexate
c Diagnostic validé par
ou le spécialiste
Traitement Sulfasalazine ¢ maladie severe *
2°™® intention
ou ¢ maladie active :
BASDAI >4, a2
|éflunomide Reprises au moins, a 3 mois
déintervalle)
ou
c malgr® |l a prise doAl Np
Anti-TNF la dose maximale recommandée
ou tolérée
Uni quement en cas d6®cherc
De 1 ére intention
Evaluation au cas par cas du rapport
Bénéfice risque

on



4-MOTI FS DO HOSHONTAVICOURS DE LA SA .

/Une adaptation thérapeutique, bolus de corticoides, adaptation de traitement de fond, perf@

biothérapies, gestes locaux.
- Kinésithérapie, appaitlage et ergothérapie.
- Chirurgie orthopédique

S@YLX AOFGA2ya RS tF YItFIRAS o0FGdSAyGS NBA&LRANI

- /
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5- MODALITES DE SUIVI DES PATIENTS (RECOMMANDATIONS)

leadzA BA RQdzy &adz2Sié lelyd dzyS alLlRyRetl NOKNRGS F
- le statut général du patienfage, sexe, comorbidités, traitements associés)

S& LI NYYSGNBA Rdz adzAi @A Of AyAljdzS 6.!'{5!'Lx |
Y2YONB RQIFNIAOdzZ F iA2ya GdzySTASSa Si t QSEl YSy

- En moyenne, on peut réaliser 1 visite trirrgale soit 3 a 4 visites par an et plus au besoin en

d'événement urgent, de complication de la maladie et/ou du traitement
La fréquence des contréles biologiques dépendra de la sévérité de la maladie et du traitement en cot

- Une fois par an aprés stabilisation (VS, CRP, Na8saminases, urée, créatinine). Ce rythme sera adz

pour un éventuel suivi thérapeutique et/ou une possible complication.

[ S NBEGKYS RS &dzAGA NI RA2f 23A | dzéhdividieNazddptzilafsévarite
de la formecliniqueT OSNIiF Ay & FI OiSdzNE az2yidi O2yaARSNBa |

* La coxite,

* e début précoce (<16 ans)

* La dactylite,

* L'importance du syndrome inflammatoire,
* La résistance auxINS

* L'ankylose rachidienne,

* L'atteinte restrictive pulmonaire

Dans les formes évolutives, la réalisation réguliere (par exemple tous-3ean®) de radiographies es

nécessaire

- du rachis cervical de profidu rachis lombaire de face ée profil, du bassin eles articulations

périphériques et enthéses

Concernant les autres imageries

(8f2y fuUSQP2fdzZiAzys fF ASOSNAGS RS tIF YIEFRAS
peuvent étre réalisé¥ [ QS OK 2 I N AYKIAASTNI¢LBKaAsS 52 Lwa @D2ANB RQl




Concernant les recommandations des modalités de suivi du patient, le groupe ASAS a
essayé de standardiser le suivi clinique en établissant une liste d6i t ems concer nan
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 a adapter en fonction du type et de la sévérité de la SA. Le rythme de

réalisation des radiographies ne doit pas excéder i dans la grande majorité des cas- une fois

tous | es 2 © 3 ans. Les autres examens doi mage
i ndications. L6l RM-ildiua qruaecsh i ssd eestt daevs®r ®a odrébau n i n
| 6®valuation de | dactivit® de | a mal adi e.

1 néexi ste pas de r ®el consensus surSAdles f act

crittres r et enus ( ann ent&rgamnent Utilidés pag s riunatokogues bien que

non validés.
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6- RECOMMANDATIONS AUX PATIENTS

ﬂsOSaams RQdzy &dzA 9A NBIdzA A SNJ OKSI am

ce sauf évenement clinique nouveau ou urgent.

- Exercices physiques réguliers (respiratoires, de posture, enédints musculaires...)

- Nécessité de prendre son traitement en respectant scrupuleusement la durée e

Q)dalités des prescriptions /
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8- ANNEXES

Annexe 1
Les criteres diagnostiques internationaux des spondylarthropathies
Crit res dbéAmor
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 fessiére sans précision (1point), douleur fessiere a 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 ®t hrite non gonococcique ou cervicite n
arthrite (1 point)
8-di arr h®e moins dodébun mois avant wune arthri
9-pr®sence ou ant ®c®dent de psoriasi s, ou

chronique (2 points)

133



Crit res des Spondyl arthropathies de | 6ES.

Spondylarthropathy Group) :

1 critere majeur + 1critére mineur permettent le diagnostic

Critéeres majeurs

* Douleur rachidienne présente ou dans les antécédents, lombaire, dorsale ou cervicale,

comprenant 4 des 5 critéres suivants :

- Age de début < 45 ans

- Début insidieux

-Doul eur augment ®e par | 6effort

- Raideur matinale

- Depuis au moins 3 mois

* Synovite asymétriques ou prédominant aux membres inférieurs : en cours ou dans les

antécéedents

Criteres mineurs

* Antécédents familiaux au ler ou au 2e degré de spondylarthrite ankylosante ou de
psoriasis ou dbébuv®i  te ou dbéarthrite r®actionn.
* Psoriasis : en cours ou dans les antécédents

* Maladie inflammatoire intestinale : en cours ou dans les antécédents, crohn ou recto-

colite hémorragique diagnostiquée par un meédecin et confirmée par la radio ou

| 6endoscopi e

* Ur®t hrite : non gonococci que, masdes artbrites i ci t e,
* Diarrh®e : datant de moins ddéun mois avant
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* Douleurs fessiéres a bascule : en cours ou dans les antécédents
* Ent h®sopathie : douleur ou sensibilit® ~ 106
| 6apon®vrose plantaire

* Sacro-iliite : = stade 2 et bilatérale, = stade 3 si unilatérale

Critéres de classification de la spondylarthrite ankylosante (SA) : criteres de New

York modifiés (1984) .

Critéres clinigues
- Lombal gies avec raideur de pl ugnaigne troi s
cédant pas au repos

- Limitation des mouvements du rachis lombaire a la fois dans le plan frontal et

Sagittal
- Limitation de | 6ampliation thoracique par
corrig®es pour | 60ge et | e sexe

Critére radiologique

- Sacro-iliteradi ol ogi que bil at ®r ale de gradeO2
SA définie

Critére radiologique + au moins un critére clinique SA

SA Probable :

Présence des trois critéres cliniques

Critére radiologique sans aucun de ces critéres cliniques
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Annexe 2 : Criteres ASAS de spondylarthrite axiale.

Lombalgie

chronique et age < 45 ans

ET

Sacro-ilite IRM ou radiographique + 1 élément Ou HLA B27 + 2 autres éléments

Eléments de spondylarthrite

Lombalgie inflammatoire Définie par 4/5 des éléments suivants
1. Age < 40 ans
2. Début insidieux
3. Am®lioration ° | 6exer
4 . Pas ddéam®lioration at
5. Douleur nocturne
Arthrite Synovite active passée ou présente
diagnostiquée par un médecin
Enthésite Douleur spontanée ou a la palpation
de dedrithi on du tendon dbo
de | 6apon®vrose plantair
Uvéite Uvéite antérieure passée ou présente
diagnostiquée par un ophtalmologue

Dactylite Dactylite active passée ou présente
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Psoriasis

Entérocolopathie inflammatoire

Bonne réponse aux AINS

Antécédent familial de spondylarthrite

HLA-B27

CRP élevée

diagnostiquée par un médecin

Psoriasis actif passé ou présent

diagnostiqué par un médecin

Maladie de Crohn ou RCH passé ou

présent diagnostiqué par un médecin

247148 h aprés une pleine dose

d6AI NS, | a

va beaucoup mieux

Présence chez un membre de la

famille au premier

deuxi

suivants

" me

degré ou au

degr ®

l ombal gi e

dbéun

Spondylarthrite, psoriasis,

uvéite aigué, arthrite réactionnelle,

MICI

Présence du B27

CRP supérieure a la limite supérieure

de | a

cause

nor mal e,

do®l

®vat i

en

on

a ¢

de s
| 6abse
de | a
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Annexe 3: BASDAI (Bath ANKkyloqging Spondylitis Disease activity index)

1. O situez-vous votre degré global de fatigue ?
Ahsent Extréme

01 2 13 H4 Hs5 M6 H7 |[8He 1]

2. 00 situez-vous votre degré global de douleur au niveau du cou, du
dos et des hanches dans le cadre de votre spondylarthrite
ankylosante 7

Ahsent Esxtrérne

[nHt+ H> Ha Ha Hs He H7 |[a He 11 |

3. Ou situez-vous votre degré global de douleur/gonflement articulaire
en dehors du cou, du dos et des hanches 7
Absent Extréme

(01 M2 HsH4 Hs He 7 |[8He 1]

4. 00 situez-vous votre degré global de géne pour les zones sensibles
au toucher ou a la pression 7
Absent Extréme

[0 M1 > Fs Ha Hs e A7 (8 e 11 ]

5. O situez-vous votre degré global de raideur matinale depuis votre
reveil 7
Ahsent Extrémne

01 M2 13 Ha4aHs5 M6 H7 [[8He 1]

6. Cuelle estla durée de votre raideur matinale & partir de votre réveil 7

o 1 2 3 4 ] 6 7 8 9 1

n

0 1% 1 1% 2 heures
ou plus

lMéthode de calcul :

En premier liew, calculer la moyenne aux réponses 5 et 6. Puis calculer la moyenne des 5
valeurs (& valeur moyenne des reponses 5 et 6 et la valeur des reponses aux 4 premiéres
questions). Le score va donc de 0a 10 (MB - dans la version originale de ces indices, ce sont
des EVA de 100 mm gue le malade doit cocher, et e resulfat est compris entre 0 et 100).
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Annexe 4:BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional index)

(Bath Ankylosing Spondylitis Functional index)
gapres Calin etal., 1994
Questions : Ood\erSVPIamselaplusreptesentahvedevohe reponse en ><
vous référant a la demiére semaine, par exemple :
1. Pouvezwous meattre vos chaussettes ou collants sans "aide de quelqu'un ou

do tout autre moyon extérieur (ex.: petit appareil vous aidant & mettre vos
chaussettes) 7

Sank aucune difficuns Impossible
(o H Hz=Hs H« Hs He H7 1[= H= Hw]
2. Pouveoz.wous vous paenchaer en ant pour r un stylo posé sur ke sol
sans 'alde d'un moyen extérieur ?
Sans aucuns difficuits Impossitie

[ H T H2 Hs H« H:s He Hr |[» E) 0

3. Pouvezwous atteindre une 4tagére dlevde sans l'aide de quelgu’un ou d'un
moyen extériour 7

Sans aucuno difficulte Impossible
[eH T Hz Hs Ha H= He H7 1[5 Hs Hw]
4. Pouvezr-vous vous lever d'une chalk dolrs utiliser vos mains

ou toute autre aide 7

Rane suvainn diMicairs Tmpnssibie

[e H+H=z Ha Hs Hs He Hz J[e He Hw]

5. Pouver-vous vous relever de la position « couché sur le dos » sans alde 7

Sans oucune difficulte Impasaible

(e Hs Hz Hs Hs« Hs He Hz J[e He Hwo]

6. Pouvez-vous rester debout sans soution pendant 10 minutes sans ressentir do
géne 7

Sans avcune dificulte Impossibie

CeHOoH:z Hs He Hs He H7 1 [ Hs Ho

7. Pouvez-vous monter 12 & 15 marches, en ne posant gu'un pied sur chaque
marche, sans vous tenir a la rampe ou utiliser tout autre soutien ?

Sans avcune difficutte Impossibie
(e H*Hz Hs Ha Hs He H7 1[e M= Hw]

8. Pouvez-vous regarder par dessus votre épaule sans vous retourner 7

Sans avcune difficulté Imponsibie

LeH 3 Hz2 HaHa Hs He H7 J[» Hes Hw]

9. Pouvez-vous effectuer des activités nécessitant un effort physique
{ex. : mouvements de kindsithérapie, jardinage ou sports) 7

Sans avcuno diffiouité impossible
e H o+ H2z Hs Ha Hs Hs H7 1= H= Ha]
10. Pouvez-vous avoir des activités toute la journée, que ce soit au domicile ou
au travall ?

Sans aucune difficuits mpossible

Lo H HzHs Hs Hs He H7 1[e Ho Hwo]

Méthode de calcul: b valowr du BASFI est la moyenne das valawrs obtenues aux 10
queshions. Le score va donc de 0 a 10,
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BASFI back translation

Please encircle the numbaer that shews well the degree of your ability MVMJDJ*Mbﬁx’;%

to do activities in the last two days.

1- To wear socks or tights without belp,

Eay 08 1 2 3 4 S5 6 7 8 9 10 |=possible

2- To bead forward and pick up from a pen from the ground
without help.
SN N R Tl TN R RN LA

Eay 0 | r—

3- To reach up to a high shell without belp

Esy O 1 2 3 4 %5 & 7 8 9 10 impowible

4-To get up from an srmiess chair without using your hands
or helps.

Eassy 8 1| & '8 & V9 Y

2 3 10 impassible

5-To get wp from the ground witheut help when lying on your back.

Esy ® 1 2 3 4 § & 7 8 9% 0 impesible

6 To stand up ten minutes withost lying down st yeur ease.

2 3 4 5 6 7 8 % 10 impossible

Easy 0 |

7« To climb 12 to 15 stairs one step on every stair withos! using
the sides of the peither stairs mor stick.

Esy 8 1 2 3 4 5 6 7 8 9% 10 imposible
8- To turm your bead for looking up on your shoulders without
lwrning your bedy.

Esy # 1 2 7T 8 9

3 4 5 ¢ 19 impossible

9- To do things that makes your bedy work (e.g.Kinesitherapy,
gardening or spert).

By ® 1 2 3 4 5 6 7 B %2 19 impowside

10- To spend all day working at home or at your work.

Easy 0 | 2 3 4 5 & 7 § 9 W impesiblc

BASFI final version
t- 00% e ar™ vy grehiy
e ' é:ﬁ 'b&
3
S 5
ot 50
Pyl wsnssuztoa,...

‘.0‘ w) 0

AR

51

Lﬂ987651321ld,‘q

oS el

FA" w 987 6543,2 10 ‘g...“
\Gﬁ'&-f'vbwbu-

P
et wearesuuoa',’.::

S LD B oSN )
$0,00 . I

skl 0 9876543210

Ll A

AU 0 88T 854,
i a0 s

Qo,0t

wjhb ﬂ) 98755.‘3'& ".}.
h\ “ad a? v
[Qo5h i3 i s 85 o S ) e

- -

Gy 0 8876543 2

' ""35% ' “ 0

N PA

“.lo y
SGL 0 0876543210 e
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Annexe 4 bis

BASMI (Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index)

Critére 0 1 2

Rotation cervicale (degre) =70 20a70 =20
Distance tragus-mur (cm) =15 15a30 =30
Flexion latérale du rachis (cm) =10 3alo <H
Flexion lombaire (cm) =4 2a4 =2
Distance intermalléolaire (cm) = 120 70a 100 =70

Le score correspond a la somme obtenue pour chacune des 3 mesures.
Il est donc compris entre 0 et 10.
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Annexe 5

Scores radiographiques dans la spondylarthrite ankylosante,

Bath Ankylosing Spondylitis
Radiology Index [BASRI] (1)

Stoke Ankylosing Spondylitis
Spinal Score [SASSS] (2)

SASSS modifié [mSASSS] (3)

Région anatomique évaluée

Cotation

Score total (la cotation la plus
alevée estretenue)

Rachis lombaire (face et profil)
Rachis cervical (profil)
Articulations sacro-iliagues
Articulations coxo-fémorales

0: Normal

1: Anomalie douteuse

2: Faible (Erosions, squaring,

ou sclérose, avec ou sans
syndesmophytes, sur <2 vertébres)
3: Modérée (syndesmophytes, sur
>3 vertébres, avec ou sans fusion
touchant 2 vertébres)

4 : Sévere (fusion de > 3 vertébres)

Scoretotal 12416

Rachis lombaire (profil) : angles
vertébraux antérieurs et
pastérieurs, du plateau inférieur
de T12 au plateau supérieur de S1

0:Normal

1 début de lésion d'un angle
(érosion, sclérose ou squaring)
2 : syndesmophyte incomplet
3. pont osseux complet

Scoretotal : 0472

Rachis lombaire (profil) : du plateau
inférieur de T12 au plateau
supérieur de S1

Rachis cervical (profil) : du plateau
inférieur de C2 au plateau supérieur
deT1

0:Normal

1:début de lésion d’un angle
(érosion, sclérose ou squaring)
2 : syndesmophyte incomplet
3: pont osseux complet

Scoretotal : 0472
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Annexe 6:

Index PASI (Psoriasis Area Severity Index)
- Corps divisé en 4 zones : téte, tronc, membres supérieurs et membres inférieurs
- Sévérité des lésions évaluée en fonction:

- Erytheme, infiltration et desquamation sur échelle a 5 points (allant de 0 = aucun

symptéme a 4 = symptomatologie sévere) pour chaque zone évaluée

- Pondéré / surface corporelle (téte : 10%, tronc : 30%, Mb sup: 20%, Mb inf : 40%)
-Score total = somme des scores de chacune des

corporelle dbébau moins 3 %
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Annexe 7 :
Critéres de réponse PsARC
Une r®ponse PsARC est d®finie par | 6associati
liUne am®l i or at i o ndesdjdateyparametrens siivadte (doxt au moins
un des scores articulaires)
A Appr®ciation globale par | e m®decin (®chel |l
supérieure ou égale a un point)
A Appr®ciation globale par | eanglotatoent ( ®chel |

supérieure ou égale a un point)

A Nombre dbéarticulations douloureuses a ~ | a |
O 30 %)
A Nombre dbéarticulations gonfl ®es b (am®liora:

21 Aucune aggravation de ces quatre parametres
a Sur 78 articulations.

b Sur 76 articulations.
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Annexe 8 :
Répertoire des criteres 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, Mo | | et Wright ont propos® doéindivi
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 premiére des choses est

do®valuer |l e rieprue de tubercul os
A Lédinterrogatoire (recherchant | 6 ®t at vaccinal,
tubercul ose ou une notion de contage) + | 0examen

A Un bilan comprenant une r-gachmacegrechexchesdeBiu t hor ax,
Deux situations :

ALdenqu°te est n®gat i vgamma InégRifs, RX duntihoraxe rtormalle FeN
recherches de BK n®gatives), il ndbest pas propos®
All 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

| 61 DR -gammd:0 1 NF

o Si IDR et IFN-gamma positifs, il est proposé, toujours aprés avoir éliminé une tuberculose

maladie, un traitement prophylactique (avis spécialisé).

o Si IDR positif et IFN-g a mma n®gat i f, il sbagit probabl ement ¢
patient vaccin®. 1 nbest pas propos® de traiteme
15 mm et/ou phlycténulaire (avis spécialisé).

0 Si IDR négative et IFN-gamma posi ti f, il sbagit probabl ement
exemple chez un sujet sous corticothérapie, et il est proposé un traitement prophylactique (avis

spécialisé).

o Si IFN-gamma indéterminé, on raisonne alors su r | 61 DR.

Le traitement prophylactique proposé est :

0 Isoniazide seul pendant 9 mois
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o Rifampicine-isoniazide pendant 3 mois

La chimioprophylaxie doit étre débutée 3 semaines avant le début du traitement anti-TNF.

En cas de tuberculose active, le schéma classqgiue doit étre adoptée en fonction de la loclisation.
Le traitement anti-TNFdoit étre débuté a la fin du traitement anti-bacillere ou au moins 2 mois

apr s en cas de n®cessit® majeure “ |l a condition

négativation des examens bactériologiques.
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Liste des actes et prestations

1. Actes médicaux et paramédicaux

Annexe 10

Professionnels

Situations particuliéres

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,

ophtal mol ogueéetc

En fonction des comorbidités associées,
de | 6instaurati on
complications des traitements, des

manifestations extra-articulaires

e

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®di cament eux,
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 | 06in
traitements (recher
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,

149



techniques de kiné-balnéothérapie,

techniques antalgiques)

Podologue-pédicure

Soins de pédicurie, traitement des
anomalies unguéales et des

hyperkératoses, ortheses plantaires

Podologue-orthésiste

Ortheses plantaires, chaussures

orthopédiques, semelles orthopédiques

Orthoprothésiste

Orthéses des membres et du rachis
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2- Liste des traitements pharmacologiques

Médicaments

Situations particulieres

Traitements de fond

Méthotrexate voie orale, voie

intramusculaire, voie sous

cutanée, |éflunomide, 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, Etanercept,

Infliximab

Sur avis spécialisé en rhumatologie ou

en

médecine interne

Anti-inflammatoires non

stéroidiens

Selon prescription
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Corticoides per os a demi vie

courte

Selon prescription, si inefficacité,

contreindication

ou intolérance aux AINS

Corticoides par voie injectable

intra articulaire, de préférence a

demi vie longue

Selon prescription

(monoarthrite ou oligoarthrite)

Corticoides par voie injectable

(infiltration non articulaire)

Selon prescription

(enthésite)

Corticoides par voie parentérale a

demi vie courte

Selon prescription

Anti-inflammatoires non

stéroidiens topiques

Selon indication (traitement

symptomatique

dans le respect des AMM)

Antalgiques, opioides ou non

Selon prescription

Anesthésiques locaux (créme,

patch)

Selon prescription,

avant un acte technique
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Isotope stable injectable par voie

intra articulaire : erbium, rhénium,

yttrium silicate

Selon prescription (synoviorthéses)

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 | 6ost ®oporose)

Traitement de I'ostéoporose

Selon prescription et selon les RCP

(traitement

de | 6ost ®oporose)

Inhibiteurs de la pompe a protons

Selon prescription :

- selon les RCP et les recommandations

de
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| 6 Af ssaps

- si traitement prolongé par AINS a dose

élevée

(hors AMM)

Contraception orale prescrite par un

spécialiste

Selon prescription, en cas de traitement

potentiellement tératogéne

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 particuliéres

Coordination des traitements non

médicamenteux

Tests doéo®valuation et

catégorisation des déficiences,

incapacités et désavantages

sociaux

Selon besoin

Actes de kiné balnéothérapie

Actes de kinésithérapie

Selon prescription

Actes dbébergot h®r api e

Selon besoin

Aides techniques des membres

supérieurs

Aides techniques des membres inférieurs

Selon prescription
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Aides techniques pour la toilette

Ortheses de série, ortheses sur mesure,

attelles, corsets

Selon prescription

Chaussures thérapeutiques sur mesure

et de série, semelles

orthopédiques, talonnettes

doamorti ssement

Selon prescription

Aide a lalocomotion (cannes, béquilles,

déambulateur)

Selon prescription

Fauteuil roulant (manuel ou électrique)

Selon prescription

Lit médicalisé avec accessoires, matelas

anti-escarres, léve

personne, mat®riel dfd

Selon prescrption
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Annexe 11

Tableau récapitulatif des principaux médicaments symptomatiques
utilisés dans la SA

DClI

Paracétamol

Acide
Acétylsalicylique

Ibuprofene
Kétoproféne
Fénoproféne

Tramadol
Paracétamol

Codéine

Fentanyl

Amitriptyline

Prégabaline
Gabapentine
Prédnisone

Méthylprédnisolone

Buprénorphine

Nom
commercial

Doliprane
Aspegic
Neurofen
Profenid
Nalgésic

Tramal

Codoliprane

Durogesic

Laroxyl

Lyrica
Neurontin
Cortancyl

Solumedrol

Temgesic

Présentation

Comprimés 500 mg,
1g

Sachets 500 mg, 1 g

Comprimés 200 mg,
400 mg
Comprimés 50 mg,
100 mg

Comprimés 300 mg

Comprimés 50 mg,
suppositoires100 mg

Comprimés 400mg/

20 mg
Patchs 25 pg/h, 50
pg/h, 75 pg/h
Comprimés 25 mg,
50 mg, gouttes 40
mg/ml
Géllules 75 mg, 150
mg

Comprimés 300 mg

Comprimés 1 mg, 5
mg, 20 mg
Ampoules 120 mg,
500 mg
Ampoules (0,3 mg)
ou comprimes (0,2
mg)

Posologie
3-4 g/
3-4 gl
800-2400 mg/j
100-300 mg/j
300-1200 mg/j

150 mg/j

3adcpl

1 patch/72heures
(maximum 75 pg/h)

5-100 mg/j

150-300 mg/j

900 mglj

1-60 mg/j (le plus
souvent < 10 mg/j)
240-1000 mg/j x 3

jours

0,3-0,6 mg/j
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Clonazépam

Sulfate de morphine

Dihydrocodéine

Acide Méfénamique

Oméprazol

Rifampicine /
isonoazide

Rivotril

Sevredol

Dicodin LP
(NC)

Ponstyl

Prazol

Rifinah

NC : Non commercialisé au Maroc

Comprimés 2 mg,
gouttes de 2,5 mg/ml
Comprimés a 10 et
20 mg

Comprimés a 60mg

Gélules a 250 mg
Gélules 20 mg

Comprimés 150 mg
/300 mg

0,05-0,1 mg/Kg/j

60 mg/jouren4 a6
prises

60 mg 2 fois / jour
250 mg 3 a 4 fois /
jour
1 gel / jour

Rifampicine 8 a 12
mg/kg/j

Isoniazine 5 mg/kg/j
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Annexe 12

Classification OMS des antalgiques

Niveau | : non-opioides (douleur légere a modérée)
Acide acétylsalicylique

Paracétamol

Niveau Il : opioides faibles (douleur modérée a sévere)
Codéine
Tramadol
Niveau lll : opioides 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 Déenomination « |Présentation FOSDRE]E
chimique commune Spécialités enm guotidienne en mg
. internationale g D'attaque|D'entretier
Acide Aspirine |Cp eff 500 6000 2000
o acétylsalicylique Upsa |1000 3000
Salicyles Acétylsalicylate d Sachet BO-
lysine Aspégic 1000 6000 (20003000
Cp 100
Pyrazolés Phénylbutazone Butazoliding Suppo 250 600 100- 300
IM 600
e . Gel 25
Indolés Indométacine Indocid Suppo 56100 150 75
Sulindac Arthrocine Cp 200 400 200
Diclofénac |~ iofam | cp2s50 | 150 | 75100
potassique
Cp 2550
Diclofénac Voltaréne Cp LP 100 150 75-100
sodique Suppo 25100
IM 75 <48 h
Aryl Aceclofénac Airtal Cp 50 150 100
carboxyliques|  Acide Sugam | Cp 106200| 600 | 300-400
tiaprofénique
Gel 50
Cp 100 300
Profénid | Cp LP 200 100-200
Kétoproféne Suppo 100
IM 100 <48 h
Bi-profénid| Cp 150 300 150
Alminoproféne | Minalfene Cp 300 900 |300 a 60(
Fénoproféne Nalgésic Cp 300 1500 900
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Cp 200

Ibuprofene Algantil Suppo 250 2400 1200
. Cp 5061000
Naproxene Naprosyne Suppo 500 1000 500
Gel 56100
Flurbiproféne Cébutid Sljpze Lot At 200
Gel LP 200
, el Panstyl | Gel250 | 1000 | 750
Fénamates méfénamique
Acide niflumique| Nifluril Gel 250 1500 750
Gel 10-20
Piroxicam Feldéne Cp disp 20 40 10420
Suppo 20
Oxicams IM 20 <48 N
Cp 20
Ténoxicam Tilcotil Suppo 20 20 10
IM 20
Méloxicam Mobic Cp7,515 15 7,5
Coxibs Célécoxib Célebrex | Cp 106200 400 200
Etoricoxib Arcoxia |Cp 6690-120 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 Présentations
commercial
Méthotrexate Méthotrexate Comprimeés 2,5 mg

Ampoules injectables

5, 20, 25 mg
Sulfasalazine Salazopyrine Comprimés 500 mg
Leflunomide Arava Comprimés 10, 20 mg

NC- hon commercialisé au Maroc

Posologie

15-25

mg/semaine

2-3 9/

20 mg/j
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Annexe 15

Biothérapies utilisées dans la SA

DCI Nom Famille Présentation Posologie
commercial
Infliximab Remicade Anti-TNF | Ampoules de = 3 mg/Kg en perfusions IV SO,
100 mg S2, S4, S8 puis toutes les 8

semaines (en hospitalier)

Etanercept Enbrel Anti-TNF Seringues 25 mg x 2 /semaine ou 50
préremplies mg/semaine en sous cutané
de 25 et 50 (ambulatoire)

mg
Adalimumab Humira Anti-TNF Seringues 40 mg tous les 15 jours en
préremplies sous cutané (ambulatoire)
de 40 mg
Golimumab Simponi™® | Anti-TNF Seringues 50 mg/mois en sous cutané
préremplies de (ambulatoire)
50 mg

Certozilumab Cimzia™ | Anti-TNF Seringues | 400 mg SO, S2, S4 puis /mois en
préremplies de sous cutané (ambulatoire)
200 mg

NC: non commercialisé au Maroc
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Annexe 16:

Abréviations

American College of Rheumatology

Adalimumab
AINS : Anti-inflammatoires non stéroidiens
ALD: Affection Longue Durée
ETA: Etanercept
EVA . Echelle visuelle analogique
FR: Facteur Rhumatoide |
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

Polyarthrite Rhumatoide

Rhumatisme Psoriasiaue 164




KTX :

RX:
SA:
SOV
TCZ:
TDM:

TDM-HR:

Rituximab

Radiographie
Spondylarthrite Ankylosante
Sulfasalazine

Tocilizumab
Tomodensitométrie

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 [utilisation de la morphine en
rhumatologie.

2- Le but n'est pas d'inciter a une utilisation imprudente de la morphine mais
d'aider le clinicien a son bon usage quand il a décidé d'y recourir.

3- La morphine n'est 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 étre traités par | a morphine: les patients douloureux chroniques, non
ou insuffisamment soulagés par les thérapeutiques usuelles de la pathologie
antérieurement définie (dégénérative, inflammatoire...)

5- I'évaluation initiale comprendra :
* la synthese de I'his toire de la maladie et des thérapeutiques entreprises,
* un avis psychiatriqgue spécialisé dans le cas de pathologies mal définies,
de sujet trés jeune, d'abus médicamenteux, de suspicion de troubles

psychiatriques,

* une évaluation de la douleur et de so n retentissement (échelles et indices
appropries).

6- Ne ser ont pas traités par la morphine : les patients dont les symptémes ne sont
pas meédicalement expliqués (douleurs idiopathiques ) ou atteints de troubles
caractériels séveres ou psychosociaux prédomin ants.




Mise en route pratique du traitement

7- Une information sera donnée au patient et a 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 a J 14 et J 28 sera instituée pour
apprécier les effets indésirables et I'efficacité de la morphine jusqu'a obtention

d'une posologie opt imale.

10- La dose initiale préconisée se situera entre 10 et 30 mg de sulfate de
morphine a libération prolongée, administrée par voie orale, en tenant compte du
terrain. Les posologies faibles seront instituées chez les sujets agés, insuffisants
rénaux ou hépatiques.

11 Un ajustement posologique se fera par paliers ( lors de chaque consultation
prévue) en augmentant de 50% la dose journaliere.

12- Un complément antalgique sera prescrit dans le cas de douleurs fluctuantes
(paracétamol...).

13- Une prévention de la constipation sera réalisée systématiquement a
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'arrét, on diminuera progressivement et on recherchera
les signes de sevrage.




Annexe 18:

Bisphosphonates commercialisés au Maroc

Bisphophonates
DCI Nom commercial Présentation Posologie
Risédronate Actonel Comprimés a 35 mg 1 comprimé par semaine
Alendronate/Colécalfiférol Fosavance Comprimés 70 mg/56DUI 1 comprimé par semaine
Alendronate Fosamax comprimés a 70 mg 1 comprimé par semaine
Zolédronate Aclasta Flacon 5 mg une fois par an en perfusion
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